
１５ ビスフェノール A 

 

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：ビスフェノール A 
（別の呼称：BPA、2,2-ビス(4-ヒドロキシフェニル)プロパン、4,4’-(1-メチルエチリデン)
ジフェノール、4,4’-イソプロピリデンビスフェノール） 
CAS 番号：80-05-7 
化審法官報告示整理番号：4-123 
化管法政令番号：1-29 
RTECS 番号：SL6300000 
分子式：C15H16O2 
分子量：228.29 
換算係数：1ppm=9.33mg/m3(気体、25℃) 
構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は白色針状晶である 1)。 
融点 153℃2)、150～155℃3) 

沸点 220℃(4mmHg)2)、222℃(3mmHg)3) 

密度（比重） 1.195(25/25℃)4) 

蒸気圧 3.91×10-7mmHg(=5.21×10-5Pa) (25℃、推定値)5)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 3.326) 

解離定数(pKa)  

水溶性（水溶解度） 120mg/L(25℃)5) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

ビスフェノール A 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（分解性が良好でないと判断される物質 7）） 

分解率：BOD 0％、HPLC 1％（試験期間：2 週間、被験物質濃度：100mg/L、活性汚

泥濃度：30mg/L）8)  
分解率：87～95％（OECD テストガイドライン 302A(修正 SCAS 法)、試験期間：30
日間、被験物質濃度：20mg/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：8.06×10-11cm3/(分子･sec)（25℃、AOPWIN10）により計算） 
半減期：6.6～66 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 
  加水分解性の官能基なし 11) 

［１５］ビスフェノールＡ 
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生物濃縮性（濃縮性が無い又は低いと判断される物質 7）） 
生物濃縮係数(BCF)：5.1～13.3 (試験期間：6 週間、試験濃度：0.15mg/L)8) 
<20～67.7 (試験期間：6 週間、試験濃度：0.015mg/L) 8)  

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の平成 13 年における国内生産量 12)、輸出量、輸入量 (輸出入量ともビスフェノール

Aおよびその塩として) 13)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２，２－ビス（４’－ヒドロキシフェニル）プロパンとして 100,000
～1,000,000ｔ未満である 14)。平成 10 年度の製造・輸入量は 150,697 t (製造 149,984 t 輸入

713 t)である 15)。OECD に報告している生産量は 10,000t 超である。 

 
表 1.1 ビスフェノール A 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) 250,143 267,301 279,710 355,317 385,933 399,415 444,954 
輸出量* (t) 34,111 47,443 62,531 71,936 73,565 100,447 162,338 
輸入量* (t) 45,536 42,315 41,131 48,967 33,874 44,837 41,460 
*
輸出入量ともビスフェノール A およびその塩 

 

② 用 途 

本物質の用途は、中間物、有機化学製品用（接着剤、合成樹脂、その他）、添加剤（樹脂用、

紙用）、電子材料等製品用（その他）とされている 14）。本物質は、ポリカーボネート樹脂、エ

ポキシ樹脂などの原料が現在における主な用途であるが、このほかフェノール樹脂、可塑性

ポリエステル、酸化防止剤、塩化ビニル安定剤などに用いられているとされている 16)。また、

エンプラ(ポリサルホン、ビスマレイミドトリアジン、ポリアリレート)の原料として用いられ

るとされている 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：29）として指定されている

ほか、水質汚濁に係る要調査項目及び水生生物保全に係る水質目標を優先的に検討すべき物

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 

ビスフェノールＡ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、3.5ｔと報告されており、すべてが

届出排出量である。届出排出量のうち 3ｔが大気へ、0.4ｔ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。その他に下水道への移動量が 31ｔ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窯業・土石製品製造業（79%）及び化学工

業（16.7%）であり、公共用水域への排出が多い業種は化学工業（62.3%）であった。 
 

（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 1）。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（大気への排出量 2ｔ）とした。予測結果を表 2.2 に示す。 

 
 

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 3037 416 0 0 31346 414191 3453 0 3453

窯業・土石製品製造業
2400
(79%)

0 0 0 0
24

(0.01%)

化学工業
507

(16.7%)
259

(62.3%)
0 0

346
(1.1%)

353676
(85.4%)

届出 届出外

金属製品製造業
120
(4%)

0 0 0 0 0 100 0

非鉄金属製造業
8

(0.3%)
0 0 0 0

3430
(0.8%)

電気機械器具製造業
1

(0.03%)
0 0 0 0

43050
(10.4%)

農薬製造業
1

(0.03%)
0 0 0 0 0

プラスチック製品製造業 0 0 0 0
31000
(98.9%)

5726
(1.4%)

その他の製造業 0
65

(15.6%)
0 0 0

340
(0.1%)

石油製品・石炭製品製造業 0
92

(22.1%)
0 0 0

1
(0.0002%)

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）

総排出量　（kg/年）

合計

総排出量の構成比
（％）

届出外
排出量
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表 2.2 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 
0.9 

99.0 
0.1 

（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 2.3
に示す。 

 

表 2.3 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 1)   地域     

                     

一般環境大気  µg/m3 <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.001 0.0005 1/20 全国 2003 2 

  <0.024 <0.024 <0.024 <0.024 0.024 0/6 全国 1996 3 
           

                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0019 0.0005 3/50 全国 2002-2003 42)3)

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/45 全国 1997 52)

                     

飲料水 µg/L <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/3 神奈川 2002 64)

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/3 神奈川 2001 74)

    <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/3 神奈川 2000 84)

    0.0085 0.0052 0.002 0.024 0.001 4/4 新潟 1998 94)

    0.007 0.0063 0.004 0.01 0.001 2/2 新潟 1998 95)

                     

地下水 µg/L <0.01 0.02 <0.01 0.1 0.01 3/10 全国 2002～2003 10 
    <0.01 0.019 <0.01 0.15 0.01 6/24 全国 2001～2002 11 
    <0.01 0.011 <0.01 0.08 0.01 3/24 全国 2001 12 
                     

土壌 µg/g  <0.005 0.032 <0.005 2.7 0.005 2/94 全国 1998 13 
                     

公共用水域・淡水   µg/L 0.044 0.392 <0.01 19 0.01 62/71 全国 2002～2003 10 
    0.017 0.041 <0.01 0.56 0.01 71/130 全国 2001～2002 11 
    0.015 0.035 <0.01 0.72 0.01 71/130 全国 2001 12 
                     

公共用水域・海水   µg/L 0.018 0.025 <0.01 0.06 0.01 7/10 全国 2002～2003 10 
    0.014 0.026 <0.01 0.1 0.01 9/17  全国 2001～2002 11 
    0.012 0.027 <0.01 0.14 0.01 8/17 全国 2001 12 
                     

底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.009 0.025  0.001 0.2 0.001 14/14 全国 2002～2003 10 

    0.006 0.013 <0.005 0.10 0.005 18/37 全国 2001～2002 11 
    <0.005 0.006 <0.005 0.03 0.005 11/37 全国 2000 12 
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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 1)   地域     
                              

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.010 0.015 0.004 0.066 0.001 10/10 全国 2002～2003 10 

    0.009 0.021 <0.005 0.12 0.005 6/11 全国 2001～2002 11 
    <0.005 0.007 <0.005 0.047 0.005 3/11 全国 2000 12 
                     

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）陰膳調査。 
  3）外食・食品中の濃度として、最大0.35µg/gの値がある。 
  4）水道水について測定。 

  5）ミネラルウォーター中の濃度として、最大0.01µg/Lの値がある。 

 

（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気、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 2.4）。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、食事量及び土壌摂取量をそれぞれ 15m3、2L、2,000g 及び 0.15g と仮定し、体重を 50kg
と仮定している。 

 
表 2.4 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 0.0005µg/m3 未満(2003) 0.00015µg/kg/day 未満 
  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 0.0085µg/L の報告がある(1998) 0.00034µg/kg/day の報告がある 
  地下水 0.01µg/L 未満程度(2001～2002) 0.0004µg/kg/day 未満程度 

均 公共用水域・淡水 0.044µg/L 程度(2002～2003) 0.0018µg/kg/day 程度 
        
  食 物 0.0005µg/g 未満(2002～2003)  0.02µg/kg/day 未満 
  土 壌 0.005µg/g 未満（1998） 0.000015µg/kg/day 未満 
        
  大気     
  一般環境大気 0.001µg/m3 程度(2003) 0.0003µg/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 

最       
大 水質     
値 飲料水 0.024µg/L の報告がある(1998) 0.00096µg/kg/day の報告がある 
  地下水 0.15µg/L 程度(2001～2002) 0.006µg/kg/day 程度 

等 公共用水域・淡水 19µg/L 程度 (2002～2003) 0.76µg/kg/day 程度 
        
  食 物 0.0019µg/g 程度(2002～2003) 0.076µg/kg/day 程度 
  土 壌 2.7µg/g 程度(1998) 0.0081µg/kg/day 程度 
        

人の一日暴露量の集計結果を表 2.5 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 0.0003μg/kg/day（濃度としては 0.001μ
g/m3）であった。 
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経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、地下水、食物及び土壌のデータから算定する

と 0.090μg/kg/day であり、食物、土壌及び限られた飲料水のデータから算定した参考値は

0.085μg/kg/day であった。 
総暴露量を一般環境大気、地下水、食物及び土壌のデータから推定すると、一日暴露量の

予測最大量は 0.090μg/kg/day であった。 
 

 

表 2.5 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 0.00015 0.0003 

   室内空気     
   飲料水 (0.00034) (0.00096) 

水質  地下水 0.0004 0.006 
   公共用水域・淡水 (0.0018)  (0.76) 

 食物   0.02 0.076 
 土壌   0.000015 0.0081 

 経口暴露量合計  0.020415 0.0901 

 総暴露量 0.020565 0.0904 
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。 

2）（ ）内の数字は、経口暴露量合計の算出に用いていない。 
 

（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 2.6 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 19µg/L 程度、同海水域では 0.14µg/L 程度となった。 

 

表 2.6 公共用水域濃度 

 

媒 体 平    均 最 大 値 

水 質     
 公共用水域・淡水 0.044µg/L 程度(2002～2003)  19µg/L 程度(2002～2003) 
      
 公共用水域・海水 0.012µg/L 程度(2000) 0.14µg/L 程度(2000） 

   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 800 mg/kg 経口投与した結果、速やかに消化管から吸収

され、2 日後には投与量の 80％以上が尿中及び糞中へ排泄され、8 日後には体内で放射活性

を認めなかった。半減期は約 1 日と推定され、8 日間で投与量の 28％が尿中（主にグルクロ

ン酸抱合体）に、56％が糞中（未変化体 20％、水酸化物 20％、不明 16％）に排泄され、CO2

としての排泄はなかった 1) 。 
14C でラベルした本物質をラットに経口、腹腔内、皮下の各経路で 10、100 mg/kg 投与した

結果、経口投与では、血中濃度は 15 分以内にピークに達して 18 時間以内に未検出となり、

放射活性は 72 時間以内に未検出となった。相対的な生物学的利用能は投与経路によって大き

く異なり、経口投与に比べて、腹腔内投与は 3 倍（雌）～164 倍（雄）、皮下投与は 7 倍（雌）

～245 倍（雄）大きく、用量に比例する傾向にあった。7 日間で放射活性の 52～83％が糞中

に、13～34％が尿中に排泄され、尿中への排泄はいずれの経路でも雌の方が約 2 倍多く、体

内残留は 0.3～1.3％と少なく、ほぼ全量が排泄された。投与後 72 時間までの糞の分析では、

未知の代謝物 8 種が検出されたものの投与量の 5％未満であり、いずれの経路でも糞中の 86
～93％は未変化体であった。また、投与後 24 時間までの尿の分析では、57～87％がグルクロ

ン酸抱合体、1.7～7.0％が硫酸抱合体、3.2～12％が未変化体であり、いずれの経路でも雌で

グルクロン酸抱合体の尿中排泄割合が多かった 2) 。 
Fischer 344 ラット及び Sprague-Dawley ラットの雌に 14C でラベルした本物質を 100 mg/kg

経口投与した試験では、両系統とも放射活性の 90％以上が排泄されたものの、Fischer 344 ラ

ットでは尿中 42％、糞中 50％、体内残留 1.1％であったのに対し、Sprague-Dawley ラットで

はそれぞれ 21、70、1.4％で、尿への排泄割合に系統の違いによる差がみられた 3) 。 
カニクイザルに 14C でラベルした少量の本物質（100 µg/kg）を経口投与した結果、血中放

射活性の半減期は雄で 13.5 時間、雌で 14.7 時間であり、腸で速やかに吸収されてグルクロン

酸抱合体（主にモノグルクロニド）に代謝され、24 時間以内にその大部分が尿中に排泄され

た 4) 。一方、同用量を雄ラットに経口投与したところ、血中放射活性の半減期は 44.5 時間で

サルと比べて大幅に長かった。これは、ラットではグルクロン酸抱合体の胆汁中排泄があり、

腸肝循環によって半減期が長くなったものと考えられており 5) 、減少傾向にあった血漿中の

本物質やグルクロン酸抱合体が 3～8 時間後に再び上昇してピークを示したという結果がラ

ットで報告されている 6,7) 。 
ラット、マウス、ヒトの肝細胞の培養実験では、本物質代謝の初速度はマウス＞ラット＞

ヒトであった 8) 。また、ボランティアに重水素でラベルした少量の本物質（54～90 µg/kg）を

経口投与した結果、血・尿中にはグルクロニドがみられただけで、本物質は未検出であった。

グルクロニドの血中濃度は約 80 分でピークに達し、24～36 時間後には未検出となり、投与

した全量が尿中に排泄され、半減期は血中で 5.3 時間、尿中で 5.4 時間であり、ラットでみら

れた腸肝循環はヒトではなかった 9) 。 
なお、妊娠あるいは授乳中の雌ラットへの投与により、量的にはわずかであるが、胎盤や
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ミルクを介して胎仔や仔にも移行することが示されている 3,10,11) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 12)  

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  3,250 mg/kg 
ラット 経口 LD50  1,200 mg/kg 
ラット 経口 TDLo 1,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50  2,400 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50  2,230 mg/kg 

モルモット 経口 LD50  4,000 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50      3 mL/kg 
マウス 吸入 LC  > 1,700 mg/m3 (2hr) 

         注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、吸入すると咳、咽頭痛、皮膚に付くと発赤、眼に入る

と発赤、痛みを生じ、経口摂取すると吐き気を催す 13) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラット雌雄に 0、50、100 
mg/kg/day、マウス雄に 0、130、650 mg/kg/day、雌に 0、650、1,300 mg/kg/day を 2 年間混

餌投与した結果、ラットでは、50 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した体重増加の抑制、

摂餌量の減少が試験期間を通してみられたが、組織等に有意な変化は認めなかった。マウ

スでも雄の 130 mg/kg/day 以上の群及び雌の 650 mg/kg/day 以上の群で試験期間を通して用

量に依存した体重増加の抑制がみられ、雄の 130 mg/kg/day 以上の群では多核巨大肝細胞の

発生率に有意な増加も認めた 14) 。この結果から、LOAEL はラットで 50 mg/kg/day、マウ

スで 130 mg/kg/day であった。 
イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.001、0.02、0.3、5、50、500 mg/kg/day

を 11～19 週間混餌投与して実施した三世代試験の結果、500 mg/kg/day 群の全世代の雌雄

及び 50 mg/kg/day 群の F1及び F2世代の雄、F1世代の雌で体重増加の有意な抑制を認めた。

また、50 mg/kg/day 以上の群の全世代の雄及び 500 mg/kg/day 群の F3世代の雌で肝臓重量、

50 mg/kg/day 群の F2 世代の雄及び 500 mg/kg/day 群の全世代の雌雄で腎臓重量、500 
mg/kg/day 群の全世代の雄で前立腺重量にそれぞれ有意な減少を認めた。この他にも、500 
mg/kg/day 群の F0～F2世代の雌で軽～中程度の尿細管変性、慢性的な肝臓の炎症の発生率に

増加を認めた 15) 。この結果から、NOAEL は 5 mg/kg/day であった。 
ウ）ビ－グル犬雌雄各 4 匹を 1 群とし、雄に 0、28、74、261 mg/kg/day、雌に 0、31、87、286 

mg/kg/day を 90 日間混餌投与した結果、すべての群で行動や外見、眼、体重、摂餌量、血

液、尿、生化学及び組織の各検査で異常を認めなかったが、261 mg/kg/day 群の雄及び 286 
mg/kg/day 群の雌で肝臓の相対重量の有意な増加を認めた 16) 。この結果から、NOAEL は雄

で 74 mg/kg/day、雌で 87 mg/kg/day であった。 
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エ）Fischer 344 ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、10、50、150 mg/m3を 2 週間吸入（6 時間

/日、5 日/週）させた結果、50 mg/m3以上の群の雄で鼻の周囲にポルフィリン様物質、150 
mg/m3群の雌で下腹部の汚れがみられ、150 mg/m3群の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。

また、50 mg/m3以上の群の雌及び 150 mg/m3群の雄で鼻腔上皮に軽度の炎症、50 mg/m3以

上の群の雌雄で鼻腔に軽微から軽度の扁平上皮の過形成を認めたが、血液、尿、生化学の

各検査で異常はなかった 17) 。この結果から、NOAEL は 10 mg/m3（暴露状況で補正：1.8 
mg/m3）であった。 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、10、50、150 mg/m3を 13 週間吸入（6 時

間/日、5 日/週）させた結果、50 mg/m3以上の群の雌すべてで下腹部の軽い汚れ、雌雄で鼻

の周囲に赤みを帯びた汚れがみられ、150 mg/m3 群の雌雄で体重増加の抑制、肝臓及び腎臓

の重量減少を認めたが、50 mg/m3以下の群では体重や臓器重量に有意な変化はなかった。

また、50 mg/m3以上の群の雌雄すべてで盲腸の拡張、鼻腔上皮に軽微から軽度の過形成、

軽度の亜慢性的な炎症を認めたが、血液及び臨床化学検査で異常はなかった 18) 。この結果

から、NOAEL は 10 mg/m3（暴露状況で補正：1.8 mg/m3）であった。 
カ）ラット（系統ほか不明）に 0、15～86mg/m3（平均 47mg/m3）を 4 ヶ月間（4 時間/日）吸

入させた結果、47 mg/m3群で体重増加の有意な抑制、尿への馬尿酸排泄の減少、肝臓及び

腎臓のアスコルビン酸含量の減少、肝臓及び腎臓の重量増加を認め、肝臓、腎臓、肺で形

態の変化を認めた 19) 。 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.001、0.02、0.3、5、50、500 mg/kg/day
を 11～19 週間混餌投与して実施した三世代試験の結果、500 mg/kg/day 群の全世代で生存

出生仔数の減少及び仔の低体重、着床数の減少、雄の F1世代で精子数の減少、F3世代で精

子生産量の減少、F1～F3 世代の雌で腟開口の遅延、F1～F3 世代の雄で包皮離開の遅延に有

意差を認めた。また、雄では 50 mg/kg/day 群の F2～F3世代及び 500 mg/kg/day 群の F1～F3

世代で睾丸重量、50 mg/kg/day 群の F3世代及び 500 mg/kg/day 群の F1～F3世代で副睾丸重

量、500 mg/kg/day 群の全世代で精嚢重量に有意な減少を認め、雌では 50 mg/kg/day 群の F1

世代及び 500 mg/kg/day 群の全世代で卵巣重量、500 mg/kg/day 群の F0～F2世代で子宮重量

に有意な減少を認めたが、これら臓器重量への影響は 50 mg/kg/day 以上の群でみられた体

重増加の有意な抑制に伴うものと考えられ、50 mg/kg/day 群では生殖・発生に影響を認め

ていない 15) 。この結果から、NOAEL は 50 mg/kg/day であった。 
イ）CD ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.1、0.3、0.9％の濃度で餌に混ぜて 17 週間投与

（F1世代は雌雄各 15 匹で 13 週間投与）した一世代試験の結果、0.9％群の F0世代、0.3％
以上の群の F1世代で体重増加の有意な抑制を認めたが、受胎率、出生仔率、仔の生残率へ

の影響を認めなかった 20) 。この結果から、NOAEL は 0.9％（F0：650～950 mg/kg/day、F1：

670～700 mg/kg/day）であった。 
ウ）CD-1 マウス雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、437、875、1,750 mg/kg/day を交尾前 1 週間、さ

らに自由に交尾・出産させながら 14 週間、最後の妊娠から仔（F1）の離乳まで 6 週間混餌

投与し、さらに F1に 11 週間投与しながら交尾させて F2を得た二世代試験の結果、F0世代

では 875 mg/kg/day 以上の群で出産仔数及び生存仔率の減少、1,750 mg/kgday 群の雌で体重

- 9 -



１５ ビスフェノール A 

 

増加の抑制、雌雄で肝臓及び腎臓重量の増加、胎仔発育の遅延、精嚢重量の減少、精子運

動性の低下に有意差を認めた。F1世代では 437 mg/kg/day 以上の群の雌雄で肝臓及び腎臓重

量の増加、雄で副睾丸重量の減少、875 mg/kg/day 群の雄で睾丸重量の減少、精子運動性の

低下、1,750 mg/kg/day 群の雌雄で死亡率の増加、雄で精嚢重量の減少に有意差を認めたが、

交尾率や受胎率、出生仔の数や体重などに影響は認めなかった。 
 また、1,750 mg/kg/day 群及び対照群の雌雄を交尾させ、妊娠期間を通して混餌投与した結

果、出生仔の体重や生残率に影響はみられなかったが、出生仔数の有意な減少を認め、対

照群同士に比べて、投与群の雄×対照群の雌では 25％、投与群の雌×対照群の雄では 50％
も出生仔の数が少なかった 21,22) 。これらの結果から、NOAEL は 437 mg/kg/day であった。 

エ）CD ラット雌 27～29 匹を 1 群とし、0、160、320、640 mg/kg/day を妊娠 6 日目から 15 日

目まで強制経口投与した結果、160 mg/kg/day 以上の群の母ラットで体重増加の有意な抑制

を認めたが、着床率、吸収胚率、生存胎仔率、胎仔の体重、奇形出現率には影響を認めな

かった 23,24) 。この結果から、NOAEL は 640 mg/kg/day であった。 
オ）CD-1 マウス雌 29～33 匹を 1 群とし、0、500、750、1,000、1,250 mg/kg/day を妊娠 6 日

目から 15 日目まで強制経口投与した結果、500 mg/kg/day 以上の群で母ラットの死亡がみ

られ、1,250 mg/kg/day 群で死亡率の有意な増加を認めた。また、1,000 mg/kg/day 以上の群

で体重増加の抑制、500 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した肝臓の相対重量の増加、1,250 
mg/kg/day で吸収胚率の増加に有意差を認めた。胎仔では、用量に依存した体重増加の抑制

がみられ、1,250 mg/kg/day 群で有意差を認めたが、生存胎仔率、性比、奇形出現率には影

響を認めなかった 23,25) 。この結果から、NOAEL は 1,000 mg/kg/day であった。 

④ ヒトへの影響 

ア）皮膚病の病歴も家族歴もない 53 才の男性が種々の液体ワックスを使用した作業に 5 年間

従事し、右手、鼻部に皮膚炎を発症した。液体ワックスを用いたパッチテストの結果、2
種類で陽性の結果であったが、これらは本物質を含有する唯一のものであった。このため、

さらにパッチテストを実施した結果、1％の本物質で陽性反応を示したことから、皮膚炎の

原因物質として本物質が考えられた 26) 。 
イ）プラスチック製のサンダルを履いていた 17 才の少女と 25 才の青年がサンダルに触れる

部位に皮膚炎を発症した。このため、プラスチックや接着剤に含まれる 30 種類のアレルゲ

ンを用いたパッチテストを実施したところ、本物質でのみ陽性反応がみられ、サンダル中

にも本物質の存在が確認された 27) 。 
ウ）義歯を使用していた 65 才の女性が口や舌の灼熱感を訴え、パッチテストでは本物質及び

これを含むエポキシ樹脂に陽性反応を示したことから、義歯の修復処置でよく使用される

エポキシ樹脂から溶け出した本物質による感作が原因と考えられた 28) 。 
エ）ポリ塩化ビニル製の手袋を着けて 4 年間作業していた 44 才の女性が手に手袋型の湿疹を

発症し、パッチテストの結果、手袋が原因であり、1％の本物質と 20％の松脂樹脂酸に感

作を示すことがわかった。しかし、女性が生涯を通じて湿疹と手の皮膚炎に悩まされてい

たことから、結果の解釈に混乱が生じている 29) 。 
オ）歯科助手として 4 年間勤務した 42 才の女性が手に皮膚炎を発症し、パッチテストでは 2

種類の歯科用合成樹脂に弱い陽性反応を示した。これらの樹脂には本物質が含まれており、
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女性は本物質のパッチテストで陽性反応を示したが、同様に樹脂に含まれるホルムアルデ

ヒドに対しても陽性反応を示したことから、皮膚炎の原因物質が本物質であったかどうか

は明らかでなかった 30) 。この他にもエポキシ樹脂に由来する本物質でパッチテストの陽性

反応が報告されているが、同時にホルムアルデヒドやビフェニール F などの樹脂に含まれ

る物質についても陽性の結果が得られている 31,32) 。 
カ）ヘアーローションが原因で首にアレルギ―性湿疹を発症した 34 才の女性の例では、本物

質のパッチテストでは陽性反応を示したが、ヘアーローションに本物質は含まれていなか

ったという報告もあり 33) 、本物質を含む樹脂の暴露によって生じた皮膚炎が本物質による

ものか、構造的に類似した他の物質の感作性を誘発したものかは明らかでない。 
キ）産業現場での経験によれば、気中濃度が数 mg/m3 以下の作業現場では自覚症状がなく、

また 35 mg/m3以下の作業現場でもなんらの所見も認めていない。未熟練者では 615 mg/m3

でも眼や鼻の刺激症状を訴えなかった。粉塵との接触により、夏季には前腕部に軽い刺激

症状を認めることがあるという 34) 。 

 

（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、大腸菌及び酵母で、謝活性化系の有無に係らず遺

伝子突然変異を誘発しなかった 35) 。ラットの肝臓上皮細胞（RL1）36) 及びチャイニーズハ

ムスター卵巣細胞（CHO）37) で染色体異常を誘発せず、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）38) 、

ヒト線維芽細胞（RSa）で遺伝子突然変異を誘発しなかった 39) 。 
in vivo 試験系では、ラットで DNA 付加体が検出されなかった 40) 。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、150、750 mg/kg/day を、雌に 0、750、1500 
mg/kg/day を 2 年間混餌投与した結果、雄では 150 mg/kg/day 群で白血病及びリンパ腫の発
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生率に有意な増加を認めたが、用量に依存した発生数の増加はみられなかった。さらに、

雄では肝臓の多核巨細胞の用量に依存した発生率の増加を認めたが、腫瘍の発生率に増加

はみられなかった。なお、雌では投与に関連した腫瘍の増加はみられなかった 14) 。 
Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、74、148mg/kg/day を、雌に 0、74、

135 mg/kg/day を 2 年間混餌投与した結果、雄の 148 mg/kg/day 群及び雌の 74 mg/kg/day 以

上の群で白血病の発生率に増加がみられたが、有意差を認めなかった。さらに、雄では 74 
mg/kg/day 以上の群で睾丸間細胞腫の発生率に有意な増加を認めたが、この腫瘍は老齢の

Fischer 344 ラットの雄に高い頻度でみられるため、投与に関連した影響ではなかった 14) 。 

○ 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・長期毒性イ）のラットの試験から得られた NOAEL 5 mg/kg/day

（体重増加の抑制、肝臓・腎臓重量の減少）を試験期間が短いことから 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 10 mg/m3（鼻

腔上皮の過形成及び炎症）を暴露状況で補正して 1.8 mg/m3とし、さらに試験期間が短いこと

から 10 で除した 0.18 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 
飲料水 
・食物 
・土壌 

（0.00034 µg/kg/day以上

0.020 µg/kg/day未満）
（0.085 µg/kg/day） （590）

経口 
地下水 
・食物 
・土壌 

0.02 µg/kg/day未満 0.090 µg/kg/day 

0.5 mg/kg/day ラット 

560 

 
注：（ ）内の数値は、全国レベルのデータでないものを用いた場合を示す。 

 
経口暴露については、地下水・食物・土壌を摂取する場合、平均暴露量は 0.02 µg/kg/day

未満、予測最大暴露量は 0.090 µg/kg/day であり、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は 560となる。
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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 ］ 

また、地下水の代わりに全国レベルのものではない飲料水データを用いて参考値として算出

すると、平均値は 0.00034 µg/kg/day 以上 0.020 µg/kg/day 未満、予測最大値は 0.085 µg/kg/day
となり、最大値から求めた MOE（Margin of Exposure）は 590 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、現時点では作業は必要ないと考

えられる。 

 
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 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 0.0005 µg/m3未満 0.001 µg/m3 18,000 
吸入 

室内空気 － － 
0.18 mg/m3

ラット 
－ 

 
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、平均暴露濃度は 0.0005 µg/m3、

予測最大暴露濃度は 0.001 µg/m3であった。無毒性量等 0.18 mg/m3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 は 18,000 となる。 
従って、本物質の吸入暴露による健康リスクについては、一般環境大気について現時点で

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 

 

信頼性 
生物種 

急

性 

慢

性 

毒性値
[µg/L] 生物名 生物分類 エンドポイン

ト/影響内容

暴露期

間[日] a b c 
Ref. No.

藻類  ○ 320Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO(AUG) 3  ○  2) 

   ○ 320Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO(RATE)* 3  ○  2)  

  ○  1,000Skeletonema costatum 珪藻類 
EC50 
GRO(CellCount
s) 

4  ○  1)-494 

  ○  1,800Skeletonema costatum 珪藻類 
EC50 クロロフ

ィル a の増加
4  ○  1)-494 

  ○  2,730Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 BMS 4  ○  1)-494 

  ○  2,800Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 

GRO(AUG) 3  ○  2) 

  ○  3,100Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 BMS 4  ○  1)-494 

  ○  4,800Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 

GRO(RATE)* 3  ○  2) 

甲殻類 ○  1,100Mysidopsis bahia ミシッドシュリン

プ LC50 MOR 4 ○   1)- 494 

   ○ 4,600Daphnia magna オオミジンコ NOEC REP 21 ○   2) 
  ○  10,200Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 2 ○   1)-494 
  ○  13,000Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 2 ○   2) 

魚類  ○ 160Pimephales promelas ファットヘッドミ

ノー NOEC GRO 164 ○   1)-58070

  ○  4,600Pimephales promelas ファットヘッドミ

ノー LC50 MOR 4 ○   1)-494 

  ○  4,700Pimephales promelas ファットヘッドミ

ノー LC50 MOR 4 ○   1)-494 

  ○  8,000Oryzias latipes メダカ LC50 MOR 4 ○   2) 
  ○  9,400Menidia menidia ﾄｳｺﾞﾛｳｲﾜｼ科 LC50 MOR 4 ○   1)-494 

  ○  17,930Xiphophorus helleri レッドソードテー

ル LC50 MOR 4  ○  1)-59960

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）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）BMS（Biomass）: 生物現存量、GRO（Growth）: 生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization）: 遊泳阻害、

MOR（Mortality）: 死亡、PEP （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 

＊）：文献 2)をもとに、試験時の設定濃度を用いて 0-48 時間の毒性値を再計算したもの 3)。 

- 14 -



１５ ビスフェノール A 

 

なお文献 2)の藻類生長阻害試験では、対照区で本物質以外の影響により生長が阻害されて

いる可能性があることから、毒性値の信頼性をｂとした。 
 

（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速度法

による 72 時間半数影響濃度（EC50）が 4,800 µg/L、甲殻類では Mysidopsis bahia に対する 96
時間半数致死濃度（LC50）が 1,100 µg/L、魚類では Pimephales promelas に対する 96 時間半数

致死濃度（LC50）が 4,600 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）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小さい値（甲殻類の 1,100 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 11 µg/L 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速度法

による 72 時間無影響濃度（NOEC）が 320 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 4,600 µg/L、魚類では Pimephales promelas に対する成長

阻害の 164 日間無影響濃度（NOEC）が 160 µg/L であった。慢性毒性値について 3 生物群（藻

類、甲殻類及魚類）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 10 を用いる

こととし、上記の毒性値のうち最も小さい値（魚類の 160 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 16 µg/L が得られた。 

本物質の PNEC としては、甲殻類の急性毒性値をアセスメント係数 100 で除した 11 µg/L
を採用する。 

なお、ビスフェノール A についてはメダカに対して内分泌攪乱作用を有することが推察さ

れており、精巣卵を引き起こした濃度により設定された NOEC 値は 247 µg/L または 470 µg/L
と考えられている（環境省調査）。このような精巣卵の発生の取扱いについては、平成 13 年

8 月の内分泌攪乱化学物質問題検討会により了承されたノニルフェノールに関する報告書に

おいて、安全側の仮定として暫定的にエンドポイントとすることが提案されているが、精巣

卵と繁殖阻害等との関連については、同検討会において引き続き検討が続けられているほか、

平成 14年 9月にオランダで開催されたOECDのワークショップにおいても同様の検討が行わ

れており、国際的にも検討が続けられている段階であるため、その取扱いについては同検討

会における今後の検討及び国際的な動向を踏まえて判断する必要がある。 
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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 ］

（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 0.044µg/L程度(2002～2003) 19µg/L程度(2002～2003) 1.73 水質 
公共用水域・海水 0.012µg/L程度(2000) 0.14µg/L程度(2000) 

11 
µg/L 0.013 

     注)：1) 環境中濃度での（）内の数値は測定年を示す。  

          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、平均濃度でみると淡水域で 0.044 µg/L 程度、海水域

が 0.012 µg/L 程度で、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 19µg/L 程度、海水域が 0.14 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 1.73、海水域では 0.013

となり、本物質は詳細な評価を行う候補と考えられる。 
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