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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： 2,4-ジクロロフェノール 

CAS 番号：120-83-2 

化審法官報公示整理番号：3-903 及び 3-930（ジクロロフェノール） 

化管法政令番号*：2-34 

RTECS 番号：SK8575000 

分子式：C6H4Cl2O 

分子量：163.00 

換算係数：1 ppm = 6.67 mg/m
3
 (気体、25℃) 

構造式： 

 

 

 

 

 

 
OH

Cl

Cl

 

*注：化管法対象物質の見直し後の政令番号（平成 21 年 10 月 1 日施行） 

（2）物理化学的性状 

本物質は白色の固体である1)。 

融点 45℃2), 3)、42～43℃4)、45℃5)
 

沸点 
210℃(760mmHg)

2)、209～211℃3)、 

209～210℃(760mmHg)
 4)、210℃5) 

比重 1.38(60℃/25℃)
 5)

  

蒸気圧 0.0670mmHg(=8.93Pa)( 25℃)
 4)

 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 3.23
2)、3.06

4), 6)  

解離定数(pKa) 7.89
4)

  

水溶性(水溶解度) 
4.9×10

3
mg/1000g(20℃)

2)、4.50×10
3
 mg/L(20℃)

4)、 

4.5×10
3
mg/L(25℃)

 5)
 、4.6×10

3
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 

分解率：BOD 0%、HPLC 9%、TOC 2％（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 

約 90%の 2,4-ジクロロフェノールが 21 日後に 4-クロロフェノールへ分解した報告

がある8)
 

 

［4］2,4-ジクロロフェノール 
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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：1.06×10
-12

 cm
3
/(分子･sec)（25℃、測定値）4)

 

半減期：5.1～51 日（OH ラジカル濃度を 3×10
6～3×10

5分子/cm
3 9)と仮定し、1 日は

12 時間として計算） 

加水分解性 

加水分解性の基を持たない10)
 

 

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11)） 

 生物濃縮係数（BCF）：  

    7.1～69 （試験生物：コイ、試験期間 8 週間、試験濃度：0.03 mg/L）7)
 

(10)～55（試験生物：コイ、試験期間 8 週間、試験濃度：0.003 mg/L）7)
  

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)：263
12)～708

12)（幾何平均値12)により集計：500） 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

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 1t 以上 100t

未満である13)。 

1998 年における生産量、輸入量は、それぞれ 200t、20～30t とされており、1997 年におい

ても生産量、輸入数量ともに同数量とされている14)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、有機リン系の殺虫剤（ECP、プロチオホス）および殺菌剤（ホスダ

イフェン（1994 年 1 月 12 日農薬登録失効））、フェノキシ系除草剤（2,4-PA（または 2,4-D）、

ビフェノックス（2007 年 1 月 25 日農薬登録失効））や除草剤（オキサジアゾン）の原料と

されている14)。 

本物質は、有機物を含む水の塩素処理により生成する15)。製紙工場の漂白工程排水に含ま

れる16)。本物質は農薬に不純物として含まれ、土壌に排出される可能性があり17)、また、農薬

の分解により生成する場合がある17)。廃棄物、石炭、木材、泥炭の燃焼により本物質が生じ

る16), 18), 19)。 

 

（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:997）及び第三種監視化学物質

（通し番号:131）に指定されている。また、本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）

第二種指定化学物質（政令番号：34）に指定されている。このほか、本物質は水環境保全に向

けた取組のための要調査項目に選定されている。 

水道水質基準がフェノール類として、排水基準がフェノール類含有量として設定されている。 
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本物質は、水生生物の保全に係る水質目標値が導出されている。 
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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）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下水道への移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III 

Fugacity Model
1)により媒体別分配割合の予測を行った。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 2.8 0.2 0.0 0.2 

水 域 3.4 90.5 2.0 4.2 

土 壌 93.6 5.9 97.9 95.5 

底 質 0.1 3.4 0.1 0.2 

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 

 

（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 調査地域 測定年度 文 献 
平均値 平均値 下限値 

             

一般環境大気  µg/m
3
 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/6 全国 1996 2) 

             

室内空気 µg/m
3
          

             

食物 µg/g 0.00014 0.00021 <0.0002 0.0018 0.0002 12/50 全国 2003 3) 

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/5 全国 2008 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/5 全国 2007 5) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/4 東京都、 

山梨県、 

大阪府 

2005 6) 
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媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 調査地域 測定年度 文 献 
平均値 平均値 下限値 

  <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/3 高知県、 

長野県、 

宮城県 

2005 6) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2004 7) 

    <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2003 8) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2002 9) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/24 全国 2001 10) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/24 全国 2000 11) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/23 全国 1999 12) 

           

土壌 µg/g <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/47 全国 1998 14) 

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.01 0.011 <0.01 0.28 0.01 3/52 全国 2008 4) 

  <0.01 0.014 <0.01 0.25 0.01 5/40 全国 2007 5) 

  <0.01 0.019 <0.01 0.62 0.01 4/48 全国 2005 6) 

  <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/34 全国 2005 6) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.03 0.01 10/55 全国 2004 7) 

    <0.01 0.012 <0.01 0.25 0.01 10/55 全国 2003 8) 

  <0.01 0.022 <0.01 0.88 0.01 11/71 全国 2002 9) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.06 0.01 4/130 全国 2001 10) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.04 0.01 7/130 全国 2000 11) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.07 0.01 25/130 全国 1999 12) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.06 0.01 2/12 全国 1999 15) 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/5 全国 2008 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/5 全国 2007 5) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/12 全国 2005 6) 

  <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/7 全国 2005 6) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2004 7) 

    <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2003 8) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2002 9) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0.01 1/17 全国 2001 10) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/17 全国 2000 11) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/17 全国 1999 12) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.002 0.001 1/14 全国 2004 7) 

             <0.001 0.001 <0.001 0.002 0.001 6/14 全国 2003 8) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/14 全国 2002 9) 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/37 全国 2001 10) 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/37 全国 2000 11) 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/36 全国 1999 12) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/5 全国 1999 15) 

  <0.005 0.005 <0.005 0.23 0.005 2/133 全国 1998 13) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
 

0.001 0/10 全国 2004 7) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
 

0.001 0/10 全国 2003 8) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
 

0.001 0/10 全国 2002 9) 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/11 全国 2001 10) 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/11 全国 2000 11) 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/12 全国 1999 12) 

  <0.005 0.016 <0.005 0.17 0.005 2/19 全国 1998 13) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：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 
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（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、地下水、公共用水域淡水、食物及び土壌の実測値を用いて、人に対するばく

露の推定を行った（表 2.3）。ここで公共用水域淡水のデータを用いたのは、地下水よりも公共

用水域淡水で高濃度での検出があるためである。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、食事量及び土壌をそれぞれ 15 m
3、2 L、2,000 g 及び 0.15 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 0.01 µg/m3 未満程度 (1996) 0.003 µg/kg/day 未満程度 

  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 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 概ね 0.01 µg/L 未満(2008) 概ね 0.0004 µg/kg/day 未満 

均 公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満程度(2008) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 

      

  食 物 0.00014 µg/g 程度 (2003) 0.0056 µg/kg/day 程度 

   

土 壌 

 

0.005 µg/g 未満程度 (1998) 

 

0.000015 µg/kg/day 未満程度 

      

  大 気   

  一般環境大気 0.01 µg/m3 未満程度 (1996) 0.003 µg/kg/day 未満程度 

 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 

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 概ね 0.01 µg/L 未満(2008) 概ね 0.0004 µg/kg/day 未満 

値  公共用水域・淡水 0.62 µg/L 程度 (2005) 0.025 µg/kg/day 程度 

      

  食 物 0.0018 µg/g 程度 (2003) 0.072 µg/kg/day 程度 

   

土 壌 

 

0.005 µg/g 未満程度 (1998) 

 

0.000015 µg/kg/day 未満程度 

      

 

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過去のデータではあるが

0.01 µg/m
3未満程度となった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水、食物及び土壌のデータから算定すると 0.072 

µg/kg/day 程度、公共用水域淡水、食物及び土壌のデータから算定すると 0.097 µg/kg/day 程度で

あった。本物質の経口ばく露の予測最大ばく露量は 0.097 µg/kg/day 程度を採用する。 

 

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 0.003 0.003 

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水 (0.0004) (0.0004) 
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媒 体 平均ばく露量（μg/kg/day） 予測最大ばく露量（μg/kg/day） 

   公共用水域・淡水 0.0004 0.025 

 食 物   0.0056 0.072 

 土 壌   0.000015 0.000015 

 経口ばく露量合計 0.0056 +0.000415 0.097+0.000015 

 総ばく露量 0.0056 +0.003415 0.097+0.003015 

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 2.5 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 0.62 µg/L 程度、海水域では概ね 0.01 µg/L 未満となった。 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 

 

海 水 

0.01 µg/L 未満程度 (2008) 

 

概ね 0.01 µg/L 未満(2008) 

0.62 µg/L 程度 (2005) 

 

概ね 0.01 µg/L 未満(2008) 

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 

本物質を含むクロロフェノールやクロロベンゼン類、γ-ベンゼンヘキサクロライドの混合物

をウシに強制経口投与した結果、投与した本物質（20 g）のほぼ全量が 24 時間以内に尿中に排

泄され、脂肪組織からは検出されなかった 1) 。 

ヘアレスマウスの腹部皮膚を用いた in vitro の皮膚透過試験では、0.4％の本物質水溶液の透過

係数は 0.125 cm/hr であり、透過を認めるまでの時間（ラグタイム）は 18.9 分であったが、角質

層を除去した皮膚の場合には透過係数は 0.136 cm/hr、ラグタイムは 3.3 分であった 2) 。ヒトの

腹部皮膚を用いた試験では本物質の 0.5％水溶液は角質層を容易に透過し、透過係数は 0.06 

cm/hr であった 3) 。また、本物質を大腻部や腕（体表面積の 10％未満）に浴びた労働者が約 20

分後に急性中毒死した症例では、検死時の本物質濃度は血液中で 24.3 mg/L、尿中で 5.3 mg/L、

胃内容物中で 1.2 mg/L であったことから本物質は皮膚から吸収されたと推定され、フェノール

の致死濃度（血液中）として報告のあった 1.4 ～130 mg/L とほぼ一致していた 4) 。 

ラットに 10 mg/kg を単回静脈内投与した結果、本物質のピーク濃度は腎臓で 10 分後、肝臓

及び脳、脂肪組織で 15 分後にみられ、それぞれ 17.7 µg/g、10.5 µg/g、3.2 µg/g、4.1 µg/g であっ

たが、抱合体へと素早く代謝され、1 時間後にはこれらの組織で微量となった。全抱合体のピー

ク濃度は腎臓で 10 分後、脳及び血漿、脂肪組織で 15 分後、肝臓で 10～30 分後にみられ、この

うちグルクロン酸抱合体が腎臓で 80％、肝臓で 63％、脳で 78％、血漿で 80％を占める主要な

代謝物であったが、脂肪組織ではグルクロン酸抱合体は検出されなかった。組織からの本物質

の消失は脳で最も速くて半減期は 6.0 分、次に脂肪組織及び血漿で 10.0 分、肝臓で 15.1 分、腎

臓で 31.1 分であり、全抱合体及びグルクロン酸抱合体の半減期もほぼ同程度であった 5) 。 

ヒトの血清を用いた in vitro 試験では、本物質は血清のタンパク質と強く結合し、アルブミン

に対しては本物質の 88％が結合した 6) 。 

ラットの肝臓を用いた in vitro 試験では、本物質のグルクロン酸抱合体への代謝が確認された

が、ガラクトサミンによってグルクロニドの形成を阻害するとグルクロン酸抱合体以外の 2 つ

の代謝物が生成され、それらはジクロロメトキシフェノール類であった 7)。 

ウサギでは投与した本物質のほとんどがグルクロン酸抱合体として尿中に排泄されるが、最

大で 16％程度は硫酸抱合体としても尿中に排泄される 8) 。マウスにベンゼンヘキサクロライド

の異性体混合物を腹腔内投与して尿中の代謝物を調べたところ、本物質や本物質の抱合体がみ

られ、グルクロン酸抱合体及び硫酸抱合体が主であった 9) 。 

また、ヒトのチトクローム P-450 3A4（CYP3A4）を発現させた酵母を用いた実験では、本物

質の代謝物として 2-クロロ-1,4-ヒドロキシキノン、2-クロロ-1,4-ベンゾキノン、1,2,4-ヒドロキ

シベンゼンが検出されたが、これらは本物質の水酸化によって 2-クロロ-1,4-ヒドロキシキノン

となり、これがさらに酸化や水酸化を受けて生じたものであり、CYP3A4 が芳香環の脱塩素化

や水酸化に関与していると考えられた 10) 。 

なお、本物質は酸化的リン酸化における強力な脱共役剤であり、ミトコンドリアの内膜を透

過性にしてATP合成酵素を働かせるのに必要な細胞内外のH
+勾配を消失させることによってそ

の酵素活性を阻害する。この結果、電子伝達系は正常に働いていてもそこから得られるエネル
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ギーを ADP のリン酸化に用いることができないため、肝ミクロゾームの解毒機構が阻害される

ことになる 11, 12) 。 

 

（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 13) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 47 mg/kg 

ラット 経口 LD50 380 mg/kg 

マウス 経口 LD50 580 mg/kg 

マウス 経口 LD50 1,276 mg/kg 

モルモット 経口 LDLo 2,000 mg/kg 

ウサギ 経皮 LDLo 3,160 mg/kg 

 

本物質は眼、皮膚、気道に対して腐食性を示し、経口摂取でも腐食性を示す。高濃度のば

く露では死に至ることがあり、融解や液化したものに尐量でもばく露すると、その多くが皮

膚から吸収され、直ちに死に至ることがある。本物質を吸入すると灼熱感や咽頭痛、咳、息

切れが生じ、経口摂取では灼熱感や腹痛、振戦、脱力感、痙攣、息苦しさ、ショック又は虚

脱を生じる。皮膚に付くと発赤や痛み、水疱を生じ、眼に入ると発赤や痛み、重度の熱傷を

生じる 14) 。 

なお、NIOSH の RTECS
 にはラットの経口 LD50として 47 mg/kg の記載があったが 13) 、そ

の後同じ試験機関から LD50として 140 mg/kg、3,340 mg/kg、3,900 mg/kg、2,840 mg/kg が報告

されており 15) 、最初の値は本物質を 45℃に加温して液化させて投与した結果、他は 10、20、

40％濃度でコーン油に添加して投与した結果であり、本物質を強制投与する際の試料の調整

方法によって急性毒性値は大きく異なっている。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、0.25、0.5、1.0、2.0、4.0％の濃度で 14 日間

混餌投与した結果、4％群で円背位姿勢、被毛の粗剛化、脱水症状がみられ、2％群で体重

増加の抑制、4％群で体重減尐を認めた。剖検では投与に関連した病変はなく、4％群での

体重減尐は嗜好性による摂餌量の減尐が原因でないかと考えられた。このため、雌雄各 10

匹を 1 群とし、0、0.25、0.5、1.0、2.0、4.0％の濃度で 13 週間混餌投与したところ、4％群

で円背位姿勢及び被毛の粗剛化がみられ、試験終了時の 2、4％群の体重は雄で 20、40％、

雌で 11、21％低く、摂餌量も 4％群では 15～25％尐なかった。また、2％以上の群の全数及

び 1％群の雌 6/10 匹で骨髄の萎縮がみられ、赤血球成分及び骨髄球成分が減尐していた 16) 。

これらの結果から、NOAEL を 0.5％とし、これを 13 週目の摂餌量と最終体重から目安とし

ての用量に換算すると雄で約 260 mg/kg/day、雌で約 310 mg/kg/day となる。 

イ）B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、0.25、0.5、1.0、2.0、4.0％の濃度で 14 日間混

餌投与した結果、4％群の雄 1 匹が死亡し、4％群の雌雄で嗜眠及び脱水症状、体重増加の

抑制を認めたが、剖検では投与に関連した病変はなかった。このため、雌雄各 10 匹を 1 群
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とし、0、0.25、0.5、1.0、2.0、4.0％の濃度で 13 週間混餌投与したところ、4％群の雌雄全

数が 3 週間以内に死亡し、1％以上の群で被毛の粗剛化、2％群で体重増加の抑制を認めた。

摂餌量は 2％以上の群で 20～30％尐なかった。 雄の肝臓では 0.25～2％群の 4/10、4/10、

6/10、10/10 匹で肝細胞壊死、1、2％群の各 10/10 匹で肝細胞の多核化がみられたが、0.25

～1％群の肝細胞壊死は極く軽微なものであった。腎臓では 4％群の雄の 8/9 匹、雌の 3/10

匹で尿細管の壊死がみられた 16) 。これらの結果から、雄で LOAEL を 0.25％、雌で NOAEL

を 0.5％とし、これらを 13 週目の摂餌量と最終体重から目安としての用量に換算すると雄

で LOAEL が約 540 mg/kg/day、雌で NOAEL が約 1,880 mg/kg/day となる。 

ウ）CD-1 マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、200、600、2,000 mg/L の濃度で飲水に添加して

90 日間投与した結果、体重や臓器重量、血液検査の結果に投与に関連した影響はなかった。

なお、飲水量から求めた各群の用量は雄で 0、50、143、491 mg/kg/day、雌で 40、114、383 

mg/kg/day であった 17, 18) 。この結果から、NOAEL を雄で 491 mg/kg/day 以上、雌で 383 

mg/kg/day 以上とする。 

エ）ddN マウス雄 7 匹を 1 群とし、0、0.02、0.05、0.1、0.2％の濃度で 6 ヶ月間混餌投与（0.2％

群は 1 ヶ月遅れて追加）した結果、0.2％群で肝臓相対重量の有意な減尐を認め、1/7 匹で

肝細胞腫脹、2/7 匹で間質小円形細胞浸潤、副腎皮質の菲薄化がみられた。なお、0.05～0.2％

群の用量は 45、100、230 mg/kg/day であった 19) 。この結果から、NOAEL を 0.1％（100 

mg/kg/day）とする。 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.5、1.0％の濃度（雄 0、210、440 mg/kg/day、

雌 0、120、250 mg/kg/day)で 2 年間混餌投与した結果、雌雄の生存率や一般状態に影響はな

かったが、1％群の雄の体重は 3 週から試験期間を通して 5～11％低く、1％群の雌の体重も

31 週以降は 6～12％低かった。また、雄では各群の 24/45、38/48、42/46 匹の鼻腔で呼吸上

皮の多病巣変性がみられ、これは小嚢胞の生成と杯細胞数の増加を特徴とした変化であっ

た 16） 。この結果から、0.5％（雄 210 mg/kg/day、雌 120 mg/kg/day）を雄で LOAEL、雌で

NOAEL とする。 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.5、1.0％の濃度（雄 0、800、1,300 mg/kg/day、

雌 0、430、820 mg/kg/day)で 2 年間混餌投与した結果、雌雄の生存率や一般状態に影響はな

かったが、1％群の雄及び 0.5％以上の群の雌で体重増加の抑制を認め、雌では試験終了時

の体重は 0.5％群で 8％、1％群で 17％低かった。また、雄では各群の 11/50、33/49、42/48

匹の肝臓で肝細胞のび漫性合胞体変化がみられ、これは個々の肝細胞に 3 つかそれ以上の

核がみられるというものであった 16） 。この結果から、LOAEL を 0.5％（雄 800 mg/kg/day、

雌 430 mg/kg/day）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌 34 匹を 1 群とし、0、200、375、750 mg/kg/day を妊娠 6 日から 15

日まで強制経口投与した結果、200 mg/kg/day 以上の群で体重増加の抑制を認め、750 

mg/kg/day 群で 4/34 匹が死亡した。また、200 mg/kg/day 以上の群で泌尿生殖器周囲の被毛

の汚れ、750 mg/kg/day 群で脱毛及びラッセル音の発生率増加を認めた。胎仔では 750 

mg/kg/ay 群で胸骨分節及び椎弓の骨化遅延の発生率に有意な増加を認めたが、奇形の発生
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率増加はいずれの群にもなかった 20) 。この結果から、母ラットで LOAEL を 200 mg/kg/day、

胎仔で NOAEL を 375 mg/kg/day とする。 

イ）Wistar-Hannover ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、0.0008、0.004、0.02、0.1、400 mg/kg/day

を妊娠 0 日から哺育 20 日まで強制経口投与した結果、400 mg/kg/day 群の母ラットで肝臓

の絶対及び相対重量の有意な増加と哺育期の体重増加の亢進、仔（F1）で体重増加の有意

な抑制を認め、雄の包皮分離日の平均体重は有意に低かった。また、400 mg/kg/day 群の F1

雄で甲状腺の空胞変性の発生率は有意に高かった 21) 。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、0.0003、0.003、0.03％の濃度で 3 週齢から

飲水投与しながら 90 日齢で未処置の雄と亣尾させ、その後も分娩まで飲水投与を継続し、

得られた仔（F1）10 匹を 1 群として 6 週齢まで飼育した。その結果、0.03％群の F1で脾臓

重量の有意な増加を認めたが、体重や胸腺及び肝臓の重量、免疫系に影響はなく、受胎率

や同腹仔数、死産率、出生時体重、生存率、離乳時の体重にも影響はなかった 22) 。なお、

同試験の別報 23) によれば、同腹仔数は 0.03％群で有意（p≦0.10）に尐なく、F1の生存率は

0.003％群で有意（p≦0.10）に低かった。 

  また、同様にして 3 週齢から飲水投与して未処置の雄と亣尾させ、妊娠、哺育期を通し

て飲水投与を継続し、得られた F1 10 匹を 1 群として 3 週齢から 13 週齢まで飲水投与した

結果、0.003％以上の群の F1で細胞免疫への影響（ウシ血清アルブミンに対する遅延型過敏

反応の有意な抑制）、0.03％群の F1で液性免疫への影響（抗 KLH 抗体レベルの有意な増加）

と脾臓及び肝臓重量の有意な増加を認めたが、マクロファージ機能や体重、胸腺重量への

影響はなかった 22, 23)。 

  これらの結果から、NOAEL を 0.0003％とする。なお、各濃度に対応する投与量の記載は

原著になかったが、U.S.EPA（1988）は著者による換算値としておよそ 0.3、3、30 mg/kg/day

としていたことから 24) 、NOAEL の 0.0003％を 0.3 mg/kg/day とする。 

エ）Wistar-Hannover ラット雌雄各 24 匹を 1 群とし、0、0.05、0.2、0.8％濃度で亣尾前 10 週

から亣尾、妊娠、哺育期間を通して混餌投与した 2 世代試験の結果、0.8％群の F0 及び F1

雌雄で下腹部及び外性器周囲の被毛の汚れの発生率に有意な増加を認め、体重増加は 0.2％

群の F0雌（亣尾前期間）及び F1雌（妊娠 0～14 日）で有意に抑制され、0.8%群では F0雄

以外の体重はほぼ試験期間を通して有意に低かった。0.8%群の F1 及び F2 の雌雄で生後 14

日の開眼率は有意に低く、0.8%群の F1 雄で包皮分離日の遅延、F1 雌で腟開通時の低体重、

着床数の減尐にも有意差を認めた。このほか、0.8%群では F0 雄で腎盂の拡張、F0 及び F1

の雄で腎臓相対重量の増加、F1雌で子宮相対重量の増加、F1及び F2の雌で離乳時子宮重量

の増加、F1及び F2の雌及び F2雄で離乳時胸腺重量の減尐などにも有意差があった。なお、

摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、33.4、134、543 mg/kg/day、雌で 0、49.1、194、768 

mg/kg/day であった 25, 26) 。この結果から、母ラットでの NOAEL を 0.05％（33.4～49.1 

mg/kg/day）、生殖・発生毒性の NOAEL を 0.2%（134～194 mg/kg/day）とする。 

オ）CD-1 マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、200、600、2,000 mg/L の濃度で飲水に添加して

90 日間投与した後に亣尾させた結果、受胎率に影響はなかった。なお、飲水量から求めた

各群の用量は雄で 0、50、143、491 mg/kg/day、雌で 40、114、383 mg/kg/day であった 18) 。

この結果から、NOAEL を雄で 491 mg/kg/day 以上、雌で 383 mg/kg/day 以上とする。 

カ）未処置の CD-1 マウスの精子と卵子を 0、0.1、0.3、1.0 mM 濃度で本物質を添加した培養
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液中で体外受精させた結果、卵子への精子の進入率に変化はなかった 18) 。また、未処置の

CB6F1マウスの卵子と CD-1 マウスの精子を用いて同様に体外受精させた試験、0、50、150、

500 mg/kg/day を 90 日間飲水投与した CD-1 マウスの精子を用いて体外受精させた試験では、

いずれも精子の運動性や卵子への進入率に影響はなかった 27) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ボランティア 9～12 人で実施した本物質を含む水溶液（20～22℃）の臭気試験で閾値は

40 µg/L、4 人で実施した味覚試験で閾値は 0.3 µg/L であった 28) 。また、水溶液の臭気閾値

としてはボランティア 2～4 人で実施した試験で 0.65 µg/L（30℃）、6.5 µg/L（60℃）29) 、4

～6 人で実施した試験で 2 µg/L（25℃）30) とした報告もあった。気中濃度の臭気閾値は 1.4 

mg/m
3であった 31) 。 

イ）蒸気で加熱した本物質が配管から吹き出し、これを浴びた 29 才の男性労働者が 1 時間後

に死亡する事故が 1998 年 10 月にあり、労働者はばく露後に更衣室のシャワーを使用して

いたが、そこで意識不明になって倒れていた。ばく露部位は前腕部や右膝、右大腻部、顔

面であり、検死所見は顔や四肢、肺の水腫を除いて異常はなかった。この死亡事故報告を

受けた U.S.EPA は米国労働安全健康庁（OSHA）等と協力して類似の事故事例を調査した

ところ、①1991 年に右側の大腻部及び腕（体表面積の 10％未満）にばく露し、シャワーで

洗い流したものの 20 分しないうちに倒れてその後死亡した 33 才の男性労働者、②1980 年

に上気道を含む上半身に主にばく露し、シャワーで洗い流した後に意識を失って倒れて死

亡した 45 才の男性労働者、③1992 年に顔と首にばく露し、20 分後に死亡した 64 才の男性

労働者の事故が明らかになった。また、この他にも、④1985 年に本物質を 51％含むクロロ

フェノール類を体表面積の 60～65％（頭、首、胸、腹部、四肢）にばく露し、約 90 分後に

死亡した 33 才の男性労働者の事例もあった。このうち、1998 年の事故では血液から 13.1 

mg/L の本物質が検出されており、1991 年の事故では同じように 24.3 mg/L が検出された。

これらの情報から融解した本物質の皮膚ばく露は比較的尐量（体表面積の 1％程度）であっ

ても死亡する可能性があるとした警告が US EPA及び OSHA の連名で出されている 4, 32, 12) 。 

ウ）本物質及び 2,4,5-トリクロロフェノールを製造していたアメリカの工場で実施された調査

では、29 例の塩素ざ瘡と 11 例のポルフィリン尿症がみられ、このうち 3 例は明らかな晩発

性皮膚ポルフィリン症（PCT）であった 33) 。また、6 年後に同工場で実施した調査では 73

人中 43 人でざ瘡（66％）、13 人で塩素ざ瘡（18％）を認めたが、PCT はみられず、1 人に

継続的なポルフィリン尿症がみられただけであった 34) 。これらの調査では、塩素ざ瘡やポ

ルフィリン尿症の重症度は作業の内容や従事期間と関連しなかったことから、感受性には

大きな個人差があるものと考えられた 33, 34) 。 

 

（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 (1999) 2B＊ ヒトに対して発がん性があるかもしれない。 

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP －  

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG －  
 

注：IARC（1999）は、ポリクロロフェノール類やそれらのナトリウム塩の混合ばく露についてはグル

ープ 2B に分類しているが、本物質については発がん性がないことを示唆する動物実験結果がある

としている。 

 

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（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 35～38)、

大腸菌 35, 39) で遺伝子突然変異を誘発しなかった。S9 無添加のチャイニーズハムスター肺細

胞（V79）でも遺伝子突然変異を誘発しなかったが 40) 、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）で

は遺伝子突然変異を誘発した 41) 。S9 添加・無添加のチャイニーズハムスター卵巣（CHO）

細胞で染色体異常の誘発を認めた報告があるが 42, 43) 、CHO 細胞で誘発を認めなかったとの

報告もあり 44) 、S9 無添加のヒトリンパ芽球細胞（TK6）では染色体異常を誘発しなかっ

た 43) 。S9 添加・無添加の CHO 細胞で姉妹染色分体亣換 44) 、S9 無添加の V79 細胞で染色

体の異数性 45) 、ラット肝細胞（初代培養）で DNA 傷害 46) を誘発したが、S9 無添加のラ

ット肝細胞（初代培養）で不定期 DNA 合成 35) を誘発しなかった。 

in vivo 試験系では、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核 47) 、肝細胞で複製 DNA 合

成 48) 、経口投与又は腹腔内投与したマウスの精巣、骨髄で姉妹染色分体亣換 18) を誘発し

なかったが、経口投与したマウスの胃、結腸で DNA 傷害 49) を誘発した。また、腹腔内投

与したマウスでは最大用量（LD50の 1/2）でのみ骨髄及び精母細胞の染色体異常と精子頭部

形態異常を誘発した 50) 。 

 

○ 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、0、0.5、1.0％の濃度（雄 0、210、440      

mg/kg/day、雌 0、120、250 mg/kg/day)で 2 年間混餌投与した結果、雄で単球性白血病が対

照群の 31/50 匹にみられたのに対して 0.5、1％群では各 17/50 匹であり、その発生率は有意

に低かった。しかし、投与群での発生率は過去に同系統の雄の対照群にみられた自然発生

率と同程度であったことから、必ずしも投与に関連した変化であったとは考えられなかっ

た 16） 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.5、1.0％の濃度（雄 0、800、1,300 mg/kg/day、

雌 0、430、820 mg/kg/day)で 2 年間混餌投与した結果、1％群の雄の前胃で 2/50 匹に扁平上

皮乳頭腫、1/50 匹に扁平上皮癌の発生がみられ、対照群及び 0.5％群での発生がなかったこ
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とから前胃の扁平上皮腫瘍の発生率は有意な増加傾向にあった。しかし、雌での発生は 4/50、

3/50、0/50 匹と逆に減尐傾向にあった。同系統のマウスでは前胃扁平上皮腫瘍の発生は稀

であり、自然発生率は雄で 0.4％（8/1,986）、雌で 0.9％（18/1,994）と低いが、雌の対照群

で発生率が高い（8％）こと、雄の前胃で過形成の発生増加がなかったことから、雄の 1％

群にみられた前胃扁平上皮腫瘍は投与に関連したものではないと考えられた。また、雌で

は悪性リンパ腫が対照群の 12/50 匹、0.5％群の 5/50 匹、1％群の 4/50 匹にみられて有意な

減尐傾向にあり、1％群での発生率は有意に低かった。しかし、同系統の雌マウスでは悪性

リンパ腫は一般的であり、有意差の程度も大きくなかったことから、本物質のばく露とは

関係のない変化であったと考えられた 16） 。 

これらの結果から、本物質を混餌投与したラット及びマウスで発がん作用を示す証拠は

なかったと NTP（1989）は結論している 16) 。 

Sprague-Dawley ラット雌（F0）12～14 匹を 1 群として 0、0.0003、0.003、0.03％の濃度で

10 週間飲水投与した後に無処置の雄と亣尾させ、妊娠、分娩、授乳期間を通して投与を継

続して得られた仔（F1）の雌雄各 24～28 匹を 1 群とし、同様にして離乳後から 2 年間飼育

した結果、腫瘍の発生率や発生までの潜伏期間に有意差はみられなかった。また、①亣尾

前 10 週から分娩まで 0、0.0003、0.003、0.03％の濃度で飲水投与した群の F1、②対照群の

F1に 3 週齢から 0.0003、0.003、0.03％の濃度で飲水投与する群、③亣尾前 10 週から授乳期

間を通して 0.0003、0.003、0.03％の濃度で飲水投与した群の F1で、離乳後も同様の投与を

継続する群に分け、各群とも F0の妊娠 14～21 日に 0.15％の濃度でエチル尿素を混餌投与、

0.0001％の濃度でNO2
－を飲水投与して発がん物質のエチルニトロソ尿素でイニシエートし、

2 年間の試験を継続した場合にも、腫瘍の発生率や発生までの潜伏期間に有意差はみられな

かった 23) 。 

Sutter マウス雌の背に 0.3％のジメチルベンズアントラセンを単回塗布してイニシエート

し、1 週間後から 0、20％の本物質溶液（溶媒はベンゼン）を 2 回/週の頻度で 15、24 週間

塗布した結果、15 週間塗布の群では 27/33 匹が生存しており、13/27 匹（48％）で乳頭腫、

3/27 匹（11％）で癌の発生を認めた。対照群では 15/20 匹が生存しており、1/15 匹（7％）

で乳頭腫がみられただけであった。24 週間塗布の群では 16/23 匹が生存しており、12/16 匹

（75％）で乳頭腫、1/16 匹（6％）で癌の発生を認め、対照群では 27/32 匹が生存していた

が、3/27 匹（11％）に乳頭腫がみられただけであった。これらの結果から、本物質にはプ

ロモーション作用があると考えられた 51)  。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質はフェノキシ系除草剤の原料となる 2,4-ジクロロフェノキシ酢酸の中間原料とし

て製造されており、フェノキシ系除草剤製造工場の調査では軟部組織肉腫と非ホジキンリ

ンパ腫の発生が懸念されている。IARC はフェノキシ系除草剤やクロロフェノール類、ダイ

オキシン類にばく露された労働者の国際的な登録を行っており、1991 年時点で 11 ヶ国 24

コホートの 21,183 人が登録されている。このうち、軟部組織肉腫は 11 例（男性のみ、4 ヶ

国）、非ホジキンリンパ腫は 32 例（男性 31 人、女性 1 人、8 ヶ国）の登録があり、性や年

令、居住国でマッチさせた対照群（軟部組織肉腫は 55 人、非ホジキンリンパ腫は 158 人）
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とコホート内症例対照研究を実施した。その結果、本物質のばく露による軟部組織肉腫の

オッズ比は 1.29（95％CI: 0.24～6.9）、非ホジキンリンパ腫のオッズ比は 1.03（95％CI: 0.34

～3.1）であり、共に本物質との関連は認められなかった 52) 。 

 

（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。発

がん性については動物実験で発がん性のないことを示唆する結果が得られているものの、ヒ

トでの知見は十分でなく、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。 

経口ばく露については、生殖・発生毒性ウ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 0.3 

mg/kg/day（遅延型過敏反応の抑制）が信頼性のある最も低用量の知見と判断し、これを無毒

性量等として設定する。なお、ヒトの健康リスクではあまり使用されないエンドポイントに

よる小さな NOAEL であるため、十分に安全側の評価となる点に注意が必要である。 

吸入ばく露については、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

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 － － 

0.3 mg/kg/day ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 

+食物+土壌 

0.0056 µg/kg/day 程度以上 

0.0060 µg/kg/day 未満程度 
0.097 µg/kg/day 程度 310 

 

経口ばく露については、公共用水域・淡水と食物、土壌を摂取すると仮定した場合、平均

ばく露量は 0.0056 µg/kg/day 程度以上 0.0060 µg/kg/day 未満程度、予測最大ばく露量は 0.097 

µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 0.3 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 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 310 となる。 

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 

吸入 
環境大気 0.01 µg/m

3未満程度 0.01 µg/m
3未満程度 

－  
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入ばく露については、無毒性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。 

なお、本物質の大気中での半減期は 5.1～51 日であるが、大気中に排出された場合でもほと

んどが大気以外の媒体に分配されると予測されている。参考として吸収率を 100％と仮定し、

経口ばく露の無毒性量等を吸入ばく露の無毒性量等に換算すると 1 mg/m
3 となるが、これと
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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 ］ 

一般環境大気中の予測最大ばく露濃度 0.01 µg/m
3 未満程度を用いて算出した MOE は 10,000

超となる。このため、一般環境大気からの吸入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 

 本物質については水生生物の保全に係る水質目標値が導出されていることから、水生生物に

対する生態リスク初期評価は行わなかった。 
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