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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： エチレンオキシド 
（別の呼称：オキシラン、エチレンオキサイド、エポキシエタン、酸化エチレン） 
CAS番号：75-21-8 
分子式：C2H4O 
分子量：44.05 
構造式： 

  

（2） 物理化学的性状  

本物質は、常温常圧において無色で引火性の気体であり、12℃以下で液化する 1) 。 
融点 -111 ℃ 1)  

沸点 10.7 ℃（760 mmHg）1)  

比重 0.882（10 ℃）1)  

蒸気圧 1314 mmHg（25 ℃）（計算値）2)   

換算係数 1 ppm = 1.80 mg/m3 at 25 ℃, 気体（計算値） 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logPow) -0.30（計算値）3)  

加水分解性 
酸･アルカリ条件下でエチレングリコールに分解され

る。NaCl 共存下ではエチレンクロルヒドリン を副生
する 4)  

解離定数 水存在下で解離する基をもたない 5)  

水溶性 任意の割合で可溶 6)  

（3） 環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性および蓄積性は次の通りである。 

分解性 
好気的：馴養期間を経て分解するが、エチレングリコール（易生分解性）への非生物

的変換の寄与も大きい 4)  
嫌気的：報告は見当たらない 
非生物的： 
（OHラジカルとの反応性）：大気中半減期 211 日（OHラジカル濃度 5×105/cm3と

して計算）7)  
（直接光分解）：人工光または自然光による試験では、遅分解性 に分類される 8)  

BODから算出した分解度： 
107%（試験期間：28日、被験物質：100 mg/L、活性汚泥：30 mg/L）9)  
濃縮性：水分配係数 3)  から生物濃縮性は想定されないと判断される 10)   
 生物濃縮係数（BCF）：報告は見当たらない 

［３］ エチレンオキシド 
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（4） 製造輸入量及び用途 11)  

① 生産量・輸入量等 

本物質の平成 12年における国内生産量は 989, 534t、輸入量は 17t、輸出量は 11tであった。
国内流通量の目安として国内生産量の推移を下図に示した。 

 
 

 
 
 
 
 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、ポリオキシエチレン系界面活性剤、エチレングリコール、エタノー

ルアミンなどの有機合成となる。また、強力な殺菌剤として薫蒸消毒に用いられる。 
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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)。 

 
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 

     86.9 
     13.0 
      0.002 
      0.1 

 

（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。 

 
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 

 

 

公共用水域・淡水       µg/L 

           

公共用水域・海水       µg/L 

 

底質(公共用水域・淡水) µg/kg 

 

底質(公共用水域・海水) µg/kg 

 

 

0.085 

0.090 

 

<0.049 

 

<0.049 

 

<2.1 

 

<2.1 

 

0.098 

0.10 

 

<0.049

 

<0.049

 

<2.1 

 

<2.1 

 

<0.01 

0.034 

 

 

 

 

 

 

0.38 

0.35 

 

 

 

 

0.01 

0.01 

 

0.049 

 

0.049 

 

2.1 

 

2.1 

 

171/172 

29/29 

 

0/3 

 

0/6 

 

0/3 

 

0/6 

 

全国 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

2000

1999

 

2001

 

2001

 

2001

 

2001

 

2 

3 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 

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）「有害大気汚染物質モニタリング調査」における発生源周辺データとして最大値として 0.9 µg/m3が

得られている(2000)2)。 



３ エチレンオキシド 

 33

（3） 人に対する暴露の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気の実測値を用いて、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。 
 

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 

 
0.085 µg/m3程度 (2000) 
データは得られなかった 
 
 
データは得られなかった 
データは得られなかった 
概ね 0.049 µg/L未満 (2001) 
 
データは得られなかった 
 
データは得られなかった 

 
0.026 µg/kg/day程度 
データは得られなかった 
 
 
データは得られなかった 
データは得られなかった 
概ね 0.0020 µg/kg/day未満 
 
データは得られなかった 
 
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 

 
0.38 µg/m3程度 (2000) 
［0.17 µg/m3程度］ 
データは得られなかった 
 
 
データは得られなかった 
データは得られなかった 
概ね 0.049 µg/L未満 (2001) 
 
データは得られなかった 
 
データは得られなかった 

 
0.11 µg/kg/day程度 
［0.051 µg/kg/day程度］ 
データは得られなかった 
 
 
データは得られなかった 
データは得られなかった 
概ね 0.0020 µg/kg/day未満 
 
データは得られなかった 
 
データは得られなかった 

注：［ ］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、0.11 

µg/kg/day程度（濃度としては 0.38 µg/m3程度）であった。 
経口暴露については、公共用水域淡水にデータが限られており、主要な暴露経路と考えら

れる食物のデータが得られなかったため、一日暴露量の評価はできなかった。 
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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      0.026        0.11    大気 
 室内空気               
 飲料水            
 地下水            

 
   水質 

 公共用水域・淡水      0.0020       0.0020 
   食物             
   土壌              
   経口暴露量合計          
   総暴露量             

 

（4） 水生生物に対する暴露の推定（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暴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
水域では概ね 0.049 µg/L未満、同海水域では 0.049 µg/L未満程度となった。 

 
表 2.5 水質中の濃度 
平    均 最 大 値 等 媒 体 

濃    度 濃   度 

水 質 
  公共用水域・淡水
 
  公共用水域・海水

 
概ね 0.049 µg/L未満(2001) 
 
0.049 µg/L未満程度(2001) 

               
概ね 0.049 µg/L未満(2001) 
 
0.049 µg/L未満程度(2001) 

注：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（内分泌かく乱作用に関する

ものを除く）についてのリスク評価を行った。 

（1） 一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 1)  

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    72 mg/kg 
モルモット 経口  LD50   270 mg/kg 
ラット 吸入  LC50   800 ppm［1,440 mg/m3］(4hr) 
モルモット 吸入  LC50 1,500 mg/m3  (4hr) 
イヌ 吸入  LC50   960 ppm［1,728 mg/m3］(4hr) 
マウス 吸入  LC50   836 ppm［1,505 mg/m3］(4hr) 
注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 

本物質の蒸気は眼や上気道の粘膜刺激が強く、吸入すると嘔気、嘔吐、頭痛などの症状を

生じ、高濃度では興奮、麻酔作用、多量に吸入すると意識混濁を生じる。水溶液は皮膚に対

して刺激性が強く、発赤、水泡を生じ、感作性も有する。目に入ると激しい刺激と角膜障害

を生じる 2) 。ヒト（女性）の TCLoとして 500 ppm（900 mg/m3, 2分）という報告がある 1) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Wistarラット 5匹を 1群とし、0、3、10、30、100 mg/kg/dayを 30日間（100 mg/kg/day
のみ 21日間）コーン油に添加して強制経口投与した結果、100 mg/kg/day群で体重の減少、
胃の炎症、軽度の肝臓障害を認めた 3) 。 
イ）Fischer 344ラット雄 80匹を 1群とし、0、92、182 mg/m3を 104週間（7時間/日、5日/
週）吸入させた結果、92 mg/m3以上の群では有意な死亡率の増加と体重増加の減少を認め、

副腎、脳、肺、腎臓の相対重量の増加、AST の増加、肺、鼻腔、気管、内耳の炎症、白内
障、筋萎縮などもみられた 4) 。 
ウ）B6C3F1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、0、92、183 mg/m3を 102週間（6時間/日、5日/
週）吸入させた結果、生残率や体重増加などに影響を認めなかった 5) 。 
エ）Fischer344ラット雌雄各 120匹を 1群とし、0、18、60、183 mg/m3を 2年間（6時間/日、

5日/週）吸入させた結果、183 mg/m3群では 4週間後から死亡と体重増加の抑制がみられ、
60 mg/m3群では 10週間後から体重増加の抑制がみられたが、18 mg/m3群では有意な体重変

化を認めなかった 6) 。B6C3F1マウス雌雄 30 匹を 1 群とし、0、18、86、187、425 mg/m3

を 10～11週間（6時間/日、5日/週）吸入させた結果、86 mg/m3以上の群で歩行姿勢の異常

（円背位姿勢）、自発運動の低下、正向反射の異常などを認めた。また、187 mg/m3以上の

群で脾臓相対重量の減少、425 mg/m3群では血球数やヘモグロビン濃度の減少、雌で肝臓相

対重量の低下、雄で睾丸重量の減少などもみられた 7) 。これらの結果から、ラット及びマ

ウスで NOAELは 18mg/m3（暴露条件で補正 3.2 mg/m3）であった。 
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③ 生殖・発生毒性 

Fischer 344ラット雌雄各 30匹を 1群とし、0、18、60、183 mg/m3を 12週以上（6時間/日、
5日/週）吸入させた結果、183 mg/m3群の雌で産仔数の減少を認め、妊娠期間の延長もみられ

たが、平均妊娠期間への影響はなかった 8) 。また、Fischer 344雌 22匹を 1群とし、0、18、
60、183 mg/m3を妊娠 6日目から 15日目まで吸入（6時間/日）させた結果、183 mg/m3群で胎

仔の体重減少を認めた。これらの結果から、NOAELは 60 mg/m3（暴露条件で補正 15 mg/m3）

であった 9) 。 
Sprague Dawleyラット雌 32～45匹を 1群とし、0、270 mg/m3を妊娠 7日目から 16日目ま
で（グループ 1）、妊娠 1日目から 16日目まで（グループ 2）、交尾前 3週間（5日/週）から
妊娠 16日目まで（グループ 3）吸入（7時間/日）させた結果、グループ 3の 270 mg/m3群で

吸収胚の有意な増加を認め、母ラットでは体重減少がみられた。また、すべてのグループの

270 mg/m3群で胎仔の低体重、低体長、胸骨分節及び頭蓋骨の骨化遅延がみられ、母ラットで

は腎及び脾臓の相対重量と絶対重量の増加がみられたが、奇形の出現はなかった 10) 。 
Sprague-Dawleyラット雌 18～21匹を 1群とし、妊娠 6日目から 15日目までに 0、732、1,464、

2,196 mg/m3を 0.5時間/日（グループ 1）、0、366、732、1,464、2,196 mg/m3を 0.5時間×3回/
日（グループ 2）それぞれ吸入させた結果、グループ 2の 1,464 mg/m3以上の群で胎仔の体重

減少、2,196 mg/m3群で母ラットの体重増加の抑制がみられたが、奇形の出現はなかった 11) 。 

④ ヒトへの影響 

滅菌装置からの漏洩により、断続的に 2～8週間、約 1,000 mg/m3に暴露した青年 4人のう
ち、3人で頭痛、脱力、手足の反射低下、協調運動障害などを伴う可逆性の末梢神経障害が、
1 人で頭痛、吐き気、嘔吐、無気力、再発性運動発作、脳波異常などを伴う可逆性の急性脳
症がみられた 12) 。 
病院で滅菌作業に従事するか、その近くで働いていて、本物質の暴露（呼吸域での時間加

重平均値は最高で 5.5 mg/m3、大部分が 1.8 mg/m3以下）を受けた 8人の女性（平均勤続年数
11.6年）と性・年齢をマッチさせた非暴露労働者に対して神経心理学的調査を行なった結果、
暴露労働者で認識、記憶、注意、協調運動、末梢神経伝達速度が有意に低い値であった 13) 。 
フィンランド国内の病院で 1980 年に滅菌作業に従事していた 1,443 人の女性（うち、545
人は妊娠中に暴露）を対象にした調査では、本物質の暴露により、自然流産の発生率は有意

に高い結果であった 14) 。また、同一病院を対象にした調査でも、自然流産の発生率は有意に

高かった 15) 。なお、暴露濃度は実測されていないが、1976年以降同国内の 24病院で測定さ
れた値は最高 458 mg/m3、8時間の時間加重平均濃度で 0.2～0.9 mg/m3であった。この他にも、

カリフォルニアの歯科助手を対象にした調査でも、本物質の暴露による自然流産のリスクが

指摘されている 16) 。 
本物質の職業暴露による末梢性血リンパ球の染色体異常の増加、姉妹染色分体交換の有意

な頻度増加が報告 17，18，19，20，21) されており、それらの多くが 9 mg/m3以上の暴露でみられて

いる。 
ACGIH（2001）は、動物実験やヒトでの知見から本物質は有力な突然変異誘導物質で、神
経毒であるとして、潜在的な発がんリスクや肺、肝臓、腎臓、内分泌系、造血機能、中枢神

経、染色体損傷、生殖・発生毒性へのリスクの低減させるため、暴露限界閾値－時間荷重平
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均（TLV-TWA）1.8mg/m3を勧告している 22) 。このため、同値をヒトへの NOAELとし、暴露
条件で補正すると 0.43 mg/m3となる。 

（2） 発がん性 

① 発がん性に関する知見の概要 

Sprague Dawleyラット雌雄各 50匹を 1群とし、0、7.5、30 mg/kg/dayを 110週（2回/週）
サラダ油に添加して強制経口投与した結果、30 mg/kg/day 群で 100 週経過後から死亡率の増
加がみられた。腫瘍発生率の増加は前胃に認められただけであったが、用量に依存した前胃

の扁平上皮がんの有意な増加を認め、扁平上皮の過形成、角化亢進、乳頭腫あるいはがんの

発生増加もみられた 23) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、0、92、183 mg/m3を 102週（6時間/日、5日/週）
吸入させた結果、92 mg/m3以上の群で雌雄で肺胞/細気管支腺腫及びがん、ハーダー腺の乳頭
状嚢胞腺腫の発生率に有意な増加を認めた。また、雌の 92 mg/m3以上の群で乳腺腫瘍、雌の

183 mg/m3群で悪性リンパ腫、子宮腺腫の発生率の増加を認めた 5) 。 
Fischer 344ラット雌雄各 120匹を 1群とし、0、18、59、180 mg/m3を 2年間（6時間/日、5
日/週）吸入させた結果、59 mg/m3以上の群で、特に雌で死亡率が高かった。腫瘍発生率につ

いては 18ヶ月まで有意な増加を認めなかったが、その後、雌雄で用量に依存した脳腫瘍（神
経膠腫、悪性細網症、顆粒細胞腫）の発生がみられ、180 mg/m3群では有意な増加を認めた。

また、59 mg/m3以上の群の雌雄で用量に依存した単核性白血病の有意な増加を認め、雄では

睾丸漿膜由来の腹膜中皮腫の発生率の増加がみられ、180 mg/m3群の雄で皮下の線維腫の有意

な発生率の増加を認めた 6，24，25) 。 

本物質に暴露されていたスウェーデンの労働者 733 人を対象にした疫学調査では、8 人に
白血病（期待値 0.8）、6人に胃がん（期待値 0.65）がみられ、有意に高い発生率であったこ
とが報告されている。実際の暴露濃度については不明であるが、同国の工場における時間加

重平均濃度は 1963年～1976年で 2～15 mg/m3、1977年～1982年で 1～4 mg/m3であった 26) 。 
本物質に暴露された労働者を対象に、多数の職業がん疫学研究が行われているが、近年の

6研究 27，28，29，30，31，32)  を通じて一貫して造血系あるいはリンパ系腫瘍の標準化死亡比（SMR）
の上昇が認められており、さらに数多くの変異原性試験により、染色体異常試験、小核試験

あるいは姉妹染色分体交換試験で陽性の結果が得られている 33) 。 

② 発がんリスク評価の必要性 

実験動物で発がん性が認められ、ヒトでの発がん性が示唆されているものの、ヒトでの発

がん性に関しては限られた証拠しかない。 
しかし、以下の知見を考慮した上で、IARCの評価では 1（ヒトに対して発がん性が有る）
に分類されている 34) 。このため、発がん性に関する定量的な評価を別途実施している。 

エチレンオキシドは、直接作用するアルキル化剤であり、 

(i)  暴露労働者の骨髄細胞の末梢リンパ球と小核で染色体異常と姉妹染色分体交換の頻度増加

が認められ、用量に依存した増加を誘発する 

(ii) ヒト及び実験動物でリンパ及び造血系の悪性腫瘍と関係していた 

(iii) 暴露されたヒトにおいて、用量に依存したヘモグロビン付加物の発生を誘発し、 



３ エチレンオキシド 

 38

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 ］

  暴露された齧歯動物で用量に依存した DNA及びヘモグロビン付加物の発生を増加させる 

(iv) 暴露された齧歯動物の生殖細胞で遺伝子突然変異と遺伝性の転座を誘発する 

(v) 全ての系統発生のレベルで強力な突然変異誘発要因と染色体異常誘発物質である 

（3） 無毒性量（NOAEL）等の設定 

経口暴露については、信頼性のあるデータが得られなかった。 
吸入暴露については、ヒトの知見から得られた NOAEL 1.8 mg/m3（末梢神経傷害など）が

信頼性のある最小値であることから同値を採用し、暴露状況で補正した 0.43 mg/m3を無毒性

量等として設定する。 

（4） 健康リスクの初期評価結果 

表 3.2 健康リスクの初期評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

無毒性量等 MOE 

飲料水 － － － 
経口 
地下水 － － 

－ － 
－ 

環境大気 0.085 µg/m3 0.38 µg/m3 1,100 
吸入 
室内空気 － － 

0.43 mg/m3 ヒト 
－ 

注：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。 

 
 
 
 
吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均値で 0.085 µg/m3、予測

最大量で 0.38 µg/m3であった。ヒトに対する知見より設定された無毒性量等 0.43 mg/m3と予測

最大量から求めたMOE（Margin of Exposure）は 1,100となるため、一般環境大気の吸入暴露
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。 
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４．生態リスクの初期評価 

生態リスクの初期評価として、水生生物に対する化学物質の影響（内分泌撹乱作用に関す

るものを除く）についてのリスク評価を行った。 

（1） 生態毒性の概要 

本物質の水生生物に対する影響濃度に関する知見の収集を行い、その信頼性を確認したも

のについて生物群、毒性分類別に整理すると表 4.1のとおりとなる。 
 

表 4.1 生態毒性の概要 
暴露期間 信頼性 

生物種 急性 慢性 
毒性値 

[µg/L] 
生物名 

ｴﾝﾄﾞﾎﾟｲﾝﾄ

/影響内容 [日] a b c 
Ref.
No. 

藻類 - - - - - - - - - - 

甲殻類 ○   200,000 Daphnia magna LC50  MOR 2   ○   10117

魚類  ○   84,000 Pimephales promelas LC50  MOR 4   ○   10117

  ○   90,000 Carassius auratus LC50  MOR 1   ○   623

その他 - - - - - - - - - - 
太字の毒性値は、PNEC算出の際に参照した知見として本文で言及したもの、下線を付した毒性値は PNEC算出
の根拠として採用されたものを示す。 
信頼性）ａ：毒性値は信頼できる値である、ｂ：ある程度信頼できる値である、 
        ｃ：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
ｴﾝﾄﾞﾎﾟｲﾝﾄ）LC50（Median Lethal Concentration）: 半数致死濃度 
影響内容）MOR（Mortality）: 死亡 

（2） 予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについて、信頼できる知見のうち生物群ごとに値の

最も低いものを整理し、そのうち最も低い値に対して情報量に応じたアセスメント係数を適

用することにより、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 

急性毒性値については、甲殻類では Daphnia magnaに対する 48時間半数致死濃度（LC50）

が 200,000 µg/L、魚類では Pimephales promelasに対する 96時間半数致死濃度（LC50）が 84,000 
µg/Lであった。急性毒性値について 2生物群（甲殻類及び魚類）の信頼できる知見が得られ
たため、アセスメント係数として 1,000 を用いることとし、上記の毒性値のうち最も低い値
（魚類の 84,000 µg/L）にこれを適用することにより、急性毒性値による PNECとして 84 µg/L
が得られた。 

慢性毒性値については、信頼できるデータが得られなかった。 

本物質の PNECとしては、魚類の急性毒性値をアセスメント係数 1,000で除した 84 µg/Lを
採用する。 

（3） 生態リスクの初期評価結果 

表 3.2 生態リスクの初期評価結果 

媒体 平均濃度 最大値[95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ値] 
濃度（PEC） 

PNEC PEC/ 
PNEC比

公共用水域・淡水域 概 ね 0.049µg/L 未 満
(2001) 

概 ね 0.049µg/L 未 満
(2001) 

<0.0006水

質 
公共用水域・海水域 0.049µg/L 未 満 程 度

(2001) 
0.049µg/L 未 満 程 度
(2001) 

84 
µg/L 

<0.0006

  注：1）環境中濃度での（ ）内の数値は測点年を示す。 
      2）公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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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。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］
 

 
 
 
 
本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度・最大値ともに、淡水域で概ね 0.049µg/L
未満で検出下限値未満、海水域では 0.049 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・海水域ともに 0.0006 未満となるため、現時点
では作業は必要ないと考えられる。 
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