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本物質は、第 3 次とりまとめにおいて、生態リスク初期評価結果を公表しているが、環境省

内より健康リスク初期評価実施の要望を受けて評価を行った。なお、生態リスク初期評価は、

再度評価を行った。 

 

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： フタル酸ジ-n-オクチル 
（別の呼称：DNOP、オクチルフタレート、ジオクチルフタレート） 
CAS 番号： 117-84-0 

化審法官報公示整理番号： 3-1307（フタル酸ジアルキル（C＝6～20）） 
化管法政令番号： 
RTECS 番号： TI1925000 
分子式： C24H38O4 
分子量： 390.56 
換算係数：1 ppm = 15.97 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色透明の液体である1)。 

融点 -25℃2)、-50℃3) 

沸点 220℃(4mmHg)4)、220～248℃(4mmHg) 2)、384℃3)

密度 0.98 g/cm3 (20℃) 3) 

蒸気圧 2.60×10-6mmHg(=3.5×10-4 Pa )(25℃) 2)、 
1.90×10-4mmHg(=2.53×10-2 Pa )(25℃)5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 8.06 2)、8.10±0.116)、5.227) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 

0.02mg/L(25℃)8)、 
9.9×10-4 mg/L(Elendt M4 飼育水)9) 、 

3.0mg/L(25℃) 10)、 
4.6×10-4 mg/L(25℃、WSKOWWIN により計算

(logKow=8.06))11) 、 
0.12mg/L(25℃、WSKOWWIN により計算
(logKow=5.22)) 11)  

（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。 
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生物分解性  
好気的分解（難分解性ではないと判断される物質12)） 
分解率： BOD 67%、HPLC 95%（試験期間：4 週間、披験物質濃度：100mg/L、活

性汚泥濃度：30mg/L）13) 
 
化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 
反応速度定数： 21×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN14)により計算） 
半減期：3.1 時間～31 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 15) と仮定し

計算） 
加水分解性 
  半減期： 107 年(pH=7、25℃)16)  
 

生物濃縮性 
  生物濃縮係数(BCF)： 1019（BCFBAF17)により計算） 
 
土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：1.4×105（KOCWIN18)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・輸入数量に関する実態調査」によると、フタル酸ジアルキル（C=6～
20）としての製造（出荷）及び輸入量は、平成 16 年度、平成 19 年度ともに 100,000～1,000,000 
t /年未満である19),20)。 

なお、一般環境大気の環境実測データが得られた平成 8 年（1996 年）から平成 13 年（2001
年）までのフタル酸ジオクチルとしての生産量21)は、表 1.1 のとおり。 

 
表 1.1 生産量の推移 

平成（年） 8 9 10 11 12 13 

生産量（t）a) 314,760 309,719 260,529 268,830 252,796 244,554 
注：a) フタル酸ジオクチルとしての値 

② 用 途 

本物質の主な用途は、合成皮革や塩化ビニル樹脂などの合成樹脂の可塑剤である1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、平成 21 年 10 月 1 日に施行された化学物質排出把握管理促進法（化管法）対象物

質見直しにより、第一種指定化学物質から除外された。 
フタル酸エステル類は、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、化管法の対象物質見直し前においては第一種指定化学物質であった。同法に基づ

き公表された、平成 20 年度の届出排出量1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動

体2),3)から集計した排出量等を表 2.1 に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体の

推計はなされておらず、環境中への排出率が不明なため可塑剤からの排出量は推計されていな

い。 

 
表 2.1  化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 20 年度） 

大気 公共用水域 土壌 埋立 下水道 廃棄物移動 対象業種 非対象業種 家庭 移動体

全排出・移動量 250 0 0 0 16 14,830 2 - - - 250 2 252

フタル酸ジ－ｎ－オクチル

業種等別排出量(割合) 250 0 0 0 16 14,830 2 0 0 0

109 0 0 0 0 4,327 届出 届出外

(43.6%) (29.2%) 99% 1%

104 0 0 0 0 1,200

(41.6%) (8.1%)

35 0 0 0 16 950

(13.8%) (100%) (6.4%)

2 0 0 0 0 260

(1.0%) (1.8%)

2

(100%)

0 0 0 0 0 3,400

(22.9%)

0 0 0 0 0 2,618

(17.7%)

0 0 0 0 0 2,069

(14.0%)

0 0 0 0 0 7

(0.04%)

非鉄金属製造業

船舶製造・修理業、
舶用機関製造業

届出

繊維工業

下水道業

倉庫業

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

プラスチック製品
製造業

輸送用機械器具
製造業

化学工業

届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出
排出量

届出外
排出量

合計
排出量　　(kg/年)

総排出量の構成比(%)

ゴム製品製造業

 

本物質の平成 20 年度における環境中への総排出量は、約 0.25t となり、そのうち届出排出量

は 0.25t で全体の 99%であった。届出排出量はすべて大気へ排出されるとしている。この他に下

水道への移動量が 0.016t、廃棄物への移動量が約 15t であった。届出排出量の主な排出源は、プ

ラスチック製品製造業（44%）、輸送用機械器具製造業（42%）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出排出量は媒体別に報告されているが、届出外排

出量の推定は媒体別には行われていないため、届出外排出量の媒体別配分は「平成 20 年度 PRTR
届出外排出量の推計方法等の詳細」3)をもとに行った。届出排出量と届出外排出量を媒体別に合

計したものを表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 環境中への推定排出量 

媒  体 推定排出量(kg) 

大  気 
水  域 
土  壌 

250  
  2  
  0  
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（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合を、表 2.1 に示した環境中への排出量を基に USES3.0 をベ

ースに日本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル4)を用いて予測し

た。予測の対象地域は、平成 20 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった長野県（大気

への排出量 0.092t）及び公共用水域への排出量が最大であった神奈川県（公共用水域への排出

量 0.002t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 
表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大 気 公共用水域 媒 体 

長野県 長野県 神奈川県 

大 気 0.1 0.1 0.1 

水 域 1.0 0.0 1.0 

土 壌 42.9 99.6 42.9 

底 質 56.0 0.3 56.0 
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 2.4 に示す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒 体 幾何 
平均値 a) 

算術 
平均値

最小値 最大値 a) 検出 
下限値

検出率 調査地域 測定年度 文 献

                    

一般環境大気  µg/m3 <0.012 <0.012 <0.012 <0.012 0.012 0/6 全国 1996 5) 

            

室内空気 b) µg/m3          
            

食物 µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/6 －c) －c) 7) 

            

飲料水 µg/L          

            

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2002 8) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/15 全国 2000 9) 

            

土壌 µg/g          

            

公共用水域・淡水 d)  µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/30 全国 2002 8) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.10 0.01 7/65 全国 2000 9) 

           

公共用水域・海水 d) µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2002 8) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/11 全国 2000 9) 

           



      
11 フタル酸ジ-n-オクチル  

 5 
 

媒 体 幾何 
平均値 a) 

算術 
平均値

最小値 最大値 a) 検出 
下限値

検出率 調査地域 測定年度 文 献

底質(公共用水域・淡水) e) µg/g - - <0.01 0.012 0.01 2/51 滋賀県 2003～
2006 

10) f) 

  0.012 0.016 <0.01 0.032 0.01 2/3 神奈川県 2004 11) 

  0.066 0.075 0.027 0.13 0.01 6/6 神奈川県 2003 12) 
  <0.005 <0.005 <0.005 0.015 0.005 3/14 全国 2002 8) 
  <0.01 0.016 <0.01 0.062 0.01 1/5 神奈川県 2001 13) 

  <0.01 0.016 <0.01 0.062 0.01 1/5 神奈川県 2000 14) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.01 0.02 <0.01 0.079 0.01 5/14 神奈川県 2004 11) 

  0.027 0.066 <0.01 0.3 0.01 9/14 神奈川県 2003 12) 

  <0.005 <0.005 <0.005 0.012 0.005 1/10 全国 2002 8) 

  <0.01 0.012 <0.01 0.077 0.01 1/14 神奈川県 2001 13) 

  <0.01 0.012 <0.01 0.077 0.01 1/14 神奈川県 2000 14) 

            

注： a) 最大値または幾何平均値の欄の太字で示した数字は、ばく露の推定に用いた値を示す 
b) 1軒の新築集合住宅で築後3ヶ月後の6月に居間で調査を実施した結果、粒子状が0.560 μg/m3、ガス状が0.0053 
μg/m3で検出された報告がある6) 

c) 報告されていない 
d) 2000～2004年度に神奈川県で行われた公共用水域淡水及び海水の調査結果があるが、すべての年度で不検出

であった11), 12), 13), 14) 
e) 底質(公共用水域・淡水)において、過去には最大値として0.66 µg/g(1996)が検出されている5) 
f) 報告されている3ヶ年(2003～2006年)に実施した調査結果の濃度範囲を最小値及び最大値に記載 

 

（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、地下水、公共用水域淡水及び食物の実測値を用いて、人に対するばく露の推

定を行った（表 2.5）。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 2.5 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 過去のデータではあるが 0.012 µg/m3 未

満程度 (1996) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.0036 
µg/kg/day 未満程度 

  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

平     
  水 質   
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 

  地下水 0.01 µg/L 未満程度 (2002) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満程度 (2000) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 
      
  食 物 過去のデータではあるが 0.001 µg/g 未満

程度 

過去のデータではあるが 0.04 µg/kg/day
未満程度 

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      
  大 気   
  一般環境大気 過去のデータではあるが 0.012 µg/m3 未

満程度 (1996) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.0036 
µg/kg/day 未満程度 

 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      
 水 質   
大 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 
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 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 
 地下水 0.01 µg/L 未満程度 (2002) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 
値  公共用水域・淡水 0.10 µg/L 程度 (2000) 0.004 µg/kg/day 程度 
      
  食 物 過去のデータではあるが 0.001 µg/g 未満

程度 

過去のデータではあるが 0.04 µg/kg/day
未満程度 

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      
 

人の一日ばく露量の集計結果を表 2.6 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。なお、過去のデー

タではあるが一般環境大気のデータは 0.012 µg/m3未満程度となった。一般環境大気の測定結果

は、10 年以上前のデータではあるが、本物質の生産量や輸入量の推移を踏まえると、濃度は大

幅に増加している可能性は低いと考えられる。一方、化管法に基づく平成 20 年度の大気への届

出排出量をもとに、プルーム・パフモデル15)を用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大

で 0.019 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 0.0004 µg/kg/day 未満程度、

公共用水域淡水のデータから算出すると 0.004 µg/kg/day 程度であった。本物質の経口ばく露の

予測最大ばく露量は、0.004 µg/kg/day 程度を採用する。なお、公共用水域淡水のデータ及び過

去のデータではあるが食物のデータを用いて経口ばく露の予測最大ばく露量を算出すると、

0.004 µg/kg/day 以上 0.04 µg/kg/day 未満となった。 

 
表 2.6 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）

 一般環境大気 （過去のデータではあるが 0.0036）（過去のデータではあるが 0.0036）
大 気 

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水 (0.0004) (0.0004) 

   公共用水域・淡水 0.0004 0.004 

 食 物   （過去のデータではあるが 0.04） （過去のデータではあるが 0.04）

 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.0004 0.004 

  参考値 1 0.0404 0.004+0.04 

 総ばく露量 0.0004 0.004 

  参考値 1 （0.0404） （0.004+0.04） 

  参考値 2 （0.004） （0.004+0.0036） 

  参考値 3 （0.044） （0.004+0.0436） 
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、ばく露量合計の算出に用いていない 
3) 参考値 1 は、食物に過去のデータを用いた場合を示す 
4) 参考値 2 は、一般環境大気に過去のデータを用いた場合を示す 
5) 参考値 3 は、食物及び一般環境大気に過去のデータを用いた場合を示す 

 

（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 2.7 のように整理した。

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水
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では 0.10 µg/L 程度、海水では 0.01 µg/L 未満程度となった。 

 
表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 
淡 水 

 
海 水 

0.01 µg/L 未満程度 (2000) 
 

0.01 µg/L 未満程度 (2002) 

0.10 µg/L 程度 (2000) 
 

0.01 µg/L 未満程度 (2002) 
   注：1) （  ）内の数値は測定年度を示す 
       2)  淡水は河川河口域を含む 



      
11 フタル酸ジ-n-オクチル  

 8 
 

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 

ラット及びフェレット、ヒヒの肝臓及び小腸、ヒトの小腸のホモジネートを用いた in vitro 代

謝試験では、本物質の代謝物としてフタル酸モノ-n-オクチル（MOP）が検出され、大きな種差

はなかった 1) 。本物質は腸内細菌よりは腸管に由来した酵素によって MOP に加水分解され 2) 、

腸から吸収されると考えられた 1, 2) 。また、ラットの肝ミクロソームを用いた試験では、1 時間

で本物質の約 90％が MOP になったことから、加水分解を受けずに腸から吸収された本物質に

ついては肝臓で速やかに加水分解されると考えられた 3) 。 
ラットに本物質 0.2 mL を 24 時間間隔で強制経口投与したところ、初回投与から 48 時間まで

の尿中に投与量の 31％に相当する代謝物が排泄されており、それらは主にフタル酸のモノエス

テル体であった 4) 。ラットに 2,000 mg/kg を強制経口投与した結果、MOP は血液中で 3 時間後、

精巣で 6 時間後にピーク濃度に達した後に急速に減少し、MOP の半減期及び薬物濃度時間曲線

下面積（AUC）は血液中で 3.3 時間、1,066 µg･h/mL、精巣で 5.0 時間、358 µg･h/g であった 6) 。 
ラットに 0.0005～0.5％の濃度で餌に混ぜて 13 週間投与（0.4～403 mg/kg/day）した試験では、

肝臓の本物質濃度は 0.5％群でも検出限界値（3 ppm）をわずかに上回る程度であり、0.05％以

下の群の脂肪組織でもほぼ同様であったが、0.5％群の脂肪組織の本物質濃度は雄で 15 ppm、雌

で 27 ppm であった 6) 。 
ラットに 300 mg/kg を強制経口投与し、24 時間で尿中に排泄された代謝物を測定した結果、

MOP とフタル酸モノ-(3-カルボキシプロピル)（MCPP）が検出されたが、MOP は 0.3 mg/L とわ

ずかであったのに対し、MCPP は 164 mg/L と約 550 倍も高濃度であった 7) 。 
300 mg/kg の本物質を強制経口投与したラットの 24 時間尿から 8 種類の代謝物が検出された

が、MOP はその中で最も低濃度（0.28 µg/mL）の尿中代謝物であった。尿中で最も高濃度の代

謝物（164 µg/mL）はフタル酸モノ-(3-カルボキシプロピル)（MCPP）であり、次いで 72 µg/mL
のフタル酸モノ-(7-カルボキシ-n-ヘプチル)（MCHpP）、約 22 µg/mL のフタル酸モノ-ヒドロキシ

-n-オクチル（MHOP）、フタル酸モノ-オキソ-n-オクチル（MOOP）、11 µg/mL のフタル酸モノ-(5-
カルボキシ-n-ペンチル)（MCPeP）、2.7 µg/mL のフタル酸、0.8 µg/mL のフタル酸モノ-カルボキ

シメチル（MCMP）の順であった。MCMP 及び MCPeP は 24 時間までの尿中でのみ検出され、

MCPP 及び MHOP、MCHpP、MOOP は 2 相性で減少して 4 日後の尿からも検出されたが、尿中

代謝物のほとんどが 24 時間以内に排泄されたものであり、それらの第 2 相の半減期は 14～20
時間の範囲にあった 3) 。 
本物質は加水分解によって MOP へと代謝され、その後、MOP がω酸化を受けて 8-MHOP と

なり、MCHpP → MCPeP → MCPP → MCMP へと代謝（MCPeP の生成以降はβ酸化）される

経路、 MOP がω-1 酸化を受けて 7-MHOP となり、7-MOOP へと代謝される経路の 2 経路が推

定されており、ラットではω酸化による経路が主要な代謝経路であった 3) 。 
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（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 8) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 47,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50 6,513 mg/kg 

モルモット 経皮 LD50 > 5,000 mg/kg 
 

本物質は眼、皮膚、鼻、喉を刺激し、咳や息切れを生じる。高濃度では肺の刺激や傷害を

生じることがある 9) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、2％の濃度で餌に添加して 3、10、21 日間投与した

結果、2％群の肝臓では 10 日以降から相対重量が有意に増加し、小葉中心性の壊死や脂肪

滴の増加、グリコーゲンの減少は 3 日からみられるようになって 10、21 日にはより明瞭と

なり、電子顕微鏡による検査ではペルオキシソームや滑面小胞体の増殖、粗面小胞体の消

失などもみられた 10, 11) 。また、血清のトリヨードサイロニン（T3）濃度に有意な変化はな

かったが、サイロキシン（T4）濃度は 3 日以降から有意に低かった 11) 。この結果から、LOAEL
を 2％（0～3 日間で約 2,300 mg/kg/day、3～10 日間で約 1,800 mg/kg/day、10～21 日で約 1,600 
mg/kg/day）とする。 

イ）Sprague-Dawley ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、1,000 mg/kg/day を 14 日間強制経口投与し

て肝臓への影響を調べた結果、1,000 mg/kg/day 群で肝臓相対重量の有意な増加を認めたが、

ペルオキシソーム及びミクロソームの酵素活性に有意な変化はなかった 12) 。この結果から、

LOAEL を 1,000 m/kg/day とする。 
ウ）Sprague-Dawley ラット雄 6 匹を 1 群とし、フタル酸ジエステルは 500 mg/kg/day、フタル

酸モノエステル及びフタル酸は 200 mg/kg/day を 4 週間強制経口投与して毒性を比較した試

験では、本物質の 500 mg/kg/day 群で体重や主要臓器の重量、血球成分や尿の検査結果に影

響はなかったが、血清の ALP 活性は有意に増加し、カルシウム濃度は有意に高かった 13) 。

なお、この試験では組織への影響が評価されていない。 
エ）Sprague-Dawley ラット雌雄 10 匹を 1 群とし、0、0.0005、0.005、0.05、0.5％の濃度で 13

週間混餌投与（雄 0、0.4、3.5、36.8、350.1 mg/kg/day、雌 0、0.4、4.1、40.8、402.9 mg/kg/day）
した結果、体重や肝臓、腎臓の重量、血球成分に影響はなかったが、血清のカルシウム濃

度は 0.5％群の雄で有意に高かった。0.5％群の肝臓では中程度の強調されたゾーン化

（accentuation of zonation）や軽度から中程度の空胞化、内皮の隆起などが雌雄で、核の大

小不同や濃色化、小胞形成が雄でみられたが、雌雄でペルオキシソームの増殖はなかった。

また、甲状腺では、0.5％群の雌雄で濾胞サイズ減少と軽度のコロイド密度の減少がみられ

た 6) 。この結果から、NOAEL を 0.05％（雄 36.8 mg/kg/day、雌 40.8 mg/kg/day）とする。 
オ）雌雄 40 匹のラットを 1 群とし、0、0.35％（約 175 mg/kg/day）の濃度で 7～12 ヶ月間混

餌投与した結果、0.35％群の雌で肝臓相対重量の増加が 7、12 ヶ月後にみられ、12 ヶ月後
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の雌雄で GOT 及び GPT は有意に高く、雌で腎臓重量の増加もみられたが、脾臓重量や体

重への影響はなかった
14) 

。この結果から、LOAEL は 0.35％（約 175 mg/kg/day）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、2％の濃度で餌に添加して 21 日間投与した試験 10) 、

Sprague-Dawley ラット雌雄 10 匹を 1 群とし、0、0.0005、0.005、0.05、0.5％の濃度で 13 週

間混餌投与した試験 6) 、Sprague-Dawley ラット雄 12 匹を 1 群として 0、2,800 mg/kg/day を

4 日間強制経口投与した試験 15) では、いずれも生殖器の重量や組織に影響はなかった。 
イ）Sprague-Dawley ラット雄 6 匹を 1 群とし、9 種類のフタル酸ジエステルは 500 mg/kg/day、

5 種類のフタル酸モノエステル及びフタル酸は 200 mg/kg/day を 4 週間強制経口投与して毒

性を比較した試験では、本物質の 500 mg/kg/day 群で精巣や精巣上体の相対重量に影響はな

かったが、精子数及び活動精子の割合は有意に低かった 13) 。 
ウ）CD-1 マウス雌雄各 18～20 匹を 1 群とし、0、1.25、2.5、5％の濃度で交尾前 7 日から 105

日間混餌投与（約 0、1,800、3,600、7,500 mg/kg/day）して自由に交尾、出産させた結果、

いずれの群の出産成績にも影響はなかった。また、最後の出産で得られた 0、5％群の仔（F1）

を F0と同じ餌で混餌投与した結果、F1の成長に影響はなく、F1の妊娠成績にも影響はなか

ったが、5％群（F1）の雌雄で肝臓、雌で腎臓の相対重量に有意な増加を認め、雄で精嚢重

量及び異常精子率は有意に低かった 16, 17, 18) 。この結果から、NOAEL を 2.5％（3,600 
mg/kg/day）とする。 

エ）CD-1 マウス雌 50 匹を１群とし、妊娠 6 日から妊娠 13 日まで被験物質を強制経口投与し

て出産させ、体重及び同腹仔数、仔の出生数及び出生時体重、体重増加、3 日生存率への影

響を調べた一連の試験では、本物質の投与は 0、9,780 mg/kg/day であり、9,780 mg/kg/day
群で仔の出生数の有意な減少と体重増加の有意な抑制がみられた 19, 20) 。この結果から、

LOAEL を 9,780 mg/kg/day とする。 
オ）Sprague-Dawley ラット雌 5 匹を 1 群とし、0、5、10 mL/kg を妊娠 5、10、15 日に腹腔内

投与した結果、黄体数、吸収胚の数や発生率、胎仔の生存数や生存率に影響はなかったが、

5 mL/kg 以上の群で胎仔の体重は有意に低く、外表異常の発生率は用量に依存して有意に増

加した 21) 。なお、本物質の比重を 0.978 とすると、0、5、10 mL/kg は 0、4,890、9,780 mg/kg
となる。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）フタル酸ジオクチルを含むフタル酸エステルに暴露された労働者で眼や上気道の刺激症

状 22) 、神経系や生殖への影響 23, 24, 25) 、皮膚塗布したボランティアでの皮膚刺激と感作 26, 27) 

の報告があったが、不十分な記載しかなく、本物質の分岐鎖異性体（フタル酸ビス(2-エチ

ルヘキシル)）との区別も困難であった。 
イ）喘鳴や鼻炎、湿疹の症状のあった 2～7 才の 102 人の子供（対照群 82 人）を対象とし、

子供の寝室の粉じんに含まれるフタル酸ジエステルとの関連を検討したブルガリアの調査

では、本物質とアレルギー症状の間に関連はなかった 28) 。 
ウ）都内の産婦人科を受診していた妊婦 99 人及びその新生児 99 人（うち男児 53 人）を対象
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として、妊娠期のフタル酸ジエステルの尿中代謝物濃度と出生時の体重及び身長、頭囲、

肛門性器間距離との関連を検討した調査では、本物質の代謝物であるフタル酸モノ-n-オク

チル（MOP）の尿中濃度と新生児の各パラメータに関連はなかった 29) 。 
エ）フタル酸エステルの職業的なばく露履歴のないヒトの尿 267 検体を分析した結果、本物

質の代謝物である MCPP は 86％、MOP は 10％の尿から検出され、検出濃度の幾何平均値

は MCPP が 1.4 ng/mL、MOP が検出限界値（1 ng/mL）未満であった。MCPP の高い検出状

況から、本物質のばく露は MOP をもとに推定した以前の値よりも高かった可能性が考えら

れた。なお、MCPP はフタル酸ジ-n-ブチルなどの他のフタル酸エステルの代謝でも少量生

成されるため、今後、さらに調査が必要と考えられた 7) 。 

 

（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 30～35) 、大腸菌で DNA 傷害 35, 36) を誘発しなかった。本物質の他にフタル酸ジ-n-
ヘキシル及びフタル酸ジ-n-デシルを含む混合物では、S9 添加の有無にかかわらずマウス胚

細胞（Balb/c-3T3）で細胞形質転換を誘発せず、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）での遺伝

子突然変異の誘発も不確かな結果であった 37) 。 
in vivo 試験系については、知見が得られなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雄 5 匹を 1 群として部分（2/3）肝切除した 18 時間後に 30 mg/kg
のジエチルニトロソアミン（DENA）を腹腔内投与し、10 日後から 0、1％の濃度で 10 週

間混餌投与した結果、1％群の肝臓で GGT 陽性細胞巣の著明な増加を認め、肝臓の GGT 活

性も同様に上昇した。肝臓のカルニチンアセチルトランスフェラーゼ（CAT）活性も有意
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に上昇したが、相対重量に有意な変化はなかった 38)  。 
また、雄の Fischer 344 ラットの肝臓を部分切除した 18 時間後に 30 mg/kg の DENA を投

与し、0、0.5、1％の濃度で 60～65 週間混餌投与した結果、0、0.5、1％群の 1/18、7/13、
11/18 匹に肝臓癌の発生がみられたが、DENA を投与しなかった場合には、1％群でのみ肝

腫瘍（1/13 匹に癌、3/13 匹に腺腫）がみられた 39)  。 
Fischer 344ラット雄 6匹を 1群として部分（2/3）肝切除した 18時間後に 30 mg/kgのDENA

を腹腔内投与し、10 日後から 0、0.5、1％の濃度で 26 週間混餌投与した結果、0.5％以上の

群で GGT 陽性細胞巣の有意な増加を認め、肝臓の絶対重量に有意な増加はなかったが、相

対重量では 5～16％増加した。0.5％以上の群の肝臓では GGT 及び GST-P 発現量の増加がみ

られ、特に GGT で著明であった 40) 。 

 

○ 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、知見は得られなかった。 

 

（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・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 0.05％（雄

36.8 mg/kg/day、雌 40.8 mg/kg/day。肝臓組織への影響）を試験期間が短かったことから 10 で

除して丸めた 4 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、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

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 

飲料水 － － － 
経口 公共用水

域・淡水 0.0004 µg/kg/day 未満程度 0.004 µg/kg/day 程度 
4 mg/kg/day ラット 

100,000 
 

経口ばく露については、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量は

0.0004 µg/kg/day 未満程度、予測最大ばく露量は 0.004 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 4 
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 100,000 となる。また、食物のデータとして過去に

報告（1998 年報告書）のあった濃度を用いた場合には最大ばく露量は 0.004 µg/kg/day 程度以

上 0.04 µg/kg/day 未満程度となり、MOE は 10,000～100,000 となる。 
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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 ］

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 

環境大気 － － － 
吸入 

室内空気 － － 
－ － 

－ 
 
吸入ばく露については、無毒性量等が設定できず、ばく露濃度も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、本物質の環境中への総排出量は 0.25 t であり、ほぼすべてが大気に排出されていた

が、大気に排出されてもほとんど大気には分配されないと予測されている。また、参考とし

て吸収率を 100％と仮定し、経口ばく露の無毒性量等を吸入ばく露の無毒性量等に換算すると

13 mg/m3となるが、これと一般環境大気中濃度の最大値として過去に報告（1996 年）のあっ

た 0.012 µg/m3未満から MOE を算出すると 110,000 超となる。生産量や輸入量の推移からみ

ると、環境中濃度が大幅に増加している可能性は低いと考えられることから、MOE が大きく

変化することもない。さらに化管法に基づく平成 20 年度の大気への届出排出量をもとに推定

した高排出事業所近傍の大気中濃度（年平均値）の最大値は 0.019 µg/m3であったが、これか

ら算出した MOE は 68,000 となる。このため、本物質の一般環境大気の吸入ばく露による健

康リスクの評価に向けて吸入ばく露の知見収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

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  ○ 20,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

NOEC  
GRO(RATE) 3 B*2 C*2 3)*3 

 ○  >20,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

EC50  
GRO(RATE) 3 B*2 C*2 3)*3  

甲殻類  ○ 0.607*1 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2)-2 

 ○  >0.669*1 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 2)-2 

  ○ 320 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 15 C C 4)-2009115

  ○ 5,000*1 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B*2 C*2 2)-1 

 ○  >20,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B*2 C*2 2)-1 

魚 類 ○  >45 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50  MOR 4 

(流水式) A B 1)-18094

  ○ 3,200 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 
NOEC  HAT 34 C C 4)-2009115

   >20,000*1 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 14 B*2 C*2 2)-1 

 ○  >20,000*1 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 B*2 C*2 2)-1 

その他   100,000 Tetrahymena 
pyriformis テトラヒメナ属 NOEC  GRO 1 D C 4)-2009122

毒性値（太字）：採用可能な知見として本文で言及したもの 
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 

影響内容 
GRO (Growth) : 生長（植物）、成長（動物）、HAT (Hatch) : 孵化、IMM (Immobilization) : 遊泳阻害、 
MOR (Mortality) : 死亡、REP (Reproduction) : 繁殖、再生産 

（ ）内：毒性値の算出方法 
RATE：生長速度より求める方法（速度法） 
 

*1 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）より得られた値 
*2 界面活性作用のある助剤を用いて、水溶解度を大きく超えた毒性値が算出されているため、試験の信頼性を「B」、採用の

可能性を「C」とした 
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*3 文献 2)-1 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 

 
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、最も小さい毒性値の概要は以下のとおりである。 
 

1） 甲殻類 

環境省 2)-2は「新規化学物質に係る試験の方法について（化審法テストガイドライン）」(2005)
に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna の急性遊泳阻害試験を GLP 試験として実施した。試験

は半止水式(24 時間後換水、テフロンシート被覆、密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度は 0
（対照区、助剤対照区）、0.000990mg/L（調製可能最高濃度での限度試験）であった。試験用水

には Elendt M4 飼育水（硬度 250mg/L、CaCO3 換算）が用いられ、N,N-ジメチルホルムアミド

(DMF)100µL/L を助剤として試験溶液が調製された。被験物質ばく露によるオオミジンコの遊泳

阻害率は、助剤対照区と有意差が認められなかった。被験物質の実測濃度は、24、48 時間後に、

それぞれ設定濃度の 44、62％に減少しており、毒性値の算出には実測濃度（時間加重平均）が

用いられた。48 時間半数影響濃度(EC50)は 0.669µg/L 超とされた。 
また、環境省 2)-2は OECD テストガイドライン No. 211(1998)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（毎日換水、テフロンシート被

覆、密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、0.000990mg/L（調製

可能最高濃度での限度試験）であった。試験用水には Elendt M4 飼育水（硬度 250mg/L、CaCO3

換算）が用いられ、N,N-ジメチルホルムアミド(DMF)100µL/L を助剤として試験溶液が調製され

た。被験物質ばく露によるオオミジンコの繁殖阻害率は、助剤対照区と有意差が認められなか

った。被験物質の実測濃度は換水前に設定濃度の 26～41％に減少したため、毒性値の算出には

実測濃度（時間加重平均）が用いられた。繁殖阻害に関する 21 日間無影響濃度(NOEC)は、

0.607µg/L とされた。 

 
2） 魚類 

De Foe ら 1)-18094は、米国 ASTM の試験方法(E729-80, 1980)に準拠し、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(40 倍容量換水／日)で行われ、

試験用水には、硬度 44.0～46.4mg/L(CaCO3換算)のろ過スペリオル湖水が用いられた。被験物質

の実測濃度は、最高濃度区では 0.045±0.020mg/L であった。最高濃度区でも毒性症状は見られ

ず、96 時間半数致死濃度(LC50)は、実測濃度に基づき 45µg/L 超（溶解度超）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、上記本文で示した毒性値は以下の通りである。 

 

急性毒性値 

甲殻類 Daphnia magna 遊泳阻害；48 時間 EC50  0.669µg/L 超

魚類 Pimephales promelas 96 時間 LC50  45µg/L 超
 
甲殻類の急性毒性値は、調製可能最高濃度の限度試験により得られたものであり、魚類にお
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いても、水溶解度超の最高濃度区で影響が見られなかった。 

 
慢性毒性値 
甲殻類 Daphnia magna 繁殖阻害；21 日間 NOEC 0.607µg/L 
 

甲殻類の慢性毒性値は、調製可能最高濃度の限度試験により得られた値である。 
 藻類に対しては、文献 No. 2)-1 において限度試験が行われており、文献 No. 3)より緑藻類

Pseudokirchneriella subcapitata に対する慢性毒性値は、溶解度程度であると考えられる。 

 
本物質については、採用可能な毒性値が限度試験、及び限度試験相当の試験より得られた値

であるため、PNEC は設定しないこととした。 

 
（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 0.01µg/L未満程度(2000) 0.10µg/L程度 (2000)  ― 

公共用水域・海水 0.01µg/L未満程度(2002) 0.01µg/L未満程度 (2002) 

― 

― 

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 

 

 

 
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 0.01µg/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 0.10µg/L 程度、海水域では平均濃度と同様に 0.01µg/L 未満程度であった。 

本物質については、採用可能な毒性値が限度試験、及び限度試験相当の試験より得られた値

であったため、PNEC は設定しなかった。しかし、仮に甲殻類の慢性毒性値 0.607µg/L 超をアセ

スメント係数 100 で除すと、慢性毒性値に基づく仮の PNEC は 0.0061µg/L となり、この値と予

測環境中濃度(PEC)を比較すると、情報収集に努める必要があると考えられる。 
本物質については、魚類に対する慢性毒性試験の実施が望ましいと考えられる。 

 
 
 
 

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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