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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-プロパノール 
（別の呼称：イソプロピルアルコール、イソプロパノール） 
CAS番号：67-63-0 
化審法官報公示整理番号：2-207(プロピルアルコール) 
化管法政令番号： 
RTECS番号：NT8050000 
分子式：C3H8O 
分子量：60.10 
換算係数：1 ppm = 2.46 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 
 
 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は芳香がある無色の液体である1)。 

融点 -87.9℃2)、-88.5℃3)、-89.5℃(凝固点)3)、-88.0℃4)、

-86℃5)、-89℃5) 

沸点 82.3℃(760 mmHg)2)、82.5℃(760 mmHg)3)、 
82.24℃(760 mmHg)4)、82.4℃5) 

密度 0.7809 g/cm3 (25℃)2) 

蒸気圧 45.4 mmHg (=6.05×103 Pa) (25℃)4)、 
32 mmHg (=4.3×103 Pa) (20℃)5)  

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 0.052),6)、0.147) 

解離定数(pKa) 17.104) 

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（分解性が良好と判断される化学物質8)） 
分解率：BOD 86%、TOC 94%、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：5.21×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）4) 
半減期：1.0日～10日（OHラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 10)と仮定し、 

1日は 12時間として計算） 
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反応速度定数：5.07×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）11) 
半減期：1.1日～11日（OHラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 10)と仮定し、 

1日は 12時間として計算） 
硝酸ラジカルとの反応性 （大気中） 
反応速度定数：2.3×10-15 cm3/(分子･sec)（測定値）11)  
半減期：15日（硝酸ラジカル濃度を 2.4×108 分子/cm3 12)と仮定して計算） 

加水分解性 
加水分解性の基を持たない13)。 

 
生物濃縮性 
 生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFWIN14)により計算） 
 
土壌吸着性 
 土壌吸着定数(Koc)：1.1（PCKOCWIN15)により計算） 
 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量16)、2-プロパノール及び 1-プロパノールの合計値としての輸出量17)・輸入量
17)の推移を表 1.1に示す。 

 
表1.1 生産量・輸出量・輸入量の推移 

平成（年） 8 9 10 11 12 

生産量（t） 141,124 132,612 150,793 156,435 171,789 

輸出量（t）a),b) 31,872  19,903  32,875  31,810  41,490  

輸入量（t）a),b) 38,428  47,831  30,860  30,210  31,447  

平成（年） 13 14 15 16 17 

生産量（t） 161,334 173,110 181,850 176,770 185,179 

輸出量（t）a),b) 34,168  51,044  49,760  38,482  38,621  

輸入量（t）a),b) 29,153  29,689  26,346  26,640  17,451  
注：a）普通貿易統計[少額貨物(1品目が 20万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より集計 

b）2-プロパノール及び 1-プロパノールの合計値を示す 

 
「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年度における製造（出荷）

及び輸入量は 100,000～1,000,000t/年未満18)、プロピルアルコールとして平成 16年度は 100,000
～1,000,000t/年未満である19)。OECDに報告している本物質の生産量は 100,000～1,000,000t未
満、輸入量は 10,000～100,000t未満である。 
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② 用 途 

本物質の主な用途は、合成アセトンの中間原料、溶剤（セラック、サンダラック、カウリ

ゴム、ビニルブチラール樹脂、その他）、ニトロセルロースラッカーの溶剤、印刷インキ用抽

出溶剤（綿実油、オレンジ、レモン油、抗生物質）、脱水剤（硝化綿、無機薬品、デンプン、

ゼラチン、フィルム、メッキ工業）、ヘアトニック・ローションの配合剤、製薬用、消毒用、

航空機用の凍結防止、ラジエーター冷却水の氷結防止、ブレーキ油調合剤、その他の合成原

料、精製用とされている20)。また、食品添加物（香料）にも用いられている21)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は水質環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定されている。 
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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。予測結果を表 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 水域 土壌 大気/水域/土壌 
排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 60.9 0.1 0.5 3.6 
水 域 17.2 99.6 20.6 45.8 
土 壌 21.8 0.0 78.9 50.5 
底 質 0.0 0.2 0.0 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 

 

（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 0.56 1.9 <0.05 8.3 0.05 5/6 全国 1995 2) 
             
室内空気 µg/m3 1.015 1.671 不検出 16.528 －a) 43/84 全国 2002 3) 
  1.048 1.643 不検出 16.962 －a) －a)/84 全国 2002 4) 
  1.288 2.195 不検出 18.221 －a) 39/79 全国 2002 5)b) 
  0.671 5.583 0.015 59.767 －a) 122/122 全国 2002 5)c) 
  1.107 3.607 不検出 88.725 －a) －a)/60 全国 2001 4) 
  －a) 8.84 ND d) 45.25 －a) －a)/66 全国 2001~2002 6)e) 
  －a) 14.41 ND d) 892.25 －a) －a)/116 全国 2001~2002 6)f) 
             
食物 µg/g          
             
飲料水 µg/L          
             



     17 2-プロパノール  

 5 
 

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 <3 <3 <3 <3 3 0/15 全国 2000 7) 
             
土壌 µg/g          
             
公共用水域・淡水   µg/L <3 <3 <3 <3 3 0/65 全国 2000 7) 
             
公共用水域・海水   µg/L <3 <3 <3 <3 3 0/11 全国 2000 7) 
             
底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.0045 0.012 <0.002 0.058 0.002 8/14 全国 2002 8) 
           
底質(公共用水域・海水) µg/g <0.002 <0.002 <0.002 0.010 0.002 2/10 全国 2002 8) 
             
注：a）報告されていない 
  b）溶媒抽出法による測定結果 (原著のデータを転記) 
  c）加熱脱離法による測定結果 (原著のデータを転記) 
  d）ND : 定量下限値未満 
  e）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) 
  f）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) 
  g）居間 (アクティブ法による測定結果) 
  h）寝室 (アクティブ法による測定結果) 
 

（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 0.56 µg/m3程度 (1995) 0.17 µg/kg/day程度 
  室内空気 1.288 µg/m3程度(2002) 0.39 µg/kg/day程度 
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 3 µg/L未満程度 (2000) 0.12 µg/kg/day未満程度 
均 公共用水域・淡水 3 µg/L未満程度 (2000) 0.12 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 8.3 µg/m3程度 (1995) 2.5 µg/kg/day程度 
最  室内空気 892.25 µg/m3 (2001~2002) 270 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 3 µg/L未満程度 (2000) 0.12 µg/kg/day未満程度 
 公共用水域・淡水 3 µg/L未満程度 (2000) 0.12 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 
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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過去のデータではあるが

8.3 µg/m3程度となった。また、室内空気の予測最大値は 890 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 0.12 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 0.17 2.5 
   室内空気 0.39 270 
   飲料水   

水質  地下水 0.12 0.12 
   公共用水域・淡水 (0.12) (0.12) 

 食物     
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.12 0.12 

 総ばく露量 0.17+0.12 2.5+0.12 
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、海水域とも 3 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 

3 µg/L未満程度 (2000) 
 

3 µg/L未満程度 (2000) 

3 µg/L未満程度 (2000) 
 

3 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 



     17 2-プロパノール  

 7 
 

 

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る。 
ラットに 14Cでラベルした本物質 300、3,000 mg/kgを強制経口投与した結果、血中の本物

質濃度は 300 mg/kgで投与 15分後、3,000 mg/kgでは 1時間後にピークに達して減少したが、
主要な代謝物であるアセトンは 15分後には血中に現れてゆっくりと増加し、300 mg/kgでは
3時間後にピークとなって緩やかな減少に転じたが、3,000 mg/kgではその後も増加を続け、
ピークは 9～12時間後にみられたものの 18時間後も高い濃度のままであった。主要な排泄経
路は呼気で、72時間で 300 mg/kgでは 56％が未変化体及びアセトン、26％が 14CO2、3,000 mg/kg
では 70％が未変化体及びアセトン、16％が 14CO2として呼気中に排泄され、尿中に 5～8％、
糞中に 0.7％、肝臓に 2%以下がみられ、体内残留は 4％以下であった。また、300 mg/kgを 8
日間反復投与したところ、300 mg/kgの単回投与時とほぼ同様の結果で、血中での本物質の半
減期は 300 mg/kgで 1.3～1.7時間、3,000 mg/kgで 4～6.8時間であった 1) 。 
ラットに 14Cでラベルした 500、5,000 ppmを 6時間吸入させた結果、30分後には既に血中

で本物質及びアセトンがみられ、ばく露時間内にゆっくりと増加した後に経口投与時と同様

のパターンで減少した。72時間で 500 ppmでは 83％が呼気中に排泄され、このうち約 50％
が 14CO2であったが、5,000 ppmでは呼気中に排泄された 87％のうち 21％が 14CO2であった。

尿中には 7～8％、糞中に 1％、肝臓に 2％以下がみられ、体内残留は 5％以下で、血中での本
物質の半減期は 500 ppmで約 0.9時間、5,000 ppmで約 2時間であった。また、マウスにも同
様にして吸入させたところ、本物質の血中濃度は 500 ppmでは 1時間後にピークを示して減
少し、5,000 ppmではばく露終了後も 2時間程度高い濃度で推移した後に減少したが、血中の
アセトン濃度の変化や呼気、糞尿などへの排泄割合はラットとほぼ同様であった 1) 。 
ラットの背部皮膚に 14Cでラベルした 70％水溶液を 4 時間閉塞適用した結果、本物質は 1

時間後から血中に現れて 4時間後まで増加し、その後減少に転じて 6～8時間後には不検出と
なったが、アセトンは 0.5時間後には血中に現れて 4.5～5時間後まで増加を続け、ピーク濃
度は本物質よりも 4～5倍高く、雄よりも雌で有意に高かった。しかし、アセトンも 24時間
後には不検出となり、半減期は本物質で 0.8～0.9時間、アセトンで 2.1～2.2時間であった。
放射活性の 84～86％が適用部位にあったが、24時間で 3.7～4.1％が 14CO2、2.1％が未変化体
及びアセトンとして呼気中に排泄され、尿中には 0.5％未満、糞中には 0.1％未満が排泄され
た。本物質の吸収速度は約 0.8 mg/cm2/hr、透過係数は 1.35×10-3～1.5×10-3で、吸収は速いと

いう結果であった 2) 。 
ヒトでは、70％水溶液 0.6 mL/kgを飲ませたボランティア 3人で本物質の血中濃度のピーク

は 10分後にみられ 3) 、5人の中毒患者で血中の本物質の半減期は 2.6～16.2時間（平均 4.2時
間）、アセトンで 7.6～26.2時間（平均 11.4時間）であった 4) 。また、7～645 mg/m3にばく露

された労働者の調査では、肺胞での本物質の取り込み量は 0.03～6.8 mg/minの範囲にあって
ばく露濃度との間に高い相関関係がみられた 5) 。ボランティア 4人に 50～200 ppmを口から
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10 分間吸入させた実験では 60.3％が取り込まれ、0.9～3％がアセトンとして排泄されたこと
から下気道での代謝が示されたが、ばく露濃度に対する変化がほとんどないため、代謝に対

する寄与は小さいと考えられた 6) 。 
本物質はアルコール脱水素酵素（ADH）によってアセトンに代謝されるが 7) 、ADHの基質

としてはエタノールよりも劣り 7, 8) 、ADHが代謝の律速因子となること 9) 、アセトンが高濃

度になると ADHによって本物質に還元されること 7, 10, 11) が明らかになっており、アセトンか

ら本物質への還元は、真性糖尿病や絶食、高脂肪食、慢性アルコール依存症、脱水状態など

でみられる 10, 11) 。また、ラットやマウスでは投与量の数％ 1) 、ウサギでは 10％ 12)のグルク

ロン酸抱合体が尿中に排泄されており、本物質は肝ミクロソーム酸化酵素によっても代謝さ

れる 13) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性14)  

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 5,045 mg/kg 
ラット 経口 LD50 5,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50 3,600 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 6,410 mg/kg 
ネコ 経口 LDLo 6 mL/kg 
イヌ 経口 LDLo 1,537 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 16,000 ppm [39,360 mg/m3 ] (8 hr) 
ラット 吸入 LC50 72,600 mg/m3 
マウス 吸入 TCLo 3,000 ppm [7,380 mg/m3 ] (6 min) 
マウス 吸入 LCLo 12,800 ppm [31,500 mg/m3 ] (3 hr) 
マウス 吸入 LC50 53,000 mg/m3 
モルモット 吸入 TCLo 980 mg/m3 (24 hr) 
ウサギ 経皮 LD50 12,800 mg/kg 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 
 

本物質は眼、気道を刺激し、中枢神経系に影響を与えて機能低下を起こすことがある。皮

膚に付くと乾燥、眼では発赤を生じ、吸入すると咳や咽頭痛、経口摂取では吐き気や腹痛を

生じ、頭痛、息苦しさ、嘔吐、眩暈や嗜眠、意識喪失も現れる 15) 。ヒトの経口 LDLoとして
5,272 mg/kg、3,570 mg/kg、571 mL/kg、TDLoとして 14,432 mg/kg、13,000 mg/kg（乳児）、286 
mg/kg、223 mg/kg、吸入 TCLoとして 35 ppm（4hr）とした値が報告されている 14) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Wistarラット雄 22匹を 1群とし、0、870、1,280、1,680、2,520 mg/kg/dayを 12週間飲水
投与した結果、1,680 mg/kg/day以上の群で体重増加の抑制、1,280 mg/kg/day以上の群で肝
臓及び腎臓相対重量の増加、1,680 mg/kg/day 以上の群で副腎相対重量の増加、2,520 
mg/kg/day群で精巣重量の増加に有意差を認めた。また、尿細管で用量に依存した硝子滴や
円柱の生成がみられたが、これは雄ラットに特有のα2u-グロブリンによるものと考えられ、
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ヒトには無関係の影響と考えられた 16) 。この結果から、NOAELは 870 mg/kg/dayであった。 
イ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 30匹を 1群とし、0、100、500、1,000 mg/kg/dayを交尾前

10週から雄には雌の分娩終了まで、雌には哺育期間を通して強制経口投与した二世代試験
の結果、雄では 500 mg/kg/day群の F1で肝臓重量、500 mg/kg/day以上群の F1で肝臓相対重

量、1,000 mg/kg/day群の F0で肝臓の絶対及び相対重量、1,000 mg/kg/day群の F1で腎臓相対

重量の有意な増加を認めた。雌では 500 mg/kg/day以上の群の F0、F1で肝臓相対重量、1,000 
mg/kg/day群の F1で肝臓重量、F0及び F1で腎臓相対重量の有意な増加を認めた。このほか

に、雄では 500 mg/kg/day以上の群の F0、100 mg/kg/day以上の群の F1の腎臓で尿細管上皮

細胞への硝子滴の蓄積、上皮細胞の変性や過形成、タンパク様円柱の増加、限局性間質性

の単核球浸潤がみられ、1,000 mg/kg/day群の F1で小葉中心性肝細胞肥大の有意な増加もみ

られたが、腎臓への影響はα2u-グロブリンとの関連が示唆された 17) 。著者らは、500 
mg/kg/day以上の群の肝臓で重量の変化がみられたが、組織の変化は 1,000 mg/kg/day群の
F1に限られ、有意差はあったものの 6/26匹での発生であったことから、正常な一過性の生
理的適応反応の可能性を指摘している。なお、F1雄の 500 mg/kg/day群で肝臓重量の有意な
増加がみられたが、1,000 mg/kg/day群に有意差はなく、用量依存性のない変化であったた
め、500 mg/kg/day群の相対重量の増加はこの影響を反映したものと考えられた。また、雌
の肝臓への影響は妊娠期を通した変化の可能性も考えられるために除外すると、この結果

から、NOAELは 500 mg/kg/dayであった。 
ウ）Wistarラット雄 36匹を 1群とし、0、984、2,460、9,840、19,680 mg/m3を 3ヵ月間（4時
間/日、5日/週）吸入させた結果、9,840 mg/m3以上の群で粘膜部位の刺激による流涙や流涎、

19,680 mg/m3 群でばく露時に麻酔作用がみられ、麻酔作用についてはばく露回数の増加と

ともに比較的軽減の傾向がみられた。体重増加の有意な抑制が 2,460 mg/m3群では 1週目、
9,840 mg/m3群では 3週目まで、19,680 mg/m3群ではばく露期間を通してみられ、9,840 mg/m3

以上の群で赤血球数、19,680 mg/m3 群でヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値、赤血球数

の減少、GOT、GPT、総コレステロールの上昇、脾臓及び肝臓重量の減少に有意差を認め
た 18) 。この結果から、2,460 mg/m3群での体重への影響は急性影響の範疇に入るものと考

えると、NOAELは 2,460 mg/m3（ばく露状況で補正：293 mg/m3）であった。 
エ）Fischer 344ラット及び CD-1マウス雌雄各 10匹を 1群とし、0、246、1,230、3,690、12,300 

mg/m3を 13週間（6時間/日、5日/週）吸入させるとともに、雌雄各 15匹を 1群とし、0、
1,230、3,690、12,300 mg/m3を同様にして吸入させて神経行動機能への影響を検討した結果、

3,690 mg/m3以上の群のラット、マウスでばく露時に麻酔作用がみられ、12,300 mg/m3群の

ラットで眼の周りの腫脹、鼻の周りの痂皮、運動失調がみられた。機能観察検査の結果に

影響はなかったが、12,300 mg/m3群の雌ラットでは自発運動量の増加が 9、13 週目にみら
れた。3,690 mg/m3群の雌及び 12,300 mg/m3群の雌雄のラットで体重減少や体重増加の抑制

が 1週目にみられたが、2週目には有意差はなくなり、5週目頃からは対照群や 246 mg/m3

群を上回った。12,300 mg/m3 群の雌雄のラットで赤血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマトク

リット値、血小板と肝臓相対重量の増加、雌マウスで赤血球数の減少と肝臓相対重量の増

加を認め、雄ラットでは対照群を含む全群で腎臓に硝子滴の蓄積がみられた。しかし、硝

子滴の大きさや数はばく露群で増加し、高濃度群で目立ったが、それらの相違はばく露濃

度との関連において明確でなかった 19) 。この結果から、NOAELは 3,690 mg/m3（ばく露状
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況で補正：659 mg/m3）であった。 
オ）Jcl-Wistarラット雄 10 匹を 1 群とし、0、2,460、19,680 mg/m3を 20 週間（8 時間/日、5
日/週）吸入させた結果、19,680 mg/m3群でばく露初期（～4 週）にみられた体重増加の有
意な抑制は中期（8～12 週）でやや改善され、終期（16～20 週）になると有意差はなくな
った。尾の末梢神経の運動神経伝導速度は終期に、感覚神経伝導速度は中期、終期に有意

な遅延を認めたが、ばく露期間終了後には正常に回復した 20) 。 
カ）Fischer 344ラット雌雄各 75匹を 1群とし、0、1,230、6,150、12,300 mg/m3を 104週間（6
時間/日、5日/週）吸入させた結果、対照群を含めた雄の生存率は低かったが、特に 12,300 
mg/m3群の雄は 100週までに全数が死亡し、平均生存日数の有意な減少がみられた。12,300 
mg/m3 群でばく露時に自発運動の抑制、驚愕反射の欠如、麻酔作用がみられ、6,150mg/m3

群でも数匹に自発運動の抑制や驚愕反射の欠如がみられたが、ばく露が終わると消失した。

体重増加の抑制や減少は 12,300 mg/m3群で 1～2週目にみられたたけで、ばく露群の体重は
対照群を上回る傾向にあった。6,150mg/m3以上の群の雌雄で肝臓及び腎臓重量/相対重量の
増加、6,150 mg/m3以上の群の雄及び 12,300 mg/m3群の雌雄で尿浸透圧の低下、尿蛋白、尿

量、尿糖の増加がみられ、6,150mg/m3 以上の群の雌雄で慢性腎疾患に関連した尿細管の蛋

白蓄積や糸球体硬化、間質性腎炎、間質の線維化などが著明にみられ、雄では石灰化や尿

細管の拡張、移行上皮の過形成なども著明であった。なお、6,150 mg/m3以上の群でみられ

た死亡の主な原因は腎疾患によるものと考えられた 21) 。この結果から、NOAEL は 1,230 
mg/m3（ばく露状況で補正：220 mg/m3）であった。 

キ）CD-1マウス雌雄各 75匹を 1群とし、0、1,230、6,150、12,300 mg/m3を少なくとも 78週
間（6時間/日、5日/週）吸入させた結果、12,300 mg/m3群でばく露時に自発運動の抑制、

驚愕反射の欠如、運動失調及び虚脱、麻酔作用がみられ、6,150mg/m3 群でも数匹に自発運

動の抑制や驚愕反射の欠如、麻酔作用がみられたが、ばく露が終わると消失した。ばく露

群の体重は対照群を上回り、6,150、12,300 mg/m3群の体重増加は雄で 23、30％、雌で 15、
30％大きかった。6,150mg/m3以上の群の雄で肝臓重量/相対重量の増加、精嚢の拡張がみら
れ、12,300 mg/m3 群の雌で尿細管の蛋白蓄積や拡張、副腎のうっ血、胃粘膜の過形成、副

腎の髄外造血とヘモジデリン沈着の発生率に有意な増加を認めた 21) 。この結果から、

NOAELは 1,230 mg/m3（ばく露状況で補正：220 mg/m3）であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawleyラット雌雄各 30匹を 1群とし、0、100、500、1,000 mg/kg/dayを交尾前
10週から雄には雌の分娩終了まで、雌には哺育期間を通して強制経口投与した二世代試験
の結果、雌では 500 mg/kg/day以上の群の F0、F1で肝臓相対重量、1,000 mg/kg/day群の F1

で肝臓重量、F0及び F1で腎臓相対重量の有意な増加、雄では 1,000 mg/kg/day群の F1で交

尾率の有意な減少を認めた。仔では 500 mg/kg/day以上の群の F1で生後 4 日、F2で生後 1
日、7日の生存率、哺育率に有意な減少を認め、1,000 mg/kg/day群の出生時体重（F1、F2）

は有意に低く、その後も数日間は有意に低かった 17) 。この結果から、NOAEL は 100 
mg/kg/dayであった。 
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イ）Sprague-Dawleyラット雌 25匹を 1群とし 0、400、800、1,200 mg/kg/dayを妊娠 6日目か
ら 15日目まで強制経口投与した結果、800 mg/kg/day群で 1匹、1,200 mg/kg/day群で 2匹
が死亡し、1,200 mg/kg/day群で体重増加の有意な抑制がみられ、妊娠子宮重量は有意に低
かった。また、800 mg/kg/day以上の群で胎仔の体重は有意に低かったが、いずれの群にも
奇形の発生増加はみられなかった 22) 。この結果から、NOAEL はラットで 400 mg/kg/day
であった。 

ウ）Sprague-Dawleyラット雌 64匹を 1群とし、0、200、700、1,200 mg/kg/dayを妊娠 6日目
から仔の生後 21日目まで強制経口投与した結果、1,200 mg/kg/day群の 1匹が妊娠 15日目
に死亡した以外には一般状態や体重、妊娠期間などに影響はなかった。また、仔の生存率

や体重、性比、性成熟に影響はみられず、自発運動量や行動テスト、脳重量、中枢及び末

梢神経系への影響もなかった 23) 。この結果から、NOAELは 1,200 mg/kg/dayであった。 
エ）ニュージーランドシロウサギ雌 15匹を 1群とし、0、120、240、480 mg/kg/dayを妊娠 6
日目から 18日目まで強制経口投与した結果、480 mg/kg/day群で 4匹が死亡し、体重増加
の有意な抑制を認め、有意差はなかったものの妊娠子宮重量も低かった（対照群の 77.3％）。
また、飲酒時にみられるような紅潮が耳にみられ、耳の末梢血管の破裂やチアノ－ゼ、喘

ぎ、下痢なども数匹にみられた。しかし、着床前/着床後胚損失や胎仔の性比、数や体重な
どに影響はなく、奇形の発生増加もみられなかった 22) 。この結果から、NOAEL は母ウサ
ギで 240 mg/kg/day、胎仔で 480 mg/kg/dayであった。 

オ）Sprague-Dawleyラット雌 15匹を 1群とし、0、8,630、17,320、24,660 mg/m3を妊娠 1日
目から 19日目まで吸入（7時間/日）させた結果、毎日のばく露終了後に 17,320 mg/m3群で

不安定歩行、24,660 mg/m3群では麻酔作用がみられ、17,320 mg/m3以上の群で体重増加の有

意な抑制を認めた。また、24,660 mg/m3群では 6匹が妊娠に至らず、4匹も全胚吸収がみら
れ、1腹当りの吸収胚率は有意に高く、胚の生存率は有意に低かった。胎仔の体重は 8,630 
mg/m3以上の群で雌雄ともに有意に低く、17,320 mg/m3以上の群で骨格奇形（主に痕跡状過

剰肋骨）の有意な増加がみられた 24) 。この結果から、8,630 mg/m3（ばく露状況で補正：2,511 
mg/m3）は母ラットで NOAEL、胎仔では LOAELであった。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の急性中毒症状として、昏睡、血圧低下、呼吸困難、不整脈、幻覚、せん妄、易

刺激性、吐き気・嘔吐などが報告されている 14) 。本物質のばく露経路として経口、吸入、

経皮があるが、胎盤を通過した本物質によると考えられる胎児（新生児）の中毒症例も報

告されている 25) 。 
イ）男性ボランティア 8人に 2.6、6.4 mg/kg/dayを 6週間摂取させた結果、血液、尿、眼の各
検査に異常はなく、摂取に関連した症状や訴えもなかった 26) 。また、男性ボランティア 10
人に 490、980、1,970 mg/m3を 3～5分間ばく露させ、その度に眼、鼻、喉への影響を聞い
たところ、980 mg/m3では眼、鼻、喉に軽い刺激を感じ、1,970 mg/m3では刺激は増して大

多数が長時間のばく露には不適当と答えたが、刺激自体は酷いものではなく、490 mg/m3

については不快でないという答えであった 27) 。 
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ウ）ボランティア 6人の背部に本物質 0.5ｍLを塗布し、4、24、48時間後に観察した結果、
皮膚への刺激はみられなかった 28) 。また、ジスルフィラム療法中の慢性アルコール中毒患

者 12人を含むボランティア 22人に 0.1～0.3 mLを塗布した結果も陰性であったが、低温の
湯に 10分間皮膚を浸した後では、19人で塗布部位に一過性の発赤がすぐに現れた 29) 。 

エ）ボランティア 20人に 980 mg/m3を 8時間ばく露させ、この間に各種の神経行動学的検査
や筋電図、肺活量を測定し、気分などを調べた結果、両足あるいは片足立ちでの姿勢安定

性に影響がみられただけであった 30) 。また、110 mg/m3の職場で働く労働者 10人を対象に、
15 日間に 10 回、各種の神経行動学的検査を実施したところ、いずれの労働者にも異常は
みられなかった 31) 。 

オ）本物質に職業的にばく露される労働者 26人（女性 18人）とマッチさせた対照群 26人に
ついて感覚閾値を測定した結果、嗅覚閾値は労働者で 96 mg/m3、対照群で 27 mg/m3であっ

た。また、鼻腔内の刺激閾値は労働者で 14,960 mg/m3、対照群で 8,270 mg/m3で、労働者の

95％が 1,260 mg/m3以下では刺激を感じなかった 32) 。また、労働者、対照群の各 12人につ
いて 980 mg/m3を 4時間ばく露させたところ、フェニルエチルアルコールや空気をばく露
させた場合に比べて臭気、刺激、不快感の訴えが有意に多かったが、刺激の程度は全般的

に低く、平均で「弱い」と感知されるもので、臭気強度は時間とともに減少した。眼や鼻

の刺激症状に有意差はなく、両群で唯一みられた影響である呼吸頻度の増加は臭気に対す

る反応を介したものと示唆された 33) 。 

 

（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 (1999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 －  

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, 36) 、

大腸菌 35) 、アカパンカビ 37) 、チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞 38) で遺伝子突然
変異、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）で姉妹染色分体交換 39) を誘発しなかった。ま
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た、シリアンハムスター胚細胞（SA7/SHE）を用いた細胞形質転換試験で誘発はみられなか
った 40) 。このほか、V79細胞を用いた細胞間代謝協同阻害試験で用量に依存した阻害作用が
みられたとした報告があるが 41) 、これは発がん性のプロモーション能力を示すものと考えら

れている。 
in vivo試験系では、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 38) で小核を誘発しなかった。なお、
強制経口投与 42) や 4ヵ月間吸入ばく露 43) させたラットの骨髄で染色体異常がみられたとし
た報告があるが、用量依存性がなく、詳細も不明である。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

C3H、ABC、C57/BLマウスの雄に 0、7,700 mg/m3を 5～8ヵ月間（3～7時間/日、5日/週）
吸入させ、肺腫瘍の発生を調べた実験では、発生増加はみられなかった。また、これらのマ

ウスに 20 mgを週に 1回の頻度で 20～40週間皮下投与し、肺腫瘍をみた実験でも、発生増加
はみられなかった 44) 。 

Fischer 344ラット雌雄各 75匹を 1群とし、0、1,230、6,150、12,300 mg/m3を 104週間（6
時間/日、5日/週）吸入させた結果、各群の雄の 64.9、77.3、86.7、94.7％に精巣間質細胞腺腫
がみられ、濃度に依存した発生率の増加を示したが、老齢の Fischer 344ラットの雄では最も
頻繁にみられる腫瘍であり、中央値で 88％とした自然発生率の報告を考慮すると、単に対照
群での発生率が低かったことによるもので、本物質の発がん性を示すものとは考えられなか

った 21) 。 
CD-1マウス雌雄各 75匹を 1群とし、0、1,230、6,150、12,300 mg/m3を少なくとも 78週間
（6時間/日、5日/週）吸入させた結果、発生率の増加を示した腫瘍はなかった 21) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

強酸法によって本物質を製造していた工場の労働者で副鼻腔がんや喉頭がんの発生率増加

が認められており、IARC（1987）は強酸法による本物質の製造工程をグループ 1（ヒトに発
がん性がある）に分類した。しかし、その原因物質については中間体の硫酸ジイソプロピル、

副産物のイソプロピル油、あるいは硫酸などの関与が考えられ、弱酸法による製造工場の調

査でも高濃度の硫酸ジエチルを製造する強酸－エタノールプラントの寄与が大きかったこと

から、本物質についてはグループ 3（ヒトに対する発がん性については分類できない）とされ
た 45) 。その後、本物質にばく露された労働者の症例対照研究が報告されたが、有意な発生率

の増加を示した腫瘍がみられなかったことから、直近の評価でもグループ 3となっている 46) 。 
 

（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
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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 ］ 

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、生殖･発生毒性試験ア）のラットの試験から得られた NOAEL 100 

mg/kg/day（雌の肝臓相対重量の増加、仔の生存率の低下など）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）のラットの試験から得られた NOAEL 1,230 mg/m3

（雌雄の腎疾患）をばく露状況で補正した 220 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。 
 

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 － － 

100 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 0.12 µg/kg/day未満程度 0.12 µg/kg/day未満程度 83,000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 0.12 µg/kg/day未満程度であった。無毒性量等 100 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 83,000 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。 
 
 

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 0.56 µg/m3程度 8.3 µg/m3程度 

220 mg/m3 ラット 
2,700 

室内空気 1.3 µg/m3程度 890 µg/m3 25 
 
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 0.56 

µg/m3程度、予測最大ばく露濃度はともに 8.3 µg/m3程度であった。無毒性量等 220 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 2,700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 1.3 µg/m3

程度、予測最大ばく露濃度は 890 µg/m3であり、予測最大ばく露濃度から求めた MOE は 25
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

業は必要ないが、室内空気については情報収集に努める必要があると考えられる。 

 
 
 
 

 



     17 2-プロパノール  

 15 
 

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  ○ 1,000,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  
GRO(RATE)  

3 A A 3)*2 

   1,000,000 Microcystis 
aeruginosa 

藍藻類 TT POP 8 C C 1)-15134 

  ○ ≧1,000,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC 
GRO(AUG) 3 A B*1 2) 

 ○  >1,000,000*1 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50  
GRO(AUG) 3 A B*1 2) 

 ○  >1,000,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50  
GRO(RATE)  

3 A A 3)*2 

   1,800,000 Scenedesmus 
quadricauda 

緑藻類 TT POP 8 C C 1)-15134 

甲殻類  ○ 30,000 Daphnia magna   オオミジンコ NOEC  21 E C 5)-1 

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

 
 ○ 141,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  GRO 約 16 B C 

4)- 
2006089 

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

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

 
○  1,150,000 Crangon crangon エビジャコ科 LC50 MOR 4 D C 1)-925 

 
 ○ 1,410,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC REP 約 16 B B 

4)- 
2006091 

 
○  6,680,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 1 C C 1)-13669 

 
○  6,850,400 Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 1 A A 1)-16756 

 ○  8,110,000 Streptocephalus 
proboscideus 

ミジンコ亜綱 LC50  MOR 1 C C 1)-13669 

 ○  9,714,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 1 C C 1)-707 

 ○  >10,000,000 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 1 B B 1)-5718 

 ○  11,600,000 
Streptocephalus 
proboscideus 

ミジンコ亜綱 LC50  MOR 1 B B 1)-16037 

 ○  11,700,000 Artemia salina アルテミア属 LC50  MOR 1 C C 1)-13669 

 ○  16,700,000 Artemia salina アルテミア属 LC50  MOR 1 B B 1)-16037 
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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. 

魚 類   ＞100,000 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 14 A C 2)  

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

 
○  >1,400,000 Lepomis 

macrochirus ブルーギル LC50  MOR 2 D C 1)-6071 

 
○  >1,400,000 Gambusia affinis カダヤシ LC50  MOR 2 D C 1)-6071 

 
○  4,200,000 Rasbora 

heteromorpha ラスボラ属 LC50  MOR 4 B B 1)-848 

 
○  9,125,000 Leuciscus idus コイ科 LC50  MOR 2 D C 4)- 

2006094 
 
○  9,640,000 Pimephales 

promelas 
ファットヘッ

ドミノー LC50  MOR 4 A A 1)-10183 

その他  ○ 754,000 Tetrahymena 
thermophila 

テトラヒメナ

属 NOEC POP 2 D C 1)-4344 

   4,930,000 Entosiphon sulcatum エントシフォ
ン属 TT   POP 3 D C 1)-5303 

 ○  8,130,000 Tetrahymena 
thermophila 

テトラヒメナ

属 EC50   POP 2 D C 1)-4344 

 ○  28,600,000 Brachionus 
calyciflorus ツボワムシ LC50  MOR 1 B B 1)-13669 

 ○  31,200,000 Brachionus plicatilis シオミズツボ
ワムシ LC50  MOR 1 A A 1)-16037 

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）、成長（動物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、 
REP（Reproduction）：繁殖、再生産、POP (Population Changes) ：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は「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、試験時の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。試験
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は密閉系で行われ、設定試験濃度は 0、316、1,000 mg/L（公比 3.2）であった。被験物質の実
測濃度は試験を通して設定濃度の 98.7～105%であり、毒性値の算出には設定濃度が用いられ
た。速度法による 72時間半数影響濃度（EC50）は 1,000,000 µg/L超、72時間無影響濃度（NOEC）
は 1,000,000 µg/Lであった 3)。 
 

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
を用いた急性遊泳阻害試験を GLP試験として実施した。試験は密閉系・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。被験物質ばく露によるオオミジンコの遊泳阻
害率は、対照区と同様に 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 97.0%を
維持していた。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。試験は密閉系・半止水式（毎
日換水）で行われ、設定試験濃度は 0、10.0、31.6、100 mg/L （公比√10）であった。被験物
質の実測濃度は試験を通して設定濃度の 84.2～103%であった。設定濃度に基づく 21 日間無
影響濃度（NOEC）は 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。この試験は密閉系・半止水式（24時間毎換水）で行
われ、限度試験（設定試験濃度 100 mg/L）であった。被験物質ばく露によるメダカの死亡率
は、対照区と同様に 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 102%
を維持しており、設定濃度に基づく 96時間半数致死濃度（LC50）は、100,000 µg/L超とされ
た。 

 
4） その他 

Callejaら 1)-13669は ROTOXKIT Fの試験方法に準拠し、ツボワムシ属 Brachionus calyciflorus
の急性毒性試験を実施した。試験は密閉系・止水式で行われた。試験用水には米国 EPAのガ
イドラインに従った人工調製水（やや硬水）が用いられた。設定濃度に基づく 24時間半数致
死濃度（LC50）は、28,600,000 µg/Lであった。 

  

（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 
その他 

Oryzias latipes 
Brachionus calyciflorus 

96時間 LC50  
24時間 LC50 

100,000 µg/L超 

28,600,000 µg/L  
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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 ］

アセスメント係数： 100［3生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼
できる知見が得られたため］ 

これらの毒性値のうちその他の生物を除いた最も小さい値（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 1,000,000 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。 

 

（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 3 µg/L未満程度 (2000) 3 µg/L未満程度 (2000) 
≧1,000 

µg/L 

≦0.003 

公共用水域・海水 3 µg/L未満程度 (2000) 3 µg/L未満程度 (2000) ≦0.003 

     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 3 µg/L未満

程度であった。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 3 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、海水域ともに 0.003以

下となるため、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
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