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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： 2-ブトキシエタノール 
（別の呼称：2-n-ブトキシエタノール、エチレングリコールモノ－ノルマル－ブチルエ
ーテル、ブチルセロソルブ） 
CAS番号：111-76-2 
化審法官報公示整理番号：2-407(ヒドロキシエチルブチルエーテル)及び 2-2424(アルキ
レン(C=2～8)グリコールモノアルキル(C=2～8)エーテル) 
化管法政令番号：  
RTECS番号：KJ8575000 
分子式：C6H14O2 
分子量：118.17 
換算係数：1 ppm = 4.83 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質はおだやかな香りを持つ無色の液体である1)。 
融点 -74.8℃2)、-70℃3)、＜-70℃4) 

沸点 168.4℃(760 mmHg)2)、171～172℃5)、 
171～172℃(760 mmHg)3)、170℃4) 

密度 0.9015 g/cm3 (20℃) 2) 

蒸気圧 
0.880 mmHg (=117 Pa) (25℃)3)、 
0.6 mmHg (=80 Pa) (20℃)4)、 
0.67 mmHg (=89 Pa) (20℃)4) 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 0.81(25℃)6)、0.837) 

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 自由混和2),3) ,4) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 
生物分解性 
好気的分解（分解性の良好な物質8)）  
分解率：BOD 96.0%、TOC 96.0%、GC 100%（試験期間：2週間、被験物質濃度：100 

mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）9) 

 
化学分解性 

OHラジカルとの反応性（大気中） 
反応速度定数：18.6×10-12 cm3/(分子･sec)（測定値、25℃）3) 
半減期：3.5～35時間（OHラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 10)と仮定し計

算） 

［15］2-ブトキシエタノール            

O(CH2)3 (CH2)2 OHCH3
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加水分解性 
加水分解性の基を持たない11)。 

生物濃縮性 
 生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFWIN12)により計算） 
 
土壌吸着性 
 土壌吸着定数(Koc)：1（PCKOCWIN13)により計算） 
 

（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」によると、平成 13年度における製造（出荷）
及び輸入量は 10,000～100,000t/年未満14)、ヒドロキシエチルブチルエーテルとして平成 16年
度は 10,000～100,000t/年未満である15)。OECD に報告している本物質の生産量は 10,000～
100,000t未満、輸入量は 1,000～10,000t未満である。 

② 用 途 

本物質の主な用途は塗料、印刷インキ、染料、洗剤（液体洗剤，工業用洗剤，ドライクリ

ーニング）、ブレーキ液、農薬などの溶剤、可塑剤、農薬の原料、浸透剤、軟化剤とされてい

る16)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質及びエチレングリコールモノアル

キルエーテル及びアセテート類として水環境保全に向けた取組のための要調査項目として選

定されている。 
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２．ばく露評価 

環境リスクの初期評価のため、わが国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確

保する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からのばく露を中心に評価

することとし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最

大濃度により評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出

量及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び下水道への移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III 
Fugacity Model1)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1に示す。 

 
表2.1 Level III Fugacity Modelによる媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水 土壌 大気/水/土壌 
排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 7.4 0.0 0.1 0.9 
水 域 23.9 99.8 20.9 44.2 
土 壌 68.7 0.0 79.0 54.8 
底 質 0.0 0.2 0.0 0.1 

注：数値は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。媒体ごとにデータの信頼性が確認

された調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.2に示
す。 

 
表2.2 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 

測定年度 文献 
平均値 平均値 下限値 地域 

                      
一般環境大気  µg/m3 0.068 0.11 0.0057 0.30 0.0022 15/15 全国 2000 2) 
  －a) －a) 0.072 1.2 0.0058 10/10 川崎市 2000 3)b) 
             
室内空気 µg/m3 0.707 1.505 不検出 47.077 －a) 69/148 全国 2002 4) 
  0.355 0.640 不検出 21.680 －a) －a)/148 全国 2002 5) 
  0.529 0.984 不検出 22.577 －a) 46/122 全国 2002 6)c) 
  0.124 0.565 0.040 6.489 －a) 122/122 全国 2002 6)d) 
  0.585 4.277 不検出 445.338 －a) －a)/164 全国 2001 7) 
  －a) 5.25 NDe) 250.93 －a) －a)/66 全国 2001~2002 8)f) 
  －a) 0.79 ND e) 4.78 －a) －a)/116 全国 2001~2002 8)g) 
             
食物 µg/g          
             
飲料水 µg/L          
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媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 

測定年度 文献 
平均値 平均値 下限値 地域 

地下水 µg/L < 0.08 < 0.08 < 0.08 < 0.08 0.08 0/15 全国 2000 9) 
             
土壌 µg/g          
             
公共用水域・淡水   µg/L < 0.08 < 0.08 < 0.08 0.71 0.08 1/65 全国 2000 9) 
             
公共用水域・海水   µg/L < 0.08 < 0.08 < 0.08 < 0.08 0.08 0/11 全国 2000 9) 
             
底質(公共用水域・淡水) µg/g < 0.001 < 0.001 < 0.001 0.0014 0.001 2/14 全国 2002 10) 
                      
底質(公共用水域・海水) µg/g < 0.001 < 0.001 < 0.001 < 0.001 0.001 0/10 全国 2002 10) 
             
注：a）報告されていない。 
  b）検体値 
  c）溶媒抽出法による測定結果 (原著のデータを転記) 
  d）加熱脱離法による測定結果 (原著のデータを転記) 
  e）ND : 定量下限値未満 
  f）新築 (竣工もしくは引渡し後 3ヶ月まで) (原著のデータを転記) 
  g）居住 (竣工もしくは引渡し後 3ヶ月以降) (原著のデータを転記) 
 

（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

一般環境大気及び地下水の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.3）。
化学物質の人による一日ばく露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量

をそれぞれ 15 m3、2 L及び 2,000 gと仮定し、体重を 50 kgと仮定している。 

 
表2.3 各媒体中の濃度と一日ばく露量 

  媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 0.068 µg/m3程度（2000） 0.020 µg/kg/day程度 
  室内空気 0.707 µg/m3（2002） 0.21 µg/kg/day 

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 0.08 µg/L未満程度 （2000） 0.0032 µg/kg/day未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.08 µg/L未満程度（2000） 0.0032 µg/kg/day未満程度 
      
  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 0.30 µg/m3程度（2000） 0.09 µg/kg/day 程度 
最  室内空気 34 µg/m3（2001） 10 µg/kg/day 
     
大 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 
値  地下水 0.08 µg/L未満程度（2000） 0.0032 µg/kg/day未満程度 
 公共用水域・淡水 0.71 µg/L程度（2000） 0.028 µg/kg/day程度 
      
  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 
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人の一日ばく露量の集計結果を表 2.4に示す。 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから 0.30 µg/m3程度となった。

また、室内空気の予測最大値は信頼性のあるデータから設定すると 34 µg/m3となった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水のデータから算定すると 0.0032 µg/kg/day未満程

度であった。本物質は、環境媒体から食物経由で摂取されるばく露によるリスクは小さいと

考えられる。 
 

表2.4 人の一日ばく露量 

媒体 平均ばく露量（μg/kg/day） 予測最大ばく露量（μg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.020 0.09 
   室内空気 0.21 10 
   飲料水   

水質  地下水 0.0032 0.0032 
   公共用水域・淡水 (0.0032) (0.028) 

 食物     

 土壌     

 経口ばく露量合計 0.0032 0.0032 

 総ばく露量 0.020+0.0032 0.09+0.0032 
注：1）アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 

2）総ばく露量は、吸入ばく露として一般環境大気を用いて算定したものである。 
3）（ ）内の数字は、経口ばく露量合計の算出に用いていない。 

 

（5）水生生物に対するばく露の推定（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ばく露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.5 のように整理し
た。水質について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 0.71 µg/L程度、海水域では 0.08 µg/L未満程度となった。 

 
表2.5 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 
淡 水 

 
海 水 

0.08 µg/L未満程度（2000） 
 

0.08 µg/L未満程度（2000） 

0.71 µg/L程度（2000） 
 

0.08 µg/L未満程度（2000） 
注：1）環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す 
    2）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 

本物質は消化管や肺、皮膚から速やかに吸収され、主にブトキシ酢酸として尿中に排泄さ

れる。 
ラットに 14Cでラベルした本物質 125 mg/kgを単回強制経口投与した結果、 1時間後には

14CO2の排泄がみられ、48 時間で投与量の約 70％が尿中に、約 18％が呼気中に排泄された。
糞中へは 2～3％と少なく、尿中排泄のほとんどが 24時間以内にあり、48時間後の前胃、肝
臓、腎臓、肺で高い放射活性がみられた。投与後 8 時間までの尿では放射活性の 2％未満が
未変化体、74％がブトキシ酢酸（BAA）、21％がグルクロン酸抱合体（BEG）、2.7％が硫酸
抱合体（BES）であったが、その後 24 時間までの尿で BES、未変化体は不検出となり、48
時間では BAAのみが検出された。また、胆管をカニューレして 500 mg/kgを経口投与した結
果、30分後の胆汁中放射活性は未変化体 7.5％、BEG 89％、BAA 3.2％の組成であったが、4
時間後から未変化体は不検出となり、8時間後には BAA 46％、BEG 54％となった。なお、500 
mg/kg 投与では 48 時間で投与量の約 40％が尿中に、約 10％が呼気中に排泄されたが、125 
mg/kg投与時に比べて排泄割合は有意に低かったことから、代謝の飽和が示唆された 1) 。 
ラットに 14Cでラベルした 4.3、49、438 ppmを 6時間鼻部のみで吸入させた結果、本物質

の吸収と代謝には線形関係がみられ、66 時間で尿中に 64～76％、 糞中に 1.2～2.3％、呼気
中に 14CO2が 6.8～7.8％、未変化体（ばく露後）が 2.3～5.1％排泄され、体内残留は 13～20％
であった。4.3 ppmでは尿中放射活性の約 60％がばく露時間内に排泄されたが、438 ppmでは
この間の排泄は 10％と少なく、同じ排泄割合に達するまでの時間はばく露濃度とともに増加
した。尿中には主に BAA、BEG、エチレングリコール（EG）がみられ、4.3 ppmではばく露
時尿中放射活性の 67％がBAAであったが、438 ppmではBEGの割合が増加して 62％を占め、
ばく露後 7～16時間の尿ではばく露濃度の増加に伴って BAAは 60％から 77％に増加し、EG
は 37％から 9.1％に減少した。血中放射活性の 80％以上が血漿にあり、BAAに対する EGの
割合は尿中より高かった 2) 。なお、上記吸入実験 1) での EG未検出との差は標識部位の違い
と考えられている 3) 。ラット、マウスに 31～250 ppmを 18ヵ月まで吸入させた実験では、本
物質及び BAAの血中からの消失はマウスの方が速く、ばく露期間の増加とともに消失は遅く
なったが（それでも半減期は本物質で 30分以内、BAAで 400分以内）、その程度はマウスの
方が小さかった。また、BAAの消失にみられた性差はラットで著明であり、雄よりも雌の方
が消失は遅かった 4) 。 
ヒトでは、ボランティアに軽運動をさせながら 20 ppmを 2時間吸入させた結果、吸入量の

57％が吸収され、本物質の血中濃度は 1～2時間で平衡に達し、ばく露の 2～4時間後には未
検出となり、半減期は 40分であった。尿中への未変化体の排泄は吸収量の 0.03％未満、BAA
は 17～55％であった 5) 。また、無希釈の本物質溶液中に指 2本又は 4本を 2時間浸漬した結
果、吸収速度は 20 nmol/cm2/min、血中での本物質の半減期は 1.3時間で、BAAの尿中への排
泄ピークはばく露の 3時間後にみられて 24時間で吸収量の 17％に達し、半減期は 3.1時間で
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あった 6) 。ボランティアに 50 ppmをマスクをつけて口から 2時間吸入させ、1時間休んだ後
に清浄空気を吸入させながら 50 ppmを 2時間（経皮）ばく露した結果、指の静脈血中の本物
質濃度や吸収率は経皮ばく露の方が 3～4倍高かったことから、全身ばく露における全吸収量
の 75％が皮膚からの吸入によるものと報告された 7) 。しかし、その後の検討で静脈血試料が

全身の血中濃度を代表するものでなかったことが明らかとなり、最悪の場合でも皮膚からの

吸収は全吸収量の 15～27％以内であることが明らかとなった 8, 9) 。 
本物質はアルコール脱水素酵素及びアルデヒド脱水素酵素により 2-ブトキシアセトアルデ

ヒドを経て BAAへと代謝され、一部はさらに代謝されて CO2となる経路のほかに、o-脱アル
キル化によって EG へ代謝され、さらに CO2となる経路、グルクロン酸抱合や硫酸抱合への

代謝経路が推定されている 1, 9, 10) 。また、労働者の尿で BAAと同程度 11) 、ボランティアの尿

で BAAを上回る BAAのアミノ酸抱合体（主にグルタミン抱合体）が検出されており 9) 、BAA
のみを指標とした本物質のばく露モニタリングでは、ばく露の過少評価になることが、指摘

されている 11) 。 
本物質の主要な毒性の一つに血液に対する影響（血液毒性）があるが、これは主に BAAに

よる溶血作用が原因と考えられており、囓歯類（特にラット）の赤血球はヒトの赤血球に比

べてはるかに感受性の高いことが明らかになっている 12～16) 。このため、CICAD（1998）や
ACGIH（2001）などは、この種差を考慮しないままラットなどの血液毒性やその二次的影響
をエンドポイントにとるとヒトでの毒性を過大評価することになると指摘している 17, 18) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性19)  

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 470 mg/kg 
ラット 経口 LD50 917 mg/kg 
マウス 経口 LD50 1,230 mg/kg 
マウス 経口 LD50 1,167 mg/kg 
モルモット 経口 LD50 1,200 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 300 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 320 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 450 ppm [2,170 mg/m3 ] (4 hr) 
ラット 吸入 LC50 2,900 mg/m3 (7 hr) 
ラット 吸入 LCLo 1,800 mg/m3 (7 hr) 
マウス 吸入 LC50 700 ppm [3,380 mg/m3 ] (7 hr) 
モルモット 吸入 LC >633 ppm [>3,060 mg/m3 ] (1 hr) 
モルモット 経皮 LD50 230 µL/kg 
ウサギ 経皮 LD50 220 mg/kg 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 
 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、中枢神経系、血液、腎臓、肝臓に影響を与えることが

ある。吸入すると咳、眩暈、嗜眠、頭痛、吐き気、脱力感、経口摂取ではさらに腹痛、下痢、

吐き気、嘔吐を生じ、皮膚からも吸収されて影響を生じることがある。眼に入ると発赤、痛

み、かすみ眼を生じる 20) 。ヒトの LDLoとして 143 mg/kg、TDLoとして 600 mg/kgや 7.8 mL/kg
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（昏睡、呼吸困難、代謝性アシドーシス）、940 mg/m3や 1,500 mg/m3（吐き気、嘔吐、眼刺激）

とした報告もある 19) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）ICRマウス雄 5匹を 1群とし、0、500、1,000、2,000 mg/kg/dayを 5週間（5日/週）強制
経口投与した結果、2,000 mg/kg/day群で全数が死亡し、500 mg/kg/day以上の群で赤血球数
の有意な減少を認めたが、エチレングリコールモノメチルエーテルなどの他のエチレング

リコール誘導体でみられた白血球や精巣への影響はみられなかった 21) 。この結果から、

LOAELは 500 mg/kg/dayであった。 
イ）Sprague-Dawleyラット雄 10匹を 1群とし、0、222、443、885 mg/kg/dayを 6週間（5日/
週）強制経口投与した結果、443 mg/kg/day群の 1匹、885 mg/kg/day群の 2匹が死亡し、投
与期間を通して用量に依存した体重増加の抑制がみられたが、有意な体重増加の抑制は 885 
mg/kg/day群に限られた。222 mg/kg/day以上の群で赤血球数及びヘモグロビン濃度の減少
と平均赤血球ヘモグロビン量の増加、肝臓相対重量の増加、443 mg/kg/day以上の群で平均
赤血球容積の増加と平均赤血球ヘモグロビン濃度の減少、ALP活性の上昇、脾臓重量の増
加、885 mg/kg/dayで GPT活性の上昇と血糖値の減少に有意差を認めた。また、443 mg/kg/day
以上の群の肝臓及び尿細管でヘモジデリン沈着、885 mg/kg/day群の肝臓で肝細胞肥大が高
率にみられ、443 mg/kg/day以上の群のほぼ半数にみられた脾臓のうっ血は血液毒性による
二次的なものと考えられた。この他、433 mg/kg/day以上の群では全数の胃にごく軽微～軽
度の角質増殖や表皮肥厚がみられた 22) 。この結果から、LOAELは 222 mg/kg/day（ばく露
状況で補正：159 mg/kg/day）であった。 

ウ）Fischer 344/Nラット及び B6C3F1マウス雌雄各 10匹を 1群とし、0、0.075、0.15、0.3、
0.45、0.6％の濃度で 13週間飲水投与した結果、ラットでは 0.45％以上の群の雌雄で著明な
体重増加の抑制を認め、0.075％以上の群の雌及び 0.3％以上の群の雄で赤血球数の減少に
よる貧血（大血球性及び低色素性）、0.3％以上の群の雌及び 0.6％群の雄で網状赤血球数
の増加、0.3％以上の群の雌血小板の減少などに有意差を認めた。また、雌雄の肝臓では
0.075％以上の群で細胞質の好酸性変性、0.3％以上の群で肝細胞変性、雌雄の脾臓では
0.15％以上の群で色素沈着、0.45％以上の群で髄外造血が用量に依存して増加し、0.45％以
上の群の雄及び 0.6％群の雌で胸腺重量の有意な減少、0.3％以上の群の雄及び 0.45％以上
の群の雌で骨髄の過形成の発生率増加もみられた。一方、マウスでは 0.3％以上の群で体重
増加の抑制を認めた以外には投与に関連した影響はなかった。なお、飲水量から求めた投

与量はラットの雄で 69、129、281、367、452 mg/kg/day、雌で 82、151、304、363、470 mg/kg/dy、
マウスの雄で 118、223、553、676、694 mg/kg/day、雌で 185、370、676、861、1,306 mg/kg/day
であった 23) 。この結果から、ラットでLOAELは 0.075％（雄 69 mg/kg/day、雌 82 mg/kg/day）、
マウスで NOAELは 0.15％（雄 223 mg/kg/day、雌 370 mg/kg/day）であった。 

エ）Fischer 344ラット雌雄各 16匹を 1群とし、0、24、121、372 mg/m3を 13週間（6時間/
日、5日/週）吸入させた結果、372 mg/m3群で一過性の体重増加の抑制がみられ、372 mg/m3

群の雌雄で赤血球数の有意な減少、雌で平均赤血球ヘモグロビン量の有意な増加を認めた

が、臨床化学成分や尿、主要臓器の組織に影響はなかった。なお、24 mg/m3以上の群の雄
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で腎臓相対重量の有意な減少がみられたが、対照群では 2 匹の腎臓重量が異様に大きかっ
たことによる見かけ上の影響と考えられた 24) 。この結果から、NOAELは 121 mg/m3（ば

く露状況で補正：22 mg/m3）であった。 
オ）Fischer 344/Nラット及び B6C3F1マウス雌雄各 10匹を 1群とし、0、31、62.5、125、250、

500 ppmを 14週間（6時間/日、5日/週）吸入させた結果、ラットでは 250 ppm群の雌 1匹、
500 ppm群の雌 5匹が死亡し、125 ppm以上の群の雌雄で呼吸の異常や蒼白、嗜眠、流涎、
流涙などがみられ、500 ppm群の雌で体重増加の有意な抑制を認めた。31 ppm以上の群の
雌及び 125 ppm以上の群の雄でヘマトクリット値及びヘモグロビン濃度、赤血球数の有意
な減少からなる貧血を認め、貧血には大球性、正色素性で、溶血に対する反応性の特徴が

みられた。125 ppm以上の群の雌及び 500 ppm群の雄で腎臓重量、125 ppm以上の群の雌及
び 250 ppm以上の群の雄で肝臓重量の有意な増加、500 ppm群の雌で胸腺重量の有意な減
少を認めた。62.5 ppm以上の群の雌及び 125 ppm以上の群の雄で肝臓クッパー細胞の色素
沈着、62.5 ppm以上の群の雌及び 250 ppm以上の群の雄で骨髄の過形成、125 ppm以上の
群の雌及び 250 ppm以上の群の雄で脾臓造血細胞の増殖、尿細管の色素沈着、500 ppm群
の雌で尾の梗塞及び骨髄壊死の発生率に有意差を認め、250 ppm以上の群の雄 2～3匹では
前胃にごく軽微な炎症と過形成がみられ、250 ppm以上の群の雌各 1匹でも前胃の過形成
がみられた。 

  マウスでは500 ppm群で呼吸の異常、被毛の赤い汚れ、嗜眠がみられた後に雌雄各 4匹
が死亡し、雄の 125 ppm以上の群で体重増加の有意な抑制を認めた。ラットと同様に 31 ppm
以上の群の雌及び 125 ppm以上の群で貧血を認め、250 ppm以上の群の雄及び 500 ppm群
の雌で肝臓相対重量、500 ppm群の雌で腎臓相対重量の有意な増加がみられた。また、125 
ppm以上の群の雄及び 250 ppm以上の群の雌で脾臓のヘモジデリン沈着、250 ppm以上の
群の雄及び 500 ppm群の雌で脾臓造血細胞の増殖、250 ppm以上の群の雌及び 500 ppm群
の雄で肝臓クッパー細胞の色素沈着、125 ppm以上の群の雌で前胃の過形成、250 ppm以上
の群の雌で前胃の炎症、500 ppm 群の雌で尿細管のヘモジデリン沈着の発生率に有意な増
加を認めた 3) 。この結果から、ラット及びマウスで LOAELは 31 ppm（ばく露状況で補正：
5.5 ppm (27 mg/m3)）であった。 

カ）Fischer 344/Nラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、ラットに 0、31.2、62.5、
125 ppm、マウスに 0、62.5、125、250 ppmを 104週間（6時間/日、5日/週）吸入させた結
果、ラットでは 3、6、12ヵ月後の 62.5 ppm以上の群の雌及び 125 ppm以上の群の雄で貧
血を認め、3、6ヵ月後の 31.2 ppm群の雌、12ヵ月後の 62.5 ppm群の雄でも貧血がみられ、
この間の骨髄細胞性は雌の 125 ppm群で有意に高く、顆粒球/赤芽球比（E/M比）は 125 ppm
群の雌雄で 15～35％、62.5 ppm群の雌でも E/M比は 10～30％低かった。また、31.2 ppm
以上の群の雄及び 62.5 ppm以上の群の雌で鼻腔嗅上皮の硝子変性、62.5 ppm以上の群の雌
雄で肝臓クッパー細胞の色素沈着、雄で脾臓の線維増多の発生率に有意な増加を認めたが、

嗅上皮の硝子変性については症状に濃度依存性がなく、対照群にも高率にみられたことか

ら加齢に伴う変化と考えられた。 
  マウスでは125 ppm以上の群の雄で生存率の有意な低下を認め、体重は 62.5 ppm以上の
群で全般的に低く、雌では雄に比べて体重増加抑制は大きく、早い時期からみられた。ラ

ットと同様な貧血は 125 ppm以上の群の雌雄でみられ、6ヵ月後の雌の 62.5 ppm群でも貧
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血を示す証拠があった。また、62.5 ppm以上の群の雌雄で前胃の過形成、62.5 ppm以上の
群の雌及び 125 ppm群の雄で前胃の潰瘍、肝臓のクッパー細胞でヘモジデリン沈着、62.5 
ppm以上の群の雄及び 125 ppm群の雌で脾臓のヘモジデリン沈着、125 ppm以上の群の雄
及び 250 ppm群の雌で脾臓造血性細胞の増殖、125 ppm以上の群の雄で骨髄の過形成の発
生率に有意な増加を認めた。この他、雄では 125 ppm群で糸球体硬化症及び水腎症、125 ppm
以上の群で包皮の慢性炎症と潰瘍、膀胱の炎症、250 ppm 群で腎臓の慢性炎症、前立腺の
炎症などの発生率に有意な増加を認め、62.5 ppm以上の群で鼻腔の嗅上皮及び呼吸上皮の
硝子変性に発生率の増加がみられたが、濃度依存性はなかった 3) 。この結果から、LOAEL
はラットで 31.2 ppm（ばく露状況で補正：5.6 ppm (27 mg/m3)、マウスで 62.5 ppm（ばく露
状況で補正：11 ppm (53 mg/m3)であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344/Nラット及び B6C3F1マウス雌雄各 10匹を 1群とし、0、0.075、0.15、0.3、
0.45、0.6％の濃度で 13週間飲水投与した結果、ラットでは 0.075％以上の群の雄で精子数、
0.15％以上の群で運動性のある精子数の有意な減少を認め、雌では発情周期に影響はなか
ったものの、0.45％以上の群の発情間期は有意に長く、子宮の萎縮もほぼ全数にみられた。
一方、マウスの精子数や発情周期などには影響はなかった 3) 。この結果から、ラットで

LOAELは 0.075％（雄 69 mg/kg/day、雌 82 mg/kg/day）、マウスで NOAELは 0.6％（雄 694 
mg/kg/day、雌 1,306 mg/kg/day）であった。 

イ）Fischer 344/Nラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、ラットに 0、31.2、62.5、
125 ppm、マウスに 0、62.5、125、250 ppmを 104週間（6時間/日、5日/週）吸入させた結
果、雌雄のラット及びマウスで生殖器官への影響はなかった 3) 。 

ウ）CD-1マウス雌雄各 20匹を 1群とし 0、700、1,300、2,100 mg/kg/dayを 7日間飲水投与し
た後に自由に交尾・出産させならが 98日間飲水投与した結果、1,300 mg/kg/day群の雌 6匹、
2,100 mg/kg/day 群の雌 13 匹が死亡し、700 mg/kg/day 以上の群で出生仔の低体重、1,300 
mg/kg/day以上の群で出生仔率や同腹仔数の減少に有意差を認めたが、これらの影響は体重
増加の抑制、飲水量の減少、肝臓及び腎臓重量の増加を伴うものであった。また、1,300 
mg/kg/day群の雌雄と無処置の雌雄を交尾させた結果、1,300 mg/kg/day群の雌で妊娠率や出
生仔数の有意な減少を認めたが、1,300 mg/kg/day群の雄と交尾させた無処置の雌に影響は
なく、精子の数や運動性にも影響はなかった。1,300 mg/kg/day以上の群では十分な数の F1

が確保できなかったので繁殖試験は実施しなかったが、700 mg/kg/day群では F1雄で肝臓相

対重量、F1 雌で肝臓及び腎臓相対重量の有意な増加がみられたものの、繁殖試験結果に影

響はなかった 25, 26) 。この結果から、LOAEL（一般毒性及び生殖毒性）は 700 mg/kg/dayで
あった。 

エ）Fischer 344ラット雌 28～35匹を 1群とし、0、30、100、200 mg/kg/dayを妊娠 9日目から
11日目まで、0、30、100、300 mg/kg/dayを妊娠 11日目から 13日目まで強制経口投与した
結果、100 mg/kg/day以上の群で著明な体重増加の抑制や腎臓及び脾臓重量の増加、血液毒
性がみられ、特に赤血球数及びヘマトクリット値、ヘモグロビン濃度の劇的な減少は投与

後 24時間で起こったが、血液毒性は妊娠 20日目にはほぼ回復した。妊娠 9日目から 11日
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目に 200 mg/kg/dayを投与した群では胎仔の生存能力が著明に低下し、親と同様に重度の血
液毒性もみられたが、妊娠 11日目から 13日目の投与では 300 mg/kg/day群の胎児で血小板
の減少がみられたものの、胎仔の生存能力への影響はなかった。また、いずれの群でも投

与時期から懸念された心臓血管系の奇形もみられなかった 27) 。この結果から、NOAEL は
母ラットで 30 mg/kg/day、胎仔で 100 mg/kg/dayであった。 

オ）Fischer 344ラット雌 36匹、ニュージーランドシロウサギ雌 24匹を 1群とし、0、25、50、
100、200 ppmをラットには妊娠 6日目から 15日目まで、ウサギには妊娠 6日目から 18日
目まで吸入（6時間/日）させた結果、ラットでは 100 ppm以上の群で体重増加の有意な抑
制や貧血、200 ppm群で脾臓及び腎臓相対重量の有意な増加と妊娠子宮重量の有意な減少、
生存着床数及び胎仔生存率の有意な減少と吸収胚の有意な増加などを認め、胎仔では 100 
ppm 以上の群で頚部椎体や胸骨分節、前肢基節骨の骨化遅延の発生率に有意な増加を認め
たが、奇形の発生増加はなかった。ウサギでは 200 ppm群の 4匹が死亡し、100 ppm群の 1
匹、200 ppm群の 4匹で流産がみられ、200 ppm群で一過性の体重増加の有意な抑制、妊娠
子宮重量や黄体数、着床数、生存着床数の有意な減少を認めたが、奇形や変異の発生増加

はなかった 28) 。この結果から、NOAELはラットで 50 ppm（ばく露状況で補正：13 ppm (60 
mg/m3)）、ウサギで 100 ppm（ばく露状況で補正：25 ppm (121 mg/m3)）であった。 

カ）Sprague-Dawleyラット雌 15～16匹を 1群とし、0、150、200 ppmを妊娠 7日目から 15
日目まで吸入（7時間/日）させた結果、ばく露初日に 200 ppm群で若干の血尿がみられ、
150 ppm 群でもばく露初日に軽微な血尿が時折みられただけで、母ラット及び胎仔にばく
露に関連した影響（奇形を含む）はみられなかった 29) 。この結果から、NOAEL は母ラッ
ト及び胎仔で 200 ppm（ばく露状況で補正：58 ppm (282 mg/m3)）であった。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質を 12％含む洗剤約 250～500 mLを自殺目的で飲み、昏睡と呼吸障害で搬送されて
きた 50 才の女性では、代謝性アシドーシス、低カリウム血症、血清クレアチニンの増大、
血色素尿とシュウ酸塩尿がみられ、血色素尿は赤血球数やヘマトクリット値、ヘモグロビ

ン濃度の減少と対応していた。本物質の尿中排泄は摂取後 24時間以内に最も多くみられた
が、ブトキシ酢酸（BAA）の排泄ピークは 2 日後にあり、1 週間後にも測定可能な量の排
泄があった。尿中の本物質が多くみられた原因として、高負荷による代謝経路の飽和が考

えられ、シュウ酸塩尿は本物質の加水分解により生成したエチレングリコールがさらに代

謝されてシュウ酸塩になったものと考えられた。なお、女性は徐々に回復し、10日後に退
院した 30) 。 

イ）本物質を 12.7％、エタノール 3.2％含んだ洗剤を自殺目的で飲んで昏睡状態となった 23
才の女性では、入院時に瞳孔散大や閉塞性の呼吸障害、代謝性アシドーシス、ヘモグロビ

ン濃度の低下、血尿がみられたが、強制利尿、重炭酸塩投与及び血液透析による治療の結

果、8 日後に退院した。なお、本物質の摂取量は 25～30 g（400～500 mg/kg）、半減期は
210分と推定され、BAAの尿中排泄ピークは入院の 24時間後にみられたが、シュウ酸塩尿
の排泄はなかった 31) 。 
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ウ）ボランティアの男性 2人に 113 ppmを 4時間ばく露した結果、眼及び鼻の刺激、鼻漏、
口中の不快感（金属味）、おくびがみられ、1人はばく露の 4～6時間後も気分がすぐれな
かった。男性 2人、女性 1人に 195 ppmを 4時間ばく露し、30分の休憩をはさんで再度 4
時間ばく露した場合には、最初の試験と同様の症状に加えて喉の刺激がみられ、頭痛の訴

えも 1人からあった。男女 2人に 100 ppmを 8時間ばく露した場合には、頭痛の訴えは 2
人からあった。しかし、いずれの場合も血圧や脈拍、赤血球の浸透圧脆弱性に対する影響

はみられなかった。なお、ボランティアと同時にばく露したラットでは、赤血球の浸透圧

脆弱性の増大がみられた 32) 。 
エ）ボランティアに軽運動をさせながら 20 ppmを 2時間吸入させた実験 5) 、50 ppmをマス
クをつけて口から 2時間吸入させ、1時間休んだ後に清浄空気を吸入させながら 50 ppmを
2時間（経皮）ばく露させた実験 7) では、ばく露による影響はみられなかった。 

オ）飲料容器製造工場の男性労働者 31人を対象とした断面調査では、職場での本物質の平均
濃度は 2.91 mg/m3で、気中の本物質濃度と作業後の尿中 BAA濃度（平均で 10.4 mg/g･クレ
アチニン）には比較的良い相関関係がみられ、GPT 活性と尿中 BAA 濃度も高い相関関係
にあった。性、年齢、喫煙でマッチさせた対照群 21人との比較では、ヘマトクリット値の
有意な減少（3.3％）と平均赤血球ヘモグロビン濃度の有意な増加（2.1％）を認め、このこ
とから赤血球膜の損傷が示唆されたが、ともに正常範囲内にあり、その他の赤血球系パラ

メーターや腎臓及び肝臓の影響指標（レチノール結合蛋白、血清クレアチニン、GOT、GPT）
についても影響はみられなかった 33) 。この結果から、NOAELは 2.91 mg/m3であると考え

られた。 

 

（3）発がん性 

①主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2
に示すとおりである。 

 
表3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関（年） 分  類 
WHO IARC (2006年) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

EU EU －  

USA 
EPA (1999年) C ヒト発がん性があるかもしれない物質 

ACGIH －  

NTP －  
日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 34, 35) 、大
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腸菌 35) で遺伝子突然変異を誘発しなかった。高濃度の試験条件下では、S9添加の有無にかか
わらず、ネズミチフス菌で、遺伝子突然変異の弱い誘発がみられたとした報告もあるが 36) 、

これを検証した試験では陰性の結果しか得られなかったことから、不純物として含まれてい

た物質によるものではないかと考えられている 35) 。また、S9添加の有無にかかわらずチャイ
ニーズハムスター卵巣（CHO）細胞で姉妹染色分体交換、染色体異常 3) 、チャイニーズハム

スター肺細胞（V79）及びヒトの末梢血リンパ球で染色体異常 37) を誘発しなかった。高濃度

の試験条件下では V79細胞で姉妹染色分体交換や小核、異数性の弱い誘発がみられ、メチル
メタンスルホン酸塩によって誘発される染色体異常誘発能を増強し、細胞間コミュニケーシ

ョンを阻害したとした報告があるが 37) 、CHO細胞 38) 、CHO-AS52細胞 39) では細胞毒性の現

れる濃度まで高めても遺伝子突然変異の誘発はみられなかった 39) 。ラットの肝細胞を用いた

不定期 DNA合成試験では、反応に用量依存性がなく、不明瞭な結果であった 38) 。 
in vivo試験系では腹腔内投与したラット及びマウスの骨髄細胞で小核の誘発はなく 3, 37) 、

経口投与したラット、皮下投与したトランスジェニックマウスの肝臓、脳、腎臓、脾臓及び

精巣で DNA付加体はみられなかった 40) 。また、本物質を含むグリコールエステル類にばく

露された労働者の調査では、末梢血リンパ球で姉妹染色分体交換及び小核の出現頻度は対照

群と同程度であった 41) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344/Nラット雌雄各 50匹を 1群とし、0、31.2、62.5、125 ppmを 104週間（6時間/
日、5日/週）吸入させた結果、雌の各群 3/50、4/50、1/49、8/49匹に副腎皮質の良性又は悪性
の褐色細胞腫がみられ、有意な増加傾向にはあったものの、各群の発生率に有意差はなかっ

た。しかし、125 ppm 群の発生率は過去に同系統の雌ラットで実施した吸入ばく露の発がん
性試験でみられた対照群の発生率（自然発生率）の範囲を超えていた。なお、雌の各群では

副腎皮質に過形成がみられており、125 ppm群ではやや多かったものの、有意差はなかった。
この結果から、雄ラットでは発がん性を示す証拠はなかったが、雌ラットについては疑わし

い証拠があったと結論できる 3) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、0、62.5、125、250 ppmを 104週間（6時間/日、5
日/週）吸入させた結果、雄の肝臓で血管肉腫が各群の 0/50、1/50、2/49、4/49 匹にみられ、
発生率には有意な増加傾向があり、250 ppm 群の発生率は有意に高く、自然発生率の範囲も
超えていた。雄の肝臓では肝細胞癌も 10/50、11/50、16/49、21/49匹にみられ、250 ppm群の
発生率は有意に高かったが、自然発生率の範囲内にあり、肝細胞腺腫又は肝細胞癌の発生率

でみると、対照群との間に差はなかった。雌の前胃では扁平上皮乳頭腫が 0/50、1/50、2/50、
5/50匹に、扁平上皮乳頭腫又は癌が 0/50、1/50、2/50、6/50匹にみられ、どちらも有意な増加
傾向にあり、250 ppm 群の発生率は有意に高く、自然発生率の範囲も超えていた。なお、前
胃では 62.5 ppm以上の群の雌雄で過形成、62.5 ppm以上の群の雌及び 125 ppm以上の群の雄
で潰瘍の発生率に有意な増加がみられており、雄でも腫瘍発生の可能性はあったが、扁平上

皮乳頭腫又は癌は各群の 1/50～2/50 匹にみられただけで、有意差もなく、自然発生率の範囲
を超えるものでもなかった。この結果から、雌雄のマウスで発がん性を示す幾つかの証拠が

あったと結論できる 3) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関しては、知見が得られなかった。 

 

（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・発生毒性等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。 
経口ばく露については、中・長期毒性ウ）のラット試験から得られた LOAEL 69 mg/kg/day
（肝細胞の変性）を LOAEL であるために 10で除し、試験期間が短いことから 10で除した
0.69 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。 
吸入ばく露については、中・長期毒性カ）のラットの実験から得られた LOAEL 31.2 ppm（貧
血）、マウスの試験から得られた LOAEL 62.5 ppm（前胃の過形成、潰瘍など）があるが、血
液毒性に対する感受性はヒトとラットでは大きく異なることを考慮し、マウスの前胃への影

響をエンドポイントとした LOAEL 62.5 ppmをばく露状況で補正して 11 ppm（53 mg/m3）と

し、LOAELであるために 10で除した 1.1 ppm（5.3 mg/m3）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。なお、ラットやマウスの実験では低い

用量（濃度）段階で血液毒性（溶血作用）がみられているが、この原因としてヒトの赤血球

に比べてはるかに感受性の高いことが明らかになっており、CICAD（2005）ではラットの血
液毒性をエンドポイントにした場合の種差を 0.05としている 42) 。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表3.3 経口ばく露による健康リスク（MOEの算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 

0.69 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 0.0032 µg/kg/day未満程度 0.0032 µg/kg/day未満程度 22,000超 
 
経口ばく露については、地下水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量、予測最大ばく

露量はともに 0.0032 µg/kg/day未満程度であった。無毒性量等 0.69 mg/kg/dayと予測最大ばく
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 22,000 超となる。環境媒体から食物経由で摂取される本物質のリスクは小さい
と推定されることから、そのばく露を加えても MOEが大きく変化することはないと考えられ
る。 
従って、本物質の経口ばく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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表3.4 吸入ばく露による健康リスク（MOEの算定） 

ばく露経路・媒

体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.068 µg/m3程度 0.30 µg/m3程度 

5.3 mg/m3 マウス 
1,800 

室内空気 0.71 µg/m3 34 µg/m3 16 
 
吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 0.068 

µg/m3程度、予測最大ばく露濃度は 0.30 µg/m3程度であった。無毒性量等 5.3 mg/m3と予測最大

ばく露濃度から、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
1,800となる。また、室内空気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 0.71 µg/m3、予測

最大ばく露濃度は 34 µg/m3であり、予測最大ばく露濃度から求めた MOEは 16となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入ばく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が、室内空気の吸入ばく露による健康リスクについては、情報収

集に努める必要があると考えられる。 

 
 
 
 
 
 
 

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］  
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用の可能性を

確認したものを生物群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに整理すると表 4.1のとおりと
なった。 

 
表4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 急 
性 
慢 
性 

毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類 
エンドポイント 
／影響内容 

ばく露 
期間 
[日] 

試験の

信頼性 
採用の

可能性 
文献 
No. 

藻類   35,000 Microcystis 
aeruginosa 

藍藻類  TT   POP 8 D C 1)-15134 

  ○ 62,500*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC   
GRO (AUG) 

3 A B*1 2) 

  ○ 125,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC   
GRO (RATE)  3 A A 3) *2 

 ○  625,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50    
GRO (AUG) 

3 A B*1 2) 

   900,000 Scenedesmus 
quadricauda 

緑藻類 TT   POP 7 D C 1)-5303 

 ○  >1,000,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50    
GRO(RATE) 3 A A 3) *2 

甲殻類  ○ ≧100,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

 
○  130,000 Penaeus setiferus ウシエビ属 LC50  MOR 4 E C 5)-1 

 
○  775,000 Crangon crangon エビジャコ科 LC50  MOR 4 C C 1)-925 

 
○  835,000 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2 E C 5)-2 

 
○  1,000,000 Artemia salina アルテミア属 TLm  MOR 1 B C 1)-2408 

 
○  >1,000,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 2)*3 

 
○  1,815,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 C C 1)-707 

魚類 ○  >100,000 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 A A 2) *3 

 
○  116,000 Cyprinodon 

variegatus 
キプリノドン

科 LC50  MOR 4 E C 5)-1 

 
  983,000 Poecilia reticulata グッピー LC50  MOR 7 B C 4)-2006031 

 
○  1,250,000 Menidia beryllina 

トウゴロウイ

ワシ科 LC50  MOR 4 C C 1)-863 

 
○  1,490,000 

Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50  MOR 4 B B 1)-863 

 
○  2,137,000 Pimephales 

promelas 
ファットヘッ

ドミノー LC50  MOR 4 E C 5)-2 

その他 ○  89,400 
Crassostrea 
virginica 

バージニアガ

キ LC50  MOR 4 E C 5)-1 
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生物群 急 
性 
慢 
性 

毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類 
エンドポイント 
／影響内容 

ばく露 
期間 
[日] 

試験の

信頼性 
採用の

可能性 
文献 
No. 

   91,000 Entosiphon sulcatum 
エントシフォ

ン属 TT   POP 3 B C 1)-5303 

毒性値（太字）：PNEC導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 
毒性値（太字下線）： PNEC導出の根拠として採用されたもの 
試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 

A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可、 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 

エンドポイント 
EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、 
NOEC（No Observed Effect Concentration）： 無影響濃度、TT（Toxicity Threshold) ：増殖阻害閾値 
TLm（Median Tolerance Limit）：半数生存限界濃度 

影響内容 
GRO（Growth）：生長（植物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、 
REP（Reproduction）：繁殖、再生産、POP（Population change）：個体群の変化 

（ ）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る方法（面積法） 
RATE：生長速度より求める方法（速度法） 
 

*1 原則として速度法から求めた値を採用しているため採用の可能性を「B」とし、PNEC導出の根拠としては用いない 
*2 文献2)をもとに、設定濃度を用いて速度法により 0-72時間の毒性値を再計算したものを掲載 
*3 限度試験（毒性値を求めるのではなく、定められた濃度において毒性の有無を調べる試験） 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそ

れぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度（PNEC）導出のために採用した。その知
見の概要は以下のとおりである。 

 
1）藻類 

環境庁 2)は OECDテストガイドライン No.201（1984）に準拠し、緑藻類 Pseudokirchneriella 
subcapitata（旧 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP試験として実施した。設定
試験濃度は 0、62.5、125、250、500、1000 mg/L（公比 2.0）であった。被験物質の実測濃度
は、試験終了時においても設定濃度の 96.5～100%を維持していた。速度法による 72 時間半
数影響濃度（EC50）は設定濃度に基づき 1,000,000 µg/L 超、72 時間無影響濃度（NOEC）は
125,000 µg/Lであった 3)。なお、面積法による毒性値はこれらよりも小さかったが、本初期評

価では原則として生長速度から求めた値を採用している。 

 
2）甲殻類 

環境庁 2)はOECDテストガイドラインNo.202（1984）に準拠し、オオミジンコDaphnia magna
の遊泳阻害試験を GLP試験として実施した。試験は止水式で行われ、限度試験（設定試験濃
度 1,000 mg/L）であった。試験用水には脱塩素水道水（硬度 40.5 mg/L as CaCO3）が用いられ

た。被験物質ばく露によるオオミジンコの遊泳阻害率は 0%、対照区の遊泳阻害率も 0%であ
った。被験物質の実測濃度は試験開始時において設定濃度の 97.7%、終了時において 104%で
あった。設定濃度に基づく 48時間半数影響濃度（EC50）は 1,000,000 μg/L超とされた。 
また、環境庁 2)は OECDテストガイドライン No.211（1997年 4月提案）に準拠し、オオミ

ジンコ Daphnia magnaの繁殖試験を GLP試験として実施した。試験は半止水式（週 3回換水）
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で行われ、設定試験濃度は 0、25.0、50.0、100 mg/L（公比 2.0）であった。試験用水には脱塩
素水道水（硬度 40.5 mg/L as CaCO3）が用いられた。被験物質の実測濃度は、毒性値の算出に

用いなかった最低濃度の 25.0 mg/L 区 を除き、換水前においても設定濃度の 89.1～99.8%を
維持していた。21日間無影響濃度（NOEC）は設定濃度に基づき 100,000 μg/L以上であった。 

 
3）魚類 

環境庁 2)は OECDテストガイドライン No.203（1992）に準拠し、メダカ Oryzias latipesの
急性毒性試験を GLP試験として実施した。試験は半止水式（48時間換水）で行われ、限度試
験（設定試験濃度 100 mg/L）であった。試験用水として脱塩素水道水（硬度 40.5 mg/L as CaCO3）

が用いられた。被験物質ばく露によるメダカの死亡率は 0%、対照区の死亡率も 0%であった。
被験物質の実測濃度は換水前においても設定濃度の 99.6%を維持していた。設定濃度に基づ
き 96時間の半数致死濃度（LC50）は 100,000 μg/L超とされた。 
 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した最小毒性値に情報量に応じ

たアセスメント係数を適用し、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 
 
急性毒性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72時間 EC50 1,000,000 µg/L超 
甲殻類 Daphnia magna 遊泳阻害；48時間 EC50 1,000,000 µg/L超 
魚類 Oryzias latipes 96時間 LC50  100,000 µg/L超 
アセスメント係数：100［3生物群（藻類、甲殻類及び魚類）について信頼できる知見が得

られたため］ 
これらの毒性値のうち最も小さい値（魚類の 100,000 µg/L超）をアセスメント係数 100で
除することにより、急性毒性値に基づく PNEC値 1,000 µg/L超が得られた。 
 
慢性毒性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72時間 NOEC 125,000 µg/L 
甲殻類 Daphnia magna 繁殖阻害；21日間 NOEC  100,000 µg/L以上 
アセスメント係数：100［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］ 
2つの毒性値の小さい方の値（甲殻類の 100,000 µg/L以上）をアセスメント係数 100で除す
ることにより、慢性毒性値に基づく PNEC値 1,000 µg/L以上が得られた。 

 

本物質の PNECとしては、甲殻類の慢性毒性値から得られた 1,000 µg/L以上を採用する。 
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（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 

水質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC 
PEC/ 

PNEC比 

公共用水域・淡水  0.08µg/L未満程度 (2000)  0.71µg/L程度 (2000) 
≧1,000 

µg/L 

≦0.0007 

公共用水域・海水  0.08µg/L未満程度 (2000)  0.08µg/L未満程度 (2000) <0.00008 

     注)：1）環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す 
          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 0.08 µg/L未

満程度であり、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）は、淡水域では 0.71 µg/L程度、海水域では 0.08 µg/L未満程度であった。 
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 0.0007以下、海水域

では 0.00008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。 

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 ］ 
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