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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： N-ニトロソジエチルアミン 

（別の呼称：NDEA） 
CAS 番号：55-18-5 
化審法官公示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：IA3500000 

分子式：C4H10N2O 

分子量：102.14 
換算係数：1 ppm = 4.18 mg/m3（気体、25℃） 
構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は淡黄色の液体である 1)。 

融点 -11 ～ -9℃ (推定) 2) 

沸点 
175～177℃ (101 kPa) 2)、172℃ (101 kPa) 3)、 
175～177℃ 4)、177℃ 5) 

密度 0.9422 g/cm3 (20℃) 3) 

蒸気圧 120 Pa (20℃) 6) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.48 2) , 7) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
1.06×105 mg/1,000 g (24℃) 3)、約 105 mg/L 5)、 
1.062×105 mg/L (24℃) 8) 

（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 

本物質が 50%以上残留したとの報告がある（試験期間：2 週間、分析法：比色法）9) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：18×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10)により計算） 

半減期：3.6 ～ 36 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11)と仮定し計算） 
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加水分解性 
湖水中では分解しないとの報告がある（試験期間：108 日、30℃）9) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数 (BCF)：3.2（BCFBAF 12) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：83（KOCWIN 13) 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・輸入量等の情報は、得られなかった。 

N-ニトロソアミンは、主に二級アミンとニトロソ化剤との反応により生成され、本物質は

主にゴム、染料、金属産業から環境中に排出される可能性がある 14)。 

本物質はたばこの煙に存在し、亜硝酸処理されたチーズ、魚、肉製品に含まれている 14)。 

夜間に生成した本物質は、日光で分解するとの報告がある 15)。 

1988 年から 2007 年に東京都内に流通したゴム製乳首、おしゃぶりを調査した結果、本物

質及び酸性条件下で本物質に変化する化合物は、2001 年以降検出されていないとの報告があ

る 16)。 

 

② 用 途 

本物質の用途情報は得られていない。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性のある物質に選定されている。 

ニトロソアミン類は、人健康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 4.9 0.0 0.1 0.4 
水 域 12.4 98.7 9.8 18.7 
土 壌 82.6 0.6 90.1 80.8 
底 質 0.1 0.6 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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 

表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

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 0.00058 0.0015 0.000064 0.011 0.000058 19/19 全国 2019 2) 

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          



5 N-ニトロソジエチルアミン 

 

4 
 

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 

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.00011 0.00019 0.000037 0.0016 0.000026 25/25 全国 2019 2) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/19 全国 1989 3) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/14 全国 1989 3) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0001 0/19 全国 1989 3) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0001 0/14 全国 1989 3) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0004 0.0001 2/18 全国 1989 3) 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0004 0.0001 2/13 全国 1989 3) 

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0001 0/1 徳島県 1989 3) 

           

注：a) 最大値又は幾何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。下線を付した数字は、

参考値として曝露の推定に用いた値を示す。 

 

 

表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

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 b) 
検出率 

調査 

地域 

測定 

年度 
文献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g <0.0002 <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.0002 0/1 神奈川県 1982 4) c) 

           

飲料水 µg/L <0.0020 <0.0020 <0.0020 <0.0020 0.0020 0/1 大阪府 2010 5) 

  <0.0020 <0.0020 <0.0020 <0.002 0.0020 0/1 大阪府 2009 6) 

  <0.0020 <0.0020 <0.0020 <0.0020 0.0020 0/1 大阪府 2008 6) 

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.011 0.012 0.0076 0.022 0.0010 7/7 
京都府、 
大阪府 

2013 7) 

  0.021 0.021 0.016 0.026 0.0010 7/7 京都府、 
大阪府 

2012 7) 

  <0.002 <0.002 <0.002 0.0027 0.002 2/8 淀川水系 2011 8) 

  <0.002 0.0022 <0.002 0.0081 0.002 6/13 淀川水系 2010 8) 

  <0.002 0.0044 <0.002 0.046 0.002 2/14 淀川水系 2010 5) 

  <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/9 淀川水系 2009 5) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/4 新潟県 2000 9) 
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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 b) 
検出率 

調査 

地域 

測定 

年度 
文献 

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

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          

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の下線を付した数字は、参考値として曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
c) 表中の濃度データは陰膳方式における一般家庭の調査結果。同一文献で報告されているマーケットバスケ

ット方式における調査では、調査した 13 食品群すべて不検出（<0.0002 µg/g）であった。本物質は食品の

加熱調理により生成する可能性があるため、陰膳方式、マーケットバスケット方式の調査結果は環境に由

来する経口曝露量の算出には採用しない。 
 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気及び公共用水域・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 0.00058 µg/m3程度 (2019)  0.00017 µg/kg/day 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 

      

  水 質    

  飲料水 限られた地域で 0.002 µg/L 未満の報告が

ある (2010) 
限られた地域で0.00008 µg/kg/day未満の

報告がある 
  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 

平 公共用水域・淡水 0.00011 µg/L 程度(2019) （限られた地域

で 0.021 µg/L 程度の報告がある (2012)） 
0.0000044 µg/kg/day 程度（限られた地域

で 0.00084 µg/kg/day 程度の報告がある） 
      

均 食 物 データは得られなかった 
（魚類：過去のデータではあるが 0.0001 
µg/g 未満程度 (1989)、貝類：過去のデー

タではあるが 0.0001 µg/g の報告がある 
(1989)） 

データは得られなかった 
（魚介類：過去のデータではあるが

0.00013 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 
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  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

  大 気   

  一般環境大気 0.011 µg/m3程度 (2019)  0.0033 µg/kg/day 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 

     

 水 質   

最 飲料水 限られた地域で 0.002 µg/L 未満の報告が

ある (2010) 
限られた地域で0.00008 µg/kg/day未満の

報告がある 
  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 

大 
公共用水域・淡水 0.0016 µg/L 程度(2019) （限られた地域

で 0.026 µg/L 程度の報告がある (2012)） 
0.000064 µg/kg/day 程度（限られた地域

で 0.0010 µg/kg/day 程度の報告がある） 
      

 
値 

食 物 データは得られなかった 
（魚類：過去のデータではあるが 0.0004 
µg/g 程度 (1989)、貝類：過去のデータで

はあるが 0.0001 µg/g 未満の報告がある 
(1989)） 
 

データは得られなかった 
（魚介類：過去のデータではあるが 
0.00050 µg/kg/day 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 

    

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。 
2) 魚介類からの一日摂取量の推定には、国民健康・栄養調査報告 10)の一日摂取量を用いている。 

 

吸入曝露については、表 2.3 に示すとおり、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は

0.00058 µg/m3程度、予測最大曝露濃度は 0.011 µg/m3程度となった。 

 
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 0.00017 0.0033 

  室内空気   

   飲料水   

  参考値 a) (<0.00008) (<0.00008) 

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水 0.0000044 0.000064 

  参考値 a) (0.00084) (0.0010) 

 食 物     

  参考値（魚介類）b), c) (<0.00013) (0.00050) 

 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。 
2) 不等号（＜）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものであること

を示す。 
3) 括弧内の値は、調査時期や調査地域等の観点から参考値としたものを示す。 

a) 限られた地域を調査対象とした結果に基づく曝露量。 
b) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量。 
c) 魚介類（魚類中濃度と魚類等の平均一日摂取量及び貝類濃度と貝類の平均一日摂取量）から推定した曝露

量。 

 

経口曝露については、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

0.0000044 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量ともに 0.000064 µg/kg/day 程度となった。 

なお、限られた地域を対象に調査した飲料水、公共用水域・淡水のデータから算定した経口



5 N-ニトロソジエチルアミン 

 

7 
 

曝露量は、それぞれ 0.00008 µg/kg/day 未満、0.0010 μg/kg/day 程度となった。 

また、食物からの経口曝露量については、本物質は食品の加熱調理により生成する可能性が

あるため、陰膳方式、マーケットバスケット方式の調査結果は環境に由来する経口曝露量の算

出には採用せず、参考として魚介類の実測データから算出する。過去のデータではあるが、魚

類中濃度の最大値（0.0004 µg/g）及び貝類濃度の最大値（0.0001 µg/g 未満）とそれらの平均一

日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、貝類 2.8 g/人/day（総数））10)によって推定した食物か

らの経口曝露量は魚類摂取による曝露量（0.00049 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量

（0.0000056 µg/kg/day 未満）を合計し最大 0.00050 µg/kg/day となる。これと公共用水域・淡水

のデータから算定した経口曝露量 0.000064 µg/kg/day を加えると、最大 0.00056 µg/kg/day となっ

た。 

 

（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 0.0016 µg/L 程度となり、同海水域ではデータが得られず PEC を設定できなかった。 

なお、限られた地域を調査対象とした公共用水域・淡水において最大 0.0026 µg/L 程度の報告

がある。過去のデータではあるが公共用水域・海水域では最大 0.01 µg/L 未満程度であった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 

淡 水 
 
 

海 水 

0.00011 µg/L 程度 (2019) 
[限られた地域で 0.021 µg/L 程度の 
報告がある (2012)] 
 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.01 µg/L 
未満程度 (1989)] 

0.0016 µg/L 程度 (2019) 
[限られた地域で 0.026 µg/L 程度の報告

がある (2012)] 
 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが0.01 µg/L未満

程度 (1989)] 

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 

ヤギに 30 mg/kg を単回強制経口投与した結果、本物質は 1 時間後のミルクに 11.4 mg/kg、血

液に 11.9 mg/kg の濃度でみられたが、24 時間後にはミルクにわずかに検出される程度にまで減

少した 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 50、100、150、200 mg/kg を腹腔内投与した結果、24 時間

で投与した放射活性のそれぞれ 0.54、2.4、6.8、11％が尿中に排泄された。また、一部は呼気中

に 14CO2として排泄されており、その排泄速度は 200 mg/kg 投与時に 1.24%/分であった 2) 。 

ラットに 3H でラベルした本物質 10 mg/kg を単回強制経口投与した結果、4 時間で投与した放

射活性の約 4％、24 時間で約 25％が尿中に排泄され、尿中放射活性の 70％以上が不揮発性画分

にあった。また、24 時間後の血清の不揮発性画分には投与量の約 0.3％の放射活性がみられた。

肝臓の不揮発性画分に含まれる放射活性は 2 相性で減少し、第 1 相の半減期は 3～6 時間、第 2

相の半減期は約 90 時間であった。腎臓、脾臓、小腸、肺の放射活性も 2 相性で減少したが、肝

臓の放射活性が最も高く、次いで腎臓であり、240 時間後の放射活性は肝臓の放射活性を 1 とす

ると、腎臓で 0.74、脾臓で 0.40、小腸で 0.18、肺で 0.14 であった 3) 。 

本物質を経口投与したラットの尿から、N-ニトロソエチル-2-ヒドロキシエチルアミン、N-エ

チル N-(カルボキシメチル)ニトロソアミンが検出された 4) 。また、ラット肝ミクロソームを用

いた本物質の代謝実験ではアセトアルデヒドの生成がみられた 5) 。 

 

（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 220 mg/kg 
ラット 経口 LD50 280 mg/kg 
マウス 経口 LD50 200 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 250 mg/kg 
 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかった。なお、経口投与したラットでは消化管の

運動過剰や下痢、脂肪肝変性、体重減少や体重増加の抑制、マウスでは傾眠がみられた 6) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雌 25 匹を 1 群とし、200 mg/kg を週 1 回強制経口投与した結果、重度の肝

細胞傷害と肝臓、肺、小腸の出血によって 3 週間以内に全数が死亡した。100 mg/kg の投与

では、大きな結節を特徴とした重度の肝硬変によって 7〜15 週間後に全数が死亡した。

50 mg/kg の投与では、17〜23 週間後に全数が死亡したが、全数で肝細胞癌の発生がみられ、

高用量の投与時と比べて肝硬変の程度は軽かったものの、それでも肝硬変は著明であった。
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そこで、50 mg/kg の投与を 12 週間で終了させたところ、肝硬変はさらに目立たなくなった

が、腫瘍の発生状況に大きな変化はなかった。25 mg/kg の投与では、肝細胞癌により 26〜

35 週間後に全数が死亡したが、肝硬変は比較的目立たなかった 7) 。 

 

イ）Fischer 344 ラット雄 10～30 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.001、0.01、0.1、1 ppm の濃度で

飲水に添加して 16 週間投与した結果、各群で死亡はなく、体重への影響もなかった。また、

1 ppm 群で肝臓相対重量の有意な増加を認めたが、肝臓の病理組織学的所見に異常はなか

った 8) 。なお、本物質の摂取量から求めた各群の用量は 0、0.000009、0.00009、0.0009、0.008、

0.09 mg/kg/day であった。この結果から、NOAEL を 0.1 ppm（0.008 mg/kg/day）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）妊娠 3 日、妊娠 9 日、妊娠 10 日、妊娠 12 日の雌ラット（系統等不明）に 0、200 mg/kg

を単回強制経口投与した結果、着床後の胎仔死亡率は対照群の 5％に対して 200 mg/kg 群で

はそれぞれ 38％、28％、51％、27％であり、本物質の投与によって死亡率は大きく増加し

た。投与日による有意な差はみられず、奇形の発生率増加もなかった 9) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ヒトへの影響に関して、知見は得られなかった。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC (1987) 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある 

EU EU －  

 EPA (1987) B2 動物での発がん性の十分な証拠に基づき、恐らく

ヒト発がん性物質 

USA ACGIH －  

 NTP (1981) 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される

物質 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (1986) 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質

でもあると考えられる 
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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）無添加で遺伝子突然変異を誘発した報告はなか

ったが、S9 添加のネズミチフス菌 10～18) 、大腸菌 11, 14, 19, 20, 21) で遺伝子突然変異を誘発し、

S9 添加のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）22, 23) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）24 ～ 27) 

で遺伝子突然変異を誘発した。S9 無添加のヒト肝癌細胞（HepG2）28) 、ヒト肝細胞（初代

培養）28, 29) 、ヒト腎細胞（初代培養）30) 、ラット肝細胞（初代培養）29, 31, 32, 33) 、ラット腎

細胞（初代培養）30) 、S9 添加のヒトリンパ芽球細胞（Namalva）34) で DNA 傷害を誘発し、

S9 添加のヒト子宮頚癌細胞（HeLa S3）35) 、S9 無添加のヒト肝細胞（初代培養）29) 、ラッ

トの肝細胞（初代培養）13, 29) で不定期 DNA 合成、S9 添加のチャイニーズハムスター肺細

胞（CHL）36, 37) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）38) で染色体異常、チャイニー

ズハムスター卵巣細胞（CHO）38) で姉妹染色分体交換を誘発した。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与によるラット宿主経由法の酵母 39) で遺伝子突然変異を誘

発した。経口投与したラットの肝細胞 40, 41) で DNA 傷害、腹腔内投与したマウスの尿細管

上皮細胞及び肝細胞 42) で DNA 合成の抑制を誘発し、経口投与したラットの肝細胞 43) で染

色体異常、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 44) で姉妹染色分体交換を誘発した。経口投与

したマウスの骨髄細胞 45) で小核を誘発しなかったが、経口投与したラットの肝臓 46) 、マ

ウスの膀胱、大腸、肝臓、肺 45) 、腹腔内投与したラットの肝細胞 47) で小核を誘発し、腹

腔内投与したマウスの末梢血網赤血球 48) で小核の弱い誘発がみられた。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar ラット雄 25 匹に 1.4 mg/kg/day を 35 週間（5 日/週）強制経口投与した結果、肝硬

変の発生はなかったが、全数の肝臓で肝細胞癌の発生を認め、9 匹では肺の小血管への脈管

侵襲がみられ、肺実質に複数の転移巣があった。また、1 匹の腎臓で尿細管癌の発生もみら

れたが、原発性の肺腫瘍はなかった 49) 。 

Sprague-Dawley ラット雄 50 匹に 5 mg/kg/day を飲水に添加して投与した結果、200 日後ま

でに 45 匹が肝細胞癌で死亡し、死亡までの平均日数は 158 日であった 50) 。 

オジロハムスターモドキ（Mystromys albicaudatus）の雌雄各 2～15 匹を 1 群とし、0、0.005、

0.01、0.02％の濃度で飲水に添加して投与したところ、0.02％群では 3 ヶ月を過ぎた頃から

体重減少が始まり、毒性症状が顕著となったことから 0.005％に濃度を下げて継続し、

0.005％群は 33 週間、0.01％群は 40 週間、0.02 → 0.005％群は 42 週間投与した。その結果、

0.005％以上の群の雌雄で肝細胞癌の発生を認め、胆管腺腫や胆管癌、前胃で扁平上皮癌の

発生がみられた。なお、対照群は 138 週間飼育したが、これらの臓器で腫瘍の発生はなか

った 51) 。 

Wistar ラット雌 25 匹を 1 群とし、25 mg/kg を週 1 回強制経口投与した結果、26～35 週後

に全数が肝細胞癌で死亡し、50 mg/kgの投与では 17～23週後に全数が肝細胞癌で死亡した。

一方、100 mg/kg の投与では 7～15 週後に全数が肝硬変で死亡し、200 mg/kg の投与では 3

週間後に全数が肝傷害と肝臓、肺、小腸からの出血で死亡した 7) 。 
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Buffalo ラット雌雄各 14 匹を 1 群とし、0.0114％の濃度で餌に添加して 26 週間投与し、

その後 10 週間飼育した結果、雄 9 匹、雌 5 匹の食道で癌の発生を認め、肝臓では雄 5 匹、

雌 10 匹で肝細胞癌、雄 2 匹、雌 3 匹で肉腫の発生もみられ、雌ではさらに子宮、脳、卵巣

にも悪性腫瘍の発生があった。なお、口腔や舌、前胃で腫瘍の発生はなかった 52) 。 

Fischer 344 ラット雌雄計 20 匹に 0.9 mg/匹を 30 週間（5 日/週）飲水に添加して投与した

結果、投与期間内に全数が死亡し、全数で腫瘍の発生がみられた。食道では 17 匹で癌、2

匹で乳頭腫、肝臓では 10 匹で肝細胞癌、3 匹で血管肉腫などがみられた 53) 。 

Sprague-Dawley ラット雄 90 匹を 1 群とし、0、0.1 mg/kg/day を飲水を介して生涯にわた

って投与（5 日/週）した結果、80 匹中 36 匹で肝腫瘍、33 匹で食道腫瘍の発生を認め、い

ずれかの腫瘍の発生は 52 匹にみられた。なお、肝腫瘍が発生するまでの平均日数は 760 日、

食道腫瘍が発生するまでの平均日数は 804 日であり、対照群の肝臓及び食道では腫瘍の発

生はなかった 54) 。 

Colworth-Wistar ラット雌雄各 60 匹を 1 群とし、0～0.00169％（雄 0～0.653 mg/kg/day、

雌 0～1.146 mg/kg/day）の 16 濃度段階で飲水に添加して生涯にわたって投与した結果、用

量に依存した肝腫瘍及び食道腫瘍の発生の増加と生存率の低下を認め、高用量群ではほぼ

全数で腫瘍の発生がみられ、最高用量群の雌雄は約 1 年で全数が死亡した。この他には、

鼻咽頭の腫瘍も多かった 55～58) 。 

ICR マウス雄 30 匹に 0.0042％の濃度で飲水に添加して 5 ヶ月間投与した結果、平均生存

期間は 6.8 ヶ月間、飲水量から求めた摂取量は 6.01 mg/kg/day であり、11 匹中 3 匹の肝臓で

腺腫、1 匹で血管内皮肉腫、2 匹の肺で腺腫、4 匹の前胃で乳頭腫の発生を認めた。また、

C3H マウス雄 27 匹に 0.0042％の濃度で飲水に添加して 6.6 ヶ月間投与した後に屠殺した結

果、4 匹中 4 匹の肝臓で腺腫、3 匹の前胃で乳頭腫の発生を認め、飲水量から求めた摂取量

は 8.46 mg/kg/day であった 59) 。 

妊娠 21 日の雌ラット（系統等不明）に 150 mg/kg を単回強制経口投与し、出産させて得

られた仔を自然死するまで飼育した結果、31 匹中 15 匹で主に腎細胞癌の発生を認めた 9) 。

この他にも、妊娠期あるいは授乳期に本物質を投与したラットやハムスターの仔で腫瘍の

発生率増加を認めた報告があった 60, 61, 62) 。 

Fischer 344 ラット雄 10～30 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.001、0.01、0.1、1 ppm の濃度で

飲水に添加して 16 週間投与した結果、0.1 ppm 以上の群の肝臓で前がん病変のマーカーで

ある GST-P 陽性細胞巣の数が有意に増加したことから、肝発がんにおける閾値、少なくと

も実際的な閾値の存在が示唆された 8) 。なお、本物質の総摂取量から求めた各群の用量は

0、0.000009、0.00009、0.0009、0.008、0.09 mg/kg/day であった。 

US EPA（1987）は Colworth-Wistar ラット雌の肝腫瘍の発生状況からスロープファクター

を 1.5×102 (mg/kg/day)-1 、吸入換算したユニットリスクを 4.3×10-2 (µg/m3)-1 と算出した 63) 。

また、カリフォルニア州 EPA（1988）は Colworth-Wistar ラット雄の肝腫瘍の発生状況から

スロープファクターを 3.6×10 (mg/kg/day)-1 、吸入換算したユニットリスクを 1.0×10-2 

(µg/m3)-1 と算出した 64) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

テキサス大学がんセンターで 2002 年から 2009 年の間に膵管腺癌と診断された患者 957

人と年齢、人種、性でマッチさせた対照群 938 人を対象とした症例対照研究では、食品摂

取量の聞き取り調査結果を基に食品中のニトロソ化合物データベースから各個人の本物質

摂取量を推定し、少ない方から多い方へ摂取量データを順に並べて 4 等分して第 1 から第 4

の四分位（quartile）群に分け、最も摂取量が少ない第 1 四分位群に対する膵管腺癌のオッ

ズ比を求めた。その結果、年齢及び総カロリーで調整したオッズ比は第 3 四分位群で 1.72

（95%CI: 1.31～2.25）、第 4 四分位群で 2.16（95%CI: 1.66～2.82）と有意に高かった。さら

に、性や人種、学歴、肥満度、飲酒、喫煙、糖尿病の既往歴、膵臓がんの家族歴を追加し

て調整したオッズ比は第 2 四分位群で 1.35（95%CI: 1～1.82）、第 3 四分位群で 1.89

（95%CI: 1.41 ～2.53）、第 4 四分位群で 2.28（95%CI: 1.71～3.04）と有意に高く、有意な増

加傾向にあった。植物性食品についてみると、生肉及び加工肉の摂取量をさらに追加して

調整したオッズ比は第 3 四分位群で 1.66（95%CI: 1.24～2.22）、第 4 四分位群で 1.93

（95%CI: 1.44～2.60）、動物性食品では野菜及びフルーツの摂取量をさらに追加して調整し

たオッズ比は第 4 四分位群で 1.35（95%CI: 1.03～1.78）と有意に高く、どちらも有意な増

加傾向があった 65) 。 

また、同センターで 2004 年から 2018 年の間に肝細胞癌と診断された患者 827 人と対照

群 1,013 人を対象とし、食品からの本物質摂取量に着目して同様に実施した症例対照研究で

は、植物性食品の第 4 四分位群で調整後のオッズ比は 1.58（95%CI: 1.03～2.41）と有意に

高かったが、全食品や動物性食品ではいずれの四分位群でも有意な増加はなかった 66) 。 

 

（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・発生毒性に関する知見が得られており、発が

ん性については動物実験で発がん性を示す証拠があり、ヒトに対して恐らく発がん性がある

とされている。 

経口曝露の非発がん影響については、中・長期毒性イ）に示したラットの試験から得られ

た NOAEL 0.008 mg/kg/day（肝臓相対重量の増加）を慢性曝露への補正が必要なことから 10

で除した 0.0008 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見と判断できる。発がん性につい

て閾値の存在を示唆した知見は得られなかったため、非発がん影響の 0.0008 mg/kg/day を無

毒性量等として設定する。 

発がん性については、閾値なしを前提にした場合のスロープファクターとして、

Colworth-Wistar ラットの試験結果（肝腫瘍）から求めた 1.5×102 (mg/kg/day)-1を採用する。 

吸入曝露については、無毒性量等やユニットリスクの設定ができなかった。 
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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。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］

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

0.0000044 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.000064 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等

0.0008 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 10 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 130 と

なる。一方、発がん性については予測最大曝露量に対するがん過剰発生率をスロープファク

ターから求めると 9.6×10-6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 － － 

0.0008 
mg/kg/day 

ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.0000044 µg/kg/day 

程度 
0.000064 µg/kg/day 

程度 
130 

 
 
 

表 3.4 経口曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

曝露経路・媒体 予測最大曝露量 ｽﾛｰﾌﾟﾌｧｸﾀｰ 過剰発生率 TD05 EPI 

経口 
飲料水 － 

1.5×102 
(mg/kg/day)-1 

－ 
－ 

－ 
公共用水

域・淡水 
0.000064 µg/kg/day 

程度 
9.6×10-6 － 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

また、限られた地域の飲料水、公共用水域・淡水のデータから推定した最大曝露量はそれ

ぞれ 0.00008 µg/kg/day 未満、0.0010 µg/kg/day 程度であったが、参考としてこれから算出した

MOE は 100 超と 8、がん過剰発生率は 1.2×10-5未満と 1.5×10-4となる。 

さらに過去（1989 年）の魚介類のデータから、魚類中濃度の最大値（0.0004 µg/g）及び貝

類濃度の最大値（0.0001 µg/g 未満）とそれらの平均一日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、

貝類 2.8 g/人/day（総数））によって推定した食物からの経口曝露量は魚類摂取による曝露量

（0.00049 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量（0.0000056 µg/kg/day未満）を合計し最大 0.00050 

µg/kg/day となる。公共用水域・淡水の予測最大曝露量を加えると最大 0.00056 µg/kg/day とな

るが、これから算出した MOE は 14、がん過剰発生率は 8.4×10-5となる。 

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。 

まずは発生源や排出源を調べ、公共用水域・淡水の濃度データ及び魚介類の濃度データを



5 N-ニトロソジエチルアミン 

 

14 
 

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。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］

充実させる必要があると考えられる。 
 

○ 吸入曝露 

吸入曝露については、無毒性量等やユニットリスクが設定できず、健康リスクの判定はで

きなかった。 
 

表 3.5 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 0.00058 µg/m3程度 0.011 µg/m3程度 

－  
－ 

室内空気 － － － 
 
 
 

表 3.6 吸入曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

曝露経路・媒体 予測最大曝露濃度 ﾕﾆｯﾄﾘｽｸ 過剰発生率 TC05 EPI 

吸入 
環境大気 0.011 µg/m3程度 

－ 
－ 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

しかし、吸収率を 100％と仮定し、経口曝露の無毒性量等を吸入曝露の無毒性量等に換算す

ると 0.003 mg/m3となるが、参考としてこれと予測最大曝露濃度の 0.011 µg/m3程度から、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、さらに発がん性を考慮して 10 で除

して算出した MOE は 3 となる。一方、発がん性についてはスロープファクターを吸入換算し

たユニットリスクは 4.3×10-2 (µg/m3)-1 であったことから、参考として予測最大曝露濃度

0.011 µg/m3に対するがん過剰発生率を算出すると 4.7×10-4となる。 

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があると考えられる。 

まずは吸入曝露換算した有害性データの妥当性を検証するとともに、発生源や排出源を調

べ、大気中の濃度データを充実させる必要があると考えられる。 
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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 ○  10,200 Anabaena 
flos-aquae  

藍藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

4 D C 1)-479 

 ○  17,500 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

4 D C 1)-479 

甲殻類 

等 
○  500,000 Gammarus 

limnaeus 
ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-479 

魚 類 ○  775,000 Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-479 

その他 ○  1,490,000 Dugesia 
dorotocephala 

ナミウズムシ属 LC50  MOR 4 B B 1)-479 

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：試験はある程度信頼できる、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：毒性値はある程度採用できる、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 
EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度 

影響内容 
GRO (Growth)：生長（植物）、MOR (Mortality)：死亡 

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) 甲殻類等 

 Draper IIIとBrewer 1)-479は、Birch (1975) の試験方法及び米国APHA (1975) の方法に従って、

ヨコエビ属 Gammarus limnaeus の急性毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水) 

で行われ、設定試験濃度区は 0（対照区）、100、300、500、700、1,000 mg/L であった。試験に

は硬度 260 mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は設定
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濃度の 0.0～9.5%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は 500,000 µg/L であった。 
 

2) 魚類 

 Draper IIIとBrewer 1)-479は、Birch (1975) の試験方法及び米国APHA (1975) の方法に従って、

ファットヘッドミノーPimephales promelas の急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行われ、

設定試験濃度区は 0（対照区）、100、500、750、1,000、1,200 mg/L であった。試験には硬度 288 

mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は設定濃度の 5.0～

13.3%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は 775,000 µg/L であった。 

 

3) その他の生物 

 Draper IIIとBrewer 1)-479は、Birch (1975) の試験方法及び米国APHA (1975) の方法に従って、ナ

ミウズムシ属Dugesia dorotocephalaの急性毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24時間毎換水) 

で行われ、設定試験濃度区は対照区、1,000、1,200、1,400、1,600、1,800 mg/Lであった。試験に

は硬度260 mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は設定濃

度の9.5～12.2%であった。96時間半数致死濃度 (LC50) は1,490,000 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 

甲殻類等 Gammarus limnaeus 96 時間 LC50 500,000 µg/L 

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 775,000 µg/L 

その他 Dugesia dorotocephala 96 時間 LC50 1,490,000 µg/L 

アセスメント係数：1,000［2 生物群（甲殻類等及び魚類）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（甲殻類等の 500,000 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 500 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値は得られなかったため、本物質の PNEC としては、甲殻類等の急性毒性値から得

られた 500 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、平均濃度で見ると淡水域で 0.00011 µg/L 程度であり、

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 0.0016 µg/L 程度であっ

た。海水域では、予測環境中濃度 (PEC) を設定できるデータが得られなかった。 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.000003 であった。 

生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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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 

0.00011 µg/L 程度 (2019) 

[限られた地域で 0.021 µg/L
程度の報告がある (2012)] 

0.0016 µg/L 程度 (2019) 

[限られた地域で 0.026 µg/L
程度の報告がある (2012)] 

500 

µg/L 

0.000003 

公共用水域・海水 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが

0.01 µg/L 未満程度 (1989)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが

0.01 µg/L 未満程度 (1989)] 
― 

 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 
 

  

 

 

 

 

なお、公共用水域・淡水では、限られた地域を対象とした調査において、最大で 0.026 µg/L

程度の報告があり、この値と予測無影響濃度 (PNEC) の比は 0.00005 であった。 

また、過去 (10 年以上前) のデータではあるが、公共用水域・海水では最大で 0.01 µg/L 未満

程度の報告があり、この値と予測無影響濃度 (PNEC) の比は 0.00002 未満であった。 

以上から、総合的な判定としても、新たな情報を収集する必要性は低いと考えられる。 

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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