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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： ジメチルスルホキシド 
（別の呼称：DMSO） 
CAS番号： 67-68-5 
化審法官報公示整理番号： 2-1553 
化管法政令番号：  
RTECS番号： PV6210000 
分子式 ： C2H6OS 
分子量： 78.13 
換算係数：1 ppm = 3.20 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

O
S

CH3

CH3  

（2）物理化学的性状 

本物質は無色無臭の吸湿性液体でわずかに苦味を有する1)。 

融点 17.89℃2)、18.55℃3)、18.45℃4)、8～18.5℃5) 

沸点 189℃ (760 mmHg)2),3),4)、189℃5) 

密度 1.1010 g/cm3 (25℃)2) 

蒸気圧 
0.63 mmHg (=84 Pa) (25℃)2)、 
0.61 mmHg (=81 Pa) (25℃)4)、 
0.42 mmHg (=56 Pa) (20℃)5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -1.352),4),6)、-2.035) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 自由混和4),5) 

（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 
分解率：BOD 3.1%、TOC ※%、GC 0.3%（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）7) 
（備考 ※：負の値が得られた）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：62.0×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）4) 
半減期：1.0時間～10時間（OHラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 8)と仮定し

計算） 

［12］ジメチルスルホキシド            
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加水分解性 
環境中で加水分解性の基を持たない9)。 
 

生物濃縮性（濃縮性が無い又は低いと判断される物質10)） 
 生物濃縮係数(BCF)： 

N.D.～トレース(試験生物：コイ、試験期間：6週間、試験濃度：1 mg/L)7) 

N.D.～トレース(試験生物：コイ、試験期間：6週間、試験濃度：0.1 mg/L)7) 
（備考 N.D.及びトレースは試験濃度 1.0mg/Lでは BCF 0.4以下、0.1 mg/Lでは BCF 

4以下に相当する7)。） 
 
土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)：4.4（PCKOCWIN11)により計算） 
 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量の推移を表 1.1に示す12)。「化学物質の製造・輸入に関する実態調査」によ

ると、本物質の平成 13年度及び平成 16年度における製造（出荷）及び輸入量は 1,000～10,000t/
年未満である13), 14)。OECD に報告している本物質の生産量は 1,000～10,000t 未満、輸入量は
1,000t/未満である。 

 
表1.1 生産量の推移 

平成（年） 9 10 11 12 13 

生産量（t）a) 4,800 4,800 4,800 4,800 4,800 

平成（年） 14 15 16 17 18 

生産量（t）a) 4,800 4,800 10,000 10,000 10,000 

注：a）推定値 
 
還元硫黄は土壌・水域・植物中で生物的に生成され、自然由来による大気中硫黄化合物の

主な要因とされている15)。また、本物質は海水中では植物プランクトンにより生成するとさ

れている16)。還元硫黄の海洋から大気へのフラックスのうち、約 90％は硫化ジメチルである
と予測されており17)、大気中で酸化され本物質が生成するとされている18)。水中では硫化ジメ

チルの光酸化により本物質が生成するとされている18)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、アクリル繊維、医・農薬等の合成、染・顔料用溶剤、はく離・洗浄

剤、メンブレンの加工とされている19)。 
国内において、アクリル繊維の重合・紡糸用溶媒としての需要が立ち上がったが、1980年

代後半に TFT液晶のフォトリソグラフィー工程の剥離液原料や剥離後の置換液として採用さ
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れている 20)。また、ライフサイエンス分野の溶媒としても使用されている 20)。内需 1万トン
強の内、約 7割が IT分野、残りがライフサイエンス分野とその他とされている 20)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は水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移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity モデ
ル1)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 モデルによる媒体別分配割合（％） 

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 1.1 0.0 0.0 0.1 

水 域 40.6 99.8 38.1 54.9 

土 壌 58.2 0.0 61.8 44.9 

底 質 0.1 0.2 0.1 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          
             
室内空気 µg/m3          
             
食 物 µg/g          
             
飲料水 µg/L          
             

地下水 µg/L <60 <60 <60 <60 60 0/15 全国 2000 2) 
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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 

土 壌 µg/g          
             
公共用水域・淡水   µg/L <60 <60 <60 <60 60 0/65 全国 2000 2) 
  0.45 0.97 <0.2 3.5 0.2 5/8 全国 1992 3) 
             
公共用水域・海水   µg/L <60 75 <60 310 60 2/11 全国 2000 2) 
  <0.2 <0.2 <0.2 0.28 0.2 1/7 全国 1992 3) 
             
底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.3 <0.3 <0.15 0.48 0.15~0.3 2/14 全国 2002 4) 
  0.0063 0.011 <0.005 0.040 0.005 4/7 全国 1992 3) 
                      
底質(公共用水域・海水) µg/g <0.15 0.47 <0.15 3.3 0.15 2/10 全国 2002 4) 
  <0.005 0.0093 <0.005 0.041 0.005 2/7 全国 1992 3) 
           
魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.005 <0.005 <0.005 0.0095 0.005 1/6 全国 1992 3) 
           
魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.005 <0.005 <0.005 0.012 0.005 2/7 全国 1992 3) 
             

 

（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） 

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 データは得られなかった データは得られなかった 
  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 60 µg/L未満程度（2000） 2.4 µg/kg/day未満程度 
均 公共用水域・淡水 60 µg/L未満程度（2000） 2.4 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 データは得られなかった データは得られなかった 
最  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 
     
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 60 µg/L未満程度（2000） 2.4 µg/kg/day未満程度 
 公共用水域・淡水 60 µg/L未満程度（2000） 2.4 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を設定できるデータは得られなかった。 
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 2.4 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   
   室内空気   
   飲料水   

水 質  地下水 2.4 2.4 
   公共用水域・淡水 （2.4） （2.4） 

 食 物     
 土 壌     

 経口ばく露量合計 2.4 2.4 

 総ばく露量 2.4 2.4 
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)（ ）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 60 µg/L未満程度、海水域では 310 µg/L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 

60 µg/L未満程度 (2000) 
 

60 µg/L未満程度 (2000) 

60 µg/L未満程度 (2000) 
 

310 µg/L程度 (2000) 
注：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（DMSO）の主な尿中代謝物は酸化によって生じたジメチルスルホン（DMSO2）であ

るが、呼気中には還元によって生じたジメチルスルフィド（DMS）が排泄される。 
35Sでラベルした本物質 550 mg/kgをラットに強制経口投与又は腹腔内投与、皮膚塗布した結
果、経口投与又は腹腔内投与で 30分～1時間後、皮膚塗布で 2時間後に血漿中放射活性のピー
クが同程度でみられ、24時間後にはピーク値の約 5～10％まで減少し、半減期は約 6時間であ
った。各組織間の放射活性に大きな差はなく、経口投与の 4時間後の肝臓、精巣、腎臓、脾臓、
小腸、心臓及び血漿では DMSO2/DMSOの割合は約 6.5％（4.1～10.6％）であった。24時間で投
与した放射活性の約 67％が尿中に、4～10％が糞中に排泄された。また、皮膚塗布ラットで求め
た呼気中への排泄割合は 24時間で 6％、腹腔内投与ラットで求めた DMSO2の尿中排泄は 24時
間で 12.8％（尿中放射活性の約 17％）であった。同用量を皮膚塗布したウサギでは 24 時間で
30％が尿中に、腹腔内投与したモルモットでは 24時間で尿中に 52％、糞中に 4％が排泄され、
モルモットではさらに次の 24時間で 16％が尿中に排泄された 1) 。 
サルに 3,000 mg/kg/dayを 14日間強制経口投与した結果、血清中の本物質は初回投与の 4時
間後にピーク（2.3 mg/L）に達し、その後急速に減少して 24時間後に 0.95 mg/Lとなり、半減
期は 16時間であった。 毎日の投与前血清中濃度は 2日目にわずかに増加して 1.1 mg/Lとなっ
たが、4日目からは約 0.9 mg/Lでほぼ平衡状態となり、最終投与後は急速に減少して 72時間後
には未検出となった。一方、DMSO2は初回投与の 2時間後には血清中に現れて 24時間後に 0.18 
mg/Lとなり、その後も増加を続けて 4日目に 0.34 mg/Lとなってほぼ平衡状態となり、最終投
与後は約 38時間の半減期でゆっくりと減少したが、120時間後もわずかに検出された。本物質
の尿中排泄は 2日目から約 9 g/dayの定常状態となり、最終投与後は 72時間でわずかに検出さ
れる程度になったが、DMSO2はゆっくりと増加して 5日目に約 3 g/dayのピークに達した後は 2
～3 g/dayで推移し、最終投与後も 5日間にわたってゆっくりと尿中に排泄され、最終的に投与
量の約 60％が本物質、約 16％が DMSO2として尿中に排泄された。糞からは本物質も DMSO2

も検出されなかったが、糞中の本物質分解速度が 0.34 g/hr/g（37℃）であったことから、数週間
の保存期間内に分解して未検出になったと考えられた 2) 。また、呼気中の DMS は未測定であ
ったが、本物質を静脈内投与したネコの呼気に独特の甘い臭気の正体が DMSであることが確認
されており 3) 、サルの呼気にも甘い匂いがあったため、投与量の 3～7％程度が DMSとして呼
気中に排泄されていたと考えられた 2) 。 
ヒトでは、ボランティア 2人に 1,000 mg/kgを皮膚塗布した結果、血清中の本物質は 4～8時
間後にピークに達し、半減期 11～14時間で減少して 36～48時間後に未検出となったが、DMSO2

のピークは 36～72時間後にあり、半減期は 60～70時間で、312時間後も塗布後 4～8時間と同
程度の濃度が血清中に存在した。 本物質の尿中排泄は塗布後すぐに始まり、ほぼ 48 時間続い
たが、DMSO2の尿中排泄は約 8時間後から始まって 456時間後もわずかに継続しており、平均
で投与量の 13％が本物質、17.8％が DMSO2として尿中に排泄された

4) 。 
ボランティア 5人に 1,000 mg/kgを経口投与した結果、血清中の本物質は 4時間以内にピーク
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に達して約 20 時間の半減期で減少し、120 時間後に未検出となったが、DMSO2のピークは 72
～96時間後にあり、約 72時間の半減期でゆっくりと減少して 400時間後も微量が検出された。
本物質の尿中排泄は投与後すぐに始まり、排泄がほぼ終了する 120 時間後まで一定の速度で継
続して投与量の 50.8％が排泄されたが、DMSO2の尿中排泄は約 20 時間後までほとんどなく、
120時間で投与量の 9.6％が排泄された。このうち 2人について 480時間後まで測定を継続した
ところ、DMSO2の排泄は 22％まで増加し、本物質及び DMSO2は合計で 53.6％、89.5％であっ
た。また、500 mg/kg/dayを 1人に 14日間経口投与した場合、血清中の本物質及び DMSO2はと

もに 9日目まで増加してピーク（1.85 mg/mL、1.04 mg/mL）となり、本物質はその後減少して
12～14 日目に投与初期と同程度になり、最終投与後の 72 時間後に未検出となったが、DMSO2

ではピーク後の減少はゆっくりと最終投与の 48時間後まで継続し、その後減少は急になったも
のの最終投与の 10日後でも 0.17 mg/mL（ほぼ投与 2日目）の濃度であった。本物質の尿中排泄
はほぼ 15日間で終了して投与量の 53.7％、DMSO2の排泄は 24日間で 17.2％であった 4) 。 
このように、ラットやサルなどの実験動物に比べてヒトでは排泄が遅く、特に代謝物の

DMSO2で著明であったが、この原因として DMSO2の腎クリアランスがヒトで低いこと、DMSO2

と組織との結合性がヒトで高いこと、組織に結合した本物質がゆっくりと DMSO2へと代謝され

ていたことが考えられた 2, 4) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表3.1 急性毒性 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ヒト 経皮 TDLo 1,800 mg/kg 5) 
ラット 経口 LD50 14,500 mg/kg 5) 
ラット 経口 LD50 17,400 mg/kg 5) 
マウス 経口 LD50 7,920 mg/kg 5) 
マウス 経口 TDLo 10.91 mL/kg5) 

モルモット 経口 LDLo >11,000 mg/kg 5) 
イヌ 経口 LD50 >10,000 mg/kg 5) 
ラット 吸入 LCLo >1,400 mg/m3 (4hr) 6) 
ラット 経皮 LD50 40,000 mg/kg 5) 
マウス 経皮 LD50 50,000 mg/kg 5) 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 

本物質は眼、皮膚を刺激し、高濃度の場合、意識低下を引き起こすことがある。吸入する

と頭痛、吐き気、経口摂取すると吐き気、嘔吐、嗜眠を引き起こし、眼に入ると発赤、かす

み眼を起こす。皮膚に付くと皮膚の乾燥を起こし、吸収されて吐き気等を起こす可能性があ

る。なお、本物質は他の物質の皮膚吸収を促進するため、本物質中に他の有害物質が存在す

ると注意が必要である 7) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）ラットに 440、7,040 mg/kg/dayを 13週間強制経口投与しても死亡はなかったが、14,080 
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mg/kg/dayの投与では 24時間で 2匹、28日間で 10匹が死亡した 8) 。また、ラットに 2,000 
mg/kg/dayを 45日間経口投与しても悪影響はみられなかったが、5,000 mg/kg/dayでは軽度
の体重減少と肝障害（門脈周囲の炎症と刺激を伴った肝細胞壊死）がみられた 9) 。 
イ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 50匹を 1群とし、0、1,100、3,300、9,900 mg/kg/dayを 18
ヶ月間強制経口投与（5 日/週）した結果、腹側部や腹部を引っ込めながら背筋を曲げ伸ば
しする動作が時おり投与後に 5 分間程度持続したが、原因は腹部不快感によるものであっ
た。3,300 mg/kg/day以上の群の雄及び 1,100 mg/kg/day以上の群の雌で用量に依存した体重
増加の抑制を認め、臨床検査は血液のみであったが、9,900 mg/kg/day群の雄でヘモグロビ
ン濃度及び赤血球沈殿容積に軽度の減少がみられた。眼の検査では 9,900 mg/kg/day群の 3
匹でレンズの屈折率に若干の変化がみられたが、網膜やガラス体液に異常はなかった 10) 。

この結果から、LOAELを 1,100 mg/kg/day（ばく露状況で補正：786 mg/kg/day）とする。 
ウ）コーギー犬雌雄各 5匹を 1群とし、0、1,100、3,300、9,900 mg/kg/dayを 2年間強制経口
投与（5日/週）した結果、3,300 mg/kg/day以上の群で持続的な利尿作用、9,900 mg/kg/day
群でヘモグロビン濃度及び赤血球数、赤血球沈殿容積の有意な増加を認めたが、平均赤血

球血色素濃度、平均赤血球容積などの指数や骨髄の組織に異常はなく、腎障害もみられな

かったことから、血球成分の変化は利尿作用を反映したものであった可能性が考えられた。

また、9,900 mg/kg/day群では 5～10週間後から両眼のレンズで屈折率の変化、5ヶ月後か
らレンズの乳白化、9～10ヶ月後からレンズ後方のガラス体液で線状亀裂が半数以上にみら
れるようになり、3,300 mg/kg/day群でも同様の変化がやや遅れてみられ、レンズでは不溶
性タンパク質が増加し、可溶性タンパク質及びグルタチオン、水分が減少していた。1,100 
mg/kg/day群では 9ヵ月後から屈折率の変化がみられるようになったが、その程度はごく軽
微で、乳白化への進行もみられなかった 10) 。この結果から、NOAELを 1,100 mg/kg/day（ば
く露状況で補正：786 mg/kg/day）とする。 
エ）アカゲザル雌雄各 2～3匹を 1群とし、0、990、2,970、8,910 mg/kg/dayを 18ヶ月間強制
経口投与（7 日/週）した結果、8,910 mg/kg/day では流涎及び嘔吐が散発的にみられ、6 匹
全数が 15～53週後に死亡（うち 1匹は事故死）した。8,910 mg/kg/day群では食欲減退がみ
られ、体重は 6週間後までに全数で減少し、その後 5匹では若干の体重増加がみられたも
のの、いずれも死亡時の体重は試験開始時の体重よりも低かった。いずれの群でも検診項

目（血圧や心拍数、体温、反射運動、心電図など）や血液、眼、尿、臨床化学成分、臓器

重量に異常はなく、組織の検査でも 8,910 mg/kg/day群で死因と考えられた無気肺及び気腫
を認めただけであった 11) 。この結果から、NOAELを 2,970 mg/kg/dayとする。 
オ）Sprague-Dawleyラット雄 32匹を 1群とし、0、200 mg/m3を 6週間（7時間/日、5日/週）
吸入させた結果、一般状態や体重、血液、臨床化学成分に影響はなかった。また、対照群

を含むほぼすべてのラットで非特異的な炎症性変化が肺及び肝臓にみられた以外には、い

ずれの組織にも異常はなかった。なお、初回ばく露後の呼気に特徴的なニンニク臭があり、

2 週間後から被毛が若干黄色味を帯びるようになった 6) 。この結果から、NOAEL を 200 
mg/m3（ばく露状況で補正：42 mg/m3）以上とする。 
カ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 10匹を 1群とし、0、310、954、2,783 mg/m3を 13週間（6
時間/日、7日/週）吸入させた結果、954 mg/m3群では 5週間後から一部のラットでばく露
後に鼻部周囲が赤く着色したが、2,783 mg/m3群では同様の着色は 4週間後からすべてのラ
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ットでばく露前にもみられ、さらにばく露期間終了時まで持続していた。また、2,783 mg/m3

群の雌で鼻道の呼吸上皮に偽腺形成、扁平上皮の過形成、嗅上皮で好酸性封入体の増加を

認め、大多数の咽頭で杯細胞の存在が顕著であった。なお、体重増加の抑制傾向がみられ

たが、その変化は小さく、雄の肺重量にも有意な増加がみられたが、その増加はわずかで

濃度依存性もなく、雌にはみられなかったことなどから、ばく露に関連した影響とは考え

られなかった。この他、眼や血液、尿などにも影響はなかった 12) 。この結果から、NOAEL
を 954 mg/m3（ばく露状況で補正：240 mg/m3）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）アカゲザル雌雄各 2～3匹を 1群とし、0、990、2,970、8,910 mg/kg/dayを 18ヶ月間強制
経口投与（7日/週）した試験では、雌雄の生殖器に影響はなかった 11) 。また、Sprague-Dawley
ラット雌雄各 10匹を 1群とし、0、310、954、2,783 mg/m3を 13週間（6時間/日、7日/週）
吸入させた試験では、雌の性周期及び雄の精子（数、運動性、形態）、雌雄の生殖器に影響

はなかった 12) 。 
イ）Sprague-Dawleyラット雌 25匹を 1群とし、0、1,000、5,000、10,000 mg/kg/dayを妊娠 6
日から 15日まで強制経口投与した結果、5,000 mg/kg/day以上の群で摂餌量の減少（14％、
21％）及び体重増加の抑制（32％、50％）がみられたが、死亡や流産はなく、一般状態に
も影響はなかった。5,000 mg/kg/day以上の群で早期胚吸収及び着床後胚損失の発生率が高
くて生存胎仔の割合はやや低く、胎仔の体重は軽度～中程度で低かったが、外表系の奇型

や変異は胎仔になかった 13) 。この結果から、NOALEを 1,000 mg/kg/dayとする。 
ウ）Sprague-Dawleyラット雌 25匹を 1群とし、0、200、1,000、5,000 mg/kg/dayを妊娠 6日か
ら 15日まで強制経口投与した結果、5,000 mg/kg/day群で摂餌量が減少して体重増加は軽度
だが有意に抑制され、胎仔の体重も軽度だが有意に低かった。また、200 mg/kg/day以上の
群の胎仔で腎盂の拡張、5,000 mg/kg/day群の胎仔で尿管の拡張、肋骨の骨化遅延の発生率
が増加したが、胎仔の腎組織に影響はなかったことから、腎盂や尿管の拡張は本物質の利

尿作用に関連したものと考えられた。なお、一般状態や流産、着床前及び着床後胚損失、

胎仔数や性比などに影響はなく、奇形の発生増加もなかった 14) 。この試験では、NOAEL
は 1,000 mg/kg/dayと報告されていたが、腎盂拡張の発生率について記載はなかった。 
エ）Wistarラットに 0、5,000、10,000 mg/kg/dayを妊娠 6日から 12日まで強制経口投与した
結果、雌の妊娠状態に影響はなく、胎仔の死亡率も増加しなかったが、対照群で 1匹、5,000、
10,000 mg/kg/day群で各 4匹の胎仔に奇形がみられた。また、Swissマウスに 0、5,000、8,000、
10,000、12,000 mg/kg/dayを妊娠 6日から 12日まで強制経口投与、ウサギに 0、5,000 mg/kg/day
を妊娠 6日から 14日まで強制経口投与した試験では、いずれも雌の妊娠状態や胎仔の死亡
率、体重、奇形の発生率に影響はなかった 9) 。 
オ）妊娠 2日から 5日まで Swissマウス 20匹に 275 mg/kg/dayを強制経口投与して着床の阻
害作用を調べた試験、妊娠 8日から 12日まで Swissマウス 18匹に 275 mg/kg/dayを強制経
口投与して流産の誘発作用を調べた試験では、いずれの発生率も 0％で、本物質には着床阻
害作用も流産誘発作用もなかった 15) 。 
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④ ヒトへの影響 

ア）17～36才の外傷による脊髄損傷患者 7人（男性 5人、女性 2人）に 10～40％濃度の本物
質を 3 日間、静脈内投与（1,000 mg/kg/day）した結果、20～40％濃度の投与ではすべての
患者で投与後数分以内にヘモグロビン尿症による著しい尿の着色がみられたが、投与を中

止すると2～3時間以内に着色は消失し、10％濃度でのヘモグロビン尿症はごく稀であった。
ヘモグロビン尿症は血管内での溶血反応によるもので、腎臓への影響はみられなかった 16) 。

また、膝の関節痛のため、100 g/dayを 20％濃度で 3日間静脈内投与する計画で治療を受け
ていた老夫婦（妻 1,400 mg/kg/day、夫 1,500 mg/kg/day）では、2回目の投与後に妻に嗜眠
がみられ、吐血して入院した。入院時の検査では軽度の黄疸と羽ばたき振戦を認め、肝不

全による前昏睡と診断された。夫も軽度の黄疸がみられたために入院したが、自覚症状等

は何もなかった。しかし、血液検査結果は夫妻で同じような傾向にあり、ヘモグロビン濃

度及び白血球数の減少、プロトロンビン時間及び部分トロンボプラスチン時間の短縮がみ

られた 17) 。一方、700 mg/kg/day又は 1,000 mg/kg/dayを 5日間経口投与（5人）、500 mg/kg
を 14日間経口投与（1人）して尿中排泄を調べた男性ボランティアの試験では、いずれも
悪影響の報告はなかった 4) 。 
イ）8,900 mgを男性 20人の躯幹部に 2回/日の頻度で 3週間塗布した結果、皮膚症状（紅斑、
落屑、接触性蕁麻疹、刺痛感又は灼熱感）がみられた以外には、2週目に入って 2人に重度
の腹痛、軽度の吐き気、胸部痛の全身性症状がみられただけであった。2人のうち 1人は以
後の試験を辞退し、他の 1 人は継続したが、これらの症状はそのうち軽減した。臨床所見
や血液、尿等の検査では、副作用を示す所見はみられなかった。また、8,900 mgを 20人に
1回/日の頻度で 26週間塗布した結果、皮膚症状がみられただけであった 18) 。 
 また、1,000 mg/kg/dayを 90日間塗布した 54人（対照群 26人）では、事前に予測された皮
膚の反応と呼気の異臭以外には、投与群で好酸球増多症の割合が高く、若干の鎮静や散発

的不眠、吐き気が副作用としてみられただけで、眼や肝機能、肺機能などへの影響はなか

った 19) 。 
ウ）ボランティアの男性 10人に本物質の水溶液 2滴を結膜嚢に滴下した試験では、50％まで
濃度を増加させると一時的な灼熱感の訴えがあり、90％濃度では全員が一時的な刺すよう
な痛みと灼熱感を訴えた。また、外眼部は 24時間後には全く正常であった 18) 。 
エ）間質性膀胱炎は一般的な膀胱炎とは異なり、原因不明であるために対症療法しかないが、

本物質を膀胱に注入する膀胱内注入療法は 1968年に初めて実施されて以降、現在でも有用
な治療法の一つとされ、アメリカでは 50％溶液が食品医薬品局（FDA）によって承認され
ている。膀胱内に 50 mLを注入して 10～20分我慢して本物質を吸収させるもので、これを
週 1度で 4～8週間継続し、効果が不十分な場合には 2週に 1度の割合で 4～6ヶ月間継続
する。この際、注意すべき点として、肥満細胞が脱顆粒されて一時的に症状の悪化（疼痛

など）をみることがあるが、通常しばらくすれば治まり、投与後にニンニク臭やその味を

感じることがあるが、1日以上続くことはまれである 20) 。 
オ）ロサンゼルスの総合病院の救急外来で、不整脈と呼吸困難で搬送されてきた末期の乳が

ん患者の採血をしていた看護師が意識を失って倒れ、これを引き継いだ医師も倒れて断続

的な呼吸困難と痙攣を示し、最終的に 20人を超す医療従事者が影響を受け、6人の救急外
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来スタッフが他の施設に入院し、患者も急性腎不全による不整脈で死亡した。看護師等に

よると、患者の呼気からは甘い、ニンニク様の臭いがし、注射器内の血液には白い結晶が

あったが、その後の室内空気や患者の血液、組織などの分析では原因となるような物質は

検出されず、マスコミ等ではミステリーとして注目されていた。しかし、その後の検討で

本物質の代謝物のジメチルスルホン（DMSO2）が胆汁から検出されていたこと、患者の呼

気に本物質の代謝物に特有のニンニク臭があったことから、酸素吸入を受けていた患者の

体内でより多くの DMSO2に代謝され、採血後は室温まで低下して結晶化し、さらに酸化さ

れて硫酸ジメチル（DMSO4）を生成した経路が考えられた。DMSO4はかつて毒ガス兵器と

しての利用も検討されたほどの物質で、看護師等は DMSO4を吸入して倒れたものと推定さ

れた。なお、アメリカでは本物質の利用は間質性膀胱炎に限定されているが、局方外の家

庭薬（筋肉痛や関節痛など）として古くから使用されており、がん患者の間では抗菌剤と

しての利用もあることなどから、本物質の具体的な摂取経路が不明であることについては

問題ないとされている 21, 22, 23) 。 

 

（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 －  
EU EU －  
 EPA －  
USA 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で遺伝
子突然変異を誘発しなかった 24～27) 。S9添加又は無添加の酵母 28, 29, 30) 、マウスリンパ腫細

胞（L5178Y）31) 、チャイニーズハムスター肺線維芽細胞（V79）32) 、チャイニーズハムス

ター卵巣（CHO）細胞 33) で遺伝子突然変異、ラット初代肝細胞で不定期 DNA 合成 34) 、

CHO細胞で染色体異常及び姉妹染色分体交換 35) 、シリアンハムスター胚細胞（SHE）で形
質転換 36) 及び小核 37) を誘発しなかった。なお、5～15％の高濃度での umu試験で遺伝子突
然変異の誘発を認めたとした報告もあった 38) 。 

in vivo試験系では、経口投与したショウジョウバエで体細胞突然変異 39, 40) 及び染色体の
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数的異常 41) 、腹部注入したショウジョウバエで伴性劣性致死突然変異 42) 、腹腔内投与し

たラット 43) 及びマウス 44) で優性致死突然変異、腹腔内投与したマウスの骨髄 45, 46) 及び胎

仔肝細胞 45) で姉妹染色分体交換、骨髄で小核 46, 47) を誘発せず、囓歯類を用いた宿主経由

試験 48) でも陰性であった。しかし、腹腔内投与したマウスの主要臓器の中で腎臓でのみ

DNA一本鎖切断の誘発を認めたとした報告 49) 、骨髄で染色分体切断を認めたとした報

告 50) もあった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawleyラット雌雄各 50匹を 1群として 0、1,100、3,300、9,900 mg/kg/dayを 18
ヶ月間強制経口投与（5日/週）した試験 10) 、コーギー犬雌雄各 5匹を 1群として 0、1,100、
3,300、9,900 mg/kg/dayを 2年間強制経口投与（5日/週）した試験 10) 、アカゲザル雌雄各 2
～3匹を 1群として 0、990、2,970、8,910 mg/kg/dayを 18ヶ月間強制経口投与（7日/週）
した試験 11) では、いずれも腫瘍の発生について報告がなかった。これは本物質の投与に関

連した腫瘍の発生増加がみられなかったことによるものと考えられ、下記に示すように得

られた発がん性の知見は本物質のプロモーター作用に関するものに限られた。 
Sprague-Dawleyラット雌 50匹を 1群として 20 mgの 7,12-ジメチルベンズ[a]アントラセ
ン（DMBA）を単回強制経口投与し、第 1 群には DMBA 投与の 3 日前から、第 2 群には
DMBA投与の 3日後から 0.005％濃度で本物質を 18ヶ月間飲水投与し、第 3群には 0％濃
度を飲水投与して対照群として飼育した。その結果、体重や生存率に有意な差はなかった

が、12ヶ月後以降の体重は本物質投与群（第 1、2群）が上回った。また、第 1群の 49/50
匹、第 2 群及び対照群の 48/50 匹の乳腺で腺癌の発生を認め、発生の時期や数に有意な差
はなかったが、発生数は本物質投与群（第 1、2群）の方が少ない傾向にあった 51) 。 

ICR/Ha Swissマウス雌 30匹を 1群とし、1匹当たり 0、0.05 mLを 76週皮下投与した試
験では、投与部位に腫瘍の発生はなかった 52) 。 

ICR/Ha Swissマウス雌 20匹を 1群とし、20 µgの DMBAを単回皮膚塗布した後に、0.1 mL
の本物質を 400日間（3回/週）塗布した試験では、塗布部位に腫瘍の発生はなかった 53) 。 

C3Hマウス雄 8～25匹を 1群とし、13～16℃、23℃、31～32℃の温度条件下で、本物質
又はアセトンを溶媒としてベンゾ[a]ピレン 125 mgを背部に週 2回の頻度で塗布した結果、
20 週間後の背部の腫瘍数は低温群ほど多く、平均腫瘍数はアセトン群の 1.3 に対し、本物
質群では 3.4と倍増した。一方、CD-1マウス雄 9～10匹を 1群として 25 µgの DMBAを背
部に塗布してイニシエートし、本物質又はアセトンを溶媒としてホルボール-12-ミリスチン
酸-13-アセテート（PMA）1 µgを週 2回の頻度で背部に塗布してプロモートした結果、15
週間後の背部の腫瘍数は低温群ほど多い傾向にあったが、平均腫瘍数はアセトン群の 2.4
に対し、本物質群では 0.8で、1/3と少なかった。また、CD-1マウス雄 9～10匹を 1群とし
て 100 µgの DMBAで背部をイニシエートし、週 2回の頻度で 5 µgの PMA（溶媒はアセト
ン）を背部に塗布してプロモートする前（1分未満、1分、1時間の 3群）に 0、40 µLの本
物質を背部、腹部（40 µLのみ）に塗布した結果、10週間後の背部の平均腫瘍数は対照群
の 4.0に対し、本物質群では 1.1で 1/3以下であったが、イニシエート部位でない腹部の平
均腫瘍数は 8.1で、対照群背部の約 2倍多かった。この他にも、本物質又はアセトンを溶媒
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として 100 µgの DMBAで背部をイニシエートし、週 2回の頻度で 5 µgの PCAでプロモー
トした試験では、10週間後の背部の平均腫瘍数はアセトン群で 9.3、本物質群は 10.2 で有
意差はなかった。100 µgの DMBAでイニシエートした後に、プロモーターとして 40 µLの
本物質を背部又は腹部に週 2回の頻度で塗布した試験では、12週間後までに塗布部位で腫
瘍の発生はなかった。このように腫瘍形成における本物質の多様な影響は実験や治療での

利用に対する警告を示唆していると考えられた 54) 。 
55匹の雌 C3H/Heマウスに 0、0.05％濃度で N-ブチル-N-(4-ヒドロキシブチル)ニトロソア
ミン（BBN）を 8 週間飲水投与した後に 2 群に分け、1 群を無処置の対照群とし、他の 1
群には本物質 0.1 mLを週１回の割合で 10回膀胱内注入（膀注）し、実験開始後 30週まで
飼育した結果、本物質投与群の 94％（15/16匹）、対照群の 27％（6/22匹）に膀胱癌がみら
れ、その発生率には有意差があった。また、BBNを 5週間飲水投与した第 1群（28匹）、
第 2群（26匹）、第 3群（27匹）、BBN未投与の第 4群（21匹）、第 5群（18匹）に分け、
第 1、4群には 6週目から 13週目まで週 1回の割合で本物質 0.05 mLを膀注し、第 2群に
は同様にして 0.05 mLの蒸留水を膀注し、30週まで飼育した結果、膀胱癌は第 1群の 6/25
匹（25％）、第 2群の 0/22匹（0％）、第 3群の 0/25匹（0％）、第 4群の 0/20匹（0％）、第
5群の 0/18匹（0％）にみられ、第 1群とその他の群の発生率には有意差があった。これら
の結果から、本物質の膀注はマウスの膀胱癌発生に対してプロモーション効果のあること

が示唆された 55) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関する情報は得られなかった。 

 

（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・長期毒性イ）のラットの試験から得られた LOAEL 1,100 

mg/kg/day（体重増加の抑制）をばく露状況で補正して 786 mg/kg/dayとし、LOAELであるこ
とから 10で除した 79 mg/kg/dayが信頼性のある最も低用量の知見と判断し、これを無毒性量
等に設定する。 
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 954 mg/m3

（鼻腔粘膜の変性）をばく露状況で補正して 240 mg/m3とし、試験期間が短いことから 10で
除した 24 mg/m3が信頼性のある最も低用量の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 
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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 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 － － 

79 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 2.4 µg/kg/day未満程度 2.4 µg/kg/day未満程度 3,300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 2.4 µg/kg/day未満程度であった。無毒性量等 79 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 3,300超となる。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 － － 

24 mg/m3 ラット 
－ 

室内空気 － － － 
 
吸入ばく露については、ばく露濃度が把握されていないため、健康リスクの判定はできな

かった。 
なお、本物質の生産量は比較的多いが、大気中での半減期は 1.0～10時間であり、大気中に
排出された場合でもほぼすべてが大気以外の媒体に分配されると予測されていることから、

一般環境大気からのばく露による健康リスクの評価に向けて吸入ばく露の情報収集等を行う

必要は低いと考えられる。 
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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  ○ 11,000,000*1Chlamydomonas 
eugametos 

緑藻類 NOEC  GRO 2 B C 1)-6513 

 ○  44,700,000
Dunaliella 
tertiolecta 緑藻類 EC50  PHY 1 C C 1)-66270 

甲殻類 ○  6,830,000*2Artemia salina アルテミア属 
（24時間齢） 

LC50  MOR 1 B B 1)-13763 

   12,300,000
Palaemonetes 
pugio 

テナガエビ科 
（3日齢胚) LC50  MOR 

12（ふ化後 
1日以下） B B 1)-18417 

   22,600,000Palaemonetes 
pugio 

テナガエビ科 
（9日齢胚） 

LC50  MOR 4（ふ化後 
2-3日間） 

B B 1)-18417 

 ○  27,500,000*1Daphnia pulex ミジンコ LC50  MOR 18時間 C C 1)-2192 

 ○  37,000,000*1Palaemonetes 
kadiakensis 

テナガエビ科 LC50  MOR 18時間 C C 1)-2192 

 ○  42,400,000*1Hyalella azteca ヨコエビ科 LC50  MOR 18時間 C C 1)-2192 

魚 類 ○  34,000,000 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50  MOR 4 A A 1)-3217 

  ○  38,500,000
Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50  MOR 4 B B 1)-6797 

 ○  39,000,000 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 2 
（30℃） 

B C 1)-12497 

 ○  47,000,000 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 
2 

（20℃） B B 1)-12497 

 ○  60,500,000*1Oncorhynchus 
kisutch 

ギンザケ TLｍ  MOR 2 
（止水式） 

C C 4)- 
2007021 

  ○  >440,000,000
Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50  MOR 4 B B 1)-6797 

その他     146,000Caenorhabditis 
elegans 

カンセンチュウ

科 
EC50  BEH 4時間 B C 1)-75260 

 ○  >11,000,000*1Paramecium 
caudatum 

ゾウリムシ IC50  POP 2 B B 1)-82825 

 ○  >11,000,000*1Paramecium 
trichium パラメシウム属 IC50  POP 2 B B 1)-82825 

 ○  23,200,000Culex pipiens  アカイエカ LC50  MOR 1 A A 1)-186 

 ○  31,100,000*1Culex restuans ナミカ属 LC50  MOR 18時間 B B 1)-2192 

 ○  32,000,000 Tetrahymena 
pyriformis 

テトラヒメナ属 EC50  GRO 1 B C 1)-11258 
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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、IC50 (Median Inhibition Concentration) : 半数阻害濃度、 
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 

影響内容 
BEH (Behavior) : 行動、GRO (Growth) : 生長、MOR (Mortality) : 死亡、 
PHY（Physiology）：生理機能（ここでは同化阻害）、POP (Population Changes) : 個体群の変化（ここでは個体群増殖） 
 

*1 比重を1.1として概算した値 
*2 有効数字3桁で表示 

 
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） 甲殻類 

Barahona-Gomarizら 1)-13763は、アルテミア属 Artemia salinaの急性毒性試験を実施した。試験
は止水式で行われ、試験用水には塩分濃度 35‰の人工海水が用いられた。24 時間齢個体の 24
時間半数致死濃度（LC50）は、設定濃度に基づき 6,830,000 µg/L（有効数字 3桁）であった。 

 
2） 魚類 

Geigerら 1)-3217は、ファットヘッドミノーPimephales promelasの急性毒性試験を実施した。試
験は流水式（1日 40回換水）で行われ、設定試験濃度は 0､ 11.4､ 22.8､ 34.1､ 45.5､ 56.9 g/Lで
あった。試験用水には、滅菌スペリオル湖水または脱塩素水道水（硬度約 44.3 mg/L 、CaCO3

換算）が用いられた。被験物質の補正平均実測濃度は<0.001、8.97、20.5、27.4、42.2、57.0 g/L
であった。実測濃度に基づく 96時間半数致死濃度（LC50）は 34,000,000 µg/Lであった。 
 

3） その他 
Miyoshiら 1)-82825はゾウリムシ Paramecium caudatum及びパラメシウム属 Paramecium trichium
を用いて増殖阻害試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度の範囲は 0.01～1.0％
（v/v）であった。試験培地には Enterobacter aerogenes を含有するレタス浸出液が用いられた。
試験の結果、最高濃度区でも毒性影響はなく、個体群増殖に関する 2日間半数阻害濃度（IC50）

は両種とも 11,000,000 μg/L超（比重を 1.1として概算した値）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。 



     12 ジメチルスルホキシド 

 18 
 

 
急性毒性値 
甲殻類 Artemia salina 24時間 LC50 6,830,000 µg/L   
魚類 Pimephales promelas 96時間 LC50 34,000,000 µg/L   
その他 Paramecium caudatum 

/Paramecium trichium 

個体群増殖；48時間 IC50 11,000,000 µg/L超  

アセスメント係数：1,000［2生物群（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小さい方の値（甲殻類の 6,830,000 µg/L）をア
セスメント係数 1,000で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC値 6,800 µg/Lが得られ
た。 

 
慢性毒性値については信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては甲殻
類の急性毒性値から得られた 6,800 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 

水 質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC 
PEC/ 

PNEC比 

公共用水域・淡水 60µg/L未満程度 (2000) 60µg/L未満程度 (2000) 
6,800 

µg/L 

<0.009 

公共用水域・海水 60µg/L未満程度 (2000) 310µg/L程度 (2000) 0.05 

注：1) 水質中濃度の（ ）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 

 

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 ］

 
 

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 60 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）は、淡水域で 60 µg/L未満
程度、海水域では 310 µg/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 0.009未満、海水域では

0.05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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