
3 ジエタノールアミン 

 

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： ジエタノールアミン

CAS 番号：111-42-2 
化審法官公示整理番号：2-302 
化管法政令番号：

RTECS 番号：KL2975000 

分子式：C4H11NO2 

分子量：105.14 
換算係数：1 ppm = 4.30 mg/m3（気体、25℃） 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は無色の結晶または液体である 1)。

融点
27.9℃ 2)、28℃ 3) , 4)、27.95℃ 5)、27.4℃ 6)、 
27℃ (757 mmHg) 7) 

沸点

271.2℃ (760 mmHg) 2)、268.8℃ (760 mmHg) 3)、

268.39℃ (760 mmHg) 5)、269.1℃4)、 
268～271℃ (760 mmHg) 6)、269.9℃ (760 mmHg)(分
解) 7)、268.1℃(758 mmHg) 7)、≧270℃ (760 mmHg) 
(分解) 7) 

密度
1.0966 g/cm3 (20℃) 2)、1.094019 g/cm3 (25℃) 3)、 
1.0953 g/cm3 (23.8℃) 6)、1.0975 g/cm3 (20℃) 7) 

蒸気圧

2.8×10-4 mmHg (=0.037 Pa) (25℃) 4) , 5) 、 
<0.01 mmHg (< 13 Pa) (20℃) 4)、 
<0.075 mmHg (< 10 Pa) (25℃) 2)、 
2.1×10-3 mmHg (=0.28 Pa) (25℃) 6)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 
-1.43 5) , 8)、-2.18 (pH=7.15) 4)、-2.18 (25℃、pH=7.2) 6)、 
-2.46 (25℃、pH=6.8～7.3) 7)

解離定数（pKa） 8.96 (25℃) 5) 

水溶性（水溶解度）
2.07×107 mg/1,000g (20℃) 2)、1.00×106 mg/L 5)、 
9.54×105 mg/L4) 

（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 9) ） 

分解率：BOD 51.4 %、TOC 96.7 %、GC 100 % 

（試験期間：3 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）10) 

［3］ジエタノールアミン
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化学分解性  

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：93×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN により計算 11) ） 

半減期：0.69 ～ 6.9 時間 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3  12)と仮定し計

算） 

 

 加水分解性 
加水分解の基を持たないため環境中では加水分解しないと考えられる 6)。 

 

生物濃縮性 

 生物濃縮係数 (BCF)：3.2（BCFBAF 13)により計算）  

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数 (Koc)：1（KOCWIN 14) により計算）  

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す 15)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

製造・輸入数量(t) a) 20,000  18,185 16,232 13,602 12,205 

年度 2015 2016 2017 2018  

製造・輸入数量(t) a) 21,104 12,696 14,431 14,385  

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 

   

ジエタノールアミン及びその塩としての輸出量 16)、輸入量 16)の推移を表 1.2 に示す。 

 
表 1.2 ジエタノールアミン及びその塩の輸出量･輸入量の推移 

年 2010 2011 2012 2013 2014 

輸出量（t）a) 11,177 8,953 6,681 4,276 2,323 

輸入量（t）a) 535 754 1,512 1,389 1,978 

年 2015 2016 2017 2018 2019 

輸出量（t）a) 2,421 1,931 3,039 504 2,641 

輸入量（t）a) 1,464 1,945 1,874 2,654 2,488 

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]統計品別表より。 

 

OECD に報告している生産量は 10,000t～100,000t 未満、輸入量は 1,000t～10,000t 未満であ

る。 
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② 用 途 

本物質の主な用途は、合成洗剤（中和剤としてまた起泡安定剤原料として）、乳化剤、化粧

品（クリーム類）、靴墨、つや出し、ワックス、農薬など、有機合成（医薬品、農薬、ゴム薬、

界面活性剤など）、切削油、潤滑油などの添加剤、防虫添加剤、繊維の柔軟剤原料、ガス精製

（アンモニア、メタノールなどの合成原料ガスより炭酸ガス、硫化水素の除去）、有機溶剤、

pH 調節剤、中和剤とされている 17)。 

また、医薬品の緩衝剤、安定（化）剤、溶解補助剤に用いられている 18)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、人健康影響及び生態影響の観点から化学物質審査規制法優先評価化学物質（通し

番号:91）に指定されている。 

本物質は、人健康影響及び生態影響の観点から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．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我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曝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 Model 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 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 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 19.4 99.8 15.1 33.5 
土 壌 80.6 0.0 84.9 66.5 
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 

平均値 a) 

算術 
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 

平均値 

           

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          

           

土壌 µg/g          

           

4



3 ジエタノールアミン 
 

 

媒体 
幾何 

平均値 a) 

算術 
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 

平均値 

公共用水域・淡水 µg/L 0.064 0.13 < 0.014 0.72 0.014 12/13 全国 2015 2) 

           

公共用水域・海水 µg/L 0.22 0.32 < 0.22 1.1 0.22 5/10 全国 2015 2) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

公共用水域・淡水の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.3）。化学物質の

人による一日曝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曝露量 

  媒  体 濃  度 一 日 曝 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 データは得られなかった データは得られなかった 

均 公共用水域・淡水 0.064 μg/L 程度(2015) 0.0026 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 

      

  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 データは得られなかった データは得られなかった 

 公共用水域・淡水 0.72 μg/L 程度(2015) 0.029 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 

    

5



3 ジエタノールアミン 
 

 

注：1)太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.3 に示すとおり、一般環境大気及び室内空気の実測データが得ら

れていないため、平均曝露濃度、予測最大曝露濃度ともに設定できなかった。 

 
表 2.4 人の一日曝露量 

媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

大 気 
 一般環境大気   

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水 0.0026 0.029 

 食 物     

 土 壌     

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露量を示す。 

 

経口曝露量については表 2.4 に示すとおり、飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データが

得られていない。そこで公共用水域・淡水からのみ摂取すると仮定した場合、平均曝露量は

0.0026 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.029 µg/kg/day 程度となった。 

物理化学的性状から考えて生物濃縮性は高くないと推測されることから、本物質の環境媒体

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（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曝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 0.72 µg/L 程度、同海水域では 1.1 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 0.064 μg/L 程度 (2015) 0.72 μg/L 程度 (2015) 

海 水 0.22 μg/L 程度 (2015) 1.1 μg/L 程度 (2015) 

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 

ラットに 14C でラベルした本物質 10、100 mg/kg を単回静脈内投与した結果、96 時間でそれ

ぞれ投与した放射活性の 25、36％が尿中に、1.2、1.5％が糞中に排泄された。体内にはそれぞれ

69、57％が残留しており、胴体部に 35、28％、肝臓に 21、17％、腎臓に 7.2、4.9％、皮膚に 5.1、

5.2％の分布がみられた 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 7 mg/kg を単回強制経口投与した結果、48 時間で投与した

放射活性の 22％が尿中に、2.4％が糞中に排泄され、肝臓に 27％、腎臓に 5％、脾臓、脳、心臓、

血液に 0.18～0.32％の分布がみられた。尿中の放射活性のほぼすべてが未変化の本物質であった

が、肝臓では少量の代謝物（本物質の N-メチル体、N,N-ジメチル体）もみられた。また、7 mg/kg/day

を 8 週間経口投与した結果、単回投与時に比べて放射活性は血中で約 21 倍、肝臓で約 6 倍、脳

で約 12 倍増加した 2) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 7 mg/kg を単回強制経口投与又は静脈内投与した結果、48

時間で経口投与では 24％、静脈内投与では 29％の放射活性が排泄され、そのほとんどが尿中へ

の未変化体の排泄であったが、静脈内投与では 0.2％の呼気中排泄（14CO2）もみられた。また、

どちらの投与時も投与した放射活性の 27％が肝臓にみられ、その他の組織における分布割合に

も投与方法の違いによる大きな差はみられなかった 3) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 7 mg/kg/day を 5 日間投与した結果、初回投与から最終投与

の 48 時間後までに投与した放射活性の約 40％が排泄され、体内分布パターンは単回投与時とほ

ぼ同様であり、分布量は単回投与時に比べて 3～5 倍高かったが、組織/血液の濃度比は単回投

与時とほぼ同じであったことから、蓄積量は平衡状態に達していないと考えられた。そこで、7 

mg/kg/day を 2、4、8 週間（5 日/週）投与した結果、血液中の放射活性は一貫して増加傾向にあ

ったが、肝臓や脾臓、脳の組織では 4 週間後にはほぼ平衡状態に達していた。また、4 週間投与

後の体内半減期は組織で約 1 週間（肝臓 6.2 日、脾臓 7.3 日、脳 8.3 日）であったが、血液では

54 日と有意に長かった 3) 。 

ラットの背部（2 cm3）に 14C でラベルした本物質 2.1、7.6、27.5 mg/kg を塗布した結果、48

時間でそれぞれ塗布した放射活性の 2.9、11、16％が吸収されたが、1.2、4.3、4.5％が塗布部位

にあり、尿中への排泄は 0.6、1.7、4.2％であった。一方、マウスの背部（1 cm3）に 8、23、81 mg/kg

を塗布した結果、48 時間でそれぞれ 27、34、58％が吸収されたが、塗布部位には 4.0、3.1、2.2％

と少なく、尿中に 7.5、10、16％が排泄され、多くが組織にあった 3) 。 

マウス、ラット、ウサギ、ヒトの皮膚（全層）を用いた本物質（未希釈）の透過実験では、6

時間の透過量はマウスで 1.3％、その他で 0.02～0.08％であったが、37％水溶液では 3～140 倍増

加し、マウス（6.7％）＞ウサギ（2.8％）＞ラット（0.56％）＞ヒト（0.23％）の順であった 4) 。 

ヒトでは、ボランティアの女性 3 人に本物質（1.8 mg/g）を含む全身ローションを用法通り（2

回/日）に 1 ヶ月間使用させた結果、1 週間後には血漿中で本物質と N,N-ジメチル体が検出され

るようになったが、その量はマウスに 80 mg/kg/day を 11 日間塗布した時の 1/100～1/200 とわず

かであった 5) 。 
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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 6) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 620 µL/kg (680 mg/kg) 
マウス 経口 LD50 3,300 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 2,000 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 2,200 mg/kg 

モルモット 経皮 LD50 11,900 µL/kg (13,030 mg/kg) 
ウサギ 経皮 LD50 7,640 µL/kg (8,370 mg/kg) 

 

本物質は眼に対して腐食性を示す。経口摂取すると腹痛、灼熱感を生じ、眼に入ると充血、

痛み、重度の熱傷を生じる 7) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、0.063、0.125、0.25、0.5、1％の濃度で飲水

に添加して 2 週間投与した結果、0.5％以上の群の雌の全数及び 1％群の雄 2 匹が死亡し、

0.5％以上の群の雄及び 0.125％以上の群の雌で体重増加の有意な抑制、0.063％以上の群の

雌雄で中等度の再生不良性の正色素性小球性貧血がみられた。0.063％以上の群の雌及び

0.125％以上の群の雄で腎臓相対重量の有意な増加を認め、0.25％以上の群の雌及び 1％群の

雄で尿細管の壊死、1％群の雄の全数の精巣で軽度から重度の精細管変性がみられた。なお、

飲水量から求めた各群の用量は雄で 0、77、162、319、622、1,016 mg/kg/day、雌で 0、79、

158、371、670、1,041 mg/kg/day であった 8) 。この結果から、雌雄で LOAEL を 0.063％（雄

77 mg/kg/day、雌 79 mg/kg/day）とする。 

 

イ) B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、0.063、0.125、0.25、0.5、1％の濃度で飲水に添

加して 2 週間投与した結果、0.5 群の雌及び 1％群の雌雄で体重増加の抑制を認め、1％群の

雌雄で粗毛、削痩、異常姿勢がみられた。0.125％以上の群の雌及び 0.25％以上の群の雄で

肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加を認め、0.25％群の雄 4 匹、0.5％以上の群の雌雄の

全数で肝細胞の肥大、好酸化や二核化肝細胞の増加などがみられた。なお、飲水量から求

めた各群の用量は雄で 0、110、205、415、909、1,362 mg/kg/day、雌で 0、197、326、793、

1,399、2,169 mg/kg/day であった 8) 。この結果から、NOAEL を雄で 0.125％（205 mg/kg/day）、

雌で 0.063％（197 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Swiss マウス雄 10 匹を 1 群とし、0、110、165、330 mg/kg/day を 30 日間強制経口投与し

た結果、110 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な抑制を認めた。110 mg/kg/day 以上の群

の肝臓で絶対及び相対重量、脂質及びコレステロールの含量は有意に増加し、グリコーゲ

ン及びタンパク質の含量は有意に減少して、330 mg/kg/day 群の肝細胞で壊死や空胞化、変

性、細胞浸潤がみられ、脂肪肝の状態にあった 9) 。この結果から、LOAEL を 110 mg/kg/day

とする。 

8



3 ジエタノールアミン 
 

 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、雄に 0、0.032、0.063、0.125、0.25、0.5％、

雌に 0、0.016、0.032、0.063、0.125、0.25％の濃度で飲水に添加して 13 週間投与した結果、

0.063％以上の群の雄及び 0.032％以上の群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、0.5％群の

雄 2 匹が死亡した。0.032％以上の群の雄及び 0.016％以上の群の雌で中等度の再生不良性の

正色素性小球性貧血がみられた。0.016％以上の群の雌で腎臓の絶対重量、0.032％以上の群

の雌雄で腎臓相対重量の有意な増加を認め、0.032％以上の群の雌及び 0.063％と 0.25％以上

の群の雄で肝臓の相対重量の有意な増加、雄の 0.125％以上の群で精巣上体、0.25％以上の

群で精巣の相対重量の有意な減少がみられた。腎臓では 0.016％以上の群の雌及び 0.5％群

の雄で腎症、0.016％以上の群の雌及び 0.25％以上の群の雄で尿細管の鉱質沈着、0.25％群

の雌及び 0.5％群の雄で尿細管上皮の壊死の発生率増加や悪化がみられ、0.125％以上の群の

雌及び 0.25％以上の群の雄の全数で脳（髄質）、脊髄の脱髄がみられた。また、雄では 0.5％

群の全数で精細管の変性がみられ、0.25％群でも 3 匹にみられた。なお、飲水量から求めた

各群の用量は雄で 0、25、48、97、202、436 mg/kg/day、雌で 0、14、32、57、124、242 mg/kg/day

であった 8, 10) 。この結果から、LOAEL を雄で 0.032％（25 mg/kg/day）、雌で 0.016％（14 

mg/kg/day）とする。 

 

オ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.063、0.125、0.25、0.5、1％の濃度で飲水に

添加して 13 週間投与した結果、0.25％群の雌 3 匹、0.5％以上の群の雌雄の全数が死亡し、

0.125、0.25％群の雌及び 0.25％群の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。血清では 0.125、

0.25％群の雌で ALT、0.25％群の雄で ALT、SDH の有意な上昇がみられ、肝臓では 0.063％

以上の群の雌雄で絶対及び相対重量の有意な増加、組織学的変化（肝細胞肥大、肝細胞好

酸化、肝細胞索の破断）、0.25％以上の群の雌雄で肝細胞壊死の発生率に有意な増加を認め

た。また、0.125、0.25％群の雄で腎臓の絶対及び相対重量、雌で腎臓の相対重量、0.125、

0.25％群の雌及び 0.25％群の雄で心臓の相対重量、0.25％群の雌で心臓の絶対重量の有意な

増加もみられ、腎臓では 0.125、0.25％群の雄で腎症、心臓では 0.25％以上の群の雌及び 0.5％

以上の群の雄で軽微～重度の心筋細胞の変性と壊死、顎下唾液腺では 0.25％以上の群の雌

雄で組織学的変化（線条導管の萎縮、好酸性顆粒の喪失、分泌腺房の肥大）の発生率に有

意な増加を認めた。なお、飲水量から求めた各群の用量は雄で 0、104、178、422、807、1,674 

mg/kg/day、雌で 0、142、347、884、1,154、1,128 mg/kg/day であった 8, 11) 。この結果から、

雌雄で LOAEL を 0.063％（雄 104 mg/kg/day、雌 142 mg/kg/day）とする。 

 

カ）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、100、200、400 mg/m3を鼻部に 2 週間（6 時間/

日、5 日/週）曝露して吸入させた用量設定のための予備試験では、400 mg/m3群の雄で体重

減少及び体重増加の抑制、雌雄で血清コレステロールの低下、雌で肝臓の絶対及び相対重

量の増加を認めたが、鼻腔、気管、肺の組織に影響はなかった 12) 。この結果から、雌雄で

NOAEL を 200 mg/m3（曝露状況で補正：35.7 mg/m3）とする。 

 

キ）Wistar ラット雌雄各 13 匹を 1 群とし、0、15、153、410 mg/m3（空気動力学的質量中央

粒径 MMAD 0.6～1.9 µm）を鼻部に 13 週間（6 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、
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各群に死亡はなかったが、410 mg/m3群の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。153 mg/m3

以上の群の雌及び 410 mg/m3群の雄で肝臓、153 mg/m3以上の群の雌雄で腎臓、410 mg/m3

群の雄で脳の相対重量の有意な増加、410 mg/m3群の雌雄で赤血球数、ヘモグロビン濃度、

ヘマトクリット値、平均赤血球容積の有意な減少を認めた。喉頭では 15 mg/m3以上の群の

雌雄の全数で限局性の扁平上皮化生、153 mg/m3以上の群の雌雄の全数で慢性炎症を認め、

扁平上皮過形成も 153 mg/m3 以上の群の雌雄の半数以上にみられ、それらの重症度には濃

度依存性があった 12) 。この結果から、雌雄で LOAEL を 15 mg/m3（曝露状況で補正：2.7 mg/m3）

とする。 

 

ク）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、1.6、3.3、8.2 mg/m3（MMAD 0.6～0.7 µm）を

鼻部に 13 週間（6 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、一般状態や体重に影響はな

かったが、8.2 mg/m3群の雌で肝臓相対重量の有意な増加を認めた。喉頭では 8.2 mg/m3群

の雌雄各 9 匹で限局性の扁平上皮化生を認め、そのうち各 3 匹では粘膜下の炎症細胞浸潤

もみられた。なお、3.3 mg/m3群の喉頭でも雄 3 匹で炎症細胞浸潤を伴わない限局性の扁平

上皮化生がみられたが、正常範囲内におさまる程度のものであった 12, 13) 。この結果から、

雌雄で NOAEL を 3.3 mg/m3（曝露状況で補正：0.59 mg/m3）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 12 匹を 1 群とし、0、50、125、200、250、300 mg/kg/day を妊娠

6 日から妊娠 19 日まで強制経口投与した結果、200 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な

抑制を認め、200 mg/kg/day 群の 1 匹、250 mg/kg/day 群の 2 匹、300 mg/kg/day 群の全数が

死亡又は瀕死となって屠殺した。125 mg/kg/day 以上の群で腎臓の絶対重量が有意に増加し、

200 mg/kg/day 群の 1 匹、250 mg/kg/day 群の 5 匹では胎仔の全数が死亡しており、

200 mg/kg/day 以上の群で着床後胚死亡の発生率は有意に高かった。仔では 250 mg/kg/day

群の出生時体重は有意に低く、その後の体重増加にも有意な抑制がみられ、200 mg/kg/day

群の仔も生後 4 日、21 日の体重は有意に低かった。また、125 mg/kg/day 以上の群の仔では

4日生存率が有意に低かった 14, 15) 。この結果から、母ラット及び仔でNOAELを50 mg/kg/day

とする。 

 

イ）CD-1 マウス雌 4 匹を 1 群とし、200、380、720、1,370、2,605 mg/kg/day を妊娠 6 日から

妊娠 15 日まで強制経口投与した予備試験の結果、200 mg/kg/day 以上の群で粗毛、

720 mg/kg/day 以上の群で活動低下、斜視、円背姿勢、1,370 mg/kg/day 以上の群で膣からの

出血、あえぎ呼吸、不安定歩行、2,605 mg/kg/day 群で眼や四肢の蒼白化を認め、720 mg/kg/day

群の 3 匹、1,370 mg/kg/day 以上の群の全数が死亡した。この結果から、LD10は 450 mg/kg/day

と見積もられたことから、雌 50 匹を 1 群とし、0、450 mg/kg/day を同様に強制経口投与し

たところ、死亡や一般状態への影響はなかったが、450 mg/kg/day 群の妊娠期間は有意に延

長し、出産 0 日の体重は有意に高かったが、出産 3 日の体重は有意に低かった。仔では出

生仔の数や体重に影響はなかったが、450 mg/kg/day 群の生後 3 日の生存率、体重は有意に

低かった 16) 。 
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ウ）Wistar ラット雌 21～23 匹を 1 群とし、0、10、50、202 mg/m3（MMAD 0.4～1.2 µm）を

鼻部に曝露して妊娠 6 日から妊娠 15 日目まで吸入（6 時間/日）させた結果、202 mg/m3群

の 8 匹で膣からの出血を認めた。黄体数や着床数、吸収胚数に影響はなく、胎仔の生存数

や体重、奇形の発生率にも影響はなかったが、202 mg/m3群の胎仔で痕跡状頚肋の発生率が

有意に高かった 17, 18) 。この結果から、母ラット及び胎仔で NOAEL を 50 mg/m3（曝露状況

で補正：12.5 mg/m3）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）金属加工時の切削液による皮膚炎が疑われたドイツの労働者 251 人に対するパッチテス

トでは、本物質の 2％溶液で試験した 200 人中 6 人（3％）に陽性反応がみられた 19) 。 

 

イ）金属加工に従事し、職業性の皮膚炎が疑われた労働者 144 人を対象としたドイツの調査

では、本物質の 2％溶液で実施したパッチテストで 100 人中 2 人（2％）に陽性反応がみら

れた 20) 。 

 

ウ）ドイツ皮膚科情報ネットワーク（IVDK）が収集したパッチテストの試験結果をみると、

1992 年から 2007 年の間に 8,791 人に対して本物質の 2％溶液でパッチテストが実施されて

おり、そのうち 157 人（1.8％）が陽性であり、157 人中 60 人が金属加工の職歴を有する労

働者であった。また、男性労働者 7,112 人における陽性率についてみると、金属加工産業の

職歴がない 3,835 人の 1.0％に対して、職歴のある 3,277 人では 3.1％と有意に高く、その中

でも切削液に曝露したことのある労働者 669 人では 7.5％と有意に高かった 21) 。 

 

エ）本物質を含む切削液の取り扱いで喘息を発症したと疑われた労働者の症例では、0.75、

1.0 mg/m3の本物質エアロゾルで実施した気管支刺激試験で喘息性の気道閉塞がみられ、軽

度の量-反応関係もみられた。本物質に対する特異的 IgE 抗体はみつからなかったが、本物

質は感作メカニズムによって職業性の喘息を誘発すると考えられた 22) 。 

 

オ）日本産業衛生学会は本物質を皮膚感作性物質の第 2 群に分類している 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 (2011) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU －  
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機 関 (年) 分  類 

 EPA －  

USA ACGIH (2008) A3 動物に対して発がん性が確認されたが、ヒトへの関連

性は不明な物質 

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 

(2015) 

第 2 
群 B 

ヒトに対しておそらく発がん性があると判断できる

物質のうち、証拠が比較的十分でない物質 

ドイツ DFG (2006) 3B ヒトの発がん性物質としての証拠は不十分であり、現

行の許容濃度との関係も不明な物質 

 

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 24, 25) 、

大腸菌 25) で遺伝子突然変異、酵母 25) で体細胞組換えを誘発しなかった。S9 添加の有無に

かかわらずマウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異 26, 27) 、チャイニーズハムスタ

ー卵巣細胞（CHO）で染色体異常 28) 、姉妹染色分体交換 28, 29) 、S9 無添加のラット肝細胞

（RL4）で染色体異常 25) 、シリアンハムスター胚細胞（初代培養）で細胞形質変換 30, 31, 32) を

誘発しなかった。 

in vivo 試験系では、経皮投与したマウスの末梢血で小核 27, 33) 、経口投与したラットの肝

臓で DNA 傷害 34) を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、16、32、64 mg/kg/day、雌に 0、8、

16、32 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）塗布した結果、腫瘍発生率の増加はなかった 27) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、40、80、160 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）

塗布した結果、雄は 40 mg/kg/day 以上の群で肝細胞腺腫、80 mg/kg/day 以上の群で肝細胞

癌、肝芽腫、雌は 40 mg/kg/day 以上の群で肝細胞腺腫、肝細胞癌の発生率に有意な増加を

認め、肝細胞腺腫＋癌の発生は雄の 40 mg/kg/day 以上の群でほぼ全数、雌の 40 mg/kg/day

以上の群で全数にみられた。また、雄の腎臓では尿細管腺腫の発生率に有意な増加傾向が

みられた 27) 。 

この結果から、NTP（1999）はラットの雌雄では発がん性の証拠はなかったが、マウス

の雌雄では明瞭な発がん性の証拠があると結論した 27) 。 

遺伝子改変（Tg･AC）マウスの雌 15 匹を 1 群とし、0、5、10、20 mg/匹を 20 週間（5 日 / 週）

塗布した結果、塗布部位における腫瘍発生率の増加はなかった 35) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

1970 年代後半までの切削液には本物質のようなアミン類と亜硝酸塩が含まれており、そ

れらが反応して副生した N-ニトロソジエタノールアミンのような発がん性を有するニトロ

ソ化合物を含んでいることがあった。そこで、スウェーデンのヨーテボリ市にあるベアリ
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ング製造工場で 1950 年から 1966 年の間に雇用され、切削液を使用した作業工程で 1 年以

上作業した男性労働者 219 人を 1983 年末まで追跡し、同市の一般集団と比較した。その結

果、全死因、心血管系疾患や肺疾患、全がん、消化管や肺、膀胱、前立腺のがんの標準化

死亡比（SMR）に有意な増加はなかった 36) 。 

その後、切削液を曝露した労働者の調査結果が多く報告されており、白血病や肝臓がん、

肺がん、胃がんなどの過剰リスクを認めた報告もあったが、いずれも労働者は種々の化学

物質の混合物を曝露していることから、寄与物質は特定されていない 37) 。 

 

（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。発

がん性については動物実験で発がん性を示唆する結果が得られているものの、ヒトでの知見

は十分でなく、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。 

経口曝露については、中・長期毒性エ）に示したラットの試験から得られた LOAEL 

14 mg/kg/day（貧血、腎症や尿細管の鉱質沈着など）を LOAEL であることから 10 で除し、

さらに慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 0.14 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。 

吸入曝露については、中・長期毒性ク）に示したラットの試験から得られた NOAEL 3.3 

mg/m3（肝臓相対重量の増加、喉頭の扁平上皮化生）を曝露状況で補正して 0.59 mg/m3とし、

慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 0.059 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知

見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

○ 経口曝露 

経口曝露については、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、平均曝露量は

0.0026 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.029 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等

0.14 mg/kg/day と予測最大曝露量から、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、さらに発がん性を考慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 97 となる。 

このため、健康リスクの判定としては、情報収集に努める必要があると考えられる。 

 
表 3.3 経口曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 

飲料水 － － 

0.14 mg/kg/day ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 
0.0026 µg/kg/day 程度 0.029 µg/kg/day 程度 97 
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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 ］

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 ］

 

 

また、食物からの曝露量は得られていないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量

は少ないと推定されることから、その曝露量を加えても MOE が大きく変化することはないと

考えられる。 

したがって、総合的な判定としても、情報収集に努める必要があると考えられる。 

まずは排出実態を踏まえた曝露情報を充実させることが必要と考えられる。 
 

○ 吸入曝露 

吸入曝露については、曝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。 

 
表 3.4 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 － － 

0.059 mg/m3 ラット 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

 

しかし、本物質の蒸気圧は相対的に低く、媒体別分配割合の予測結果では大気への分配は

ほとんどなかった。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報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、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）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 

／和名 

エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No.  

藻類等  〇 600 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 2)-1 

   2,500 Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 EC10  GRO 3 B ― 3) 

 ○  7,800 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 EC50  GRO 3 B B 3) 

 
〇  9,500 

Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 2)-1 

甲殻類

等 
 ○ 780 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2)-2 

 ○  1,400 Daphnia magna 
オオミジンコ 

(成体） 
LC50   MOR 2 C C 3) 

 ○  30,100 
Ceriodaphnia 
dubia / affinis 

ネコゼミジン

コ属 
LC50   MOR 2 B B 1)-10810 

魚 類 ○  460,000 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス LC50   MOR 4 B B 2)-3 

 ○  >540,000 
Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン

属 
LC50   MOR 4 B C 1)-10366 

 ○  600,000 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 E C 3) 

その他 ○  1,174,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル (3～4
週齢幼体) 

LC50   MOR 2 B B 1)-12152 

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 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

EC10 (10% Effective Concentration)：10%影響濃度、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 
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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 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

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）藻類等 

ドイツ工業規格  (DIN 38412 Part9) に準拠して、緑藻類 Desmodesmus subspicatus（旧名 

Scenedesmus subspicatus）の生長阻害試験が、実施された 3)。設定試験濃度は、0（対照区）、0.78、

1.56、3.13、6.25、12.5、25.0、50.0、100 mg/L（公比 2）であった。72 時間半数影響濃度 (EC50) 

は、設定濃度に基づき 7,800 μg/L であった。 

また、米国 EPA の試験方法(EPA 600/9-78-018)に準拠して、緑藻類 Raphidocelis subcapitata（旧

名 Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験が、GLP 試験として実施された 2)-1。設定試

験濃度は、0（対照区）、0.59、0.98、1.64、2.77、4.34、7.56、12.6 mg/L（公比 1.7） であった。

速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 600 µg/L であった。 

 

2）甲殻類等 

Cowgill ら 1)-10180 は、米国 ASTM の試験方法 (E729-80, 1980) に準拠し、ネコゼミジンコ属

Ceriodaphnia dubia / affinis の急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行なわれ、対照区を除く

設定試験濃度の範囲は 7～324 mg/L であった。試験溶液の調製には、試験用水としてろ過ヒュ

ーロン湖水が、助剤としてアセトン 0.5 mL/L 未満が用いられた。24℃では、設定濃度に基づく

48 時間半数致死濃度（LC50）は 30,100 µg/L（幾何平均値）であった。 

また、欧州 EEC のテストガイドライン草案 (XI/681/86) に準拠して、オオミジンコ Daphnia 

magna の繁殖試験が、GLP 試験として実施された 3)。試験は半止水式（週 3 回換水）で行われ、

設定試験濃度は、0（対照区）、0.19、0.39、0.78、1.56、3.13、6.25、12.5、25、50 mg/L（公比 2）

であった。試験用水として Elendt M4 培地が用いられた。被験物質の実測濃度は、試験を通して

設定濃度の 80%を上回っていた。繁殖阻害（産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、

設定濃度に基づき 780 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

 カナダ環境省の試験方法 (EPS 1/RM/9, EC 1990/1996) に準拠して、ニジマス Oncorhynchus 

mykiss の急性毒性試験が実施された 2)-3。試験は止水式（曝気あり）で行われ、設定試験濃度区

は、対照区及び 5 濃度区であった。被験物質の実測濃度は、設定濃度の 96～110%であった。96

時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 460,000 µg/L であった。 

 

4）その他の生物 

 De Zwart と Slooff 1)-12152は、アフリカツメガエル Xenopus laevis の 3～4 週齢幼体を用いて急性

毒性試験を実施した。試験は止水式（密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5
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濃度区以上（公比 1.5）であった。試験用水には、硬度約 170 mg/L (CaCO3換算) のオランダ標

準水 (DSW) が用いられた。48 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 1,174,000 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 

藻類等 Desmodesmus subspicatus 72 時間 EC50（生長阻害）  7,800 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia / affinis 48 時間 LC50 30,100 µg/L  

魚 類 Oncorhynchus mykiss 96 時間 LC50 460,000 µg/L  

その他 Xenopus laevis 48 時間 LC50 1,174,000 µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等、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（藻類等の 7,800 µg/L）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 78 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 600 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 780 µg/L  

アセスメント係数：100［2 生物群（藻類等及び甲殻類等）の信頼できる知見が得られたため］ 

 これらの毒性値のうち、小さい方の値（藻類等の 600 µg/L）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 6 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 6 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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で 0.064 µg/L 程度、海水域で

は 0.22 µg/L 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 0.72 µg/L 程度、海水域では 1.1 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 0.12、海水域では 0.18

であった。 

生態リスクの判定としては、情報収集に努める必要があると考えられる。総合的な判定も同

様である。 

本物質については、製造輸入量の推移や用途別使用量等の把握に努め、環境中濃度に関する

情報を充実させる必要があると考えられる。また、魚類の慢性毒性値に関する情報収集に努め

る必要があると考えられる。 
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表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 0.064 μg/L 程度 (2015) 0.72 μg/L 程度 (2015) 
6 

μg/L 

0.12 

公共用水域・海水 0.22 μg/L 程度 (2015) 1.1 μg/L 程度 (2015) 0.18 

 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 

 

 

 

 

 

 

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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