
１４ テレフタル酸 

  

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：テレフタル酸 

（別の呼称：p-フタル酸、p-ベンゼンジカルボン酸、p-カルボキシ安息香酸、p-カルボキ

シベンゼン、TPA、PTA） 
CAS 番号：100-21-0 
化審法官報告示整理番号：3-1334 
化管法政令番号：1-205 
RTECS 番号：WZ0875000 
分子式：C8H6O4 
分子量：166.13 
換算係数：1ppm=6.79mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

（2）物理化学的性状 

本物質は白色結晶である 1)。 
融点 402℃(昇華)2) 

沸点  

密度 1.51g/cm3(室温)3)  

蒸気圧 9.20×10-6mmHg(=1.23×10-3Pa) (25℃、外挿値)4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 2.005) 

解離定数(pKa) pKa1=3.54(25℃) 6)、pKa2=4.46(25℃)6) 

水溶性（水溶解度） 15mg/L(20℃)4), 7)、319mg/L(25℃)7) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

テレフタル酸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（分解性の良好な物質 8）） 

分解率：BOD 75％、吸光度 99％、HPLC 100％（試験期間：2 週間、被験物質濃度：

100mg/L、活性汚泥濃度：30mg/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：1.24×10-12cm3/(分子･sec)（25℃、AOPWIN10）により計算） 
半減期：52～518 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11）と仮定して

計算） 
 加水分解性 
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  加水分解性を示す官能基なし 11) 
生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFWIN12）により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量（高純度のもの）13）、輸出量、輸入量 (テレフタル酸、その塩)14）の推移を

表 1.1 に示す。「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」によると平成 13 年度実績はテ

レフタル酸として 1,000,000～10,000,000ｔ未満である 15）。また、OECD に報告している生産

量は 10,000t 超である。 

 
表 1.1 テレフタル酸の国内生産量、輸出量および輸入量（t）の推移 

 

年 平成 8 年 9 年 10 年 11 年 12 年 13 年 14 年 
生産量* (t) 1,560,529 1,663,295 1,615,944 1,546,812 1,526,887 1,496,222 1,624,141
輸出量** (t) 609,914 645,405 661,939 545,014 527,990 521,343 689,318 
輸入量** (t)    10,464 13,124 15,187 22,316 

*高純度のもの、**テレフタル酸、その塩 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、中間物、有機化学製品用（合成繊維、合成樹脂）とされている 15）ほ

か、ポリエステル系合繊(テトロン)、テトロンフィルム(ルミラー、ダイテフォイル)、ボトル

エンプラ(ポリアリレート)の原料である 16)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

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：205）として指定されている

ほか、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質として選定されている。 
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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一般環境等からの暴露を評価することとし、

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 

テレフタル酸は化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質である。同

法に基づき集計された平成 13 年度の届出排出量・移動量及び届出外排出量を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 平成 13 年度 PRTR データによる排出量及び移動量 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、28ｔと報告されており、そのうち届

出排出量は 25ｔで全体の 90%であった。届出排出量のうち 0.3ｔが大気へ、25ｔ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。その他に下水道への移動量が 136
ｔ届け出られている。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種は化学工業

（100%）であり、公共用水域への排出が多い業種は繊維工業（99.9%）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データにおいて届出排出量は媒体別に報告され、その集計

結果が公表されているが、届出外排出量の推定は媒体別には行われていない。別途行われて

いる届出外排出量の媒体別配分の推定結果 1)と届出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 

 

 推定排出量(kg) 
 大   気 
 水   域 
 土   壌 

303
27,695

    0

 
 

大気
公共用水

域
土壌. 埋立 下水道

事業所
外

対象業
種

非対象業
種

家庭 移動体

全排出・移動量 273 25044 0 0 136112 1366667 2677 25317 2677 27994

化学工業
273

(100%)
2

(0.01%)
0 0

12
(0.01%)

1044337
(76.4%)

鉄道車両・同部分品製造業 0 0 0 0 0
13000
(1%)

届出 届出外

繊維工業 0
25042

(99.99%)
0 0

136100
(99.99%)

307018
(22.5%)

90 10

石油製品・石炭製品製造業 0 0 0 0 0
64

(0.005%)

プラスチック製品製造業 0 0 0 0 0
2248
(0.2%)

届出 届出外　（国による推計）

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

業種別届出量（割合）

届出外
排出量

総排出量　（kg/年）

合計

総排出量の構成比
（％）
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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を PRTR データ活用環境リスク評価支援システム（改良

版）を用いて予測した 2）。予測の対象地域は、平成 13 年度環境中への推定排出量が最大であ

った岐阜県（水域への排出量 25ｔ）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 

 

 分配割合 (％) 
 大   気 

 水   域 

 土   壌 

 底   質 

0.0 
97.1 
1.0 
1.9 

（注）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。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 2.4
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 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     
                     

一般環境大気  µg/m3                  

                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/50 全国 2003 3 
                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L                  

                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   
 

µg/L <0.048 <0.048 <0.048 0.049 0.048 1/12 全国 2002 4 

  <50 <50 <2 <50 2～50 0/2 神奈

川、山

梨 

1983～1984 5 

公共用水域・海水  µg/ L <0.048 <0.048 <0.048 0.068 0.048 1/11 全国 2002 4 
    <50 <50 <10 <50 10～50 0/6 全国 1983 5 
                     

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0086 <0.0086 <0.0086 0.0091 0.0086 1/10 全国 2002 4 

  <0.25 <0.25 <0.05 <0.25 0.05～0.25 0/2 神奈

川、山

梨 

1983～1984 5 

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0086 <0.0086 <0.0086 0.019 0.0086 2/11 全国 2002 4 
  <0.28 <0.28 <0.25 <0.28 0.25～0.28 0/6 全国 1983 5 
                     

- 4 -



１４ テレフタル酸 

  

（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

公共用水域淡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 2.5）。こ

こで公共用水域のデータを用いたのは、飲料水等の分析値が得られなかったためである。化

学物質の人による一日暴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暴露量 

 

  媒  体 濃  度 一 日 暴 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 0.048µg/L 未満(2002) 0.0019µg/kg/day 未満 
        
  食 物 0.05µg/g 未満(2003) 2µg/kg/day 未満 
  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 
  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 

最       
大 水質     
値 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 

等 公共用水域・淡水 0.049µg/L 程度(2002) 0.0020µg/kg/day 程度 
        
  食 物 0.05µg/g 未満(2003) 2µg/kg/day 未満 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。吸入暴露量を算定できるデータはなかった。 
経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、公共用水域淡水及び食物のデータから算定す

ると、0.0020µg/kg/day 以上 2µg/kg/day 未満であった。 
 

表 2.6 人の一日暴露量 

    平均暴露量（µg/kg/day） 予測最大暴露量（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 0.0019 0.0020 

 食物   2 2 

 土壌       

 経口暴露量合計 2.0019 0.0020+2 

 総暴露量   

注：1）アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 
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（5）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 2.7 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

水域では 0.049µg/L 程度、同海水域では 0.068µg/L 程度となった。 

 

表 2.7 公共用水域濃度 

 

媒 体 平    均 最 大 値 

水 質     

 公共用水域・淡水 0.048µg/L 未満(2002) 0.049µg/L 程度(2002) 

      
 公共用水域・海水 0.048µg/L 未満(2002) 0.068µg/L 程度(2002) 

   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についてのリスク評価を行っ

た。 

（1）体内動態、代謝 

14C でラベルした本物質をラットに 85 mg/kg 経口投与した結果、消化管から速やかに吸収

され、8、24、48 時間までに投与量の 82.1、93.5、93.8％が尿中に、0、3.3、3.3％が糞中に排

泄され、呼気中への排泄は 24 時間で 0.04％未満と無視できる程度であり、ほぼすべてが速や

かに尿中に排泄された 1) 。また、経口投与の 2 時間後には主要な臓器や組織で本物質は最高

濃度に達し、腎臓で最も多く、次いで肝臓、血漿で多くみられたが、24 時間後にはほぼ全量

が消失し、48 時間後には残留はなかった。半減期は組織で 1.2～3.3 時間、血漿で 2.43 時間で

あった 2) 。 
14C でラベルした本物質をラットの気管内に 10 日間投与した結果、最終投与後の 24 時間で

投与量の 82.6％が尿中に、9.1％が糞中に排泄され、肺及び気管リンパ節で 0.3％の残留がみ

られたが、他の組織では無視できる程度（0.1％未満）であった 3) 。 
一方、14C でラベルした本物質をラットの背部に 80 mg 塗布した結果、単回投与では 24 時

間で投与量の 1.6％が尿中に、0.6％が糞中に排泄され、塗布域の皮膚で 1.9％、その他の組織

で 1.0％の残留であった。また、10 日間で 5 回の反復投与でも、最終投与後の 24 時間で尿中

に 4.3％、糞中に 2.2％が排泄され、塗布域の皮膚で 2.1％、その他の組織で 0.8％の残留を認

めただけで、皮膚からの吸収は無視できるものであった。また、ウサギの眼に 50 mg を単回、

あるいは反復投与した場合も、皮膚と同様に吸収は無視できるものであった 3) 。 
ラットに静脈内投与した場合、血漿中の半減期は 1.2 時間で、経口投与よりも短かったこ

とから、消化管での本物質の溶解あるいは吸収が律速段階と考えられた。また、妊娠ラット

への投与では、胎仔への移行もみられたが、母ラットほどの濃度にはならなかった 4) 。 
本物質の投与では、ほぼすべてが尿中に排泄されるが、尿では未変化体が確認されただけ

で代謝を示す証拠は得られなかったことから、ほとんど代謝されないものと考えられる 4,5) 。 
なお、膀胱や尿道などでカルシウム・テレフタル酸塩を主成分とする結石がみられるが、

これは結石成分の過飽和によって生成されたもので 6) 、利尿剤（クロロチアジド）の投与や

多量の飲水などで結石成分の飽和度を下げることにより結石の形成が防止できた 7) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 8)  

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 > 6,400 mg/kg 
マウス 経口 LD50   3,200 mg/kg 
マウス 腹腔内 LD50   1,430 mg/kg 
イヌ 静脈内 LD50     767 mg/kg 

 

わずかに皮膚刺激性があるが、感作性はない。経皮吸収は認められない 9) 。吸入すると咳、
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皮膚に付いたり眼に入ると発赤する 10) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Wistar ラット及び CD ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.03、0.125、0.5、2、5％の濃

度で餌に混ぜ、90 日間投与した結果、5％群の Wistar ラット雌雄各 1 匹、CD ラット雌 3 匹

が死亡し、2％以上の群の CD ラット雌及び 5％群の Wistar ラット雌雄で摂餌量の有意な減

少を認めた。また、0.5％以上の群の CD ラット雌雄、5％群の Wistar ラット雌雄で有意な

体重増加の抑制を認めた 11) 。この結果から、NOAELはCDラットで 0.125％（雄 59 mg/kg/day、
雌 67 mg/kg/day）、Wistar ラットで 2％（雄 960、雌 1,220 mg/kg/day）であった。 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 126 匹を 1 群とし、0、20、142、1,000 mg/kg/day を 2 年間混餌

投与した結果、1,000 mg/kg/day 群の雄で全試験期間を通して体重増加の抑制、摂餌量の減

少、肺、心臓、肝臓、腎臓の重量減少がみられ、6、12 ヶ月後の剖検時に 1,000 mg/kg/day
群の雌で肝臓の相対重量の増加、24 ヶ月後の剖検時に 142 mg/kg/day 以上の群の雌で心臓、

腎臓の重量減少、脳の相対重量の増加がみられた。血液及び尿検査では幾つかの成分に有

意差もみられたが、用量依存性は明らかではなかった。また、1,000 mg/kg/day 群の雌で膀

胱結石の生成がみられ、膀胱の扁平上皮化生及び腫瘍の発生率に増加を認めた。なお、対

照群及び投与群の両方で白内障等の眼の病変、子宮腺がんが高い発生率でみられた 12) 。こ

の結果から、NOAEL は 142 mg/kg/day であった。 
ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.5、1.5、3、4、5％の濃度で餌に混ぜ、

14 日間混餌投与した結果、4％以上の群で体重増加の有意な抑制、3％以上の群で飲水量の

有意な増加、下痢を認めた。また、3％以上の群で用量に依存した膀胱結石の生成を認め、

5％群の雄で 93％、雌で 73％と非常に高い発生率であった。さらに膀胱に結石を持ったラ

ットでは、尿道の移行上皮に広範な過形成を認め、水腎症、血尿もみられた 13) 。この結果

から、NOAEL は 1.5％（雄で約 1,900 mg/kg/day、雌で 2,000 mg/kg/day）であった。 
エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 9 匹を 1 群とし、0、50、500、5,000 mg/kg/day を 90 日間混

餌投与した結果、5,000 mg/kg/day 群の 59％、500 mg/kg/day 群の 11％のラットで膀胱結石

の生成を認め、その発生率は雌よりも雄で高かった。また、50 mg/kg/day 以上の群の膀胱

移行上皮で単純過形成、500 mg/kg/day 以上の群の膀胱移行上皮で異型過形成の発生率にそ

れぞれ有意な増加を認め、5,000 mg/kg/day 群では膀胱の移行上皮がんの発生も認めた。こ

のように、組織の病変と用量の間には正の相関があったが、病変と結石の発生率に有意な

関係はなく、結石を持たないラットでも組織の変化がみられた 14) 。この結果から、LOAEL
は 50 mg/kg/day であった。 

オ）ラット（系統ほか不明）雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.52、1.19、3.31 mg/m3を 4 週間（6
時間/日、5 日/週）吸入させた結果、死亡や外見の異常、体重、臓器重量、血液等に影響を

認めなかったが、3.31 mg/m3 群で気管粘膜上皮のわずかな変性に有意な発生率の増加を認

めたが、肺機能には対照群と 3.31 mg/m3群で差を認めなかった 15) 。この結果から、NOAEL
は 1.19 mg/m3（暴露状況で補正：0.21 mg/m3）であった。 

カ）Sprague-Dawley ラット雄及び Hartley モルモット雄（匹数不明）に 0、10 mg/m3（総粉塵

濃度。吸入性粉塵濃度は 5 mg/m3）を 6 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、体
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重、肺、肝臓、腎臓、脾臓の重量、臨床化学成分、組織への影響を認めなかった 16,17) 。こ

の結果から、NOEL は 10 mg/m3（暴露状況で補正：1.8 mg/m3）であった。 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット及び CD ラット雌雄に 0、0.03、0.125、0.5、2、5％の濃度で餌に混ぜ、90
日間混餌投与し、その後も投与を継続しながら各群の雌雄各 10 匹で交尾、妊娠、出産、授

乳（F1：20 匹/群）させ、さらに F1世代（2 匹/性/群）に生後 21 日目から 51 日目まで投与

した結果、受胎率、出生仔の大きさや性比、総数に影響はなかった。しかし、2％群以上（両

系統）で生後 0 日死亡率の有意な増加、5％群の Wistar ラットの新生仔生存率（雄）の有意

な減少、5％群の CD ラットの仔生存率（雌雄）の有意な減少、5％群の仔で体重の有意な

減少（Wistar ラット：生後 1 日、21 日、CD ラット：生後 21 日）、5％群以上（両系統）

の離乳仔で死亡率の有意な増加を認めた。また、生後 21 日目に剖検した 5％群のラット（両

系統）で腎臓及び膀胱に結石の生成を認め、生後 51 日目の剖検時には非常に高い発生率で

結石による組織の後遺症（尿管の拡張・膨張、腎臓の拡張、膀胱壁の肥厚など）を認め、

系統の違いによる感受性の差はなかった 11) 。この結果から、NOAEL は両系統で 0.5％（CD
ラット雄 240 mg/kg/day、雌 282 mg/kg/day、Wistar ラット雄 249 mg/kg/day、雌 307 mg/kg/day）
であった。 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 22～25 匹を 1 群とし、0、0.9、4.7、10.4 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、母ラットで死亡や毒性症状はみられず、体重、

子宮重量、胎仔の体重、仔の生存率にも影響はなかった。また、胎仔の外表や軟組織で奇

形や異常の発生率に有意な増加はみられず、4.7 mg/m3群の胎仔で肋骨異常に有意な発生率

の増加を認めたものの、正常範囲に収まるものであり、用量依存性もなかった 18) 。この結

果から、NOEL は 10.4 mg/m3（暴露状況で補正：2.6 mg/m3）であった。 
ウ）Fischer 344 ラット雌 18 匹を 1 群とし、14C でラベルした本物質（60 µCi）を妊娠 20 日目

に強制経口投与した結果、放射活性は胎盤を通過して胎仔に分布したものの、母ラットと

比べると低い濃度であった。また、雌 5～6 匹を 1 群とし、0、0.5、5％の濃度で餌に混ぜ

て妊娠 7 日目から哺育 45 日目まで、雌 4 匹を 1 群として 5％濃度を哺育 1 日目から 45 日

まで投与した結果、いずれの群でも授乳期の仔ラットでは尿路結石を認めなかったが、離

乳期に入って摂餌を開始するようになった 5％群の仔ラットの 67～100％で尿路結石を認

め、雌よりも雄で結石の生成率は高かった。対照群及び 0.5％群では結石を認めなかった。

この結果は、本物質が尿中に速やかに排泄されることによって新生仔ラットでの結石生成

が有効に防御されていることを実証するものであった 4) 。 

④ ヒトへの影響 

ア）膀胱で生成した結石は膀胱や尿道を傷付け、膀胱がんの原因にもなると考えられている。

結石の生成は、尿中の Ca2+と本物質濃度が結石成分の溶解度積を超えない限り起こらない

ことから、最低でも標準的なヒトで尿中に 8mMol 濃度が必要となる。ヒトの平均的な尿量

を 1.54 L/日、本物質の代謝はないものと仮定し、結石生成に必要な本物質の吸収量を求め

ると約 2 g/day となるが、通常これほど多量を摂取することはないため、ヒトでは結石生成

及びそれに伴う害作用はありえないものと考えられる 6) 。 
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イ）中国の工場で本物質の暴露を受けている労働者 43 人を対象とした疫学調査では、本物質

の皮膚濃度と気中濃度の間には両対数の相関関係があり、本物質の尿中濃度と吸入露量の

間にも対数の相関関係が認められたが、本物質の皮膚濃度あるいは総暴露量と尿中濃度の

間にはそのような関係がみられず、用量依存性もみられなかった 19) 。この結果から、本物

質が皮膚から吸収されることはほとんどないことが分かった。 
ウ）中国の工場で本物質の暴露を受けている労働者 140 人、同じ工場の非暴露の労働者 70 人

を対象とした肺機能検査では、暴露群の労働者で最大換気量（MVV）、ピークフロー（PEFR）、
25％FVC フロー（V75）、ピークフロー/身長（PEFR/H）、25％FVC フロー/身長（V75/H）

の測定値に有意な減少を認め、重回帰分析により、これら測定値の減少は本物質濃度の増

加と関係していることが分かった。また、生命表を用いた解析の結果、本物質（粉塵）の

累積暴露量と 1 秒量（FEV1）の低値との間に用量反応関係があることが示唆された。これ

らの結果から、労働者に対する暴露限界値として 4.30 mg/m3が考えられた 20) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がん性の評価 

国際的に主要な機関による本物質の発がん性の評価については、表 3.2 に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
 

機 関（年） 分  類 
WHO IARC － 評価されていない。 
EU EU － 評価されていない。 

EPA － 評価されていない。 
ACGIH － 評価されていない。 USA 
NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 
ドイツ DFG － 評価されていない。 

 

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、ネズミチフス菌で遺伝子突然変異 21,22)、チャイニーズハムスター肺

細胞（CHL）で染色体異常 23)、ヒトリンパ球で小核 24)、ラット初代培養肝細胞で DNA 一

本鎖切断 24)を誘発しなかった。 
in vivo 試験系では、マウス骨髄細胞で小核を誘発した 25)。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 126 匹を 1 群とし、0、20、142、1,000 mg/kg/day を 2 年間混餌

投与した結果、1,000 mg/kg/day 群の雌で膀胱の移行上皮腺腫及びがんの発生率に増加を認

め、扁平上皮化生及び過形成の発生率にも増加がみられたが、これらの傷害は尿路上皮が

膀胱結石による慢性的な傷害を受けて細胞増殖が起こり、その結果、腫瘍が誘導されたも
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のと考えられた。なお、雄では投与に関連した腫瘍の増加はみられなかった 12)。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトに関する発がん性の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。 
経口暴露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた LOAEL 50 mg/kg/day

（膀胱移行上皮の単純過形成）を試験期間が短いことから 10 で除し、さらに LOAEL である

ことから 10 で除した 0.5 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見であると判断し、これ

を無毒性量等として設定する。 
吸入暴露については、中・長期毒性オ）のラットの試験から得られた NOAEL 1.19 mg/m3

（気管粘膜上皮の変性）を暴露状況で補正して 0.21 mg/m3とし、さらに試験期間が短いこと

から 10 で除した 0.021 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知見であると判断し、これを無毒

性量等として設定する。 

② 健康リスクの初期評価結果 

 
表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 

 
暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 

公共用水域

淡水・食物 － － － 
経口 

公共用水域

淡水・食物 2 µg/kg/day未満 2 µg/kg/day未満 
0.5 mg/kg/day ラット 

25 超 
 
経口暴露については、公共用水域淡水・食物を摂取すると仮定した場合、平均暴露量、予

測最大暴露量はともに 2 µg/kg/day 未満であった。無毒性量等 0.5 mg/kg/day と予測最大暴露量

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 25 超となる。 

従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、リスクの判定はできない。MOE
の値からは検出下限値を下げて測定した場合には本物質は情報収集に努める必要があるとさ

れる可能性も考えられるが、予測最大暴露量は検出下限値未満であった食物のデータから求

めたものであった。本物質は良分解性であり生物濃縮性も低いため、環境に由来する食物経

由の暴露量は少ないと推測される。 
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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 ］ 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 
環境大気 － － － 

吸入 
室内空気 － － 

0.021 mg/m3 ラット 
－ 

 
吸入暴露については、無毒性量等を設定したものの、暴露濃度が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。本物質への環境中への排出先はほとんどが水域であり、

環境中での大気への分配は少ないと予測されているため、本物質の大気中の存在状況の把握

等を行う必要性は低いと考えられる。 

 
 
 
 
 
 

 

- 12 -



１４ テレフタル酸 

  

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 
生物種 急 慢 毒性値 生物名 生物分類 エンドポイント 暴露期間 信頼性 Ref.

  性 性 [µg/L]    /影響内容 [日] a b c No. 

藻類  ○ 19,000*Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(AUG) 3 ○   2) 

  ○ 19,000*Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(RATE) 3 ○   2) 

 ○  >19,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(AUG) 3 ○   2) 

 ○  >19,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(RATE) 3 ○   2) 

甲殻類  ○ 20,000Daphnia magna オオミジンコ NOEC   REP 21 ○   2) 

 ○  >20,000Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 ○   2) 

魚類 ○  >19,000Oryzias  latipes メダカ LC50   MOR 4 ○   2) 

その他 ○   55,000Tetrahymena pyriformis テトラヒメナ属IC50   POP 36 時間   ○  1)-16142

  ○   280,000Tetrahymena pyriformis テトラヒメナ属IC50   POP 9 時間   ○  1)-16142

  ○   356,000Tetrahymena pyriformis テトラヒメナ属IC50   POP 9 時間   ○  1)-14980
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）IC50（Median Inhibition Concentration）: 半数阻害濃度、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 
影響内容）IMM（Immobilization）: 遊泳阻害、MOR（Mortality）: 死亡、POP（Population）: 個体群の変化、REP （Reproduction）: 

繁殖、再生産 

（）内）試験結果の算出法：AUG（Area Under Growth Curve)生長曲線下の面積により求めた結果、RATE生長速度より求めた結

果 

＊）：限度試験により得られた結果。 

 

（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、藻類では Pseudokirchneriella subcapitata に対する生長阻害の 72 時

間半数影響濃度（EC50）が 19,000 µg/L 超、甲殻類では Daphnia magna に対する遊泳阻害の 48
時間半数影響濃度（EC50）が 20,000 µg/L 超、魚類では Oryzias latipes に対する 96 時間半数致

死濃度（LC50）が 19,000 µg/L 超、その他の生物ではテトラヒメナ属 Tetrahymena pyriformis に
対する増殖阻害の 36 時間半数影響濃度（IC50）55,000 µg/L であった。急性毒性値について 3
生物群（藻類、甲殻類及び魚類）及びその他の生物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 100 を用いることとし、上記の毒性値のうちその他の生物を除いた最も

小さい値（藻類及び魚類の 19,000 µg/L 超）にこれを適用することにより、急性毒性値による
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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 ］

PNEC として 190 µg/L 超が得られた。 
慢性毒性値については、藻類では Pseudokirchneriella subcapitata に対する生長阻害の 72 時

間無影響濃度（NOEC）が 19,000 µg/L、甲殻類では Daphnia magna に対する繁殖阻害の 21 日

間無影響濃度（NOEC）が 20,000 µg/L であった。慢性毒性値について 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、アセスメント係数として 100 を用いることとし、

上記の毒性値のうち最も低い値（藻類の 19,000 µg/L）にこれを適用することにより、慢性毒

性値による PNEC として 190 µg/L が得られた。 
本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値をアセスメント係数 100 で除した 190 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 
 

媒体 平均濃度 最大値濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.048µg/L未満(2002) 0.049µg/L程度(2002) 0.0003水質 
公共用水域・海水 0.048µg/L未満(2002) 0.068µg/L程度(2002) 

190 
µg/L 0.0004

 注：1)公共用水域･淡水域は､河川河口域を含む｡ 
      2)PNEC での（）内の数値はその他の生物を考慮した場合の値｡ 

 
  

 
 
 

 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域、海水域ともに 0.048µg/L
未満であり、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）は、淡水域で 0.049 µg/L 程度、海水域で 0.068 µg/L 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、淡水域では 0.0003、海水域で

は 0.0004 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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