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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： ベンジリジン＝トリクロリド 
（別の呼称：トリクロロトルエン、トルエントリクロライド、ベンゾトリクロライド、(ト

リクロロメチル) ベンゼン） 
CAS 番号：98-07-7 
化審法官報公示整理番号：3-87 
化管法政令番号：1-397 
RTECS 番号：XT9275000 
分子式：C7H5Cl3 
分子量：195.47 
換算係数：1ppm= 7.99 mg/m3(気体、25℃) 
構造式： 
 
 
 
 
 

 

Cl
Cl

Cl  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は、常温で無色透明又は淡い黄色の液体である 1)。 
融点 -4.42℃2)、-5℃3) , 4) 、-4.8℃5) 

沸点 221℃2) 、220.8℃ (760 mmHg) 3) 、220.8℃4) 、 

220.7℃5) 
密度 1.3723 g/cm3 (20℃) 2) 、1.38 g/cm3 5) 

蒸気圧 2.6 mmHg(=350Pa) (25℃) 2)、0.2 mmHg(=20Pa) (20℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 加水分解するため、モデルによる推計は行わなかっ

た 
解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 加水分解するため、モデルによる推計は行わなかった 

（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（分解性が良好と判断される化学物質）6) 

 
化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 
反応速度定数：0.36×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN7) により計算） 
半減期：1.8～18 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 8)と仮定して計算） 

加水分解性 
  半減期： 11 秒（25℃、pH7）9) 

［11］ベンジリジン＝トリクロリド 
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加水分解生成物：塩化ベンゾイルを経て安息香酸及び塩酸を生成する 10) 
 

生物濃縮性 
生物濃縮係数 (BCF)：加水分解するため、モデルによる推計は行わなかった 
 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：加水分解するため、モデルによる推計は行わなかった 
 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量（製造数量は出

荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含まない値）は、平成 22 年度は 3,000 t、平成

23 年度は 4,000 t である 11),12)。 
我が国おける本物質の生産能力は、5,500 t/年（推定値、2000 年）とされている 10)。 
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 100 t 以上で

ある 13)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、紫外線吸収剤の原料のほか、医薬品、農薬、染料や顔料など他の有

機化合物の原料とされている 1)。 

 

（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: 397）に指定されてい

るほか、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．曝露評価 

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平成 23 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、届出外排出量対象業種・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 23 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 0 0 0 0 3,900 - - - - 0.1 - 0.1

ベンジリジン＝トリクロリド

業種等別排出量(割合) 0.1 0 0 0 0 3,900 0 0 0 0

0.1 0 0 0 0 3,900 届出 届出外

(100%) (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(%)

化学工業

 
 

本物質の平成 23 年度における環境中への総排出量は、0.0001 t となり、全て届出排出量であ

った。届出排出量は全て大気へ排出されるとしている。この他に廃棄物への移動量が 3.9 t であ

った。届出排出量の排出源は、化学工業のみであった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の媒体別分配割合の予測は、予測に必要な物理化学的性状が得られていないため、行

わなかった。 

 

（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 
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/m

3 
<0.004 <0.004 <0.004 <0.004 0.004 0/5 全国 2006 3) 

             
室内空気 µg/m

3 
         

             
食物 µg/g          
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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 

             
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          
           
魚類(公共用水域・淡水) µg/g          
           
魚類(公共用水域・海水) µg/g          
             
注：a) 最大値また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 

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.3）。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、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曝露量 

  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

  大 気     

  一般環境大気 概ね 0.004 µg/m3未満 (2006) 概ね 0.0012 µg/kg/day 未満 

  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 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 

  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 概ね 0.004 µg/m3未満 (2006) 概ね 0.0012 µg/kg/day 未満 

  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 データは得られなかった データは得られなかった 

値 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 
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  媒  体 濃  度 一 日 曝 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 

        

 
人の一日曝露量の集計結果を表 2.4 に示す。 
吸入曝露の予測最大曝露濃度は、一般環境大気のデータから概ね 0.004 µg/m3未満となった。

一方、化管法に基づく平成 23 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 4)を用

いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.000016 µg/m3となった。 
経口曝露の予測最大曝露量を設定できるデータは得られなかった。本物質の高い加水分解性

や PRTR データ等を踏まえると、本物質の環境媒体を経由した経口曝露の可能性は低いと考え

られる。 

 
表 2.4 人の一日曝露量 

 媒 体   平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

大 気  
 一般環境大気 0.0012 0.0012 

 室内空気  
  

   飲料水   

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水   

 食 物     

 土 壌     

 経口曝露量合計   

 総曝露量 0.0012 0.0012 

注：1) アンダーラインを付した値は、曝露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す 
2) 総曝露量は、吸入曝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 2.5 のように整理した。

水質についてはデータは得られなかった。本物質の高い加水分解性や PRTR データ等を踏まえ

ると、本物質の水質からの曝露の可能性は低いと考えられる。 
 

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：1) （  ）内の数値は測定年度を示す 
    2)  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 

ラットに 14C でラベルした本物質 40～46 mg/kg を単回強制経口投与した結果、主に消化管か

ら吸収され、吸収半減期は 3 時間であった。血中濃度は 4 時間後に最高濃度の 6.5 ppm に到達

した後、徐々に低下し、投与 24 時間後には 2.6 ppm となった。血中消失半減期は 22 時間であ

った。投与量の 90%が尿中に、10%が糞中に排泄された。本物質は速やかに体内に分布したの

ち、腎排泄を受け、一次速度論に従って主に尿中に排泄される。尿中半減期は 8 時間であった。

投与 72 時間後の放射活性の組織中残留濃度は、全身で投与量の 1.5%であり、脂肪、腎臓、肝

臓の順に高く、筋肉で最も低かった。しかし、各組織からの消失速度に有意差は認められなか

った。尿中放射活性の 90%以上が馬尿酸であり、その他は安息香酸 0.7%、フェニル酢酸 0.8%、

4 種類の未同定代謝物 5.5%であった。本物質（未変化体）は検出されなかった。本物質は加水

分解により安息香酸に代謝され、安息香酸はグリシン抱合を受けて馬尿酸が生成されると推定

される 1) 。 
ラットに 30 mg/m³を 20 日間（2 時間/日）吸入させた結果、尿中の馬尿酸量が 14～20 mg から

47 mg に増加したことから、本物質は安息香酸ナトリウムに代謝され、次いで馬尿酸などに代

謝されると著者らは結論していたが 2) 、詳細は不明であった。 

 

（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 3) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 1,300 mg/kg 
マウス 経口 LD50 702 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 19 ppm(152 mg/m3) (2 hr) 
ラット 吸入 LC50 150 mg/m3 (2 hr) 
マウス 吸入 LC50 8 ppm(64 mg/m3) (2hr) 
マウス 吸入 LC50 60 mg/m3 (2hr) 
ウサギ 経皮 LD50 4,000 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

本物質は皮膚、気道を刺激し、眼を激しく刺激する。飲み込むと嘔吐し、誤嚥性肺炎を引

き起こすことがある。吸入すると咳、咽頭痛、息切れを生じることがある 4) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0.00005、0.0005、0.005、0.05％の濃度で

餌に添加して 28 日間投与した結果、死亡はなく、体重や血液への影響もなかったが、

0.0005%以上の群の雄で SDH 活性の有意な上昇、0.05％の群で LDH 活性の上昇を認めた。

0.00005％以上の群の雌雄の肝臓で肝細胞の核濃縮、核大小不同、肝門脈領域の細胞質空胞

化や好酸球増加、腎臓で近位尿細管の好酸性細胞質内封入体、巣状糸球体硬化症、甲状腺
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で濾胞の小型化や崩壊、上皮細胞の肥厚、乳頭状増殖、空胞化を認め、これらの発生率や

重篤度には用量依存性がみられた。なお摂餌量から求めた摂取量は雄で 0.048～46 
mg/kg/day、雌で 0.053～53 mg/kg/day であった 5) 。この結果から、LOAEL を 0.00005％（0.048
～0.053 mg/kg/day）とする。 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、5.1、48.2、460 mg/m³を 4 週間（6 時

間/日、5 日/週）吸入させた結果、460 mg/m³群の全数が 1 週間で死亡又は瀕死となって屠

殺した。48.2 mg/m3群で体重増加の抑制、48.2 mg/m3以上の群であえぎ呼吸、呼吸困難、鼻

腔の組織・気管支・肺の炎症、剥離、潰瘍形成、変性および扁平上皮化生がみられた 6) 。

この結果から、NOAEL を 5.1 mg/m3（曝露状況で補正：0.91 mg/m3）とする。 
ウ）ICR-JCL マウス雌 33 匹を 1 群とし、0、6.7 ppm（0、54 mg/m³）を 5 ヶ月間（30 分/日、2

日/週）吸入させ、その後 10 ヶ月まで観察した試験では、6.7 ppm 群で 5 ヶ月までに 12 匹

が死亡し、9 ヶ月頃より衰弱が著しくなった。5 ヶ月までに死亡した 6.7 ppm 群の 12 匹で

は、2 匹の肺で腺腫、5 匹の気管及び 10 匹の気管支で上皮増殖（主に腺様化生増殖）がみ

られた。また、6.7 ppm 群では、6 ヶ月に屠殺した 7 匹の全数で気管上皮に腺様化生増殖が

みられ、5 匹には扁平化生増殖もあり、10 ヶ月に屠殺した 9 匹でも全数の気管及び気管支

の上皮に増殖がみられた。この他、6.7 ppm 群では 3 ヶ月頃より肉眼的な皮膚の変化（背部、

腹部などの脱毛、硬化、潰瘍性病変など）がみられるようになり、5 ヶ月頃に 1 匹で認めた

皮膚の腫瘍性病変は 10 ヶ月までに 9 匹中 7 匹で認められるようになった 7) 。 
エ）ICR-JCL マウス雌 38 匹を 1 群とし、0、1.62 ppm（0、12.9 mg/m³）を 12 ヶ月間（30 分/

日、2 日/週）吸入させる計画の試験では、1.62 ppm 群で 8 ヶ月目に初めて死亡がみられ、

10 ヶ月経過時には死亡数が 10 匹に達した。このため、以後の曝露を中止し、一部を 15 ヶ

月まで観察した。1.62 ppm 群では 12 ヶ月までの死亡例 10 匹中の 4 匹で気管上皮増殖、2
匹で気管支上皮増殖がみられた。12 ヶ月時に屠殺した 10 匹では全数で気管上皮に増殖がみ

られ、うち 6 匹では上皮に扁平化生増殖がみられ、角化を伴うものもあった。気管支上皮

の増殖は 6 匹にみられた。15 ヶ月に屠殺した 9 匹では全数に気道上皮増殖がみられ、その

増殖像は 12 ヶ月時に比べて進行していた。気管上皮には著しい重層扁平化が認められ、気

管支上皮にも全数に腺様化生増殖がみられた。この他、1.62 ppm 群の 10 匹で皮膚の腫瘍性

病変がみられた 7) 。 
オ）ラット（系統等不明）に 12.5 ppm（99.9 mg/m³）を 1 ヶ月間連続吸入させた結果、体重の

減少、白血球の減少、軽度の貧血、腎機能の低下がみられたとした報告 8) があったが、詳

細は不明であった。 
カ）ラット（系統等不明）に 0、30、100 mg/m³を 8 週間（2 時間/日）吸入させた結果、1 週

間後に体重増加の抑制、攻撃性の亢進、血圧の低下、白血球数の減少がみられ、さらに曝

露を継続すると腐敗性気管支炎や肺炎、肝細胞の脂肪変性、脳の皮質細胞で核溶解を生じ、

異栄養性の影響が肝臓、腎臓、副腎でみられたとした報告 2) があったが、詳細は不明であ

った。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）雌ラット（系統等不明）に 0、12.5、25、50 mg/kg/day を妊娠 6 日から妊娠 15 日まで強
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制経口投与した結果、25 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な抑制を認め、50 mg/kg/day
群で吸収胚の増加、同腹仔数の減少、一般状態や血液検査項目、臓器重量の変化、甲状腺、

骨髄、腎臓、肝臓で組織学的変化を認めた。胎仔では、12.5 mg/kg/day 以上の群で低体重、

骨格異常、肝障害がみられた 9) 。この結果から、12.5 mg/kg/day は母ラットで NOAEL、胎

仔で LOAEL とも考えられるが、抄録のみの報告であり、信頼性は低い。 
イ）New Zealand White ウサギ雌雄各 4 匹を 1 群とし、0、50、100、200 mg/kg/day を 3 週間（5

日/週）皮膚塗布した結果、各群の 1/4、1/4、2/4、4/4 匹の精細管で多核巨細胞、0/4、0/4、
1/4、3/4 匹の輸精管で変性を認めた 10) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）皮膚、眼、呼吸器への刺激性が報告されている 11) 。 

 

（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 (1999) 2A＊ ヒトに対して恐らく発がん性がある 
EU EU (2008) 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 (1990) 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 (1996) A2 ヒト発がん物質の疑いあり 
 NTP (2011) 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される物質 
日本 日本産業衛生学会 

（1981） 
第 1 群 ヒトに対して発がん性があると判断できる物質 

ドイツ DFG (2004) 1 ヒトに対してがんを引き起こす物質 
  ＊：本物質を含むα-クロロトルエン類と塩化ベンゾイルの混合曝露に対する分類である。 
 

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 12～15) 、

大腸菌 12) で遺伝子突然変異を誘発し、S9 無添加の枯草菌 12) で遺伝子突然変異を誘発した。

また、S9 無添加のマウスの骨髄細胞（初代培養）で小核 16) を誘発し、ヒトの気管支上皮細

胞で DNA 鎖切断 17) を誘発した。 
in vivo 試験系では、吸入曝露したラットの骨髄細胞及び末梢血リンパ球で染色体異常 18) 、

腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で小核 19) を誘発した。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見 

ICR マウス雌 40 匹を 1 群とし、0、0.0315、0.125、0.5、2 µL/回を 25 週間（2 回/週）強

制経口投与して 18 ヶ月まで観察する計画の試験では、2 µL/回群では 95％が 12 ヶ月までに

死亡したため、2 µL/回群のみ 12 ヶ月で試験を終了した。その結果、0.125 µL/回以上の群で

腫瘍を認めたマウスの数が有意に増加し、各群の 5、18、67、88、63％で肺腫瘍を認め、そ

の発生率は 0.125 µL/回以上の群で有意に高かった。また、各群の 0、0、5、58、66％で前

胃の腫瘍、3、5、3、8、21％で造血系の腫瘍を認め、前胃の腫瘍は 0.5 µL/回以上の群、造

血系の腫瘍は 2 µL/回群で発生率が有意に高かった 20) 。US EPA（1990）はマウスの体重を

0.03 kg と仮定して各群の用量を 0、0.131、0.52、2.1、8.2 mg/kg/day とし、肺腺癌の発生率

（0/35、1/37、9/38、16/40、10/35）に線形多段階モデルを適用してスロープファクターを

1.3×10 (mg/kg/day)-1 と算出した。 
ICR-JCL マウス雌 33 匹を 1 群とし、0、6.7 ppm（0、54 mg/m³）を 5 ヶ月間（30 分/日、2

回/週）吸入させ、その後 10 ヶ月まで観察した結果、6.7 ppm 群で肺腫瘍（17/32 匹）、皮膚

腫瘍（8/32 匹）、悪性リンパ腫（8/32 匹）の発生率に有意な増加を認めた 7) 。 
ICR-JCL マウス雌 38 匹を 1 群とし、0、1.62 ppm（0、12.9 mg/m³）を 12 ヶ月間（30 分/

日、2 日/週）吸入させる計画の試験では、10 ヶ月経過時に 1.62 ppm 群の 10 匹が死亡した

ため、以後の曝露を中止し、15 ヶ月まで観察した。その結果、1.62 ppm 群で肺腫瘍（30/37
匹）、皮膚腫瘍（10/37 匹）、悪性リンパ腫（4/37 匹）の発生率に有意な増加を認めた 7)。 

A/J マウス雌雄各 11～15 匹を 1 群とし、週 3 回の頻度で計 24 回、総量で 287、719、1,440 
mg/kg/匹を腹腔内投与し、その後 16 週間観察した結果、投与群の全数に肺腺腫が発生し、

腫瘍発生率に有意な増加が認められた。個体あたりの平均腫瘍数に有意な用量依存傾向が

みられた。腫瘍を認めたマウスのみを対象に別の臓器での腫瘍の有無を検索した結果、1,440 
mg/kg/匹群において A/J マウスではまれとされているリンパ腫が 3 匹、腎肉腫が 2 匹に認め

られた 21)。 
ICR マウス雌 19～22 匹を 1 群とし、0、12.5、25 µL を週 2 回の頻度で 3 週間背部に塗布

し、その後は週 1 回の頻度で 7.2 ヶ月まで塗布した後に屠殺した。この間に各群の 0、10、
46％が死亡し、12.5 µL 群で 153 日、25 µL 群で 70 日に最初の皮膚腫瘍（乳頭腫）の発生を

認めたが、対照群での発生はなかった。12.5 µL 群では 17/19 匹に腫瘍がみられ、6 匹で皮

膚癌、5 匹で皮膚乳頭腫、2 匹で肺癌、8 匹で肺腺腫、1 匹でリンパ腫を認めた。25 µL 群で

は 21/22 匹に腫瘍の発生がみられ、12 匹で皮膚癌、4 匹で皮膚乳頭腫、1 匹で肺癌、8 匹で

肺腺腫、6 匹でリンパ腫を認めた 22) 。 
ICR マウス雌 10 匹を 1 群とし、0、5、10 µL を週 3 回の頻度で 4 週間背部に塗布し、そ

の後は週 2 回の頻度で 0、5µL 群は 9.8 ヶ月、10 µL 群は 5.7 ヶ月まで塗布した後に屠殺し

た。この間に各群の 0、60、80％が死亡し、5 µL 群で 131 日、10 µL 群で 58 日に最初の皮

膚腫瘍（乳頭腫）の発生を認めたが、対照群での発生はなかった。5 µL 群では 10/10 匹に

腫瘍がみられ、7 匹で皮膚癌、1 匹で皮膚乳頭腫、2 匹で肺癌、8 匹で肺腺腫、3 匹でリンパ

腫を認め、2 匹の唇、1 匹の前胃で扁平上皮癌もみられた。10 µL 群では 8/9 匹に腫瘍がみ

られ、4 匹で皮膚癌、2 匹で皮膚乳頭腫、3 匹で肺腺腫、5 匹でリンパ腫を認めた 22) 。 
ICR マウス雌 20 匹を 1 群とし、0、2.3 µL を週 2 回の頻度で 11.7 ヶ月間背部に塗布して
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飼育したところ、2.3 µL 群の 18/19 匹に腫瘍の発生がみられ、死亡率も増加（35％）したこ

とから 13.3 ヶ月で屠殺して試験を終了した。2.3 µL 群では 13 匹で皮膚癌、5 匹で皮膚乳頭

腫、2 匹で肺癌、9 匹で肺腺腫を認め、この他にも 19 匹で唇や舌、食道、胃に悪性及び良

性の腫瘍発生がみられた。最初の皮膚腫瘍発生は 210 日後にみられた。なお、対照群でも 2
匹に肺腺腫がみられた 22) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

国内の工場で 1954 年から 1972 年の間に本物質などから塩化ベンゾイルを製造する工程

に従事した労働者 41 人で、がん死が 3 例報告されている。2 例は肺がんによる死亡で、い

ずれも 40 代の喫煙者であった。1 例は上顎悪性リンパ腫による死亡で、喫煙状況に関する

記述はなかった。その他に、肺扁平上皮がんが非喫煙者の 1 例で確認されており、調査を

実施した 1973 年の段階で生存中であった。がんが発生した 4 例が製造工程に従事していた

期間は 6～15 年であった。日本人男性の肺がん死亡率に基づくこの集団での肺がん期待死

亡数は 0.06 であることから、肺がん死亡数（2 例）の有意な増加が認められた。労働者は

他の化学物質にも曝露していたが、著者らは、本工場の製造工程の化学反応産物は本物質

が中心であることから、これら 4 例のがんは本物質や塩化ベンゾイルに起因する可能性が

高いとしている 23) 。 
国内の別の工場で塩化ベンゾイルと過酸化ベンゾイルの製造に従事した労働者で、2 例の

肺がん死が報告されている。2 例のうち、1 例は 40 代の喫煙者で製造に従事していた期間

は 18 年、他の 1 例は 30 代の非喫煙者で製造工程での従事期間は 6 年であった。なお、こ

の工場の総労働者数は 1952年の時点では 13名であったが、1963年では 40名となっている。

期待死亡数は報告されていない 24) 。 
英国のトルエン塩素化工場に従事した労働者 953 名を対象に、がん死亡率の疫学調査が

実施されている。労働者は本物質、トルエン、塩化ベンゾイル、塩化ベンジル、塩化ベン

ザルなどの化学物質に曝露していた。1961 年から 1970 年の間に 6 年間以上工場に勤務して

いた男性 163 名からなる曝露労働者集団で、10 例ががんにより死亡した。消化器系がんに

よる死亡数は、期待死亡数 1.24 人に対して 5 例、呼吸器系がんによる死亡数は、同じく 1.78
人に対して 5 例であった。消化器系がん、呼吸器系がんのいずれについても、この集団の

標準化死亡比はイングランドおよびウェールズの死亡率から求めた標準化死亡比よりも有

意に高かった。調査参加時の対象者の年齢および工場勤務を開始した時期を調整し、Cox
比例ハザードモデルによる生存時間分析を実施した結果、1951 年より前に勤務を開始した

労働者において推定累積曝露量と全部位のがん死との間に有意な相関が認められた。ただ

し、推定累積曝露量と消化器系がんのみ、または呼吸器系がんのみとの間には有意な相関

は認められなかった。調査に参加した全集団を統合した場合も、有意な相関は認められな

かった。曝露カテゴリーへの割り当て、多数の化学物質への曝露、喫煙状況に関するデー

タの欠如など、交絡の可能性がある因子が存在するため、この研究結果の解釈には限界が

ある 25) 。 
米国の塩素製造工場に 1～34 年間勤務し、本物質に曝露した男性労働者 697 人からなる

集団を対象とした疫学調査の結果が報告されている。この集団のうち、7 例が呼吸器系がん
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により死亡した（肺がん 6 例、咽頭がん 1 例）。なお、米国人男性の死亡率に基づく期待死

亡数は 2.84 人であった。7 例中 5 例は勤務年数が 15 年以上であった。このサブグループで

は期待死亡数が 1.32 人であることから、がん死亡数の有意な増加が示された。この調査は、

多数の化学物質への曝露や喫煙状況に関するデータの欠如などの交絡因子の影響を受けて

いる 26) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性に関する知見が得られており、発が

ん性については動物実験で発がん性を示す証拠があり、ヒトに対して恐らく発がん性がある

とされている。 
経口曝露の非発がん影響については、中・長期毒性ア）のラットの試験から得られた LOAEL 

0.048 mg/kg/day（肝臓・腎臓・甲状腺組織の病変）を LOAEL であるために 10 で除し、試験

期間が短いことから 10 で除した 0.00048 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見と判断

できる。発がん性について閾値の存在を示唆した知見は得られなかったため、非発がん影響

から求めた 0.00048 mg/kg/day を無毒性量等として設定する。 
発がん性については、閾値なしを前提にした場合のスロープファクターとして、経口投与

したマウスの試験結果（肺腺癌）から求めた 1.3×10(mg/kg/day)-1を採用する。 
一方、吸入曝露の非発がん影響については、中・長期毒性イ）のラットの試験から得られ

た NOAEL 5.1 mg/m3（体重増加の抑制、鼻・気管支・肺の炎症、変性など）を曝露状況で補

正して 0.91 mg/m3とし、試験期間が短いことから 10 で除した 0.091 mg/m3が信頼性のある最

も低濃度の知見と判断できる。発がん性について閾値の存在を示唆した知見は得られなかっ

たため、非発がん影響から求めた 0.091 mg/m3 を無毒性量等として設定する。 
発がん性については、閾値なしを前提にした場合のユニットリスクについて情報は得られ

なかった。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 経口曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 0.00048 

mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
   

表 3.4 経口曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

曝露経路・媒体 予測最大曝露量 ｽﾛｰﾌﾟﾌｧｸﾀｰ 過剰発生率 TD05 EPI 

経口 
飲料水 － 

1.3×10 (mg/kg/day)-1 
－ 

－ 
－ 

地下水 － － － 
 

経口曝露については、曝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。 
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なお、本物質の平成 23 年度における環境中への総排出量は、0.0001 t であり、すべてが大

気に排出されていた。また、本物質の加水分解性は極めて高いことから、環境媒体を経由し

た本物質の経口曝露の可能性は低いと考えられる。このため、本物質の経口曝露による健康

リスクの評価に向けて経口曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
 

表 3.5 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 概ね 0.004 µg/m3未満 概ね 0.004 µg/m3未満 

0.091 mg/m3 ラット 
230 超 

室内空気 － － － 
   

表 3.6 吸入曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

曝露経路・媒体 予測最大曝露濃度 ﾕﾆｯﾄﾘｽｸ 過剰発生率 TC05 EPI 

吸入 
環境大気 － 

－ 
－ 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 
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、最大曝露濃

度はともに概ね 0.004 µg/m3未満であった。予測最大曝露濃度と無毒性量等 0.091 mg/m3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、発がん性を考慮して 10 で除して

求めた MOE（Margin of Exposure）は 230 超となる。さらに、化管法に基づく平成 23 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 0.000016 µg/m3であったが、参考としてこれから算出した MOE は 57,000 となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入曝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。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

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 ］ 

詳細な評価を行う
。候補と考えられる 

現時点では作業は必要
。ないと考えられる 

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

＝過剰発生率 10-6 ＝過剰発生率 10-5［ ］  判定基準  

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

［ ］  判定基準  ＝EPI 2×10-5 ＝EPI 2×10-4

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 
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４．生態リスクの初期評価 

本物質は、紫外線吸収剤や他の有機化合物の原料などに使われている。化管法に基づき公表

された本物質の平成 23 年度における環境中への総排出量は 0.1 kg であり、全てが大気への排出

である。本物質の高い加水分解性（半減期は 11 秒）や一般環境大気の実測濃度を踏まえると、

大気中へ排出された本物質が公共用水域の水質から検出される可能性は低いと考えられる。 
本物質を取り扱う事業所から搬出された、廃棄物に含まれる本物質の移動量 (3.9 t) の環境中

への排出は明らかではないが、仮に水系に排出されたとしても、本物質の高い加水分解性によ

り、本物質の水からの曝露の可能性は低いと考えられる。 
また、本物質を被験物質とした水生生物に対する毒性試験の結果は表 4.1 のとおりであるが、

得られた毒性値は本物質の加水分解生成物の毒性を示していると考えられ、本物質の毒性を反

映しているとは考えにくい。 
したがって、本物質の水生生物に対する生態リスク初期評価の判定はできなかったが、本物

質自体が水中に存在して水生生物に影響を及ぼす可能性は低く、現時点では作業の必要はない

と考えられる。 

 
表 4.1 本物質を被験物質とした毒性試験結果（参考） 

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   ― ― ― ― ― ― ― ― 

甲殻類 ○  50,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 C C 1)-707 

 ○  >100,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 C C 1)-5718 

魚 類 ○  4,140,000 Leuciscus idus コイ科 LC50  MOR 2 D C 1)-547 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 
EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度 

影響内容 
IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality)：死亡 
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