
３ アリルアルコール 

  

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： アリルアルコール 
（別の呼称：2-プロペン-1-オール、プロペニルアルコール） 
CAS 番号：107-18-6 
化審法官報告示整理番号：2-260 
化管法政令番号：1-22 
RTECS 番号：BA5075000 
分子式：C3H6O 
分子量：58.08 
換算係数：1ppm=2.37mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色、刺激臭のある軽い液体である 1)。 
融点 -129℃2)、-50℃3) 

沸点 97.0℃2)、96-97℃3)、 

密度 0.8540g/cm3 (20℃)2) 

蒸気圧 26.1mmHg (=3.48×103Pa) (25℃)4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 0.175) 

解離定数（pKa） 15.50 (25℃)4) 

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 

アリルアルコール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（分解性の良好な物質 6）） 

分解率：BOD 86%、TOC 96%、GC 100% (試験期間：2 週間、被験物質濃度：100mg/L、
活性汚泥濃度：30mg/L)7) 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：2.59×10-11cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）4) 
半減期：2.5～25 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） 
オゾンとの反応性（大気中） 

反応速度定数：1.20×10-17cm3/(分子･sec)（25℃、AOPWIN9）により計算） 

半減期：5.3～32 時間（オゾン濃度を 3×1012～5×1011分子/cm3 8）と仮定して計算）

生物濃縮性 
生物濃縮係数 (BCF)：3.2（BCFWIN10）により計算） 

［３］アリルアルコール  
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（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による平成 13 年度実績は、公表の対象とさ

れていない。化学物質排出把握管理促進法（化管法）の製造・輸入量区分は 10,000t である。

本物質の国内生産量（推定）の推移を表 1.1 に示す 11) 

 
表 1.1 アリルアルコールの国内生産量（推定）（t）の推移 

 
年 平成 8 年 9 年 10 年 11 年 12 年 13 年 

生産量 (t) 45,000 45,000 45,000 45,000 45,000 45,000 

 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、ジアリルフタレート樹脂、医薬品、アリルグリシジルエーテル、樹

脂、エピクロロヒドリン、香料、難燃化剤などの原料とされている 11)。 

 

（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：22）として指定されている

ほか、水質汚濁に係る要調査項目及び水生生物保全に係る水質目標を優先的に検討すべき物

質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 

アリルアルコールは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 

 

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 48597 7631 0 0 0 74193 0 56228 0 56228

化学工業
48547
(99.9%)

6991
(91.6%)

0 0 0
71793
(96.8%)

農薬製造業
50

(0.1%)
640

(8.4%)
0 0 0 0 届出 届出外

倉庫業 0 0 0 0 0
2400
(3.2%)

100 0

届出
排出量

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

 
 
本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、56ｔと報告されており、すべてが届

出排出量である。そのうち 49ｔが大気へ、8ｔが公共用水域へ排出されるとしており、大気

への排出量が多い。主な排出源は、大気への排出が多い業種は化学工業（99.9%）であり、公

共用水域への排出が多い業種は化学工業（91.6%）及び農薬製造業（8.4%）であった。 

 

（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 1）。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

った東京都（大気への排出量 43ｔ）とした。予測結果を表 2.2 に示す。 
 

表 2.2 媒体別分配割合の予測結果 

 

 分配割合 (％) 

 大   気 

 水   域 

 土   壌 

 底   質 

28.5 
62.5 
8.8 
0.1 

（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。 
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（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。各媒体ごと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 2.3
に示す。 

 

表 2.3 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 <0.05 <0.05 <0.05 0.053 0.05 1/5 全国 1995 2 
                    

室内空気 µg/m3                 

                    

食物 µg/g                 

                    

飲料水 µg/L                 

                    

地下水 µg/L <0.3 <0.3 <0.3 <0.3 0.3 0/15 全国 2001 3 
                    

土壌 µg/g                 

                    

公共用水域・淡水   µg/L <0.3 <0.3 <0.3 <0.3 0.3 0/65 全国 2001 3 
                    

公共用水域・海水   µg/L <0.3 <0.3 <0.3 <0.3 0.3 0/11 全国 2001 3 
                    

底質(公共用水域・淡水) µg/g                 

                             

底質(公共用水域・海水) µg/g                 

                    

 

 

 

（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気及び地下水の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表 2.4）。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。 
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表 2.4 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 概ね 0.05µg/m3 未満(1995) 概ね 0.015µg/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 0.3µg/L 未満(2001) 0.012µg/kg/day 未満 

均 公共用水域・淡水 0.3µg/L 未満(2001) 0.012µg/kg/day 未満 
        
  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 0.053µg/m3 程度(1995) 0.016µg/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 0.3µg/L 未満(2001) 0.012µg/kg/day 未満 

等 公共用水域・淡水 0.3µg/L 未満(2001) 0.012µg/kg/day 未満 
        
  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 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.5 に示す。吸入暴露の一日暴露量の予測最大量は、一般

環境大気の濃度に終日暴露されるという前提では 0.016μg/kg/day 程度（濃度としては 0.053
μg/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、地下水を摂取すると仮定した場合で 0.012μ
g/kg/day 未満であった。なお、本物質の環境に由来する食物経由の暴露量及び土壌からの暴

露量は少ないと推定される。 
総暴露量を一般環境大気及び地下水のデータから推定すると、一日暴露量の予測最大量は

0.016μg/kg/day 以上 0.028μg/kg/day 未満であった。 

 
表 2.5 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 0.015 0.016 
   室内空気   
   飲料水   
水質  地下水 0.012 0.012 
   公共用水域・淡水 (0.012) (0.012) 
 食物     
 土壌     

 経口暴露量合計 0.012 0.012 

 総暴露量注 2） 0.027 0.016+0.012 
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。 
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（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 2.6 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 0.3µg/L 未満、同海水域では 0.3µg/L 未満となった。 

 

表 2.6 公共用水域濃度 

 

媒 体 平    均 最 大 値 

水 質     

 公共用水域・淡水 0.3µg/L 未満(2001) 0.3µg/L 未満(2001) 
      
 公共用水域・海水 0.3µg/L 未満(2001) 0.3µg/L 未満(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 

本物質は経口、吸入、経皮により体内に吸収され、迅速に、ほとんど完全に酸化される 1) 。

ラットに 120 mg/kg で本物質を経口投与した実験では、血中濃度は 15～120 分後に 9～15 
µg/mL の範囲にあり、ピーク濃度は 30～60 分の間にあった。また、30 mg/kg を静脈内投与し

た場合、血中濃度は数分後には平均 24 µg/mL であったが、15 分後に 4 µg/mL で、1 時間後に

はほぼ消失しており、持続的に静脈内投与した結果から、消失割合は約 23 mg/時であった 2) 。 
本物質は肝臓に多く分布するアルコール脱水素酵素によってアクロレイン 3,4) 、マロンジア

ルデヒド 5,6) に代謝されるが、アクロレインの生成割合によって本物質の毒性が決定されるこ

とが確認されている 4) 。本物質の暴露で起こる特徴的な門脈周囲の肝細胞壊死は細胞内グル

タチオンの急速な涸渇の後にみられる 6,7) が、これは細胞内に生じたアクロレインが先ずグル

タチオンと結合し、グルタチオンが涸渇した後は生体高分子と結合することによって細胞に

不可逆的な損傷を引き起こすことによる 7) と考えられており、N-アセチルシステインとグル

タチオンの代謝前駆体の投与により、毒性は軽減される 8,9) 。また、本物質よりも代謝速度の

速いエチルアルコール 2)の事前の投与によって本物質の代謝が競合的に阻害され 10) 、アルコ

ール脱水素酵素阻害剤の投与によって代謝が阻害された結果毒性が抑制されるが、逆に、ア

ルデヒドデヒドロゲナーゼ阻害剤やグルタチオンと干渉したり、減少させたりする物質の投

与によって毒性は強く現れる 7,11) 。 
体内で生成されたアクロレインは、尿中 12) に 3-ヒドロキシプロピルメルカプツール酸など

として、呼気中 13) に CO2として排泄される。ラットに本物質 64 mg/kg を経口投与した実験

では、尿中の 3-ヒドロキシプロピルメルカプツール酸は投与量の約 28％であった 14) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 15)  

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     64 mg/kg 
マウス 経口 LD50     75 mg/kg 
マウス 経口 LD50     96 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50     52 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50     45 mg/kg 
ラット 吸入 TCLo   140 mg/m3 
ラット 吸入 TCLo   200 mg/m3 
ラット 吸入 LC50     76 ppm［180 mg/m3 ］(8hr) 
マウス 吸入 LC50    500 mg/m3  (2hr) 
ウサギ 吸入 LCLo  1,000 ppm［2,370 mg/m3 ］(3.5hr) 
サル 吸入 LCLo  1,000 ppm［2,370 mg/m3 ］(4hr) 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
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本物質は眼、皮膚、眼、気道を刺激する。皮膚に付くと筋肉に影響を与え、局所性痙縮や

疼痛を生じることがあり、目に飛沫が入ると重傷の化学的火傷を起こすことがあるが、永久

的な傷害を残すことはない。また、他の低級脂肪族アルコールとは異なり、強い麻酔作用は

示さない 1) 。ヒトの LDLo として 0.43 mL/kg という報告がある 15) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Wistar ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、雄に 0、4.8、8.3、14.0、48.2 mg/kg/day、雌に 0、
6.2、6.9、17.1、58.4 mg/kg/day を 15 週間飲水投与した結果、雄では 8.3 mg/kg/day 以上の群

で、雌では 6.9 mg/kg/day 以上の群で摂餌量の減少、体重増加の抑制、肝臓、腎臓及び脾臓

では用量に依存した相対重量の有意な増加を認めた。血液及び臨床化学検査で目立った変

化はなく、臓器組織の病変もなかったが、雄の 8.3 mg/kg/day 以上の群及び雌の 17.1 
mg/kg/day 以上の群で腎機能障害を認めた。この結果から、NOAEL は 4.8 mg/kg/day であっ

た 16) 。 
イ）Long-Evans ラット雌雄各 10 匹を１群とし、0.15、0.78、6.6、12、29、42、70 mg/kg/day

を 90 日間飲水投与した結果、29 mg/kg/day 以上の群で腎臓相対重量の有意な増加、42 
mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な抑制、70 mg/kg/day 群で再生を伴った肝細胞の壊死

を認めた 17) 。この結果から、NOAEL は 12 mg/kg/day であった。 
ウ）ラット（系統ほか不明）に 1.3、4、9.7 mg/kg/day を 30 日間経口投与した結果、9.7 mg/kg/day

群で食欲減退、死亡率の上昇、臓器組織の変化を認めたが、4 mg/kg/day 以下の群で影響を

認めなかったとする報告 18) があるが、詳細は不明である。また、ウサギ（系統ほか不明）

に 0.005、0.05、2.5 mg/kg/day を 8 ヶ月間飲水投与した結果、2.5 mg/kg/day 群の肝臓に出血、

尿細管上皮に壊死、脾臓に過形成を認めたとする報告 19) があり、ウサギはラットよりも感

受性が高いことを示唆する結果が得られているが、詳細は不明である。 
エ）Long-Evans ラット雄 10 匹を１群とし、0、2.4、4.7、12、47、95、140、240、360 mg/m3

を 12 週間（7 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、240 mg/m3群で 6 匹、360 mg/m3 群で全数

が死亡し（うち 6 匹は初回の暴露で）、47 mg/m3以上の群で有意な体重増加の抑制を認め、

臓器重量の検討は 140 mg/m3群までであったが、95 mg/m3以上の群で肺の、140 mg/m3群で

腎臓の相対重量の有意な増加を認め、95 mg/m3以上の群の肺及び肝臓で軽度の鬱血もみら

れた。また、95 mg/m3 以上の群で眼、鼻の刺激症状がみられ、95 mg/m3群では数日で収ま

ったが、140 mg/m3 以上の群では眼の刺激症状が一貫してみられた 17) 。この結果から、

NOAEL は 12 mg/m3（暴露状況で補正：2.5 mg/m3）であった。 
オ）ラット雌雄各 5 匹、モルモット雄 4 匹、ウサギ雌 1 匹を 1 群とし、0、16.6 mg/m3を 5 週

間（7 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、眼などの粘膜への強い刺激性がみられ、ラット、

モルモット及びウサギの肝臓で静脈洞の拡大、混濁腫脹、巣状壊死、腎臓で間質組織の増

殖、尿細管上皮の壊死、糸球体腎炎様の変化を認めた。一方、ラット雌雄各 24 匹、モルモ

ット及びウサギ雌雄各 3 匹、イヌ雌雄各 1 匹を 1 群とし、0、4.7 mg/m3を 6 ヶ月間（7 時間

/日、5 日/週）吸入させた結果、すべての動物種で刺激性も、肝臓、腎臓の組織変化も認め

なかった 20) 。この結果から、NOAEL は 4.7 mg/m3（暴露状況で補正：0.98 mg/m3）であっ

た。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、25 mg/kg/day を 1 週間（7 日/週）強制経口

投与した後、雄 1 匹当り無処理の雌 2 匹と交尾させながらさらに 10 週間投与した結果、25 
mg/kg/day 群（雄）で肝臓及び脾臓の相対重量の有意な増加を認めたが、腎臓及び睾丸の相

対重量に有意な変化はなく、生殖能及び奇形発生率にも影響なかった 21) 。 
イ）Sprague-Dawley ラット雌（匹数不明）に 0、10、100、1,000 µg/胎仔を妊娠 13 日目に羊水

中に投与した結果、用量に依存した胎仔の死亡・再吸収の発生を認め、100 µg/胎仔以上の

群でその発生率は有意であった。また、1,000 µg/胎仔群では胎仔の体重は有意に低く、奇

形の発生率増加もみられた 22) 。 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質を 10 年間取り扱っていた労働者で、肝障害や腎機能障害の証拠は得られなかった。

しかし、25 ppm（約 59 mg/m3）の作業環境で働く労働者で、流涙、眼球後部痛、羞明など

眼への影響がみられており、この他にも、本物質が皮膚に付着したことによる筋肉の痙攣

が原因と思われる筋肉痛もみられた 17)。 
イ）本物質を誤って床にこぼし、衣服をぬらした労働者では、吐き気、嘔吐を伴う消化器障

害と激しい頭痛がみられ、1 人では軽度の喀血もみられた 23) 。また、飛散した事故で労働

者 6 人が角膜火傷を負い、1 人以外は速やかに治癒した 24) 。この他にも、飛散事故により

遅発性の角膜壊死により、一時的に視力喪失した事例もある 18) 。 
ウ）ボランティアによる吸入実験では、臭気閾値は 0.78 ppm（約 1.8 mg/m3）未満であり、6.25 

ppm（約 15 mg/m3）で軽度の眼刺激、12.5 ppm（約 30 mg/m3）で鼻粘膜刺激、25 ppm（約

59 mg/m3）で中程度の眼刺激があり、この濃度以上では呼吸が不快となったり、中枢神経

症状を引き起こすと思われた 17) 。 

 

（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（1999 年） A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない。 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（1998 年） 3B ヒトの発がん性物質として証拠は不十分であり、現行の許

容濃度との関係も不明な物質。 
 

- 9 -



３ アリルアルコール 

  

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 25) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）で遺伝

子突然変異を誘発した 26) 。 
in vivo 試験系では、マウス及びラット骨髄細胞で小核を誘発しなかった 27) 。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

シリアンゴールデンハムスターの雄 20 匹を 1 群とし、週に 0、2 mg を 60 週間強制経口

投与した結果、副腎皮質で腺腫及びがんがみられたが、発生率に有意な増加を認めなかっ

た 28) 。 
また、Fischer 344 ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、300 mg/L の濃度で飲水に添加して

雄で 80～126 週間（5 日/週）、雌で 59～126 週間（5 日/週）投与した結果、肝臓のがん及び

増殖性の小結節、下垂体及び副腎皮質の腫瘍、白血病がみられたが、発生率に有意な増加

を認めなかった 28) 。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

米国の 2 化学工場と 1 開発研究センターの男性労働者 29,139 人を対象とし、本物質を含

む 21 物質の暴露と造血・リンパ系の腫瘍による死亡（1940～1978 年）との関連性を検討し

た疫学調査で、雇用開始から死亡までの期間でマッチングした対照群と比較した結果、本

物質の暴露を受けた労働者では、非ホジキンリンパ腫で 2 人（オッズ比 2.6）、多発性骨髄

腫で 1 人（オッズ比 2.6）、非リンパ性白血病で 1 人（オッズ比 2.5）の死亡がみられたが、

いずれもオッズ比の 95%信頼区間下限値は 1 未満で、有意差はなかった 29)。 

 

（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 4.8 mg/kg/day

（腎機能障害、体重増加の抑制など）を試験期間が短いことから 10 で除した 0.48 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、中・長期毒性オ）のラット、モルモットの試験から得られた NOAEL 
4.7 mg/m3（肝臓及び腎臓に影響のない濃度）を暴露状況で補正して 0.98 mg/m3 とし、さらに

試験期間が短いことから 10 で除した 0.098 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知見であると

判断し、これを無毒性量等として設定する。 
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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 リスク評価の結果 

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 － － － 
経口 

地下水 0.012 µg/kg/day 未満 0.012 µg/kg/day 未満 
0.48 mg/kg/day ラット 

4,000 超
 

経口暴露については、地下水を摂取すると仮定した場合、平均暴露量、予測最大暴露量は

ともに 0.012 µg/kg/day 未満であった。無毒性量等 0.48 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 4,000 超となる。なお、本物質の環境に由来する食物経由の暴露量及び土壌からの暴露量

は少ないと推定されている。 
従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、現時点では作業は必要ないと考

えられる。 
 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 0.05 µg/m3未満 0.053 µg/m3 180 
吸入 

室内空気 － － 
0.098 mg/m3 ラット 

ﾓﾙﾓｯﾄ － 
  

吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均暴露濃度は 0.05 µg/m3、

予測最大暴露濃度は 0.053 µg/m3であった。無毒性量等 0.098 mg/m3と予測最大暴露濃度から、

動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は 180 となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入暴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。 
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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  ○ 2,200Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(RATE)* 3 ○   2) 

  ○ 4,410Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(AUG) 3 ○   2) 

 ○  6,090Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(AUG) 3 ○   2) 

 ○  6,900Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(RATE)* 3 ○   2) 

甲殻類 ○   250Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 4   ○  1)-11951

  ○   320Asellus intermedius ミズムシ属 LC50   MOR 4   ○  1)-11951

  ○ 919Daphnia magna オオミジンコ NOEC   REP 21 ○   2) 

  ○   1,000～
10,000Crangon crangon エビジャコ属 LC50   MOR 2     ○ 1)-906 

 ○  2,050Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 ○   2) 

  ○   4,900Gammarus fasciatus ヨコエビ類 LC50   MOR 4   ○  1)-11951

魚類 ○   320Pimephales promelas ファットヘッドミ

ノー 
LC50   MOR 4 ○    1)-3217

  ○   320Pimephales promelas ファットヘッドミ

ノー 
LC50   MOR 4   ○  1)-11951

 ○  589Oryzias  latipes メダカ LC50   MOR 4 ○   2) 

  ○   1,000Carassius auratus フナ(キンギョ) LC50   MOR 1   ○  1)-623 

その他 ○   100Lumbriculus variegatus オヨギミミズ科 LC50   MOR 4   ○  1)-11951

  ○   1000Dugesia tigrina プラナリア目 LC50   MOR 4   ○  1)-11951

  ○   4,800Helisoma trivolvis ヒラマキガイ科 LC50   MOR 4 ○    1)-11951

  ○   330～1,000Ophryotrocha diadema 多毛類 LC50   MOR 2     ○ 1)-10890
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、LC50（Median Lethal Concentration）: 半数致死濃度、

NOEC（No Observed Effect Concentration）: 無影響濃度 
影響内容）IMM（Immobilization）: 遊泳阻害、MOR（Mortality）: 死亡、REP （Reproduction）: 繁殖、再生産 

（）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 

＊）： 文献２)をもとに、試験時の設定濃度を用いて、0－24 時間の毒性値を再計算したもの 3) 
 

（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
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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 ］

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 6,900 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 2,050 µg/L、魚類では Pimephales promelas に対する 96
時間半数致死濃度（LC50）が 320 µg/L、その他の生物ではヒラマキガイ科 Helisoma trivolvis
に対する 96 時間半数致死濃度（LC50）が 4,800 µg/L であった。甲殻類の Daphnia magna に対

する 96 時間半数致死濃度（LC50）が 250 µg/L、ミズムシ属 Asellus intermedius に対する 96 時

間半数致死濃度（LC50）320 µg/L については、試験期間中無給餌であったためここでは採用

しないこととした。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

の毒性値のうち最も低い値（魚類の 320 µg/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 3.2 µg/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 2,200 µg/L、甲殻類では Daphnia magna に対する繁殖

阻害の 21 日間無影響濃度（NOEC）が 919 µg/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、上記の毒性値のうち最も小さい値（甲殻類の 919 µg/L）にこれを適用することによ

り、慢性毒性値による PNEC として 9.2µg/L が得られた。 

本物質の PNEC としては、魚類の急性毒性値をアセスメント係数 100 で除した 3.2 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 0.3µg/L未満 (2001) 0.3µg/L未満 (2001)      
        

<0.094 水質 

公共用水域・海水 0.3µg/L未満 (2001)    0.3µg/L未満 (2001)    

3.2 
µg/L 

<0.094 
     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｡ 
 

 
 
 
 
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 0.3 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、海水域ともに 0.3 µg/L 未満であり、検出下限値未満であった。 

予測環境中濃度（PEC）と予測無影響濃度（PNEC）の比は、淡水域、海水域ともに 0.094
未満となるため、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
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