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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：p-クロロアニリン 
（別の呼称：4-クロロアニリン） 
CAS 番号：106-47-8 
化審法官報告示整理番号：3-194(クロルアニリンとして) 
化管法政令番号：1-72 
RTECS 番号：BX0700000  
分子式：C6H6ClN 
分子量：127.57 
換算係数：1 ppm = 5.22 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

NH2

Cl

 

（2）物理化学的性状 

本物質は白色あるいは淡黄色の固体である1)。 
融点 70.5℃2)、72.5℃3),4)、70℃5)、72℃5) 

沸点 232℃(760 mmHg)2)、232℃3),4),5)、231℃5) 

密度 1.429 g/cm3 (19℃)2) 

蒸気圧 
0.027 mmHg(=3.6 Pa) (26℃、外挿値)6)、 
0.015 mmHg(=2.0 Pa) (20℃)5)、 
0.05 mmHg (=7 Pa) (30℃)5) 

1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数(logKow) 1.887)、1.8258)、1.834),9) 

解離定数(pKa) 3.98 (25℃)2),4) 

水溶性(水溶解度) 3.9×103 mg/L (20～25℃)10) 

（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：BOD 0%、TOC 0％、HPLC 0％（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) 

嫌気的分解 
消化汚泥を用いた分解試験において、1 ヶ月間でも無機化は起こらなかったと報告

されている11)。 
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化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：83.0×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）4)  
半減期：0.77～7.7 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 12)と仮定して

計算） 
 
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13)）  

生物濃縮係数(BCF)： 
8.1±0.34（試験生物：ゼブラフィッシュ）14)、 
< 20（試験生物：コイ科の一種(Golden orfe)、試験期間：3 日間）15) 

 
土壌吸着性 
土壌吸着定数(Koc)：91.216)～5,50016)（幾何平均値16)より集計：500）  

 

（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

「化学物質の製造・輸入に関する実態調査」によると、本物質の平成 13 年度における製造

（出荷）及び輸入量は 10～100t 未満である17)。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 10t である。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は合成原料とされている18)。 

 

(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:404）、第三種監視化学物質（通

し番号:17）及び化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号:72）に指定されて

いる。また、クロロアニリン類は水環境保全に向けた取組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 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成 16 年度の届出

排出量1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体2)から集計した排出量等を表 2.1
に示す。なお、届出外対象業種・非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていなかった。 

 
表 2.1  化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 16 年度） 

大気 公共用水域 土壌 埋立 下水道 廃棄物移動 対象業種 非対象業種 家庭 移動体

全排出・移動量 0 1,500 0 0 80 775 - - - - 1,500 - 1,500

業種別届出量　（割合）

0 200 0 0 0 0 物質名 ｐ－クロロアニリン 届出 届出外

(13.3%) 化管法No. 72 100% -

0 1,300 0 0 80 775

(86.7%) (100%) (100%)

届出

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

農薬製造業

化学工業

排出量　　(kg/年)

総排出量の構成比(%)

届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出
排出量

届出外
排出量

合計

 

 
本物質の平成 16 年度における環境中への総排出量は、1.5t となり、そのうちすべてが届出排

出量であった。届出排出量のうちすべてが公共用水域へ排出されるとしている。その他に下水

道への移動量が 0.08t、廃棄物への移動量が 0.78t であった。届出排出量の主な排出源は、化学

工業（87%）であった。 

 

（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、表 2.1 に示した環境中への排出量と下水道への移動量

を基に、USES3.0 をベースに日本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モ

デル3)を用いて予測した。予測の対象地域は、平成 16 年度に環境中及び公共用水域への排出量

が最大であった兵庫県（公共用水域への排出量 1.3t）とした。予測結果を表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 媒体別分配割合の予測結果 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 公共用水域 大気 媒 体 

兵庫県 兵庫県 － 
大 気 0.0 0.0 － 
水 域 83.0 83.0 － 
土 壌 3.0 3.0 － 
底 質 13.9 13.9 － 

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 
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（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 2.3 に示す。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

幾何 算術 検出 調査 
媒 体 

平均値 平均値 
最小値 最大値 

下限値
検出率 

地域 
測定年 文献

                     

一般環境大気  µg/m3 < 0.25 < 0.25 < 0.25 < 0.25 0.25 0/17 全国 1990 4)
                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g                  

                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L < 0.02 < 0.02 < 0.02 < 0.02 0.02 0/10 全国 2002 5)
  < 0.02 < 0.02 < 0.02 < 0.02 0.02 0/15 全国 2001 6)
                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L < 0.02 < 0.02 < 0.02 < 0.02 0.02 0/30 全国 2002～2003 5)
  < 0.02 < 0.02 < 0.02 0.06 0.02 5/65 全国 2001 6)
    < 0.07 < 0.07 < 0.07 < 0.07 0.07 0/20 全国 1998～1999 7)
           
公共用水域・海水   µg/L < 0.02 < 0.02 < 0.02 < 0.02 0.02 0/10 全国 2002 5)
  < 0.02 < 0.02 < 0.02 < 0.02 0.02 0/11 全国 2001 6)
    < 0.07 < 0.07 < 0.07 < 0.07 0.07 0/25 全国 1998 7)
 
底質(公共用水域・淡水) 

 
µg/g

 
< 0.001 

  
0.002 

 
< 0.001

 
0.020 

 
0.001 

 
2/14 

 
全国 

 
2002～2003

 
5)

  < 0.005 < 0.005 < 0.005 0.016 0.005 4/21 全国 1998 7)
             
底質(公共用水域・海水) µg/g < 0.001 < 0.001 < 0.001 0.002 0.001 1/10 全国 2002 5)
  < 0.005 < 0.005 < 0.005 0.013 0.005 5/24 全国 1998 7)
           

 

（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） 

地下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 2.4）。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 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 2.4 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 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐えるデータは得られなかった

  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 0.02µg/L 未満程度（2003） 0.0008µg/kg/day 未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.02µg/L 未満程度（2003） 0.0008µg/kg/day 未満程度 
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  媒 体 濃 度 一 日 ば く 露 量 
  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 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐えるデータは得られなかった

  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 
最     
 水質   
大 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 0.02µg/L 未満程度（2003） 0.0008µg/kg/day 未満程度 
値 公共用水域・淡水 0.06µg/L 程度（2001） 0.0024µg/kg/day 程度 
      
  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 
        

 
人の一日ばく露量の集計結果を表 2.5 に示す。 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度を設定できるデータは得られなかった。 
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 未満程度

であった。本物質は生物濃縮性が低いと判断されていることから、環境媒体から食物経由で摂

取されるばく露量は小さいと考えられる。 

 
表 2.5 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   
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水 0.0008 0.0008 
   公共用水域・淡水 (0.0008) (0.0024) 

 食物     
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.0008 0.0008 

 総ばく露量 0.0008 0.0008 
注：1） アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出(定量)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 2.6 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 0.06 µg/L 程度、同海水域では 0.02 µg/L 未満程度となった。 

 
表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 0.02µg/L 未満程度（2003） 0.06µg/L 程度（2001） 

海 水 0.02µg/L 未満程度（2002） 0.02µg/L 未満程度（2002） 
      注：1）（ ）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 
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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 

本物質は消化管、皮膚から速やかに吸収される。また、吸入によっても吸収されるが、ラッ

トでは肺からの吸収は経皮吸収よりしにくい 1) とした報告がある。 
14C でラベルした本物質 0.3、3、30 mg/kg を塩酸塩としてラットに強制経口投与したところ、

投与量による放射活性の排泄パターンに差はみられず、尿及び糞中への放射活性の排泄は 24 時

間で平均 74％、10％、7 日間で平均 84％、11％で、ほとんどが尿中へ排泄されたが、7 日後も

血中の血球分画に 1～2％の放射活性が残留していた。また、ラットに 3 mg/kg を静脈内投与し

たところ、大部分の組織で放射活性は 15 分以内にピークとなり、投与量の 34％が筋肉、12～14％
が脂肪組織、皮膚、7～8％が肝臓、血中、3％が小腸、腎臓に分布していたが、4 時間で尿中に

60％、6 時間で胆汁中に 25％、8 時間で尿及び糞中に 90％が排泄され、半減期は第 1 相 8 分、

第 2 相 3～4 時間（小腸、脂肪組織は 23～29 時間）であった。また、中間代謝物の 4-クロロア

セトアニリドは放射活性と類似した分布を示したが尿中への排泄はなく、第 1 相の半減期は約

10 分、第 2 相の半減期は 3 時間であった 2) 。 
14C でラベルした本物質 20 mg/kg を塩酸塩としてラット、マウス、アカゲザルに強制経口投

与したところ、それぞれ 24 時間で放射活性の 87％、80％、55％が尿中へ、6.9％、4.5％、0.8％
が糞中に排泄され、24～72 時間の排泄は尿中へ 2.9％、3.4％、22％、糞中へは 1.4％、0.7％、0.2％
であったが、ラットで 48 時間、マウスでは 72 時間以降に尿中放射活性が未検出となったのに

対し、サルでは 72～96 時間でも 4.5％が尿中から検出された。24 時間までの尿中で主要な代謝

物は 2-アミノ-5-クロロフェニル硫酸（それぞれ 54％、49％、36％）で、本物質は 0.2～2.5％と

少なく、中間代謝物の 4-クロロアセトアニリドは未検出であった。また、サルの血漿中濃度の

検討では、本物質及び放射活性は 1 時間後にピークを示した後に急速に減少し、ピーク時放射

活性の 5％が本物質、26％が 4-クロロアセトアニリド、27％が 2-アミノ-5-クロロフェニル硫酸

であり、本物質は 4 時間後には消失したが、4-クロロアセトアニリドは 4～8 時間後にピークに

達し、24 時間後には血漿中代謝物の 90％以上を占めた 3) 。 
本物質を 30％含むメタノール溶液 40 µL をヘアレスラットの背部皮膚に適用し、マイクロダ

イアリシス（微小透析）手法で 24 時間の経皮吸収を検討したところ、血中濃度のピークは本物

質で 3.3 時間後、4-クロロアセトアニリドで 4.7 時間後にみられ、半減期はそれぞれ 18.9 時間、

4.9 時間、AUC（血中濃度時間曲線下面積）は 309 ng･hr/mL、553 ng･hr/mL であった 4) 。また、

ヘアレスラットの皮膚を用いた in vitro 試験（2 mg/cm2）でも高い透過性がみられた 5) 。 
本物質の主要な代謝経路として、①o-位炭素の水酸化、②N-アセチル化、③N-酸化の経路が

考えられており 6) 、①では 2-アミノ-5-クロロフェノール 7, 8, 9) → 2-アミノ-5-クロロフェノール

硫酸 → N-アセチル-2-アミノ-5-クロロフェニル硫酸 3, 8) へ、②では 4-クロロアセトアニリド → 
4-クロログリコールアニリド 3, 10) → 4-クロロオキサニル酸 3, 10) へ、③では 4-クロロフェニルヒ

ドロキシルアミン 9, 11, 12) → 4-クロロニトロソベンゼンへ 11, 12, 13) と代謝され、N-酸化はチトク

ローム P-450 を介して進行する 14, 15, 16) 。この他にも脱塩素による 4-アミノフェノール 13, 17) の生

成が認められている。ヒトでは、本物質の急性中毒患者の尿から本物質、2-アミノ-5-クロロフ

ェノール、2,4-ジクロロアニリン、4-クロロホルムアニリド、極微量の 4-クロロアセトアニリド
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及び 4-クロロ-2-ヒドロキシアセトアニリドが検出されており 18) 、本物質の約 62％、2-アミノ-5-
クロロフェノールの約 36％が抱合体であり、それぞれ 4 日後、3 日後の尿にも、排泄されてい

た 19) 。 
本物質（代謝物）はヘモグロビン（Hb）やタンパク質等との共有結合能が高く、メトヘモグ

ロビン（MetHb）形成能も高い 20, 21) 。類似物質のアニリンでは、代謝物質の N-フェニルヒドロ

キシルアミンがオキシヘモグロビン（HbO2）によって酸化され、ニトロソベンゼンに代謝され

る際に MetHb が同時生成されることが示されており 22, 23) 、本物質についても同種のメカニズム

が考えられている 2) 。MetHb は MetHb 還元酵素によって Hb に還元されるが、酵素活性には大

きな種差がみられ、ヒトではラットの 1/5、マウスの 1/9.5 とした報告もある 24) 。また、o-体で

は本物質に比べて組織中でより早くピーク濃度に達して消失、排泄され、腎臓、肝臓での共有

結合も少なかったことが、本物質の毒性が o-体よりも強い要因の一つとされている 21) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 25)  
 

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   300 mg/kg 
マウス 経口 LD50   100 mg/kg 

モルモット 経口 LD50   350 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 2,340 mg/m3 (4 hr) 
マウス 吸入 LC12   250 mg/m3 (6 hr) 
ラット 経皮 LD50 3,200 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50   360 mg/kg 
ネコ 経皮 LD50   239 mg/kg 
注：（ ）内の時間はばく露時間を示す 

 
本物質は眼を刺激し、赤血球の損傷やメトヘモグロビン生成を起こすことがある。吸入や経

口摂取すると唇や爪、皮膚のチアノ－ゼ、錯乱、痙攣、眩暈、頭痛、吐き気、意識喪失を生じ、

皮膚に付くと吸収されて同様の症状を生じる可能性があり、眼に付くと発赤、痛みを生じる 26) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、5、10、20、40、80 mg/kg/day を塩酸塩と

して 13 週間強制経口投与（5 日/週）した結果、80 mg/kg/day の雌 1 匹が死亡し、体重は雄

で 16％、雌で 4％低く、5 mg/kg/day 以上の群の雌及び 20 mg/kg/day 以上の群の雄で用量に

依存した脾臓重量の有意な増加（雄のみ 5 mg/kg/day 群との対比）を認め、5 mg/kg/day 以

上の群の雌雄で MetHb 濃度の増加、ヘマトクリット値、Hb 濃度、赤血球数の減少、雌で

平均血球容積、白血球、リンパ球の増加、10 mg/kg/day 以上の群の雄で有核赤血球、雌で

好中球の増加などに有意差を認めた。また、5 mg/kg/day 以上の群の雌雄の脾臓でうっ血、

造血細胞増殖、雄でヘモジデリン沈着、5 mg/kg/day 以上の群の雄及び 10 mg/kg/day 以上の

群の雌の骨髄で赤血球系細胞の過形成、腎臓皮質でヘモジデリン沈着、10 mg/kg/day 以上

の群の雌雄の肝臓で造血細胞増殖、20 mg/kg/day 以上の群の雄及び 10 mg/kg/day 以上の群
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の雌の肝臓でクッパー細胞のヘモジデリン沈着などの発生に有意な増加を認めた 2, 27) 。こ

の結果から、LOAEL は 5 mg/kg/day（ばく露状況で補正：3.6 mg/kg/day）であった。なお、

同様にして実施した o-、m-体との比較では、本物質の毒性が最も強く、次いで m-体であっ

た 27) 。 
イ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、7.5、15、30、60、120 mg/kg/day を塩酸塩と

して 13 週間強制経口投与（5 日/週）した結果、7.5 mg/kg/day 以上の群の雄及び 30 mg/kg/day
以上の群の雌で用量に依存した脾臓重量の有意な増加を認め、7.5 mg/kg/day 以上の群の雄

で MetHb 濃度の増加、雌でヘマトクリット値の減少、15 mg/kg/day 以上の群の雌雄で赤血

球数の減少、雄でヘマトクリット値の減少、雌で MetHb濃度の増加などに有意差を認めた。

また、7.5 mg/kg/day 以上の群の雌雄の脾臓で造血細胞増殖及びヘモジデリン沈着、60 
mg/kg/day 以上の群の雌雄の肝臓、雌の腎臓皮質でヘモジデリン沈着、120 mg/kg/day 群の

雌雄の骨髄で赤血球系細胞の過形成、雄の腎臓皮質でヘモジデリン沈着の発生に有意な増

加を認めた 2, 27) 。この結果から、LOAEL は 7.5 mg/kg/day（ばく露状況で補正：5.4 mg/kg/day）
であった。なお、同様にして実施した o-、m-体との比較では、本物質の毒性が最も強く、

次いで m-体であった 27) 。 
ウ）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、8、20、50 mg/kg/day を 3 ヶ月間混餌投与した

結果、50 mg/kg/day 群でハインツ小体、網状赤血球の増加、脾臓、肝臓、肺で髄外造血、

骨髄で過形成、脾臓、肝臓、腎臓でヘモジデリン沈着の発生に増加を認めた。また、ビ－

グル犬雌雄各 4 匹を 1 群とし、0、5、10、15 mg/kg/day を 3 ヶ月間混餌投与した結果、5 
mg/kg/day 以上の群で用量に依存した赤血球数、Hb 濃度、ヘマトクリット値の減少とハイ

ンツ小体及び網状赤血球の増加、脾臓、肝臓で髄外造血、骨髄で過形成、脾臓、肝臓で赤

血球の破壊、腎臓でヘモジデリン沈着の発生に増加を認めた 28) 。この結果から、ラットで

NOAEL は 20 mg/kg/day、イヌで LOAEL は 5 mg/kg/day であった。 
エ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラットに 0、0.025、0.05％、

マウスに 0、0.25、0.5％の濃度で餌に添加して 78 週間投与した結果、ラットでは、雄で投

与量と死亡率の間に有意な関連がみられ、0.025％以上の群の雌雄の脾臓で線維増多の発生

率が増加し、0.05％では脂肪変性を伴うものもみられた。マウスでは、0.25％以上の群の雌

雄で体重は 20～30％程度低く、脾臓、肝臓、腎臓でヘモジデリン沈着、雌の脾臓で骨化生

の発生率に増加を認めた 29) 。この結果から、LOAEL はラットで 0.025％（13 mg/kg/day 程

度）、マウスで 0.25％（330 mg/kg/day 程度）であった。 
オ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、2、6、18 mg/kg/day を塩酸塩として 103

週間強制経口投与（5 日/週）した結果、6 mg/kg/day 以上の群の雄及び 18 mg/kg/day 群の雌

でチアノ－ゼがみられ、18 mg/kg/day 群の体重はやや低い傾向にあった。6、12、18、24 ヵ

月後の血液検査では、投与期間によるバラツキがあったものの、2～6 mg/kg/day 以上の群

でヘマトクリット値、赤血球数の減少、白血球数、平均血球容積、MetHb 濃度、網状赤血

球、血小板の増加、6～18 mg/kg/day 群で Hb の減少、好中球、リンパ球、有核赤血球の増

加などに有意な変化を認めた。また、2 mg/kg/day 以上の群の雄及び 18 mg/kg/day 群の雌の

脾臓で線維増多、6 mg/kg/day 以上の群の雌雄の脾臓で脂肪変性、雌の骨髄で過形成、脳下

垂体前葉で嚢胞、18 mg/kg/day 群の雄の肝臓でヘモジデリン沈着、骨髄で過形成、雌の副

腎髄質で過形成の発生増加を認めた。また、B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、3、
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10、30 mg/kg/day を塩酸塩として 103 週間強制経口投与（5 日/週）した結果、3 mg/kg/day
以上の群の雌の肝臓で造血細胞増殖、30 mg/kg/day 群の雌雄の肝臓、雌の腎臓でヘモジデ

リン沈着の発生増加を認めた 2) 。この結果から、LOAEL はラットで 2 mg/kg/day（ばく露

状況で補正：1.4 mg/kg/day）、マウスで 3 mg/kg/day（ばく露状況で補正：2.1 mg/kg/day）
であった。なお、マウスでは、血液への影響は検討されていない。 

カ）Sprague-Dawley ラット雄 16 匹を 1 群とし、0、11、52、115 mg/m3を 2 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、11 mg/m3以上の群で用量に依存した MetHb 濃度の増加及び Hb
濃度の減少と脾臓の相対重量増加及び髄外造血、52 mg/m3以上の群でチアノ－ゼ、脾臓で

ヘモジデリン沈着、115 mg/m3群で体重の有意な減少、軽～中程度の角膜混濁、呼吸時のラ

音、脱毛、血小板の有意な減少、白血球、大赤血球及び多染性血球の増加、肝臓、腎臓で

ヘモジデリン沈着の増加などを認めた 30) 。この結果から、LOAEL は 11 mg/m3（ばく露状

況で補正：2 mg/m3）であった。 
キ）ラット（系統等不明）19 匹を 1 群とし、0、1、9.5 mg/m3を 4 ヶ月間（4 時間/日、6 日/

週）吸入させた結果、1 mg/m3群で激しい攻撃性、Hb 濃度、赤血球数の有意な減少を認め

た 1) とした報告がある。また、ラット（系統等不明）に 0、1.5、15 mg/m3を 6 ヶ月間吸入

させた結果、1.5 mg/m3 以上の群で用量に依存した MetHb 濃度の増加、15 mg/m3群でハイ

ンツ小体、網状赤血球の増加を認めた 31) とした報告もあるが、ともに詳細は不明である。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雄各 10 匹を 1 群とし、ラットに 0、5、10、20、40、
80 mg/kg/day、マウスに 0、7.5、15、30、60、120 mg/kg/day をそれぞれ塩酸塩として 13 週

間強制経口投与（5 日/週）した試験で、マウスの睾丸重量に影響はみられなかった 2) 。こ

の結果から、NOAEL はラットで 80～120 mg/kg/day（ばく露状況で補正：57～86 mg/kg/day）
であった。 

イ）Fischer 344ラット及びB6C3F1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、ラットに 0、2、6、18 mg/kg/day、
マウスに 0、3、10、30 mg/kg/day をそれぞれ塩酸塩として 103 週間強制経口投与（5 日/週）

した試験で、ラット及びマウスの睾丸、副睾丸、精嚢、卵巣、子宮などの生殖器官の組織

に影響はみられなかった 2) 。この結果から、NOAEL はラットで 18～30 mg/kg/day（ばく露

状況で補正：13～21 mg/kg/day）であった。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）チアノ－ゼを起こす芳香族ニトロ化合物及び芳香族アミノ化合物にばく露された労働者

の生物学的モニタリングの検討の中で、本物質の常温での蒸気圧を考慮すると、気中濃度

は有害な影響が生じるレベルよりも低いとされている 32) 。 
イ）44 mg/m3では 1 分のばく露で重度の毒性影響が生じ、22 mg/m3 でもばく露が少し長引く

と疾病症状が現れることがある 33) 。 
ウ）本物質及びその硫酸塩を主な不純物として含む硫酸廃液の配管清掃中に、床に溜まった

廃液で濡れた皮靴・靴下を介して作業終了までの約 6.5 時間ばく露された 57 才の男性労働

者では、作業終了の約 2 時間前頃から両腕の灼熱と圧迫感、胸部圧迫感、深い疲労感を感
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じ始め、作業終了後は血の気が引き、どんよりとした目で眩暈を訴えていた。その後、病

院への搬送時には呼吸抑制、痙攣がみられ、心室性頻脈、抗不整脈剤及び昇圧剤の処置を

要するほどの血圧低下で酸素吸入を施された。MetHb 濃度は約 70％、心電図は虚血性の所

見を示しており、メトヘモグロビン血症に対するメチレンブルーの処置によって MetHb 濃

度は数時間内に約 25％にまで低下した。翌日には状態も安定して酸素吸入は外され、8 日

後に退院したが、酵素検査で、非 Q 波性の心筋梗塞であったことが確認された 34) 。 
   なお、MetHb 濃度が 30％を超えると疲労、頭痛、呼吸困難、吐き気、頻脈、55％に近づ

くと意識低下、嗜眠、人事不省を生じ、より高濃度では不整脈、循環障害、神経系の抑制

を生じる恐れがあり、70％を超えると通常の場合は死に至る 35) 。 
エ）オランダの大学病院で新型の保育器を使用していた未熟児 3 人に重度のチアノ－ゼが突

発的に発生し、メトヘモグロビン血症（MetHb 濃度：14.5％、43.5％、34％。未熟児での正

常範囲は 2.3％未満）と診断された事例では、保育器の加湿液として蒸留水の代わりに、手

指や皮膚、患部等の消毒に頻用されるグルコン酸クロルヘキシジン溶液（0.025 g/100 mL）
が不注意で使用されており、加湿液を室温で気化させる従来型に対し、新型では 100℃に

加熱した後にホットプレート上で気化させるものであった。クロルヘキシジンは自然分解

で本物質を生成し、過熱すると分解は促進されるため、保育器に残った加湿液を分析した

ところ、高濃度の本物質が検出され、加熱によって気化した本物質の経皮及び吸入による

中毒と判明した 36) 。同様の事例はコペンハーゲンの病院でも報告されている 37) 。 
オ）p-クロロニトロベンゼン（PCNB）から本物質を製造する作業に従事していた時間労働者

14 人（本物質の個人ばく露濃度（時間荷重平均）の平均：48.7～396.5 µg/m3）の調査では、

最低 48 時間以上の休暇後と 12 時間/日×3 日間勤務後に測定した MetHb 濃度はともに正常

範囲にあったが、勤務後の MetHb 濃度は有意に高く、Hb 濃度は有意に低かった。しかし、

年齢等でマッチさせた非ばく露の対照群 21 人でも、週末の MetHb 濃度は低くかったもの

の有意に増加していたため、ばく露群での MetHb 増加要因の一つとして作業に無関連のも

のも考えられた。また、ばく露群では MetHb 濃度と本物質や PCNB 濃度の間に有意な相関

が認められたが、一時的に飛び抜けて高いばく露を受けたことのある 1 人を除外すると、

有意な相関はなくなった。なお、ばく露群で有症所見の労働者はみられなかった 38) 。 
カ）本物質製造工場の調査では、2 ヶ所で測定した本物質濃度は 63 mg/m3（37～89 mg/m3）、

58 mg/m3（46～70 mg/m3）と高く、チアノ－ゼが共通した所見としてみられ、MetHb 濃度、

スルフメトヘモグロビン濃度は同時期に調査した他のニトロ/アミノ化合物製造工場の中

で最も高く、4 週間の作業中に労働者 6 人中 2 人が貧血となり、1 人が中毒のために作業困

難となっていた。なお、経皮吸収が十分に考えられる環境であり、気中濃度の評価が困難

であったため、吸入・経皮の寄与割合については不明であった 39) 。 
 
 

（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。 
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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（1993 年） 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU（1998 年） 2 ヒトに対して発がん性であるとみなされるべき物質 

EPA － 評価されていない 

ACGIH － 評価されていない USA 

NTP － 評価されていない 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない 

ドイツ DFG（2000 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、代謝活性化系の有無に係らずネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘

発しなかった報告 2, 40, 41, 42, 43)が多くみられるが、代謝活性化系としてアルコールを投与した

ラットの肝ミクロソームを用いた場合に遺伝子突然変異の誘発が報告されている 2,42,44, 45) 。

また、大腸菌で遺伝子突然変異 46, 47 48) 、酵母で体細胞組換え 49) 、マウスリンパ腫細胞

（L5178Y）で DNA 鎖切断 50) を誘発しなかったが、糸状菌で遺伝子突然変異 51) 、大腸菌

で DNA 傷害 52) 、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異 2, 53, 54) 、Rauscher 白血

病ウイルスに感染したラット胚細胞（2FR450）55) で形質転換を誘発した。チャイニーズハ

ムスター卵巣（CHO）細胞での染色体異常及び姉妹染色分体交換 2, 56) 、シリアンゴールデ

ンハムスター胚細胞での形質転換 57, 58) 、ラット肝細胞での不定期 DNA 合成 43, 59) では陽性

及び陰性の結果に分かれた。 
in vivo 試験系では、ショウジョウバエで体細胞突然変異 60) 、マウスの骨髄細胞では最高

用量で小核 61) を誘発した。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群として、0、0.025、0.05％の濃度で 78 週間混餌投与

した結果、雄の脾臓で投与に関連した間葉性腫瘍（線維腫、線維肉腫、血管肉腫、骨肉腫、

その他不特定の肉腫）の発生に有意な増加傾向がみられ、0.05％群の発生率は有意であった。

雌では有意な増加を示す腫瘍はなかった 29, 62)。 
Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、2、6、18 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）

強制経口投与した結果、雄の副腎で褐色細胞腫（わずかだが悪性腫瘍を含む）の発生に有

意な増加傾向がみられ、18 mg/kg/day 群の副腎で褐色細胞腫、脾臓で間葉性腫瘍（線維肉

腫、骨肉腫及び血管肉腫）の発生率に有意な増加を認め、脾臓ではこの他にも線維腫の増

加もみられた。雌では有意な増加を示す腫瘍はなかった 2, 63) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、3、10、30 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強

制経口投与した結果、雄では肝細胞がんの発生に有意な増加傾向がみられ、3 mg/kg/day 以

上の群で肝細胞腺腫及びがん、10 mg/kg/day 以上の群で肝細胞がんの発生率に有意な増加
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を認め、30 mg/kg/day 群では肝臓及び脾臓で血管肉腫の発生増加がみられた。雌では有意

な増加を示す腫瘍はなかった 2, 63) 。 
なお、脾臓の腫瘍発生のメカニズムとして、N-酸化の代謝物と結合した赤血球が、脾臓

で破壊されることにより、赤血球から分離した反応性のある代謝物が脾臓の間葉組織と結

合して過形成や線維増多が起こり、これが腫瘍に進行するのではないかと推定されている

が 2, 23) 、脾臓で代謝物の DNA や RNA との付加体も検出されている 64) ことから、遺伝子傷

害性との関連も否定できない 2) とされており、腫瘍発生のメカニズムは特定されていない。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関する知見は得られなかった。 
 

（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に関する知見が得られているが、生殖・発生毒性について

は十分な知見は得られていない。また、実験動物では発がん性を示す証拠が複数あったが、ヒ

トでは知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については明らかでない。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毒性量等を設定

することとする。 
経口ばく露については、中・長期毒性オ）のラットの試験から得られた LOAEL 2 mg/kg/day

（赤血球数などの減少、脾臓の線維増多）をばく露状況で補正して 1.4 mg/kg/day とし、LOAEL
であることから 10 で除した 0.14 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見であると判断し、

これを無毒性量等として設定する。 
吸入ばく露については、中・長期毒性カ）のラットの試験から得られた LOAEL 11 mg/m3

（MetHb 濃度の増加、脾臓の相対重量増加、髄外造血）をばく露状況で補正して 2 mg/m3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 で除した 0.02 mg/m3

が信頼性のある最も低用量の知見であると判断し、これを無毒性量等として設定する。 
 

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 無毒性量等 MOE 

飲料水 － － － 
経口 

地下水 0.0008 µg/kg/day 未満程度 0.0008 µg/kg/day 未満程度
0.14 mg/kg/day ラット 

3,500 超
   
経口ばく露については、地下水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量、予測最大ばく露

量はともに 0.0008 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.14 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、さらに発がん性を考慮して 5
で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 3,500 超となる。なお、環境に起因する食物経由
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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 ］

のばく露量は少ないと推定されているため、そのばく露量を加えても MOE が大きく変化するこ

とはないと考えられる。 
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。 

 
 

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 無毒性量等 MOE 

環境大気 － － － 
吸入 

室内空気 － － 
0.02 mg/m3 ラット 

－ 
  

吸入ばく露については、ばく露濃度が把握されていないため、健康リスクの判定はできなか

った。なお、本物質の環境中への総排出量（届出排出量）は 1.5 t ですべてが公共用水域に排出

されており、その後も環境中でほとんどが水域に分配されると予測され、大気中での半減期も

0.77～7.7 時間と推定されていることなどから、本物質の一般環境大気からのばく露による健康

リスクの評価に向けて吸入ばく露の知見収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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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毒性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用可能性を確認

したものを生物群（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 

毒性値 
[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  ○ 320Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(RATE) 3 A A 3)*2 

   ○ 320*1Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(AUG) 3 A B*1 2) 

   1,000Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 EC10   

GRO(RATE) 3 B B 1)-2997

  ○  1,450*1Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(AUG) 3 A B*1 2) 

 ○  3,830Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(RATE) 3 A A 3)*2 

 ○  6,300
Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 EC50   

GRO(RATE) 3 B B 1)-2997

甲殻類  ○ 3.2Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

  ○ 10Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 1)-847

  ○ 13.5Daphnia carinata ミジンコ属 NOEC  REP 14 B B 1)-14118

 ○  314Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  1,350Daphnia carinata ミジンコ属 EC50   IMM 1 C C 1)-14118

 ○  3,200Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 C C 1)-707

  ○  13,000Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 C C 1)-847

魚類  ○ 200Danio rerio ゼブラフィッシ

ュ 
NOEC  GRO 56 A C 1)-341

  ○ 200Oncorhynchus 
mykiss ニジマス NOEC  GRO 56 A C 1)-341

  ○ <2,250Oryzias latipes メダカ MATC  GRO 28 A C 1)-14908

 ○  2,400Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50   MOR 4 C C 1)-939

 ○  5,820Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  11,000Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 A A 1)-3485

 ○  12,000Pimephales promelas ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 C C 1)-939

 ○  14,000Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 C C 1)-939

 ○  16,300Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 B B 1)-11597

  ○  23,000Ictalurus punctatus チャネルキャッ

トフィッシュ 
LC50   MOR 4 C C 1)-939
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生物群 急 

性 
慢 
性 

毒性値 
[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. 

魚類 ○  28,000Oryzias latipes メダカ TLm   MOR 2 B B 1)-10132

  ○  32,500Pimephales promelas ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-15031

  ○  34,000Danio rerio ゼブラフィッシ

ュ 
LC50   MOR 4 A A 1)-5436

 ○  37,700Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 1)-14908

その他 ○  10,000Tetrahymena 
pyriformis テトラヒメナ属 EC50   GRO 1 B C 1)-11258

   15,100Mya arenaria オオノガイ LT     MOR 29 時間 B C 1)-5810

 ○  43,000Chironomus 
plumosus ユスリカ属 EC50   IMM 2 B B 1)-939

 ○  100,000Brachionus rubens アカツボワムシ LC50   MOR 1 B B 1)-11954

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 
採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 

A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒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、EC10（10% Effective Concentration）：10%影響濃度、 
NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、 
TLm（Median Tolerance Concentration）：半数致死濃度、LT（Lethal Threshold)：致死閾値、 
MATC（Maximum Allowable Toxic Concentration）：最大許容濃度 

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、 
（ ）内：毒性値の算出方法 

AUG（Area Under Growth Curve) ：生長曲線下の面積により求める方法（面積法） 
 RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

*1 原則として速度法から求めた値を採用しているため採用の可能性は「B」とし、PNEC 導出の根拠としては用いない 
*2 文献 2）をもとに、試験時の設定濃度を用いて速度法により 0-72 時間の毒性値を再計算したものを掲載 

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

ぞれについて最も小さい毒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 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.201（1984）に準拠し、緑藻類 Pseudokirchneriella 
subcapitata（旧 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP 試験として実施した。設定試

験濃度は 0、0.032、0.10、0.32、1.0、3.2、10、32 mg/L（公比 3.2）であった。被験物質の実測

濃度は、試験終了時においても設定濃度の 92～109％が維持されており、毒性値の算出には設定

濃度を用いた。速度法による 72 時間半数半数影響濃度（EC50）は 3,830 µg/L、72 時間無影響濃

度（NOEC）は 320 µg/L であった 3)。なお、面積法による EC50値はこれより低かったが、本初

期評価では原則として生長速度から求めた値を採用している。 

 
2）甲殻類 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.202（1984）に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna
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を用いた急性遊泳阻害試験を GLP 試験として実施した。試験は止水式で行われた。設定試験濃

度は 0、0.10、0.22、0.46、1.0、2.2、4.6、10、22 mg/L（公比 2.2）であり、試験用水には Elendet 
M4 飼育水が用いられた。被験物質の実測濃度は、試験終了時においても設定濃度の 93～97％
が維持されており、設定濃度に基づく 48 時間半数影響濃度（EC50）は 314 µg/L であった。 

また環境省 2)は OECD テストガイドライン No.211（1998）に準拠し、オオミジンコ Daphnia 
magna の繁殖試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式（週 3 回換水）で行われた。設

定試験濃度は 0、0.0032、0.010、0.032、0.10、0.32 mg/L（公比 3.2）であり、試験用水には Elendet 
M4 飼育水が用いられた。被験物質の実測濃度は換水前においても設定濃度の 82～110％が維持

されており、設定濃度に基づく 21 日間無影響濃度（NOEC）は 3.2 µg/L であった。 

 
3）魚類 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.203（1992）に準拠し、メダカ Oryzias latipes の急性

毒性試験を GLP 試験として実施した。この試験は半止水式（48 時間換水）で行われ、設定試験

濃度は 0、1.0、1.8、3.2、5.6、10 mg/L（公比 1.8）であった。試験用水には脱塩素水道水（硬度

26.5mg/L as CaCO3）が用いられた。被験物質の実測濃度は、換水前においても設定濃度の 85～
93％が維持されており、設定濃度に基づく 96 時間の半数致死濃度（LC50）は 5,820 µg/L であっ

た。 
 

4）その他 

Julin と Sanders 1)-939は米国 EPA の試験法（EPA-660/3-75-009, 1975）に準拠し、ユスリカ属

Chironomus plumosus の急性遊泳阻害試験を実施した。試験は止水式で行われた。試験溶液の調

製には試験用水として人工調製水（硬度 40mg/L as CaCO3）が、助剤としてアセトンが用いられ

た。設定濃度に基づく 48 時間半数影響濃度（EC50）は 43,000 µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した毒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。 

 
急性毒性値 
藻類  Pseudokirchneriella subcapitata  生長阻害；72 時間 EC50 3,830µg/L  
甲殻類  Daphnia magna  遊泳阻害；48 時間 EC50 314µg/L  
魚類  Oryzias latipes   96 時間 LC50  5,820µg/L 
その他   Chironomus plumosus       遊泳阻害；48 時間 EC50     43,000µg/L 
アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼で

きる知見が得られたため］ 
これらの毒性値のうちその他の生物を除いた最も小さい値（甲殻類の 314 µg/L）をアセスメン

ト係数 100 で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC として 3.1 µg/L が得られた。 
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慢性毒性値 
藻類  Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72 時間 NOEC  320µg/L 
甲殻類  Daphnia magna   繁殖阻害；21 日間 NOEC  3.2µg/L  
アセスメント係数：100［2 生物群（藻類及び甲殻類）の信頼できる知見が得られたため］ 
2 つの毒性値の小さい方の値（甲殻類の 3.2 µg/L）をアセスメント係数 100 で除することによ

り、慢性毒性値に基づく PNEC 値 0.032 µg/L が得られた。 
本物質の PNEC としては、甲殻類の慢性毒性値から得られた 0.032 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 

水質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC 
PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.02µg/L未満程度 (2003) 0.06µg/L程度 (2001) 2 

公共用水域・海水 0.02µg/L未満程度 (2003) 0.02µg/L未満程度 (2003) 
0.032 

µg/L <0.6 
注：1）水質中濃度の（ ）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 

 

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、海水域ともに 0.02 µg/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）
も、淡水域では 0.06 µg/L 程度、海水域では 0.02 µg/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）の比は淡水域では 2、海水域では 0.6
未満となり詳細な評価を行う候補と考えられる。 
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