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本物質は、第 2 次取りまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、また新たな環境実測データ（水質）と生態毒性に関する知見が得

られたため、生態リスクについても改めて初期評価を行った。 

 

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：ジクロルボス 

（別の呼称：リン酸ジメチル= 2,2-ジクロロビニル、DDVP、ジメチル-2,2-ジクロロビニ

ルホスフェート） 
CAS 番号：62-73-7 
化審法官報公示整理番号：2-3224 
化管法政令番号：1-457（改正後政令番号*：1-510） 
RTECS 番号：TC0350000 

分子式：C4H7Cl2O4P 

分子量：220.98 
換算係数：1 ppm = 9.04 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 
*注：令和 5 年 4 月 1 日施行の改正政令における番号 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色から淡黄色の油状液体である 1)。 

融点 < - 60℃ 2) 

沸点 
140℃ (2.7 kPa) 3) , 4)、84℃ (130 Pa) 3)、72℃ (70 
Pa) 3)、30℃ (1 Pa) 3)、120℃ (1.9 kPa) 2)、 
>190℃ (分解) (101 kPa) 5)、234.1℃ (101 kPa) 6) 

密度 1.415 g/cm3 (25℃) 7)、1.44 g/cm3 2) 

蒸気圧 1.6 Pa (20℃)3)、7.07 Pa (25℃) 4)、0.287 Pa (20℃)2) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 1.43 8)、1.16 4)、1.5 2) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
1×104 mg/L 3)、1.00×104 mg/L (20℃) 4)、約 1×
104 mg/L (室温) 2)、1×104 mg/L (室温) 9) 

（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。 
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生物分解性  

好気的分解 

半減期は 3.5 日（20℃)と報告されている 10)。 

 

嫌気的分解 

半減期は 3.5 日（20℃、嫌気性生物 30 mg/L、GC 測定）と報告されている 10)。 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：9.4×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 11) により計算） 

半減期：6.8 ～ 68 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 12)と仮定し計

算） 

 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：3.6×10-20 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 13) により計算） 

半減期：74 ～ 450 日（オゾン濃度を 3×1012～5×1011 分子/cm3 12)と仮定して計算） 

 

加水分解性 

半減期：11 日（pH = 5）、5 日（pH = 7）、21 時間（pH = 9）14) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：< 0.5（試験生物：コイ、試験期間：168 時間）15) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：47 15) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の家庭用殺虫剤及び防疫用殺虫剤の全国出荷量の推移を表 1.1 に示す 16)。 

 

表 1.1 家庭用殺虫剤及び防疫用殺虫剤の全国出荷量の推移 

年度 2011 2012 2013 2014 2015 

家庭用殺虫剤(t) 14.6 12.7 11.9 9.8 9.8 

防疫用殺虫剤(t) 4.9 53.3 48.1 43.1 42.2 

年度 2016 2017 2018 2019 2020 

家庭用殺虫剤(t) 9.2 8.5 7.7 7.6 8.0 

防疫用殺虫剤(t) 56.9 41.0 44.6 45.2 46.5 
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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・輸入数量区分は 10 t 以上

である 17)。 

また、本物質はジメチル＝2,2,2-トリクロロ-1-ヒドロキシエチルホスホナート（トリクロル

ホン、CAS 番号 52-68-6）やりん酸 1,2-ジブロモ-2,2-ジクロロエチル＝ジメチル（BRP、CAS

番号 300-76-5）の分解により生成する 14)。我が国における BRP の農薬登録は、2006（平成 18）

年 12 月 19 日に失効している 18)。 

 

② 用 途 

本物質は、家庭などで用いられるハエやカ、ゴキブリなどの駆除剤や自治体や防除業者な

どが衛生害虫の駆除に使用する防疫用殺虫剤に含まれる 1)。また、動物用医薬品としては畜・

鶏舎内及びその周辺の衛生害虫（ハエ、カの成虫及び幼虫）の駆除を目的とした防虫剤・殺

虫剤である 19)。 

我が国における本物質の農薬登録（用途区分：殺虫剤）は、2012（平成 24）年 4 月 27 日に

失効している 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第一種指定化学物質（政令番号：457）に指定されてい

る。 

本物質は、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。 

本物質は、水質汚濁に係る要監視項目に選定されている。 

なお、本物質は旧化学物質審査規制法（平成 15 年改正法）において第二種監視化学物質（通

し番号：397）及び第三種監視化学物質（通し番号：47）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我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曝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、2020 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),3)から集計した排出量等を表 2.1

に示す。なお、届出外排出量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（2020 年度）  

 
 

本物質の 2020 年度における環境中への総排出量は約 55 t であり、そのうち届出排出量は

0.023 t でほとんどが届出外排出量であった。届出排出量はすべて大気へ排出されるとしている。

この他に下水道への移動量が 0.064 t、廃棄物への移動量が 0.69 t であった。届出排出量の排出

源は、医薬品製造業（100%）であった。 

表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出外排出量の推定は媒体別には行われていない

ため、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排出量の割合をもとに、届出外排出量非対象

業種・家庭の媒体別配分は「令和 2 年度 PRTR 届出外排出量の推計方法等の詳細」3)をもとに行

った。届出排出量と届出外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 

媒 体 推定排出量(kg) 

大 気 

水 域 

土 壌 

7,973 

46,577 

0 

 

（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は、環境中への推定排出量を基に 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 4)を用いて予測した。予測の

対象地域は、2020 年度に環境中、大気及び公共用水域への排出量が最大であった東京都（大気

への排出量 1.0 t、公共用水域への排出量 3.4 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

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 23 0 0 0 64 690 39 46,538 7,950 - 23 54,527 54,550

りん酸ジメチル＝２，２－ジクロロビニル（別名ジクロルボス又はＤＤＶＰ）

業種等別排出量(割合) 23 0 0 0 64 690 39 46,538 7,950 0

39 届出 届出外

(99.9%) 0% 100%

23 0 0 0 64 690

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

46,538 7,950

(100%) (100%)

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

総排出量の構成比(%)

下水道業

医薬品製造業

殺虫剤
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表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

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 大気 公共用水域 

東京都 東京都 東京都 

大 気 0.2 0.2 0.2 

水 域 96.1 96.1 96.1 

土 壌 1.8 1.8 1.8 

底 質 1.8 1.8 1.8 

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 2.4.1、表

2.4.2 に示す。 

また、表流水、湖沼水等を原水とする水道原水の調査結果から集計した結果を表 2.5 に示す。 

 
表 2.4.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

           

一般環境大気 µg/m3 <0.00063 <0.00063 <0.00063 0.0019 0.00063 5/21 全国 2020 5) 

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 c) µg/g          

           

飲料水 µg/L <8 <8 <0.01 0.08 d) 0.01～8 10/1077 全国 2019 6) 

  <8 <8 <0.01 0.08 d) 0.01～8 14/1121 全国 2018 7) 

  <8 <8 <0.01 0.8 d) 0.01～8 9/1036 全国 2017 8) 

  <8 <8 <0.01 0.08 d) 0.01～8 7/921 全国 2016 9) 

  <8 <8 <0.01 0.08 d) 0.01～8 18/969 全国 2015 10) 

  <8 <8 <0.01 1 d) 0.01～8 10/971 全国 2014 11) 

  <1 <1 <0.01 1  0.01～1 20/1125 全国 2013 12) 

  <0.8 <0.8 <0.01 0.08 d) 0.01～0.8 12/1151 全国 2012 13) 

  <0.8 <0.8 <0.01 0.08 d) 0.01～0.8 7/1148 全国 2011 14) 

           

地下水 µg/L <1 <1 <0.8 <1 0.8～1 0/214 全国 2020 15) 

  <1 <1 <0.8 <1 0.8～1 0/222 全国 2019 16) 

  <8 <8 <0.2 <8 0.2～8 0/235 全国 2018 17) 

  <1 <1 <0.8 <1 0.8～1 0/239 全国 2017 18) 

  <1 <1 <0.8 <1 0.8～1 0/230 全国 2016 19) 

  <1 <1 <0.8 <1 0.8～1 0/247 全国 2015 20) 

  <1 <1 <0.8 <1 0.8～1 0/280 全国 2014 21) 

  <1 <1 <0.2 <1 0.2～1 0/296 全国 2013 22) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

  <1 <1 <0.5 <1 0.5～1 0/279 全国 2012 23) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/288 全国 2011 24) 

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.00043 0.0025 <0.00043 0.033 0.00043 2/15 全国 2020 5) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/173 全国 2020 25) 

  <1 <1 <0.1 1 0.1～1 1/742 全国 2019 26) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/763 全国 2018 27) 

  <1 <1 <0.1 0.1 0.1～1 1/778 全国 2017 28) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/705 全国 2016 29) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/774 全国 2015 30) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/812 全国 2014 31) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/713 全国 2013 32) 

  <1 <1 <0.1 0.2 d) 0.1～1 1/732 全国 2012 33) 

  <8 <8 <0.1 <8 0.1～8 0/865 全国 2011 34) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.00043 <0.00043 <0.00043 <0.00043 0.00043 0/11 全国 2020 5) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/19 全国 2020 25) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/73 全国 2019 26) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/86 全国 2018 27) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/94 全国 2017 28) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/92 全国 2016 29) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/86 全国 2015 30) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/89 全国 2014 31) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/92 全国 2013 32) 

  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/78 全国 2012 33) 

  <10 <10 <0.1 <10 0.1～10 0/79 全国 2011 34) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.023 <0.023 <0.005 <0.023 0.005～
0.023 

0/4 神奈川県、 
大阪市、 
新潟県 

1983 35) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.031 <0.031 <0.005 <0.031 0.005～
0.031 

0/6 全国 1983 35) 

           

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：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
 b) 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。 

    c) 食品中の残留農薬等一日摂取量調査では、食品中の本物質を2009年度まで検査しており、いずれの食品群か

らも検出されていない36)。 
    d) 最大濃度を上回る下限値による不検出データが報告されているため、最大濃度よりも高濃度の地点が存在す

る可能性がある。 
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表 2.4.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 
下限値 

検出率 
調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

一般環境大気 µg/m3 <0.00087 <0.00087 <0.00087 <0.00087 0.00087 0/3 川崎市 2015 37) 
           
室内空気 µg/m3 0.0022 0.0022 0.0022 0.0022 0.0005 1/1 －b) 2013 c) 38) e) 
  0.0007 0.0007 0.0007 0.0007 0.0005 1/1 －b) 2012 d) 39) e) 
           
公共用水域・淡水 µg/L 0.0010 0.0011 0.0009 0.0012 0.0003 2/2 愛知県 2018 40) 
  0.022 0.023 0.022 0.023 0.0003 2/2 愛知県 2017 40) 

  0.0027 0.0068 0.0004 0.017 0.0003 3/3 愛知県 2016 40) 
  0.0011 0.0025 <0.0003 0.0057 0.0003 2/3 愛知県 2015 40) 
  0.0019 0.0029 <0.00042 0.0056 0.00042 7/9 川崎市 2015 41) 
  0.0014 0.0027 0.0004 0.0069 0.0003 3/3 愛知県 2014 40) 
  0.0016 0.0016 0.0013 0.0021 0.0003 3/3 愛知県 2013 40) 
  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/2 新潟県 2013 42) 
  0.0005 0.0011 <0.0003 0.0040 0.0003 4/7 愛知県 2012 40) 
  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/2 新潟県 2012 42) 
           

公共用水域・海水 µg/L <0.00042 <0.00042 <0.00042 <0.00042 0.00042 0/3 川崎市 2015 41) 
  <0.0003 <0.0003 <0.0003 <0.0003 0.0003 0/3 愛知県 2012 40) 
           
底質(公共用水域・淡水) µg/g          
           
底質(公共用水域・海水) µg/g          
           
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：a) 最大値又は幾何平均値の欄の下線を付した数字は、参考値として曝露の推定に用いた値を示す。 
 b) 報告されていない。 
 c) 2013 年 7 月に連続 4 日間で調査を実施。 
 d) 2012 年 6 月から 2013 年 3 月までの 10 か月間、ほぼ週 1 回の頻度で調査を実施。 
  e) 著者から検体値を入手して事務局で算出した地点別の平均値に基づき集計した結果。本調査結果はトリクロ

ルホンの熱分解により生成したジクロルボス濃度を含む可能性を否定できないが、安全側を考慮した値とし

て採用することとした。 

 
表 2.5 水道原水の調査結果 

媒 体 
幾何 
平均値 

算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 

下限値 a) 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

公共用水域・淡水 b) µg/L <0.5 <0.5 <0.01 0.08 c) 0.01～0.5 5/398 全国 2019 6) 
  <0.3 <0.3 <0.01 0.08 c) 0.01～0.3 12/398 全国 2018 7) 
  <0.3 <0.3 <0.01 0.08 c) 0.01～0.3 6/410 全国 2017 8) 
  <0.3 <0.3 <0.01 0.08 c) 0.01～0.3 5/359 全国 2016 9) 
  <1 <1 <0.01 0.08 c) 0.01～1 7/387 全国 2015 10) 

  <1 <1 <0.01 0.08 c) 0.01～1 6/404 全国 2014 11) 
  <1 <1 <0.01 0.08 c) 0.01～1 6/418 全国 2013 12) 
  <0.8 <0.8 <0.01 0.1 c) 0.01～0.8 13/439 全国 2012 13) 
  <0.8 <0.8 <0.01 0.08 c) 0.01～0.8 8/421 全国 2011 14) 

           
公共用水域・海水           
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注：a) 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。 
 b) 水道原水のうち、「表流水」、「湖沼水」、「ダム直接」又は「ダム放流」のデータを集計対象とした。 
 c) 最大濃度を上回る下限値による不検出データが報告されているため、最大濃度よりも高濃度の地点が存在す

る可能性がある。 

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

本物質については、吸入曝露による健康リスクの初期評価を行うため、一般環境大気、室内

空気の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.6）。化学物質の人による一日曝

露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量を 15 m3、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.6 各媒体中の濃度と一日曝露量 

  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

平 
 

均 

大気     

一般環境大気 0.00063 μg/m3未満程度 (2020) 0.00019 μg/kg/day 未満程度 

室内空気 限られた地域で 0.0022 μg/m3の報告があ

る (2013) 
限られた地域で 0.0007 μg/kg/day の報告

がある 
    

最 

大 

値 

大気   

一般環境大気 0.0019 μg/m3程度 (2020) 0.00057 μg/kg/day 程度 

室内空気 限られた地域で 0.0022 μg/m3の報告があ

る (2013) 
限られた地域で 0.0007 μg/kg/day の報告

がある 
    

注：太字の数値は、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.6 に示すとおり、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は

0.00063 µg/m3未満程度、予測最大曝露濃度は 0.0019 µg/m3程度となった。室内空気については、

限られた地域を対象とした夏期 4 日間の調査において、最大 0.0022 µg/m3の報告があった。 

一方、化管法に基づく 2020 年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル 43)

を用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.0052 μg/m3 となった。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（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曝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 1 μg/L、海水域では 0.00043 μg/L 未満程度となった。 

化管法に基づく 2020 年度の公共用水域・淡水への届出排出量はなく、下水道への移動量につ

いては移動先の下水道終末処理施設名称が「その他」のため、届出排出量と下水道への移動量

を用いた河川中濃度は推定できなかった。 

 
表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 1 μg/L 未満(2019) 1 μg/L (2019) 

海 水 0.00043 μg/L 未満程度(2020) 0.00043 μg/L 未満程度(2020) 

注：1) 環境中濃度での（ ）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。 
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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水質汚濁に係る要監視項目に選定されているため、経口曝露の

初期評価については対象外とした。 

（1）体内動態、代謝 

雄ラットに 14C でビニル基をラベルした本物質 3.6 mg/kg を単回強制経口投与した結果、96 時

間で投与した放射活性の 38.8％が 14CO2として呼気中に、12.8％が尿中に、3.4％が糞中に排泄さ

れ、肝臓に 5.0％、腸に 1.8％、皮膚に 8.6％、体躯部に 16.0％の体内残留がみられ、呼気中排泄

量の 3/4、尿中排泄量の 4/5、糞中排泄量の 1/2 が 24 時間以内の排泄であった。雌ラットへの投

与でもほぼ同様の結果であり、性差はみられなかった。また、同じように 14C でラベルした本物

質の蒸気を雄ラットに 1 時間吸入させて 96 時間の排泄を調べた結果、本物質の吸収量は 0.71～

1.07 mg と見積もられ、放射活性の呼気、尿、糞への排泄パターンや体内分布は経口投与時とほ

ぼ同じであった。なお、経口投与した雄ラットの尿中から馬尿酸（尿中放射活性の 8.3％）、ジ

メチルジクロルボス（10.9％）、ジクロロエタノールのグルクロン酸抱合体（27％）、尿素（3.1％）

が検出された 1) 。 

雌雄のラットに本物質 90 mg/m3（飽和濃度の 60％強）を 4 時間吸入させた後に直ちに屠殺し

て本物質の体内分布を調べた結果、本物質は大部分の組織で検出され、バラツキが大きかった

ものの、雄は腎臓、雌は気管で本物質濃度が高かった。10 mg/m3 を 4 時間吸入では、雄の腎臓

でわずかに検出されただけであった。雄ラットに 0.05、0.5 mg/m3 を 14 日間吸入させた場合に

は、本物質はいずれの組織からも検出されなかった。そこで、雄ラットに 50 mg/m3を 4 時間吸

入させた後に経時的に腎臓の本物質濃度を測定した結果、本物質の半減期は 13.5 分であり、急

速に分解されることが示された 2) 。 

ヒトでは、男性ボランティアに 14C でビニル基をラベルした本物質 5 mg/kg を単回経口投与し

た結果、8 時間で投与した放射活性の 27％が呼気中に 14CO2 として排出され、24 時間で 7.6％、

48 時間で 9％が尿中に排泄された。9 日後の尿中にも放射活性はみられたが、投与量の 0.002％

未満とわずかであった 3) 。 

男性ボランティアに本物質 38 mg/m3を 105 分間吸入させた後の尿中代謝物を調べた結果、ジ

クロロエタノールが検出された 3) 。また、本物質による害虫駆除作業に 1 日従事したボランテ

ィアでは、作業中の尿中からリン酸ジメチルが検出されたが、翌朝には不検出となった 4) 。0.25 

mg/m3を 10 時間、又は 0.7 mg/m3を 20 時間吸入させたボランティアでは、曝露終了から 1 分以

内に採取した血液から本物質は検出されなかった。そこで全血を用いた in vitro 試験の結果、本

物質の半減期はヒトで 7.0～11.6 分、ラットで 12.6～31.0 分、ウサギで 1.5～2.2 分の範囲内にあ

り、血液中で急速に分解されることが示された 2) 。 

本物質は 2 種類の経路によって代謝される。第一の経路はエステラーゼによる加水分解によ

ってジクロロアセトアルデヒドとリン酸ジメチルに代謝される経路であり、ジクロロアセトア

ルデヒドはジクロロエタノールに代謝されるか、脱塩素化を受けて馬尿酸、尿素、CO2などに代

謝される。第二の経路はグルタチオン-S-トランスフェラーゼによって脱メチル化を受けて脱メ

チルジクロルボスと S-メチルグルタチンに代謝される経路であり、脱メチルジクロルボスはエ

ステラーゼによってジクロロアセトアルデヒドに分解されるか、メチルリン酸塩を経てメタノ
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ール、CO2 などに代謝され、S-メチルグルタチンはメチルメルカプツール酸になり、尿中に排泄

される。このうち、エステラーゼによる加水分解経路の方が主要な経路と考えられている 5) 。 

 

（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 6) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 17 mg/kg 
マウス 経口 LD50 61 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 10 mg/kg 
イヌ 経口 LD50 100 mg/kg 
ブタ 経口 LD50 157 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 15 mg/m3 (4 hr) 
マウス 吸入 LC50 13 mg/m3 (4 hr) 
ラット 経皮 LD50 0.75 mg/kg 
マウス 経皮 LD50 206 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 107 mg/kg 
注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は皮膚を刺激し、コリンエステラーゼ阻害作用により神経系に影響を与える可能性

がある。吸入すると縮瞳、筋痙攣、流涎、筋攣縮、痙攣、めまい、発汗、喘鳴、息苦しさ、意

識喪失を生じ、経口摂取ではこれらの症状意外にも吐き気や嘔吐、胃痙攣、下痢を生じる。眼

に入ると充血、痛み、縮瞳、かすみ眼を生ずる。皮膚に付くと発赤を生じ、吸収されて吸入時

の症状を生じることがある 7) 。ヒトの最小致死量（LDLo）として 1,000 mg/kg という報告が

あった 6) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）本物質を曝露チャンバーの壁と天井に単回スプレーした後に、Sherman ラット雌雄各 10

匹、アカゲザル 2 匹をチャンバー内に入れて 2 週間曝露させた試験では、チャンバー内の

本物質濃度は当初の 6 mg/m3から 3 日後には 1 mg/m3を下回るようになり、その後は 0.1～

0.2 mg/m3で推移した。この間にラット及びサルで中毒症状はみられず、体重への影響もな

かった。ラットでは 1 週間曝露後の血漿及び赤血球のコリンエステラーゼ（ChE）活性は対

照群に比べてやや低かったが、2 週間後の ChE 活性には差がなかったため、ChE 活性への

影響の有無は不明であった。サルの ChE 活性は 2 週間後には曝露前の約 50％にまで低下し

たが、その後は血漿の ChE 活性は急速に、赤血球の ChE 活性はゆっくりと回復した 8) 。 

 

イ）ウサギ 8 匹、ネコ 6 匹、イヌ 6 匹に 0.05～0.3 mg/m3の本物質を 8 週間連続吸入させた結

果、一般状態や行動、血漿及び赤血球の ChE 活性、脳波への影響はいずれの動物種にもな

かった 9) 。 

 

ウ）ウマ 5 頭に 0.24～1.48 mg/m3の本物質を 22 日間連続吸入させながら ChE 活性の変化を調
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べた結果、赤血球の ChE 活性は 4、7 日後に一過性の低下を示したが、11 日後には吸入前

のレベルに戻った。血漿の ChE 活性には変化がなく、一般状態にも変化はなかった 10) 。 

 

エ）Wistar ラット雌雄 5 匹を 1 群とし、0、3.75、7.5、11.25 mg/m3を 28 日間（2 時間/日、7 日

/週）吸入させた結果、3.75 mg/m3以上の群の血清で電解質（Cl-、K+、Na+）、尿素（11.25 mg/m3

群を除く）、クレアチニンの有意な変化を認めた。また、腎臓の組織学的検査では 11.25 mg/m3

群で腎被膜の肥厚、糸球体細胞数の減少、糸球体の変性を認め、高倍率の観察では尿細管

構造の軽度変性、内腔径の拡張もみられた。7.5 mg/m3群でも糸球体係蹄及び管腔の変性が

軽度であった以外は同様の変化がみられた。3.75 mg/m3 群でも軽度ながら同様の変化がみ

られ、本物質による腎毒性が示唆された 11) 。この結果から、LOAEL を 3.75 mg/m3（曝露状

況で補正：0.31 mg/m3）とする。 

 

オ）Wistar ラット雄 12 匹を 1 群とし、0、1.5 mg/m3を 6 週間（4 時間/日、5 日/週）吸入させ

た結果、体重への影響はなかったが、1.5 mg/m3群で一過性の抑うつ状態が 4 週目まで持続

した。歪成分耳音響放射検査では、1.5 mg/m3 群で両耳の耳音響放射の有意な減少を認め、

聴覚障害が示唆されたが、オープンフィールド試験や十字迷路試験の成績や血漿の ChE 活

性に有意な差はなく、剖検所見にも影響はなかった 12) 。この結果から、LOAEL を 1.5 mg/m3

（曝露状況で補正：0.18 mg/m3）とする。 

 

カ）雄ラット 10 匹を 1 群とし、0、2.6、5.2、7.8、10.5、13.1 mg/m3を 60 日間連続吸入させた

結果、各群に死亡はなかったが、10.5 mg/m3 以上の群で体重増加の有意な抑制を認め、

10.5 mg/m3以上の群で食欲不振や筋肉の震え、粘液性鼻汁、流涎や被毛尿汚れ増加などのコ

リン作動性徴候、13.1 mg/m3群で呼吸困難、鈍麻がみられた。血液では、2.6 mg/m3以上の

群で平均赤血球容積、平均赤血球ヘモグロビン量、リンパ球の減少と平均赤血球ヘモグロ

ビン濃度、好中球、血小板の増加、5.2 mg/m3以上の群でヘマトクリット値、赤血球数、ヘ

モグロビン濃度の増加、7.8 mg/m3以上の群で単球の増加に有意差を認めた、また血液生化

学では、2.6 mg/m3以上の群で総タンパク質、アルブミン、グロブリン、ALP、血液尿素窒

素、ビリルビンの増加と総コレステロールの低下、7.8 mg/m3以上の群で AST、クレアチニ

ンの増加に有意差を認めた 13) 。この結果から、LOAEL を 2.6 mg/m3とする。 

 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）CFE ラット雌 15 匹を 1 群とし、0、0.25、1.25、6.25 mg/m3 を妊娠 1 日から妊娠 20 日ま

で吸入（23 時間/日）させた結果、6.25 mg/m3群の数匹で活動低下がみられ、1.25 mg/m3以

上の群で血漿、赤血球、脳の ChE 活性の有意な低下（28％超）を認めた。しかし、出産率

や吸収胚数、胎仔死亡数、同腹仔数、胎仔体重に影響はなく、胎仔の外表や骨格、内臓に異

常はなかった 14) 。この結果から、NOAEL を母ラットで 0.25 mg/m3（曝露状況で補正：

0.24 mg/m3）、胎仔で 6.25 mg/m3（曝露状況で補正：6.0 mg/m3）以上とする。 
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イ）CF-1 マウス雌 15 匹及び New Zealand ウサギ雌 19 匹を 1 群とし、0、4.06 mg/m3をマウス

は妊娠 6 日から妊娠 15 日まで、ウサギは妊娠 6 日から妊娠 18 日まで吸入（7 時間/日）さ

せた。その結果、ラット及びウサギで一般状態や体重への影響はなく、着床数や生存胎仔

数、吸収胚数、性比、胎仔の体重及び頭臀長にも影響はなかった。また、胎仔の外表や骨

格、内臓の奇形発生率の増加もなかった 15) 。この結果から、NOAEL を母ラット及び母ウ

サギ、それらの胎仔で 4.06 mg/m3（曝露状況で補正：1.2 mg/m3）以上とする。 

 

ウ）CD-1 マウス雄 3 匹、雌 9 匹を 1 群とし、本物質蒸散剤（本物質を含浸させた樹脂片）を

0、1、2、4 枚入れた曝露チャンバー内で 4 日間交尾させた実験 1 及び実験 2、さらに妊娠

期間も曝露させた実験 3 では、一般状態、受胎率や妊娠期間、産仔数などに影響はなく、

肉眼的に検出可能な奇形の発生もなかった。また、実験 1 及び実験 2 で実施した血漿 ChE

活性の測定では、4 日後の曝露群で有意な低下（90％超）を認めたが、曝露を止めてから 10

日後には正常レベルにまで回復した。なお、曝露 1 日目に実施した本物質濃度の測定結果

は 0、1.9、3.0、4.6 mg/m3であった 16) 。この結果から、母マウスで LOAEL を 1.9 mg/m3、

仔で NOAEL を 4.6 mg/m3以上とする。 

 

エ）Dutch ウサギ雌 20 匹を 1 群とし、0、0.25、1.25、6.25 mg/m3を妊娠 1 日から妊娠 28 日ま

で吸入（23 時間/日、7 日/週）させた結果、6.25 mg/m3 群の 16 匹が死亡又は瀕死となって

屠殺したため、同群を除外し、0、2、4 mg/m3で再度試験を実施した。その結果、2 mg/m3群

の 1 匹が死亡し、4 mg/m3群の 6 匹が死亡又は瀕死となって屠殺したが、4 mg/m3群の 6 匹

中 5 匹はフィルターの故障により高濃度曝露を受けてから 1 週間以内の発生であった。初

回の試験で実施した ChE 活性の測定では、1.25 mg/m3 群の血漿、赤血球、脳で有意な低下

（35％超）を認めたが、0.25 mg/m3群では 10～15％の抑制であった。4 mg/m3群の胎仔の体

重は有意に低かったが、出産率や吸収胚数、胎仔死亡数、同腹仔数には影響はなく、胎仔で

奇形や変異の発生率増加もなかった 14) 。この結果から、NOAEL を母ウサギで 0.25 mg/m3

（曝露状況で補正：0.24 mg/m3）、胎仔で 2 mg/m3（曝露状況で補正：1.9 mg/m3）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）マラリア対策のために本物質蒸散剤（本物質を含浸させた樹脂片）を屋内に設置してい

たアフリカ西部の村の調査では、3 期間で測定した本物質の室内濃度の最大値は 0.147 

mg/m3（平均 0.028～0.035 mg/m3）であり、住民 29 人の赤血球及び血漿の ChE 活性に異常

はなかった。また、通常よりも多く使用していた 6 家屋に住む 25 人の調査では、室内の本

物質濃度は最大で 0.840 mg/m3（平均 0.022～0.433 mg/m3）であったが、赤血球及び血漿の

ChE 活性に異常はなかった。また、6 歳未満の子供に注目し、村内の 15 人及び通常よりも

多く使用していた家屋の 6 人について ChE 活性やヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値を

調べたが、いずれも異常はなかった。17, 18) 。 

 

イ）アメリカのボランティア 2 家族（各 2 人）の家に本物質蒸散剤を設置し、6 ヶ月間観察し

た調査では、室内の本物質濃度は 0.097 mg/m3と 0.087 mg/m3であり、赤血球及び血漿の ChE
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活性に異常はなかった。また、室内で飼っていたイヌやネコにも異常はなかった 19) 。 

 

ウ）高度 2,400 m の飛行機の機内を模擬したシミュレーター内で 0.73～1.29 mg/m3の本物質を

45 分間吸入させたボランティア 8 人で赤血球及び血漿の ChE 活性、暗順応、気道抵抗性に

変化はなかった 20) 。 

 

エ）本物質を取り扱うスイスの化学工場で労働者 13 人を 12 ヶ月間追跡した調査では、労働

者は調査開始の 2 ヶ月後から 8 ヶ月間、本物質を取り扱う作業に従事した。この結果、労

働者の血漿では数日以内に ChE 活性の阻害がみられたが、赤血球の ChE 活性で同程度の阻

害がみられたのは 2 ヶ月後であった。平均で血漿の ChE 活性は約 60％、赤血球の ChE 活

性は約 35％阻害されたが、本物質を取り扱う作業から離れると 1 ヶ月後には元のレベルに

回復した。また、調査期間を通して健診や血液、血液生化学の検査結果に異常はなかった。

なお、職場の本物質濃度は平均で 0.7 mg/m3であり、最大でも 3 mg/m3であった 21) 。 

 

オ）本物質を取り扱う作業に従事していた労働者を対象に実施した検査で ChE 活性の低下が

認められ、当該作業から外された 8 人の労働者では、最終曝露からほぼ 1 日以内の測定で

血漿の ChE 活性は正常値の 3～15％、赤血球の ChE 活性は 24～43％であった。そこで、

ChE 活性が回復するまで定期的に検査した結果、血漿の ChE 活性は半減期が約 12 日の指

数関数的な回復パターンを示し、約 50 日後にほぼ回復したが、この半減期は血漿の ChE の

新規合成速度と一致した。赤血球の ChE 活性は直線的な回復パターンを示し、約 80 日後

にほぼ回復したが、これは赤血球の寿命よりもやや短かった 22) 。 

 

（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。 
 

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 (1991) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU －  

 EPA (1989) 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 

USA ACGIH (2000) A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない 

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 

(2001) 

第 2 
群B

ヒトに対しておそらく発がん性があると判断できる物

質のうち、証拠が比較的十分でない物質 

ドイツ DFG －  
 

② 遺伝子傷害性に関する知見 

ア）in vitro試験系では、代謝活性化系（S9）無添加のネズミチフス菌 23～28) 、大腸菌 23, 24, 25, 29 ～ 33) 、
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酵母 34) 、肺炎杆菌 29) 、シトロバクター属やエンテロバクター属の菌 29) で遺伝子突然変異、

酵母 35) で遺伝子変換、大腸菌 36, 37) 、枯草菌 24) 、プロテウス菌 27) で DNA 傷害を誘発した

が、大腸菌で遺伝子突然変異を誘発しなかった報告 38) もあり、S9 添加ではネズミチフス菌

で遺伝子突然変異を誘発した報告 28) 、誘発しなかった報告 25, 27) があった。また、S9 無添

加のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）28, 39) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）40) で

遺伝子突然変異を誘発したが、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）41) で誘発しなかっ

た。S9 無添加のラット気管上皮細胞（初代培養）42) で細胞形質転換を誘発し、サルアデノ

ウィルスによるシリアンハムスター胚細胞（SHE）43) の細胞形質転換を促進した。S9 無添

加のチャイニーズハムスター肺細胞（V79）37) で DNA 傷害を誘発し、チャイニーズハムス

ター卵巣細胞（CHO）40)、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）44)、ヒトリンパ芽球細胞

（AHH- 145, 46）、MCL-5 45)）、ヒト末梢血リンパ球 47) で小核を誘発した。S9 無添加のラット

気管上皮細胞（初代培養）42) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）48) 、チャイニーズハ

ムスター肺細胞（CHL）26) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）28, 49) で染色体異常

を誘発したが、ヒト末梢血リンパ球 50) では誘発しなかった。S9 無添加のラット気管上皮細

胞（初代培養）42) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）48) 、チャイニーズハムスター卵

巣細胞（CHO）28, 49, 51, 52) で姉妹染色分体交換を誘発したが、ヒト末梢血リンパ球 53) 、ヒト

胎児肺線維芽細胞（継代培養）53) で誘発しなかった。S9 無添加のヒト上皮様細胞（EUE） 41, 54) 

で不定期 DNA 合成を誘発した。 

 

イ）in vivo 試験系では、宿主経由法により経口投与したマウス体内のネズミチフス菌 29, 55) 、

皮下投与したマウス体内のネズミチフス菌 55) 、セラチア菌 55) で遺伝子突然変異、経口投

与又は吸入曝露したマウス体内の酵母 38) で遺伝子変換を誘発しなかった。経口投与 56, 57,58) 

や吸入曝露 57, 59) 、腹腔内投与 56, 60) したマウスで優性致死突然変異を誘発しなかった。経口

投与したマウスの胃、腸、肝臓、腎臓、膀胱、肺/気道、脳、骨髄の細胞で DNA 傷害 61) を

誘発したが、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 44, 62, 63) 、皮膚塗布したマウスの骨髄細胞 64) 

で小核を誘発しなかった。経口投与したマウスの骨髄細胞 58) 、精原細胞 58) 、第 1 精母細

胞 58) 、吸入曝露したマウスの骨髄細胞 65) 、精母細胞 65) 、腹腔内投与したマウスの骨髄細

胞 28,63) 、精母細胞 66) 、経口投与したチャイニーズハムスターの骨髄細胞 65) 、精母細胞 65) 、

吸入曝露したチャイニーズハムスターの骨髄細胞 65) 、精母細胞 65) で染色体異常を誘発し

なかったが、経口投与したラットの骨髄細胞 67) 、腹腔内投与したシリアンハムスターの骨

髄細胞 68) で染色体異常を誘発した。腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 38) 、末梢血 B リン

パ球 69) で姉妹染色分体交換を誘発せず、経口投与したラットの肝細胞 70) 、マウスの前胃上

皮細胞 71) で不定期 DNA 合成を誘発しなかった。 

 

ウ）in vitro 試験系では、S9 無添加の多くの試験結果で陽性であるが、in vivo 試験系では陰性

の結果が多い。また、本物質が体内で素早く代謝され、体内での分解と遺伝子傷害性のな

い物質への分解が推察されていること 35, 38) から、ヒトが曝露するような状況下では遺伝子

傷害性が問題になるようなことはないと考えられている 72, 73, 74) 。 
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③ 実験動物に関する発がん性の知見 

ア）CFE ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.05、0.48、4.7 mg/m3 を 104 週間（23 時間/日、

7 日/週）吸入させた結果、一般状態への影響はなかったが、4.7 mg/m3群の雌雄で体重は試

験期間を通して一貫して低かった。生存率については、0、0.05、0.48、4.7 mg/m3群で、雄

ではそれぞれ 22、42、30、64％、雌ではそれぞれ 47、57、55、72％であり、雌雄ともに対

照群の生存率が最も低く、高濃度群の生存率が最も高かった。対照群の死因については報

告されていない。主要臓器の重量や相対重量に影響はなく、血液への影響もなかった。 

発がん性については、曝露に関連した腫瘍の発生率の増加はなかった。 

非腫瘍性の影響については、4.7 mg/m3群の雄の血漿で ALT、AST の軽度上昇とクロールの

減少がみられた。また、ChE 活性の有意な低下を 0.48 mg/m3以上の群の雌雄の血漿及び脳、

0.48 mg/m3以上の群の雌及び 4.7 mg/m3群の雄の赤血球で認めた。赤血球 ChE 活性は、雄で

は 0.05 mg/m3 群で対照群と同程度、0.48 mg/m3 群で 28％、4.7 mg/m3 群で 96％の低下であ

り、雌では 0.05 mg/m3群で 12％、0.48 mg/m3群で 31％、4.7 mg/m3群で 95％の低下であっ

た。雌の 0.05 mg/m3群の赤血球 ChE 活性の低下は有意なものであったが、12％とわずかな

低下であり、生物学的に重要と考えられる変化ではなかった。剖検では異常所見はみられ

ず、病理組織学的検査では老齢ラットに特有の所見はみられたが、曝露に関連した所見は

なかった 75）。 

なお、本実験では、吸入チャンバーが 24 時間に 1 回しか開かないために、試験中に死亡し

た動物が発見されたときには自己融解が進行しているものがあり、詳細な病理学的検査に

適さない場合があった。このため、完全な剖検と病理学的検査が行われたのは、雄で 10～

16 匹/群、雌で 10～18 匹/群であった 75）。 

この結果から、一般毒性の NOAEL を 0.05 mg/m3（曝露状況で補正：0.048 mg/m3）とする。 

 

イ）CFE ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.42、4.2、42、212 mg/m3を 2 年間吸入させた試

験結果の報告 76) があったが、生存率が低く、組織の自己融解がみられ、病理組織学的に検

査された組織の数が不十分であったことが問題と指摘されている 77) 。 

 

ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、4、8 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強制

経口投与した結果、投与に関連した生存率や体重への影響はみられなかった。発がん性に

ついては、4 mg/kg/day 以上の雄の膵臓（膵外分泌部）で腺腫、単核細胞性白血病、雌で乳

腺の線維腺腫の発生率に有意な増加及び用量に依存した増加を認めた。 

また、B6C3F1 マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、10、20 mg/kg/day、雌に 0、20、

40 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強制経口投与した結果、投与に関連した生存率や体重へ

の影響はみられなかった。発がん性については雌雄の前胃（扁平上皮）で乳頭腫の用量依

存的な発生率増加を認め、雌では 40 mg/kg/day 群で乳頭腫の発生率に有意な増加を認め、2

匹では乳頭癌もみられた。雄の 20 mg/kg/day 群の前胃でも乳頭腫の発生率に増加がみられ

たが、有意差はなかった 28) 。 

この結果から、NTP（1989）は、雌マウスでは明瞭な発がん性の証拠があり、雄のラット及

びマウスでは幾つかの発がん性の証拠、雌ラットでは発がん性の不確実な証拠（equivocal 
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evidence）があると結論した 28) 。 

非腫瘍性の影響については、ラットでは、雄の 4 mg/kg/day 以上の群で副腎皮質細胞質の空

胞化、雄の 4 mg/kg/day 以上の群で肝細胞の空胞化が増加したが、これらの変化の程度は小

さかった。NTP は副腎皮質や肝臓は脂質代謝が活発であり、細胞質空胞化は細胞内の脂質

の蓄積に特徴的であるため、本物質の直接的な影響というよりも、他の主要なプロセスに

関連している可能性がある 28)としている。また、雌の 8 mg/kg/day 群で膵腺房細胞の萎縮の

増加がみられたが、NTP はこの影響は無処置のラットに自然発生するものであり、この発

生率の増加がジクロルボスとどのように関連しているかは不明である 28)としている。 

マウスでは、雌雄の前胃の扁平上皮の過形成がみられたが、発生率の有意な増加はなかっ

た。 

 

④ ヒトに関する発がん性の知見 

ア）アイオワ州及びミネソタ州の農業人口が多い地域に居住し、1980 年から 1983 年の間に新

たに白血病と診断された 30 歳以上の白人男性 578 人と年齢、健康状態、居住地域でマッチ

させた 1,245 人を対照群とした症例対照研究では、症例群の 26 人、対照群の 38 人に本物

質の曝露履歴があり、年齢や州、喫煙、リンパ・造血系がんの家族歴などで調整したオッズ

比（OR）は 2.0（95%CI: 1.2～3.5）と有意に高かった。しかし、クロトキシホス（OR 11.1）、

ピレトリン（OR 3.7）、メトキシクロル（OR 2.2）、ファンファー（OR 2.2）、ニコチン（OR 

1.6）、DDT（OR 1.3）などの農薬でもオッズ比の有意な増加がみられた 78) 。 

 

イ）アイオワ州の農業人口が多い地域に居住し、1981 年から 1984 年の間に新たに多発性骨髄

腫と診断された 30 歳以上の白人男性 173 人と年齢、健康状態でマッチさせた 650 人を対照

群とした症例対照研究では、症例群の 7 人、対照群の 21 人に本物質の曝露履歴があり、OR

は 2.0（95%CI: 0.8～5.0）で有意差はなかった。また、その他の農薬でも OR の有意な増加

はなかった 79) 。 

 

ウ）デンバー地域で小児がんと診断された 15 歳以下の小児 252 人と年齢、性、居住地でマッ

チさせた対照群222人を対象とした症例対照研究では、殺虫剤の使用形態を家の害虫駆除、

庭の処理、害虫ストリップ（本物質を含浸させた樹脂片）の使用の 3 つに分け、使用時期

を妊娠後期 3 ヶ月、出生から診断の 2 年前まで、診断の 2 年前から診断までの 3 時期に分

けて調査した。その結果、庭の処理と軟部肉腫（出生から診断の 2 年前までの使用で OR4.1、

診断の 2 年前から診断までの使用で OR3.9）、害虫ストリップの使用と白血病（妊娠後期 3

ヶ月の使用で OR3.0、出生から診断の 2 年前までの使用で OR1.7、診断の 2 年前から診断

までの使用で OR2.6）との間に有意な関連を認め、家庭用殺虫剤の使用がある種の小児が

んと関連している可能性が示唆された 80) 。 

 

エ）ノースカロライナ州及びアイオワ州の農薬散布者を対象として、1993 年から 1997 年にか

けて登録された 57,311 人からなる農業健康調査コホートでは、4,613 人に本物質の使用履

歴があり、そのうち 240 人が 2004 年末までに新たにがんに罹患していた。そこで、本物質
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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 ］

の取扱状況と曝露日数から累積曝露強度を算出して三分位群に分け、未曝露群、第 1 三分

位群に対する各種がんのリスク比（RR）を求めた結果、いずれのがんにも RR の有意な増

加はなかった。また、前立腺がんについては家族歴の有無に分けた検討も実施したが、い

ずれも RR の有意な増加はなかった 81) 。 

 

（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

がん性については経口投与の発がん性試験で発がん性を示す結果が得られているものの、吸

入曝露を含む他の発がん性試験では陰性の結果であった。また、ヒトでは発がん性に関する

いくつかの知見が得られているが、発がんリスクの有意な増加が認められないとする知見、

本物質以外の物質への曝露が報告されている知見、発がんリスクの増加が認められるものの

定量的な評価が難しい知見であったため、指標には採用しなかった。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。 

吸入曝露については、実験動物に関する発がん性の知見ア）に示したラットの試験から得

られた一般毒性の NOAEL 0.05 mg/m3（血漿及び脳の ChE 活性の低下）を曝露状況で補正し

た 0.048 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 

ア） 吸入曝露 

【予測最大曝露濃度に基づく Margin of Exposure（MOE）等による健康リスクの判定】 

吸入曝露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は 0.00063 µg/m3

未満程度、予測最大曝露濃度は 0.0019 µg/m3程度であった。無毒性量等 0.048 mg/m3と予測最

大曝露濃度から、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、さらに発がん性

を考慮して 5 で除して求めた MOE は 510 となる。 

このため、健康リスクの判定としては、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
 
 

表 3.3 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.00063 µg/m3未満程度 0.0019 µg/m3程度 

0.048 mg/m3 ラット 
510 

室内空気 － － － 
 
 

 

 

 

 

【総合的な判定】 
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化管法に基づく 2020 年度の大気への届出排出量をもとに推定した高排出事業所近傍の大

気中濃度（年平均値）の最大値は 0.0052 µg/m3であり、参考として算出した MOE は 180 とな

る。 

室内空気については、限られた地域を対象とした調査の最大値 0.0022 µg/m3 から、参考と

して算出した MOE は 440 となる。 

したがって、総合判定としても、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
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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、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）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／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No. 

藻類等  ○ 106 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  GRO 2 C C 1)-85816 

 ○  737 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO 2 C C 1)-85816  

  ○ 11,500 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 2) 

 ○  14,000 Isochrysis galbana 
プリムネシウ

ム藻類 
EC50   GRO 2 D C 1)-3947 

 ○  17,000 
Thalassiosira 
pseudonana 

珪藻類 EC50   GRO 2 D C 1)-3947 

  ○ < 24,200 Lemna minor コウキクサ NOEC  GRO 4 B B 1)-117719 

 ○  28,000 
Skeletonema 
costatum 

珪藻類 EC50   GRO 2 D C 1)-3947 

 ○  > 95,800 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 2) 

 ○  >100,000 
Dunaliella 
tertiolecta 

緑藻類 EC50   GRO 2 D C 1)-3947 

 ○  110,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 IC50   GRO 4 B B 1)-117719 

 ○  398,000 Lemna minor コウキクサ IC50   GRO 4 B B 1)-117719 

甲殻類

等 
○  0.06 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 C C 1)-16747 

 ○  0.066 Daphnia pulex ミジンコ EC50   IMM  2 C C 1)-888 

  ○ < 0.109 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 C C 1)-17138 

  ○ 0.120 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 2) 
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生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No. 

甲殻類

等 
○  0.13 Ceriodaphnia dubia 

ニセネコゼミジ

ンコ 
LC50   MOR 2 C C 1)-821 

 ○  0.144 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM  2 B B 2) 

 ○  0.149 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
LC50   MOR 2 B B 1)-17138 

魚 類  ○ 5.2 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス（胚） NOEC  MOR 
～ふ化後

61 
B B 3) 

 ○  6.41 
Misgurnus 
anguillicaudatus 

ドジョウ LC50   MOR 4 B B 1)-171448 

  ○ 110 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 
NOEC  GRO 34 B B 1)-17138 

 ○  170 
Oncorhynchus 
clarkii 

サケ属 LC50   MOR 4 D C 1)-6797 

 ○  183 
Salvelinus 
namaycush 

レイクトラウト LC50   MOR 4 D C 1)-6797 

 ○  250 
Mugil cephalus 
cephalus 

ボラ LC50   MOR 4 C C 1)-628 

  ○ 375 Oryzias latipes メダカ（胚） NOEC  GRO 40 A A 2) 

 ○  480 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 D C 1)-2871 

 ○  550 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス LC50   MOR 4 E C 4)  

 ○  700 Girella punctata メジナ TLm   MOR 2 C C 1)-6128 

 ○  869 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 D C 1)-6797 

 ○  1,250 Menidia menidia 
トウゴロウイワ

シ科 
LC50   MOR 4 C C 1)-628 

その他 ○  0.1 Pteronarcys 
californica 

カワゲラ目 LC50   MOR 4 D C 1)-889 

 ○  1.17 
Cheumatopsyche 
brevilineata 

コガタシマトビ

ケラ 
EC50   IMM 2 B B 1)-152279 

 ○  3 
Anopheles 
stephensi 

ハマダラカ属 LC50   MOR 1 D C 1)-12464 

  ○ 1,000 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ NOEC  POP 3 C C 1)-121109 

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 
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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 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、IC50 (Median Inhibitory Concentration)：半数阻害濃度、 

LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度、NOEC (No Observed Effect Concentration)：無影響濃度、 

TLm (Median Tolerance Limit)：半数生存限界濃度 

影響内容 

GRO (Growth)：生長（植物）、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality) : 死亡、 

POP (Population Change)：個体群の変化（増殖阻害）、REP (Reproduction)：繁殖、再生産、 

 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

 

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） 藻類等 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.201 (1984) に準拠して、緑藻類 Raphidocelis 

subcapitata（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は、0（対

照区）、6.25、12.5、25.0、50.0、100 mg/L（公比 2.0）であった。被験物質の実測濃度は、試験

開始時及び終了時において、それぞれ設定濃度の 99.4～102%及び 70.5～91.7%であり、時間加

重平均値は <1.00（対照区）、5.29、11.5、24.0、47.7、95.8 mg/L であった。毒性値の算出には

実測濃度が用いられた。最高濃度区においても 50%以上の阻害が見られず、速度法による 72 時

間半数影響濃度 (EC50) は 95,800 µg/L 超とされた。速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) 

は 11,500 µg/L であった。 

 

2） 甲殻類等 

 環境省 2)はOECDテストガイドラインNo.202 (1984) に準拠して、オオミジンコDaphnia magna

の急性遊泳阻害試験を実施した。試験は半止水式 (24 時間後換水) で行われ、設定試験濃度は、

0（対照区）、0.0000651、0.0000911、0.000128、0.000179、0.000250 mg/L（公比 1.4）であった。

被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.0000192（対照区）、0.0000464、0.0000742、0.0000904、

0.000129、0.000201 mg/L であった。試験開始時及び 24 時間後の換水時において、それぞれ設定

濃度の 82.4～108%及び 53.9～61.3%であった。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度 (EC50) 

は、実測濃度に基づき 0.144 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) に準拠して、オオミジンコDaphnia 

magna の繁殖試験を実施した。試験は半止水式（毎日換水）で行われ、設定試験濃度は、0（対

照区）、0.0000150、0.0000300、0.0000600、0.000120、0.000240 mg/L（公比 2.0）であった。試

験溶液の調製には、硬度 32.6～40.4 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験物質

の実測濃度は、調製時では設定値に対して 87.1～100%、換水前では 82.6～117%であり、設定濃
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度の 20%の変動内に保たれていた。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) 

は、設定濃度に基づき 0.120 µg/L であった。 

 

3） 魚 類 

Nan ら 1)-171448 はドジョウ Misgurnus anguillicaudatus 成魚の急性毒性試験を実施した。試験は

半止水式 (24 時間毎換水) で実施され、設定試験濃度は 0（対照区）、4.56、5.76、7.12、8.96、

11.20 µg/L であった。試験溶液の調製には、曝気した水道水が用いられた。96 時間半数致死濃

度 (LC50) は設定濃度に基づき 6.41 µg/L であった。 

また、米国 EPA の試験方法 (OPP 72-4) に準拠し、ニジマス Oncorhynchus mykiss の胚を用い

て魚類初期生活段階 (ELS) 毒性試験が実施された 3)。試験は断続的流水式 (7.5 倍容量換水 / 24

時間) で実施され、設定試験濃度は、0（対照区）、0（助剤対照区）、6.3、12.5、25、50、100 

µg ai/L（公比 2）であった。試験溶液の調製には、試験用水として使用前に曝気した脱塩素水道

水（硬度 60～76 mg/L、CaCO3換算）が、助剤としてトリエチレングリコール (TEG) 1.5～1.6 µL/L

が用いられた。被験物質の平均実測濃度は<0.35（対照区、助剤対照区）、5.2、10.1、23.3、55.2、

103 µg/L であった。胚からふ化後 61 日間の仔魚の生存に関する無影響濃度 (NOEC) は、実測

濃度に基づき 5.2 µg/L であった。 

 

4） その他の生物 

Yokoyama ら 1)-152279 は、コガタシマトビケラ Cheumatopsyche brevilineata の急性遊泳阻害試験

を実施した。試験は止水式で、設定濃度区は対照区及び 5～10 濃度区（公比 1.1～1.3）であっ

た。試験用水には、孔径 0.22 µm のメンブランフィルターで濾過し、曝気した脱塩素水道水（硬

度約 70 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。試験溶液の調製には、アセトンが 0.1% (v/v) の濃度

で用いられた。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 1.17 µg/L

であった。 

 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

生態毒性試験により得られた毒性値のうち、急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上

記本文で示した最小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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 95,800 µg/L 超 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 0.144 µg/L 

魚 類 Misgurnus anguillicaudatus 96 時間 LC50 6.41 µg/L 

その他 Cheumatopsyche brevilineata  48 時間 EC50（遊泳阻害） 1.17 µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等、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（甲殻類等の 0.144 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 値 0.0014 µg/L が得られた。 
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慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 11,500 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 0.120 µg/L 

魚 類 Oncorhynchus mykiss 胚～ふ化後 61 日間 
NOEC（死亡） 

5.2 µg/L 

アセスメント係数：10［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）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、最も小さい値（甲殻類等の 0.120 µg/L）をアセスメント係数 10 で除

することにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 0.012 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、甲殻類等の急性毒性値から得られた 0.0014 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

【PEC/PNEC 比による生態リスクの判定】 

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では 1 µg/L 未満、海水域では

0.00043 µg/L 未満程度であった。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 1 µg/L、海水域では 0.00043 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 700、海水域では 0.3 未

満であり、生態リスクの判定としては、詳細な評価を行う候補と考えられる。 
 

表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 1 μg/L 未満(2019) 1 μg/L (2019) 
0.0014 

µg/L 

700 

公共用水域・海水 
0.00043 μg/L未満程度 
(2020) 

0.00043 μg/L未満程度 
(2020) < 0.3 

注：1) 環境中濃度での (  ) 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 

 

 

 

【総合的な判定】 

総合的な判定も詳細な評価を行う候補と考えられた。 

本物質は、農薬登録は失効しているものの防疫用殺虫剤としては引き続き使用されているた

め、散布時期や測定頻度を考慮した環境実測データを充実させることが望まれる。 

   

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。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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