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序 文 

目的 

「化学物質の初期リスク評価書」は、独立行政法人 新エネルギー・産業技術総合開発機構か

ら委託された化学物質総合評価管理プログラムの一環である「化学物質のリスク評価及びリス

ク評価手法の開発」プロジェクトの成果である。このプロジェクトは、「特定化学物質の環境へ

の排出量の把握等及び管理の改善の促進に関する法律」 (化学物質排出把握管理促進法) の対

象化学物質を中心に有害性情報、排出量等の暴露情報など、リスク評価のための基礎データを

収集・整備するとともに、これらを利用したリスク評価手法を開発し、評価するものである。 

「化学物質の初期リスク評価書」では、環境中の生物及びヒト健康に対する化学物質のリス

クについてスクリーニング評価を行い、その結果、環境中の生物あるいはヒト健康に悪影響を

及ぼすことが示唆されると判断された場合は、その化学物質に対して更に詳細な調査、解析及

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質のうち、生産量、環境への排出量及び有害

性情報などを基に選択した化学物質を初期リスク評価の対象とする。環境中の生物への影響に

ついては、有害性評価手法が国際的に整えられている水生生物を対象とする。ヒト健康への影

響については、我が国の住民を対象とし、職業上の暴露は考慮しない。 
 
公表までの過程 

財団法人 化学物質評価研究機構及び独立行政法人 製品評価技術基盤機構が共同して評価書

案を作成し、有害性評価 (環境中の生物への影響及びヒト健康への影響) については外部の有

識者によるレビューを受け、その後、経済産業省化学物質審議会管理部会・審査部会安全評価

管理小委員会の審議、承認を得ている。また、暴露評価及びリスク評価については独立行政法

人 産業技術総合研究所によるレビューを受けている。本評価書は、これらの過程を経て公表し

ている。 

 
 

なお、本評価書の作成に関する手法及び基準は「化学物質の初期リスク評価指針 Ver. 1.0」及

び「作成マニュアル Ver. 1.0」として、ホームページ (http://www.nite.go.jp/) にて公開されてい

る。 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会

審議・承認

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは無色の液体であり、水溶解度は 99 g/L (25℃) と水に溶けやす

い性質を有する物質である。また、ヘンリー定数が 0.131 Pa・m3/mol であり、水中からは揮発

しにくい物質である。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの主な用途としては、エピクロロヒドリンの合成原料、繊維製

品の染色助剤及び紙製品の湿潤紙力増強剤等があり、2000 年度及び 2001 年度に行った調査に

よると、年間製造量は約 59,000 トンであった。2002 年度の PRTR データによると、1,3-ジクロ

ロ-2-プロパノールは 1 年間に全国合計で、大気へ 16 トン、公共用水域へ 179 トン、土壌へ 38 kg

排出されると推定され、主たる排出経路は、紙製造や繊維染色時の水洗工程による公共用水域

への排出であると考えられる。 

なお、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは好気的条件では良分解性であり、河川水等の環境水中

に排出された場合、生分解により消失されると推定される。また、1,3-ジクロロ-2-プロパノー

ルの生物濃縮性は低いと推定される。 

 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの濃度として、大気及び公共用水域中で測定されている。飲料

水及び食物中の濃度は調査した範囲では得られなかった。1995 年度の大気中濃度の調査では、

全国 6 地点測定し、そのうち１地点で検出されており、濃度は 0.005μg/m3、95 パーセンタイ

ルは 0.0042μg/m3 であった。一方、1995 年度の公共用水域中濃度の調査では、1,3-ジクロロ-2-

プロパノールは不検出であった。また、PRTR 排出量データと数理モデルを用いて大気及び河

川水中濃度の推定を行った結果、大気の全国年平均の最大値は 0.044μg/m3、河川水中濃度の最

大値は 2.3μg/L であった。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの河川水中濃度は調査地点数が少なく不検出であったための推

定環境濃度 (EEC) として、推定値の 2.3μg/L を採用した。 

また、ヒトが 1,3-ジクロロ-2-プロパノールに暴露する経路としては、主として飲料水及び食

物を摂取することによる経口暴露と、わずかであるが呼吸による大気からの吸入暴露が考えら

れる。1,3-ジクロロ-2-プロパノールの大気中濃度 (0.0042μg/m3: 実測値の 95 パーセンタイル)、

飲料水中濃度の代用として河川水中濃度 (2.3μg/L: 推定値) 及び魚体内濃度 (0.80μg/kg: 推

定値) から、ヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量はそれぞれ 0.0017μg/kg/日 (吸入経路)、

0.094μg/kg/日 (経口経路)、0.096μg/kg/日 (全経路) と推定した。 

 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境中の水生生物への有害性に関して、藻類、甲殻類及び魚

類のうち、藻類及び甲殻類の 2 つの栄養段階について急性及び長期毒性試験結果が得られてお

り、魚類については急性毒性試験のみ得られた。急性毒性試験についてはいずれの生物種も 100 

mg/L 以上を示した。また、長期毒性試験の最小値は、甲殻類であるオオミジンコに対する繁殖

阻害を指標とした 21 日間 NOEC 6.25 mg/L であった。この値と EEC 2.3μg/L を用いて暴露マ

ージン (MOE) を算出した結果、MOE は 2,700 で、この値は毒性試験データに関する不確実係

数積 50 より大きく、現時点では 1,3-ジクロロ-2-プロパノールが環境中の水生生物に悪影響を

及ぼすことはないと判断する。 
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1,3-ジクロロ-2-プロパノールのヒト健康影響については、調査した範囲では疫学調査の報告

は得られていないが、急性の吸入暴露の事故報告では急性肝障害がみられている。 

 実験動物に対する反復投与毒性試験の吸入経路における毒性試験報告は得られていない。経

口経路では主に肝臓、腎臓及び血液に影響がみられている。リスク評価に用いる無毒性量は、

ラットの 13 週間経口投与試験における肝臓及び腎臓重量増加、肝細胞肥大及び壊死、腎臓尿細

管変性、赤血球数の減少、ヘモグロビン濃度及びヘマトクリット値低下を指標とする NOAEL 1 

mg/kg/日 (換算値: 0.71 mg/kg/日) を用いた。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生殖・発生毒性試験の報告は調査した範囲では得られていな

い。 

遺伝毒性については、SOS 修復試験及びショウジョウバエ翅毛スポットテストで陰性と報告

されているが、大腸菌を用いた DNA 修復試験、姉妹染色分体交換試験、復帰突然変異試験な

ど多くの試験で陽性を示していることから、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは遺伝毒性を有する

と判断する。 

発がん性については、ラットで肝臓、腎臓、舌及び口腔、甲状腺の良性及び悪性腫瘍発生率

の増加が報告されており、ラットにおける発がん性が示唆されるが、ヒトに対する発がん性に

ついては判断できない。 

 ヒトの推定摂取量と実験動物の反復投与毒性試験により得られた無毒性量を用いて MOE を

算出した結果、MOE は 7,600 (経口経路)、7,400 (全経路) であり、リスク評価に用いた毒性試

験データに関する不確実係数積 500 より大きく、現時点では 1,3-ジクロロ-2-プロパノールはヒ

ト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

 以上のことから、現時点の環境中濃度において 1,3-ジクロロ-2-プロパノールは環境中の水生

生物及びヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。なお、1,3-ジクロロ-2-プロパノー

ルは遺伝毒性を有し、ラットにおいて発がん性が示唆されていることから、発がん性について

引き続き情報収集する必要がある。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : 1,3-ジクロロ-2-プロパノール 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-2002 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-134 

1.4 CAS登録番号 : 96-23-1 

1.5 構造式 

 

 

 

C C
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H

H

Cl

 

 

1.6 分子式 : C3H6Cl2O 

1.7 分子量 : 128.99 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

1,3-ジクロロヒドリン、α-ジクロロヒドリン、sym-ジクロロイソプロピルアルコール、 

        

2.2 純 度 

99%以上 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2004) 

  

2.3 不純物 

1,2-ジクロロ-3-プロパノール (一般的な製品)  (化学物質評価研究機構, 2004) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 

無添加 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2004) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 
化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

消防法：危険物第四類第三石油類 

船舶安全法：毒物類 

航空法：毒物 

港則法：毒物類 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観:無色液体      (U.S.NLM:HSDB, 2004) 

融 点: -4℃      (Merck, 2001) 
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沸 点: 174.3℃      (Merck, 2001) 

引 火 点: 74℃ (開放式)     (NFPA, 2002) 

発 火 点: データなし 

爆 発 限 界: データなし 

比   重: 1.3506 (17℃/4℃)     (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度: 4.45 (空気＝1) 

蒸 気 圧: 0.9 kPa (20℃)     (Verschueren, 2001) 

分 配 係 数:ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow＝0.78 (推定値)  (SRC:KowWin, 2002) 

スペクトル:主要マススペクトルフラグメント 

m/z 79 (基準ピーク＝1.0)、43 (0.50)、49 (0.11) (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性:土壌吸着係数 Koc＝4 (推定値)   (SRC:PcKocWin, 2002) 

溶 解 性:水：99 g/L (25℃)     (U.S.NLM:HSDB, 2004) 

アルコール、エーテルなどの有機溶媒：混和  (Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数: 0.131 Pa･m3/mol (1.29×10-6 atm・m3/mol) (20℃、推定値) (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数: (気相、20℃) 1 ppm＝5.37 mg/m3、1 mg/m3＝0.186 ppm 

  

 
4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの製造量は、経済産業省及び環境省が 2000 年度及び 2001 年度の 2

か年にわけて行った「PRTR対象物質の取扱い等に関する調査」の中で製造量が 58,945 トン 1)と報

告されている (経済産業省, 環境省, 2002)。輸入量については調査した範囲では得られていない。 

 

4.2 用途情報 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは、エピクロロヒドリン等の合成原料、繊維製品の染色助剤、紙

製品の湿潤紙力増強剤、プラスチック・樹脂の溶剤として使用されている (製品評価技術基盤機

構, 2005)。 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 14 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出 

量の集計結果」(経済産業省, 環境省, 2004a) (以下、「2002 年度 PRTR データ」という。) によると、

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 3 トン、公共用水域へ 

30 トン、土壌へ 38 kg 排出され、廃棄物として 14 トン、下水道に 17 トン移動している。また届

出外排出量としては対象業種の届出外事業者から 163 トン排出され、非対象業種、家庭、移動体

からの排出量は推計されていない。 

 

                                                        
1) この値は、2 か年にわけて行った 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの製造量実績の合計である。 
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a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2002 年度PRTRデータに基づき、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの届出対象業種別の排出量と移動

量を 表 4-1 に示す (経済産業省, 環境省, 2004a)。 

届出対象業種からの 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの排出・移動量のうち、繊維工業からの下水

道への移動量が最も多く、次いでパルプ・紙・紙加工品製造業からの公共用水域への排出量が多

かった。 

 

表4-1 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの届出対象業種別の排出量及び移動量  

(2002年度実績)(トン/年) 

届出 届出外 
届出と届出外の 

排出量合計 
排出量 移動量 業種名 

大気 
公共用

水域 
土壌 廃棄物 下水道

排 出 量

(推計) 
排出計 1) 割合(%)

パルプ・紙・紙加工品製造業 3 16 0 7 0 89 108 55 

衣服・その他の繊維製品 
製造業 

0 3 0 2 0 64 67 34 

繊維工業 0 11 0 1 17 9 20 10 

化学工業 0 0 ＜0.5 3 0 0 ＜0.5 ＜0.5 

木材・木製品製造業 0 0 0 1 0 0 0 0 

合計１) 3 30 ＜0.5 14 17 163 195 100 

(経済産業省, 環境省, 2004a,b) 
1) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
0.5 トン未満の排出量はすべて「＜0.5」と表記した。 
 

 

 2002 年度 PRTR データにおける対象業種の届出外事業者からの排出量は 163 トンと推計されて

いる (経済産業省, 環境省, 2004a)。 

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2002 年度 PRTR データでは、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの非対象業種、家庭及び移動体から

の排出量は推計対象となっていない (経済産業省, 環境省, 2004b)。 

 

4.3.2 その他の排出源 

2002 年度 PRTR データで推計対象としている以外の 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの排出源につ

いては、調査した範囲では得られなかった。 

 

4.4 環境媒体別排出量の推定 

各排出源における1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境媒体別排出量を表 4-2 に示す (製品評価

技術基盤機構, 2005)。 
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その際、2002 年度 PRTR データに基づく届出対象業種の届出外事業者からの排出量については、

届出データにおける業種ごとの大気、公共用水域、土壌への排出割合を用いて、その環境媒体別

の排出量を推定した。 

以上のことから、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは、1 年間に全国で、大気へ 16 トン、公共用水

域へ 179 トン、土壌へは 38 kg と推定した。ただし、廃棄物としての移動量及び下水道への移動

量については、各処理施設における処理後の環境への排出を考慮していない。 

 

表 4-2 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境媒体別排出量 (2002年度実績)(トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

対象業種届出 3 30 ＜0.5 
対象業種届出外 1) 13 149 ＜0.5 

合計 16 179 ＜0.5 
(製品評価技術基盤機構, 2005)  
1) 大気、公共用水域、土壌の排出量は、業種ごとの届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 
0.5 トン未満の排出量はすべて「＜0.5」と表記した。 

 

 

また、公共用水域への排出量のうち、届出排出量については排水の放流先が河川と届け出られ

ている排出を河川への排出とし、届出外排出量についてはすべて河川への排出と仮定すると、河

川への排出量は 176 トンとなる。 

 

4.5 排出シナリオ 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは国内で約 59,000 トン製造されるが、その製造段階での排出につ

いては 0 と報告されている (日本化学工業協会, 2003) ため、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの製造

段階での排出はないものと推定できる (製品評価技術基盤機構, 2005)。 

また、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの使用段階での排出については、繊維製品の染色助剤や紙

の湿潤紙力増強剤として使用されている用途情報から、繊維製品製造業や紙製品製造業における

水洗工程から公共用水域へ排出されると考えられる。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a. OH ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールと OH ラジカルとの反応速度定数は 1.89×10-12 

cm3/分子/秒 (25℃、推定値) である (SRC:AopWin, 2002)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分

子/cm3 とした時の半減期は 4～8 日と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールとオゾンとの反応性については、調査した範囲内では報告されて

いない。 
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c. 硝酸ラジカルとの反応性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールと硝酸ラジカルとの反応性については、調査した範囲内では報告

されていない。 

 

d. 直接光分解性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは 290 nm 以上の光を吸収しないので、大気環境中では直接光分解

されない (U.S.NLM:HSDB, 2002) 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの 25℃、pH7 での加水分解反応は一次反応で反応速度定数は 3.1

×10-3時間-1であり、pH 7 での半減期は 9.1 日と計算される。一方、25℃、塩基性での加水分解反

応は二次反応で反応速度定数は 850 M-1時間-1である (Ellington, 1989)。したがって、一般的な水

環境中では速やかに加水分解反応されると考えられ、加水分解生成物は 1-クロロ-2,3-プロパンジ

オールが考えられる。 

 

5.2.2 生分解性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは化学物質審査規制法に基づく好気的生分解性試験では、被験物

質濃度 30 mg/L、活性汚泥濃度 100 mg/L、試験期間 4 週間の条件において、生物化学的酸素消費

量 (BOD) 測定での分解率は 57%であり、良分解性と判定されている。なお、全有機炭素 (TOC) 測

定での分解率は 78%で、ガスクロマトグラフ (GC) 測定での分解率 84%であった (通商産業省, 

1986)。 

一方、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは標準希釈法による好気的生分解性試験では、未馴化の下

水処理水を用いた 20℃の 5 日間の実験で、BOD での分解率は 1%であったとの報告もある (Bridie 

et al., 1979)。 

Psuedomonas sp.の純粋培養菌はハロアルコール脱ハロゲン酵素及びエポキシド加水酵素により、

1,3-ジクロロ-2-プロパノールを 1,2-エポキシ-3-クロロプロパン (エピクロルヒドリン)、1-クロロ

-2,3-プロパンジオール、2,3-エポキシ-1-プロパノールを経て最終的には 1,2,3-プロパントリオール 

(グリセリン) に分解した (van den Wijngaard et al., 1993)。 

 なお、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの嫌気的生分解性については調査した範囲内では報告され

ていない。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの下水処理による除去については、調査した範囲内では報告され

ていない。 

 

5.3 環境中分布推定 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出されて定常状

態に達した状態、すなわち、大気、水域、土壌及び底質間の移動、系外への移動・分解などによ
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る減少が釣り合った後に残存している 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境中での分布をフガシテ

ィモデル・レベル III (Mackay et al., 1992) により推定した (表 5-1)。なお、環境への排出は、大気、

水域及び土壌の各々に個別に排出される 3 つのシナリオを設定した (化学物質評価研究機構, 

2001)。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールが大気に排出された場合は水域に 3 割強、土壌に 3 割強、大気に

約 3 割分布し、水域に排出された場合は主として水域に分布し、また、土壌に排出された場合は

土壌に約 7 割、水域に 2 割強分布するものと推定される。 

 

表5-1 1,3-ジクロロ-2-プロパノールのフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布推定結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%排出) 

27.5 36.8 35.6 0.1 

シナリオ 2 
(水域中に 100%排出) 

0.1 99.3 0.1 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%排出) 

0.4 27.2 72.2 0.1 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

5.4 環境水中での動態 

ヘンリー定数を基にした水中から大気中への 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの揮散については、

水深 1 m、流速 1 m/秒、風速 3 m/秒のモデル河川での半減期は 32 日で、また、水深 1 m、流速 0.05 

m/秒、風速 0.5 m/秒のモデル湖水での半減期は 229 日と見積もられている (Lyman et al., 1990)。1,3-

ジクロロ-2-プロパノールは水への溶解度 (99 g/L、25℃、3 章参照) が大きく、土壌吸着係数が小

さい (Koc＝4、3 章参照) ので、水中の懸濁物質及び底質には吸着され難く水中に留まると推定さ

れる。 

以上及び 5.2 より、環境水中に 1,3-ジクロロ-2-プロパノールが排出された場合は、主に生分解

により除去され、揮散による除去はわずかと推定される。 

 

5.5 生物濃縮性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールについて生物濃縮係数 (BCF) を測定したデータは、調査した範囲

内では報告されていない。なお、オクタノール/水分配係数 log Kow の値 0.78 から計算された BCF

は 3.2 である (SRC: BcfWin, 2002)。したがって、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生物濃縮性は低

いと推定される。 

 

 

6．暴露評価 

この章では、大気、公共用水域、飲料水、食物中濃度の測定データの収集、整理と、PRTR 排

出量データから大気、河川水中濃度の推定を行い、水生生物のリスク評価を行うための推定環境

濃度 (EEC) と、ヒト健康のリスク評価を行うための吸入経路及び経口経路の推定摂取量を決定す
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る。 

 

6.1 環境中濃度 

6.1.1 環境中濃度の測定結果 

ここでは、環境中濃度に関する既存の測定報告についての調査を行い、その結果の概要を示す

とともに、暴露評価に用いる濃度の採用候補を選定する。 

 

a. 大気中の濃度 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの大気中濃度として、環境庁による 1987 年度及び 1995 年度の化

学物質環境調査結果を 表 6-1 に示す (環境庁, 1988,1996)。この調査は一般環境中における残留状

況を把握するために行われた。 

 

表 6-1 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの大気中の濃度 

調査年度 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数

/検体数

検出範囲 
(μg/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ

(μg/m3) 
検出限界 
(μg/m3) 

1987 0/15 0/73 nd  0.0005-0.01 
1995 1/6 2/18 nd-0.005 0.0042 0.001-0.005 

(環境庁, 1988,1996) 
nd: 不検出 
不検出地点は検出限界の 1/2 の値として 95 パーセンタイルを算出 

 

 

以上の報告より、調査年度が新しく測定地点も多いことから、環境庁の 1995 年度の測定結果よ

り算出した 0.0042μg/m3 を暴露評価に用いる大気中濃度の採用候補とした。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの公共用水域中濃度として、環境庁による 1987 年度及び 1995 年

度の化学物質環境調査結果を表 6-2 に示す (環境庁, 1988,1996)。この調査は一般環境中における

残留状況を把握するために行われた。 

 

表 6-2  1,3-ジクロロ-2-プロパノールの公共用水域中の濃度 
調査年

度 
公共用水域 

検出地点数 
/調査地点数

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ

(μg/L) 
AA-C 1/5 3/15 nd-4 0.05-1 3.6 

河川 
D, E, 無指定 1/3 3/9 nd-0.04 0.01-0.9  
湖沼 0/4 0/12 nd 0.9  

1987 

海域 1/17 3/51 nd-0.1 0.05-1 0.5 
AA-C 0/2 0/6 nd 0.02-0.1  

河川 
D, E, 無指定 0/2 0/6 nd 0.006-2  
湖沼 0/1 0/3 nd 0.006  

1995 

海域 0/6 0/18 nd 0.006-0.5  
(環境庁, 1988,1996) 
nd : 不検出 
不検出地点は検出限界の 1/2 の値として 95 パーセンタイルを算出 
公共用水域については、2001 年度の調査地点 (国立環境研究所, 2002) を参考に類型分けした。 
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以上の報告より、最新年度 (1995 年度) の調査では公共用水域中濃度 (河川の利水目的類型 AA

～C 水質基準点付近) における測定結果は、いずれも不検出であり、また調査地点数が少ない。 

 

また、参考として、環境庁による 1987 年度及び 1995 年度の化学物質環境調査において測定さ

れた底質中濃度を表 6-3 に示す (環境庁, 1988,1996)。 

 

表 6-3 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの底質中濃度 

調査年度 
検出地点数

/調査地点数

検出数

/検体数

検出範囲 
(μg/g-dry) 

検出限界 
(μg/g-dry) 

1987 1/29 2/87 nd-0.000002 0.000002 
1995 0/11 0/33 nd 0.0017-0.2 

(環境庁, 1988,1996) 
nd : 不検出 

 

 

c. 飲料水中の濃度 

 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの水道水中濃度及び地下水中濃度の測定結果は、調査した範囲内

では得られなかった。 

 

d. 食物中の濃度 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの食物中濃度は調査した範囲内では報告は得られなかったが、魚

体内濃度に関して、環境庁による 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの 1987 年度の調査結果を表 6-4 に

示す(環境庁, 1988)。 

 

表 6-4 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの魚体内濃度 

調査年度 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数

/検体数

検出範囲 
μg/g 

検出限界 
μg/g 

1987 1/27 3/87 nd-9×10-6 1×10-6-0.02 

(環境庁, 1988) 

 

 

得られた魚体内濃度に関する測定結果は、調査年度が古いことから、本評価書には代表値とし

て用いない。 

 

6.1.2 環境中濃度の推定 

ここでは、数理モデルを用いて大気及び河川の濃度推定を行う。また食物に関する測定結果が

得られておらず、魚体内濃度の測定結果も古いため、魚体内濃度の推定も行う。 

 

a. 大気中濃度の推定 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの 2002 年度 PRTR データと広域大気拡散モデル AIST-ADMER 

ver. 1.01 (産業技術総合研究所, 2003; 東野ら, 2003) を用いて、全国11地域 (北海道、東北、北陸、
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関東、中部、東海、近畿、中国、四国、九州、沖縄) の大気中濃度を推定した。 

 

大気への排出量分布の推定 

届出データについては、事業所所在地を排出地点とし、排出地点が特定できない推計値 (対象

業種届出外、非対象業種、家庭、移動体からの排出) については、各種統計データを利用し、メ

ッシュデータによる排出量分布の推定を行った (製品評価技術基盤機構, 2005)。 

以下に排出量分布の推定に利用した主なデータを示す。 

 
届出外排出量 : 事業所数及び従業員数 (統計情報研究開発センター, 2004a) 
  業種別製品出荷額 (経済産業調査会, 2004) 
非対象業種 : 国土数値情報 土地利用面積 (日本地図センター, 2004) 
家庭 : 世帯数、昼間人口、夜間人口 (統計情報研究開発センター, 2004b) 
移動体 : 地図から作成した道路延長データ 

 

計算条件 

数理モデル  :  AIST-ADMER1.01 

計算対象地域 :  全国 (11地域) 5 km×5 kmメッシュ 

年間排出量  :  16トン (4. 参照) 

計算対象期間 :  1 年 

気象データ  :  アメダス気象年報 2002 年 (気象業務支援センター, 2004) 

パラメータ  :  雨による洗浄比 1)        1.9×104  

大気中での分解係数 2)    9.5×10-7(1/s) 

バックグラウンド濃度    0 (μg/m3) 

 

推定結果 

各地域での推定値を表 6-4 に示す (製品評価技術基盤機構, 2005)。全国の年平均の最大値は、

東海地域における0.044μg/m3であった。 

                                                        
1) (雨による洗浄比)＝気体定数: 8.2×10-5 (m3･atm/(mol･K))×絶対温度: 298 K÷ヘンリー定数: 1.29×10-6 (atm･m3/mol) 

＝1.9×104 (3. 参照) 
2) (大気中での分解係数)＝OH ラジカルとの反応速度定数: 1.89×10-12 (cm3/分子/s)×OH ラジカル濃度: 5.0×105 (分子/cm3) 

＝9.5×10-7 (/s) (5.1 参照) 
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表 6-4 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの年平均大気中濃度推定結果 

計算対象地域 最小値 
μg/m3 

最大値 
(μg/m3) 

中央値 
(μg/m3) 

北海道 1.9×10-9 1.8×10-4 7.2×10-7 
東北 1.2×10-8 1.4×10-2 8.9×10-6 
北陸 3.2×10-7 5.0×10-4 2.0×10-5 
関東 9.2×10-7 7.0×10-3 1.4×10-4 
中部 2.2×10-6 1.8×10-3 3.7×10-5 
東海 4.0×10-7 4.4×10-2 1.2×10-4 
近畿 1.8×10-6 7.3×10-3 6.6×10-5 
中国 3.1×10-7 2.5×10-3 1.9×10-5 
四国 3.4×10-8 2.6×10-3 2.4×10-5 
九州 1.2×10-9 3.4×10-4 1.0×10-5 
沖縄 0 2.0×10-5 3.5×10-7 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

b. 河川水中濃度の推定 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの 2002 年度 PRTR データ (届出及び届出外排出量) から推定し

た全国における公共用水域への排出量 179トン/年のうち、河川への排出量は 176トン/年 (届出 

27トン/年、届出外 149トン/年) であった。 

届出外排出量からの排出割合が 80%以上を占めるため、届出外排出量を考慮した数理モデルを

用いるのが適切と考え、河川中化学物質濃度分布予測モデル IRM1 (化学物質評価研究機構, 

2002,2003) を用いて、利根川水系、荒川水系及び多摩川水系について河川水中濃度を推定した。 

 

河川への排出量分布の推定 

大気と同様の方法により、メッシュデータによる排出量分布の推定を行った。 

 

計算条件 

数理モデル   :  IRM1 

計算対象地域 :  関東 3 水系 (利根川、荒川、多摩川) 1 km×1 km メッシュ 

計算対象期間 :  1 年 

流量データ   :  平成 12 年度流量年表 (国土交通省, 2002)  

アメダス気象年報 2000 年 (気象業務支援センター, 2002) 等から作成 

パラメータ   :  ヘンリー定数                 1.29×10-6 (atm・m3/mol) (3.参照) 

生物分解速度定数 1)          5.4×10-7 (1/s) 

分配係数 (付着藻類吸着態)2)   0.079  

分配係数 (懸濁物吸着態)3)    0.21 (cm3/g) 

 

                                                        
1) (生物分解速度定数)＝loge2÷分解度が高い (5.参照) ことから 360 時間と仮定＝5.4×10-7 (1/s) 
2) 分配係数(付着藻類吸着態)＝10(logKow – 1.32)       ＝0.079 (-)      logKow＝0.78 (3.参照) 
3) 分配係数(懸濁物吸着態) ＝0.2×10(logKow – 0.21)＝0.21 (cm3/g)    (3.参照) 
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分配係数 (底泥吸着態)1)       0.10 (cm3/g) 

吸着速度定数 2)                10-6 (1/s) 

 

推定結果 

推定の結果、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの河川の利水目的類型 AA～C の水質基準点での河川

水中濃度の最大値は、利根川水系で 0.50μg/L、荒川水系で 2.3μg/L、多摩川水系で 0.33μg/L で

あった (製品評価技術基盤機構, 2005)。 

 

c. 魚体内濃度の推定 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの魚体内濃度は、海域に生息する魚類の体内に濃縮されると仮定

し、海水中濃度と生物濃縮係数 (BCF) を乗じて魚体内濃度を推定する。 

 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの海域での測定濃度としては、環境庁による 1995 年度の測定結果

があり (表 6-2 参照)、いずれの検体においても不検出 (検出限界 0.5μg/L) であったため、海水中

濃度として検出限界の 1/2 の値である 0.25μg/L を用いた。 

 

計算条件及び推定結果 

海水中濃度 : 0.25 (μg/L) 

生物濃縮係数 : 3.2 L/kg (5. 参照) 

魚体内濃度 : 0.25 (μg/L)×3.2 (L/kg)＝0.80 (μg/kg) 

 

魚体内濃度の推定結果は 0.80μg/kg であった。 

 

6.2 水生生物生息環境における推定環境濃度 

水生生物が生息する EEC を公共用水域中の測定結果と河川水中濃度の推定結果から決定する。

ここでは測定地点数が少ないことから推定結果を用いることとし、EEC を 2.3μg/L とした (6.1.1 b、

6.1.2 b)。 

 

6.3 ヒトへの暴露シナリオ 

6.3.1 環境経由の暴露 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境経由のヒトへの暴露経路は、呼吸からの吸入暴露と飲料水

及び食物からの経口暴露が主として考えられる。食物中の濃度に関する測定結果は得られなかっ

たため、ここでは食物として魚類のみを考慮する。 

 

6.3.2 消費者製品経由の暴露 

入手した用途情報からは、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは繊維製品の染色助剤として使用され

ているが、水に溶けやすい性質から水洗工程で除去されると考えられる。また残留に関するデー

                                                        
1) 分配係数 (底泥吸着態)  ＝0.1×10(logKow – 0.21)＝0.10 (cm3/g)    (3.参照) 
2)  吸着速度定数は 10-6と仮定した 
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タも調査した範囲では得られなかったことから本評価書では考慮しない。 

 

6.4 ヒトの推定摂取量 

本評価書において各経路からの摂取量を推定する際、成人の空気吸入量を 20 m3/人/日、飲料水

摂水量を 2 L/人/日、魚類摂食量を 120 g/人/日とした。 

推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

大気からの摂取量推定に採用する大気中濃度は測定結果と推定結果から決定する。ここでは測

定結果の調査年度が新しく測定地点数も多いことから、測定結果を優先し、大気中濃度の 95 パー

センタイルの 0.0042μg/m3 とした (6.1.1 a、6.1.2 a 参照)。 

飲料水からの摂取量推定に用いる飲料水中濃度は、測定結果の採用候補が得られていないため、

河川水中濃度の推定結果における最大値 2.3μg/L を採用した (6.1.2 b 参照)。 

魚類からの摂取量推定に用いる魚体内濃度は、測定結果の採用候補が得られていないため、魚

体内濃度の推定結果から魚体内濃度を 0.80μg/kg とした (6.1.2 c 参照)。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気からの摂取量：0.0042 (μg/m3)×20 (m3/人/日)＝0.084 (μg/人/日) 

飲料水からの摂取量：2.3 (μg /L)×2 (L/人/日)＝4.6 (μg/人/日) 

魚類からの摂取量：0.80 (μg/kg)×0.12 (kg/人/日)＝0.096 (μg/人/日) 

 

成人の体重を平均 50 kg と仮定して、体重 1 kg あたりの摂取量を求めると次のようになる。 

吸入摂取量：0.084 (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.0017 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(4.6＋0.096) (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.094 (μg/kg/日) 

合計摂取量：0.0017 (μg/kg/日)＋0.094 (μg/kg/日)＝0.096 (μg/kg/日) 

 

 

7．環境中の生物への影響 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの水生微生物に関する試験報告は得られて

いない。 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの藻類に対する毒性試験結果を 表 7-1 に示す。 

OECD テストガイドラインに準じ、GLP 試験として実施された淡水緑藻のセレナストラムを用

いた生長阻害試験で、72 時間 EC50は 236 mg/L (バイオマス)、72 時間 NOEC は 50 mg/L (バイオマ

ス) であった (環境庁, 1997a)。 
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表 7-1 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの藻類に対する毒性試験結果 

生物種 
試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
エンドポイント 

影響指標 
濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
 生長阻害  
72 時間 EC50 ﾊﾞｲｵﾏｽ 236 
24-48 時間 EC50 
24-72 時間 EC50 

生長速度 
生長速度 

470 
545 

72 時間 NOEC ﾊﾞｲｵﾏｽ 50 
24-48 時間 NOEC 
24-72 時間 NOEC 

生長速度 
生長速度 

200 
100 

Selenastrum 
capricornutum1) 
(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

OECD 201 
GLP 
止水 

23.3 – 
23.7 

  (a, n) 

環境庁, 
1997a 
 

(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったので設定濃度により表示 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの無脊椎動物に対する毒性試験結果を  

 

表 7-2 に示す。 

OECD テストガイドラインに準じ、GLP 試験として実施された淡水甲殻類のオオミジンコを用

いた急性毒性試験では、遊泳阻害を指標とした 24 時間 EC50は 1,230 mg/L、48 時間 EC50は 725 mg/L

であった (環境庁, 1997b)。また、オオミジンコの遊泳阻害を指標とした 24 時間 EC50が 983 mg/L

との報告もある (Kuhn et al., 1989)。 

長期毒性は、OECD テストガイドラインに準じ、GLP 試験として実施されたオオミジンコの 21

日間繁殖試験で、繁殖を指標とした 21 日間 NOEC は 6.25 mg/L であった (環境庁, 1997c)。また、

オオミジンコの繁殖を指標とした 21 日間 NOEC が 16 mg/L との報告もある (Kuhn et al., 1989)。 

 

表 7-2 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの無脊椎動物に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度 

(mg CaCO3/L) 
pH エンドポイント 

濃度 
(mg/L) 

文献 

急性毒性 淡水 
24 時間 EC50 1,230 
48 時間 EC50 725 

OECD 202 
GLP 
止水 

20.4 – 
20.6 

ND 7.2 – 
7.7 

遊泳阻害 (n) 

環境庁, 
1997b 
 

24 時間 EC50 983 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、

ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 24 時

間以内 

DIN1) 
止水 

25 ND 8.0±
0.2 遊泳阻害 (n) 

Kuhn et  
al., 1989 
 

長期毒性 淡水 
OECD 202 

GLP 
半止水 

19.8 – 
20.7 

ND 7.3 – 
7.8 

21 日間 NOEC 
繁殖阻害 

6.25 
(a, n) 

環境庁, 
1997c 
 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、

ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 24 時

間以内 

UBA2) 
半止水 

 

25 ND 8.0±
0.2 

21 日間 NOEC 
繁殖阻害 

16 
(n) 

Kuhn et  
al., 1989 
 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったので設定濃度により表示 
(n): 設定濃度 
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1) ドイツ規格協会 (Deutsches Institut fur Normung) テストガイドライン 
2) ドイツ環境庁 (Umweltbundesamt) テストガイドライン 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの魚類に対する毒性試験結果を 表 7-3 に示す。 

急性毒性は、OECD テストガイドラインに準じ、GLP 試験として実施されたヒメダカを用いた

試験で 96 時間 LC50は 100 mg/L 超 (環境庁, 1997d) であった。キンギョを用いた試験で 24 時間 

LC50は 680 mg/L であった (Briedie et al., 1979)。 

また、OECD テストガイドラインに準じ、GLP 試験として実施されたヒメダカに対する延長毒

性試験で、致死を指標とした 14 日間 NOEC は 100 mg/L 超であった (環境庁, 1997e)。 

 

表 7-3 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの魚類に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度 

(mg CaCO3/L) 
pH エンドポイント 

濃度 
(mg/L) 

文献 

淡水 
0.059 – 0.11 g 
1.7 – 2.0 cm 

OECD 
203 

GLP 
半止水 

23.9 – 
24.7 

ND 7.1 – 
7.5 

96 時間 LC50 >100 
(a, n) 

環境庁, 
1997d 
 

Oryzias 
latipes 
(ﾋﾒﾀﾞｶ) 

0.067 – 0.093 g
1.7 – 2.0 cm 

OECD 
204 
GLP 
流水 

23.9 – 
24.3 

ND 7.1 – 
7.5 

14 日間 NOEC 
致死 

>100 
(a, n) 

環境庁, 
1997e 
 

Carassius 
auratus 
(ｷﾝｷﾞｮ) 

3.3±1.0 g 
6.2±0.7 cm 

APHA1) 

止水 
20 ND 7.0 24 時間 LC50 680 

(m) 
Briedie 
et al., 
1979 
 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったので設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度 
1) 米国公衆衛生協会 (American Public Health Association) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

両生類のアフリカツメガエル (Xenopus laevis) を用いた急性毒性試験で、48時間LC50は 63 mg/L

であった (De Zwart and Sloff, 1987)。 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの微生物 (土壌中の細菌や菌類等) に関する

試験報告は得られていない。 
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7.2.2 植物に対する毒性 

調査した範囲内では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの植物に関する試験報告は得られていない。 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

調査した範囲内では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの動物に関する試験報告は得られていない。 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

1,3-ジクロロ-2 プロパノールの環境中生物への影響について、藻類、甲殻類、魚類に関して OECD

テストガイドラインに準じ、GLP 試験として実施された試験の報告がある。 

藻類については、淡水緑藻のセレナストラムを用いた生長阻害試験において 72 時間 EC50は 236 

mg/L (バイオマス) であり、GHS 急性毒性有害性区分に該当しない。また、セレナストラムでの

生長阻害を指標とした 72 時間 NOEC は 50 mg/L (バイオマス) であった。 

甲殻類については、淡水甲殻類のオオミジンコを用いた急性毒性試験において遊泳阻害を指標

とした 48 時間 EC50は 725 mg/L であり、GHS 急性毒性有害性区分に該当しない。長期毒性につ

いては、オオミジンコでの繁殖を指標とした 21 日間 NOEC は 6.25 mg/L であった。 

魚類については、ヒメダカを用いた急性毒性試験で 96 時間 LC50は 100 mg/L 超であり、GHS 急

性毒性有害性区分に該当しない。 

 

以上から、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの水生生物に対する急性毒性は、藻類、甲殻類及び魚

類のいずれに対しても GHS 急性毒性有害性区分には該当せず、有害性を示す可能性は小さいと判

断される。 

得られた毒性データのうち最小の値は、甲殻類であるオオミジンコの繁殖阻害を指標とした 21

日間 NOEC の 6.25 mg/L である。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生体内運命に関する試験結果を 表 8-1に、推定される 1,3-ジクロ

ロ-2-プロパノールの代謝経路を 図 8-1に示す。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生体内運命については、事故で暴露されたヒトの事例と、実験

動物における経口投与及び皮下投与での報告がある。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールと 2,3-ジクロロ-1-プロパノールとの混合物に暴露したヒトの事故

例 (8.2 疫学調査及び事例参照) において、4 又は 10 日後に死亡した 2 人の血清及び尿の分析を

行った (1 例は暴露 1～3 日後の血清及び尿、1 例は暴露 7 日後の血清及び尿を分析)。1,3-ジクロ

ロ-2-プロパノール及び 2,3-ジクロロ-1-プロパノールが暴露 1 日後の血清及び尿中に検出されたが、

暴露 2 及び 3 日後には低下し、7 日後では検出されなかった。暴露 1 日後の血清及び尿中に 3-ク

ロロ-1,2-プロパンジオールが検出されたが、その後急速に減少した。また、1,2-プロパンジオール

は暴露 1 日後の血清では低値であったが、2 日後、3 日後と著しく増加した。尿中の 1,2-プロパン

ジオールは暴露 2 日後に著しい増加がみられた。暴露 7 日後の血清及び尿中でも著しい増加がみ
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られた。この結果から、1,3-ジクロロ-2-プロパノール及び 2,3-ジクロロ-1-プロパノールはいずれ

も同じ代謝物である 3-クロロ-1,2-プロパンジオールに代謝され、さらに 1,2-プロパンジオールへ

代謝されると推察された (岩佐ら, 1993)。なお、死亡した 2 人中 1 人については、血漿及び尿の分

析が別途行われた。1,3-ジクロロ-2-プロパノールとエピクロロヒドリンが暴露 48 及び 55 時間後

の血漿中に検出され、尿中にも微量検出されたが、55 時間後以降は血漿及び尿中のいずれにも検

出されなかった (Shiozaki et al., 1994)。 

雄の Wistar ラットに 1,3-ジクロロ-2-プロパノール約 62.5 mg/kg を皮下投与した試験で、投与 24

時間後の尿中に 3-クロロ-1,2-プロパンジオール及び 1,2-プロパンジオールが検出された。著者ら

は、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは生体内で水酸化反応を受け 3-クロロ-1,2-プロパンジオールを

生成し、さらに 1,2-プロパンジオールへ代謝されると推察した (Koga et al., 1992)。 

SD 雄ラットに 1,3-ジクロロ-2-プロパノール 50 mg/kg/日を 5 日間経口投与した試験で、N,N’-

ビス-アセチル-S,S’-(1,3-ビスシステイニル)プロパン-2-オール及び N-アセチル-S-(2,3-ジヒドロキ

シプロピル)システインが尿中に検出された。著者らは中間体として酵素介在反応でエピクロロヒ

ドリンが生成され、さらにグルタチオン抱合を受けて N,N’-ビス-アセチル-S,S’-(1,3-ビスシステイ

ニル)プロパン-2-オール及び N-アセチル-S-(2,3-ジヒドロキシプロピル)システインになる、あるい

は 3-クロロ-1,2-プロパンジオールに加水分解されると推察した。後者の経路ではさらに酸化され

てβ-クロロ乳酸になり、これはさらに酸化されシュウ酸となる (Jones and Fakhouri, 1979)。 

ラット及びラット肝細胞を用いた急性毒性メカニズムの解析において、1,3-ジクロロ-2-プロパ

ノールの代謝にはシトクロム P4502E1 (CYP2E1) が関与し (Hammond and Fry, 1997; Stott et al., 

1997)、代謝中間体が 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの肝毒性の原因物質であると考察されている 

(Hammond et al., 1996)。また、この代謝中間体は 1,3-ジクロロアセトンであると推測されている 

(Hammond and Fry, 1997) が、1,3-ジクロロアセトンは代謝試験で検出されていない。 

以上から、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの主な代謝経路として、シトクロム P450 が関与する反

応と、グルタチオン抱合があると考えられる。 
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表 8-1 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生体内運命 
動物種等 投与条件 投与量 結    果 文献 

2人とも劇症肝炎と診断され、1人 (症例1) は暴露4日
後、1人 (症例2) は暴露10日後に死亡した。 
症例1の暴露1、2及び3日後の血清及び尿、症例2の暴

露7日後の血清及び尿をガスクロマトグラフィー質量

分析計 (GC/MS) で分析した。 
 
血清             (単位: μg/mL) 
 ECH1) DC2P2) DC1P3) 3CPD4) PPD5) 
症例1      

1日後 nd6) 6.0 4.9 3.8 0.93 

2日後 nd 0.50 1.0 1.6 46.5 

3日後 nd 0.26 0.84 1.2 58.2 
症例2      

7日後 nd nd nd trace 165 

 
尿             (単位: μg/mL) 
 ECH DC2P DC1P 3CPD PPD 
症例1      

1日後 nd 6.4 7.0 19.5 3.6 
2日後 nd 1.8 1.7 6.1 77.6 
3日後 nd 0.26 0.88 0.3 24.4 

症例2      
7日後 nd nd nd trace 83.6 

ヒト 
男性2人 

エピクロロヒド

リン合成のため

のけん化塔内の

清掃作業に従

事。塔内には

1,3-ジクロロ-2-
プロパノール

30%と 2,3-ジク

ロロ -1-プロパ

ノール70%の混

合物が入ってい

た。 

不明 

 

岩佐ら,1993

劇症肝炎と診断され、暴露10日後に死亡した男性につ

いて、暴露48及び55時間後の血漿及び尿をGC/MSで分

析した。 
(単位: ng/mL) 

 血漿 尿 
 ECH DC2P ECH DC2P 

48時間後 12.0 202 nd 7.0 
55時間後 13.3 130 7.1 nd 

ヒト 
男性1人 

(上記岩佐ら, 
1993の症例2) 

同上 同上 

55時間後以降はECH、DC2Pともに、血漿及び尿中

に検出されなかった。 

Shiozaki et 
al., 1994 

ラット 
Wistar 
雄6匹 

皮下投与 10 mg 
(約62.5 mg/kg

相当) 

投与24時間後、尿中に3-クロロ-1,2-プロパンジオール

及び1,2-プロパンジオールが検出された。 
Koga et al., 
1992 
 

ラット 
SD 
雄 

経口投与 
5日間 

 

50 mg/kg/日 
 

尿中にN,N’-ビス-アセチル-S,S’-(1,3-ビスシステイニ

ル)プロパン-2-オール及びN-アセチル-S-(2,3-ジヒドロ

キシプロピル)システインが検出された。 

Jones & 
Fakhouri, 
1979 

1) EHC: エピクロロヒドリン、 2) DC2P: 1,3-ジクロロ-2-プロパノール、 3) DC1P: 2,3-ジクロロ-1-プロパノール、

4) 3CPD: 3-クロロ-1,2-プロパンジオール、 5) PPD: 1,2-プロパンジオール、 6) nd: 検出されず 
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N-アセチル-S-(2,3-ジヒドロキシプロピル)システイン
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シュウ酸

グルタチオン抱合
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CYP2E1?

?

　エピクロロヒドリン1,3-ジクロロ-2-プロパノール

1-ヒドロキシ-2,3-エポキシプロパン3-クロロ-1,2-プロパンジオール

1,3-ジクロロアセトン

1,2-プロパンジオール

グルタチオン抱合

下線: 動物試験で検出された物質  

図 8-1 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの代謝経路 (推定) 

(Hammond et al., 1996; Hammond and Fry, 1997; Jones & Fakhouri, 1979; Koga et al., 1992; Shiozaki et 

al., 1994; Stott et al., 1997; 岩佐ら, 1993) 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールのヒトでの事例の概要を 表 8-2 に示す。調査した範囲内では、疫

学調査の報告は得られていない。 

1991年にエピクロロヒドリン合成用けん化塔の清掃作業で起きた事故例の報告がある (岩佐ら, 

1992,1993; Shiozaki et al., 1994)。このけん化塔内には1,3-ジクロロ-2-プロパノール30%と2,3-ジクロ

ロ-1-プロパノール70%との混合物が入っていた。清掃作業に従事した男性12人中6人で急性肝障害

がみられ (岩佐ら, 1993では5人と報告されているが、この他にShiozaki et al., 1994で27歳男性の例

が報告されているので、合わせて6人と判断した)、このうち2人が死亡した。 

死亡した2人はけん化塔の底部で作業し、作業後全身倦怠感、吐き気、嘔吐を訴え、1人はただ

ちに入院した。この患者は入院時に肝腫大、アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ (AST)、

アラニンアミノトランスフェラーゼ (ALT) の著しい増加、プロトロンビン時間の延長等がみられ

て劇症肝炎と診断され、その後昏睡状態になり暴露4日後に肝不全で死亡した。入院時に採血した

血清からは1,3-ジクロロ-2-プロパノールと2,3-ジクロロ-1-プロパノールが検出された (岩佐ら, 

1992)。他の1人は作業翌日、肝腫大、AST、ALTの著しい増加、プロトロンビン時間の延長等がみ

られて劇症肝炎と診断され、暴露10日後に死亡した。この患者の暴露48時間後の血漿及び尿から

1,3-ジクロロ-2-プロパノールが検出された (Shiozaki et al., 1994)。 

また、同じけん化塔の開口部付近で作業した男性 1 人は、作業終了後から軽い吐き気と倦怠感

を感じ、その他の臨床症状は特にないものの、暴露 5 日後の血液検査結果 (AST 高値) から軽度

の肝機能障害が示唆された。血清中及び尿中の 1,3-ジクロロ-2-プロパノールを測定したが検出さ
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れなかった。この患者は暴露 16 日後には回復した (Shiozaki et al., 1994)。 

 

表 8-2 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの疫学調査及び事例 
対象集団 
性別・人数 暴露状況/暴露量 結    果 文献 

12 人 エピクロロヒドリン合成のた

めのけん化塔内の清掃作業に

従事。 
 
塔内: 1,3-ジクロロ-2-プロパノ

ール 30%と 2,3-ジクロロ-1-プ
ロパノール 70%の混合物と、

塩化カルシウムが存在 
 
作業内容: 「けん化塔壁に付着

した塩化カルシウムをヘラ

で除去する作業を 20 分間

(塔内)⇒5 分間休憩 (塔外)」
この作業を繰り返し 2 日間

行った。 
 

塔内の換気はなされていた。

作業環境中のエピクロロヒ

ドリン及びジクロロプロパ

ノール濃度、保護具の着用状

況は不明。 

5 人に、吐き気、嘔吐、腹痛などの自覚症状が現

れた。作業中、眼やのどに刺激症状はなかった。 
 
症例 1: 59 歳男性。死亡。下記 (岩佐ら, 1992) に

詳細記述。1 日目に約 2 時間作業。 
症例 2: 34歳男性。死亡。下記 (Shiozaki et al., 1994) 

に詳細記述。2 日目約 1 時間作業。 
症例 3: 53 歳男性。AST、ALT 及び GGT1)高値。

腎臓機能に異常なし。1 日目は 30 分、2 日

目は 30-60 分間作業。 
症例 4: 48 歳男性。AST 及び ALT 高値。腎臓機能

に異常なし。1 日目は 1 時間、2 日目は 90
分間作業。 

症例 5: 45 歳男性。AST 及び ALT 高値。腎臓機能

に異常なし。1 日目に約 1 時間作業。 

岩佐ら, 1993

男性 1 人、59 歳 
 

約 2 時間、上記作業に従事。作

業はけん化塔の底部で行った。

作業中: 異常は自覚されず 
作業終了直後: 全身倦怠感、吐き気、嘔吐 
作業終了後: 上記の症状が持続、意識レベル低下

がみられ入院。 
入院後: 劇症肝炎急性型との診断 

(顕著な肝腫大、血清 AST 及び ALT の異常高

値、アルカリフォスファターゼ及び GGT 上

昇、プロトロンビン時間の延長、血清ビリル

ビンの上昇、血清クレアチニン及び BUN 2)の

上昇、アンモニア血症の進行、血清コレステ

ロール低下、プロトロンビン時間のさらなる

延長、腹水貯留、意識レベルのさらなる低下) 
採取した血清から 1,3-ジクロロ-2-プロパノー

ルが 6.0μg/mL 及び 2,3-ジクロロ-1-プロパノ

ールが 4.9μg/mL 検出された 
その後昏睡状態となり、暴露 4 日後、肝不全の

ため死亡。 

岩佐ら, 1992

男性 1 人、34 歳 約 1 時間、上記作業に従事。作

業はけん化塔の底部で行った。

作業終了直後: 全身倦怠感、吐き気、嘔吐 
翌日受診: 眠気、顕著な肝腫大、黄疸以外の症状

は特になし 
劇症肝炎との診断 (AST、ALT、LDH3)の高値、

プロトロンビン時間の延長等) 
暴露 48 時間後: 血漿及び尿から 1,3-ジクロロ-2-

プロパノールが検出された 
暴露 55 時間後: 血漿のみから 1,3-ジクロロ-2-プ

ロパノールが検出された 
 
毎日血漿交換を行ったが、プロトロンビン時間の

延長は持続、血清ビリルビンの上昇、血清クレア

チニン及び BUN の上昇、アンモニア血症の進行、

肝性昏睡がみられ、暴露 10 日後に死亡。 

Shiozaki et al., 
1994 
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対象集団 
性別・人数 暴露状況/暴露量 結    果 文献 

男性 1 人、27 歳 上記 2 例と同じ作業に従事。作

業は開口部付近で行った。 
作業終了後: 軽い吐き気と倦怠感 
受診→入院: 臨床症状は特になし 
暴露 5 日後: 血液検査結果 (AST 高値) から軽度

の肝機能障害が示唆。その後の経過は順調、暴

露 16 日後には退院。 
入院後毎日採血及び採尿して、血漿中及び尿中の

1,3-ジクロロ-2-プロパノールを測定したが、検出

されなかった。 

Shiozaki et al., 
1994 

1)GGT: γ-グルタミルトランスぺプチダーゼ、 2) BUN: 血中尿素窒素, 3) LDH: 乳酸脱水素酵素 

 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの実験動物に対する急性毒性試験結果を 表 8-3 に示す (Pallade et 

al., 1964; Smyth et al., 1962 ; 平田ら, 1993)。 

経口投与の LD50はラットで 110～122 mg/kg、吸入暴露の LC50 (24 時間) はラットで 130～595 

ppm、経皮投与の LD50はウサギで 800 mg/kg、腹腔内投与の LD50はラットで 106 mg/kg、皮下投

与の LD50はマウスで 202 mg/kg であった。 

この他、ラットを 1,3-ジクロロ-2-プロパノール 125 ppm に 4 時間吸入暴露した試験で、6 匹中

2 匹が死亡し、250 ppm で全匹が死亡したという報告 (Smyth et al., 1962) がある。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの皮下及び腹腔内投与による急性毒性は、肝臓障害が中心であり、

嗜眠、白血球数及び血小板数減少、AST、ALT、アルカリフォスファターゼ及びLDHの上昇、プ

ロトロンビン時間と活性化部分トロンボプラスチン時間の顕著な延長、フィブリノーゲン濃度の

減少がみられ、組織学的には重度の肝細胞の空胞変性及び脂肪変性、肝小葉内類洞のうっ血、肝

細胞の萎縮及び巣状壊死及び溶血が観察され、劇症肝炎の病態を示す (Fry et al., 1999; Fujishiro et 

al., 1994; Stott et al., 1997; 今津ら, 1992; 加藤ら, 1999; 平田ら, 1993)。また、尿細管上皮細胞の変

性及び壊死、糸球体の変性や萎縮等の腎臓への影響もみられた (平田ら, 1993)。 

ラットの単回腹腔内投与試験及びラット肝細胞を用いた試験で、1,3-ジクロロ-2-プロパノール

暴露によるCYP2E1の誘導 (Fry et al., 1999; Hammond et al., 1996; Hammond and Fry, 1997; Stott et al., 

1997)、肝臓中のグルタチオンの減少及び脂質過酸化反応の亢進 (Katoh et al., 1998) が報告されて

いる。これらは肝細胞壊死を起こす四塩化炭素でもみられることから、1,3-ジクロロ-2-プロパノ

ールにおいても四塩化炭素と同様にフリーラジカルが生成することが推測され、それが毒性発現

に関与するのではないかと推測されている (Katoh et al., 1998)。また、主にCYP2E1が1,3-ジクロロ

-2-プロパノールの代謝に関与してグルタチオンを枯渇させるような中間体が生成され、その中間

体は毒性のある1,3-ジクロロアセトンではないかと考察されている (Hammond and Fry, 1997)。 
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表 8-3 1,3-ジクロロ-2プロパノールの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ 

経口LD50    (mg/kg) ND 110 – 122  ND 

吸入LC50    (ppm) ND 130 – 595 (24 hr) 
(1,700 – 3,200 mg/m3) ND 

経皮LD50    (mg/kg) ND ND 800 
腹腔内LD50  (mg/kg) ND 106 ND 
皮下LD50     (mg/kg) 202 ND ND 

ND:データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

ウサギの皮膚に 1,3-ジクロロ-2-プロパノール原液 0.01 mL を 24 時間開放適用した試験で、刺激

性を示した (Smyth et al., 1962)。 

ウサギの眼に 1,3-ジクロロ-2-プロパノールを適用した試験で、重度の刺激性を示した (Smyth et 

al., 1962)。 

 

8.3.3 感作性 

調査した範囲内では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの感作性に関する試験報告は得られていな

い。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの反復投与毒性試験結果を表 8-4 に示す。 

SD ラット (雌雄、各 10 匹/群) に 1,3-ジクロロ-2-プロパノール 0、0.1、1、10、100 mg/kg/日を

5 日/週の頻度で 13 週間強制経口投与した試験 (U.S. EPA TSCA テストガイドライン、GLP) で、

0.1 及び 1 mg/kg/日では変化はみられず、10 mg/kg/日以上の雌雄で肝臓相対重量の増加、雄で胃、

肝臓及び腎臓の病理組織変化 (前胃粘膜のびらん、多巣性尿細管変性等) がみられた。また、100 

mg/kg/日の雌雄で体重増加抑制、摂餌量の減少、赤血球数、ヘモグロビン及びヘマトクリット値

低下、血清総タンパク増加、腎臓重量増加、前胃粘膜下組織の浮腫、粘膜のびらんあるいは潰瘍、

肝細胞核小体肥大、鼻の病理組織変化 (鼻甲介癒着、嗅粘膜変性、呼吸粘膜及び嗅粘膜過形成等) が

みられた。100 mg/kg/日の雌では血清アルブミン、コレステロール、トリグリセリド及びカルシウ

ムの増加、塩素濃度の低下、尿タンパク増加もみられた。これらの血液生化学的変化は、腎臓及

び肝臓障害によるものと考えられた。著者らは NOAEL を 1 mg/kg/日としている (Dow Chemical, 

1989)。 

Wistarラット (雌雄、各80匹/群) に1,3-ジクロロ-2-プロパノール0、27、80、240 ppm (雄: 0、2.1、

6.3、19.3 mg/kg/日相当、雌: 0、3.4、9.6、30 mg/kg/日相当) を104週間飲水投与した試験 (OECD

テストガイドライン、GLP) で、27 ppm以上の雌雄で肝臓の相対重量の増加、肝ペリオーシス及

び肝臓グルタチオン増加がみられ、27 ppmの雄及び80 ppm以上の雌雄で肝臓絶対重量の増加、80 

ppm以上の雌雄で腎臓の絶対重量の増加、80 ppmの雄及び240 ppmの雌雄で腎臓相対重量の増加、

クッパー細胞のヘモジデリン沈着、80 ppm以上の雌及び240 ppmの雌雄でヘモグロビン濃度及びヘ
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マトクリット値の低下、80 ppm及び240 ppmの雄で肝細胞の脂肪変性がみられた。240 ppmの雌雄

で死亡率増加及び体重減少、雌で赤血球数の減少、血清中AST、ALT、アルカリフォスファター

ゼ及びGGTの増加、尿タンパクの増加がみられた (Dow Chemical, 1992)。本評価書では27 ppmで

雄に肝臓の相対及び絶対重量の増加が、雌に肝臓相対重量の増加及び副腎絶対重量の低下が、雌

雄に肝ペリオーシスがみられることから、LOAELを27 ppm (雄: 2.1 mg/kg/日、雌: 3.4 mg/kg/日) と

判断した。 

Wistar ラット (雄、10 匹/群) に 0、5、20 mg/kg/日を 5 日/週で 14 日間経口投与し、精巣毒性を

予備的に検討した試験で、一般状態、体重、精巣重量に変化はみられなかった。病理組織学検査

では、20 mg/kg/日の 1 匹で精巣輸出管に精液瘤がみられたが、被験物質投与との関係は明確では

なかったと考察されている (Shell Oil, 1986)。 

また、反復投与試験ではないが、Wistarラット (雄、8匹) に1,3-ジクロロ-2-プロパノール 0、43.7 

mg/kgを単回皮下投与した試験で、投与6週間後に精巣及び精巣上体重量、精子形態に影響はみら

れなかったが、精巣上体精子数の軽微な減少がみられた。この結果から、著者らは1,3-ジクロロ-2-

プロパノールは弱い精巣毒性を有すると結論している (Omura et al., 1995)。 

以上から、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの反復経口投与では、主な標的臓器は肝臓、腎臓及び

血液であり、肝臓及び腎臓重量増加、肝細胞肥大及び壊死、腎臓尿細管変性、赤血球数減少、ヘ

モグロビン濃度及びヘマトクリット値低下がみられた。また、胃及び鼻への影響もみられた。経

口投与によるNOAELは、ラットを用いた13週間反復投与経口試験の1 mg/kg/日である。なお、推

測されるヒトでの暴露経路は吸入及び経皮暴露であるが、動物実験で反復吸入暴露及び経皮投与

の報告はない。 

 

表 8-4 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの反復投与毒性試験結果 

動物種等 試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
SD 
雌雄 

各 10 匹/群 

経口投与 
(強制) 

 
U.S. EPA 

TSCA テス

トガイドラ

イン、GLP
 

13 週間 
5 日/週 

0、0.1、1、
10、100 
mg/kg/日 

0.1、1 mg/kg/日:  異常なし 
10 mg/kg/日:  

(雌雄) 肝臓相対重量増加 
(雄) 前胃粘膜下組織浮腫、粘膜びらん/潰

瘍 
病理組織学的検査 

胃: 前胃粘膜の限局性びらん、角化

亢進及び反応性増殖 (粘膜下組織

の非化膿性炎症を伴う) 
腎臓: 多巣性尿細管変性 
肝臓: 細胞質均質性

(hepatocellularcytoplasmic 
homogeneity) 増加 

(雌) 血清アルブミン濃度増加 
100 mg/kg/日:  

(雌雄) 体重減少及び体重増加抑制、摂餌

量減少、赤血球数減少、ヘモグロビ

ン濃度及びヘマトクリット値低下、

血清総タンパク濃度増加、腎臓及び

肝臓の相対及び絶対重量増加、前胃

粘膜下組織浮腫、粘膜のびらん/潰瘍 
病理組織学的検査 

胃: 前胃粘膜の限局性びらん、角化

Dow 
Chemical, 
1989 
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動物種等 試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

亢進及び反応性増殖 (粘膜下組織

の非化膿性炎症を伴う) 
肝臓: 顕著な肝細胞核小体肥大 
腎臓: 多巣性尿細管変性 
鼻: 鼻甲介癒着、粘膜下組織萎縮及

び炎症、嗅神経線維束萎縮、嗅粘

膜変性、呼吸粘膜及び嗅粘膜過形

成 
(雄) 
病理組織学的検査 

肝臓: 細胞質均質性
(hepatocellularcytoplasmic 
homogeneity) 増加 

(雌) 尿中タンパク増加、血清アルブミン、

コレステロール、トリグリセリド、

カルシウム増加、塩素濃度低下 
病理組織学的検査 

肝臓: 小葉中心性肝細胞肥大、散在

性肝細胞壊死 
 

NOAEL: 1 mg/kg/日 
ラット 
Wistar 
雌雄 

各 80 匹/群 

経口投与 
(飲水) 

 
OECD 

TG453、
GLP 

104 週間 
(26、52、78
週間目に

各群 10 匹

を解剖) 

0、27、80、
240 ppm 
(雄: 0、2.1、
6.3 、 19.3 
mg/kg/ 日

相当、雌 : 
０、 3.4、
9.6 、 30 
mg/kg/ 日

相当) 

27 ppm: 
(雌雄) 肝臓相対重量増加 (26 週)、肝臓グ

ルタチオン増加 (104 週) 
病理組織学的検査 

肝臓: 肝ペリオーシス# 
(雄) 肝臓絶対重量増加(26 週) 
(雌) 副腎絶対重量低下 (104 週) 

80 ppm: 
(雌雄) 肝臓相対重量増加 (雄: 26、52、104

週; 雌: 26、52 週)、肝臓絶対重量増

加 (雄: 26、52、104 週; 雌: 52 週)、
腎臓絶対重量増加 (雄: 26 週; 雌: 78
週)、肝臓グルタチオン増加 (雄: 104
週; 雌: 26、52、78、104 週) 

病理組織学的検査 
肝臓: 肝ペリオーシス#、好酸性巣 

(雄) 腎臓相対重量増加 (26 週)  
病理組織学的検査 

肝臓: 肝細胞脂肪変性、クッパー細

胞のヘモジデリン沈着 
(雌) 副腎絶対重量低下 (104 週)、ヘモグ

ロビン濃度、ヘマトクリット値、平

均赤血球容積 (MCV)、平均赤血球ヘ

モグロビン  (MCH) の低下  (104
週)、肝臓シトクロム P450の減少 (52
週) 

240 ppm:  
(雌雄) 生存率低下、体重減少 

肝臓絶対及び相対重量増加 (26、52、
78、104 週)、腎臓絶対重量増加 (雄: 
26、52、104 週; 雌: 26、78、104 週)、
腎臓相対重量増加 (26、52、78、104
週)、脳相対重量増加 (104 週)、肝臓

に結節及び斑、舌及び肺に結節、甲

状腺肥大、ヘモグロビン濃度、ヘマ

トクリット値及び平均赤血球ヘモグ

ロビン (MCH) の低下 (26 週)、コレ

Dow 
Chemical, 
1992 
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動物種等 試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ステロール上昇(雄:26、52週; 雌: 26、
52、78、104 週)、肝臓グルタチオン

増加 (雄:26、52、104 週; 雌: 26、52、
78、104 週) 

病理組織学的検査 
肝臓: 肝ペリオーシス#、好酸性巣、

グリコーゲン顆粒のみられない

細胞 (glycogen-free foci) の増加、

クッパー細胞のヘモジデリン沈

着 
(雄) 副腎絶対重量増加 (52 週) 
病理組織学的検査 

肝臓: 肝細胞脂肪変性、甲状腺ろ胞

過形成 
(雌) 副腎絶対重量低下 (104 週)、赤血球

数減少及び平均赤血球容積 (MCV) 
の低下 (104 週)、AST、ALT、アルカ

リフォスファターゼ及びGGTの増加 
(78、104 週)、肝臓シトクロム P450
の減少 (52、104 週)、尿タンパク及

びアミラーゼ増加 (52、78、104 週) 
 
LOAEL: 27 ppm (雄: 2.1 mg/kg/日、雌: 3.4 

mg/kg/日) (本評価書判断) 
 
#: 紫斑病 (毛細血管壁に病変を起こして

点状出血、溢出血又は皮下出血を発現

する出血性疾患) 
ラット 
Wistar 
雄 

10匹/群 

経口投与 
(強制) 

14日間 
5日/週 

0、5、20  
mg/kg/日 

5 mg/kg/日: 一般状態、体重、精巣重量、病理

組織学検査で異常なし 
20 mg/kg/日: 一般状態、体重、精巣重量に異

常なし。 
精巣輸出管: 精液瘤# (1/10 例) 
 

#: 精巣上体の嚢腫 

Shell Oil, 
1986 

ラット 
Wistar 
雄 
8匹 

皮下投与 単回投与 
投与 6週間

後に解剖 

0、43.7  
mg/kg 

精巣及び精巣上体重量、精子形態に影響なし。

精巣上体精子数の軽微な減少。 
Omura et 
al., 1995 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生殖・発生毒性に関連する試験結果を表 8-5 に示す。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生殖・発生毒性試験の報告はなく、雄ラットの授精能力を調べ

た報告がある。 

SD ラット (雄、3 匹) に 1,3-ジクロロ-2-プロパノール 100 mg/kg/日を 8 日間強制経口投与した

後、雌と 1:1 交配し、妊娠 9 または 10 日に着床胚を観察した試験で、1 組は交尾不成立、別の 1

組の雌では胚形成がみられず、もう 1 組では正常な数の着床胚がみられた。著者らは雄の授精能

力への影響はみられないと結論した (Ericsson and Youngdale, 1970)。しかし、この試験は供試動物

数が少なく、検査項目も限られていることから、雄の授精能力に対する影響については判断でき
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ない。 

 

表 8-5 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの生殖・発生毒性に関連する試験結果 

動物種等 試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
SD (Spartan
または
Upjohn) 

雄 
3匹 

経口投与 
(強制) 

8日間 
投与終了後、雌と

1:1交配、妊娠9ま
たは10日に解剖

100 mg/kg/
日 

交尾不成立 (1 組)、胚形成なし (1 組)、
正常着床胚数 (1 組) 
 

Ericsson & 
Youngdale, 

1970 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの遺伝毒性試験結果を 表 8-6 に、そのまとめを 表 8-7 に示す。 

 

a. DNA損傷性 

大腸菌WP2、TM930及びTM1080を用いたDNA修復試験で、S9添加した場合、20～200μmol/plate

の濃度で陽性を示した (Silhankova et al., 1982)。 

大腸菌PQ37及びPQ243を用いたSOS修復試験で、S9添加の有無に関わらず陰性であった (Hahn 

et al., 1991; von der Hude et al., 1988)。S9無添加で行われた大腸菌PM21及びGC4798を用いた常法に

よるSOS修復試験では陰性であったが、培地中 (pH7) で2時間37～80℃処理した1,3-ジクロロ-2-

プロパノールを用いた場合は陽性となった (Hahn et al., 1991)。この結果について、前処理後の培

地中にエピクロロヒドリン (SOS修復試験陽性物質) が検出されたことから、著者らは1,3-ジクロ

ロ-2-プロパノールからエピクロロヒドリンが生成したと考察している。 

チャイニーズハムスター肺由来V79細胞を用いた姉妹染色分体交換試験で、S9無添加では最高

1.0μL/mL、S9添加では最高3.3μL/mLの濃度で陽性であった (Von der Hude et al., 1987)。また、チ

ャイニーズハムスター卵巣 (CHO) 細胞を用いた姉妹染色分体交換試験で、S9無添加では最高0.15

μL/mL、S9添加では最高0.5μL/mLの濃度で陽性であった (Hercules, 1990b)。 

 

b. 突然変異性 

ネズミチフス菌の塩基対置換型変異株TA100及びTA1535を用いた復帰突然変異試験で、S9添加 

(ラット、マウス、ハムスター) の有無に関わらず陽性を示した (Gold et al., 1978; Hahn et al., 1991; 

Lynn et al., 1981; Nakamura et al., 1979; Silhankova et al, 1982; Stolzenberg and Hine, 1980; Zeiger et al., 

1988; 大久保ら, 1995)。フレームシフト型変異株 TA98、TA97、TA1537及びTA1538では、S9無添

加で陰性  (Silhankova et al, 1982; 大久保ら , 1995)、マウスS9及びラットS9添加では陰性 

(Silhankova et al, 1982; 大久保ら, 1995)、ハムスターS9添加では陽性であった (Zeiger et al., 1988)。

このS9の由来による復帰突然変異性の違いは、動物種により誘導されるシトクロムP450が異なる

ためと考えられる。 

ネズミチフス菌TM677を用いた前進突然変異試験で、S9添加で陽性であった (大久保ら, 1995)。 

マウスリンフォーマL5178Y TK＋/-を用いた遺伝子突然変異試験で、S9無添加では最高1.9μ
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L/mL、S9添加では最高0.6μL/mLの濃度で陽性であった (Hercules, 1990a)。 

ショウジョウバエの幼虫を1,3-ジクロロ-2-プロパノール 5、10 mMで48時間処理した翅毛スポッ

トテストで、陰性であった (Frei and Wurlger, 1997)。 

 

c. 染色体異常 

チャイニーズハムスター卵巣 (CHO) 細胞を用いた染色体異常試験で、S9無添加では 最高0.5

μL/mL、S9添加では最高1μL/mLの濃度で陽性であった (Hercules, 1990b)。in vivoでの染色体異常

試験の報告はない。 

 

d. その他 

HeLa細胞を用いたDNA合成阻害試験で、S9添加した場合、2.5×10-3Mの濃度で陽性であった 

(Painter and Howard, 1982)。 

マウス線維芽細胞M2クローンを用いた形質転換試験で、最高500μg/mLの濃度で陽性であった 

(Piasecki et al., 1990)。 

 

以上のデータから、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの遺伝毒性については、SOS修復試験及びショ

ウジョウバエ翅毛スポットテストで陰性と報告されているが、大腸菌を用いたDNA修復試験、姉

妹染色体分体交換試験、復帰突然変異試験、前進突然変異試験、マウスリンフォーマ試験、染色

体異常試験及び形質転換試験のいずれの試験でも陽性と報告されており、1,3-ジクロロ-2-プロパ

ノールは遺伝毒性を有すると判断する。 

 

表 8-6 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの遺伝毒性試験結果 

 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 ＋S9 
文献 

DNA 修復試験 大腸菌 
WP2、 TM930 、

TM1080 

ND 
マウス S9 

20-200  
μmol/plate 

ND ＋ Silhankova et 
al, 1982 

大腸菌 
PQ37 

ND ND － － Von der Hude 
et al., 1988 

大腸菌 
PQ37、 PQ243、
PM21、GC4798 

ND ND － － Hahn et al.,  
1991 

SOS 修復試験 

大腸菌 
PM21、GC4798 

培 地 中 
(pH7) で 2
時 間 37 ～

80℃処理 

ND ＋ ND Hahn et al.,  
1991 

チャイニーズハ

ムスターV79 細

胞 

ND －S9: 0.25-1.0 
μL/mL 
＋S9: 1.0-3.3 
μL/mL 

＋ ＋ Von der Hude 
et al., 1987 

姉妹染色分体

交換試験 

チャイニーズハ

ムスターCHO 細

胞 

ND －S9: 0.015-0.15
μL/mL 
＋S9: 0.15-0.5 
μL/mL 

＋ ＋ Hercules, 
1990b 

in 
vitro 

復帰変異試験 ネズミチフス菌 
TA1535 

ND 
マウス S9 

2-200 
μmol/plate 

＋ ＋ Silhankova et 
al, 1982 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 ＋S9 
文献 

ネズミチフス菌 
TA100 

ND －S9: 1-10 
μmol/plate 
＋S9: 0.1-10 
μmol/plate 

＋ ＋ Stolzenberg & 
Hine, 1980 

ネズミチフス菌 
TA100 

ND －S9: 250-1000 
μg/plate 
＋S9: 10–100 
μg/plate 

＋ ＋ Gold et al.,  
1978 

ネズミチフス菌 
TA100 

ND ND ＋ ＋ 大久保ら, 
1995 

ネズミチフス菌 
TA100 

ND 
マウス S9 

100-1,000 
μg/plate 

ND ＋ Lynn et al.,  
1981 

ネズミチフス菌 
TA100、TA1535 

ND －S9: 3-30 
μmol/plate,  
＋S9: 3–100 
μmol/plate 

＋ ＋ Nakamura et  
al., 1979 

ネズミチフス菌 
TA100、TA1535 

ND 1.0–62.8 
μmol/plate 

＋ ＋ Hahn et al.,  
1991 

ネズミチフス菌 
TA100、TA1535 

ND 
ハムスター

S9 

100–6,666 
μg/plate 

＋ ＋ Zeiger et al.,  
1988 

ネズミチフス菌 
TA98、TA1537、
TA1538 

ND 
マウス S9 

2-200 
μmol/plate 

－ － Silhankova et 
al, 1982 

ネズミチフス菌 
TA98 

ND ND － － 大久保ら, 
1995 

ネズミチフス菌 
TA97、TA98 

ND 100-6,666 
μg/plate 

－ ND Zeiger et al.,  
1988 

 

ネズミチフス菌

TA97、TA98 
ND 
ハムスター

S9 

100-6,666 
μg/plate 

ND ＋ Zeiger et al.,  
1988 

前進突然変異

試験 
ネズミチフス菌 
TM677 

ND ND － ＋ 大久保ら, 
1995 

遺伝子突然変

異試験 
マウスリンフォ

ーマ L5178Y TK
＋/- 

ND －S9: 0.9-1.9 
μL/mL 
＋S9: 0.36-0.6 
μL/mL 

＋ ＋ Hercules, 
1990a 

染色体異常試

験 
チャイニーズハ

ムスターCHO 細

胞 

ND －S9: 0.25-0.5 
μL/mL 
＋S9: 0.5-1 
μL/mL 

＋ ＋ Hercules, 
1990b 

DNA 合成阻害

試験 
HeLa 細胞 ND 2.5×10-3M － ＋ Painter & 

Howard, 1982

 

形質転換試験 マウス線維芽細

胞 M2 クローン 
ND 100-500μg/mL ＋ ND Piasecki et al., 

1990 
in 
vivo 

翅毛スポット

テスト 
ショウジョウバ

エ 
ND 5、10 mM － Frei & 

Wurlger, 1997
＋: 陽性、－: 陰性、ND: データなし 
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表 8-7 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 

 DNA 損傷性 突然変異性 染色体異常 その他 

バクテリア ＋、－ ＋、－ ND ND 

カビ／酵母／植物 ND ND ND ND 

昆虫 ND － ND ND 

培養細胞 ＋、－ ＋ ＋ DNA 合成阻害試験: ＋ 
形質転換試験: ＋ 

哺乳動物 (in vivo) ND ND ND ND 

ヒト ND ND ND ND 

ND: データなし 

 

 

8.3.7 発がん性 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの発がん性試験結果を表 8-8 に示す。 

Wistar ラット (雌雄、80 匹/群) に 1,3-ジクロロ-2-プロパノール 0、27、80、240 ppm (雄: 0、2.1、

6.3、19.3 mg/kg/日相当、雌: 0、3.4、9.6、30 mg/kg/日相当) を 104 週間飲水投与した試験 (OECD

テストガイドライン、GLP) で、80 ppm 以上の雌雄で肝細胞がん及び腎尿細管腺腫発生率の増加

と甲状腺の良性及び悪性腫瘍発生率のわずかな増加がみられ、雌で舌乳頭状がんの増加がみられ

た。240 ppm では、雌雄で肝血管肉腫及び舌乳頭腫の増加、雄で腎尿細管がん、舌乳頭状がん及

び口腔乳頭状がんの増加がみられた。本試験報告については、入手できたのは一部であり、その

範囲内では腫瘍発生頻度についての統計学的解析方法及び結果の統計学的有意性についての明確

な記述はないが、この報告では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの肝臓、腎臓、舌及び口腔、甲状

腺における発がん性が強く示唆されている。この他、舌の乳頭腫が 27ppm の雄 1 例でみられた。

しかし、著者はこのような舌の良性腫瘍は使用した系統のラットではまれにしか発生しないが、

この実験データだけからは 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの発がん性によるものかどうかは判断で

きないとしている。また、240 ppm の雌 1 例でみられた前胃の乳頭腫についても同様に、1,3-ジク

ロロ-2-プロパノールの発がん性によるものかどうかは判断できないとしている (Dow Chemical, 

1992)。 

なお、国際機関等での発がん性評価は実施されていない (ACGIH, 2002, IARC, 2002, U.S. NTP, 

2001, U.S. EPA, 2002, 日本産業衛生学会, 2002)。 

 

表 8-8 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの発がん性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

 
用量 (ppm)  

0 27 80 240 

ラット 
Wistar 
雌雄 

各 80 匹/群 

経口投与 
(飲水) 

104 週間 
(26、52、
78 週間目

に各群 10

0、27、80、240 
ppm 
(雄: 0、2.1、
6.3、19.3  がんによる死亡率

(%) 
    

Dow 
Chemical, 
1992 
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動物種等 試験法 
投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

雄 36 22 32 64 
雌 26 18 28 54 

腫瘍発生率 (%)     
肝細胞腺腫     
雄 0 0 0 0 
雌 2 2 2 10 

肝細胞がん     
雄 0 0 4 16 
雌 0 0 2 72 

肝血管肉腫     
雄 0 0 0 2 
雌 0 0 0 2 

腎尿細管腺腫     

雄 0 0 18 
雌 0 0 

61) 
 2 

腎尿細管がん     
雄 0 0 0 2 
雌 0 0 0 0 

舌乳頭腫     
雄 0 12) 0 12 
雌 0 0 0 14 

舌乳頭状がん     
雄 0 0 0 12 
雌 0 0 2 8 

口腔乳頭状がん     
雄 0 0 0 4 
雌 0 0 2 0 

甲状腺小胞状腺腫     
雄 0 0 4 6 
雌 2 0 6 6 

甲状腺濾胞状がん     
雄 0 0 4 2 

雌 0 0 0 4 
前胃乳頭腫     
雄 0 0 0 0 
雌 0 0 0 12) 

  匹を解剖) mg/kg/日相当; 
雌: 0、3.4、9.6、
30 
mg/kg/ 日 相

当) 

その他の所見 2) 

240 ppm: 
(雌雄) ヘモジデリン貪食したクッパー細胞

の増加 
(雄) 甲状腺濾胞細胞の過形成 

80 ppm 
(雌) ヘモジデリン貪食したクッパー細胞の

増加 

 

1) 雌雄いずれかのがん発生率であるか不明。 
2) 投与との関連は明確ではない。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの主な代謝経路として、シトクロム P450 が関与する反応と、グル

タチオン抱合があると考えられる。3-クロロ-1,2-プロパンジオールを経て 1,2-プロパンジオールへ
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代謝されて尿中に排泄される。あるいは、グルタチオン抱合を受けて N,N’-ビス-アセチル-S,S’-(1,3-

ビスシステイニル)プロパン-2-オール及び N-アセチル-S-(2,3-ジヒドロキシプロピル)システインと

して尿中に排泄される。また、1,3-ジクロロ-2-プロパノール代謝にはシトクロム P4502E1 が関与

し、代謝中間体が 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの肝毒性の原因物質であると考えられる。この代

謝中間体は 1,3-ジクロロアセトンであると推測されているが、代謝試験では検出されていない。 

エピクロロヒドリン合成用けん化塔の清掃作業で、1,3-ジクロロ-2-プロパノール 30%と 2,3-ジク

ロロ-1-プロパノール 70%との混合物に暴露された作業員 12 人中 6 人で急性肝障害がみられた。

このうち 2 人は、作業終了直後に全身倦怠感、吐き気、嘔吐を訴え、肝腫大、AST 及び ALT の著

しい高値、プロトロンビン時間の延長、昏睡が認められて劇症肝炎と診断され、事故後 4～10 日

で死亡した。 

実験動物に対する 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの急性毒性試験の LD50は、ラットの経口投与で

110～122 mg/kg、ウサギの経皮適用で 800 mg/kg である。実験動物においても急性肝障害がみられ、

腎臓障害もみられている。 

反復経口投与では、主な標的器官は肝臓、腎臓及び血液であり、肝臓及び腎臓重量増加、肝細

胞肥大及び壊死、腎臓尿細管変性、赤血球数減少、ヘモグロビン濃度及びヘマトクリット値低下

がみられた。また、胃及び鼻への影響もみられた。経口投与による NOAEL はラットを用いた 13

週間反復経口投与試験の１mg/kg/日である。なお、推測されるヒトでの暴露経路は吸入及び経皮

暴露であるが、動物実験で反復吸入暴露及び経皮投与の報告はない。 

生殖・発生毒性についての報告は得られていないが、ラットに 1,3-ジクロロ-2-プロパノールを

単回皮下投与した試験では、精子数の軽微な減少がみられたと報告されている。 

遺伝毒性は、大腸菌を用いた DNA 修復試験、姉妹染色分体交換試験、復帰突然変異試験、前進

突然変異試験、マウスリンフォーマ試験、染色体異常試験、及び形質転換試験のいずれも陽性、

SOS 修復試験及びショウジョウバエ翅毛スポットテストでは陰性と報告されている。これらの結

果から、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは遺伝毒性を有すると判断する。 

発がん性については、ラットで肝臓、腎臓、舌及び口腔、甲状腺の良性及び悪性腫瘍発生率の

増加が報告されており、ラットにおいては発がん性が示唆された。しかし、ヒトに対する発がん

性について、国際機関による評価は実施されていない。 

 

 

9．リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

環境中の生物に対するリスク評価は、水生生物を対象とし、その影響を 3 つの栄養段階 (藻類、

甲殻類、魚類) で代表させる。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環境濃度 

(EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と、無影響濃度等として採用した試験データに関

する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの EEC として河川中化学物質濃度分布予測モデル

IRM1 によって推定された河川水中濃度の 2.3μg/L を用いた (6.2 参照)。 
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9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いる 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの水生生物に対する無影響濃度等を 表 9-1 

に示す。3 つの栄養段階を代表する生物種 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、藻類及び甲殻類につい

ては長期毒性試験結果 (環境庁, 1997a,c)、魚類については急性毒性試験結果 (環境庁, 1997d) を用

いる (7.参照)。 

これらの結果から、1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境中の水生生物に対するリスク評価に用

いる無影響濃度として、最も低濃度から影響のみられた甲殻類であるオオミジンコに対する繁殖

阻害を指標とした 21 日間 NOEC の 6.25 mg/L (環境庁, 1997c) を採用した (表 7-2 参照)。 

 

表 9-1 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの水生生物に対する無影響濃度等 
生物レベル 生物種 エンドポイント 濃度 (mg/L) 文献 

藻類 
Selenastrum capricornutum1)

(ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

72 時間 NOEC 
生長阻害  
(ﾊﾞｲｵﾏｽ) 

50 環境庁, 1997a 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21 日間 NOEC 
繁殖阻害 

6.25 環境庁, 1997c 

魚類 
Oryzias latipes 
(ﾋﾒﾀﾞｶ) 

96 時間 LC50 
>100 
(n) 

環境庁, 1997d 

(n): 設定濃度 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

9.1.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境中の水生生物に対する MOE を、甲殻類であるオオミジンコ

の繁殖阻害を指標とした 21 日間 NOEC の 6.25 mg/L と EEC 2.3μg/L を用いて、以下のように算出

した。また、3 つの栄養段階からそれぞれ採用した試験結果から不確実係数積を求めた。 

 

   MOE＝NOEC / EEC 

＝6,250 (μg/L) / 2.3 (μg/L) 

＝2,700 

不確実係数: 室内試験の結果から野外での影響を評価するための不確実係数 (10) 

2 つの栄養段階から 3 つの栄養段階を評価するための不確実係数 (5) 

不確実係数積: 50 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

表 9-2 に示すように、MOE 2,700 は不確実係数積 50 より大きく、1,3-ジクロロ-2-プロパノール

は現時点では環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 
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表 9-2 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの環境中の生物に対するリスク評価結果 

EEC 
(μg/L) 

NOEC 
(mg/L) 

MOE 不確実係数積 

モデル推定値 (IRM1) 2.3 6.25 2,700 501) 

1) 室内試験 (10)×2 つの栄養段階 (5) 

 

 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

 1,3-ジクロロ-2-プロパノールのヒトにおける定量的な健康影響データは得られていないため、ヒ

ト健康に対するリスク評価には動物試験データを用いることとする (8.参照)。リスク評価は、実

験動物に対する無毒性量等 (NOAEL、LOAEL) を推定摂取量で除した値である MOE と、評価に

用いた毒性試験データに関する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.2.1 リスク評価に用いるヒトの推定摂取量 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは、主に飲料水及び食物 (魚類) からまたわずかに大気を通じてヒ

トに摂取されると推定され、それぞれの経路からの 1 日推定摂取量を表 9-3 に示す (6.4 参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒト成人の体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量 0.0017、0.094、0.096μ

g/kg/日をヒト健康に対するリスク評価に用いる。 

 

表 9-3 1,3-ジクロロ-2-プロパノールの1日推定摂取量 

摂取経路 摂取量推定に用いた濃度
1 日推定摂取量

(μg/人/日) 

体重 1 kg あたり 
1 日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 一般環境 0.084 0.0017 

飲料水 モデル推定値 (IRM1) 4.6 
経口 

食物 海水中濃度×生物濃縮係数 0.096 
0.094 

全経路 (合計) 4.8 0.096 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの反復投与毒性に関しては、経口投与経路で主として肝臓、腎臓

及び血液に影響がみられている。吸入経路での試験の報告はない。 

経口経路では、ラットの 13 週間経口投与試験の肝臓及び腎臓の相対重量増加、肝細胞の肥大及

び壊死、腎臓尿細管の変性及び血清アルブミン濃度の増加を指標としたNOAEL 1 mg/kg/日 (Dow 

Chemical, 1989) を採用した (表 8-4 参照)。この値は 5 日/週の投与頻度で得られた値であるので、

1 日推定経口摂取量に換算すると、0.71 mg/kg/日 1)となる。 

生殖・発生毒性についての報告は得られていない。 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールの遺伝毒性については、大腸菌を用いた DNA 修復試験、姉妹染色

分体交換試験、復帰突然変異試験など多くの試験で陽性を示していることから、遺伝毒性を有す

                                                        
1) NOAEL の換算値＝1 (mg/kg/日)×5 (日) / 7 (日)＝0.71 mg/kg/日 
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るとものと判断する。 

また、発がん性についてはラットで肝臓、腎臓、舌及び口腔、甲状腺の良性及び悪性腫瘍発生

率の増加が報告されており、ラットにおいては発がん性が示唆される。また、発がん性について、

IARC は 1,3-ジクロロ-2-プロパノールを評価していない。 

なお、IPCS、EU、米国 EPA、カナダ環境省・保健省、オーストラリア保健・高齢者担当省、我

が国の環境省では 1,3-ジクロロ-2-プロパノールのリスク評価を実施していない。 

 

9.2.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

1,3-ジクロロ-2-プロパノールは、ヒトに対して主に経口経路、吸入経路からの摂取が推定され

るが吸入暴露で評価できる試験データが無く、経口投与試験から得られた NOAEL を用いて、経

口経路及び全経路の摂取量に対する MOE を算出した。 

 

a. 反復投与毒性に対する暴露マージンと不確実係数積 

a-1. 経口経路 

ラットの 13 週間の経口投与試験の NOAEL 1 mg/kg/日 (換算値: 0.71 mg/kg/日) を用いて、以下

のように算出した。 

   MOE＝NOAEL の換算値 / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定経口摂取量 

      ＝710 (μg/kg/日) / 0.094 (μg/kg/日) 

      ＝7,600 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実性 (5) 

不確実係数積: 500 

 

a-2. 吸入と経口経路の合計 

吸入暴露でリスク評価に用いるのに適した毒性試験報告が入手できなかったため、ここでは経

口経路における NOAEL 1 mg/kg/日 (換算値: 0.71 mg/kg/日) を用いて、吸入と経口経路の合計摂取

量に対する MOE を算出した。 

   MOE＝NOAEL / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定経口摂取量 

      ＝710 (μg/kg/日) / 0.096 (μg/kg/日) 

      ＝7,400 

この場合、不確実係数積は、経口経路での 500 とした。 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-4 に示すように、経口経路及び全経路の摂取量に対し算出した MOE は 7,600 及び 7,400 で

あり、不確実係数積 500 より大きい。したがって、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは、現時点では

ヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 
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表 9-4 1,3-ジクロロ-2-プロパノールのヒト健康に対するリスク評価結果 

摂取経路 
体重 1 kg あたりの

1 日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 0.0017 －1) －2) －2) 

経口 0.094 0.713) 7,600 5004) 
全経路(合計) 0.0965) 0.716) 7,400 5004) 

1) 調査した範囲では影響を適切に評価できる試験は得られていない。 
2) 算出せず 
3) NOAEL 1 mg/kg/日 (13 週間暴露、5 日/週) より週 7 日暴露相当値に換算した。 
4) 種差 (10)×個人差 (10)×期間 (5) 
5) 吸入経路及び経口経路からの摂取量合計 
6) 吸入経路の試験報告が得られなかったため、経口経路の NOAEL 0.71 mg/kg/日を用いた。 

 

 

9.3 まとめ  

現時点で、1,3-ジクロロ-2-プロパノールは環境中の水生生物及びヒト健康 (経口経路及び全経

路) に対して悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

なお、遺伝毒性において陽性を示し、ラットにおいて発がん性が示唆されていることから、発

がん性に関する情報を引き続き入手する必要がある。 
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