
 

 

清涼飲料水に係る汚染物質の食品健康影響評価 

番号４３ ジクロロアセトニトリル（案） 

 

 
Ⅰ．当該化学物質の概要 

   水質基準見直しの際の資料 0を基にその概要を整理した。 

１．物質特定情報 0 

名称：ジクロロアセトニトリル 

CAS No.：3018-12-0  

分子式：CHCl2CN  

分子量：109.95  

２．物理化学的性状 0 

沸点（℃）：112.3  

密度（g/cm3 (20℃)）：1.37  

３．生成の仕組み 0 

塩素（消毒）処理の際に、遊離炭酸とフミン物質、藻類、アミノ酸が反応

る副生成物である。 

４．現行規制等 0 

（１）法令の規制値等 

 水質基準値（mg/l）：なし 

 監視項目指針値（mg/l）：0.08（P）（水質管理目標（mg/l） 0.04(P)(2)）

（２）諸外国等の水質基準値又はガイドライン値 

 WHO（mg/l）：0.09（P）（第２版）、 

0.02 (P)（第３版：ドラフト） 

 EU（mg/l）：なし 

 USEPA（mg/l：MCL）：なし 
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(2) P；発生毒性や発がん性に関するデータが限られており、評価値は暫定的である。 
資料２

してでき

 



 

Ⅱ．毒性に関する科学的知見 1 

 

ＷＨＯ飲料水水質ガイドライン（第３版ドラフト及び第２版）を基に、毒性に関する科学

的知見を整理した。 

１．体内動態及び代謝 

（１）動物 

①ラット、マウス 

ラット（Fischer 344 ラット）及びマウス（B6C3F1 マウス）を用いて、水に溶かし

た[14C]ラベルのジクロロアセトニトリル（ラット 0,0.2,2,15mg/kg 体重、マウス

2,15mg/kg 体重）を単回強制経口投与したところ、全放射線量のうち、（その多くが尿

中に排泄され）、少量のみ糞に認められ、消化管からの吸収がよいことが示された。ま

た、投与後 6 日に行った組織学的検査では、同位元素は主に肝、筋肉、皮膚、及び血

液中にみられたが、組織中の残留量は経口投与量のうちの少量であった（Roby et al., 

19862）。 

  ②ラット 

雄の Sprague-Dawley ラットを用い、トリカプリリンに溶かしたジクロロアセトニト

リル 0.75mmol/kg 体重（ﾌﾞﾛﾓｸﾛﾛ-、ｼﾞﾌﾞﾛﾓ-、ﾄﾘｸﾛﾛｱｾﾄﾆﾄﾘﾙ）を単回強制経口投与し、

その 24 時間後に、尿中のチオシアン酸塩を測定したところ、投与量に対して 9.28%(ﾌﾞ

ﾛﾓｸﾛﾛ-、ｼﾞﾌﾞﾛﾓ-、ﾄﾘｸﾛﾛｱｾﾄﾆﾄﾘﾙ ;2.25%～12.8%)であった。これは、ハロゲン化アセ

トニトリルが、酸化的脱ハロゲンと脱水を経て、二酸化炭素及びシアン化物に代謝さ

れ、さらにチオシアン酸塩に代謝されることを示唆している（Pereira et al., 19843）。

この反応の最初のステップは、チトクロム P450 などの混合機能酸素添加酵素（mixed 

function oxidase）により触媒され、結果としてハロシアノメタノールを生じる。個々

の反応を触媒するアイソザイムの同定はされていない。ハロシアノメタノール類はそ

の後脱水され、ハロホルムアルデヒド類を生成するか、またはシアン化物を失ってホ

スゲンなどのハロホルムアルデヒド類を生成するとされている。ハロメチル炭素群が、

呼気中と尿中にほぼ均等に排出されるのに対してシアン化炭素群はより容易に尿中に

排出され、従って糞中への排出は少ない（Roby et al., 19862）。グルタチオン抱合（グ

ルタチオン転移酵素または非酵素により仲介される）も、ハロゲン化アセトニトリル

の代謝に役割を果たしている可能性がある（Lin & Guion, 19894）。 
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２．ヒトへの影響 

WHO 飲料水質ガイドライン第 3版ドラフト（WHO 20031）において、ジクロロアセト

ニトリルのヒトに関する記載はない。 

 

３．実験動物及び in vitro 試験系での影響 

（１）急性毒性試験 

ハロゲン化アセトニトリル（ジクロロアセトニトリル）の齧歯類における急性経口

毒性の LD50は 245～361 mg/kg 体重（270～330mg/kg）の範囲であった（Meier et al., 

19856; Smyth et al., 19627; Hayes et al., 19868）。 

（２）短期毒性試験 

①ラット（１４日間強制経口投与試験） 

CD（SD）ラット（雌雄各用量 10 匹）に、コーン油に溶解したジクロロアセトニト

リルを、0、12、23、45、90 mg/kg 体重/日の用量で 14 日間強制経口投与した。体

重増加量の減少が、雄については高用量 3 群（23 mg/kg 体重/日以上）で観察され

たのに対して、雌では最高用量群のみで認められた。血清グルタミン酸ピルビン酸

トランスアミナーゼ（GPT）濃度の有意な増加が、雌の最高用量群でみられ、アルカ

リホスファターゼ（ALP）濃度の有意な増加が、雄の最高用量（90 mg/kg 体重/日）

群及び雌の高用量 2 群（45 mg/kg 体重/日以上）でみられた。相対肝重量は雄のす

べての被験物質投与群において有意に増加した。雄の相対肝重量は対照群と比較し

て、12、23、45、90 mg/kg 体重群でそれぞれ 13%、26%、42%、45%大きかった。雌ラ

ットの肝重量は、相対及び絶対重量ともに、対照群と比較して 23 mg/kg 体重群以上

で統計的に有意に高く、相対肝重量は 23、45、90 mg/kg 体重群で対照群よりもそれ

ぞれ 36%、40%、31%大きかった。血液学的検査、血清生化学的検査、尿検査の測定

においては、その他に被験物質に関係する一貫性のある影響は認められなかった(著

者は、この試験の NOAEL は、45 mg/kg 体重/日としている)（Hayes et al., 19868）。

WHO（20031）は、この試験の LOAEL は、雄の相対肝重量増加が認められた用量に基

づき 12 mg/kg 体重/日と判断した。 

②ラット（９０日間強制投与試験） 

CD（SD）ラット（雌雄各用量 20 匹）に、コーン油に溶解したジクロロアセトニト

 3



 

リルを、0、8、33、65 mg/kg 体重/日の用量で 90 日間強制経口投与した。最高用量

群で被験物質に関連した死亡（雄の50%及び雌の25%）がみられた。高用量群〔65 mg/kg

体重/日〕の雄及び雌、33 mg/kg 体重/日群の雄において、アルカリホスファターゼ

〔ALP〕が有意に上昇したが、血液学的検査、血清生化学的検査、尿検査の測定値の

いずれにも、被験物質による一貫した影響は認められなかった。有意な体重増加抑

制が認められ、65 mg/kg 体重/日群の雄及び雌では対照群に対して 73%、33 mg/kg

体重/日以上の雄では対照群に対して 81%であった。相対肝重量は、33 mg/kg 体重/

日群（60%の増加）以上の雄及び 8 mg/kg 体重/日群（17%の増加）以上の雌において

有意に増加した。8 mg/kg 体重/日群の雄においても相対肝重量の増加（12%以下）

が認められたが、この増加は統計的に有意ではなかった(著者は、この試験の NOAEL

は、8 mg/kg 体重/日としている)（Hayes et al., 19868）。WHO（2003）は、この試

験における LOAEL は、相対肝臓重量の増加が認められた最低用量に基づき 8 mg/kg

体重/日であると判断した。 

（３）生殖・発生毒性試験 

①ラット 

Long-Evans ラットの妊娠 6～18 日に、トリカプリリンを溶媒としたジクロロアセ

トニトリルを、0、5、15、25、45mg/kg 体重/日の用量で強制経口投与した。高用量

群の母動物 2 匹が死亡した。最高用量群（45 mg/kg 体重/日）において母動物の体

重増加量が有意に減少し、肝重量の有意な増加が 25 mg/kg 体重/日群で認められた

が、高用量群（45 mg/kg 体重/日）では認められなかった。45 mg/kg 体重/日群にお

いては、生存同腹児数が減少し、胎児の体重と体長も減少した。25 mg/kg 体重/日

以上の群では、着床後胚損失（統計的に有意）及び吸収胚が増加し、心血管、消化

管、及び泌尿生殖器系等の軟組織における奇形発生率の増加が認められた。低用量

群での影響は全く認められなかった。（著者は、この試験の妊娠ラットにおける

NOAEL は、統計的な分析から 15mg/kg 体重/日としている。）（Smith et al., 19899）。

WHO（20031）により、肝重量増加に基づき NOAEL を 15 mg/kg 体重/日としている。

また、発生毒性の観点からの NOAEL も、胎児体重・体長の減少、軟部組織奇形の増

加に基づき 15 mg/kg 体重/日と判断している。 

②マウス 

ジクロロアセトニトリルを 0、12.5、25、50 mg/kg 体重/日（1 群 10 匹）の用量
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で5日間強制経口投与した雄のB6C3F1マウスの精子頭部形態には被験物質投与によ

る影響は認められなかった（Meier et al., 198513）。 

 

（４）遺伝毒性試験 

a) in vitro 

①復帰突然変異試験（in vitro） 

1) Ames 試験 

ジクロロアセトニトリルは、（サルモネラ菌における）直接作用変異原性物質で

ある（ジクロロアセトニトリル（0～12.4μmol/プレート）濃度範囲内で

S.typhimurium ＴＡ1535, ＴＡ1537,ＴＡ1538,ＴＡ98,ＴＡ100 の５株を用いた復帰

突然変異試験を行った結果、ＴＡ1537 とＴＡ1538 は陰性であったが、ＴＡ1535、Ｔ

Ａ100、ＴＡ98 でラットホモジネート分画（Ｓ9mix）添加がなくても、投与量０に

対してそれぞれ約４０倍、６倍、３倍の復帰突然変異が誘発された）（Bull et al., 

198514）。 

2) Ames 試験 

ジクロロアセトニトリルは、S. typhimurium ＴＡ100 の株を用いた Ames 試験は

S9mix による代謝活性化の有無に関わらず、陽性であった（Le Curieux et al., 

199515）。 

②染色体異常 (in vitro) 

1) ラット CHO 細胞 

代謝活性化あり及びなしの条件で、ジクロロアセトニトリルはチャイニーズハム

スター卵巣（CHO）細胞での姉妹染色分体交換（SCE）を引き起こした（Bull et al., 

198514）。 

③DNA 損傷（in vitro）  

1) 酵母 

ジクロロアセトニトリルは、Saccharomyces cerevisiae（酵母）の遺伝子傷害も

引き起こした（Zimmerman et al., 198417）。 

 

2) 大腸菌 

DNA 損傷を評価する大腸菌を使った SOS 修復試験では、ジクロロアセトニトリル
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は、代謝活性化ありで陽性、なしで陰性であった（Le Curieux et al., 199515）。 

 

3) 人細胞 

ジクロロアセトニトリルにより培養ヒトリンパ芽球細胞での DNA 鎖切断が引き起

こされた（Daniel et al., 198618）。 

 

b) in vivo 

①小核試験（染色体異常）（in vivo） 

1) マウス 

CD-1 マウスの強制経口投与による in vivo アッセイにおいて、小核発生頻度の有

意な増加は観察されなかった（Bull et al., 198514）。 

②DNA 損傷（DNA 付加体形成）(in vivo) 

   1) ラット 

ラットへのジクロロアセトニトリルの経口投与による DNA 付加体形成は生じなか

った（Lin et al., 198619, 199220）。 

③その他の試験（in vivo） 

 1) イモリの幼生の赤血球 

（in vivo で、ジクロロアセトニトリルは、）Pleurodeles waltl（イモリ）幼生の

赤血球の小核形成を増加させた（Le Curieux et al., 199515）。 

2) 昆虫の染色体異常（in vivo） 

ハエジクロロアセトニトリルを吸入暴露した雌のキイロショウジョウバエ

Drosophila melanogaster の子の染色体に異数性が認められた（Osgood & Sterling, 

199116）。 
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（５）発がん性試験 

ジクロロアセトニトリルの、いずれの暴露経路においても、2 年間の発がん性試験は

実施されていない。他の代替となる吸入による発がん性試験の実施についても報告がな

かった。しかし、ハザード同定の助けとなるいくつかの短期試験が実施されている。 

①マウス 

A/J マウスの雌（1 群 40 匹）に１回当たり 10 mg/kg 体重（4.3 mg/kg 体重/日）

のジクロロアセトニトリルを週 3 回で 8 週間経口投与した。肺腫瘍（腺腫）の発生

率について、ジクロロアセトニトリル投与群での腫瘍発生の増加はわずかであり、

有意でなかった。著者は、この系統のマウスにおける肺腫瘍の背景データでの発生

率の変動が相対的に大きく、投与用量が最大耐量〔MTD〕よりもかなり低いため、結

果は慎重に解釈されるべきであると述べている（Bull & Robinson, 198521）。 

②マウス 

ジクロロアセトニトリルの、雌の SENCAR マウスの皮膚における皮膚腫瘍イニシエ

ーター作用試験が実施された。1 塗布部位あたり 0、200、400、800 mg/kg 体重（6

箇所の塗布によりトータル量は 0、1200、2400、4800 mg/kg 体重）の用量で、SENCAR

マウス（1 群 40 匹）の刈毛した背部に 2 週間塗布した。投与終了 2 週後に、（腫瘍

プロモーターとして）１μgの 12-O-tetradecanoylphorbol-13-acetate（TPA）の塗

布を週 3回行う腫瘍プロモーションスケジュールを開始し、20 週間継続した。扁平

上皮細胞がんの有意な増加は、ジクロロアセトニトリル投与では全く認められなか

った（Bull et al., 198514）。 

③マウス 

経皮投与されたジクロロアセトニトリルの完全発がん物質として作用する能力を

評価するためにデザインされた別の（②と）同様な試験（ＴＰＡプロモーションな

しで）において、雌の SENCAR マウスの皮膚に 800 mg/kg 体重の用量で週 3 回、24

週間塗布した結果、皮膚の腫瘍は引き起こされなかった（Bull et al., 198514）。 

④マウス 

経口投与されたジクロロアセトニトリルが、皮膚の腫瘍イニシエーターとして作

用する能力を評価するためにデザインされた（②、③と）同様な試験において、雌

の SENCAR マウスに、ジクロロアセトニトリルを週 6 回、2 週間、合計 50 mg/kg 体
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重、経口投与した。この試験の腫瘍プロモーション期には、TPA を、②、③におい

て説明した皮膚の腫瘍イニシエーション試験と同じプロトコールに従って経皮投与

した。その結果、皮膚の腫瘍発生率の有意な増加又は、腫瘍が発生するまでの時間

の有意な減少は認められなかった（Bull et al., 198514）。 

⑤ラット 

ジクロロアセトニトリルは、Sprague-Dawley ラット及び Fischer 344 ラット肝腫

瘍におけるγ-グルタミルトランスペプチダーゼ（γ-GT）試験においてイニシエー

ターとして不活性であった（Herren-Freund & Pereira, 198622）。 

 

Ⅲ．国際機関等の評価 

１．International Agency for Research on Cancer  (IARC)  Monograph 

IARC は、ジクロロアセトニトリルは、ヒトの発がん性物質としては分類できない（グ

ループ 3）（IARC 199123, 199924）と結論している。 

 

２．Joint Expert committee on food Additives (JECFA) Monographs and Evaluations 

評価書なし 

 

３．WHO 飲料水質ガイドライン（第３版ドラフト） 

WHO 飲料水水質ガイドライン（第２版）（1996 年）では、ジクロロアセトニトリルをト

リカプリリンに溶解した強制経口投与による発生毒性試験の結果に基づき（Smith et al, 

198927）、TDI を 15 μg/kg（WHO 199625, 200026）と設定した。しかし、米国 EPA（2002a28）

はこの試験を、トリカプリリンがハロゲン化アセトニトリルの発生毒性及び催奇形性の

影響を増強し、投与された母動物の胎児の奇形の範囲を変化させることを最近の実験結

果が示している、という理由で信頼できないと評価した（Christ et al, 199629）。WHO

飲料水ガイドライン（第３版）では、同第２版の TDI 設定の基となっている発生毒性試

験は、飲料水中のジクロロアセトニトリルの毒性を正確に反映していないと判断し、 

90日間の試験による雌雄ラットの相対肝重量増加のLOAEL: 8 mg/kg体重（Hayes et al, 

19868）に基づいて算出した TDI 値 2.7 μg/kg 体重が提案されている（US EPA, 2002a28）。

複合不確実係数は、3000 が用いられた。すなわち、個体差及び種差についてそれぞれ係

数 10、試験期間が短いことによる係数 3、LOAEL を使用したことによる係数 3、及びデー

 8



 

タベース不足による係数 10 が考慮され、不確実係数がオーバーラップしているため、3

つの係数 10 と 2 つの 3（実際は 10 の平方根）の積として 3000 が採用されている。 

 

 

参考（WHO 2003 ドラフトにおける記載）： 

LOAEL を用いたアプローチにより、暫定ガイドライン値は 20 μg/L（端数処理値）となる。TDI 算

出には飲料水からの寄与を 20%とし、体重 60 kg、1 日摂水量を 2 リットルと仮定した。使用された

不確実係数が大きいため、このガイドライン値は暫定値である。 

 

４．米国環境保護庁（US EPA） 

（１）Integrated Risk Information System (IRIS ) 

項目なし 

（２）発がん性 

米国 EPA（2002a28）は、ジクロロアセトニトリルは、グループ D として分類するの

が適当であり、すなわち、1986 年の EPA ガイドライン（US EPA、198630）に従った発

がんリスク評価では「ヒト発がん性物質としては分類できない」と結論している（WHO

飲料水ガイドライン第３版ドラフト文書から引用）。 

 

５．我が国における水質基準の検討の際の評価 

1996 年のジクロロアセト二トリルの TDI：15μg/kg 体重（WHO1996,2000）は、トリ

カプリリンを用いた強制経口投与による発生毒性試験（Smith et al, 1989）に基づい

ていたが、米国 EPA（2002a）は、トリカプリリンはハロゲン化アセトニトリルの催奇

形を増強し、さらに胎児奇形のスペクトルを変化させることがより最近の研究によっ

てしめされた（Christ et al, 1996）ことから、Smith らの研究は信頼性が低いと判

断した。 

したがって、評価値算定のための毒性試験としては、ラットの 90 日間経口投与試験

（ Hayes et al, 1986）が妥当であると考えられた。雌雄の CD ラットに

0,8,33,65mg/kg/day の用量で 90 日間、強制経口投与した結果、体重減少と血清アル

カリフォスファタ-ゼの増加が、雌の最高用量と雄の 33mg/kg 体重/日以上で認められ

た。8mg/kg 体重/日群では相対肝臓重量の増加が認められただけであり、NOAEL は

8mg/kg 体重/日と考えられる。 
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表１ ＷＨＯ等によるジクロロアセトニトリルのリスク評価 

           根拠                NOAEL   LOAEL    不確実係数        TDI       

                                      (mg/kg 体重/日)             (μg/kg 体重/日)   

（WHO） 

第２版 妊娠ラットの生殖、発生毒性    15              10*10＊10        15 

          (Smith et al, 198927 )  

 第３版 90 日間の試験による雌雄ラット         8       10*10*10*3         2.7 

の相対肝重量増加 

（Hayes et al, 19868） 

(水質基準)  90 日間の試験による雄ラット   8             10*10*10         8  

の体重減少と血清アルカリフォ 

スファタ-ゼの増加 

（Hayes et al, 19868） 

 

Ⅳ. 食品健康影響評価 

 ＷＨＯ飲料水水質ガイドライン（第２版、第３版）、我が国の水質基準の見直しの際の評

価等に基づき、当該物質に係る食品健康影響評価を行った。 

１．遺伝毒性、発がん性 

 ジクロロアセトニトリルは、in vitro の遺伝毒性試験で陽性となる結果が得られ

ているが、in vivo での経口投与における哺乳類の遺伝毒性を示す結果が得られてい

ないこと、また、長期発がん試験が実施されていないものの in vivo での発がん試験

において、発がん性を有する結果が得られていないことから、現時点においては、遺

伝毒性発がん物質（genotoxic carcinogen）であるとは判断できない。 

 なお、IARC でヒトの発がん物質として分類していない（グループ３）。 

 

２．用量反応評価 

 ＴＤＩ（耐容一日摂取量）の根拠とする試験としては、表１のとおりこれまで３つ

の毒性試験が報告されている。 

ＷＨＯ第３版では、９０日短期毒性試験における相対肝臓重量の有意な増加をクリ

ティカルエフェクトとしている。 
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水道水のリスク評価においては、体重減少と血清アルカリフォスファタ-ゼの増加が、

雌の最高用量と雄の 33mg/kg 体重/日以上で認められたことから、8mg/kg 体重/日をＮ

ＯＡＥＬとしている（著者である Hayes et al, 19868 も 8mg/kg 体重/日をＮＯＡＥ

Ｌとしている。）。 

(ＯＰ①) 

ＷＨＯ第３版の評価については、単に有意な相対肝重量の増加が認められただけで

あり、病理組織学的変化についての情報がないことから、これをアドバースエフェク

トとしてとらえ、かつそれをクリティカルエフェクトとすることは毒性学的な意味合

いから適当でないと考えられる。 

よって、水道水のリスク評価と同様に、有意な体重減少と有意な血清アルカリフォ

スファタ-ゼの増加をクリティカルエフェクトとして、ＮＯＡＥＬを 8mg/kg 体重/日と

する。 

(ＯＰ②) 

  ＷＨＯ第３版の評価のとおり、肝臓の相対重量の増加をクリティカルエフェクトと

し、ＬＯＡＥＬを 8mg/kg 体重/日とする。  

なお、生殖・発生毒性試験は、ラット（Long-Evans)を用いたトリカプリリンに溶か

したジクロロアセトニトリルの強制（反復）経口投与による試験であり、ＷＨＯ飲料

水水質ガイドライン（第２版）のガイドライン値（ＴＤＩ）の根拠とされたものであ

る。しかしながら、この実験については、米国 EPA（2002a28）がトリカプリリンがハ

ロゲン化アセトニトリルの発生毒性及び催奇形性の影響を増強し、投与された母動物

の胎児の奇形の範囲を変化させることを最近の実験結果が示している、という理由で

信頼できないと判断した（Christ et al, 199629）こと、水質基準の見直しの際の評

価においても同様の理由でこの実験を信頼性の低いものと判断していることから、本

専門調査会においても、ＴＤＩの根拠の候補とすることは適当ではないと判断した。 
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表２ 各試験における無毒性量 

 

 

 

動物種 

 

試  験 

ＮＯＡＥＬ 

若しくは 

ＬＯＡＥＬ 

（mg/kg 体重/日） 

 

備  考 

 

45(NOAEL;著者)  

 

① 

 

ラット（CD） 

短期毒性試験 

（１４日間） 

 

12(LOAEL;WHO 3rd) 

 

 

8(NOAEL;著者、 
水質基準) 

 

② 

 

ラット（CD） 

短期毒性試験 

（９０日間） 

 

8(LOAEL;WHO 3rd) 

WHO 第３版ドラフ

ト、水質基準見直し

の際の評価の根拠 

 

15(NOAEL;著者) 

 

③ 

 

ラット（Long-Evans) 

生殖・発生毒性試験

（妊娠６～１８日） 

 

15(NOAEL;WHO 2nd) 

WHO 第２版の根拠 

トリカプリリン 

 

 

３．ＴＤＩの設定 

(ＯＰ1) 

（１）ＮＯＡＥＬ 8mg/kg 体重/日 

（根拠）ラットの 90 日間毒性試験（Hayes et al, 19868）での有意な体重減少と

有意な血清アルカリフォスファタ-ゼの増加 

（２）不確実係数として１０００ 

（個体差、種差各々：１０、短期試験による因子：１０） 

（３）以上を適用して、ＴＤＩ＝８μｇ/ｋｇ体重/日 

（４）長期毒性試験が実施されていない等データベースが限られていることから、暫定

値とする。 

 (ＯＰ2) 

（１）ＬＯＡＥＬ 8mg/kg 体重/日 

（根拠）ラットの 90 日間毒性試験（Hayes et al, 19868）での有意な相対肝重量

の増加 

（２）不確実係数として３０００ 

（個体差、種差、データベース不足各々：１０、短期試験による因子、ＬＯＡＥ
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Ｌ使用：３⇒実際には、それぞれの重複から３） 

（３）以上を適用して、ＴＤＩ＝２．７μｇ/ｋｇ体重/日 

（４）長期毒性試験が実施されていない等データベースが限られていることから、暫定

値とする。 

 

Ⅴ．まとめ 

（ＯＰ①） 

物質名：ジクロロアセトニトリル 

耐容一日摂取量（暫定値） ８μｇ/ｋｇ体重/日 

（根拠）ラットの 90 日間毒性試験（Hayes et al, 19868）での有意な体重減少と

有意な血清アルカリフォスファタ-ゼの増加 

ＮＯＡＥＬ 8mg/kg 体重/日 

不確実係数１０００ 

（ＯＰ②） 

物質名：ジクロロアセトニトリル 

耐容一日摂取量（暫定値） ２．７μｇ/ｋｇ体重/日 

（根拠）ラットの 90 日間毒性試験（Hayes et al, 19868）での有意な体重減少と

有意な血清アルカリフォスファタ-ゼの増加 

ＬＯＡＥＬ 8mg/kg 体重/日 

不確実係数３０００ 
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