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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： 1,2,4-トリメチルベンゼン 
CAS番号：95-63-6  
化審法官報公示整理番号：3-7(トリ又はテトラメチルベンゼン)、3-3427(トリアルキル

（C＝1～4）ベンゼン)  
化管法政令番号：（改正後政令番号*：1-296） 
RTECS番号：DC3325000  
分子式 ： C9H12 
分子量： 120.19  
換算係数：1 ppm = 4.92 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

CH3

CH3

CH3  
 

*注：平成 21年 10月 1日施行の改正政令における番号 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色の液体である1)。 
融点 -43.77℃2)、-43.78℃3)、-43.80℃4)、-57℃5) 

沸点 169.38℃(760 mmHg)2)、169～171℃3)、 
168.89℃ (760 mmHg)4)、169℃5) 

密度 0.8758 g/cm3 (20℃)2)、0.88 g/cm3 (20℃)5) 

蒸気圧 
2.3 mmHg (=300 Pa) (25℃)2)、 
2.1 mmHg (=280 Pa) (25℃)4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 3.63 2), 6)、3.78 4) , 6)、3.8 5) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 57 mg/1000g (25℃)2)、57 mg/L (25℃)4)、 
57 mg/L (20℃)5) 

（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（分解性が良好でないと判断される物質7)） 
 分解率：BOD 8.7%、GC 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）8) 
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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：32.5×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）4) 
半減期：2時間～20時間（OHラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9) と仮定し

計算） 
オゾンとの反応性 （大気中） 
反応速度定数：1.3×10-21cm3/(mol・秒)（測定値）10)  
半減期：5.6～34 （オゾン濃度を 3×1012～5×1011分子/cm3 9)と仮定して計算）  

硝酸ラジカルとの反応性 （大気中） 
反応速度定数： 1.81×10-15cm3/(mol・秒)（測定値）10)  
半減期：18日(硝酸ラジカル濃度を 2.4×108分子/cm3 11) と仮定して計算） 

加水分解性 
加水分解性の基を持たない12) 

 
生物濃縮性（濃縮性がない又は低いと判断される化学物質7)） 
  生物濃縮係数(BCF)： 
     33～275 （試験生物：コイ、試験期間 8週間、試験濃度：0.2 mg/L）8)  

(31)～207（試験生物：コイ、試験期間 8週間、試験濃度：0.02 mg/L）8)  
 

土壌吸着性 
 土壌吸着定数(Koc)：720 （PCKOCWIN 13) により計算）  
 

（4）製造輸入量及び用途 

 ① 生産量・輸入量等 

OECDに報告している本物質の生産量は、10,000～100,000t/年未満、輸入量は 1,000～10,000t/
年未満である。本物質の平成 9年から平成 18年における生産量は、約 3,000t/年（推定）とさ
れている14)。「化学物質の製造・輸入数量に関する実態調査」によると、トリアルキル（C=1
～4）ベンゼンとしての平成 16 年度における製造（出荷）及び輸入量は 1,000～10,000t/年未
満である15)。 

 

② 用 途 

本物質は塗料用や印刷用等の溶剤16)やガソリン17)に含まれている。主な用途は、トリメリッ

ト酸、ビタミン Eなどの合成用、染料、顔料、医薬品の中間体、メチル化してデュレンを経
てピロメリット酸の合成原料とされている18)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）の対象物質見直し（平成 21年 10月 1日施
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行）により、新たに第一種指定化学物質（政令番号：296）に指定されている。また、トリメチ
ルベンゼン類は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定されている。 
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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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）の対象物質見直し前においては第一種指定

化学物質ではないため、排出量及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity 
Model1)により媒体別分配割合の予測を行った。予測結果を表 2.1に示す。 

 
表2.1 Level III Fugacity Modelによる媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 98.2 1.8 1.2 2.1 

水 域 0.5 92.8 0.4 29.6 

土 壌 1.2 0.0 98.4 66.6 

底 質 0.0 5.5 0.0 1.7 
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。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。 

 
表2.2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 測定年度 文献 
 平均値 平均値   下限値  地域   

                      

一般環境大気  µg/m3 2.5 2.7 2 4.1 －a) 3/3 東京都 2006 2) 

    2.1 2.5 0.64 4.9 －a) 9/9 全国 2005 3) 

  3.0 4.3 0.28 11 －a) 16/16 全国 2003 4) 

  0.39 1 0.02 3.5 －a) 8/8 全国 2002 5) 

  2.2 2.6 1.2 5.5 －a) 5/5 広島県 2002 6) 

  1.8 2.6 <0.37 6.8 0.37 13/14 全国 1998 7) 

  1.7 2.2 0.13 4.7 0.06 8/8 全国 1997 8) 

           

室内空気 µg/m3 2.9 4.0 0.56 33 0.4 72/72 －a) 2006 9) 

  4.4 5.9 1.3 38 0.4 80/80 －a) 2005 10) 

  5.3 9.8 0.28 211 －a) 122/122 全国 2002 11)b) 
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媒 体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年度 文献 
 平均値 平均値   下限値  地域   

  4.9 9.0 0.020 109 －a) 122/122 全国 2002 11)c) 

  4.1 8.3 0.28 189 －a) 148/148 全国 2002 12) 

  4.8 9.7 ND d) 300 －a) －a)/186 全国 2001 12) 

  －a) 13 1.7 109 －a) 66/66 全国 2001~2002 13)e) 

  －a) 11 0.67 180 －a) 116/116 全国 2001~2002 13)f) 

  －a) 12.8 0.069 577.2 －a) －a)/205 全国 1998 14) 

  －a) 29.0 0.1 2988.6 －a) －a)/180 全国 1997 14) 

             

食 物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

             

土 壌 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/g          

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g          

             

           

注：a) 報告されていない 
    b) 溶媒抽出法による測定結果 (原著のデータを転記) 
  c) 加熱脱離法による測定結果 (原著のデータを転記) 
    d) ND : 定量下限値未満 
    e) 新築 (竣工もしくは引渡し後 3ヶ月まで) (原著のデータを転記) 
    f) 居住 (竣工もしくは引渡し後 3ヶ月以降) (原著のデータを転記) 
    g) 検出下限値の欄の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 

（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） 

一般環境大気及び室内空気の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.3）。
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2.3 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 3.0 µg/m3程度 (2003) 0.9 µg/kg/day程度 
  室内空気 4.4 µg/m3程度 (2005) 1.3 µg/kg/day程度 
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 データは得られなかった データは得られなかった 
均 公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 
      
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
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  媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 
  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 11 µg/m3程度 (2003) 3.3 µg/kg/day程度 
最  室内空気 38 µg/m3程度(2005) 11 µg/kg/day程度 

     
大 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 
値  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

 公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 
      
  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 2.4に示す。 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから 11 µg/m3程度となった。ま

た、室内空気の予測最大値は 38 µg/m3程度となった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量を算出できるデータは得られなかった。本物質は、環境媒体

から食物経由で摂取されるばく露によるリスクは小さいと考えられる。 
 

表2.4 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 0.9 3.3 
   室内空気 1.3 11 
   飲料水   

水 質  地下水   
   公共用水域・淡水   

 食 物     
 土 壌     

 経口ばく露量合計   

 総ばく露量 0.9 3.3 
注：1) 総ばく露量は、吸入ばく露として一般環境大気を用いて算定したものである 
 

（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 2.5のように整理した。 
水質についてデータは得られなかった。 

 
表2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 
淡 水 

 
海 水 

データは得られなかった 
 

データは得られなかった 

データは得られなかった 
 

データは得られなかった 
注：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 

本物質の体内動態、代謝については、本物質の異性体である 1,3,5-トリメチルベンゼンの知見
と対比できるように合わせて記載した。 

14Cでラベルした 480 mg/kgの 1,2,4-トリメチルベンゼン（1,2,4-TMB）をラットに強制経口投
与した結果、放射活性は速やかに吸収されて体内に広く分布し、脂肪組織で最も高濃度となっ

たが、他の組織での選択的な取り込みはみられなかった。尿中には 3 時間で投与した放射活性
の 15.0％、6時間で 32.6％、12時間で 50.7％、24時間で 99.8％が排泄され、これにあわせて組
織中の放射活性も急速に減少した。24時間で投与量の 81％以上が尿中にトリメチルフェノール
（2,3,5-、2,4,5-、2,3,6-体）やジメチルベンジルアルコール（2,4-、2,5-、3,4-体）、ジメチル安息
香酸（2,4-、2,5-、3,4-体）の遊離体やグルクロン酸抱合体、硫酸抱合体、グリシン抱合体（2,4-、
2,5-、3,4-ジメチル馬尿酸）として排泄され、このうち投与量の約 30％が 3,4-ジメチル馬尿酸、
約 12～13％が 2,4-又は 2,5-ジメチルベンジルアルコール（主に硫酸又はグルクロン酸抱合体）
であった 1) 。また、ラットに 1,200 mg/kgの 1,2,4-トリメチルベンゼン（1,2,4-TMB）、1,3,5-トリ
メチルベンゼン（1,3,5-TMB）を強制経口投与して 48 時間まで尿を分析した結果、1,2,4-TMB
ではグリシン抱合体やグルクロン酸抱合体、硫酸抱合体がそれぞれ投与量の 23.9％、4.0％、9.0％、
1,3,5-TMB では 59.1％、4.9％、9.2％の組成で検出され、1,2,4-TMB でグリシン抱合体の排泄割
合と硫酸抱合体の排泄速度定数が小さいことを除くと、両異性体の動態データはほぼ同じであ

った 2) 。これらの結果から、TMBの代謝は芳香核の水酸化によるトリメチルフェノールの生成
又は側鎖の酸化によるジメチルベンジルアルコールの生成によって始まり、これらは抱合化を

受けるとともに、後者はさらに酸化されてジメチル安息香酸となり、そのまま又は抱合化を受

けて尿中に排泄される経路が推定されている 1, 2) 。 
0、25、100、250 ppmの 1,2,4-TMBを 4週間（6時間/日、5日/週）吸入させたラットでは、
血液からの消失は 2 相性で、半減期はそれぞれ第 1 相が 9、32、68 分、第 2 相が 173 分、347
分、594分であった。ばく露終了直後の体内濃度は肝臓＞肺＞脳＞血液（動脈）の関係にあり、
肺、脳、血液では単回（6時間）と 4週間のばく露で差はなかったが、100、250 ppm群の肝臓
では単回ばく露終了後の方が高濃度であった 3)  
ヒトでは、ボランティアに 25 ppmの 1,2,4-TMB又は 1,3,5-TMBを 2時間吸入させたところ、
ともに開始後すぐに血液中に現れて増加し、次第に増加は鈍ったものの終了時まで継続し、そ

の後急激に減少した。血液中濃度の変化に異性体間で有意な差はなく、血液からの消失を 4 相
性で近似すると半減期は第 1相が 1～2分、第 2相が 21～27分、第 3相が 4～5時間、第 4相が
87～120時間であった。 同様にして 2 ppmの 1,2,4-TMBを吸入させたところ、25 ppmでの動態
と有意な差はなかった。吸入した 1,2,4-TMBの 64％、1,3,5-TMBの 62％が体内に吸入され、ば
く露終了後 3.5 時間までに吸収量の 20～25％が呼気中に未変化体として排泄された。また、ば
く露開始から 24 時間の尿を対象にジメチル馬尿酸（DMHA）、ジメチル安息香酸（DMBA）を
測定した結果、1,2,4-TMBでは吸収量の 18％が 3,4-DMHA、3％が 2,4-DMHA、1％未満が 2,5-DMA
として排泄され、これらの半減期は 4～6時間であったが、1,3,5-TMBでは 3,5-DMHAが 3％排
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泄されただけで、半減期も 16時間であった。DMBAの排泄は両異性体でともに約 3％であっ
た 4, 5) 。 
ボランティアに 150 mg/m3のTMBを 4時間吸入させた試験では、1,2,4-TMBは吸入量の 68％、

1,3,5-TMBは 67％が吸収された。8時間の吸入では開始後すぐに血液中に現れて増加を続け、血
液中濃度はばく露 30分後から 1,2,4-TMB＞1,3,5-TMB の関係にあり、終了後はともに急速に減
少して半減期は第 1相が 1～2分、第 2相が 20～40 分、第 3相が 44～46時間であった。尿中
DMBAの消失は 2相性で、1,2,4-TMBでは DMBA（2,4-、2,5-、3,4-体）の半減期は第 1相が 2.2
～5.4時間、第 2相が 63時間であったが、1,3,5-TMBでは DMBA（3,5-体のみ）の半減期は第 1
相が 6.5 時間、第 2 相が 35 時間であった 6) 。なお、1,3,5-TMB では最終的に吸収量の 73％が
3,5-DMHA又は 3,5-DMBAとして尿中に排泄された 7) 。 
陶器工場の転写工程で働く労働者の調査では、気中の TMB は約 70％の 1,2,4-体、約 20％の

1,3,5-体、約 10％の 1,2,3-体から成り、労働者の尿中 3,4-DMHAは 1日のうちで就業前に最も低
く、就業後に最も高い変化を繰り返し、就業前の尿中 3,4-DMHA濃度は月曜日から火曜日にか
けて約 2 倍になったが、火曜日以降はほぼ同じ濃度で推移し、尿中への蓄積はみられなかった
8) 。 
ボランティアや労働者の調査では、TMBのばく露濃度（加重平均）と呼気中や尿中の未変化
体、尿中の代謝物（DMBA、DMHA）の濃度に有意な正の相関があったことから、生物学的な
ばく露指標としてこれらが利用可能と考えられている 7～11) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表3.1 急性毒性12) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 5,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50 6,900 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 18,000 mg/m3 (4hr) 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 
 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、中枢神経系に影響を与えることがあり、液体を飲み込

むと肺に吸い込んで化学性肺炎を起こすことがある。吸入や経口摂取すると錯乱や咳、眩暈、

嗜眠、頭痛、咽頭痛、嘔吐を生じ、皮膚に付くと発赤や皮膚の乾燥、眼に入ると発赤や痛み

を生じる 13) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawleyラット雄に 0、62.5、125、250、500、1,000 mg/kg/dayを 2週間強制経口
投与した結果、125 mg/kg/day以上の群で投与直後に流涎がみられただけで、各群とも死亡
はなく、体重や剖検結果にも異常はなかった 14) 。 
イ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 10匹を 1群とし、0、30、100、300、1,000 mg/kg/dayを 28
日間強制経口投与した結果、300 mg/kg/day 以上の群の雌雄で投与直後に流涎がみられ、
1,000 mg/kg/day群の雄で体重増加の有意な抑制、雌でその抑制傾向がみられた。血液や臨
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床化学成分に影響はなかったが、1,000 mg/kg/day 群の雌雄で尿量が有意に増加した。300 
mg/kg/day以上の群の雄及び 1,000 mg/kg/day群の雌で腎臓相対重量、300 mg/kg/day以上の
群の雌及び 1,000 mg/kg/day群の雄で肝臓相対重量の有意な増加を認め、300 mg/kg/day以上
の群の雄の腎臓で尿細管の硝子滴変性の発生率が有意に増加した 14) 。この結果から、

NOAELを 100 mg/kg/dayとする。 
ウ）Fischer 344ラット雄 10匹を 1群とし、0、500、2,000 mg/kg/dayを 4週間（5日/週）強制
経口投与した結果、500 mg/kg/day群では 1匹の死亡であったが、2,000 mg/kg/dayでは全数
が試験期間内に死亡した。腎臓組織の検査では、500 mg/kg/day以上の群の全数で硝子滴変
性がみられ、大半で上皮組織の再生や単核細胞浸潤がみられたが、顆粒状物質による尿細

管の拡大はなかった。なお、試験期間内に死亡した 500 mg/kg/day群の 1匹では腎臓表面の
斑紋と膀胱内に白いゼラチン様物質がみられ、2,000 mg/kg/day群では腎臓及び肝臓表面の
斑点、副腎の拡大、シミだらけの赤い胸腺、ガスが充満して黄変した腸、うっ血した肺な

どがみられた 15) 。 
エ）Wistarラット雄 15匹を 1群とし、0、123、492、1,230 mg/m3を 4週間（6時間/日、5日/
週）した結果、各群の体重に影響はなかった。最終ばく露の 14日から 54日後に実施した
放射状迷路試験の成績に影響はなかったが、オープンフィールド試験での身繕い回数は 492 
mg/m3群で有意に増加した。ステップダウン型受動的回避試験では 492 mg/m3以上の群で潜

時の増加が有意に小さく、能動的回避試験では 1,230 mg/m3群の学習に軽度の遅延がみられ

た。熱刺激からの逃避行動をみたホットプレート試験では初日の成績に影響はなかったが、

翌日の検査では 492 mg/m3 以上の群で潜時の有意な遅延を認めた 16) 。この結果から、

NOAELを 123 mg/m3（ばく露状況で補正：22 mg/m3）とする。 
オ）Wistarラット雄 10匹を 1群とし、0、123、492、1,230 mg/m3を 3ヶ月間（6時間/日、5
日/週）吸入させながら 0、4、8、13週目に実施した回転棒試験では、濃度に依存した成績
低下がみられ、1,230 mg/m3群で 8、13週目の成績は有意に低く、2週間の回復期間後に実
施した試験でも成績の改善はみられなかった。ばく露期間終了直後に実施したホットプレ

ート試験では 492 mg/m3以上の群で潜時の有意な遅延がみられたが、2週間後の試験で回復
が認められた 17) 。また、Wistarラット雌雄各 10匹を 1群とし、同様に 3ヶ月間吸入させ
た結果、体重や摂餌量、臓器重量に影響はなかったが、123 mg/m3以上の群の雄でソルビト

ール脱水素酵素活性がやや高く、492 mg/m3 以上の群の雌で血液凝固時間の有意な短縮、

1,230 mg/m3群の雄で赤血球数の有意な減少と白血球数の有意な増加、雌で網赤血球数の有

意な減少を認め、492 mg/m3以上の群の雌雄の肺で気管支周囲のリンパ組織の増殖、間質の

リンパ球浸潤の発生率に有意な増加がみられた 18) 。この結果から、NOAEL を 123 mg/m3

（ばく露状況で補正：22 mg/m3）とする。 
カ）Sprague-Dawleyラット雄 20匹を 1群とし、本物質や 1,3,5-体を含む炭素数 9の芳香族炭
化水素混合物（C9混合物）を 0、101、452、1,352 ppmの濃度で 13週間（6時間/日、5日/
週）吸入させた結果、1,352 ppm 群の体重はばく露期間を通して約 13％低かったが、自発
運動量や驚愕反射、前・後肢の握力、歩行、熱反応に対する影響はなく、脳や脊髄、脊髄

後根神経節、坐骨及び脛骨の末梢神経などの組織にも変化はなかった 19) 。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawleyラット雌雄各 10匹を 1群とし、0、30、100、300、1,000 mg/kg/dayを 28
日間強制経口投与した試験 14) 、Wistarラット雌雄各 10匹を 1群とし、0、123、492、1,230 
mg/m3を 3ヶ月間（6時間/日、5日/週）吸入させた試験 18) で雌雄の生殖器への影響はなか

った。 
イ）Sprague-Dawleyラット雌 24匹を 1群とし、0、100、300、600、900 ppmを妊娠 6日から

20日まで吸入（6時間/日）させた結果、600 ppm以上の群で体重増加の有意な抑制と摂餌
量の有意な減少を認め、600 ppm 以上の群の胎仔で体重は有意に低かったが、黄体数や着
床数、着床後胚損失率、生存胎仔数などに影響はなく、奇形や変異の発生増加もなかっ

た 20) 。この結果から、NOAELを母ラット及び胎仔で 300 ppm（ばく露状況で補正：75 ppm
（369 mg/m3））とする。 
ウ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 30匹を 1群とし、本物質を 40.5％、1,3,5-体を 8.4％含む C9

混合物を 0、103、495、1,480 ppmの濃度で交尾前 10週から雄には交尾期間、雌には妊娠
及び哺育期間（哺育 0～4日は除く）を通して吸入（6時間/日）させて 3世代試験を実施し
た。その結果、1,480 ppm群では F0の雌 7匹、F1の雌 6匹が死亡又は瀕死となったが、離
乳直後からばく露を開始した F2では雌雄のほとんどが 4 日までに死亡又は瀕死となった。
1,480 ppm群の F0で流涎、被毛の乱れや汚れ、円背姿勢、攻撃性、脱毛を高い頻度で認め、

1,480 ppm 群の F1では運動失調や活動低下、被毛の汚れが高い頻度でみられたが、運動失

調や活動低下は初期の数週間に限られ、これらの発生率増加は 495 ppm群の F1雌でもみら

れた。体重増加の抑制は F0では 495 ppm以上の群の雌雄、F1では 1,480 ppm群の雌、F2で

は 103 ppm以上の群の雌雄にみられ、1,480 ppm群の F0及び F1雌雄で肺胞マクロファージ

の発生率に増加を認めたが、F2にはみられなかった。生殖への影響は F1雄の 1,480 ppm群
で認められ、雄の受胎率が有意に低かったが、精子への影響はみられなかった。また、F1

の出生仔数及び仔（F2）の 0日生存率は 1,480 ppm群で有意に低く、4日生存率も低い傾向
にあった。仔の生後 7日から離乳時の体重は F1及び F2（仔世代）の 1,480 ppm群、F3（仔

世代）の 495 ppm以上の群で有意に低かった。なお、F1のばく露開始時が 9週齡、F2が 5
～7 週齡であったのに対し、F2は 3 週齡であったことから、弱齢動物ほど感受性が高く、
F2で最も強く影響が現れたものと考えられた

21, 22) 。 
エ）CD-1マウス雌 30匹を 1群とし、上記の C9混合物 0、102、500、1,514 ppmを妊娠 6日か
ら 15日まで吸入（6時間/日）させた結果、500 ppm群の 2匹、1,514 ppm群の 14匹が死亡
又は瀕死となり、1,514 ppm群で歩行異常、円背姿勢、被毛の乱れ、努力性呼吸、へばり、
旋回、運動失調が高い頻度でみられた。1,514 ppm群で体重増加の有意な抑制、ヘマトクリ
ット値及び平均赤血球容積の有意な減少と平均赤血球血色素濃度の有意な増加を認め、

1,514 ppm群で着床後胚損失率は有意に高く、500 ppm以上の群で胎仔の体重は有意に低か
った。この他には、1,514 ppm群の胎仔で口蓋裂、胸骨分節及び頭蓋骨の骨化遅延の発生率
に明らかな増加もみられた 22, 23) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）我が国で三点比較式臭袋法によって測定された臭気閾値は 0.12 ppmであったと報告され
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ている 24) 。 
イ）50％超の本物質及び 30％超の 1,3,5-体を含む塗料用シンナー（Fleet-X-DV-99）に数年に
わたってばく露された塗装工 27人とその助手 10人を対象とした調査では、塗装作業時及
び作業後に採取した空気試料中の高沸点炭化水素濃度は 10～60 ppmであった。これらの労
働者では、頭痛、疲労、眩暈、しびれ感が高率にみられ、喘息を伴った気管支炎は一般的

で、胃腸症状も多くの労働者でみられた。毛細血管抵抗性試験の結果は正常であったが、

赤血球数及び血小板数は多くの労働者で極端に少なく、高ばく露の労働者では血液凝固時

間の遅延もみられ、労働者の 50％がビタミン C 不足であった 25) 。著者らはこれらの影響

をトリメチルベンゼンによるものと考えたが、血液影響については溶剤に混じっていたベ

ンゼンが原因でないかとした指摘もあった 26) 。 
ウ）2年半前から液体シンチレーション測定器（LSC）を使うようになった 55才の女性では、
約 2 年前から測定溶液を取り扱った後に感情の病的高揚状態（多幸感）を経験するように
なり、その後は 2～3日にわたってアゴニー（振戦）がみられ、特に朝に激しかった。また、
倦怠感や背部の硬直感も感じ、さらにその後は肝障害や慢性胃炎、結膜炎が起こり、脳波

にも広範な異常がみられた。このため、女性が LSC測定溶液の溶剤として使用していた本
物質について、女性の血清中濃度を測定したところ、使用開始から 2時間後に 0.20 ppmの
濃度で検出され、24時間後には検出限界（10 ppb）未満となった。なお、限られたデータ
しかないため、本物質と症状との関連については不明であった 27) 。 
エ）15年間にわたってトリメチルベンゼンやトリクロロエタン、キシレン等の有機溶媒で手
を洗っていた 41 才の労働者に出現した全身性硬化症の症例報告があるが 28) 、原因物質に

ついては特定されていない。 
オ）本物質を含む有機溶剤（本物質 30％超、1,3,5-体 9.5％超）に慢性的にばく露されたポー
ランドの工場労働者 175人（男性 107人、女性 68人）、性や年令などでマッチした対照群
175人の調査では、ばく露群の労働者で頭痛や眩暈、集中力の低下、睡眠障害、日中の睡魔、
短気、不安感情の訴えが多かった。他覚的神経学的検査では中枢又は末梢神経系器官の障

害は明らかでなかったが、視覚誘発電位の測定では主に反応潜時に異常がみられ、異常脳

波記録の中では発作性の変化が最も一般的であった。工場での有機溶媒の濃度は許容濃度

の範囲内、あるいはその 1.5倍以内であったが、神経系には無症状の健康影響が生じること
が示唆された 29) 。 

 

（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 －  
EU EU －  
 EPA －  
USA ACGIH －  
 NTP －  
日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

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（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌で遺伝
子突然変異 30, 31) 、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL/IU）で染色体異常 32) を誘発しな

かった。 
in vivo試験系では、腹腔内投与したマウスの骨髄で小核を誘発しなかったが、姉妹染色
分体交換を誘発した 31) 。 
なお、C9混合物の試験では、S9添加の有無にかかわらずネズミチフス菌及びチャイニー
ズハムスター卵巣（CHO）細胞で遺伝子突然変異、CHO細胞で姉妹染色分体交換及び染色
体異常、吸入ばく露したラットの骨髄で染色体異常のいずれも誘発しなかった 33) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawleyラット雌雄各 50匹を 1群とし、0、800 mg/kg/dayを 104週間（4日週）
強制経口投与し、その後、自然死するまで飼育した結果、800 mg/kg/day群の生存率は雌で
やや低く、雄ではさらに低かった。800 mg/kg/day群の雌雄で悪性腫瘍の総発生数が軽度に
増加し、頭部のがんの発生率に増加がみられた 34) 。腫瘍の発生率に対する統計検定結果は

未報告であったが、雄 1匹、雌 2匹の鼻腔で神経上皮腫の発生がみられ、同系統のラット
で非常に稀な腫瘍であったことから、本物質の発がん性を示す証拠とされている。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトの発がん性に関する情報は得られなかった。 

 

（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・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。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。 
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経口ばく露については、中・長期毒性イ）のラットの試験から得られたNOAEL 100 mg/kg/day
（肝臓相対重量の増加など）を試験期間が短いことから 10で除した 10 mg/kg/dayが信頼性の
ある最も低用量の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 
吸入ばく露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 123 mg/m3

（行動（神経系）への影響）及び中・長期毒性オ）のラットの試験から得られた NOAEL 123 
mg/m3（気管支周囲の変性）をばく露状況で補正して 22 mg/m3とし、試験期間が短いことか

ら 10で除した 2.2 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知見と判断し、これを無毒性量等に設

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 

経口 
飲料水 － － 

10 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
 
経口ばく露については、ばく露量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、本物質と物性や用途が類似し、本物質よりも生産・輸入量の多い異性体の 1,3,5-トリ
メチルベンゼンでは、局所地域の公共用水域淡水を摂取した場合の予測最大値として 0.056 
µg/kg/day、化管法に基づく届出排出量をもとにした経口ばく露量として 2.2 µg/kg/dayが算出
されていたことから、参考としてこれらと無毒性量等 10 mg/kg/dayから、動物実験結果より
設定された知見であるために 10 で除して算出した MOE（Margin of Exposure）はそれぞれ
18,000、450 となる。また、1,3,5-体の環境媒体から食物経由で摂取されるばく露によるリス
クは小さいと推定されることから、そのばく露を加えても MOEが大きく変化することはない
と考えられる。このため、本物質の経口ばく露による健康リスクの評価に向けて経口ばく露

の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
 
 

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 

吸入 
環境大気 3.0 µg/m3程度 11 µg/m3程度 

2.2 mg/m3 ラット 
20 

室内空気 4.4 µg/m3 38 µg/m3程度 5.8 
 
吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 3.0 µg/m3

程度、予測最大ばく露濃度は 11 µg/m3程度であった。無毒性量等 2.2 mg/m3と予測最大ばく露

濃度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10で除して求めた MOEは 20とな
る。一方、室内空気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 4.4 µg/m3程度、予測最大ば

く露濃度は 38 µg/m3程度であり、予測最大ばく露濃度から求めたMOEは 5.8となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入ばく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、室内空気の吸入ばく露による健康リスクについては、

詳細な評価を行う候補と考えられる。 
なお、ばく露濃度が高かった原因として、本物質は塗料や印刷用等の溶剤、ガソリンに含
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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 ］ 

まれていること（物質に関する基本的事項の用途を参照）が考えられる。 
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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の可能性を確

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   － － － － －   － 

甲殻類 ○  3,610Daphnia magna オオミジンコ LC50 MOR 2 D C  1)-11936 

 ○  4,910Elasmopus pectinicrus ヨコエビ科 LC50 MOR 2 C C 1)-5013 

 ○  12,000Artemia salina アルテミア属 LC50 MOR 1 B B 1)-11926 

 ○  17,000Cancer magister ホクヨウイチョウ

ガニ（ゾエア 1期）
LC50 MOR 2 C C 1)-5035 

魚 類   7,410Pimephales promelas ファットヘッド 
ミノー 

LC50  MOR 8 A C 4)- 
2007087 

その他 ○  1,430Colpidium colpoda ミズケムシ目 TT   POP 18時間 C C 1)-11553 

 ○  11,500Tetrahymena elliotti テトラヒメナ属 TT   POP 1 B C 1)-11553 

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 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

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 
LC50 (Median Lethal Concentration) : 半数致死濃度、TT (Toxicity Threshold) : 増殖阻害閾値 

影響内容 
MOR (Mortality) : 死亡、POP (Population Changes) : 個体群の変化 

 
 
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） 甲殻類 

Abernethyら 1)-11926はWellsら（1982）の方法に基づき、アルテミア属 Artemia salinaの急性毒
性試験を実施した。試験は止水式（密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度区は対照区＋5濃度
区以上であった。試験用水には塩分濃度 30‰の海水が用いられた。設定濃度に基づく 24時間半
数致死濃度（LC50）は 12,000 µg/Lであった。 
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（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 
甲殻類   Artemia salina 24時間 LC50  12,000µg/L  

アセスメント係数：1,000［1生物群（甲殻類）の信頼できる知見が得られたため］ 
この毒性値（甲殻類の 12,000µg/L）をアセスメント係数 1,000で除することにより、急性毒性
値に基づく PNEC値 12µg/Lが得られた。 

 
慢性毒性については信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては甲殻類
の急性毒性値から得られた 12  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 データは得られなかった データは得られなかった 
12  

µg/L 

－ 

公共用水域・海水 データは得られなかった データは得られなかった － 

注：1) 水質中濃度の（ ）内の数値は測定年度を示す  

   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 ］

 
 
環境中濃度に関するデータが得られなかったため、生態リスクの判定はできない。 
本物質の生産量は、OECDへ報告している生産量によると異性体である 1,3,5-トリメチルベン

ゼンの 10 分の 1 である。1,3,5-トリメチルベンゼンの河川中濃度は、化管法に基づく届出排出
量を用いた推定により 55 µg/Lとされている。仮に本物質の河川中濃度を 1,3,5-トリメチルベン
ゼンの生産量の相違から類推すると 5.5 µg/Lになり、PNECとの比は 0.5となる。したがって、
本物質の公共用水域濃度を測定し、必要に応じて生態毒性データを充実させた後に、再度評価

を行う必要があると考えられる。 
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