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[６] ホルムアルデヒド 

１．物質に関する基本的事項 

  本物質に関する基本的事項については「化学物質の環境リスク評価 第 1 巻（環境省環境保健

部環境リスク評価室）平成 14 年 3 月」を参照のこと。 

２．暴露評価 

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特定の排出源の影響を受けていない

一般環境等からの暴露を評価することとし、安全側に立った評価の観点からその大部分が

カバーされる高濃度側のデータによって暴露量の評価を行った。原則として統計的検定の

実施を含めデータの信頼性を確認した上で最大濃度を評価に用いている。 

（1） 環境中分布の予測 

本物質の環境中の分布について、各環境媒体間への移行量の比率を EUSES モデルを用い

て算出した結果を表 2.1 に示す。なお、モデル計算においては、面積 2,400 km2、人口約 800

万人のモデル地域を設定して予測を行った 1, 2)。 

 

表 2.1 各媒体間の分布予測結果 

 分布量(％) 

 大   気 

 水   質 

 土   壌 

 底   質 

     39.9 

     30.4 

     29.4 

      0.2 
 

（2） 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。各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。 
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表2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値

最小値 最大値 検出 

下限値

検出率 調査 

地域 

測定年 文献

 

一般環境大気                 µg/m3 

 

 

 

室内空気                      µg/m3 

 

飲料水                          µg/L 

 

地下水                         µg/L 

 

食物                            µg/g 

 

公共用水域・淡水            µg/L 

 

公共用水域・海水            µg/L 

 

3.1 

2.8 

3.1 

 

79 

 

< 1 

 

< 1 

 

0.24 

 

< 1 

 

< 1 

 

3.5 

3.1 

3.7 

 

89 

 

< 1 

 

< 1 

 

 

 

< 1 

 

< 1 

 

0.37 

0.36 

0.6 

 

< 0.01 

 

< 1 

 

< 1 

 

< 0.02 

 

< 1 

 

< 1 

 

14 

8.7 

23 

 

430 

 

44 

 

8 

 

1.5 

 

*5 

 

2 

 

 

0.26 

 

 

0.01 

 

1 

 

1 

 

0.02 

 

1 

 

1 

 

266/266 

255/256 

242/242 

 

4472/4476 

 

66/1242 

 

7/23 

 

44/45 

 

63/129 

 

7/17 

 

全国 

全国 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

2000

1999

1998

 

2000

 

1997

 

1999

 

1999

 

1999

 

1999 

 

3 

4 

5 

 

6 

 

7 

 

8 

 

9 

 

8 

 

8 

注：1）検出下限値の欄において、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。 

2）米国の焼却炉排ガスにおいて 490 µg/m3 (1984)､ドイツの木材加工工場で 40,000 µg/m3の報告が

ある(1980)10)。 

3）浄水処理過程のオゾン処理により生成の可能性がある。 

4）米国の木材処理工場内の井戸で最大値 140 µg/L(1989)の報告がある 11)｡ 

5）* 印は 1%棄却検定を行った結果の値を示す。同調査の公共用水域・淡水において 12 µg/L の報

告が得られている(1999)6)。 

 

（3） 人に対する暴露の推定（一日暴露量の予測最大量） 

空気（一般環境大気及び室内空気）、水（飲料水及び地下水）及び食物の実測値を用い

て、人に対する暴露の推定を行った（表 2.3）。化学物質の人による一日暴露量の算出に際

しては、人の１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。 
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表 2.3 各媒体中濃度と一日暴露量 

 媒 体 濃   度 一 日 暴 露 量 

 

 

 

 
平 

 

 
均 

 

 
 

大 気 
 一般環境大気 

 室内空気 

 
水 質 

 飲料水 

 地下水 

 公共用水域・淡水 

 
食 物 

 
土 壌 

 
3.1 µg/m3 程度(2000) 

79 µg/ｍ3 程度(2000) 

 

 
1 µg/L 未満(1997) 

1 µg/L 未満(1999) 

1 µg/L 未満(1999) 

 
0.24 µg/g 程度(1999） 

 
データは得られなかった 

 
0.93 µg/kg/day 程度 

24 µg/kg/day 程度 

 

 
0.04 µg/kg/day 未満 

0.04 µg/kg/day 未満 

0.04 µg/kg/day 未満 

 
9.6 µg/kg/day 程度 

 
データは得られなかった 

 

 

 

 
最 

 
大 

 
値 

 
等 

大 気 

 一般環境大気 

 

 

 

 
 室内空気 

 
水 質 

 飲料水 

 地下水 

 公共用水域・淡水 

 
食 物 

 
土 壌 

 
14 µg/m3程度(2000) 

［6.1 µg/m3程度］ 

(1998～2000 年までの最大値と

して 23 µg/m3 が得られている

(1998)5)） 

430 µg/ｍ3(2000)程度 

［160 µg/ｍ3程度］ 

 
44 µg/L 程度(1997) 

8 µg/L 程度(1999) 

5 µg/L 程度(1999) 

［3 µg/L 程度］ 

1.5 µg/g 程度(1999) 

 
データは得られなかった 

 
4.2 µg/kg/day 程度 

［1.8 µg/kg/day 程度］ 

(1998～2000 年までの最大値

として 6.9µg/kg/day が得られ

ている(1998)5)） 

130 µg/kg/day 程度 

［48 µg/kg/day 程度］ 

 
1.8 µg/kg/day 程度 

0.32 µg/kg/day 程度 

0.2 µg/kg/day 程度 

［0.12 µg/kg/day 程度］ 

60 µg/kg/day 程度 

 
データは得られなかった 

注：1）［ ］内の数値は、実測値の 95 パーセンタイル値を示す。 

                                                                              

人の一日暴露量の集計結果を表 2.4 に示す。吸入暴露の一日暴露量の予測最大量は、一

般環境大気の濃度に終日暴露されるという前提では 4.2 µg/kg/day 程度（濃度としては 14 

µg/m3 程度）であり、室内空気の場合は 130 µg/kg/day 程度（濃度としては 430 µg/m3 程度）

であった。なお、一般環境大気による 1998 年から 2000 年の間の暴露量の著しい変化は認

められなかった。 

土壌の直接摂取を除く経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、飲料水を飲むと仮定

した場合は 62 µg/kg/day であり、地下水の場合は 60 µg/kg/day であった。 
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総暴露量を一般環境大気、飲料水及び食物のデータから推定すると、一日暴露量の予測

最大量は 66 µg/kg/day であった。 

 

表 2.4 人の一日暴露量 

平   均 予 測 最 大 量   

暴露量(µg/kg/day) 暴露量(µg/kg/day) 

 一般環境大気      0.93        4.2  大気 

 室内空気     24       130 

 飲料水      0.04       1.8 
 地下水      0.04       0.32 

 
 水質 

 公共用水域・淡水     (0.04)      (0.2) 

 食物      9.6      60 

 土壌   

ケース１     9.6+0.04      61.8  経口暴露

量合計注 2 

  
ケース２     9.6+0.04      60.32 

 総暴露量注 3   10.53+0.04      66.0 
注：1）アンダーラインは不検出データによる暴露量を示す。 

2）経口暴露量合計（ケース１）は、飲料水を摂取していると仮定して算出し、経口暴露量合

計（ケース 2)は、地下水を摂取していると仮定して算出したものである。 

3）総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気、経口暴露はケース１を用いて算定したもので

ある。 

4）（ ）内の数字は経口暴露量合計の算出に用いていない。 
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３．健康リスクの初期評価（発がん性） 

 健康リスク初期評価の一環として、ヒトに対する化学物質の発がん性の影響についてのリス

ク評価を行った。 

（1） 体内動態及び代謝などの知見 

本物質は、タンパク質、核酸に反応性があるため、最初に接触した部位（上気道、口腔）

に沈着し、そこから吸収される 1,2,3)。 

ラット及びマウスに経口投与した結果、32 時間以内に投与量の 63～67％が尿中及び糞中

に、24～28％が呼気中に排出され、本物質の半減期は約 27 時間であった 4)。ラットに吸入

させた結果、70 時間で投与量の 22%が尿中及び糞中に、40％が呼気中に排出された 1）。ま

た、マウスに静脈注射した結果、唾液腺、腎、肝、腸内壁、脊椎骨に分布し、また、胎盤

を通過して胎仔に移行したことを認めた 5）。 

本物質は吸収された後、急速に代謝される。まず、グルタチオン抱合により、ハイドロ

キシメチルグルタチオンに変換され、その後、NAD 及び NADH を補酵素とするホルムア

ルデヒド脱水素酵素により代謝されて、最終的にギ酸塩となり、一部が尿中に排泄される
6, 7）。ギ酸塩はさらに二酸化炭素と水に分解されるが、一部は本物質とともに、タンパク質

と核酸の生合成に関係している 1 炭素経路に取り込まれる 7）。 

グルタチオン抱合は解毒経路と考えられているが、ラットに高濃度を吸入させたところ、

鼻腔組織内でグルタチオン抱合の飽和を認めた 8）。本物質はタンパク質、核酸に反応して

DNA－タンパク質間の架橋形成を誘発するが、ラットの鼻腔組織内では、グルタチオン抱

合の飽和点よりも高濃度で架橋形成が非線形的に増加し、グルタチオン抱合の飽和との関

連性が認められている 7）。DNA－タンパク質間の架橋形成は、本物質による細胞毒性と突

然変異のバイオマーカーとされており、本物質は腫瘍形成のプロモーションに関連すると

いう仮説がある。ヒトの知見は不足しているが、本物質を吸入させたサルの上気道では

DNA－タンパク質間の架橋形成及び、細胞毒性と突然変異の結果生じたと考えられている

上皮細胞の過形成性増殖を認めた 9,10)。 

（2） 発がん性の知見 

① 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro試験系では、細菌では突然変異及びDNA傷害を、真菌では突然変異、遺伝子変

換、DNA鎖切断及びDNA－タンパク質間の架橋形成を誘発した11, 12)。哺乳動物細胞にお

いて、染色体異常、姉妹染色分体交換、DNA鎖切断及びDNA－タンパク質間の架橋形成

を誘発し、ヒトの細胞においても染色体異常、姉妹染色分体交換、遺伝子突然変異及び

DNA－タンパク質間の架橋形成を誘発した11, 12)。 

in vivo試験系では、げっ歯類に吸入させた場合の骨髄細胞での染色体異常誘発につい

て統一的な結果は得られていないが、強制経口投与したラットの消化管上皮では小核を、

また吸入させたラットの肺胞マクロファージでの染色体異常を誘発し、暴露局所におけ
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る細胞遺伝学的影響を認めた13, 14)。ショウジョウバエでは、伴性劣性致死、優性致死、

相互転座及び交叉を誘発した11, 12)。その他、ラットでは精子頭部の形態異常を誘発した

が、マウスでは誘発されなかった。吸入暴露により、ラットの鼻腔及びサルの気道上皮

でDNA－タンパク質間の架橋形成を誘発したが、架橋形成量はサルの方がラットよりも

約1桁低く、これらの結果に基づく薬動力学的モデルによって、ヒトの鼻腔内の架橋形成

量はサル、ラットの架橋形成量よりも少ないことが示唆された10)。 

職業暴露を受けたヒトの末梢血リンパ球における染色体異常及び姉妹染色分体交換に

ついて検討されているが、統一的な結論が得られておらず、また被験者数が少ないこと

などの理由から解釈が困難とされている15）。本物質を吸入したヒトの細胞遺伝学的影響

を評価した研究はいくつかあるが、陽性の結果であっても、喫煙やその他の吸入物質の

影響、あるいは用量－反応関係が認められないことなど、評価を可能とする十分な証拠

は得られていない15）。この他、病院関係者を対象とした精子形態異常試験16）及び尿中で

の遺伝子傷害性の検討17)でも陰性の結果であった。 

② 動物実験に関する知見 

ア．経口摂取 

Wistarラット雌雄各70匹を1群とし、雄には1.2、15、82 mg/kg/dayを、雌には1.8、21、

109 mg/kg/dayを飲水に添加して2年間投与した結果では、胃を含む諸臓器で腫瘍の有意

な発生数増加を認めなかった18)。 

Wistarラット雌雄各20匹を1群とし、0、10、50、300 mg/kg/day を飲水に添加して2 年

間投与した結果においても、雌雄で胃のびらん、潰瘍、扁平上皮過形成及び角化症を

認めたが、腫瘍発生は認められなかった19)。 
Splague-Dawleyラット雌雄各50匹を1群とし、0（無処置あるいはメタノール投与）、

10、50、100、500、1,000、1,500、2,500 mg/L を飲水に添加して2年間投与した結果、

無処置の対照群と比較して、1,500 mg/L (5 mg/kg/day) 以上の群で投与量に依存した白

血病（リンパ芽球性白血病、リンパ肉腫、免疫芽球性リンパ肉腫を併せたもの）の発

生数の増加を認めた。また、用量依存的ではないが、胃と小腸の腫瘍の発生数も増加

した。しかし、メタノール15 mg/Lを投与した群を対照とした場合、暴露群の白血病の

発生数は有意な増加を示さなかった20)。 

雄のWistar ラットを用いた2 段階胃発がん実験では、N-メチル-N’-ニトロ-N-ニトロ

ソグアニジン(MNNG)を100 mg/Lで混水して8 週間投与した後、0.5 %ホルムアルデヒ

ド溶液を32 週間与えた群で、10 匹中8 匹に前胃の乳頭腫を認めた21)。 

 

イ．吸入暴露 

Fischer 344 ラット雌雄各 120 匹を 1 群とし、0、2.4、6.7、17.2 mg/m3 を 2 年間（6 時

間/日、5 日/週）吸入させた結果、6.7 mg/m3 以上の群で鼻腔の扁平上皮がんが発生し

たが、発生数の有意な増加は 17.2 mg/m3 群のみで認められた。また、暴露群全体でみ

た場合、鼻腔のポリープ状腺腫で発生数の有意な増加を認めた。この他、17.2 mg/m3

群では、非腫瘍性の傷害を認めた 22)。 

Fischer 344 ラット雄 90 匹を 1 群とし、0、0.8、2.4、7.2、12、18 mg/m3 を、2 年間
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（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、7.2 mg/m3 以上の群で鼻腔の扁平上皮がんの

発生数が用量に依存して増加した。なお、暴露開始より 3～18 ヶ月後に鼻腔の扁平上

皮に過形成を認めた 23)。 

Sprague-Dawley ラット雄 100 匹を 1 群とし、0、17.8 mg/m3 を 2 年間（6 時間/日、5 日

/週）吸入させた結果、17.8 mg/m3 群で、鼻腔の扁平上皮がん発生数の有意な増加を認

めた。17.8 mg/m3 群では、鼻腔のポリープあるいは乳頭腫も認めた。これらの腫瘍は、

当初、上顎甲介及び鼻腔中隔で形成されたと考えられた 24)。 

Fischer 344ラット雄32匹を1群とし、0、0.36、2.4、17 mg/m3 を28ヶ月間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、17 mg/m3 群で鼻腔の扁平上皮がん及び乳頭腫の発生を認め

たが、対照群及び2.4 mg/m3以下の群では認めなかった25)。 

雄のFischer 344ラットを0、0.36、2.6、17.8 mg/m3を28 カ月間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、17.8 mg/m3 群で鼻腔の扁平上皮がん及び乳頭腫を認めた26)。 

③ ヒトに関する知見 

本物質による職業的な暴露と、鼻咽頭のがん、鼻腔及び副鼻腔のがん及び腺がん、口

腔咽頭、喉頭及び肺のがん、リンパ系及び造血系のがんとの関連について、多くの疫学

調査で研究されている 27）。このうち、鼻咽頭のがんについては複数の研究結果によって

暴露との関連性が統計学的に認められており、鼻腔及び副鼻腔のがんについては本物質

への暴露が原因になると示唆されている 27）。しかし、鼻腔及び副鼻腔の腺がんについて

は、情報が少ないために評価に利用されておらず、口腔咽頭、喉頭、肺がんについては、

有意な過剰発生が認められていない 27）。また、リンパ系及び造血系のがんについては、

死体防腐処理者及び葬祭業者の専門家集団では非ホジキンリンパ腫（濾胞性リンパ腫）

及び急性脊髄性白血病の増加が認められているが 28）、一方、工場労働者を対象とした複

数の研究では発生率が低いか、または発生しておらず、一貫した結果が出ていない 27)。 

米国において 1966 年以前に本物質を生産・使用した 10 の工場の労働者 26,561 人を対

象としたコホート調査では、鼻咽頭のがんによる死亡数が７人、SMR が 3.2（95%信頼区

間 1.3～6.6）であり、死亡率の有意な上昇を認めた。しかしながら、鼻咽頭のがんによ

る死亡者７人のうち、１人は本物質の暴露を受けておらず、もう１人は本物質を含有す

る樹脂の微粒子の暴露を受けていなかった 29）。この点を考慮して同じ集団で再度分析し

た結果、本物質を含んだ微粒子の暴露を受けた白人男性について鼻咽頭のがんの SMR が

累積暴露量に依存して上昇することを認めた 30)。また、肺がんについて、SMR あるいは

率比 RR と暴露期間、暴露強度、累積暴露量、及び SMR あるいは率比 RR と長期間（5、

10、20、30 年）の暴露における暴露量のピーク、平均、累積暴露量との間の関連性につ

いて分析したが、一定の傾向は認められなかった 31)。しかし、本物質以外にアスベスト、

抗酸化剤、カーボンブラック、染料、及びメラミン樹脂、ユリア樹脂、フェノール樹脂、

木の微粒子の暴露を受けていた場合には、肺がんの死亡数は 124 人、SMR は 1.4（95%

信頼区間 1.2～1.7）であり、SMR の上昇を認めた 31)。また、肺がんによる死亡率とメラ

ミン樹脂、ユリア樹脂への暴露期間との間にも関連性が認められた 31)。 

WHO欧州地域専門家委員会32)は、本物質の細胞毒性によって引き起こされた鼻粘膜の

組織の過剰増殖が腫瘍の形成に重要な役割を果たしていると推察し、組織が繰り返し傷
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害を受けなければ、ヒトが低濃度かつ細胞毒性の起こらない濃度で暴露したとしても、

発がん性のリスクは無視し得ると推測している。ガイドライン値としては、一般的な人々

における明らかな感覚刺激を防ぐために、30分平均値で0.1 mg/m3を勧告しており、この

値は鼻粘膜の細胞毒性について推定された閾値よりも1桁以上低いため、ヒトにおける上

気道がんのリスクを無視し得る暴露量であるとしている。 

WHO/GDWQ 33)は経口暴露による発がん性を示す証拠は乏しいとしている。 

（3） 主要な機関による発がん性の評価 

本物質の発がん性に関しては、主要な機関で表 1 に示すように評価されている。 

 

表 1  主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
機関 分   類 

IARC  2A ヒトに対しておそらく発がん性を示す物質 
EU 3 ヒトに対して発がん性を示す可能性についての懸念

があるが、満足のいく評価を下すには入手できる情報

が十分でない物質 
米国 EPA B1 ヒトで発がん性の限られた証拠があり、ヒトに対して

恐らく発がん性を示す物質 
ACGIH  A2 ヒトへの発がん性の疑いがある物質 
米国 NTP R 合理的に発がん性であることが懸念される物質 
日本産業衛生学会 第 2 群 A ヒトに対しておそらく発がん性があると考えられ、証

拠が比較的に十分である物質 

DFG *1 4 発がん作用を持つが、遺伝子傷害性がないかまたは遺

伝子傷害性が発がんの機序にごくわずかな役割を果

たすにすぎない物質。MAK 値*2 が遵守されるならば、

ヒトの発がんリスクの有意な増加をもたらさないと

予想される。 

注：1) *1：Neumann ら 34)より引用。 

2) *2：DFG（ドイツ学術協会）の定めた作業場における最高許容濃度（Maximale 

Arbeitsplatzkonzentrationen）。 
 

（4） 発がんリスクの定量的評価 

① 閾値ありの前提による評価 

経口暴露による発がん性については、WHO/GDWQ 33)により証拠が乏しいとされてお

り、閾値の知見も得られなかった。 

吸入暴露については、WHO 欧州地域専門家委員会 32)が、細胞毒性による組織の傷害を

繰り返し受けた場合に傷害から腫瘍形成につながる可能性を推測しているが、発がん性

の閾値は示されなかった。 
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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。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］

② 閾値なしの前提による評価 

米国 EPA 35）は、吸入暴露について Fischer 344 ラット 22)の実験結果から、吸入暴露量

と鼻腔の扁平上皮がんの発生率との関係を用い、線型多段階モデルを適用して生涯のリ

スク評価に適用するユニットリスクを 1.3×10-5(µg/m3)-1 と算出している。 

 

吸入暴露量とがん発生数との関係 

吸入暴露量 mg/m3 発生数 

0  0/156 
 2.4  0/159 
 6.7  2/153 
17.2 94/140 

出典：Kerns ら 22) 

 

以上により判定基準に照らし、その結果を取りまとめると表 2.2 のとおりとなった。 

 

表 2.2  評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

スロープファクター（経口） 
ユニットリスク  （吸入） 過剰発生率

飲料水 9.6 µg/kg/day 62 µg/kg/day － 
経口 

地下水 9.6 µg/kg/day 60 µg/kg/day 
－ － 

－ 

環境大気 3.1 µg/m3 14 µg/m3 1.8×10-4 
吸入 

室内空気 79 µg/m3 430 µg/m3 
1.3×10-5 (µg/m3) -1 ラット 

5.6×10-3 

注：1) 飲料水、地下水とは、経口暴露量のうち、水からの暴露量を求める際に用いた媒体を示す。 

 

 

 

 

経口暴露については、スロープファクターの知見が得られなかったため、現時点では

発がん性のリスクの判定はできなかった。 

吸入暴露のうち、一般環境大気の濃度は平均値で 3.1 µg/m3、予測最大量で 14 µg/m3 で

あった。ユニットリスクと予測最大量から求めた生涯の過剰発生率は、1.8×10-4 となる

ため、一般環境大気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を行う候

補と考えられる。 

また、より濃度の高い室内空気中の濃度についてみると、平均値で 79 µg/m3、予測最

大量で 430 µg/m3であった。ユニットリスクと予測最大量から求めた生涯の過剰発生率は、

5.6×10-3 となるため、室内空気の吸入暴露による発がん性のリスク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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③ その他の手法（参考） 

カナダ環境省・カナダ厚生省 7)は、Exposure/Potency Index（EPI）によって本物質の吸

入暴露による発がん性リスク評価を実施している。 
Fischer 344 ラットの実験結果 23)より、鼻腔における扁平上皮がんの発生数と吸入暴露量と

の関係に多段階モデルを適用し、生涯の過剰発生率 5%に対応する暴露量（TC0.05）を 9.5 mg/m3

（95%信頼区間下限値 7.9 mg/m3）と算出している。 

 

吸入暴露量とがん発生数との関係 

吸入暴露量 mg/m3 発生数 
0 0/90 

  0.8 0/90 
  2.4 0/96 
  7.2 1/90 

12             20/90 
18 69/147 

出典：Monticello ら 23) 

 
以上により判定基準に照らし、その結果を取りまとめると表 2.3 のとおりとなった。 

 

表 2.3  評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

TD 0.05（経口） 
TC 0.05（吸入） EPI 

飲料水 9.6 µg/kg/day 62 µg/kg/day － 
経口 

地下水 9.6 µg/kg/day 60 µg/kg/day 
－ － 

－ 

環境大気 3.1 µg/m3 14 µg/m3 1.5×10-3 
吸入 

室内空気 79 µg/m3 430 µg/m3 
9.5 mg/m3 ラット 

4.5×10-2 

注：1) 飲料水、地下水とは、経口暴露量のうち、水からの暴露量を求める際に用いた媒体を示す。 

 

 

 

 

経口暴露については、TD0.05 の知見が得られなかったため、現時点では発がん性のリス

クの判定はできなかった。 

吸入暴露のうち、一般環境大気について TC0.05 と予測最大量から求めた EPI は 1.5×10-3

となるため、一般環境大気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を

行う候補と考えられる。 

また、室内について TC 0.05 と予測最大量から求めた EPI は 4.5×10-2 となるため、室内

空気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を行う候補と考えられる。 

 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

［ 判定基準 ］ EPI＝2×10-6 EPI＝2×10-4

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。
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④ リスク評価のまとめ 

経口暴露については、閾値、ユニットリスク及び TC 0.05 の知見を得ることができなか

ったため、現時点では発がん性のリスクの判定はできなかった。 

吸入暴露については、閾値なしの前提及びその他の手法でリスク評価を行った結果、

一般環境大気及び室内空気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を

行う候補と考えられた。 

なお、本物質については、室内濃度指針値（0.1 mg/ m3）が設定され、建築基準法及び

建築物における衛生的環境の確保に関する法律（ビル管法）に基づき、室内空気中の濃

度の低減対策が進められることとされている。 
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