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本物質は、第 2 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果が公表されているが、健康リ

スクとともに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： チオ尿素 

（別の呼称：チオウレア、チオカルバミド、チオカーバミド） 

CAS 番号： 62-56-6 

化審法官報公示整理番号： 2-1733 
化管法政令番号：1-245 
RTECS 番号：YU2800000 

分子式：CH4N2S 

分子量： 76.12 
換算係数：1 ppm = 3.11 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は水に溶けやすく、常温で白色の固体である1)。 

融点 176℃ 2)、176～178℃ 3) , 4)、182℃ 5) 

沸点 分解する5) 

密度 1.405 g/cm3 (25℃) 2)、1.405 g/cm3 3) 

蒸気圧 
7.49×10-8 mmHg (=9.98×10-6 Pa) (20℃) 6)、 
2.8×10-3 mmHg (=0.37 Pa) (25℃) 7) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -1.02 8)、-1.08 4)  

解離定数（pKa） -1 (25℃) 2) 

水溶性（水溶解度） 
1.06×105 mg/1,000 g (20℃) 2)、 
1.42×105 mg/L (25℃) 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 

分解率：BOD 2.6%、TOC 7.1%、HPLC 10.0%、UV-VIS 13.5%  

（試験期間：2 週間、被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥濃度：100 mg/L）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：42×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10) により計算）  

［9］チオ尿素 
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半減期：1.5～15 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3  11) と仮定し計算）

加水分解性 

  加水分解性の基をもたない12) 

 

生物濃縮性（濃縮性がない又は低いと判断される物質13) ） 

  生物濃縮係数(BCF)：  

          <0.2（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：3 mg/L）14) 

<2 （試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.3 mg/L）14) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：26～31515) 

 

（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),20)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 15 16 17 18 19 

製造・輸入数量(t) a) 2,567b) 3,410 b) 3,315 b) 4,543 b) 4,727 b) 

平成(年度) 20 21 22 23 24 

製造・輸入数量(t) a) 5,857 b) 4,271 b) 4,020 c) 4,413 c) 4,176 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21)。 

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) －b) －b) 
1,000～10,000 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。 
  b) 公表されていない。 

 

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

また、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 以上であ

る22)。 

 

② 用 途 

本物質の多くは、ウレタン樹脂の原料として使われるほか、医薬品、染料、界面活性剤、
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殺そ剤、金属防さび剤、有機ゴム添加剤など、さまざまな有機化合物の原料として使われて

いる1)。このほか、メッキ薬品、繊維や紙の加工剤、ボイラー等の洗浄剤、染色助剤として配

合されるなど、広範囲の用途に用いられている1)。 

なお、我が国における本物質の農薬登録（用途区分：殺菌剤）は、昭和 46 年 7 月 11 日に

失効している23)。 

 

（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:40）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：245）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、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、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、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体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 2 151,479 0 0 3,560 304,412 14,096 - - - 151,481 14,096 165,577

チオ尿素

業種等別排出量(割合) 2 151,479 0 0 3,560 304,412 14,096 0 0 0

2 150,011 0 0 1,251 60,840 届出 届出外

(100%) (99.0%) (35.1%) (20.0%) 91% 9%

14,096

(100%)

0 1,458 0 0 2,300 233,200

(1.0%) (64.6%) (76.6%)

0 10 0 0 0 1,920

(0.007%) (0.6%)

0 0 0 0 0 3,550

(1.2%)

0 0 0 0 0 2,560

(0.8%)

0 0 0 0 9 1,800

(0.3%) (0.6%)

0 0 0 0 0 500

(0.2%)

0 0 0 0 0 42

(0.01%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

下水道業

電気機械器具製造業

金属製品製造業

非鉄金属製造業

医薬品製造業

自然科学研究所

ゴム製品製造業

石油製品・石炭製品

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

 
 

本物質の平成 24 年度における環境中への総排出量は、約 170 t となり、そのうち届出排出量

は約 150 t で全体の 91%であった。届出排出量のうち 0.002 t が大気へ、約 150 t が公共用水域へ

排出されるとしており、公共用水域への排出量が多い。この他に下水道への移動量が約 3.6 t、

廃棄物への移動量が約 300 t であった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出は化学工業の

みであり、公共用水域への排出が多い業種は化学工業（99%）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 

2 

165,575 

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は、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 24 年度に環境中及び公共用水域への排出量が最大であった福島県（大気への排出

量 0.0001 t 未満、公共用水域への排出量 150 t）及び大気への排出量が最大であった福井県（大

気への排出量 0.0019 t、公共用水域への排出量 0.11 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 

福島県 福井県 福島県 

大 気 0.0 0.0 0.0 

水 域 96.9 96.9 96.9 

土 壌 0.0 0.0 0.0 

底 質 3.1 3.1 3.1 

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 2.4 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          

           

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

             

           

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.14 21 <0.14 310 0.14 2/15 全国 2013 5) 

  <100 <100 <100 <100 100 0/2 福島県 2013 6) 

  <100 <100 <100 <100 100 0/2 福島県 2012 7) 

  200 500 <100 900 100 1/2 福島県 2010 8) 

  200 400 <100 800 100 1/2 福島県 2009 9) 
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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

           

公共用水域・海水   µg/L <0.14 <0.14 <0.14 <0.14 0.14 0/8 全国 2013 5) 

             

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g         

                      

底質(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 2.5）。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 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 0.14 µg/L 未満程度 (2013)（限られた 
地域で 200 µg/L の報告がある (2010)）

0.0056 µg/kg/day 未満程度（限られた地域

で 8 µg/kg/day の報告がある） 
      

  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 310 µg/L 程度 (2013) （限られた地域で

900 µg/L の報告がある (2010)） 
12 µg/kg/day 程度（限られた地域で 
36 µg/kg/day の報告がある） 

      

  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
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人の一日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を設定できるデータは得られなかった。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10) を用いて推定した大気中濃

度の年平均値は、最大で 0.00030 µg/m3となった。 

経口曝露の予測最大曝露量は、公共用水域・淡水のデータから算定すると 12 µg/kg/day 程度

であった。限られた地域を調査対象とした公共用水域・淡水（900 μg/L）のデータから算出した

一日曝露量は 36 μg/kg/day 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

届出排出量を全国河道構造データベース11) 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 2,400 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 96 μg/kg/day となった。なお、限られた地域を対象とした調査は、公共用水域・淡水の最

大値（310 μg/L）と同一河川で行われた結果であり、また、推定した河川中濃度の最大値（2,400 

μg/L）と公共用水域・淡水の最大値（310 μg/L）は、同一地点での値である。 

生物濃縮性は高くないため、本物質の環境媒体から食物経由の曝露の割合は相対的に大きく

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   

   室内空気   

   飲料水   

水質  地下水   

   公共用水域・淡水 0.0056 (限られた地域で 8) 12 (限られた地域で 36) 

 食 物     

 土 壌     

 経口曝露量合計 0.0056 12 

  参考値 1 8 36 

 総曝露量 0.0056 12 

  参考値 1 8 36 

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) 参考値 1 は、限られた地域を対象とした調査結果を用いた場合を示す。 

 

（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

域で 310 µg/L 程度、海水域では 0.14 µg/L 未満程度となった。なお、限られた地域を対象とした

環境調査（公共用水域・淡水）において最大 900 μg/L 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
11)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 2,400 μg/L となった。

なお、限られた地域を対象とした調査は、公共用水域・淡水の最大値（310 μg/L）と同一河川で

行われた結果であり、また、推定した河川中濃度の最大値（2,400 μg/L）と公共用水域・淡水の

最大値（310 μg/L）は、同一地点での値である。 
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表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 
 
 

海 水 

0.14 µg/L 未満程度 (2013)  
[限られた地域で 200 µg/L の

報告がある (2010)] 
 
0.14 µg/L 未満程度 (2013) 

310 µg/L 程度 (2013)  
[限られた地域で 900 µg/L の

報告がある (2010)] 
 
0.14 µg/L 未満程度 (2013) 

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 

ヒトに 1,000 mg の本物質を経口投与した結果、48 時間で投与量の 75％（60～81％）が尿中

に排泄されたが、その 90％は 24 時間後までに排泄されたものであった。また、投与後 3 日間の

糞中から本物質は検出されなかった 1) 。ヒトに 200 mg の本物質を経口投与した結果、本物質は

15 分後には血液中に現れて 30 分後にピーク濃度に達し、48 時間後には血液中で不検出となっ

た。また、本物質は投与 30 分後の尿中に既にあり、48 時間後には尿中から検出されなくなった

が、尿中排泄量のほとんどが 24 時間以内に排泄されたものであった 2) 。 

ラットに 35S でラベルした本物質 1 mg を腹腔内投与した結果、48 時間で投与した放射活性の

98％以上が尿中に排泄され、糞中排泄はわずかであり、尿由来の汚染の可能性も考えられた。

呼気中には放射活性は排泄されなかった。尿中放射活性のほぼすべてが未変化の本物質であり、

尿中放射活性の 6.2％が無機硫酸、5.9％がエーテル硫酸であった。6 時間後の体内の放射活性は

甲状腺で最も高く（腎臓や肝臓、肺などよりも約 10 倍）、甲状腺の放射活性は 24、48、72 時間

後も 6 時間後の 74％、48％、43％が残留し、体内の平均濃度よりも約 30 倍、55 倍、47 倍も高

かった 3) 。 

マウスに 14C でラベルした本物質 0.05 mg を静脈内投与し、全身オートラジオグラフィーによ

り体内分布を調べた結果、甲状腺の放射活性は 5 分後という早い時間で体内の平均濃度よりも

高くなり、その後（4 日間）も他の臓器に比べて高いままであった。高い放射活性は大動脈や大

静脈の血管壁、副腎皮質、乳腺、肝臓、肺、腎臓にもみられ、これらの部位では 24 時間持続し

た。また、高い放射活性は胎仔の甲状腺でもみられたが、胎仔の他の組織や胎盤では母体血の

放射活性を超えることはなかった 4) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 0.16 mg/kg を経口投与した結果、24 時間で投与した放射活

性の 74.5％が尿中に、1.5％が糞中に、2.3％が呼気中に排泄された。0.16 mg/kg を静脈内投与し

た場合にも 24 時間で投与した放射活性の 77.1％が尿中に、2.0％が糞中に、2.6％が呼気中に排

泄され、経口投与と静脈内投与でほぼ同様の結果であった。また、0.16、160 mg/kg を静脈内投

与した結果、血漿中の放射活性はタンパク質やペプチドのような高分子と共有結合することが

示され、血漿中放射活性の消失半減期（第 2 相）は 0.16 mg/kg 群で 0.69 時間、160 mg/kg 群で

7.0時間であり、投与量の増加に伴って半減期も大きく増加した。60分後の放射活性は 0.16 mg/kg

群では肺、胸腺、ハーダー腺で非常に高かったが、160 mg/kg 群では全身にほぼ均一に分布して

いた 5) 。 

ヨウ素又はヨウ化物と過酸化水素の存在下で本物質は甲状腺ペルオキシダーゼによって酸化

されて二硫化ホルムアミジンとなるが、この物質は不安定で、pH3.0 を超えると分解して本物質

とシアナミド、イオウを生成する。本物質及びシアナミドはどちらも甲状腺ペルオキシダーゼ

の過酸化及びヨウ素価機能を阻害することが、in vitro と in vivo で示された 6) 。 
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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 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 125 mg/kg 7) 
ウサギ 経口 LDLo 6,985 mg/kg 7) 
ラット 吸入 LC50 195 mg/m3 (4hr) 8) 
ウサギ 経皮 LD50 >2,800 mg/kg 9) 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼を刺激する。吸入すると咳を生じ、眼に付くと発赤を生じることがある 10) 。ヒ

トの最小致死量として 147 mg/kg という報告があった 7) 。 

 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.02、0.1、0.5 および 2.5 mg/L の濃度

（0、0.0028、0.014、0.070 および 0.350 mg/kg/day）で飲水に添加して 13 週間投与した結果、

一般状態や体重、組織等に投与に関連した影響はなかった 11) 。この結果から、NOAEL を

2.5 mg/L（0.35 mg/kg/day）以上とする。 

イ）C3H マウス雌 21 匹を 1 群とし、0、0.25％の濃度（約 0、125 mg/kg/day）で餌に添加して

13 週間投与した結果、体重への影響はなかった 12) 。 

ウ）ラット（系統不明）雌 29～30 匹を 1 群とし、0、1.72、6.88 および 27.5 mg/kg/day を生涯

（約 3 年間）にわたって飲水投与した結果、1.72 mg/kg/day 以上の群で試験開始から 10 日

間に体重の減少（用量依存性なし）を認めた以外には、一般状態や体重に影響はなく、死

亡時の剖検でも主要臓器に影響はなかった。また、マウス（系統不明）雌雄各 10 匹を 1 群

とし、0、1.72、6.88 および 27.5 mg/kg/day を生涯（約 2 年間）にわたって飲水投与した結

果、一般状態や体重、死亡時の剖検所見に影響はなかった 13, 14) 。この結果から、NOAEL

をラット及びマウスで 27.5 mg/kg/day 以上とする。 

エ）Osborn-Mendel ラット 18 匹を 1 群とし、0、0.01、0.025、0.05、0.1、0.25、0.5 および 1％

の濃度で 2 年間混餌投与した結果、0.25％以上の群で体重増加の抑制を認め、17 ヶ月まで

に 0.25％以上の群の全数が死亡した。甲状腺の腫大は 0.25％以上の群で認められ、甲状腺

重量の有意な増加は 0.1％以上の群、甲状腺濾胞の過形成は 0.05％以上の群で用量に依存し

てみられた。肝臓では 0.1％以上の群で肝細胞の肥大、構造の不規則化、胆管増生、肝細胞

の空胞化や硝子様変性がみられた。また、0.25%以上の群の脾臓で萎縮やうっ血、ヘモジデ

リン沈着、副腎皮質でうっ血と萎縮、腎尿細管で石灰化した円柱、精子形成の低下又は休

止、骨成長（骨端線）の低下、骨髄の発育不全などもみられた 15, 16) 。この結果から、NOAEL

を 0.025％（12.5 mg/kg/day）とする。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雌に 35S でラベルした本物質 0.8～25 mg を妊娠 12 日から 20 日に単回皮下

投与し、1、3、12、24 時間後に屠殺して体内分布を調べた結果、本物質はラットの胎盤を

通過し、甲状腺の発達段階に応じて甲状腺に選択的に蓄積され、ヨウ素の代謝に影響を及

ぼすと考えられた 17) 。 

イ）Wistar ラット雌 5～10 匹を 1 群とし、0、240 mg/kg を妊娠 12 日又は 13 日に単回強制経

口投与した結果、母ラットへの毒性も催奇形性もなかった 18) 。 

ウ）Wistar ラット及び ICR マウス雌 3 匹を 1 群とし、1,000、2,000 mg/kg を妊娠 10 日（マウ

ス）又は妊娠 12 日（ラット）に単回強制経口投与した結果、マウスの 2,000 mg/kg 群で 2

匹が死亡し、ラットの 1,000、2,000 mg/kg 群、マウスの 1,000 mg/kg 群で吸収胚の発生率に

有意な増加を認めたが、生存胎仔の体重に影響はなく、奇形の発生もなかった 19) 。 

エ）CF4 ラット雌に 0、0.2％の濃度で妊娠 1 日から 14 日まで飲水投与した結果、0.2％群の仔

に神経系及び骨格系の成長遅延と奇形がみられ、0.25％濃度の飲水投与では胎仔に成長遅延

がみられたとした報告があった 20) 。 

オ）Sprague-Dawley ラット雌 3 匹を 1 群とし、妊娠 14 日から 17 日にかけて 0.4、1.0、1.5、

50 mg/day へと徐々に増量しながら強制経口投与し、妊娠 18 日から哺育 10 日まで 100、250 

mg/day（約 350、900 mg/kg/day）を強制経口投与し、対照群には同量の水を投与した。そ

の結果、100 mg/day 以上の群の仔で用量に依存した体重増加の有意な抑制、250 mg/day 群

の仔で驚愕反射の発現に有意な遅延を認めた。また、授乳 14 日の 250 mg/day 群の仔では遊

離サイロキシン（T4）及び総 T4 の有意な低下と甲状腺刺激ホルモン（TSH）の有意な増加

がみられ、甲状腺機能低下が明瞭であった。100 mg/day 群の仔では総 T4 の有意な低下がみ

られただけであり、甲状腺の組織にも異常はなかったが、250 mg/day 群では濾胞腔の減少

と小型化がみられ、濾胞上皮の過形成によるものと考えられた 21) 。 

 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質を甲状腺抑制剤として用いた複数の臨床試験の報告（1940 年代の報告で、症例報

告は含まない）を総括すると、525 人中 49 人（9.3％）の患者に毒性影響がみられ、その内

訳は発熱 24 人、胃腸障害 17 人、発疹 9 人、白血球減少 4 人、関節痛及び筋肉痛 4 人、顆

粒球減少 1 人、じん麻疹 1 人、リンパ節腫脹 1 人、浮腫 1 人、その他 20 人であった 22) 。 

 また、本物質による甲状腺機能亢進症の治療を受けていた約 300 人の患者のうち、35 人に

本物質による中毒を示唆する症状がみられた。このうち、6 人は明らかに本物質によるもの

と考えられたが、17 人は明らかに他の原因によるものであった。6 人のうちの 1 人は 15～

25 mg/day の投与を 22 ヶ月継続していた患者で、じん麻疹を発症したが、投与を止めると

24 時間以内に消失した。2 人は 210 mg/day、1,000 mg/day の投与を開始した患者であり、強

い吐き気や嘔吐が現れ、減量すると治まるが、治療効果がないため増量すると再び吐き気

等が現れた。残りの 3 人はそれぞれ 210、210、70 mg/day の投与を受けていた患者で、7、9、

13 日に発熱がみられ、投与を中止すると体温は急速に低下し、再び投与すると体温は急速

に上昇し、感作の発現によるものと考えられた 23) 。 
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イ）ロシアの工場で機械の保守管理や包装などの作業中に本物質を曝露した労働者にみられ

た症状は、典型的な甲状腺機能低下症である顔面浮腫、低血圧、徐脈、基礎代謝量の低下

を伴う心電図の変化、便秘、腹部膨満、多尿、リンパ球・単球の増加を伴った顆粒球減少

であった。血球数に変動が見られ始めたのは曝露から 5～6 ヶ月後であり、本物質を 5～15

年間取り扱っていた労働者で症状の発生率が最も高かった 24, 25) 。 

ウ）本物質や本物質の化合物による接触皮膚炎の症例が多く報告されており、これらの物質

を使用したジアゾ式複写用紙、ゴム製品等との接触で発生している 26, 27, 28) 。 

エ）本物質及びレゾルシノールを仕上げ部門で使用していた織物工場で 6 年間に明らかな甲

状腺機能低下の症例が 4 例発生し、このうち 3 人は 40 代の男性労働者であった。このため、

全労働者の 44％（男性 189 人、女性 48 人）を対象としたフォローアップ調査を実施した結

果、明らかな甲状腺機能低下の症例はなかったものの、新たに 12 人（女性 5 人、40 歳未満

3 人）が種々の段階の甲状腺機能障害と診断された。局所排気装置の吸入側で測定した本物

質濃度は 5 µg/m3、レゾルシノール濃度は 20 µg/m3未満であったが、数ヶ月後に測定した職

場の気中からはともに不検出であった。周辺地域での甲状腺機能低下の有病率は男性で

1/1,000 未満、女性で 19/1,000 であったため、男性労働者の有病率は周辺地域よりも高く、

本物質及びレゾルシノールは甲状腺抑制作用を有するため、男性労働者にみられた甲状腺

機能低下については曝露との関連が示唆された 29) 。 

 

 

（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 (2001) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

EU EU (2008) 3 ヒトに対する発がん性が懸念されるが、それについて

評価を行うための有効な情報が十分ではない物質 

 EPA －  

USA ACGIH －  

 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 

(1995) 
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 －  
 

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
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子突然変異を誘発しなかった 30～35) 。また、大腸菌 30, 32, 33, 36～39) 、麹菌 40) で遺伝子突然変異

を誘発しなかったが、S9 添加・無添加の酵母で遺伝子突然変異 41, 42, 43) 、染色体内遺伝子組

換 44, 45) を誘発した。S9 添加の有無にかかわらずチャイニーズハムスター肺細胞（V79）46) 、

マウスリンパ腫細胞（L5178Y）47) で遺伝子突然変異を誘発した報告があったが、誘発しな

かったとした報告もあった 48, 49, 50) 。S9 無添加のチャイニーズハムスター肺細胞（V79）で

姉妹染色分体交換 48) 、遺伝子内組換え 51) 、ラット肝細胞（初代培養）52, 53) で不定期 DNA

合成を誘発しなかった。S9 無添加のラット肝細胞（初代培養）で DNA 一本鎖切断の誘発

を認めた報告 54) 、認めなかった報告 53) に分かれたが、チャイニーズハムスター肺細胞

（V79）55) 、シリアンハムスター胚細胞（継代培養）56) で小核、シリアンハムスター胚細

胞（継代培養）57) 、ラッシャー白血病ウイルスを感染させたラット胚細胞（継代培養）58) 、

ウシパピローマウイルスを感染させたマウス線維芽細胞（C3H/10T1/2）59) で体細胞形質転

換、ヒトリンパ芽球様細胞（GM6804）で染色体内遺伝子組換え 60) を誘発した。 

in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで体細胞組換え 61, 62) 、筋肉内投与し

たマウス宿主経由法でネズミチフス菌に遺伝子突然変異 63) を誘発したが、経口投与したラ

ットで小核を誘発しなかった 64) 。 

 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

A 系マウス 53 匹、C57 系マウス 65 匹、I 系マウス 24 匹を 1 群とし、0、2％の濃度で 566

日まで混餌投与した結果、甲状腺、肺、下垂体で腫瘍の発生はなかった 65) 。 

New Zealand系のラット雌雄各10匹を1群として0.2％の濃度で2年間飲水投与した結果、

雄の 7 匹に甲状腺腫、4 匹に甲状腺癌、1 匹に胎仔性腺腫、雌の 8 匹に甲状腺腫、3 匹に甲

状腺癌、2 匹に胎仔性腺腫の発生を認めた。また、Wistar ラット雄 10 匹を 1 群として同様

に投与した結果、6 匹で甲状腺腫の発生を認めた 66) 。 

Osborn-Mendel ラット 18 匹を 1 群とし、0、0.01、0.025、0.05、0.1、0.25、0.5、1％の濃

度（0、7、17.5、35、70、175、350、700 mg/kg/day）で 2 年間混餌投与した結果、0.25％以

上の群は 17 ヶ月までに全数死亡したが、本物質の投与群（0.01～0.1％群）で 2 年後まで生

存していた 29 匹中 14 匹で肝腫瘍の発生を認めた。17 ヶ月までに死亡したラットのうち 1

匹でも肝腫瘍の発生はみられたが、対照群（18 匹）での発生はなかった 15, 16) 。 

Osborn-Mendel ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.008％の濃度で 2 年間混餌投与した

結果、腫瘍の発生率に増加はなかった 67) 。 

Osborn-Mendel ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.005％の濃度で 26 ヶ月間混餌投与し

た結果、対照群の雄 1 匹、雌 13 匹、0.005％群の雄 2 匹、雌 15 匹で主要臓器に腫瘍の発生

を認めたとした報告があったが 16) 、具体的な発生部位は不明であった。 

雌雄の Sprague-Dawley ラット 4～6 匹を 1 群とし、0、200、500 mg/kg/day を 3 日間強制

経口投与し、6 日後から 0、10 mg/kg の PCB を週 2 回の頻度で 11 週間強制経口投与して 12

週後に屠殺して肝臓の前がん病変である ATPase 活性欠乏巣を調べた結果、数や面積に有意

な増加はなかった。また、ジエチルニトロソアミン（DEN）8 mg/kg を単回強制経口投与し、

1 週後から 0、0.05、0.1、0.2％の濃度で本物質を 70 日間（0.2％群は 51 日間）飲水投与し、
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12 週後に屠殺して ATPase 活性欠乏巣を調べたが、その数や面積に有意な増加はなかった。

これらの結果から、本物質にはラットの肝臓に対するイニシエーション作用やプロモーシ

ョン作用はないと考えられた 68) 。 

Fischer 344 ラット雄 5 匹を 1 群とし、N-ビス(2-ヒドロキシプロピル)ニトロソアミン

（DHPN）200 mg/kg を単回皮下投与した 1 週後から、0、0.1％の濃度で本物質を 1、2、4、

8、12、16 週間飲水投与した後に屠殺して甲状腺への影響を調べた。その結果、DHPN を投

与した 0.1％群（DHPN/0.1％群）では血清の T4 濃度は 1 週後から試験期間を通して有意に

低く、対照的に血清の TSH 濃度は 1 週後から有意に増加して 4 週後にピークとなり、12

週後に正常値に戻った。また、DHPN/0.1％群では甲状腺の絶対及び相対重量が 1 週後から

有意に増加し、甲状腺濾胞の過形成は 2 週後に 2 匹、4 週後に 4 匹、8 週以降は 5 匹にみら

れ、甲状腺濾胞腺腫も 4 週以降は 1～2 匹にみられたが、これらの変化は DHPN のみの投与

群にはなかった。BrdU の取り込みによる細胞増殖活性（BrdU 陽性細胞率）のピークは濾

胞で 1 週後、過形成部で 2 週後、濾胞腺腫で 4 週後にみられ、その後はいずれも減少し、

濾胞では 8 週以降の BrdU 陽性細胞率は 0％であった。この結果から、本物質による高い

TSH 濃度が早期の甲状腺腫瘍形成に重要な役割を果たしており、本物質は甲状腺に対する

プロモーション作用を有すると考えられた 69) 。 

Fischer 344 ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、1,500 mg/kg の DHPN を単回皮下投与した 1 週

間後から、0、0.05、0.1％の濃度で本物質を 20 週間飲水投与した結果、DHPN/0.05％群の 4

匹で甲状腺濾胞の過形成、5 匹で甲状腺濾胞腺腫、DHPN/0.1％群の 10 匹で甲状腺濾胞の過

形成、4 匹で甲状腺濾胞腺腫、1 匹で甲状腺濾胞腺癌を認めたが、対照群ではこれらの発生

はなかった 70) 。 

Fischer 344 ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、2,800 mg/kg の DHPN を単回皮下投与した 1 週

間後から、0、0.2％の濃度で本物質を 10 週間飲水投与した結果、DHPN/0.2％群の 10 匹で

甲状腺濾胞の過形成及び腺腫様増殖巣を認めたが、対照群では 1 匹に腺腫様増殖巣がみら

れただけであった 71) 。 

 

 

○ 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。 

経口曝露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 12.5 mg/kg/day

（甲状腺濾胞の過形成）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



9 チオ尿素 

15 

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 ］

定する。 

吸入曝露については、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 － － 

12.5 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水 
域・淡水 

0.0056 µg/kg/day 
未満程度 

12 µg/kg/day 程度 100 

 

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 0.0056 

µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 12 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 12.5 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 で除して求めた

MOE（Margin of Exposure）は 100 となる。また、限られた地域の公共用水域・淡水のデータ

から算出した経口曝露量 36 µg/kg/day から、参考として MOE を算出すると 35 となる。さら

に、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 96 µg/kg/day であり、これから参考と

して MOE を算出すると 13 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。 

従って、本物質の経口曝露については、健康リスクの評価に向けて経口曝露の情報収集等

を行う必要性があると考えられる。 
 
 

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 － － 

－  
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、無毒性量等が設定できず、曝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、参考として吸収率を 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 42 mg/m3となるが、これと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 0.00030 µg/m3 から、

動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して算出した MOE は 14,000,000 とな

る。このため、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 

／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   420 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC10  
GRO(AUG*1)

4 B C 1)-11677

 ○  6,800 Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 

EC50  
GRO(AUG*1)

4 B B 1)-11677

  ○ 32,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

NOEC  
GRO(RATE) 

3 A A 3)*2 

 ○  >100,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

EC50  
GRO(RATE) 

3 A A 3)*2 

甲殻類  ○ 1,800 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

 ○  16,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 2) 

魚 類 ○  >110,000*3 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 A A 2) 

 ○  >600,000 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-2965

 ○  ≧1,000,000 Oryzias latipes メダカ TLm  MOR 2 D C 
4)- 

2011196

その他 ○  >50,000 Dreissena 
polymorpha 

カワホトトギ

スガイ 
EC50  BEH 2 B B 1)-18157

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 

エンドポイント 

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、 

TLm (Median Tolerance Limit)：半数生存限界濃度 

影響内容 

BEH(Behavior)：行動（ここでは再付着阻害）、GRO (Growth)：生長（植物）又は成長（動物）、 

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 

AUG（Area Under Growth Curve）：生長曲線下の面積より求める方法（面積法） 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 
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 *1 OECD テストガイドライン No. 201 (1984) に記載の「面積法」とは異なる 

*2 文献 2）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 

 *3 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 

 

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 

Geyer ら 1)-11677 は、ドイツ連邦環境庁の試験方法 (1982) に準拠し、緑藻類 Desmodesmus 

subspicatus（旧名 Scenedesmus subspicatus）の生長阻害試験を実施した。試験濃度の公比は 2.0

であった。面積法による 96時間半数影響濃度 (EC50) は 6,800 µg/Lであった (3試験結果の平均

値)。 

また、環境省 2) は OECD テストガイドライン No. 201 (1984) に準拠し、緑藻類

Pseudokirchneriella subcapitata（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP 試験と

して実施した。設定試験濃度は 0（対照区）、10、18、32、56、100 mg/L（公比 1.8）であった。

被験物質の実測濃度は、試験終了時においても設定濃度の 96～109%を維持していたため、毒性

値の算出には設定濃度が用いられた。試験期間を通して、全濃度区において 50%以上の生長阻

害は観察されなかった。速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は 32,000 µg/L であった 3)。 

 

2） 甲殻類 

環境省 2)は、OECD テストガイドライン No. 202 (1984)（一部は 2002 年改訂版）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。試験は止水式（容

器に蓋あり）で行なわれ、設定試験濃度は 0（対照区）、7.5、10、13、18、24、32、42 mg/L（公

比 1.3）であった。試験用水には脱塩素水道水（硬度 85mg/L、CaCO3 換算）が用いられた。被

験物質の実測濃度は、試験開始時及び終了時に、それぞれ設定濃度の 99～109%及び 101～115%

であり、毒性値の算出には実測濃度（算術平均値）が用いられた。48 時間半数影響濃度 (EC50) 

は 16,000 µg/L であった。 

また、環境省 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 (24 時間毎換水、容器に蓋あり) 

で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、1.0、1.8、3.2、5.6、10、18、32 mg/L（公比 1.8）であ

った。試験用水には Elendt M4 培地（硬度 83 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実

測濃度は、0、7、14 日目の試験溶液調製時に設定濃度の 93～117%、1、8、15 日目の換水前に

は設定濃度の 97～122%であった。毒性値の算出には実測濃度（算術平均値）が用いられた。繁

殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、1,800 µg/L であった。 

 

3） 魚類 

環境省 2)はOECDテストガイドラインNo. 203 (1992) に準拠し、メダカOryzias latipesの急性

毒性試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水、容器に蓋あり) で行わ

れ、設定試験濃度は 0（対照区）、100 mg/L（限度試験）であった。試験用水には脱塩素水道水
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（硬度 47 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度は、試験開始時及び 24 時間

後の換水前に、それぞれ設定濃度の 111%及び 112%であった。毒性値の算出には実測濃度（0、

24 時間後の算術平均値）が用いられた。試験期間を通して、いずれの濃度区においても死亡は

観察されず、96 時間半数致死濃度 (LC50) は 110,000 µg/L 超とされた。 

 

4） その他生物 

Cope ら 1)-18157は、米国 ASTM の大型無脊椎動物の試験方法 (1993) を改変し、カワホトトギ

スガイ Dreissena polymorpha の再付着阻害試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃

度区は、対照区及び 5 濃度区 (0～50 mg/L) であった。試験用水には地下水（硬度 146 mg/L 、

CaCO3換算）が用いられた。試験期間を通して再付着の阻害は観察されなかったため、48 時間

半数影響濃度 (EC50) は 50,000 µg/L 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 Desmodesmus subspicatus 96 時間 EC50（生長阻害） 6,800 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 16,000 µg/L 

魚類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 110,000 µg/L 超

その他 Dreissena polymorpha 48 時間 EC50（行動阻害） 50,000 µg/L 超

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 6,800 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 68 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 32,000 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 1,800 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］ 

2 つの毒性値の小さい方（甲殻類の 1,800 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 18 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては甲殻類の慢性毒性値から得られた 18 µg/L を採用する。 
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（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 

0.14 µg/L未満程度 (2013)

[限られた地域で200 µg/L

の報告がある (2010)] 

310 µg/L程度 (2013) 

[限られた地域で900 µg/L

の報告がある (2010)] 18 

µg/L 

17 

公共用水域・海水 0.14 µg/L未満程度 (2013) 0.14 µg/L未満程度 (2013) <0.008 

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 

 

 

 

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 0.14 µg/L 未満

程度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度 (PEC) は、淡水域で 310 µg/L

程度、海水域では 0.14 µg/L 未満程度であった。 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 17、海水域では 0.008

未満となるため、本物質は詳細な評価を行う候補と考えられる。 

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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