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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：ピリジン 

CAS 番号：110-86-1 
化審法官報告示整理番号：5-710 
化管法政令番号：1-259 
RTECS 番号：UR8400000  
分子式：C5H5N 
分子量：79.10 
換算係数：1ppm=3.23mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

ピリジンは無色で特有のにおいをもっている塩基性の液体である 1)。 
融点 -41.6℃2), 3), 4), 5) 

沸点 115.2℃2), 115～116℃3), 4) 

密度 0.9819 g/cm3 (20℃)2), 0.98272 g/cm3 (20/4℃)3)  

蒸気圧 20.8mmHg(=2.77×103Pa) (25℃)4)、 
14mmHg(=1.87×103Pa) (20℃)5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 0.60(Kow=4)6)、0.654), 7) 

解離定数（pKa） 5.193)、5.26）、5.234） 

水溶性（水溶解度） 水と混和する 3) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

ピリジンの分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性 

好気的分解 

分解率：DOC 97％(Zahn-Wellens test)、DOC 15％(MITI test)、DOC 0％（OECD Screen test）
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：5.0×10-13cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）11) 
半減期：5.4～54 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9）と仮定して計

算） 
オゾンとの反応性（大気中） 

反応速度定数：<1.1×10-20cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）12) 

半減期：>243 日～>4.0 年（オゾン濃度を 3×1012～5×1011分子/cm3 9）と仮定して計

算） 
 加水分解性 
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  加水分解性を示す官能基なし 9) 
生物濃縮性 
生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFWIN13）により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の国内生産量 (推定) 14)、輸出量、輸入量 (輸出入量ともピリジン、その塩) 15)の推移

を表 1.1 に示す。「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」によると平成１３年度実績は

ピリジンとして 1,000～10,000ｔ未満である 16）。また、OECD に報告している生産量は 1,000
～10,000t である。 

 
表 1.1 ピリジンの国内生産量と消費量（t）の推移 

 

年 平成 8 年 9 年 10 年 11 年 12 年 13 年 
生産量 (t)* 4,000 4,000 4,000 4,000 4,000 4,000 
輸出量 (t)** 1,583 2,067 1,987 1,987 3,415 2,795 
輸入量 (t)** 68 124 159 157 80 88 

*推定、**輸出入量ともピリジンおよびその塩 

② 用 途 

本物質の主な用途は、中間物、溶剤（その他）とされている 16）ほか、医薬品(スルホンア

ミド剤、抗ヒスタミン剤)、無水金属塩の溶剤および反応媒介剤医薬品原料、界面活性剤、加

硫促進剤、鎮静剤、アルコールの変性等に用いるとされている 14)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

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：259）として指定されている

ほか、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質及び水質汚濁に係る要調査項目として

選定されている。 
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２．暴露評価 

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一般環境等からの暴露を評価することとし、

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 

ピリジンは化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質である。同法に

基づき集計された平成 13 年度の届出排出量・移動量及び届出外排出量を表 2.1 に示す。 

 
 

表 2.1 平成 13 年度 PRTR データによる排出量及び移動量 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、67ｔと報告されており、そのうち届

出排出量は 67ｔで全体の 99%であった。届出排出量のうち 17ｔが大気へ、50ｔが公共用水域

へ排出されるとしており、公共用水域への排出が多い。その他に下水道への移動量が 1.2ｔ届

け出られている。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種は医薬品製造業

（59.1%）及び化学工業（32.6%）であり、公共用水域への排出が多い業種は化学工業（90.4%）

及び医薬品製造業（9.4%）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データにおいて届出排出量は媒体別に報告され、その集

計結果が公表されているが、届出外排出量の推定は媒体別には行われていない。別途行われ

ている届出外排出量の媒体別配分の推定結果 1)と届出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 

 

 推定排出量(kg) 
 大   気 
 水   域 
 土   壌 

16,938
50,218

    0

大気
公共用水

域
土壌. 埋立 下水道

事業所
外

対象業
種

非対象業
種

家庭 移動体

全排出・移動量 16788 49775 0 0 1247 344882 593 66563 593 67156

医薬品製造業
9925

(59.1%)
4675
(9.4%)

0 0
841

(67.4%)
200758
(58.2%)

化学工業
5470

(32.6%)
45001
(90.4%)

0 0
406

(32.6%)
134224
(38.9%)

届出 届出外

その他の製造業
913

(5.4%)
54

(0.1%)
0 0 0

9900
(2.9%)

99 1

倉庫業
480

(2.9%)
0 0 0 0 0

食料品製造業 0
45

(0.1%)
0 0 0 0

届出 届出外　（国による推計）

排出量　（kg/年） 移動量　(kg/年) 排出量　（kg/年）

業種別届出量（割合）

届出外
排出量

総排出量の構成比
（％）

総排出量　（kg/年）

合計
届出

排出量
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（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を PRTR データ活用環境リスク評価支援システム（改良

版）を用いて予測した 2）。予測の対象地域は、平成 13 年度環境中への推定排出量が最大であ

った広島県（大気への排出量 0.1ｔ、水域への排出量 30ｔ）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

  
表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

 

 分配割合 (％) 
 大   気 

 水   域 

 土   壌 

 底   質 

0.5 
98.4 
0.2 
0.8 

（注）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。各媒体での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 に

示す。 
 

表 2.4 各媒体中の存在状況 

 

                    

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     

                    

一般環境大気  µg/m3 0.041 0.058 <0.01 0.2 0.01 18/20 全国 1997 3 

    0.022 0.027 <0.024 0.08 0.024 9/18 全国 1991 4 

                    

室内空気 µg/m3                 

                    

食物 µg/g  0.053 0.123 0.003 1.3 0.002 49/50 全国 2003 5 
                    

飲料水 µg/L                 

                    

地下水 µg/L <0.05 <0.05 <0.05 0.09 0.05 2/15 全国 2001 6 
                    

土壌 µg/g                 

                    

公共用水域・淡水   µg/L <0.05 0.083 <0.05 0.85 0.05 26/65 全国 2001 6 
                    

公共用水域・海水   µg/L <0.05 <0.05 <0.05 0.1 0.05 2/11 全国 2001 6 
                    

底質(公共用水域・淡水) 
 

µg/g <0.0092 <0.0103 <0.0092 0.017 0.0092 2/4 全国 1998 7 

                             

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0092 <0.0092 <0.0092 <0.0092 0.0092 0/7 全国 1998 7 
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（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気、地下水及び食物の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表 2.5）。
化学物質の人による一日暴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 15m3、2L 及び 2,000g と仮定し、体重を 50kg と仮定している。 

 
 

表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 

 

  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 

        
  大気     
  一般環境大気 0.041µg/m3 程度(1997) 0.012µg/kg/day 程度 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

平       
  水質     
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 0.05µg/L 未満 (2001) 0.002µg/kg/day 未満 

均 公共用水域・淡水 0.05µg/L 未満 (2001) 0.002µg/kg/day 未満 
        
  食 物 0.053µg/g 程度(2003) 2.1µg/kg/day 程度 
  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 0.2µg/m3 程度(1997) 0.06µg/kg/day 程度 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

最       
大 水質     
値 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 0.09µg/L 程度(2001) 0.0036µg/kg/day 程度 

等 公共用水域・淡水 0.85µg/L 程度(2000) 0.034µg/kg/day 程度 
        
  食 物 1.3µg/g 程度(2003) 52µg/kg/day 程度 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。吸入暴露の一日暴露量の予測最大量は、

0.06µg/kg/day 程度（濃度としては 0.2µg/m3程度）であった。 
経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、地下水及び食物のデータより算定すると

52µg/kg/day であり、うち食物経由が 52µg/kg/day であった。なお、媒体別分配割合予測結果

等から、本物質の土壌からの暴露量は少ないと推定される。 
総暴露量を一般環境大気、地下水及び食物のデータから推定すると、一日暴露量の予測最

大量は 52µg/kg/day であった。 
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表 2.6 人の一日暴露量 

 

    平均暴露量（µg/kg/day） 予測最大暴露量（µg/kg/day） 

大気  一般環境大気 0.012 0.06 

   室内空気     

   飲料水     

水質  地下水 0.002 0.0036 

   公共用水域・淡水 (0.002) (0.034) 

 食物   2.1 52 

 土壌     

 経口暴露量合計 2.12+0.002 52.0036 

 総暴露量 2.112+0.002 52.0636 

注：1）アンダーラインを付した値は、暴露量が｢検出下限値未満｣とされたものであることを示す。 
2）（ ）内の数字は、経口暴露量合計の算出に用いていない。 

（5）水生生物に対する暴露の推定（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暴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 0.85µg/L 程度、同海水域では 0.1µg/L 程度となった。なお、公共用水域の淡水域で 2
番目に高い検出値は 0.47µg/L であった。 

 

表 2.7 公共用水域濃度 

 

媒 体 平    均 最 大 値 等 

水 質     

 公共用水域・淡水 0.05µg/L 未満 (2001) 0.85µg/L 程度(2001) 

      

 公共用水域・海水 0.05µg/L 未満 (2001) 0.1µg/L 程度(2001) 

   

   注)：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。 

（1）体内動態、代謝 
14C でラベルした本物質 0.05 mg/kg をボランティア 2 人に経口投与した結果、24 時間で投

与した放射活性の約 67％が尿中に排泄されており 1) 、少なくとも 67％は体内に吸収されてい

たことが示されている。 
ラット及びモルモットに 14C でラベルした本物質 7 mg/kg を経口投与した結果、24 時間で

それぞれ投与した放射活性の 58％及び 76％が尿中に排泄された。また、ラットに 14C でラベ

ルした本物質 7、68、357 mg/kg を経口投与したところ、尿中の放射活性は 24 時間でそれぞ

れ 58％、13％、20％であり、本物質の体内吸収は高投与量で飽和する傾向が示唆された 1) 。 
ラット、モルモット、アレチネズミ、マウス、ハムスター、ウサギに 14C でラベルした本

物質 7 mg/kg を腹腔内投与した結果、ウサギ、ネコで 77、75％、ラットで 48％の放射活性が

尿中に排泄され、他の動物種はこれらの中間にあった 1) 。 
ヒトではボランティアの尿中代謝物として投与量の 9％が N-メチルピリジニウムイオン 1) 、

32％がピリジン-N-オキシド 2) と同定された。実験動物の尿ではこれらの他に、2-ピリドン、

3-ヒドロキシピリジン、4-ピリドン及び未変化体が同定されたが、その割合は種によって異な

り、モルモット及びネコ以外では最大 37％が未知の代謝物であったことから、N-酸化やピリ

ジン環の酸化、N-メチル化以外にも代謝経路が存在するものと考えられた 2) 。 
本物質の代謝には用量依存性があり、低用量では N-メチル化の代謝経路が優勢で、N-酸化

の代謝経路は多くの動物で 10％未満であったが、40 mg/kg 程度の比較的高用量では N-酸化の

割合が増加し、ラットで約 10％、マウス、ハムスター、モルモット、ウサギ、フェレットで

20～40％であった 1) 。ラットの腹腔内投与では、投与量の増加（1～500 mg/kg）に伴って N-
メチルピリジニウムイオンは 10％から 0.8％へと低下し、N-メチル化による代謝割合が減少

したが、この傾向は経口投与でも、モルモットでも同様であった 1) 。 
本物質はチトクローム P-450（CYP2E1、CYP４B）によって代謝を受け、ラット及びウサ

ギの肝臓で種々の P-450 酵素を誘導することが分かっている 3, 4, 5) 。 
なお、代謝産物の N-メチルピリジニウムは本物質そのものよりもラット及びマウスに対し

て毒性が強く 6) 、複数の代謝物をラットの腹腔内投与した試験でも致死や肝臓への影響がみ

られ、これらの代謝産物が単独で、あるいは複合して影響を及ぼすものと考えられている 7) 。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 8)  

表 3.1 急性毒性 
 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50    891 mg/kg 
マウス 経口 LD50  1,500 mg/kg 
マウス 経口 LDLo 1,000 mg/kg 
マウス 経口 TDLo   500 mg/kg 

モルモット 経口 LDLo 4,000 mg/kg 
モルモット 経皮 LD50  1,000 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50  1,121 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 28,500 mg/m3 (1hr) 

  注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

蒸気は眼や鼻の粘膜を刺激する。皮膚では乾性・鱗状性・鞁裂性皮膚炎をひき起こし、光

感作性があり、液を直接浴びると薬傷を起こす 9) 。吸入すると咳、めまい、頭痛、吐き気、

息切れを生じ 10) 、高濃度では麻酔作用を発現する 9) 。経口摂取すると腹痛、下痢、嘔吐、

脱力感を生じ、胃腸系に影響を与えることがある 10) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.25、1.0、10、25、50 mg/kg/day を

90 日間強制経口投与した結果、10 mg/kg/day 以上の群の雌で用量に依存した肝臓重量の有

意な増加を認め、50 mg/kg/day 群の雌雄で肝臓の炎症、細胆管の増殖、胆管周囲の浸潤、

肝細胞の空胞化を認め、肝臓の炎症は雄の 70％、雌の 20％にみられた。なお、1 mg/kg/day
群の雄で肝臓相対重量の有意な減少を認めたが、他の群で有意な変化を認めなかったこと

から、ラットの取り扱いに伴う人為的な影響が原因と考えられた 11) 。これらの結果から、

NOAEL は 1.0 mg/kg/day であった。 
イ）Fischer 344/N ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし 0、5、10、25、55、90 mg/kg/day を 13 週間

飲水投与した結果、55 mg/kg/day 群の雌及び 90 mg/kg/day 群の雌雄で有意な体重増加の抑

制を認めた。また、25 mg/kg/day 以上の群の雌雄で肝臓重量、55 mg/kg/day 以上の群の雌雄

の肝臓で小葉中心性変性、肥大、慢性炎症、色素沈着の発生率に有意な増加を認め、血清

アラニンアミノトランスフェラーゼ及びソルビトールデヒドロゲナーゼ活性、胆汁酸が増

加し、肝細胞の傷害や肝機能への影響が示された。この他、55 mg/kg/day 以上の群の雄の

腎臓で尿円柱、慢性炎症、石灰化、90 mg/kg/day 群の雄の腎臓で顆粒円柱、硝子変性（硝

子滴）の発生率に有意な増加を認めた 12) 。これらの結果から、NOAEL は 10 mg/kg/day で

あった。 
ウ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、雄に 0、10、20、50、85、160 mg/kg/day、雌に 0、

10、20、60、100、190 mg/kg/day を 13 週間飲水投与した結果、190 mg/kg/day 群の雌で有意

な体重増加の抑制を認め、20 mg/kg/day 以上の群の雄及び 60 mg/kg/day 以上の群の雌で肝

臓重量の有意な増加を認めたが、すべての群の雌雄で肝臓等の組織に病変を認めなかった。

また、B6C3F1マウス雌雄 50 匹を 1 群とし、雄に 0、35、65、110 mg/kg/day、雌に 0、15、
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35、70 mg/kg/day を 2 年間飲水投与した結果、35 mg/kg/day 以上の群の雌で平均体重の有意

な減少を認めたが、組織検査では肝細胞などの発がん以外に病変を認めなかった 12) 。これ

らの結果から、NOAEL は 10 mg/kg/day であった。 
エ）Fischer 344/N ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、7、14、33 mg/kg/day を 2 年間飲水投与

した結果、14 mg/kg/day 群の雌雄で平均体重の有意な減少を認め、33 mg/kg/day 群の雄の尿

細管過形成、雌の腺胃で石灰化の発生率に有意な増加を認めた。また、肝臓の組織検査で

は、7 mg/kg/day 以上の群の雄で色素沈着、雌で胆管に過形成、14 mg/kg/day 以上の群の雄

で小葉中心性巨大細胞、細胞質の空胞化、33 mg/kg/day 群の雌雄で小葉中心性変性、雄で

門脈周囲の線維化、線維増多、小葉中心性壊死、雌で小葉中心性巨大細胞、細胞質の空胞

化の発生率に有意な増加を認めた 12) 。これらの結果から、LOAELは 7 mg/kg/dayであった。 
オ）Wistar ラット雄 50 匹を 1 群とし、0、8、17、36 mg/kg/day を 2 年間飲水投与した結果、

8 mg/kg/day 以上の群で平均体重の有意な減少、17 mg/kg/day 以上の群で生残率の有意な低

下を認めた。また、肝臓の組織検査では、8 mg/kg/day 以上の群で小葉中心性変性、17 
mg/kg/day 以上の群で門脈周囲の線維化、線維増多、色素沈着、36 mg/kg/day 群で小葉中心

性壊死の発生率に有意な増加を認めた。この他、8、17 mg/kg/day 群の腺胃で石灰化、副甲

状腺で過形成、8 mg/kg/day 群の尿細管で過形成、線維性の骨形成異常の発生率に増加がみ

られ、対照群を含むすべての群で睾丸の間質細胞に過形成がみられ、有意な変化ではなか

ったものの、17 mg/kg/day 以上の群で発生率に増加を認めた 12) 。これらの結果から、LOAEL
は 8 mg/kg/day であった。 

カ）ラット（系統ほか不明）に 0、32、160 mg/m3 を 6 ヶ月間（7 時間/日、5 日/週）吸入させ

た結果、32 mg/m3 以上の群で体重増加、死亡率に影響はなかったが、肝臓相対重量の増加

を認めたという報告があるが、詳細は不明である 13) 。 
 なお、Fischer 344 ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、16、1,420 mg/m3を鼻部にのみ 4 日間（6 時

間/日）吸入させた結果、16 mg/m3以上の群の嗅上皮に明瞭な限局性のやつれ、支持細胞の

空胞変性、神経細胞の減少、上皮細胞間に管腔構造の形成がみられ、これらの病変には 16、
1,420 mg/m3群で差はなかった 14) 。 ACGIH15) は TLV-TWA として 16 mg/m3を設定してい

るが、著者はこの結果から、TLV の再検討が必要としている。 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344/N ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、25、55、90 mg/kg/day を 13 週間飲水投

与した結果、90 mg/kg/day 群の雄で睾丸及び副睾丸の重量の有意な減少、雌で発情周期の

有意な延長を認めた 12) 。この結果から、NOAEL は 55 mg/kg/day であった。 
イ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、雄に 0、50、85、160 mg/kg/day、雌に 0、60、100、

190 mg/kg/day を 13 週間飲水投与した結果、50 mg/kg/day 以上の群の雄で精子の運動性に有

意な減少を認めたが、雌の発情周期に影響はなかった 12) 。この結果から、LOAEL は 50 
mg/kg/day であった。 

④ ヒトへの影響 

ア）癲癇に対する本物質の臨床応用例が報告されており、1.85～2.46mL の経口投与で軽度の

食欲不振、吐き気、倦怠感、鬱症状を引き起こした。また、多量投与では激しい嘔吐、下

痢、せん妄、高熱を引き起こし、うち一人は本物質の摂取後 40 時間で肝不全及び腎不全に
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より死亡した。この死亡例では、肺水腫と気管支炎も確認されたが、気管支炎については

嘔吐物を吸入して起こった二次的なものと考えられた 16) 。 
イ）コップ半分（約 125 mL）の本物質を誤飲した 29 才の男性の事例では 43 時間後に死亡し

ており、喉頭蓋、気管、気管支、肺、食道、胃に鬱血が認められた 17) 。 
ウ）本物質の主な暴露経路は吸入であり、中枢神経系への軽度の影響による症状はおよそ 32 

mg/m3で生じる。400 mg/m3に 1 日 4 時間、1～2 週間暴露された労働者で、頭痛、めまい、

不眠症、吐き気、食欲不振の症状が報告されている 17)。 
エ）本物質の摂取により中枢神経系が抑制され、多量の摂取では心臓に対する毒性作用を及

ぼし得るが、少量の摂取では造血作用を刺激し、血小板産出を促進すると言われている 18) 。 
オ）反復あるいは間欠暴露によってヒトでみられる中毒症状は下痢、腹痛、吐き気を伴った

消化管障害、脱力感、頭痛、不眠症、神経過敏であり、これらの症状が顕在化しない程度

の暴露では小葉中心性の脂肪変性、鬱血、細胞浸潤を生じ、低濃度の反復暴露は肝硬変を

引き起こす。腎臓は肝臓に比べて本物質に対する感受性は低い。一般に、本物質及びその

誘導体は皮膚、粘膜及び角膜で局所刺激性を持つ 16) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がん性の評価 

国際的に主要な機関による本物質の発がん性の評価については、表 3.2 に示すとおりである。 

 
 

表 3.2 主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
 

機 関（年） 分  類 
WHO IARC － 評価されていない。 
EU EU － 評価されていない。 

EPA － 評価されていない。 
ACGIH － 評価されていない。 USA 
NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 
ドイツ DFG － 評価されていない。 

 

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、ネズミチフス菌 19) 、マウスリンパ腫細胞(L5178Y)20) で遺伝子突然変

異、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）、肺細胞（Don）で染色体異常及び姉妹染色

分体交換 12, 21) 、シリアンハムスター胚細胞（SHE）で形質転換 22)を誘発しなかったが、酵

母では染色体異数性を誘発した 23) 。 
in vivo 試験系では、マウス骨髄細胞で小核及び染色体異常 12) 、ショウジョウバエで伴性

劣性致死突然変異 24, 25) を誘発しなかった。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、35、65、110 mg/kg/day、雌に 0、15、25、
70 mg/kg/day を 2 年間飲水投与した結果、雄の 35 mg/kg/day 以上の群及び雌の 25 mg/kg/day
以上の群で肝細胞がん及び肝芽腫の発生率に有意な増加を認めた。また、雄の 35、110 
mg/kg/day 群で肝細胞腺腫の発生率に有意な増加を認めたが、65 mg/kg/day 群では有意差を

認めなかった 12) 。 
Fischer 344/N ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、7、14、33 mg/kg/day を 2 年間飲水投与

した結果、33 mg/kg/day 群の雄で尿細管腺腫の発生率に有意な増加を認めた 12) 。 
Wistar ラット雄 50 匹を 1 群とし、0、8、17、36 mg/kg/day を 2 年間飲水投与した結果、

36 mg/kg/day 群で睾丸腺腫の発生率に有意な増加を認めたが、その発生率は過去に同系統

のラットでみられた自然発生率の範囲に収まるものであった 12) 。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質を取り扱う英国イングランド地方の 3 化学工場で、退職者を含む男性労働者 729
人（暴露濃度不明）を対象とした疫学調査の結果、29 人（期待値 27.1 人）のがんによる死

亡がみられ、イングランド及びウェールズ地方の男性人口から求めた標準化死亡比（SMR）
は 1.1（95%信頼区間 0.7～1.5）であった。肺がんでは、潜伏期間（暴露後～調査開始まで

の期間）を 10 年間と仮定した場合の SMR は 1.7（同 0.9～3.1）で、有意な上昇はみられな

かったが、潜伏期間を 15 年間以上と仮定した場合には SMR は 2.1（統計検定は実施された

が、信頼区間の報告はない）で、SMR の有意な増加を認めた 26) 。この調査では、本物質

の暴露濃度が不明であり、本物質の暴露とがん死亡との関連性は報告されていない。 

 

（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いるが、発

がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断でき

ない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に基

づき無毒性量等を設定することとする。 
経口暴露については、中・長期毒性ア）のラットの試験から得られた NOAEL 1.0 mg/kg/day

（肝臓重量の増加）を試験期間が短いことから 10 で除した 0.1 mg/kg/day が信頼性のある最

も低用量の知見であると判断し、これを無毒性量等として設定する。 
吸入暴露については、信頼性のあるデータが得られず、無毒性量等の設定はできなかった。 
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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 ］ 

② 健康リスクの初期評価結果 

表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 
飲料水・

食物 － － － 
経口 

地下水・

食物 
2.1 µg/kg/day 52 µg/kg/day 

0.1 mg/kg/day ラット 
0.19 

  

経口暴露については、地下水・食物を摂取すると仮定した場合、平均暴露量は 2.1 µg/kg/day、
予測最大暴露量は 52 µg/kg/day であった。無毒性量等 0.1 mg/kg/day と予測最大暴露量から、

動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）
は 0.19 となる。 

従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、詳細な評価を行う候補と考えら

れる。なお、予測最大暴露量のほとんどが食物由来であったが、本物質の生物濃縮性は低く、

環境に由来する食物経由の暴露量は多くないと推測される。なお、本物質及びその誘導体は

種々の食品中で検出され 27,28,29,30) 、加熱処理により生成されると考えられているほか、微生

物の作用でも生成されるとの報告がある 27)。 
 
吸入暴露については、無毒性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。本物

質の大気中への PRTR 届出排出量は 16ｔであるが、環境中で大気に分配される比率は低いと

予測されているため、本物質の大気中の存在状況の把握等を行う必要性は低いと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

生態リスクの初期評価として、水生生物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）生態毒性の概要 

本物質の水生生物に対する影響濃度に関する知見の収集を行い、その信頼性を確認したも

のについて生物群、毒性分類別に整理すると表 4.1 のとおりとなる。 

 
  

表 4.1 生態毒性の概要 

 
生物種 急 慢 毒性値 生物名 生物分類 エンドポイント 暴露期間 信頼性 Ref. 

  性 性 [µg/L]    /影響内容 [日] a b c No. 

藻類   ○ 10Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

NOEC   
GRO(AUG) 3  ○  2) 

   ○ 10Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

NOEC   
GRO(RATE)* 3  ○  2) 

 ○  41Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

EC50   
GRO(AUG) 3  ○  2) 

  ○   120Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

EC50   
GRO(RATE)* 3  ○  2) 

      28,000Microcystis  
aeruginosa 藍藻類 TT 8   ○ 1)-2463 

      120,000Scenedesmus  
quadricauda 緑藻類 TT 7   ○ 1)-10116 

甲殻類 ○   18,200Gammarus  pulex 端脚類 LC50    MOR 2  ○  1)-15788 

    ○ 22,000Daphnia  magna オオミジンコ NOEC   REP 21 ○   2) 

  ○   180,000Daphnia  magna オオミジンコ EC50   IMM 2 ○   2) 

  ○   520,000Daphnia  pulex ミジンコ LC50    MOR 2   ○ 1)-2017 

  ○   944,000Daphnia  magna オオミジンコ TLm   MOR 2   ○ 1)-915 

魚類 ○   1,100Oncorhynchus  
gorbuscha カラフトマス LC50    MOR 4  ○  1)-12605 

  ○   26,000Cyprinus  carpio コイ TLm    MOR 4   ○ 1)-2077 

  ○   >100,000Oryzias  latipes メダカ LC50   MOR 4 ○   2) 

その他 ○   30,000Corixa  punctata マツモムシ科 LC50    MOR 2  ○  1)-15788 

  ○   66,000Culex  pipiens カ科 LC50    MOR 2  ○  1)-10574 

  ○   100,000Mytilus  edulis ムラサキイガイ         PHY 4   ○ 1)-3968 

 ○   165,000Cloeon  dipterum フタバカゲロウ LC50    MOR 2  ○  1)-15788 

  ○   850,000Xenopus  laevis アフリカツメガ

エル 
EC50    ABN 5  ○  1)-6325 

  ○   1,000,000Xenopus  laevis アフリカツメガ

エル 
LC50   MOR 5  ○  1)-6325 

  ○   1,678,580Tetrahymena  
pyriformis テトラヒメナ属 IGC50    PGR 2  ○  1)-4980 

太字の毒性値は、PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの、下線を付した毒性値は PNEC 算出の根拠とし

て採用されたものを示す。 
信頼性）ａ：毒性値は信頼できる値である、ｂ：ある程度信頼できる値である、ｃ：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
エンドポイント）EC50（Median Effective Concentration）: 半数影響濃度、IGC50（Median Inhibition Growth Concentration）: 半数

成長阻害濃度、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、TT(Toxicity Threshold)：影響最低濃度 
影響内容）ABN(Abnormal):奇形、GRO（Growth）: 生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization): 遊泳阻害、MOR（Mortality）: 

死亡、PGR(Population Growth Rate):個体群増殖阻害、PHY(Physiology):生理学上の阻害 
（）内）試験結果の算出法：AUG（Area Under Growth Curve) 生長曲線下の面積により求めた結果、RATE 生長速度より求め

た結果 
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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。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

＊）：文献２）をもとに、試験時の設定濃度を用いて、0-48 時間の毒性値を再計算したもの 3)。 
 

なお文献 2)の藻類生長阻害試験では、藻類への影響を生長速度で捉えた場合、最高濃度区

で時間の経過とともに変化する傾向にあったため、ここではこの試験の信頼性をｂとし、毒

性値は 0-48 時間における生長阻害濃度から求めることとした。 
 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについて、信頼できる知見のうち生物群ごとに値の

最も低いものを整理し、そのうち最も低い値に対して情報量に応じたアセスメント係数を適

用することにより、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 

急性毒性値については、藻類では Pseudokirchneriella subcapitata に対する生長阻害の速度法

による 72 時間半数影響濃度（EC50）が 120 µg/L、甲殻類では Daphnia magna に対する遊泳阻

害の 48 時間半数影響濃度（EC50）が 180,000 µg/L、魚類では Oncorhynchus  gorbuscha に対す

る 96 時間半数致死濃度（LC50）が 1,100 µg/L、その他の生物ではマツモムシ科 Corixa  punctata
に対する 48 時間半数致死濃度（LC50）が 30,000 µg/L であった。急性毒性値について 3 生物

群（藻類、甲殻類及び魚類）及びその他の生物の信頼できる知見が得られたため、アセスメ

ント係数として 100 を用いることとし、上記の毒性値のうちその他の生物を除いた最も低い

値（藻類の 120µg/L）にこれを適用することにより、急性毒性値による PNEC として 1.2µg/L
が得られた。 

慢性毒性値については、藻類では Pseudokirchneriella subcapitata に対する生長阻害の速度法

による 72 時間無影響濃度（NOEC）が 10 µg/L、甲殻類の Daphnia magna に対する繁殖阻害の

21 日間無影響濃度（NOEC）が 22,000µg/L であった。慢性毒性値について 2 生物群（藻類及

び甲殻類）の信頼できる知見が得られたため、アセスメント係数として 100 を用いることと

し、毒性値のうち低い値（藻類の 10µg/L）に適用し、慢性毒性値による PNEC として 0.1 µg/L
が得られた。 

本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値をアセスメント係数 100 で除した 0.1 µg/L を

採用する。 
 

（3）生態リスクの初期評価結果 

表 4.2 生態リスクの初期評価結果 
 

媒体 平均濃度 最大値濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.05µg/L未満(2001) 0.85µg/L程度(2001) 8.5 水質 
公共用水域・海水 0.05µg/L未満(2001) 0.1µg/L程度(2001) 

0.1 
µg/L 1.0 

     注)：1) 環境中濃度での（）内の数値は測定年を示す。  

          2）公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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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、海水域ともに 0.05 µg/L 未

満であり、検出下限値未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度（PEC）
も、淡水域では 0.85µg/L 程度、海水域では 0.1µg/L 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、淡水域では 8.5、海水域では

1.0 となるため、詳細な評価を行う候補と考えられる。 
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