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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： グルタルアルデヒド 
（別の呼称：グルタルジアルデヒド） 
CAS 番号：111-30-8 
化審法官報告示整理番号：2-509 
化管法政令番号：1-66 
RTECS 番号：MA2450000 
分子式：C5H8O2 
分子量：100.12 
換算係数：1 ppm = 4.09 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 
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（2）物理化学的性状 

本物質は無色の液体である 1)。 

融点 -14℃2),3)、-18℃3) 

沸点 
188℃(分解、760 mmHg)2)、 
187～189℃(分解、760 mmHg)4)、 
188℃(分解)5)、238～239℃3) 

密度 0.99～1.13 g/cm3 (20℃)3) 

蒸気圧 

17 mmHg (=2.2×103 Pa) (20℃)3)、 
16.4 mmHg (=2.19×103 Pa) (20℃)6)、 
16.5 mmHg (=2.2×103 Pa) (20℃)6)、 
17.3 mmHg (=2.3×103 Pa) (20℃)6)、 
0.6 mmHg (=80 Pa) (30℃)7)、 
0.3 mmHg (=40 Pa) (40℃) 6) 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水)(log Kow) -0.22 (25℃)3) 

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 自由混和 2),3) 

（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（分解性が良好と判断される物質 8)） 

分解率：BOD 59%、TOC 86%、HPLC 100%（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、
活性汚泥濃度：30 mg/L）9) 

 
 

［5］グルタルアルデヒド 



5 グルタルアルデヒド 

 

 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：23.8×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）5) 
半減期：2.7～27 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 10)と仮定し計算）

加水分解性 
 半減期：508 日(pH=5、25℃、測定値)11)、 
 半減期：102 日(pH=7、25℃、測定値) 11)、 
 半減期： 46 日(pH=9、25℃、測定値) 11) 

 
生物濃縮性 
 生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFWIN12)により計算） 
 
土壌吸着性 
 土壌吸着定数(Koc)：1.1（PCKOCWIN13)により計算） 

 

（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の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 1,000t である。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医学的消毒（滅菌）、皮膚組織標本、なめし剤、紙・プラスチック等へ

の定着剤である 14)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は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:66）に指定されている。

また、本物質は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．ばく露評価 

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ばく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 16 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)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 16 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 143 240 0 0 4,640 2,611 1,445 - - - 383 1,445 1,828

業種別届出量　（割合）

120 95 0 0 76 2,000 物質名 グルタルアルデヒド 届出 届出外

(83.9%) (39.6%) (1.6%) (76.6%) 化管法No. 66 21% 79%

11 2 0 0 205 96

(7.4%) (1.0%) (4.4%) (3.7%)

7 140 0 0 1,300 59

(4.7%) (58.4%) (28.0%) (2.3%)

4 0 0 0 0 0

(3.0%)

0.9 0 0 0 0 15

(0.6%) (0.6%)

0.6 2 0 0 759 441

(0.4%) (1.0%) (16.4%) (16.9%)

0 0 0 0 2,300 0

(49.6%)

届出

石油製品・石炭製品
製造業

農薬製造業

医薬品製造業

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

なめし革・同製品
・毛皮製造業

化学工業

パルプ・紙・紙加工品
製造業

高等教育機関

排出量　　(kg/年)

総排出量の構成比(%)

届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出
排出量

届出外
排出量

合計

 

 
本物質の平成 16年度における環境中への総排出量は、1.8tとなり、そのうち届出排出量は 0.38t

で全体の 21%であった。届出排出量のうち 0.14t が大気へ、0.24t 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 4.6t、廃棄物への移動

量が 2.6t であった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出量が多い業種はなめし皮・同製

品・毛皮製造業（84%）であり、公共用水域への排出の多い業種はパルプ・紙・紙加工品製造

業（58%）、なめし皮・同製品・毛皮製造業（40%）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。 
環境中への推定排出量は、水域が 1.1t（全体の 63%）、大気が 0.68t（同 37%）であった。 

 
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 

683   

1,145   

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を、表 2.1 に示した環境中への推定排出量と下水道への移

動量を基に、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 3)を用いて予測した。予測の対象地域は、平成 16 年度に環境中及び大気への推定排出

量が最大であった山形県（大気への推定排出量 0.13t、公共用水域への推定排出量 0.11t）と公共

用水域への推定排出量が最大であった青森県（公共用水域への推定排出量 0.15t、大気への推定

排出量 0.0093t）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(%) 
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 媒 体 

山形県 山形県 青森県 
大 気 1.8 1.8 0.6 
水 域 96.9 96.9 99.1 
土 壌 0.6 0.6 0.1 
底 質 0.8 0.8 0.2 

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 

幾何 算術 検出 調査 
媒 体 

平均値 平均値 
最小値 最大値 

下限値
検出率 

地域 
測定年 文献

                     

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 < 0.3 < 0.3 < 0.3 < 0.3 0.3 0/15  全国 2001 5)
                

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L < 0.3 < 0.3 < 0.3 0.4 0.3 2/65 全国 2001 5)
             
公共用水域・海水   µg/L < 0.3 < 0.3 < 0.3 < 0.3 0.3 0/11 全国 2001 5)
             
底質(公共用水域・淡水) µg/g < 0.007 < 0.007 < 0.007 < 0.007 0.007 0/14 全国 2002~2003 6)
                     

底質(公共用水域・海水) µg/g < 0.007 < 0.007 < 0.007 < 0.007 0.007 0/10 全国 2002 6)
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（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

地下水の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.5）。化学物質の人による

一日ばく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ばく露量 

  媒 体 濃 度 一 日 ば く 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 0.3 µg/L 未満程度（2001） 0.012 µg/kg/day 未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.3 µg/L 未満程度（2001） 0.012 µg/kg/day 未満程度 
      
  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 
  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     
 水質   
大 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 0.3 µg/L 未満程度（2001） 0.012 µg/kg/day 未満程度 
値 公共用水域・淡水 0.4 µg/L 程度（2001） 0.016 µg/kg/day 程度 
      
  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 
        

 
人の一日ばく露量の集計結果を表 2.6 に示す。 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度を設定できるデータは得られなかった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水のデータから算定すると 0.012 µg/kg/day 未満程度

であった。本物質は 1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数（log Kow）が小さく、生物濃縮性も低いと予想され

るため、環境媒体から食物経由で摂取されるばく露量は小さいと考えられる。 
 

表 2.6 人の一日ばく露量 

  媒体   平均ばく露量（µg/kg/day） 予測最大ばく露量（µg/kg/day） 
大気  一般環境大気   
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水 0.012 0.012 
   公共用水域・淡水 (0.012) (0.016) 

 食物     
 土壌     
 経口ばく露量合計 0.012 0.012 

 総ばく露量 0.012 0.012 
注：1）アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出(定量)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、経口ばく露量合計の算出に用いていない 
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（5）水生生物に対するばく露の推定（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ばく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 0.4 µg/L 程度、同海水域では 0.3 µg/L 未満程度となった。 
 

表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 0.3 µg/L 未満程度（2001） 0.4 µg/L 程度（2001） 

海 水 0.3 µg/L 未満程度（2001） 0.3 µg/L 未満程度（2001） 
         注：1）（ ）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 
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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 

ヒトの腹部から角質を分離した表皮、胸部及び腹部から薄い角質層、足裏から厚い角質層を

採取し、10％の本物質水溶液を 1 時間適用した結果、本物質は厚い角質層を透過しなかったが、

表皮では 2.8～4.4％、薄い角質層では 3.3～13.8％が透過した 1) 。 
14C でラベルした本物質の 0.75％、7.5％水溶液について、ラット、マウス、モルモット、ウ

サギの背部皮膚、ヒト（女性）の胸部皮膚を用いて 6 時間実施した in vitro 透過実験では、放射

活性の透過率は 0.75％溶液で平均 0.5％（雌ラットの 0.05％～雄マウスの 1.73％）、7.5％溶液で

平均 0.7％（雄ラットの 0.08％～雌ウサギの 1.55％）であり、ヒトでは両濃度の溶液とも約 0.2％
であった。また、透過速度は雄ラットの 0.80 mg/cm2/hr から雌ウサギの 2.5 mg/cm2/hr の範囲に

あり、ヒトでは 1.6 mg/cm2/hr であった。本物質にはタンパク質との結合作用が報告されている

ことから、本物質の取り込み過程での皮膚タンパク質との結合が透過率の低かった原因として

考えられた 2) 。 
14C でラベルした本物質の 0.075、0.75％水溶液をラットに 0.2 mL（0.55～0.85 mg/kg、6.2～8.2 

mg/kg）、ウサギに 2.5 mL（0.60～0.64 mg/kg、5.9～7.4 mg/kg）静脈内投与したところ、24 時間

で投与した放射活性の大部分（ラットで 64～78％、ウサギで 22～71％）が呼気中に CO2として

排泄され、尿中にはラットで 7.3～12％、ウサギで 15～28％、糞中にはラットで 2.5～4.5％、ウ

サギで 0.18～1.5％が排泄された。呼気中 14CO2の約 80％は投与後 4時間以内のものであったが、

投与量の増加（0.075→0.75％）によって CO2 排泄割合の低下、尿・糞中及び体内残留割合の増

加がみられ（特にウサギで顕著）、0.75％溶液の投与では排泄プロセス飽和の可能性が示唆され

た。一方、0.075、0.75、7.5％水溶液をラットに、0.75、7.5％水溶液をウサギに 24 時間塗布（背

部）したところ、ラットで 4.1～8.7％、ウサギで 33～53％が吸収され、24 時間で 14CO2の排泄

はラットで塗布量の 0.57～3.2％、ウサギで 2.4～17％、尿中にはラットで 0.54～1.7％、ウサギ

で 2.1～12％であり、糞中にはラットで 0.47～1.1％、ウサギで 0.45～1.1％が排泄され、主要な

排泄経路は 0.075、0.75％群で尿中、7.5％群で 14CO2であった。また、静脈内投与したラット及

びウサギで 24 時間後の放射活性は血球、脾臓、肺、肝臓、腎臓、骨髄で高く、0.75％群のこれ

ら組織での放射活性は 0.075％群の 10 倍以上高く、ウサギの脾臓では 100 倍以上も高かった。

しかし、皮膚適用の場合には塗布部周辺の皮膚で放射活性は最も高く、特定の臓器組織に放射

活性の蓄積はみられなかった。血漿中放射活性の半減期は比較的長く、ラットでは静脈内投与

で約 10 時間、皮膚適用で 40～110 時間、ウサギでは静脈内投与で 14～30 時間、皮膚適用で 17
～99 時間であった 3, 4) 。 

本物質の主要な代謝経路として、他のジアルデヒド類と同様に、アルデヒドデヒドロゲナー

ゼによって対応するモノカルボン酸あるいはジカルボン酸に先ず酸化された後、酸性中間体へ

の酸化を経て最終的に CO2 となる経路が推定されている。ラット及びウサギに静脈内投与、皮

膚適用した実験では、尿中代謝物として両種に共通した 3 種類、さらにウサギで 1 種類のピー

クがみられたが 3, 4) 、代謝物の同定は実施されていない。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 5)  

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 134 mg/kg 
ラット 経口 LD50 140 mg/kg 
マウス 経口 LD50 100 mg/kg 
マウス 経口 LD50 231 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 50 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 480 mg/m3 (4 hr) 
ウサギ 吸入 TCLo 500 ppm [ 2,050 mg/m3 ] 
ラット 経皮 LD50 > 2,500 mg/kg 
マウス 経皮 LD50 > 5,840 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 560 µL/kg 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す 
 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激する。吸入すると咳、頭痛、息苦しさ、吐き気、喘鳴を起こ

し、経口摂取すると腹痛、吐き気、下痢、嘔吐を起こす。眼に入ると発赤、痛み、皮膚に付く

と発赤を生じる 6) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雌雄 20～30 匹を 1 群として 0、0.005、0.025、0.1％、CD-1 マウス雌雄

20～30 匹を 1 群として 0、0.01、0.025、0.1％、ビーグル犬雌雄各 4 匹を 1 群として 0、0.005、
0.015、0.025％の濃度で 13 週間飲水投与した結果、イヌでは 0.015％以上の群で時折嘔吐が

みられた以外には、投与に関連した死亡や徴候はなかった。ラットでは投与期間中に体重

及び摂餌量の減少がみられ、用量に依存した飲水量の減少がラット及びイヌで中・高濃度

群、マウスで高濃度群にみられた。また、中・高濃度群のラット及びマウスで尿比重及び

腎臓相対重量の増加を伴った尿量の減少を認めたが、血液や組織の検査に異常はなかった。

これらの結果は、本物質を含む飲水の味覚又は刺激性に対する忌避による飲水量の減少と

いう生理的反応を示唆しており、NOELはラットで 0.005％（5～7 mg/kg/day）、イヌで 0.005％
（3.2～3.3 mg/kg/day）、マウスで 0.01％（25～31 mg/kg/day）とされている 7, 8, 9, 10) 。 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 100 匹を 1 群とし、0、0.005、0.025、0.1％の濃度（雄で 0、4、
17、64 mg/kg/day、雌で 0、6、25、86 mg/kg/day）で 104 週間飲水投与した結果、0.005％以

上の群の雄及び 0.025％以上の群の雌で腎臓重量の減少、0.025％以上の群の雌雄で摂餌量

及び飲水量の減少、尿量の減少、尿浸透圧の増加に有意差を認めた。0.025％以上の群の雄

及び 0.1％群の雌で体重増加の抑制傾向もみられた。しかし、これらの変化は飲水の味覚又

は刺激性に対する忌避による飲水量減少の適応反応と考えられた。また、0.005％以上の群

の雌及び 0.1％群の雄で骨髄の過形成、0.025％群の雌及び 0.1％群の雌雄で尿細管色素沈着

の発生率に有意な増加がみられたが、これらも対照群を含む全群の雌雄で高率にみられた

LGL 白血病に伴う溶血性貧血に関連した影響と考えられ、0.025％以上の群の雄でみられた

有核赤血球、顆粒性大リンパ球の有意な増加も LGL 白血病を反映した変化であった。この

他には、主に 0.1％群の前胃で胃炎、浮腫、扁平上皮の過形成がみられた 11) 。上記のよう



5 グルタルアルデヒド 

 

 

に著者は腎臓重量の減少を飲水量の減少による適応反応としているが、0.005％群での飲水

量の減少は有意な変化ではなかった。この結果から、LOAEL は 0.005％（4 mg/kg/day）で

あった。 
ウ）CD ラット雌雄各 28 匹を 1 群とし、0、0.005、0.025、0.1％の濃度で交尾前 10 週から妊

娠、授乳期間を通して飲水投与し、得られた F1にも同様に投与して実施した二世代試験の

結果、投与に関連した徴候や組織への影響はなかったが、主に 0.025％以上の群で飲水量、

0.1％群で摂餌量の有意な減少を認め、0.025％以上の群の F0雄、0.1％群の F1雌、F0雄で体

重増加の有意な抑制が一時的あるいは間欠的にみられた。この結果から、NOEL は 0.005％
（4.3～6.7 mg/kg/day）であった 12) 。 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、21、49、194 ppb を 13 週間（6 時間/日、5
日/週）吸入させた結果、ばく露に関連した影響として 49 ppb 以上の群で刺激による鼻周囲

の濡れや鼻汁がみられたが、1、3 ppm を 9 日間同様に吸入させた別の実験でみられたよう

な鼻粘膜の扁平上皮化生や嗅上皮の萎縮はなく、その他の組織への影響も全群でなかった。

雄の 49 ppb 以上の群で試験期間を通して体重増加の有意な抑制を認め、雌の 194 ppb 群で

も 4 週目まで体重増加の有意な抑制がみられた。また、194 ppb 群の雌雄でクレアチニンキ

ナーゼ（CK）の有意な増加を認め、194 ppb 群の雄各 1 匹に心外膜炎、心筋炎、心筋線維

症がそれぞれみられたが、これらの雄ラットで CK、HBDH（α -hydroxybutyrate 
dehydrogenase）及び LDH の値は正常であるなど、一貫した所見がみられなかったことから、

心筋の変性と本物質のばく露は無関係のように思われた。この他、主要臓器の重量や組織

等にも影響はみられなかった 13) 。この結果から、NOAEL は 21 ppb（ばく露状況で補正：

3.8 ppb）であった。 
オ）Fischer 344/N ラット、B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、62.5、125、250、500、

1,000 ppb を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、ラットでは 1,000 ppb 群の雌雄

で体重増加の有意な抑制、500 ppb 群の雌で体重増加の抑制傾向がみられ、250 ppb 以上の

群の雌で腎臓相対重量の増加、1,000 ppb 群の雌雄で心臓、雄で腎臓及び睾丸の各相対重量

の増加、雌で胸腺相対重量の減少にわずかだが有意な変化を認めた。また、1,000 ppb 群の

雌雄で鼻腔前部の呼吸上皮及び嗅上皮に過形成、扁平上皮化生、落屑などを高率に認め、

これらの鼻腔病変は 250、500 ppb 群でもみられた。マウスでは 1,000 ppb 群の雌雄全数、

500 ppb 群の雌 2 匹が死亡し、62.5 ppb 以上の群の雄及び 250 ppb 以上の群の雌で体重増加

の有意な抑制、62.5 ppb 以上の群の雌雄で腎臓、雄で睾丸、雌で肺及び肝臓、125 ppb 以上

の群の雄で心臓及び肺の各相対重量に有意な増加を認めた。また、62.5 ppb 以上の群の雌、

500 ppb 以上の群の雄で鼻腔の炎症、1,000 ppb 群の雌雄の鼻腔で落屑、咽頭で扁平上皮化

生を高率に認め、鼻腔で呼吸上皮の扁平上皮化生、咽頭で壊死などもみられた 14) 。なお、

同様にしてラット及びマウスに 1、4 日、6、13 週間吸入させた後に、トリチウムチミジン

で処置して気道の細胞増殖性を調べた試験では、鼻腔で急性/亜急性の細胞毒性反応と関連

し、類似した濃度－反応関係による細胞増殖性指標（ULLI）の明瞭な増加がみられた 14, 15) 。

この結果から、ラットで NOAEL は 125 ppb（ばく露状況で補正：22 ppb）、マウスで LOAEL
は 62.5 ppb（ばく露状況で補正：11 ppb）であった。 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 30～50 匹を 1 群とし、0、100 ppb を 52、78 週間吸入（6 時間/日、

5 日/週）させた結果、100 ppb 群の雌で体重増加の有意な抑制を認めた。また、鼻腔では
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100 ppb 群の雌雄で扁平上皮の過形成を高率で認め、鱗片状及び炎症性の落屑だけでなく、

表皮のびらん及び潰瘍もみられ、これらの変化はばく露期間の長さに依存していた 16) 。こ

の結果から、LOAEL は 100 ppb（ばく露状況で補正：18 ppb）であった。 
キ）Fischer 344/N ラット、B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラットに 0、250、500、750 

ppb、マウスに 0、62.5、125、250 ppb を 104 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、

ラットでは 500 ppb 以上の群の雌で生存率の有意な低下を認め、250 ppb 以上の群の雄及び

500 ppb 以上の群の雌で体重増加も抑制傾向にあった。ばく露に関連した傷害は鼻腔（主に

前部）に限られ、250 ppb 以上の群の雌雄で扁平上皮の過形成及び炎症、500 ppb 以上の群

の雌雄で呼吸上皮の過形成、扁平上皮化生、雌で呼吸上皮の炎症、嗅上皮の硝子滴変性、

750 ppb 群の雌雄で杯細胞の過形成、嗅上皮の硝子滴変性の発生率に有意な増加を認めた。

マウスでは生存率に影響はなく、体重も 250 ppb 群の雌で抑制傾向がみられた程度であっ

たが、鼻腔の呼吸上皮に病変がみられ、62.5 ppb 以上の群の雌で硝子滴変性、125 ppb 以上

の群の雌及び 250 ppb 群の雄で扁平上皮化生、250 ppb 群の雌で炎症の発生率に有意な増加

を認めた 17, 18) 。この結果から、ラットで LOAEL は 250 ppb（ばく露状況で補正：45 ppb）、
マウスで LOAEL は 62.5 ppb（ばく露状況で補正：11 ppb）であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 28 匹を 1 群とし、0、0.005、0.025、0.1％の濃度で交尾前

10 週から妊娠、授乳期間を通して飲水投与し、得られた F1にも同様に投与して実施した二

世代試験の結果、いずれの世代でも交尾率や受胎率、出産率、仔の数や生存率などに影響

はなく、投与に関連した病理組織学的な影響も親及び仔になかった。しかし、0.025％以上

の群の F0雄、0.1％群の F1雌、F0雄で体重増加の有意な抑制が散発的にみられ、0.1％群で

哺育 21 日目から 28 日目の仔（F1及び F2）の体重は有意に低かった 12) 。この結果から、

仔で NOEL は 0.025％（親の投与量で 18～30 mg/kg/day）、生殖毒性の NOAEL は 0.1％（69
～100 mg/kg/day）超であった。 

イ）Wistar ラット雌 21～26 匹を 1 群とし、0、25、50、100 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、100 mg/kg/day 群の母ラットで生存率の低下、体重増加の

抑制、摂餌量の減少、胎仔の低体重に有意差を認めたが、着床後胚損失率に有意な変化は

なく、奇形の発生率増加もなかった 19) 。この結果から、NOAEL は 50 mg/kg/day であった。 
ウ）Wistar ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、0.005、0.025、0.075 ％の濃度（約 0、5、26、68 mg/kg/ 

day）で妊娠 6 日目から 16 日目まで飲水投与した結果、0.025％群で軽度の、0.075％群で明

瞭な飲水量の減少を認め、飲水の味又は臭いに対する嫌悪によるものと思われた。しかし、

催奇形性を含めて胎仔に影響はなかった 20) 。この結果から、NOEL は母ラットで 0.005％
（約 5 mg/kg/day）、胎仔で 0.075％（約 68 mg/kg/day）であった。 

エ）CD-1 マウス雌 18～48 匹を 1 群とし、0、16、20、24、40、50、100 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、24 mg/kg/day で 29 匹中 1 匹、40 mg/kg/day 群

で 35 匹中 6 匹、50 mg/kg/day 群で 48 匹中 12 匹、100 mg/kg/day 群で 35 匹中 19 匹が死亡し、

16、24、100 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を認めた。胎仔では、16 mg/kg/day 群で

体重が有意に低く、100 mg/kg/day 群で内臓系及び骨格系の奇形発生率に有意な増加を認め
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た。しかし、100 mg/kg/day 群での母マウスの死亡率や体重への影響を考慮すると、奇形の

発生は本物質の催奇性によるものでなく、母体への毒性によるものと考えられた 21) 。 
オ）ヒマラヤウサギ雌 15 匹を 1 群とし、0、5、15、45 mg/kg/day を妊娠 7 日目から 19 日目

まで強制経口投与した結果、45 mg/kg/day 群で摂餌量及び体重の著明な減少を認め、ほと

んどすべてのウサギで軟便や下痢に続いて糞がみられなくなり、数匹では敷きわらに出血

跡もあった。45 mg/kg/day 群では妊娠 9～11 日目に 5 匹が死亡したが、消化管には発赤や

浮腫、潰瘍などの刺激症状がみられた。また、45 mg/kg/day 群では子宮重量の著明な減少

がみられて着床後胚損失は著しく、生存していたウサギ 10 匹中 9 匹に生存胎仔はなく、わ

ずかに得られた生存胎仔 4 匹の体重は有意に低かったが、奇形や変異の発生増加はみられ

なかった 22) 。この結果から、NOAEL は 15 mg/kg/day であった。 
カ）Fischer 344/N ラット、B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、ラットに 0、62.5、250、

1,000 ppb、マウスに 0、62.5、250、500 ppb を 13 週間（6.5 時間/日、5 日/週）吸入させた

結果、ラットでは 1,000 ppb 群の雌雄で体重増加の有意な抑制、雄で睾丸相対重量の有意な

増加を認めたが、精子の数や運動性、雌の性周期に影響はなかった。マウスでは 62.5 ppb
以上の群の雄で体重増加の有意な抑制、睾丸相対重量の有意な増加、0.25 ppm 以上の群の

雌で体重増加の有意な抑制、発情周期の有意な変化（発情期及び発情間期の延長、発情後

期の短縮）を認めたが、精子の数や運動性に影響はなかった 14) 。この結果から、ラットで

NOAEL は 250 ppb（ばく露状況で補正：48 ppb）、マウスで LOAEL は 62.5 ppb（ばく露状

況で補正：12 ppb）であった。 
キ）Fischer 344/N ラット、B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラットに 0、250、500、750 

ppb、マウスに 0、62.5、125、250 ppb を 104 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、

ラット、マウスともに雌雄生殖器に投与に関連した影響はみられなかった 17) 。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質による眼や鼻の感覚刺激の閾値として、0.24～0.26 ppm あるいは 0.3 ppm、臭気閾

値として 0.04 ppm とした値が報告されている 23) 。 
イ）本物質は強い殺菌力を有し、内視鏡等の医療器具等の殺菌消毒剤として広く利用されて

おり、国内外の医療機関でこれを取り扱う労働者で眼や鼻の刺激、皮膚炎、咽頭痛、頭痛、

咳嗽・喘息、悪心・嘔吐などの健康障害が報告されている 24, 25, 26, 27, 28, 29) 。このため、その

防止について通達が出されており、0.05 ppm の気中濃度を目安として設定した上で、保護

具等の着用によるばく露防止が求められている 30) 。 
ウ）59 ヶ所の内視鏡検査部門の現役看護師 348 人、健康上の理由で退職した同部門の元看護

師 18 人を対象としたイギリスの調査では、現役看護師の 91.4％、退職者の 100％が主に本

物質に、残りはスクシンアルデヒドとホルムアルデヒドの混合剤（SF 剤）にばく露されて

おり、本物質ばく露の現役看護師の 44％、退職者の 44.4％、SF 剤ばく露の現役看護師の

56.7％に職業性の接触皮膚炎がみられた。また、本物質ばく露の現役看護師で眼、鼻、下

気道の自覚症状はそれぞれ 13.5％、19.8％、8.5％であり、退職者では 50％、61.1％、66.6％
にあった。肺機能検査では、予測一秒量に対するパーセント値（%FEV1）に喫煙者と非喫

煙者、有症者と非有症者との間で有意な差はなく、退職者の値（93.82、95％CI：88.53～99.11）
は本物質ばく露の現役看護師（104.08、95％CI：102.35～105.73）に比べて有意に低かった
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が、気管支喘息の所見はなかった。皮膚プリックテストでは、6％にラテックスの陽性反応

がみられ、これと眼刺激や皮膚炎との間には有意な関連がみられたが、鼻刺激や下気道症

状との間に関連はなかった。本物質のピーク濃度は幾何平均で 0.06 mg/m3（<0.001～1.08 
mg/m3）であり、ピーク濃度と慢性気管支炎（喫煙や作業期間・時間などで調整後）及び鼻

刺激（排気形式で調整後）との間でのみ、有意な関係がみられた 31) 。 
エ）スウェーデンの病院で本物質を取り扱っていたばく露群（39 人）、対照群（68 人）の調

査では、過去 6 ヶ月の間に鼻炎や鼻閉、咽頭痛、頭痛、吐き気、湿疹、手の発疹などがあ

ったという訴えが有意に多く、これら症状の数と本物質のばく露頻度との間には量－反応

関係がみられた。本物質の職場濃度は検出限界値未満であったが、個人サンプラーによる

測定値（15 分間）は 0.0024 ppm 未満～0.044 ppm（1 例のみ 0.14 ppm）の範囲にあり、幾何

平均は 0.012 ppm であった 29) 。一方、オーストラリアの病院の調査では、ばく露群の看護

師（135 人）は対照群（132 人）に比べて皮膚、眼、喉の症状の他にも頭痛、疲労を過去 1
年間に経験したという訴えが有意に多かったが、鼻や肺の症状、吐き気、ストレスの訴え

に有意差はなかった。個人サンプラー（72 例）による測定（15 分間）では 4 例が 0.2 ppm
超、10 例が 0.1～0.2 ppm の範囲にあり、幾何平均で 0.032 ppm であった。週当りの本物質

取扱い時間数が多いほど訴えの頻度も多い傾向にあったが、気中濃度や累積ばく露量との

間には量－反応関係はなく、ばく露濃度測定日の業務終了後に実施した質問調査でも、有

意差はなかったことから、皮膚や眼、喉の症状の発生は気中濃度と関係ないように思われ

た 32) 。我が国で 20 施設を対象に実施された調査では、本物質の気中濃度は 0.036 ppm 以

下で、自覚症状として異臭、手荒れ等があったが、ひどい症状の訴えはなかったとされて

いる 26) 。 
オ）1959～1992 年に本物質の製造又は流通に従事した労働者 218 人の調査では、1977～1992

年にかけて 0.01～0.34 ppm の本物質に日常的にばく露されていたが、本物質による皮膚及

び呼吸器の感作、アレルギー性の眼瞼結膜炎、がんの過剰発生はなかった 33) 。 
カ）1980 年にフィンランドの病院で殺菌消毒作業に従事していた全スタッフ 1,443 名、対照

群とした看護助手 1,179 名の調査では、自然流産の発生率はスタッフで 11.3％、対照群で

は 10.6％で有意差はなかったが、妊娠中に殺菌消毒作業に従事したスタッフの 16.7％は従

事しなかったスタッフの 5.6％に比べて有意に高く、年齢、経産数、喫煙、飲酒等で調整後

も発生率は有意に高かった。しかし、殺菌消毒剤のうち、エチレンオキサイドばく露と自

然流産の発生率増加との間には関連がみられたものの、本物質又はホルムアルデヒドのば

く露では関連はみられず、本物質のばく露は自然流産の増加とは関係なかった 34)。また、

1973～1979 年の間に自然流産（217 例、対照群 571 例）又は奇形児の出産（46 例、対照群

128 例）があった看護師を対象にした調査でも、本物質のばく露によるこれらリスクの有

意な増加はなかった 35) 。 

 

（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。 
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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 － 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（1999 年） A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない 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、TA102 や TA104 等のネズミチフス菌 17, 36, 37, 38) 、大腸菌 39) 、代謝活

性化系非存在下のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）17) 及びヒトリンパ芽球様細胞（TK6）40) で

遺伝子突然変異、チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞で姉妹染色分体交換 17) 、大腸

菌で DNA－タンパク質架橋 41) を誘発したが、TA98 や TA1537 等のネズミチフス菌 42) 、

CHO 細胞 43,44) で遺伝子突然変異を誘発しなかった。また、ラット肝細胞で姉妹染色分体交

換、不定期 DNA 合成 44) 、CHO 細胞で染色体異常を誘発しなかったが、最高用量群でのみ

誘発がみられたとした報告もあった 17, 40) 。 
in vivo 試験系では、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で染色体異常を誘発したが 17) 、シ

ョウジョウバエで伴性劣性致死突然変異 17) 、経口投与したラットの骨髄細胞で、染色体異

常 45)、肝細胞で不定期 DNA 合成 46) 、マウスで優性致死 47) 、吸入または経口投与 したマ

ウスの末梢血赤血球 17, 48) 、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 17) で小核を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 100 匹を 1 群とし、0、0.005、0.025、0.1％の濃度（雄で 0、4、
17、64 mg/kg/day、雌で 0、6、25、86 mg/kg/day）で 104 週間飲水投与した結果、対照群を

含む全群の雌雄で大型顆粒リンパ球白血病（LGL 白血病）の発生率が増加し、0.005％以上

の群の雌では有意差を認めた。しかしながら、この系統のラットでは LGL 白血病の自然発

生率が高いため、結論づけることは困難とされている 11) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 30～50 匹を 1 群とし、0、100 ppb を 52、78 週間吸入（6 時間/日、

5 日/週）させた結果、投与に関連した腫瘍の発生増加はみられなかった 16) 。 
Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラットに 0、250、500、

750 ppb、マウスには 0、62.5、125、250 ppb を 104 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた

結果、ラット及びマウスで投与に関連した腫瘍の発生増加はみられなかった 17)。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

1959～1978年に本物質の生産に 1日以上従事した労働者 186人を対象として 1988年まで

の死亡を調査した結果、がんによる死亡は 4 人（胃、肺、脳、リンパ肉腫が各 1 人）で、

米国白人男性人口から求めた標準化死亡比（SMR）は 0.65（95％信頼区間：0.2～1.7）であ

り、がんの過剰死亡はみられなかった 33) 。工場内の本物質の気中濃度は 1977～1988 年（1982
年を除く）で 0.01～0.17 ppm であったが、労働者は本物質以外にも複数の化学物質にばく

露されていた。 
上記コホートのばく露群からパート労働者 5 人を除き、調査から漏れていた 7 人を新た

に加えた 188 人、対照群として同時期に非ばく露部門にいた労働者 3,173 人について 1999
年末の生存状況を調査した結果、対照群は 99,730 人･年、0～100 ppb･年群で 2,934 人･年、

100 ppb・年超群で 2,805 人･年であり、全死因の SMR はそれぞれ 0.8（同 0.8～0.9）、0.5（同

0.2～0.8）、0.7（0.4～1.0）で期待値よりも低かった。また、がんによる死亡は 0.9（同 0.8
～1.0）、0.9（同 0.4～1.9）、0.6（0.2～1.4）でいずれも期待値より低く、呼吸器系のがんの

SMR も 0.9（同 0.7～1.1）、1.0（同 0.2～3.0）、0.3（0.0～1.5）と同様で、ばく露の増加に伴

って増加傾向を示す腫瘍はなく、ばく露群の労働者では白血病、鼻腔や上咽頭のがんによ

る死亡者もなかった。なお、ばく露群の労働者で喫煙率が低いということ以外に喫煙デー

タがなかったため、仮に呼吸器系のがんで死亡したばく露群の労働者全員が非喫煙者であ

ったとすると、本物質のばく露を原因とした呼吸器系がんの発生率増加があったと判断せ

ざるを得ないが、その可能性は低いとしている 49) 。 
死体防腐処理業者や葬儀業者、解剖学者、病理学者はホルマリンの他にも本物質にばく

露されることがあり、これらの業種を対象とした疫学調査では白血病や脳、大腸、前立腺

の発がんリスクの増加が認められている 50, 51, 52, 53) 。 

 

（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。 
経口ばく露については、中・長期毒性イ）のラットの試験から得られた LOAEL 4 mg/kg/day

（腎臓重量の減少）を LOAEL であるために 10 で除した 0.4 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。 
吸入ばく露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 21 ppb（鼻の

刺激症状、体重増加の抑制）をばく露状況で補正して 3.8 ppb とし、試験期間が短いために 10
で除した 0.38 ppb（0.0016 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。 
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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 ］

② 健康リスクの初期評価結果 
  

表 3.3 経口ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無毒性量等 MOE 

飲料水 － － － 
経口 

地下水 0.012 µg/kg/day 未満程度 0.012 µg/kg/day 未満程度
0.4 mg/kg/day ラット 

3,300 超
 
経口ばく露については、地下水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量、予測最大ばく露

量はともに 0.012 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.4 mg/kg/day と予測最大ばく露量か

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 3,300 超となる。なお、環境に由来する食物からのばく露量は少ないと推定されているため、

食物からのばく露量によって MOE が大きく変化することはないと考えられる。 
従って、本物質の経口ばく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 吸入ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 － － － 
吸入 

室内空気 － － 
0.0016 mg/m3 ラット 

－ 
 

吸入ばく露については、ばく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。なお、本物質の大気中での半減期は 2.7～27 時間と推定されているが、環境中への推定排

出量は 1.8 t で水域が 63％を占め、その後は環境中でほとんどが水域に分配されると予測されて

いるため、本物質の一般環境大気からのばく露による健康リスクの評価に向けて吸入ばく露の

知見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、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 エンドポイント

／影響内容

ばく露期間 
[日] 

試験の

信頼性 
採用の

可能性
文献
No. 

藻類 ○  610Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 EC50   GRO 3 D C 3) 

  ○ 625Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 NOEC  GRO 4 D C 2) 

 ○  840Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 EC50   GRO 4 D C 3) 

 ○  900Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 EC50    GRO 4 C C 2) 

  ○  3,900Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 ILm    GRO 4 D C 2) 

甲殻類 ○  350Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 C C 2) 

 ○  750Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 1)-344

  ○ 2,100Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 D C 2) 

 ○  3,500Daphnia magna オオミジンコ EC50    IMM 2 D C 1)-344

 ○  6,700Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 1)-344

 ○  7,100Americamysis bahia ミシッドシュリン

プ 
LC50   MOR 4 

（流水式） D C 1)-344

  ○ 10,000Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 28 D C 3) 

 ○  11,500Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 D C 3) 

 ○  14,000Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 3) 

 ○  14,600Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 1)-344

 ○  16,300Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 D C 2) 

 ○  20,600Americamysis bahia ミシッドシュリン

プ 
LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

 ○  29,700Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 3) 

 ○  41,000Palaemonetes 
vulgaris エビ類 LC50   MOR 4 

（止水式） D C 2) 

 ○  191,000Chaetogammarus 
marinus ヨコエビ科 LC50   MOR 4 

（半止水式） D C 2) 

 ○  304,000Chaetogammarus 
marinus ヨコエビ科 LC50   MOR 2 

（半止水式） D C 2) 

 ○  400,000Palaemonetes 
vulgaris エビ類 LC50   MOR 2 

（止水式） D C 2) 

 ○  465,000Carcinus maenas ヨーロッパミドリ

ガニ 
LC50   MOR 4 

（止水式） D C 2) 
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生物群 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

ばく露期間 
[日] 

試験の

信頼性 
採用の

可能性
文献
No. 

 ○  1,100,000Carcinus maenas ヨーロッパミドリ

ガニ 
LC50   MOR 2 

（止水式） D C 2) 

魚類 ○  3,500Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 

（流水式） D C 1)-344

  ○  5,400Pimephales promelas ファットヘッド 

ミノー 
LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

 ○  9,500Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

 ○  10,000Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 

（止水式） D C 3) 

 ○  11,200Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50   MOR 4 

（止水式） C C 2) 

 ○  11,600Pimephales promelas ファットヘッド 

ミノー 
LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

 ○  11,800Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50   MOR 2 

（止水式） D C 2) 

 ○  12,000Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 2 

（止水式） D C 3) 

 ○  12,200Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

 ○  13,000Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50   MOR 2 

（止水式） D C 3) 

 ○  13,000Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50   MOR 4 

（止水式） D C 3) 

 ○  22,600Lepomis 
macrochirus ブルーギル LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

 ○  23,900Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

  ○  31,400Cyprinodon 
variegatus 

シープスヘッド 

ミノー 
LC50   MOR 4 

（流水式） D C 1)-344

  ○  39,000Cyprinodon 
variegatus 

シープスヘッド 

ミノー 
LC50   MOR 4 

(止水式) D C 3) 

  ○  40,000Cyprinodon 
variegatus 

シープスヘッド 

ミノー 
LC50   MOR 4 

（止水式） D C 1)-344

 ○  42,000Cyprinodon 
variegatus 

シープスヘッド 

ミノー 
LC50   MOR 2 

（止水式） D C 3) 

その他 ○  780Crassostrea 
virginica バージニアガキ EC50    IMM 4 

（流水式） D C 1)-344

 ○  2,100Crassostrea 
virginica バージニアガキ LC50   MOR 2 

（止水式） D C 2) 

注）原著を入手できなかったため、表中の毒性値の信頼性は確認できなかった。 

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 

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 
EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、 
ILm（Median Inhibitory Limit）：半数阻害濃度、NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度 

影響内容 
GRO（Growth）：生長、MOR（Mortality）：死亡、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、REP（Reproduction）：繁殖 

 

各毒性値の原著を入手できなかったため、試験の信頼性および採用の可能性の確認はできな

かった。 
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（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定（参考値） 

本物質は OECD の高生産量（HPV）点検プログラムにおいて検討が行われているため、SIDS 
（Screening Information Data Set）に記載されている毒性値を参考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）を試算した。 
 

急性毒性値 

藻類  Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；96 時間 ILm 3,900 µg/L 
甲殻類  Daphnia magna  48 時間 LC50 16,300 µg/L  
魚類  Lepomis macrochirus   48 時間 LC50  11,800 µg/L  
アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類及び魚類）の知見が得られたため］ 

3 つの毒性値のうち最も小さい値（藻類の 3,900 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 3.9 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 
藻類 Desmodesmus subspicatus 生長阻害；96 時間 NOEC  625 µg/L 
甲殻類 Daphnia magna  繁殖阻害；21 日間 NOEC  2,100 µg/L 
アセスメント係数：100［2 生物群（藻類及び甲殻類）の知見が得られたため］ 
2つの毒性値の小さい方の値（藻類の625 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 6.25 µg/L が得られた。 
 
本物質の PNEC の参考値としては藻類の急性毒性値から得られた 3.9 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 

水質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC 
PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.3µg/L未満程度（2001） 0.4µg/L程度（2001） (0.1) 

公共用水域・海水 0.3µg/L未満程度（2001） 0.3µg/L未満程度（2001） 
(3.9) 

µg/L (<0.08)
 注：1）水質中濃度の（ ）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｡ 
   3）PNEC 値算出に用いた毒性値の信頼性は確認していないため、PNEC、PEC/PNEC 比とも括弧書きとした｡ 
 

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 ］

  
本物質については、現時点では各毒性値の信頼性および採用の可能性を確認できなかったた

め、生態リスクの判定はできない。仮に OECD HPV プログラムの SIDS に記載されている毒性

値から PNEC 値を求めると 3.9 µg/L となり、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 0.1、海水域は 0.08 未満となった。本物質については、生態影響試験を実施

した上で再度評価を行うことが望ましいと考えられる。 
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