
     8 スチレン 

  
 

本物質は、パイロット事業（化学物質の環境リスク評価 第 1 巻）において環境リスク初期

評価結果が公表されているが、改めて初期評価を行った。 

 

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： スチレン 
（別の呼称：エテニルベンゼン、スチロール、ビニルベンゼン、フェニルエチレン、ス

チレンモノマー） 

CAS 番号：100-42-5 
化審法官報告示整理番号：3-4  
化管法政令番号：1-240 
RTECS 番号：WL3675000 

分子式 ：C8H8 

分子量：104.2 
換算係数：1 ppm = 4.26 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

C
H

CH2

 
 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は常温で無色透明の液体で、揮発性物質である 1)。 

融点 -30.65℃ 2)、-30.6℃ 3) , 4)、-30.628℃ 5) 

沸点 
145.3℃ (760mmHg) 2)、145～146℃ 3)、 
145.14℃ (760mmHg) 5)、145.2℃ 4) 

比重 0.9016 (25℃) 2)、0.9059 (20℃) 2) 

蒸気圧 
6.1 mmHg (=810 Pa) (25℃) 2)、 
6.4 mmHg (=850 Pa) (25℃) 5)、 
5 mmHg (=700 Pa) (20℃) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.95 5) , 6)、3.05 2)  

解離定数（pKa） 解離基なし7) 

水溶性（水溶解度） 
320 mg/1000g (25℃) 2)、310 mg/L (25℃) 5)、 
300 mg/L (20℃) 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物質8) ） 

分解率：BOD 100%（平均値）、GC 100% 

（試験期間：2 週間、被験物質：30 mg/L、活性汚泥：100 mg/L）9) 

［8］スチレン 
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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：58×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）10) 

半減期：1.1～11 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11) と仮定し計

算） 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：2.2×10-17 cm3/(分子･sec)（測定値）10) 

半減期： 2.9～18 時間（オゾン濃度を 3×1012～5×1011分子/cm3 11) と仮定して計

算） 

硝酸ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：1.5×10-13 cm3/(分子･sec) （測定値）10) 

半減期：5.4 年（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)： 41（BCFBAF 14) により計算） 

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)： 352（計算値）15) 

 

（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16),17),18),19)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 21 22  23 24 

製造・輸入数量(t) a) 3,014,982 b) 2,979,156 c) 2,546,810 c) 2,429,955 c) 

注：a) 平成 22 年度以降の製造・輸入数量の届出要領は、平成 21 年度までとは異なっている。 
b) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業所内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
c) 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。 

 

「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による製造（出荷）及び輸入量を表 1.2 に

示す20),21),22)。 

表 1.2 製造（出荷）及び輸入量 

平成(年度) 13 16 19 

製造（出荷）及び

輸入量 a) 
1,000,000～10,000,000 t 

/年未満 
1,000,000～10,000,000 t 

/年未満 
1,000,000～10,000,000 t 

/年未満 
注：a) 化学物質を製造した企業及び化学物質を輸入した商社等のうち、1 物質 1 トン以上の製造又は輸入 

をした者を対象に調査を行っているが、全ての調査対象者からは回答が得られていない。 
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本物質の国内生産量23)、輸出量及び輸入量24)の推移を表 1.3 に示す。 

 

表 1.3 生産量、輸出量及び輸入量の推移 

平成（年） 16 17 18 19 20 

生産量（t） 3,345,334 3,392,021 3295,,314 3,533,494 2,846,805 

輸出量（t）a) 1,340,848 1,451,553 1,378,024 1,628,083 1,132,468 

輸入量（t）a) 11,975 12,420 11,865 9,768 2,995 

平成（年） 21 22 23 24 25 

生産量（t） 2,996,462 2,938,613 2,739,045 2,392,007 2,592,035 

輸出量（t）a) 1,593,313 1,398,480 1,275,641 1,003,246 1,165,267 

輸入量（t）a) 2,815 54 219 －b) 30 

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。 
    b) 公表されていない。 

     

なお、公共用水域・淡水、海水の環境実測データで検出されていた昭和 61 年（1986 年）

及び平成 10 年（1998 年）の生産量25)、輸出量及び輸入量26)を表 1.4 に示す。 

 

表 1.4 昭和 61 年及び平成 10 年の生産量、輸出量及び輸入量 

年 度 昭和 61 年 平成 10 年 

生産量（t） 1,416,810 2,770,099 

輸出量（t）a) －b) 830,639 

輸入量（t）a) －b) 39,153 

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。 
     b) 公表されていない。 

 

化学物質排出把握管理促進法（化管法）における製造・輸入量区分は 100 t 以上27)であり、

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

る。 

② 用 途 

本物質の主な用途は、合成樹脂（ポリスチレン樹脂、ABS 樹脂、AS 樹脂、不飽和ポリエ

ステルなど）の原料であり、消費量の 80%程度を占める 1)。10%弱が合成ゴムの原料であり、

このほかエポキシ樹脂塗料、アクリル樹脂塗料などの合成樹脂塗料の原料としても使われて

いる 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、人健康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：47）に

指定されているほか、化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：240）に指

定されている。 

本物質は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定されているほか、悪臭防止法

の特定悪臭物質に指定されている。本物質は水道水質基準の要検討項目に位置づけられてい

る。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、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 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された平成 24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、届出外排出量家庭の推計はなされていなかった。 

 

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 24 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 2,173,582 3,146 10 0 462 1,895,248 135,159 66,195 - 1,207,097 2,176,737 1,408,451 3,585,188

スチレン

業種等別排出量(割合) 2,173,582 3,146 10 0 462 1,895,248 135,158 66,196 0 1,207,096

905,221 0 0 0 0 195,958 届出 届出外

(41.6%) (10.3%) 61% 39%

396,285 3,145 0 0 455 1,380,252 6,249

(18.2%) (100.0%) (98.5%) (72.8%) (4.6%)

247,135 0 0 0 0 63,658 3,027

(11.4%) (3.4%) (2.2%)

138,298 0 0 0 0 46,230 27,931

(6.4%) (2.4%) (20.7%)

165,540 0 0 0 0 28,079

(7.6%) (1.5%)

71,403 0 0 0 0 13,277

(3.3%) (0.7%)

522 0 0 0 0 179 53,658

(0.02%) (0.009%) (39.7%)

37,579 0 0 0 7 86,160 15,727

(1.7%) (1.5%) (4.5%) (11.6%)

46,230 0 0 0 0 33,527 397

(2.1%) (1.8%) (0.3%)

21,677 0 0 0 0 950 18,966

(1.0%) (0.05%) (14.0%)

38,535 0 0 0 0 1,413

(1.8%) (0.07%)

25,740 0 10 0 0 7,130 849

(1.2%) (100%) (0.4%) (0.6%)

22,776 0 0 0 0 300

(1.0%) (0.02%)

21,945 0 0 0 0 2,192 604

(1.0%) (0.1%) (0.4%)

14,510 0 0 0 0 8,613 6,779

(0.7%) (0.5%) (5.0%)

6,190 0 0 0 0 2,131

(0.3%) (0.1%)

3,571 0 0 0 0 13,720

(0.2%) (0.7%)

3,369 0 0 0 0 40

(0.2%) (0.002%)

2,910 0 0 0 0 961

(0.1%) (0.05%)

1,518 0 0 0 0 207

(0.07%) (0.01%)

1,300 0 0 0 0 0

(0.06%)

200 0 0 0 0 400 837

(0.009%) (0.02%) (0.6%)

570 0.6 0 0 0 0

(0.03%) (0.02%)

399 0 0 0 0 3,100

(0.02%) (0.2%)

出版・印刷・同関連

産業

ゴム製品製造業

繊維工業

衣服・その他の

繊維製品製造業

電子応用装置製造業

非鉄金属製造業

石油製品・石炭製品

製造業

木材・木製品製造業

鉄道車両・同部分品

製造業

鉄鋼業

家具・装備品製造業

鉄道業

倉庫業

その他の製造業

自動車整備業

一般機械器具製造業

窯業・土石製品

製造業

金属製品製造業

電気業

総排出量の構成比(%)

プラスチック製品

製造業

化学工業

電気機械器具製造業

輸送用機械器具

製造業

船舶製造・修理業、

舶用機関製造業

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出

排出量

届出外

排出量
合計
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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 2,173,582 3,146 10 0 462 1,895,248 135,159 66,195 - 1,207,097 2,176,737 1,408,451 3,585,188

業種等別排出量(割合)

134 届出 届出外

(0.10%) 61% 39%

90 0 0 0 0 0

(0.004%)

45 0 0 0 0 6,600

(0.002%) (0.3%)

24 0 0 0 0 171

(0.001%) (0.009%)

0.2 0 0 0 0 0

(0.000009%)

504

(0.8%)

65,692

(99.2%)

707,581

(58.6%)

218,798

(18.1%)

76,849

(6.4%)

203,868

(16.9%)

届出外

排出量
合計

総排出量の構成比(%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出

排出量

塗料

汎用エンジン

自動車

二輪車

特殊自動車

船舶

精密機械器具製造業

機械修理業

自然科学研究所

パルプ・紙・紙加工品

製造業

産業廃棄物処分業

 

 

本物質の平成 24 年度における環境中への総排出量は、約 3,600 t となり、そのうち届出排出

量は約 2,200 t で全体の 61%であった。届出排出量のうち約 2,200 t が大気へ、約 3.1 t が公共用

水域へ排出されるとしており、大気への排出量が多い。この他に下水道への移動量が約 0.46 t、

廃棄物への移動量が約 1,900 t であった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種

はプラスチック製品製造業（41%）、化学工業（18%）、電気機械器具製造業（11%）、船舶製

造・修理業、舶用機関製造業（7.6%）、輸送用機械器具製造業（6.4%）であり、公共用水域へ

の排出は化学工業のみであった。 

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、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排出

量の割合をもとに、届出外排出量対象業種・非対象業種・移動体の媒体別配分は「平成 24 年度

PRTR 届出外排出量の推計方法の詳細」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 

 3,581,837 

3,341 

11 

 

（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は、環境中への推定排出量を基に 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 24 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった茨城県（大気への排出量

285 t、公共用水域への排出量 0.0086 t、土壌への排出量 0.0001 t 未満）、公共用水域への排出量

が最大であった広島県（大気への排出量 58 t、公共用水域への排出量 1.7 t）及び土壌への排出
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量が最大であった北海道（大気への排出量 75 t、公共用水域への排出量 0.0059 t、土壌への排出

量 0.010 t）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 

媒 体 

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 土 壌 

茨城県 茨城県 広島県 北海道 

大 気 97.3 97.3 89.8 96.9 

水 域 1.8 1.8 9.4 2.2 

土 壌 0.9 0.9 0.7 0.9 

底 質 0.0 0.0 0.1 0.0 

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 算術 

最小値 最大値 a) 検出 
検出率 調査地域 測定年度 文 献

平均値 a) 平均値 下限値

                      

一般環境大気  µg/m3
0.12 0.33 <0.011 2.8 0.011 20/21 全国 2012 5) 

  0.23 0.31 0.048 1.7 －b) 41/41 全国 2012 6) 

  0.22 0.31 0.03 2.8 －b) 41/41 全国 2011 7) 

  0.18 0.19 0.037 0.42 －b) 30/30 全国 2010 8) 

  0.21 0.24 0.048 0.6 －b) 28/28 全国 2009 9) 

  0.29 0.35 0.07 0.94 －b) 28/28 全国 2008 10) 

  0.37 0.47 0.06 2.1 －b) 27/27 全国 2007 11) 

  0.47 1.3 0.058 23 －b) 31/31 全国 2006 12) 
  0.27 0.32 0.045 0.8 －b) 42/42 全国 2005 13) 
  0.4 0.55 0.1 4.8 －b) 41/41 全国 2004 14) 
             

室内空気 g) µg/m3
－b) －b) －b) 66 c) －b) －b) 全国 2013 15) e) 

  －b) －b) －b) 110 d) －b) －b) 全国 2013 15) e) 

  －b) －b) －b) 45 c) －b) －b) 全国 2012 15) e) 

  －b) －b) －b) 130 d) －b) －b) 全国 2012 15) e) 

  －b) －b) －b) 13 c) －b) －b) 全国 2012 16) f) 

  －b) －b) －b) 47 d) －b) －b) 全国 2012 16) f) 

  0.55 1.7 <0.2 15 0.2 18/24 全国 2006 17) 

  <0.2 0.46 <0.2 5.9 0.2 8/26 全国 2005 18) 

  －b) 2.3 －b) 40 －b) 49/50 全国 2004 19) 
             

食物 µg/g <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0.01 1/45 全国 1997 20) 
             

飲料水 µg/L －b) －b) －b) ND －b) 0/45 全国 2011 21) 
  －b) －b) －b) ND －b) 0/44 全国 2010 21) 
  －b) －b) －b) 0.04 －b) 1/72 全国 2009 21) 
  －b) －b) －b) 1 －b) 2/87 全国 2008 21) 
  －b) －b) －b) 0.02 －b) 1/80 全国 2007 21) 
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媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 検出 
検出率 調査地域 測定年度 文 献

平均値 a) 平均値 下限値

  －b) －b) －b) ND －b) 0/4 全国 2006 21) 
             

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/23 全国 1999 22) 
  0.022 0.069 <0.01 0.5 0.01 8/12 全国 1998 23) 
             

土壌 µg/g          
             

公共用水域・淡水 h)   µg/L <0.04 <0.04 <0.04 <0.04 0.04 0/11 全国 2012 5) 
             

公共用水域・海水 i)   µg/L <0.04 <0.04 <0.04 <0.04 0.04 0/14 全国 2012 5) 
             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.004 0.001 5/36 全国 1999 22) 
  <0.001 <0.001 <0.001 0.003 0.001 5/133 全国 1998 23) 
  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/8 全国 1998 24) 
           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/12 全国 1999 22) 
  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/19 全国 1998 23) 
          

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.004 0.001 11/123 全国 1998 23) 
  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/8 東京都、 

千葉県 

1998 24) 

          

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.002 0.001 5/17 東京都、 
千葉県 

1998 23) 

          

貝類(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 三重県 1998 23) 
          

貝類(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。 

   b) 報告されていない。 

     c) 居間 
     d) 寝室 
     e) 夏期調査結果（原著のデータを転記） 
     f) 冬期調査結果（原著のデータを転記） 
     g) 過去のデータではあるが室内空気において最大183 μg/m3(1997)25)がある。 
     h) 過去のデータではあるが公共用水域・淡水において最大1 μg/L(1998)23)がある。 
     i) 過去のデータではあるが公共用水域・海水において最大0.34 μg/L(1986) 26)がある。 

 

（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、室内空気、飲料水及び公共用水域・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 2.5）。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 15m3、2L 及び 2,000g と仮定し、体重を 50kg と仮定してい

る。 

 
表 2.5 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 0.23 µg/m3程度(2012) 0.069 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 

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 
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 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

 地下水 
過去のデータではあるが 0.022 µg/L 程度
(1998) 

過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.00088
µg/kg/day 程度 

均 公共用水域・淡水 0.04 µg/L 未満程度(2012) 0.0016 µg/kg/day 未満程度 

     

 食 物 
過去のデータではあるが 0.01 µg/g 未満

程度(1997) 
過去のデータではあるが 0.4 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 2.8 µg/m3程度(2012) 0.84 µg/kg/day 程度 

最 室内空気 130 µg/m3程度(2012) 39 µg/kg/day 程度 

     

大 水 質   

 飲料水 0.04 µg/L 程度(2009) 0.0016 µg/kg/day 程度 

値 地下水 
過去のデータではあるが 0.5 µg/L 程度
(1998) 

過去のデータではあるが 0.02 µg/kg/day
程度 

 公共用水域・淡水 0.04 µg/L 未満程度(2012) 0.0016 µg/kg/day 未満程度 

     

 食 物 
過去のデータではあるが 0.01 µg/g 程度
(1997) 

過去のデータではあるが 0.4 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 

     

 

人の一日曝露量の集計結果を表 2.6 に示す。 

吸入曝露の予測最大曝露濃度は、一般環境大気のデータから 2.8 µg/m3程度となった。また、

室内空気の予測最大曝露濃度は 130 µg/m3程度となった。一方、化管法に基づく平成 24 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27) を用いて推定した大気中濃度の年平均

値は、最大で 33 μg/m3 となった。 

経口曝露の予測最大曝露量は、飲料水のデータから算定すると 0.0016 µg/kg/day 程度であり、

公共用水域・淡水データから算定すると 0.0016 µg/kg/day 未満程度であった。また、化管法に

基づく平成 24 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベース28) の平水

流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.1 μg/L となった。推定し

た河川中濃度を用いて経口曝露量を算出すると 0.004 μg/kg/day となった。なお、飲料水又は公

共用水域・淡水と過去のデータではあるが食物のデータから算定した予測最大曝露量は、とも

に 0.4 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。 

 
表 2.6 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 0.069 0.84 

   室内空気  39 

   飲料水  0.0016 

 水 質  地下水 (過去のデータではあるが 0.00088) (過去のデータではあるが 0.02) 

   公共用水域・淡水 0.0016 0.0016 

 食 物   (過去のデータではあるが 0.4) (過去のデータではあるが 0.4) 
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媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

 土 壌     

 経口曝露量合計  ケース 1  0.0016 

 

 ケース 2 0.0016 0.0016 

 参考値 1 0.4 0.4016 

 参考値 2 0.4016 0.4+0.0016 

 総曝露量  ケース 1 0.069 0.8416 

 

 ケース 2 0.069+0.0016 0.84+0.0016 

 参考値 1 0.069+0.4 1.2416 

 参考値 2 0.069+0.4016 1.24+0.0016 

注：1) アンダーラインを付した値は、曝露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 
2) 総曝露量は、吸入曝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、経口曝露量合計の算出に用いていない。 
4) ケース 1 は飲料水のデータ、ケース 2 は公共用水域・淡水のデータを用いた場合を示す。 
5) 参考値 1、2 は、ケース 1、2 に過去のデータを加えた場合を示す。 

 

（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 2.7 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

域、同海水域ともに0.04 µg/L未満程度であった。なお、過去のデータではあるが公共用水域の

淡水域で 1 µg/L (1998) 、同海水域で 0.34 µg/L 程度 (1986)の報告がある。 

化管法に基づく平成 24 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベー

ス28)の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.1 μg/L 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 

0.04 µg/L 未満程度(2012) 
[過去のデータではあるが

0.01 µg/L 未満(1998)] 
 

0.04 µg/L 未満程度(2012)
[過去のデータではあるが

0.03 µg/L 未満程度(1986)]

0.04 µg/L 未満程度(2012) 
[過去のデータではあるが 
1 µg/L(1998)] 

 
0.04 µg/L 未満程度(2012) 
[過去のデータではあるが 
0.34 µg/L 程度(1986)] 

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 20 mg/kg を単回強制経口投与した結果、24 時間で投与した

放射活性の 90％が尿中に、2％未満が糞中に排泄された。体内濃度は 4 時間後には既にピークに

達しており、腎臓で最も高く、次いで肝臓、膵臓の順で高かったが、24 時間後にはすべての組

織で 1 µg/g 未満となり、72 時間後には不検出となった 1) 。800 mg/kg の単回強制経口投与では、

血液中の本物質濃度は最初の 30 分間に急速に増加し、その後は 6 時間後までほぼ平衡状態にあ

った。800 mg/kg/day を 6 日間経口投与した場合の血液中濃度も単回投与時と同様であり、約 6

時間後に平衡状態から低下に転じて 24 時間後にはほぼ不検出となった。このため、日々の反復

投与によって血液中濃度の挙動が変化することはないと考えられた 2) 。 

ラットに 80、200、600、1,200 ppm を 6 時間吸入させた結果、血液中の本物質濃度は急速に

増加し、80、200 ppm 群では 1 時間以内、600、1,200 ppm 群では 3～4 時間後にゆっくりとした

増加に転じて曝露終了時にピーク濃度となった。本物質の血液からの消失は 80、200 ppm 群で

は 2 相性であったが、600、1,200 ppm 群は 1 相性であり、80 ppm 群のピーク濃度に対して 200、

600、1,200 ppm 群のピーク濃度は 1.9、31、80 倍であった。また、24 時間吸入させて求めた各

群の AUC（血中濃度時間曲線下面積）は 80 ppm 群に対して 1.8、31、112 倍であったことから、

200～600 ppm のどこかで代謝が飽和するものと考えられた 3) 。 

ヒトでは、13C でラベルした本物質 50 ppm を自転車エルゴメーターによる軽運動（50W）中

の男性ボランティア 4 人にマスクを介して 2 時間吸入させた結果、吸入量の 67％（60～73％）

が吸収され、曝露終了後に 1.4％（0.7～2.2％）が未変化体として呼気中に排泄された。血液中

の本物質濃度は最初の 30 分間に急速に増加し、その後はゆっくりとした増加に転じて曝露終了

後は 2 相性で急速に減少した。血液中のピーク濃度は、50～54 ppm を 6 時間又は長期間繰り返

し吸入させた直後の血液中濃度として報告のあったラットの値に比べて 1.5～2 倍、マウスの値

に比べて 4 倍高かった。血液中のスチレンオキシド濃度は初回採血時（2.3 時間後）に最も高く、

半減期は 1.8 時間で、翌朝（23.5 時間後）には不検出となったが、マウスに比べて約 1/4 の濃度

レベルであった。尿中の本物質濃度は曝露終了後の初回採取時に最も高く、血液中と同様に 2

相性で減少したが、その濃度は血液中に比べて一桁以上低かった。尿中代謝物のマンデル酸、

フェニルグリオキシル酸のピーク濃度はともに 4 時間後にみられ、半減期はそれぞれ 3.1 時間、

9.2 時間で、24 時間後にはほぼ消失し、吸収量のそれぞれ 14％（6.4～29％）、4.1％（3.7～5.8％）

が 46.3 時間後までに尿中へ排泄された 4) 。また、種々の運動負荷をかけながら 50 ppm を 2 時

間吸入させた結果、概算で吸収量の 8％を上回る量が皮下脂肪に蓄積され、半減期は 2.2～4 時

間で、13 日後まで検出可能な濃度で皮下脂肪中にあった 5) 。 

酸素マスクを装着したボランティアの全身に 600 ppm を 3.5 時間曝露した結果、経皮吸収量

は吸入曝露時（600 ppm を 3.5 時間）の 1.9％と見積もられ、10 ppm を 3.5 時間吸入させた試験

における吸収量の 2 倍であった 6) 。 

本物質はチトクローム P-450（CYP）によってスチレンオキシドに代謝された後にエポキシド

脱水素酵素による加水分解を受けてスチレングリコールとなり、マンデル酸 → フェニルグリ

オキシル酸へと代謝される経路がヒトでは主であるが、マンデル酸 → ベンズアルデヒド → 



     8 スチレン 

  
 

安息香酸 → 馬尿酸へと代謝される経路もある。ラットやマウスではスチレンオキシドがグル

タチオン抱合を受けた後にヒドロキシフェニルエチルメルカプツール酸へと代謝される経路の

寄与も大きい 2, 7~12) 。 

ラット、マウス、ヒトの肝細胞を用いた in vitro 試験の結果、スチレンオキシドの生成能はマ

ウス＞ラット＞ヒトの順に高く、スチレンオキシドの加水分解能はヒトで最も高かった。これ

は本物質に対する感受性がラットよりもマウスで高かったことと一致し、本物質の毒性は主に

スチレンオキシドによるものとする仮定と矛盾がないと考えられた 13) 。また、本物質に長期間

曝露された労働者及び曝露経験のないボランティアに 70 ppm を 2 時間吸入させた結果、吸収量

は同程度（労働者群で吸入量の 63％、ボランティア群で吸入量の 68％）であったが、労働者群

では血液中の本物質濃度はボランティア群の約 70％と低く、みかけの血液クリアランスは労働

者群で有意に高く、スチレンオキシド濃度はまれに検出限界値を超過する程度であったことか

ら、労働者では長期間の曝露によって本物質の代謝が亢進していた可能性が示唆された 14) 。 

 

（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 15) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD10 5 mL/kg 
ラット 経口 LD50 2,650 mg/kg 
ラット 経口 LD50 5,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50 316 mg/kg 
ヒト 吸入 LCLo 10,000 ppm[42,600 mg/m3](30min) 

ラット 吸入 LC50 11,800 mg/m3 (4hr) 
ラット 吸入 LC50 2,770 ppm[11,800 mg/m3](4hr) 
マウス 吸入 LC50 9,500 mg/m3 (4hr) 
マウス 吸入 LC50 21,000 mg/m3 (2hr) 
マウス 吸入 LC50 4,940 ppm[21,040 mg/m3](2hr) 

モルモット 吸入 LCLo 12,000 mg/m3 (14hr) 
ウサギ 吸入 LCLo 4,000 ppm[17,040 mg/m3](4hr) 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、液体を飲み込むと、肺に吸い込んで化学性肺炎を起こ

すことがある。中枢神経に影響を与えることがある。吸入すると眩暈、嗜眠、頭痛、吐き気、

嘔吐、脱力感、意識喪失を生じ、経口摂取すると吐き気、嘔吐を生じる。眼に入ったり、皮

膚に付くと発赤、痛みを生じる 16) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）雌ラット（系統不明）10 匹を 1 群とし、0、66.7、133、400、667 mg/kg/day を 6 ヶ月間

（5 日/週）強制経口投与した結果、400 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した体重増加の有

意な抑制と肝臓及び腎臓重量の有意な増加を認めた 17) 。この結果から、NOAEL を 133 

mg/kg/day（曝露状況で補正：95 mg/kg/day）とする。 

イ）Beagle 犬雌雄各 4 匹を 1 群とし、0、200、400、600 mg/kg/day を 19 ヶ月間（7 日/週）強



     8 スチレン 

  
 

制経口投与した結果、400 mg/kg/day 以上の群の雌雄の赤血球中で用量に依存したハインツ

小体の生成を認め、主に 600 mg/kg/day 群の雌雄で赤血球数やヘモグロビン濃度、赤血球沈

降速度の減少が時々みられた。また、肝臓では 400 mg/kg/day 以上の群の雌雄で細網内皮細

胞へのヘモジデリン沈着、600 mg/kg/day 群の雌雄で好酸性結晶の肝細胞核内封入体の増加

がみられた。600 mg/kg/day 群では 318 日から 469 日まで投与を中止したが、中止後 41 日

の検査でハインツ小体の消失を認め、再開後 28 日の検査でハインツ小体の出現を認めた。

なお、200 mg/kg/day 群でも雌 1 匹にハインツ小体がみられたが、その程度はわずかで、散

発的なものであったことから、投与との関連は疑わしかった 18, 19) 。この結果から、NOAEL

を 200 mg/kg/day とする。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雄 50 匹、雌 70 匹を 1 群とし、0、0.0125、0.025％の濃度で飲水に

添加して 2 年間投与した結果、0.025％群の雌で体重増加の有意な抑制を認めた以外には、

生存率や血液、血液生化学、尿、臓器重量、組織に影響はなかった。なお、飲水量から求

めた本物質の摂取量は雄で 0、7.7、14 mg/kg/day、雌で 0、12、21 mg/kg/day であった 20) 。

この結果から、NOAEL を雄で 0.025％（14 mg/kg/day）以上、雌で 0.0125％（12 mg/kg/day）

とする。 

エ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラットに 0、1,000、2,000 

mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）、マウスに 0、150、300 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強

制経口投与する計画の発がん試験では、雌雄のラットの 2,000 mg/kg/day 群で生存率が有意

に低下したことから、1,000、2,000 mg/kg/day 群への投与を 78 週間とし、その後の 27 週間

は観察期間とするとともに、500 mg/kg/day 群を新たに 23 週目に設けて 103 週間投与し、

その後 1 週間観察した。マウスでは、78 週間の投与後、13 週間観察した。この結果、ラッ

トでは 500 mg/kg/day 以上の群の雄で試験期間を通して用量に依存した体重増加の抑制を

認め、雌では 1,000mg/kg/day 群で軽度の体重増加の抑制がみられた。2,000 mg/kg/day 群で

は死亡したラットの何匹かで肝細胞壊死がみられたことから、同群の高い死亡率との関連

が示唆された以外には、一般状態や組織に影響はなかった。マウスでは 150 mg/kg/day 以上

の群の雌で試験期間を通して用量に依存した軽度の体重増加の抑制がみられたが、雄の体

重に影響はなかった。雄の生存率には用量に依存した有意な低下傾向があったが、150 

mg/kg/day群の生存率自体は対照群と同程度であり、一般状態や組織に影響はなかった 21) 。

この結果から、LOAEL をラットで 500 mg/kg/day、マウスで 150 mg/kg/day とする。 

オ）Wistar ラット雄 9～19 匹を 1 群とし、0、100、300、600 ppm を 4 週間（12 時間/日、5 日

/週）吸入させて聴力への影響を調べた結果、600 ppm 群で聴力閾値の有意な上昇を認め、

内耳のコルチ器官では重度の外有毛細胞の消失が 600 ppm 群でみられ、本物質による聴器

毒性が示された 22) 。この結果から、NOAEL を 300 ppm（曝露状況で補正：107 ppm (456 

mg/m3)）とする。 

カ）Sprague-Dawley ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、30、800 ppm を 8 週間（4 時間/日、7 日/

週）吸入させ、鼻腔及び気管の粘膜への影響を電子顕微鏡で観察した結果、30 ppm 群の鼻

粘膜で軽度の分泌亢進と高電子密度物質の増加、800 ppm 群の鼻腔及び気管で上皮細胞の

空胞化、核濃縮、剥離がみられた報告があったが 23) 、定性的な報告であったことから、

NOAEL 等の判断はできなかった。 

キ）Sprague-Dawley ラット及び CD-1 マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、ラットに 0、200、500、
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1,000、1,500 ppm、マウスに 0、50、100、150、200 ppm を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸

入させた結果、ラットでは、1,500 ppm 群の雄で 10％以上の体重増加の抑制を認め、尿の

pH は用量依存的に低下したが、これは代謝物のマンデル酸及びフェニルグリオキシル酸の

排出量増加を反映したものと思われた。一般状態（曝露時の刺激症状を除く）や血液、血

液生化学、臓器重量に影響はなかった。組織への影響は 500 ppm 以上の群の雌雄で鼻腔の

嗅上皮にみられ、初期のロゼット形成や基底細胞の巣状過形成、単細胞壊死、明瞭な細胞

消失などを伴った巣状の組織変化であった。BrdU の取り込みによる細胞増殖活性の検査

（BrdU 染色法）では、肝臓、肺胞、細気管支で有意な変化はなかった。マウスでは、200 ppm

群の雌で第 1 週目に体温低下、嗜眠、呼吸数減少がみられ、2 匹が死亡した。マウスでも一

般状態や血液、血液生化学、臓器重量に影響はなかったが、組織への影響は肝臓、肺、鼻

腔でみられ、肝臓では 150 ppm 以上の群の雌及び 200 ppm 群の雄で炎症や線維化を伴った

小葉中心性の鉄貪食細胞の凝集、200 ppm 群の雌雄で鉄貪食細胞を伴った巣状の肝細胞の

消失、雌で肉眼的に小葉の癒着があった。さらに死亡した 2 匹では著明な小葉中心性の肝

細胞壊死と類洞毛細血管のうっ血がみられ、肝臓の病変が死因と考えられた。肺では 50 ppm

以上の群の雌雄で細気管支上皮細胞の好酸性減少、100 ppm 以上の群の雌雄の細気管支で

非線毛細胞の巣状叢生を伴い、100 ppm 以上の群の雌各 1 匹では細気管支に限局性の上皮

増生もあった。鼻腔では 50 ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の萎縮、上皮内の嚢胞、嗅神経線

維の萎縮、ボーマン腺の拡張や肥厚、過形成、呼吸上皮及び移行上皮の好酸性封入体、100 

ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の呼吸上皮化生、ボーマン腺内腔の炎症細胞浸潤などがみら

れた。BrdU 染色法では、2 週間後の細気管支、5 週間後の肝臓で BrdU 陽性細胞率の有意な

増加がみられたが、13 週間後には肝臓、肺胞、細気管支で有意な変化はなかった 24) 。この

結果から、ラットで NOAEL を 200 ppm（曝露状況で補正：35.7 ppm (152 mg/m3)）、マウス

で LOAEL を 50 ppm（曝露状況で補正：8.93 ppm (38 mg/m3)）とする。 

ク）Sprague-Dawley ラット雌雄各 70 匹を 1 群とし、0、50、200、500、1,000 ppm を 104 週間

（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、500 ppm 群の雌雄で体重増加の抑制を認めたが、

曝露時の刺激に関連した症状を除く一般状態や血液、血液生化学、尿、臓器重量に影響は

なく、500 ppm 以上の群の雌で生存率はむしろ対照群を上回った。組織への影響は鼻腔の

粘膜に限られ、50 ppm 以上の群の雌雄で上皮の萎縮や変性性変化、ボーマン腺の顕在化、

50 ppm 以上の群の雄及び 200 ppm 以上の群の雌でボーマン腺の萎縮や拡張、肥厚、過形成

などがみられた 25) 。この結果から、LOAEL を 50 ppm（曝露状況で補正：8.93 ppm (38 mg/m3)）

とする。 

ケ）CD-1 マウス雌雄各 70 匹を 1 群とし、0、20、40、80、160 ppm を雄に 104 週間、雌に 98

週間吸入（6 時間/日、5 日/週）させた結果、80 ppm 以上の群の雄及び 160 ppm 群の雌で体

重増加の有意な抑制を認めたが、一般状態や生存率、血液、血液生化学、尿、臓器重量に

影響はなかった。しかし、20 ppm 以上の群の雌雄では鼻腔の嗅上皮とその下のボーマン腺

で呼吸上皮化生、拡張、上皮過形成、好酸性物質、コレステロール結晶、40 ppm 以上の群

の雌雄で嗅神経線維の萎縮がみられ、肺では 20 ppm 以上の群の雌雄で細気管支上皮過形成、

終末細気管支のクララ細胞で好酸性の減少、肺胞管に及ぶ細気管支で上皮過形成、細気管

支/肺胞過形成がみられた。これらの病変は曝露濃度及び曝露期間の増加に伴って発生率が

増加し、症状は増悪した 26)  。この結果から、LOAEL を 20 ppm（曝露状況で補正：3.57 ppm 
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(15 mg/m3)）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、200、400 mg/kg/day を 60 日間（6 日/週）強制経口投

与した結果、体重や精巣重量、精巣上体重量に変化はなかったが、400 mg/kg/day 群で精子

数の有意な減少と精巣酵素活性の有意な変化（SDH、ACP の低下、LDH、γ-GGT、GUS、

G6-PDH の上昇）、精細管の萎縮を認めた 27) 。そこで 0 日齢の雄ラット 32 匹を 1 群とし、

母ラットに授乳期を通して 0、200、400 mg/kg/day を強制経口投与（7 日/週）して仔の精巣

への影響を調べた結果、精巣酵素活性への影響は 31、61 日齢の 400 mg/kg/day 群でみられ

たが、91 日齢では有意差はなくなり、一過性の影響であった。精子数の有意な減少は 31、

61 日齢の 400 mg/kg/day 群でみられたが、精巣の組織に影響はなかった 28) 。しかし、1 日

齢の雄ラット 21 匹を 1 群とし、0、100、200 mg/kg/day を 60 日間（6 日/週）強制経口投与

した結果、200 mg/kg/day 群で精巣の絶対及び相対重量の有意な減少と精子数の有意な減少

を認め、精巣の酵素活性にも有意な変化がみられた 29) 。 

イ）Sprague-Dawley ラット雄 10 匹、雌 20 匹を 1 群とし、0、0.0125、0.025％の濃度で飲水に

添加し、交尾前に約 90 日間投与して実施した 3 世代試験の結果、0.025％群の仔（F1）及び

孫（F2）で授乳期生存率の有意な低下、ひ孫（F3）で生後 7、14 日に体重増加の有意な抑制

を認めたが、その他の生殖・発生パラメーターには影響はなかった。なお、飲水量から求

めた本物質の摂取量は雌で 0、12、21 mg/kg/day であった 20) 。この結果から、NOAEL を

0.0125％（12 mg/kg/day）とする。 

ウ）BMR/T6T6 マウス雌 13 匹を 1 群とし、0、250 ppm を妊娠 6 日から 16 日まで吸入（6 時

間/日）させた結果、250 ppm 群で胎仔の死亡又は吸収の発生率に有意な増加を認めた。胎

仔の奇形の発生率に軽度の増加がみられたが、有意差のある変化ではなかった。また、チ

ャイニーズハムスター雌 2～7 匹を 1 群とし、0、300、500、750、1,000 ppm を妊娠 6 日か

ら 18 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、1,000 ppm 群で胎仔の死亡又は吸収の発生率に

有意な増加を認めたが、奇形の発生はなかった 30) 。この結果から、マウスで LOAEL を 250 

ppm（曝露状況で補正：62.5 ppm (266 mg/m3)）、ハムスターで NOAEL を 750 ppm（曝露状

況で補正：188 ppm (801 mg/m3)）とする。 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 25 匹を 1 群とし、交尾の 70 日以上前から交尾、妊娠、哺

育の各期間を通して 0、50、150、500 ppm を吸入（6 時間/日）させた 2 世代試験では、150 

ppm 以上の群の雄の F0及び F1で体重増加の有意な抑制を認め、雌では 500 ppm 群の F0で

非妊娠期、F1で非妊娠期及び妊娠期に体重増加の有意な抑制がみられ、500 ppm 群の F0雌

では性周期の有意な短縮もみられた。F2では 150 ppm 以上の群の雄及び 500 ppm 群の雌で

離乳時の体重が有意に低く、500 ppm 群の雄で下垂体の絶対及び相対重量、150 ppm 以上の

群の雌で下垂体の絶対重量、500 ppm 群の雌で子宮や胸腺の絶対重量が有意に低かったが、

これらの臓器重量の変化は体重増加の抑制（成長の遅れ）を反映したものと考えられた。

その他の生殖・発生パラメーターには各世代で影響はなかった 31) 。 

  F1及び F2の発育についてみると、500 ppm 群の F2で切歯萌出の有意な遅延、60 日齢の行

動試験で後肢握力の有意な低下を認めた。また、500 ppm 群の F2では 24 日齢の行動試験で
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回避反応時間に軽度の遅延、21 日齢時の剖検で脳半球高さの有意な増加と脳の長さの有意

な低下がみられたが、その後の検査では影響はなく、一過性のものと考えられた 32) 。この

結果から、親及び仔で NOAEL を 50 ppm（曝露状況で補正：12.5 ppm (53 mg/m3)）とする。 

オ）New Zealand White ウサギ雌 20 匹を 1 群とし、0、300 ppm を妊娠 6 日から 18 日まで吸

入（7 時間/日）させた結果、一般状態や体重、着床数、同腹仔数、生存胎仔数、胎仔の

体重や頭臀長などに影響はなく、奇形（外表系、内臓系、骨格系）の発生もなかった。そ

こで、濃度を高めて 0、600 ppm を同様に吸入させたものの、母ウサギ及び胎仔に影響は

なかった 33) 。この結果から、NOAEL を 600 ppm（曝露状況で補正：175 ppm (746 mg/m3)）

以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ボランティアの男性 2 人に 800 ppm を 4 時間曝露した結果、直ぐに眼、喉の刺激が現れ

て鼻汁分泌が亢進し、著明で持続性の金属味、気力低下、眠気、バランス感覚の不調を生

じた。曝露終了後は軽度の筋低下と不安定さ、無気力、抑うつがみられた 34) 。 

イ）フィンランドのプラスチック製造工場で本物質に曝露された労働者 98 人（平均曝露濃度

25 ppm、平均曝露期間 4.9 年）、非曝露のコンクリート工場の労働者 43 人を対象とした調

査では、曝露群の労働者で鏡像模写テストによる手の巧緻性が有意に低く、試験結果と尿

中マンデル酸濃度の間には有意な関連がみられた 35) 。 

  国内の強化プラスチック製造工場で本物質に曝露された男性労働者 12 人（平均曝露濃度

26 ppm）と非曝露群 11 人の調査では、両群で年齢、学歴、飲酒量に有意差はなく、絵画完

成テスト、数字符号テスト、モーズレイ性格検査の成績にも有意差はなかったが、年齢、

学歴、飲酒量で調整した絵画完成テストの成績は曝露群で有意に低かった。しかし、曝露

指標（尿中代謝物濃度や曝露期間）と絵画完成テストの成績に有意な関連はなかった 36) 。 

ウ）イタリアのガラス繊維サイロ製造工場で本物質に曝露された労働者 50 人（平均年齢 40

歳、平均曝露期間 8.6 年）と性、年齢、学歴でマッチさせた対照群 50 人について神経心理

学的検査を実施した結果、曝露群では選択反応時間、短期及び長期の論理的記憶、短期及

び長期の言語記憶、積み木テスト、埋没図形テストの成績が有意に低かった。そこで、本

物質曝露のマーカーとして土曜日朝の尿に含まれるマンデル酸＋フェニルグリオキシル酸

の濃度に着目して曝露群労働者を 4 群に分け、テストの成績を性や年齢などで調整して量

反応関係をみたところ、気中濃度で 25 ppm 超に対応する尿中濃度群で言語学習能が有意に

低く、気中濃度で 50 ppm 超に対応する尿中濃度群で論理的記憶及び視覚構成能が有意に低

かった 37) 。この結果から、NOAEL を 25 ppm（曝露状況で補正：5 ppm (21 mg/m3)）とする。 

エ）国内の強化プラスチック製造工場で本物質に曝露された労働者 32 人（平均年齢 44.5 歳、

平均曝露期間 11.6 年）と年齢、性でマッチさせた事務員 28 人について末梢神経症状と末梢

神経伝導速度を比較した結果、両群で差はなかった。そこで終業後（月曜日）の尿中マン

デル酸濃度から曝露群を低高の 2 群に分けて比較したところ、高曝露群で尺骨及び腓骨の

運動神経遠位潜時の有意な延長を認めた。また、高曝露群の尺骨及び腓骨の運動神経伝導

速度は対照群に比べて有意に低かった。職場の本物質濃度は本物質をタンクに投入した直

後には約 100 ppm であったが、通常は 10 ppm 未満であったものの、尿中のマンデル酸と尺
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骨及び腓骨の運動神経遠位潜時には正の有意な関連があったことから、ACGIH の許容限界

値（50 ppm）未満でも末梢神経系に影響を及ぼす可能性が示唆された 38) 。 

  また、尿中のマンデル酸とフェニルグリオキシル酸の濃度から 22 ppm の本物質曝露と推

定された男性労働者 11 人（平均年齢 40 歳、平均曝露期間 5 年）と年齢でマッチさせた対

照群 11 人の調査では、曝露群で正中神経の運動神経伝導速度に影響はなかったが、知覚神

経伝導速度分布の V80 速度の有意な低下がみられ、心電図検査では自律神経への影響指標

となる心拍変動係数が有意に低下していた 39) 。 

オ）国内で強化プラスチックを製造する 7 工場で本物質に曝露された男性労働者 105 人、本

物質を含む有機溶剤に非曝露の対照群 117 人で実施した色彩弁別検査では、曝露群、対照

群でともに色覚異常の指標となる CCI（color confusion index）と年齢には有意な関連があり、

年齢（3 歳以内）でマッチさせた 87 組について比較すると、曝露群の CCI は有意に高かっ

た。色彩弁別検査実施日の終業後に採取した尿のマンデル酸濃度で曝露群を低、中、高の 3

群に分け、各群内で年齢をマッチさせた対照群と CCI を比較した結果、中濃度群及び高濃

度群の CCI は有意に高かった。なお、低、中、高濃度群の平均マンデル酸濃度に対応する

気中の本物質濃度はそれぞれ 4、10、46 ppm であった 40) 。この結果から、NOAEL を 4 ppm

（曝露状況で補正：0.8 ppm (3.4 mg/m3)）とする。 

カ）本物質に曝露された労働者の選択反応時間への影響を報告した 4 報、CCI への影響を報

告した 5 報を用いてメタ分析を実施した結果、本物質の累積曝露量と選択反応時間、CCI

の増加には有意な関連がみられた。そこで、ACGIH の許容限界値 20 ppm についてみると、

8 年間の 20 ppm 曝露で選択反応時間は 6.5％増加し、交通事故の確率は有意に増加し、1.7

歳の加齢に相当する CCI の増加をもたらすと推定された 41) 。 

キ）ドイツの造船所で本物質を含有したコーティング材を取り扱う労働者 128 人、組み立て

等に従事して低濃度の本物質に曝露された労働者 127 人を対象とした断面研究では、尿中

のマンデル酸＋フェニルグリオキシル酸の濃度で労働者を 3 群に分けて聴力への影響を検

討した結果、明瞭な影響はなく、量反応関係もなかった。そこで、換気設備が改善される

以前に雇用され、高濃度の本物質に長期間（平均 14.6 年）曝露された労働者 17 人と年齢で

マッチさせた低濃度で短期間（平均 6.4 年）曝露された労働者 34 人で比較したところ、高

濃度長期間曝露群で聴力損失（>25 dB(A)）のオッズ比は有意に高かった。高濃度長期間曝

露群の平均曝露濃度は 30～50 ppm であったが、過去には 50 ppm を超えており、20 ppm 未

満の曝露濃度で聴力への影響を認めたとして報告のあった論文の結果を確認することはで

きなかった 42) 。 

ク）フィンランドの化学工場で働く女性労働者（9,000 人）の調査では、1973 年から 1976 年

に 52 人が自然流産を経験しており、その割合は 15.57％で、国全体の 7.98％に比べて約 2

倍高かった。部門別にみると、本物質の製造及び使用が 31.59％で最も高く、他にもプラス

チック、ビスコースレーヨン、クリーニング、製薬の各部門が有意に高かった 43) 。 

  また、カナダ・モントリオール市内の 11 病院で 1982 年から 1984 年に出産又は流産した

56,012 人の調査では、193 人が週に 30 時間以上プラスチック工場で勤務しており、製造部

門では 154 人中 30 人（19％）、非製造部門では 39 人中 2 人（5％）が自然流産を経験して

いた。プラスチック製造部門をポリビニル、ポリスチレン、ポリウレタン、ポリオレフィ

ンに分けて自然流産のオッズ比を求めると、いずれもオッズ比に増加がみられたものの、
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有意な増加はポリスチレンの 1.58（95％CI: 1.02～2.35）だけであった 44) 。 

  一方、本物質に曝露された女性労働者の調査で自然流産の発生率に増加を認めなかった

報告もあり 45, 46) 、1973 年から 1981 年に妊娠したプラスチック産業の女性労働者（スウェ

ーデン 1,397 人、ノルウェー288 人）の症例対照研究では、本物質を取り扱っていた女性労

働者で先天異常、子宮内胎児死亡、未熟児のオッズ比に有意な増加はなかった 47) 。 

 

（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 (2002) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH (1995) A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない 

 NTP (2011) 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 

(1992) 

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 (2001) 5 遺伝子傷害性のある発がん性物質の可能性はあるが、

その効力は非常に低いと考えられるため、許容濃度が

遵守されればヒト発がんリスクが問題にならないと考

えられる物質 
 

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 48~55) で

フレームシフト型遺伝子突然変異、大腸菌 54)で遺伝子突然変異を誘発せず、S9 無添加の

ネズミチフス菌で塩基対置換型遺伝子突然変異を誘発しなかったが 49~52, 54, 55) 、S9 添加で

は誘発した 48, 53, 56) 。酵母では S9 添加の有無にかかわらず遺伝子突然変異を誘発しなかっ

た報告 57) 、S9 無添加で点突然変異、遺伝子変換、遺伝子組換えを誘発した報告 58) があ

り、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）では S9 無添加で遺伝子突然変異を誘発しな

かったが 57, 59) 、S9 添加で誘発した 59) 。S9 無添加の大腸菌で DNA 傷害を誘発しなかっ

た 55) 。チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）では S9 無添加で染色体異常を誘発しなか

ったが、S9 添加で染色体異常を誘発した 60) 。チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）

では S9 添加の有無にかかわらず姉妹染色分体交換を誘発しなかったが、エポキシド脱水

素酵素を阻害させて S9 を添加すると姉妹染色分体交換を誘発した 61) 。S9 無添加のヒト

リンパ球で小核 62) 、染色体異常 63, 64) 、姉妹染色分体交換 65, 66) を誘発した。ラット肝細
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胞（初代培養）で DNA 鎖切断を誘発したが 67) 、S9 無添加のマウス胚細胞（C3H/10T1/2）

で細胞形質転換 68) を誘発しなかった。 

in vivo 試験系では、経口投与したキイロショウジョウバエで伴性劣性致死突然変異を誘

発したが 69) 、異数性を誘発しなかった 70) 。宿主経由法によってマウスの腹膜に接種した

ネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発した 57) 。吸入曝露したラットの骨髄細胞で染色

体異常を誘発した報告もあるが 71) 、吸入曝露したラット 72)、チャイニーズハムスター73)、

経口投与したマウス 74)、腹腔内投与したマウス 75) の骨髄細胞、吸入曝露したマウスの脾

細胞、肺細胞 76, 77) 、ラットの末梢血リンパ球 77) では染色体異常を誘発しなかった。腹腔

内投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発したが 78, 79) 、吸入曝露したマウスの脾細胞、

末梢血リンパ球 76, 77) 、ラットの骨髄細胞 77, 80)、末梢血リンパ球 77) 、末梢血網赤血球 81) 、

腹腔内投与したラット 79) 、チャイニーズハムスター65, 70) の骨髄細胞で小核を誘発しなか

った。吸入曝露したマウスの骨髄細胞 82, 83)、肝細胞 82, 83)、肺胞マクロファージ 83) 、脾細

胞、肺細胞、末梢血リンパ球 76, 77) 、ラットの末梢血リンパ球 77) 、腹腔内投与したマウス

の骨髄細胞 75) 、マウス及びラットの脾細胞 79) で姉妹染色分体交換を誘発した。吸入曝露

したラットの肝細胞で不定期 DNA 合成を誘発しなかった 84) 。腹腔内投与したマウスの

諸臓器（腎臓、肝臓、肺、精巣、脳）で DNA 一本鎖切断を誘発したが 85) 、吸入曝露し

たラットの末梢血リンパ球では DNA 一本鎖切断を誘発しなかった 77) 。 

本物質に曝露された労働者では、末梢血リンパ球で染色体異常を誘発した報告 86~ 89) 、

誘発しなかった報告 90, 91) 、小核を誘発した報告 91, 92) 、誘発しなかった報告 89, 90, 93, 94) 、

姉妹染色分体交換を誘発した報告 87, 93, 94, 95) 、誘発しなかった報告 86, 89, 90, 92)、DNA 傷害を

誘発した報告 88, 89, 92, 96) 、誘発しなかった報告 81, 94) 、不定期 DNA 合成を誘発した報告 97) が

あった。 

なお、本物質の代謝によって生じたスチレンオキシドの DNA 付加体形成が認められて

いるが、ラットやマウスを用いた動物実験では DNA 付加体の形成状況とがんの発生状況

に対応がみられなかったことから、本物質の発がん性との関連はないものと考えられてい

る 12, 98, 99) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラットに 0、1,000、2,000 

mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）、マウスに 0、150、300 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強

制経口投与する計画の発がん試験では、雌雄のラットの 2,000 mg/kg/day 群で生存率が有意

に低下したことから、1,000、2,000 mg/kg/day 群への投与を 78 週間とし、その後の 27 週間

は観察期間とするとともに、500 mg/kg/day 群を新たに 23 週目に設けて 103 週間投与し、

その後 1 週間観察した。マウスでは、78 週間の投与後、13 週間観察した。この結果、ラッ

トでは腫瘍の発生率に有意な増加はなかった。マウスでは 300 mg/kg/day 群の雄で肺胞/細

気管支の腺腫＋癌の発生率に有意な増加がみられたが、これまでに同系統の雄の対照群で

認めた自然発生率の範囲内にあった。これらの結果から、ラット及びマウスの雌雄で本物

質の発がん性を示す確かな証拠は得られなかったと結論された 21) 。 

Sprague-Dawley ラット雄 50 匹、雌 70 匹を 1 群とし、0、0.0125、0.025％の濃度で飲水に
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添加して 2 年間投与（雄 0、7.7、14 mg/kg/day、雌 0、12、21 mg/kg/day）した結果、腫瘍

の発生率に有意な増加はなかった 20) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、50、250 mg/kg/day を 52 週間強制経口

投与（4～5 日/週）した後に自然死するまで飼育した結果、腫瘍の発生率に有意な増加はな

かった 100) 。 

妊娠 17 日の BD Ⅳラット雌 10 匹に 0 mg/kg、21 匹に 1,350 mg/kg を単回強制経口投与し

て分娩させ、離乳した対照群の仔（雄 36 匹、雌 39 匹）、投与群の仔（雄 73 匹、雌 71 匹）

を 1 群として 0、500 mg/kg を週に 1 回、120 週間強制経口投与した結果、腫瘍の発生率に

有意な増加はなかった 101) 。 

妊娠 17 日の O20マウス雌 9 匹に 0 mg/kg、29 匹に 1,350 mg/kg を単回強制経口投与して分

娩させ、離乳した対照群の仔（雄 20 匹、雌 22 匹）、投与群の仔（雄 45 匹、雌 39 匹）を 1

群として 0、1,350 mg/kg を週 1 回の頻度で強制経口投与したところ、毒性症状が現れ、16

週で投与を中止し、120 週まで飼育した。また、無処置対照群の仔（雄 54 匹、雌 47 匹）を

120 週間飼育した。その結果、投与群では雄の 89％、雌の 100％に肺腫瘍が発生したが、対

照群での肺腫瘍の発生率は 42～64％であった。投与群の肺腫瘍の発生率は対照群に比べる

と雌雄で有意に高かったが、無処置対照群と比べると雌のみが有意に高かった。肺以外の

部位では対照群及び無処置対照群の方が腫瘍の発生率は高かったが、これは生存率が高く、

生存期間が長かったことによるものと考えられた 101) 。 

妊娠 17 日の C57BL マウス雌 5 匹に 0 mg/kg、15 匹に 300 mg/kg を単回強制経口投与して

分娩させ、離乳した対照群の仔（雄 12 匹、雌 13 匹）、投与群の仔（雌雄各 27 匹）を 1 群

として 0、300 mg/kg を週に 1 回、120 週間強制経口投与し、無処置対照群の仔（雄 51 匹、

雌 49 匹）を 120 週間飼育した。その結果、腫瘍の発生率に有意な増加はなかった 101) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、25、50、100、200、300 ppm を 52 週

間（4 時間/日、5 日/週）吸入させた後に自然死するまで飼育した結果、25 ppm 以上の群の

雌で乳腺の腫瘍の発生率に増加がみられ、悪性腫瘍は用量に依存して有意に増加したとし

た報告 100) があったが、有意差に関する具体的な記載はなく、不十分な報告であった。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 70 匹を 1 群とし、0、50、200、500、1,000 ppm を 104 週間

（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、雌雄のラットで腫瘍の発生率に有意な増加はなか

った 25)  。 

CD-1 マウス雌雄各 70 匹を 1 群とし、0、20、40、80、160 ppm を 98～104 週間吸入（6

時間/日、5 日/週）させた結果、20、40、160 ppm 群の雌及び 40 ppm 以上の群の雄で肺胞/

細気管支腺腫、160 ppm 群の雌で肺胞/細気管支癌の発生率に有意な増加を認めた 26) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、50 mg/匹を皮下投与、0、50 mg/匹を

2 ヶ月毎に 4 回腹腔内投与した後に自然死するまで飼育した結果、いずれの投与群でも腫瘍

の発生率に有意な増加はなかった 100) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質やポリスチレンを製造するアメリカの工場で 1960 年の時点で 5 年以上雇用された

労働者 560 人を対象としたコホート調査では、1975 年末までに 83 人が死亡していたが、全
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がんの死亡者は米国人口より求めた期待値よりも少なく、部門別でみると、メンテナンス

部門の死亡者（10 人）が期待値（8.05 人）を上回るだけであった。また、がんの種類では

白血病（1 人）が期待値（0.79 人）を上回るだけであった 102) 。 

本物質を用いた製品の開発や製造を行う米国の工場で 1937 年から 1970 年に 1 年以上雇

用された男性労働者 2,740 人を対象としたコホート調査では、1975 年末までに 303 人が死

亡しており、米国人口より求めた全死亡、悪性腫瘍の標準化死亡比（SMR）に増加はなか

ったが、白血病（SMR 176）、白血病を除くリンパ・造血系がん（SMR 132）に増加がみら

れた。労働者は複数の化学物質の曝露を受けていたため、主要な曝露物質で労働者を分類

してリンパ・造血系がんの罹患状況をみたところ、主に本物質とエチルベンゼンを曝露し

ていた群で標準化罹患比（SIR）に増加はなかったが、1 つの曝露群でリンパ性白血病の SIR

に有意な増加がみられた。この曝露群では本物質を含む多様な化学物質に曝露されていた

が、発症数の増加には曝露期間や曝露レベルとの関連がみられず、発症者の全員が同時期

（1947 年）に同じ職場で作業していたことから、この時の曝露が疑われた 103) 。 

上記開発製造工場のコホートを 1986 年末まで追跡した調査では、死亡者は 687 人に増加

していたが、主に本物質とエチルベンゼンを曝露していた群でリンパ・造血系がんの SMR

に有意な増加はなかった 104) 。 

本物質やポリスチレンを製造するイギリスの工場で 1945 年から 1974 年に 1 年以上雇用

されて本物質に曝露された労働者 622 人、本物質の曝露がない作業場の労働者 3,072 人を対

象としたコホート調査では、1978 年末までに曝露群の 34 人、非曝露群の 219 人が死亡して

いたが、どちらの群も地方人口より求めた全がん、悪性腫瘍の SMR に増加はなかった。白

血病による死亡はどちらの群にもなかったが、リンパ腫による死亡が両群でそれぞれ 3 人

あり、リンパ腫の SMR は曝露群で有意に高くなったものの、曝露群では 44 歳以下の死亡

がリンパ腫の 2 人だけであったことから、曝露群で 44 歳以下全死亡の SMR は有意に低か

った。死亡者の数が少なく、曝露期間や曝露レベルとの関連がなかったことから、結果の

解釈には注意が必要と考えられた 105) 。 

デンマーク、フィンランド、イタリア、ノルウェー、スウェーデン、イギリスの 6 ヶ国

にある強化プラスチック製造工場の労働者 40,688 人（男性 34,560 人、女性 6,128 人）を対

象としたコホート調査では、追跡期間は国により異なったが、最長はイギリスの 1945～1990

年、最短がデンマークの 1970～1990 年であった。初回曝露からの経過年や曝露期間、累積

曝露量、平均曝露濃度に応じて本物質の曝露労働者を分類し、それぞれの SMR や相対リス

ク（RR）を求めた結果、リンパ・造血系、白血病、悪性腫瘍の値に有意な増加がみられる

場合もあったが、一貫した傾向にはなく、曝露との関連は不明であった 106) 。 

デンマークで強化プラスチックを製造している386社で1964年から1988年に雇用され、

1970 年以降も同国に居住していた男性労働者 36,525 人を対象としたコホート調査では、

1989 年末の時点で同国男性人口より求めた労働者群のリンパ・造血系悪性腫瘍の SIR に有

意な増加はなかった。しかし、1960 年代に雇用された労働者群で白血病の SIR（1.54, 95％

CI: 1.04～2.19）は有意に高く、全従業員の 50％以上が製造に従事していた工場の労働者群

でも白血病の SIR（1.38, 95%CI: 0.75～2.32）に増加がみられた 107) 。また、固形がんについ

て検討した結果、労働者群の SIR に有意な増加はなかったが、類似工場の非曝露群コホー

トでの罹患状況と比較したところ、50％以上の従業員が製造に従事していた工場の労働者
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群で膵臓がんの罹患率比（IRR）は 2.2（95%CI: 1.1～4.5）と有意に高く、その中でも 1970

年以前に雇用された労働者で膵臓がんの IRR（2.6, 95%CI: 1.1～6.3）は有意に高かった 108) 。 

欧州 6 ヶ国のリンパ腫患者 2,348 人と性、年齢、居住地域でマッチさせた対照群 2,462 人

を対象として有機溶剤の職業曝露リスクを調べた症例対照研究では、本物質曝露群で B 細

胞非ホジキンリンパ腫のオッズ比（1.6, 95％CI: 1.1～2.3）が有意に高かった 109) 。 

アメリカ国内で強化プラスチックを製造する 30 工場で 1948 年から 1977 年に 6 ヶ月以上

雇用され、比較的高濃度の本物質に曝露された労働者 15,826 人のコホート調査では、2008

年末までに 5,026 人が死亡しており、米国人口より求めた全がんの SMR 112（95%CI: 105

～118）、肺がんの SMR 134（95%CI: 123～145）は有意に高かったが、リンパ・造血系がん

の SMR に有意な増加はなかった。また、労働者を累積曝露量、あるいは 100 ppm 以上の曝

露があった日数で 4 群に分けて比較してもリンパ・造血系がんの SMR に有意な増加はなか

った。肺がんの SMR は高曝露群ほど低下する傾向にあり、最高曝露群の SMR は有意でな

くなったことから、肺がんについては本物質以外の原因（恐らく喫煙）が考えられた 110) 。 

スチレン－ブタジエンゴム（SBR）合成工場のコホート調査では、白血病の SMR に有意

な増加がみられるが、本物質との有意な関連は認められず、ブタジエンが原因物質と考え

られており 111, 112, 113) 、1,3-ブタジエンの有害大気汚染物質に係る指針値は SBR 合成工場に

おける白血病の知見をもとに設定されている 114) 。 

 

（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・長期毒性ウ）のラットの試験から得られた NOAEL 12 mg/kg/day

（体重増加の抑制）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、ヒトへの影響オ）の研究から得られた NOAEL 4 ppm（色覚異常）を

曝露状況で補正した 0.8 ppm（3.4 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 
 

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 － 0.0016 µg/kg/day 程度 

12 mg/kg/day ラット 
150,000 

公共用水

域・淡水 
0.0016 µg/kg/day 

未満程度 
0.0016 µg/kg/day 

未満程度 
150,000 超
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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 ］

経口曝露については、飲料水を摂取すると仮定した場合、予測最大曝露量は 0.0016 µg/kg/day

程度であった。無毒性量等 12 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 150,000 となる。公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、予測最大曝露量

は 0.0016 µg/kg/day 未満程度であったことから、MOE は 150,000 超となる。また、化管法に

基づく平成 24 年度の公共用水域・淡水への届出排出量をもとに推定した高排出事業所の排出

先河川中濃度から算出した最大曝露量は 0.004 µg/kg/day であり、それから参考として MOE

を算出すると 60,000 となる。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、

食物のデータとして過去に報告（1997 年）のあった最大値から算定した経口摂取量 0.4 

µg/kg/day 程度から、参考として MOE を算出すると 600 となる。 

従って、本物質の経口曝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 0.23 µg/m3程度 2.8 µg/m3程度 

3.4 mg/m3 ヒト 
240 

室内空気 － 130 µg/m3程度 5 
 

吸入曝露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は 0.23 µg/m3

程度、予測最大曝露濃度は 2.8 µg/m3程度であった。無毒性量等 3.4 mg/m3と予測最大曝露濃

度から、発がん性を考慮して 5 で除して求めた MOE は 240 となる。また、化管法に基づく平

成24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 33 µg/m3であったが、参考としてこれから算出した MOE は 21 となる。 

一方、室内空気中の濃度についてみると、予測最大曝露濃度は 130 µg/m3程度であり、予測

最大曝露濃度から求めた MOE は 5 となる。 

従って、本物質の一般環境大気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、室内空気については詳細な評価を行う候補

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 
／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  ○ 63 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC  GRO 4 B B 1)-18326

 ○  720 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50  GRO 4 B B 1)-18326

 ○  4,900 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

EC50  
GRO(RATE)

3 B B 3)-1 

 ○  33,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-9607

 ○  78,000 
Skeletonema 
costatum 珪藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-9607

甲殻類  ○ 0.06 Ceriodaphnia dubia ニセネコゼ 
ミジンコ 

NOEC  REP 7 D C 1)-66284

  ○ 1,010 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 3)-2 

 ○  2,990 Gammarus 
pseudolimnaeus ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-14339

 ○  4,700 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B B 1)-18326

 ○  9,500 Hyalella azteca ヨコエビ科 LC50  MOR 4 B B 1)-18326

 ○  12,100 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 D C 1)-9607

 
○  

52,000 
(0.0058%) 

Gammarus 
fossarum ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-13419

 
○  

53,000 
(0.0059%) 

Asellus aquaticus ミズムシ科 LC50  MOR 4 B B 1)-13419

 ○  
81,000 

(0.009%) 
Gammarus 
fossarum ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-71861

 ○  
510,000 

(0.057%) 
Asellus aquaticus ミズムシ科 LC50  MOR 4 C C 1)-71861

魚 類 ○  4,020 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-3217
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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.

 
○  4,080 

Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-14339

 
○  4,700 

Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50  MOR 4 D C 1)-9607

 
○  5,900 

Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50  MOR 4 E C 2)-1 

その他 ○  97,000 
(0.0108%) 

Amphimelania 
holandri 中腹足目 LC50  MOR 4 B B 1)-13419

 ○  
460,000 

(0.0510%) 
Lymnaea stagnalis モノアラガイ科 LC50  MOR 4 C C 1)-13419

 ○  
802,000 

(0.089%) 
Amphimelania 
holandri 中腹足目 LC50  MOR 4 C C 1)-71861

 ○  
17,000,000 

(1.831%) 
Viviparus viviparus タニシ科 LC50  MOR 4 C C 1)-71861

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 

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）、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 

Cushman ら 1)-18326 は、米国 EPA 40CFR 797.1050 に準拠して、緑藻類 Pseudokirchneriella 
subcapitata（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を実施した。試験は密閉系（ヘッ

ドスペースなし）で行われた。設定試験濃度は、0（対照区）、0.073、0.24、0.81、2.7、9.0、30、

100 mg/L（公比 3.3）であった。被験物質の実測濃度は、設定濃度の 22～31%であり、<0.011（対

照区）、0.023、0.063、0.28、0.68、2.0、7.0、28 mg/L であった。実測濃度に基づき、96 時間半

数影響濃度 (EC50) は 720 µg/L、96 時間無影響濃度 (NOEC) は 63 µg/L であった。 

 

2） 甲殻類 

Brooke1)-14339は、ヨコエビ属 Gammarus pseudolimnaeus の急性毒性試験を実施した。試験は流

水式で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5 濃度区（公比 2）であった。試験用水には、硬度
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52.8 mg/L (CaCO3 換算) の砂濾過スペリオル湖水又は脱塩素スペリオル市水道水が用いられた。

被験物質の実測濃度は、分析の平均回収率で補正された。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実

測濃度に基づき 2,990 µg/L であった。 

また、OECD テストガイドライン No. 211 に準拠して、オオミジンコ Daphnia magna の繁殖試

験が実施された 3)-2。試験は半止水式（毎日換水、密閉容器使用）で行われた。設定試験濃度は、

0（対照区、助剤対照区）、0.313、0.625、1.25、2.50、5.00 mg/L（公比 2）であった。試験溶液

の調製には、試験用水として硬度 35.5～41.5 mg/L (CaCO3 換算) の脱塩素水道水が、助剤とし

てジメチルホルムアミド (DMF) が用いられた。被験物質の平均実測濃度は、0（対照区、助剤

対照区）、0.249、0.523、1.01、2.06、3.84 mg/L であり、試験溶液調製時において設定濃度の

71.4～103%、換水前には設定濃度の 64.5～92.4%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する

21 日間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度（幾何平均値）に基づき 1,010 µg/L であった。 

 

3） 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 (15.4倍容量換水／日) で行われ、設定濃度は 0（対照区）、3.12、6.25、12.5、25.0、

50.0 mg/L（公比 2）であった。試験用水には、スペリオル湖水（濾過又は未濾過）、或いは脱

塩素スペリオル市水道水が用いられた。試験溶液の硬度は 52.8 mg/L (CaCO3換算) であった。

被験物質の実測濃度は分析の回収率により補正され、1 連目は <0.04（対照区）、0.21、0.85、

2.04、6.51、13.8 mg/L、2 連目は <0.04（対照区）、0.34、0.65、2.01、6.66、14.3 mg/L であった。

96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 4,020 µg/L であった。 

 

4） その他生物 

Erben と Pisl1)-13419は、中腹足目である Amphimelania holandri の急性毒性試験を実施した。試

験は半止水式で行われた。設定試験濃度は、0（対照区）、0.01、0.02、0.03、0.07 % (v/v)（公

比 1.5～2）であった。試験用水には、硬度 300～400 mg/L (CaCO3換算) の水道水が用いられた。

96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 97,000 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 96 時間 EC50（生長阻害）  720 µg/L 

甲殻類 Gammarus pseudolimnaeus 96 時間 LC50 2,990 µg/L 

魚 類 Pimaphales promelas 96 時間 LC50 4,020 µg/L 

その他 Amphimelania holandri 96 時間 LC50 97,000 µg/L 

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、その他生物を除いた最も小さい値（藻類の 720 µg/L）をアセスメン
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ト係数 100 で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 7.2 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 96 時間 NOEC（生長阻害）  63 µg/L  

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 1,010 µg/L  

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］ 

 これらの毒性値のうち、小さい方（藻類の 63 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 0.63 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値から得られた 0.63 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 

0.04 µg/L 未満程度(2012) 
[過去のデータではあるが

0.01 µg/L 未満(1998)] 

0.04 µg/L 未満程度(2012) 
[過去のデータではあるが 
1 µg/L(1998)] 

0.63 

µg/L 

<0.06 

公共用水域・海水 

0.04 µg/L未満程度(2012) 

[過去のデータではあるが

0.03 µg/L未満程度(1986)]

0.04 µg/L 未満程度(2012) 
[過去のデータではあるが

0.34 µg/L程度(1986)] 
<0.06 

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、平均濃度で見ると淡水域、海水域ともに0.04 µg/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) も、淡水域、海水域ともに平均濃度と同様に 0.04 µg/L未満程度であり、検出下限値未満

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 0.06 未満

となる。 

化管法に基づく平成 24 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベー

スの平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると最大で 0.1 μg/L であり、

PNEC との比が 0.1 を超える地点が存在する可能性も考えられる。 

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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したがって、本物質については情報収集に努める必要があり、PRTR データを踏まえた環境

中濃度の測定について、検討する必要があると考えられる。 
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