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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：ヒドロキノン 
（別の呼称：ハイドロキノン、1,4-ジヒドロキシベンゼン、1,4-ベンゼンジオール、 
p-ジヒドロキシベンゼン、p-ヒドロキシフェノール、キノール、ヒドロキトル） 
CAS 番号：123-31-9 
化審法官報告示整理番号：3-543(ジヒドロキシベンゼンとして) 
化管法政令番号：1-254 
RTECS 番号：MX3500000 
分子式：C6H6O2 
分子量：110.11 
換算係数：1 ppm = 4.50 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： OH

OH  

（2）物理化学的性状 

本物質は白色針状結晶で昇華性がある1)。 
融点 172.4℃2)、170～171℃3)、172℃4),5) 

沸点 285℃(760 mmHg)2)、285～287℃3)、287℃4)、218.2℃5)

密度 1.330 g/cm3 (20℃)2) 

蒸気圧 6.70×10-4 mmHg (=0.0893 Pa) (外挿値、25℃)4)  

1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数(log Kow) 0.594),5)、0.505) 

解離定数(pKa) pKa1=9.85 (25℃)2)、pKa2=11.4 (25℃) 2) 

水溶性(水溶解度) 7.33×104 mg/L (25℃)6)、5.9×104 mg/L (15℃)5)、 
7.0×104 mg/L (25℃)5)、9.4×104 mg/L (28℃)5) 

（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（分解性が良好な物質7)） 
分解率：BOD 70.0%、TOC 95.0％、UV-VIS 97.2％（試験期間：2 週間、被験物質濃

度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）8) 

嫌気的分解 

嫌気的な下水処理において生物的分解を受ける化学物質であると報告されている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：23×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN10)により計算） 
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半減期：0.23～2.3 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3  11)と仮定し、 
1 日を 12 時間として計算） 

加水分解性 
加水分解性の基をもたない12)。 
 

生物濃縮性 
 生物濃縮係数(BCF)： 

40（試験生物：コイ科の一種(Leuciscus idus melanotus)、試験期間：3 日間）13) 

 
土壌吸着性 
 土壌吸着定数(Koc)：430（PCKOCWIN14)により計算） 
 
 

（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量15)、ヒドロキノン（キノール）及びその塩の合計値としての輸出量16)・輸入

量16)の推移を表 1.1 に示す。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 10,000t である。本物質の平成 13 年における製造（出荷）及び輸入量は 10,000
～100,000t 未満である17)。OECD に報告している本物質の生産量は 10,000～100,000t 未満、輸

入量は 1,000t 未満である。 

 
表 1.1 輸出量・輸入量の推移 

平成（年） 7 8 9 10 11 

生産量（t）a) 3,500 3,500 3,500 10,000 10,000 

輸出量（t）b),c) 0 0 0 0 0 

輸入量（t）b),c) 1,252 1,057 1,189 1,158 905 

平成（年） 12 13 14 15 16 

生産量（t）a) 10,000 10,000 10,000 10,000 10,000 

輸出量（t）b),c) 0 0 0 0 0 

輸入量（t）b) ,c) 1,073 947 938 1,003 928 
注：a）推定値 

b）普通貿易統計[少額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より集計 
c）ヒドロキノン（キノール）及びその塩の合計値を示す 

② 用 途 

本物質の主な用途は、写真現像薬、ゴム薬品、染料中間物、有機合成（アブロール）還元

剤、メトールの原料、有機化合物の重合防止剤とされている1)。 

 (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:254）に指定されてい

る。また、本物質は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定されている。 
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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 62 4,511 0 0 16,300 136,335 11,030 - - - 4,574 11,030 15,604

業種別届出量　（割合）

62 4,511 0 0 6,792 122,670 物質名 ヒドロキノン 届出 届出外

(100%) (100%) (41.7%) (90.0%) 化管法No. 254 29% 71%

0 0 0 0 1,800 0

(11.0%)

0 0 0 0 8 800

(0.1%) (0.6%)

0 0 0 0 0 1,538

(1.1%)

0 0 0 0 0 120

(0.1%)

0 0 0 0 0 400

(0.3%)

0 0 0 0 7,700 10,807

(47.2%) (7.9%)

届出

電気機械器具製造業

非鉄金属製造業

農薬製造業

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

化学工業

写真業

医療用機械器具
・医療用品製造業

出版・印刷・同関連
産業

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、16t となり、そのうち届出排出量は 4.6t
で全体の 29%であった。届出排出量のうち 0.0062t が大気へ、4.5t 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 16t、廃棄物への移動量

が約 140t であった。届出排出量の排出源は、化学工業のみであった。 

 
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 15t（全体の 99%）、大気が 0.2t（同 1.4%）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 

212   

15,392   

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 年度に環境中及び公共用水域への推

定排出量が最大であった兵庫県（公共用水域への推定排出量 2.7t、大気への推定排出量 0.0018t、
下水道への移動量 0.078t）と大気への推定排出量が最大であった埼玉県（公共用水域への推定

排出量 0.89t、大気への推定排出量 0.074t、下水道への移動量 2.6t）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 

兵庫県 埼玉県 兵庫県 
大 気 0.0 0.0 0.0 
水 域 98.3 69.4 98.3 
土 壌 0.3 22.6 0.3 
底 質 1.4 8.0 1.4 

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                  

                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L < 0.36 < 0.36 < 0.36 < 0.36 0.36 0/26 全国 1996 4) 
    < 0.010 0.17 0.010 4/6 埼玉県 1996 5) 
                     

公共用水域・海水   µg/L < 0.36 < 0.36 < 0.36 < 0.36 0.36 0/30 全国 1996 4) 
                     

底質(公共用水域・淡水) µg/g < 0.017 0.026 < 0.017 0.51 0.017 9/26 全国 1996 4) 
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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

底質(公共用水域・海水) µg/g < 0.017 < 0.017 < 0.017 0.085 0.017 4/29 全国 1996 4) 

                     

 

 

（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） 

公共用水域淡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）。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 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 0.36 µg/L 未満程度（1996） 0.014 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 データは得られなかった データは得られなかった 
値 公共用水域・淡水 0.36 µg/L 未満程度（1996） 0.014 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 
        

 
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、公共用水域淡水のデータから算定すると 0.014 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。 
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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   
   公共用水域・淡水 0.014 0.014 

 食物     
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.014 0.014 

 総ばく露量 0.014 0.014 
注：アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出(定量)下限値未満」とされたものであることを示す 
 

 

（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、海水域ともに 0.36 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 0.36µg/L 未満程度 (1996) 0.36µg/L 未満程度 (1996) 

海 水 0.36µg/L 未満程度 (1996) 0.36µg/L 未満程度 (1996) 
    注：1)（ ）内の数値は測定年を示す 

2）公共水域・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（ボランティア）に 250、500 mg を経口投与した結果、15～20 分後には尿への排泄がみ

られ、18 時間で投与量の 10～16％が未変化体、42～46％が抱合体として尿中に排泄された 1) 。 
マウスに 75 mg/kg を腹腔内投与した結果、本物質は 2 分後には血中に現れて 5 分以内にピー

クに達し、1 相性の減少を示して半減期は 9 分であった 2) 。 
ラットに 14C でラベルした本物質 25、50、350 mg/kg を強制経口投与した結果、血中放射活性

のピークは 30 分以内にみられ、25 mg/kg 投与では 24 時間以内に検出限界値程度まで減少した。

350 mg/kg 投与では雌の血中放射活性は 3 時間後まで雄より約 25％高く、雄で 8 時間後、雌で

24 時間後に一時的な血中濃度の増加がみられた。50 mg/kg 投与では本物質の血中濃度は 20 分

以内にピークに達したが血中放射活性の 1％未満とわずかで、1 時間内に急速に減少し、4 時間

後には検出限界値程度となった。48～72 時間で 90～95％の放射活性が回収されたが、そのほと

んどが尿中にあり、糞中には 1～3％、体内残留は 0.5～1％で、尿中の 82～93％は 24 時間まで

に排泄されたもので、体内濃度は肝臓、腎臓で高かったが、それぞれ 0.24％、0.04％を超えなか

った。24 時間で尿中に未変化体（0.3～7.1％）、グルクロン酸抱合体（45～53％）、硫酸抱合体

（19～33％）、p-ベンゾキノン（0.8％以下）、メルカプツール酸抱合体（4.7％以下；恐らく p-
ベンゾキノンとの抱合体）が排泄されたが、高投与量ではメルカプツール酸や硫酸抱合体の比

率の増加や血中放射活性の一時的な増加など、代謝の飽和が示唆された 3) 。ラットに 5～200 
mg/kg を強制経口投与又は混餌投与した他の実験でもほぼ同様の結果であった 4) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 0.1、1、10 mg/kg を気管内投与した結果、本物質及びタン

パクとの可逆的結合は動脈血で5～10秒以内にピークに達して静脈血よりも高濃度であったが、

45 秒後までに動脈血、静脈血でほとんど差はなくなり、半減期は 74～218 秒であった。5～10
秒後までに代謝物は検出されなかったが、45 秒後から主要な代謝物としてグルクロン酸抱合体

が検出され、実験終了後（720 秒）まで増加した。硫酸抱合体は 1、10 mg/kg 投与の静脈血で

45 秒後、動脈血で 120 秒後から検出されたが、わずかな量で変化もほとんどなかった。この他

にもモノ、ジ、トリ、テトラグルタチオニルヒドロキノンがごくわずかに検出された 5) 。 
ヒトの額に 14C でラベルした本物質 2％のアルコール溶液を 24 時間塗布（125 µg/cm2）した結

果、4.5 日で放射活性の 57％が尿中に排泄され、容易に皮膚から吸収されることが示された 6) 。

しかし、ヒトの皮膚（角質層）、ラットの皮膚（全層）を用いた in vitro 実験では、本物質の透

過速度はヒトで 0.52 µg/cm2/hr、ラットで 1.1 µg/cm2/hr であり、ヒトの値は上記 in vivo の約 1/6
しかなく、遅いと評価された 7) 。また、ラット背部に 25、150 mg/kg の用量で 24 時間塗布した

結果、61～71％の放射活性が未吸収分として塗布部から回収され、168 時間で尿中に 7.8～13％、

糞中に 1.7～3.7％、糞又は尿中に 3.8～8.9％が排泄され、塗布部に 0.1～2.2％、体内に 2.6～13％
あった。血中の放射活性は雌では 0.5～1 時間後にピークを示したが、25 mg/kg 経口投与時の 1/50
以下と低く、雄では検出限界値未満であり、尿中では経口投与と同様の代謝物等が検出された

が、経口投与に比べて硫酸抱合体の割合が低かった 3) 。 
腹腔内投与では、ラットの尿で p-ベンゾキノンのメルカプツール酸抱合体である N-アセチル

-S-(2,5-ジヒドロキシフェノール)-L-システイン 8) 、ウサギの尿で、1,2,4-トリヒドロキシベンゼ
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ン 9) が認められており、静脈内投与したネコの尿では硫酸抱合体が 87％もあった 10) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 11)  

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 302 mg/kg 
ラット 経口 LD50 320 mg/kg 
マウス 経口 LD50 245 mg/kg 
マウス 経口 LD50 350 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 550 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 200 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 550 mg/kg 
イヌ 経口 LD50 200 mg/kg 
ネコ 経口 LD50 50 mg/kg 
ネコ 経口 LD50 42 mg/kg 

   

本物質は眼を激しく刺激し、皮膚や気道も刺激する。経口摂取すると眩暈、頭痛、吐き気、

息切れ、痙攣、嘔吐、耳鳴りを生じ、吸入すると咳、労作性呼吸、目に入ると発赤、痛み、か

すみ眼、皮膚に付くと発赤を生じる 12) 。ヒトの LDLo として 29 mg/kg、TDLo として 170 mg/kg
（昏睡、脈拍増加、チアノ－ゼ）、TCLo として 1％（アレルギ―性皮膚炎）の報告がある 12) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、20、64、200 mg/kg/day を 13 週間（5
日/週）強制経口投与した結果、20 mg/kg/day 以上の群で茶褐色に着色した尿がみられ、64 
mg/kg/day 以上の群で振戦、200 mg/kg/day 群で活動低下の発生率に有意差を認め、200 
mg/kg/day 群の雄で体重は約７％軽かった。しかし、脳や腎臓重量、機能観察試験に影響は

なく、主要臓器の外観や組織、血液、尿の検査や神経病理学的検査にも影響はなかった 13) 。

この結果から、NOAEL は 20 mg/kg/day（ばく露状況で補正：14 mg/kg/day）であった。 
イ）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、2.5、25、50 mg/kg/day を 6 週間（5 日/週）

強制経口投与した結果、体重や一般状態に影響はなかったが、50 mg/kg/day 群の雄で尿へ

の AAP、ALP、GGT、NAG 及び糖の排泄、近位尿細管の分節 1 及び 3 で変性及び再生、腎

間質性炎症の発生に有意な増加を認め、BrDu 染色法による検討では近位尿細管分節 1 及び

2 での細胞増殖性は有意に高かった。しかし、これらの影響は雌のいずれの群にもみられ

なかった。また、Sprague-Dawley ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、50 mg/kg/day を同様に強制

経口投与した結果、体重や一般状態、腎臓への影響はみられなかった 14) 。この結果から、

Fischer 344 ラットで NOAEL は 25 mg/kg/day（ばく露状況で補正：18 mg/kg/day）、

Sprague-Dawley ラットで NOAEL は 50 mg/kg/day（ばく露状況で補正：36 mg/kg/day）であ

った。なお、著者らは、この結果について、発がん性試験で腎細胞腺腫の発生が Fischer 344
ラットの雄にしか認められなかったことと一致するとし、腎腫瘍における腎毒性の関与を

示唆している。 
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ウ）Fischer 344/N ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、25、50、100、200、
400 mg/kg/day を 13 週間（5 日/週）強制経口投与した結果、ラットでは 400 mg/kg/day 群の

全数及び 200 mg/kg/day 群の雌 3 匹が死亡し、200 mg/kg/day 群の雌雄で嗜眠、雌で振戦、

痙攣がみられ、50 mg/kg/day 以上の群の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。肝臓の絶対

重量は 25 mg/kg/day 以上の群の雄で有意に減少、50 mg/kg/day 以上の群の雌で有意に増加

し、雌ではこれに対応した相対重量の有意な変化がみられたが、雄の 400 mg/kg/day 群で相

対重量の減少に有意差はなかった。また、200 mg/kg/day 群の前胃で炎症、上皮過形成、腎

皮質で尿細管の変性及び再生を認め、尿細管の変性等は 100 mg/kg/day 群の雌 1 匹にもみら

れた。マウスでは 400 mg/kg/day 群の雌雄各 8 匹、200 mg/kg/day 群の雄 2 匹が死亡し、25 
mg/kg/day 以上の群の雄及び 100 mg/kg/day 以上の群の雌で嗜眠、400 mg/kg/day 群の雄及び

200 mg/kg/day 以上の群の雌で痙攣、振戦を認めた。また、25 mg/kg/day 以上の群の雄で肝

臓の絶対及び相対重量の有意な増加、雌では 100 及び 400 mg/kg/day 群で肝臓絶対重量、200 
mg/kg/day 以上の群で肝臓相対重量の有意な増加を認め、200 mg/kg/day 以上の群の数匹に

前胃の潰瘍、炎症、上皮過形成がみられた 15) 。この結果から、ラット及びマウスで LOAEL
は 25 mg/kg/day（ばく露状況で補正：18 mg/kg/day）であった。 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、15、50、150 mg/kg/day を交尾前 10
週から交尾期、授乳期を通して強制経口投与した二世代試験の結果、150 mg/kg/day群のF0、

F1 の 5～6 匹、50 mg/kg/day 群の F0 雄 1 匹で軽度の振戦がみられた。また、F1 雄では 50 
mg/kg/day 群で 30、32、35 週目、150 mg/kg/day 群で 32、35 週目の体重が有意に低く、傾

向分析では用量に依存した体重増加の有意な抑制を認めた。剖検による組織への影響はみ

られなかった 16) 。この結果から、NOAEL は 15 mg/kg/day であった。 
オ）Fischer 344/N ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 64～65 匹を 1 群とし、ラットに 0、25、

50 mg/kg/day、マウスに 0、50、100 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強制経口投与した結果、

ラットでは 15 ヶ月後の検査時に 50 mg/kg/day 群の雄で腎臓相対重量の有意な増加、雌でヘ

マトクリット値、ヘモグロビン濃度、赤血球数の有意な減少を認めた。103 週間後には 25 
mg/kg/day 以上の群の雄で体重増加の抑制、脳相対重量の増加、50 mg/kg/day 群で肝臓及び

腎臓の相対重量の増加に有意差を認め、対照群を含む全群の雄のほぼ全数及び雌の大部分

にみられた腎症は 50 mg/kg/day 群の雄で重症度の割合が高かった。マウスでは 15 ヶ月後の

検査時に 50 mg/kg/day 群の雌で腎臓、100 mg/kg/day 群の雌雄で肝臓、雌で脳相対重量の増

加、50 mg/kg/day 以上の群の雄の肝臓で散在性巨大細胞、100 mg/kg/day 群の雄の肝臓で小

葉中心性の脂肪変性の発生率増加、100 mg/kg/day 群の雄でヘマトクリット値、赤血球数、

ALP、雌雄でアルブミンの増加などに有意差を認めた。103 週間後には 100 mg/kg/day 群の

体重は雄で 5～8％、雌で 10～14％低く、50 mg/kg/day 以上の群の雄及び 100 mg/kg/day 群

の雌で肝臓重量の有意な増加を認め、50 mg/kg/day 以上の群の雌雄で甲状腺濾胞細胞の過

形成、100 mg/kg/day 群の雄の肝臓で核の大小不同、多核化、好塩基性病巣の発生率増加を

認めた 15) 。この結果から、ラットで LOAEL は 25 mg/kg/day（ばく露状況で補正：18 
mg/kg/day）、マウスで LOAEL は 50 mg/kg/day（ばく露状況で補正：36 mg/kg/day）であっ

た。 
カ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.1、0.5、1％の濃度で 103 週間混餌

投与した結果、1％群の雌の体重がやや低かったが、血液及び主要臓器に影響はみられなか
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った。しかし、雌雄各 14 匹を 1 群とし、0、5％で 9 週間混餌投与したところ、5％群の体

重は 46％も低くて貧血がみられ、骨髄で造血細胞の著明な萎縮を伴った細胞密度の 66％低

下、肝細胞索、脾臓リンパ組織、脂肪組織及び横紋筋の萎縮、胃粘膜で潰瘍及び出血を認

めた。また、雑種犬 1 匹に 16 mg/kg/day を 80 週間、2 匹に 1.6 mg/kg/day を 31 週間経口投

与した後に 40 mg/kg/day に増量してさらに 49 週間、5 匹に 100 mg/kg/day を 26 週間経口投

与した結果、体重、尿、血液及び組織の検査で影響はみられなかった 17) 。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344/N ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 64～65 匹を 1 群とし、ラットに 0、25、
50 mg/kg/day、マウスに 0、50、100 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強制経口投与した結果、

両種ともに生殖器系への影響はみられなかった 15) 。 
イ）Sprague-Dawley ラット雄 25 匹を 1 群とし、0、30、100、300 mg/kg/day を 10 週間（5 日/

週）強制経口投与した後に無処置の雌と交尾させた実験では、300 mg/kg/day 群の雄で体重

増加の抑制、摂餌量の減少に有意差を認め、茶褐色尿、流涎、眼瞼腫脹、振戦、痙攣、死

亡などの症状がみられたが、睾丸の萎縮はいずれの群にもなかった。また、雌の受精率や

妊娠率、黄体数、吸収胚数等の生殖パラメーターに影響はなく、雄の生殖能力に影響はみ

られず、優性致死も誘発しなかった 18) 。 
ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、15、50、150 mg/kg/day を交尾前 10

週から交尾期、授乳期を通して強制経口投与した二世代試験の結果、50 mg/kg/day 以上の

群で振戦、体重増加の抑制を認めたが、妊娠期間や出生仔数、仔の体重、性比、生存率等

に影響はみられず、親及び仔の剖検、親の生殖器及び下垂体の組織にも影響はなかった 16) 。

この結果から、NOAEL は母ラットで 15 mg/kg/day、仔で 150 mg/kg/day であった。 
エ）Sprague-Dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、30、100、300 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、300 mg/kg/day 群で体重増加の抑制、摂餌量の減少

に有意差を認めたが、妊娠率や黄体数、吸収胚数等の生殖パラメーターに影響はなかった。

また、300 mg/kg/day 群の胎仔で体重がわずかだが有意に低く、椎骨変異のあった仔の総数

は有意に多かったが、奇形の発生率に有意差はなかった 19) 。この結果から、NOAEL は 100 
mg/kg/day であった。 

オ）ニュージーランド白ウサギ雌 18 匹を 1 群とし、0、25、75、150 mg/kg/day を妊娠 6 日目

から 18 日目まで強制経口投与した結果、150 mg/kg/day 群で体重増加の抑制、摂餌量の減

少に有意差を認めたが、妊娠率や黄体数、胎仔の体重等の生殖パラメーターに影響はなく、

胎仔では外表系、内臓系、骨格系の奇形発生率に有意な増加もみられなかった。しかし、

150 mg/kg/day 群でみられた奇形のうち、角張った舌骨弓の発生率 7.2％は他群の 0～2.7％
や研究所内での自然発生率 0～3.7％よりも高く、椎骨や肋骨の欠損の発生率もやや高く、

他群ではみられなかった小眼球の発生（2％）もみられた 20) 。この結果から、NOAEL は

75 mg/kg/day であった。 
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④ ヒトへの影響 

ア）自殺目的又は事故等で本物質 21, 22) や本物質を含む写真現像液 23, 24, 25, 26, 27) を摂取したこと

による中毒事例が報告されており、死亡は 5～12 g の摂取でみられ 24) 、血液の酸素運搬能

の低下による呼吸不全が契機とされている。成人では 1 g の摂取で耳鳴り、吐き気、眩暈、

窒息感、呼吸数増加、嘔吐、蒼白、筋収縮、頭痛、呼吸困難、チアノ－ゼ、せん妄を起こ

し、尿は緑色から褐緑色となる 28) 。 
イ）本物質にはメラニンの合成を阻害する作用があり、本物質を 5％以上含む美白クリーム

の使用で紅斑や刺痛などの一次刺激 29) や組織褐変症、膠様稗粒腫 30) などの副作用、皮膚

炎患者での感作反応 31, 32) が報告されているが、3％以下では無視できる程度の反応しかな

かったとされている 29, 33) 。しかし、2％クリームを 3 ヶ月使用後に本物質のモノベンジル

エーテル 5％を含むクリームに変更したところ、2 日後に急性皮膚炎が発症した事例では本

物質との交差感作又は加水分解による本物質生成の可能性が指摘されており 34) 、2％クリ

ーム使用による組織褐変症の症例がみられ 35) 、2％未満であっても日焼け止めと併用した

場合には組織褐変症が生じると報告されている 36) 。 
ウ）ボランティアの男性 2 人に 500 mg を 5 ヶ月間、男女 17 人に 300 mg を 3～5 ヶ月間、1

日 3 回に分けて食事とともに毎日摂取させ、血液（ヘモグロビン％、ヘマトクリット値、

赤血球数、沈降速度、血小板数、凝固時間、黄疸指数）、尿（アルブミン、還元糖、白血

球数、赤血球数、円柱、ウロビリノーゲン）を調べた結果、これらの値に異常はみられな

かった 17) 。 
エ）本物質の製造工場で本物質の粉塵及びキノンの蒸気にばく露された労働者（1943 年に 98

人、1945 年に 101 人）にみられた影響は眼の傷害のみであった。高濃度ばく露では眼の刺

激、光過敏性、流涙、角膜の傷害や潰瘍等の急性症状、慢性ばく露では角膜の着色や混濁、

結膜の着色がみられ 37, 38) 、角膜の混濁や乱視、不整によって視力が低下した例もあった 39) 。

眼の刺激は 2.25 mg/m3（0.5 ppm）でみられ、13.5 mg/m3（3 ppm）では顕著となり、匂いは

0.45 mg/m3で感じ、6.8 mg/m3以上で明確となる。0.05～14.4 mg/m3のばく露を 2 年以上受け

た場合に角膜及び結膜の炎症や変色のゆっくりとした進行がみられており 40) 、傷害の程度

と雇用期間には正の相関があったが、5 年未満の労働者に重症例はなかった 37, 38) 。なお、

当時の分析方法では気中の本物質とキノンの区別が困難とされている。 

オ）化学工場で本物質及びその誘導体（トリメチルヒドロキノン、レチネンヒドロキノン）

にばく露された労働者 33 人、対照群 55 人の調査では、ばく露群で煙や冷気による咳の有

症率が有意に高く、皮膚炎や作業時の咳も高率にみられた。また、ばく露群で肺機能検査

の値は有意に低く、抗体の IgG は有意に高く、IgE も高い値であった。このため、本物質

及び誘導体によるアレルギー反応として断続的な呼吸困難や可逆性の気管支閉塞が誘発さ

れるものと思われた 41) 。 
カ）アメリカの写真現像所 9 ヶ所で、1964 年 1 月 1 日時点で現像工程に従事していた労働者

478 人を対象にした調査では、1979 年末までに 23 人が退職、35 人が死亡しており、労働

者の 70％以上が同工程に 30 年以上従事していたが、特定の疾病による死亡率の有意な増

加はみられず、むしろ対照群（3 万人及び 1.2 万人）よりも低い傾向にあった。また、この

うち、1976 年末の在職者 423 人について過去の病欠状況（8 日以上）を検討した結果でも
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労働者に慢性疾患の増加はみられなかった 42) 。なお、1940～1964 年の間に本物質濃度の測

定が 1 回実施されており、0.01 mg/m3未満であったとされている。 
キ）本物質を製造・使用するテネシー州の化学工場で、1942 年から 1990 年の間に本物質に

ばく露された労働者 879 人（男性 858 人、女性 21 人、平均ばく露年数 13.7 年）の調査で

は 1991 年 12 月末で 46％が現役、35％が退職等で職場を離れ、19％の 168 人が死亡してい

たが、全死亡や疾病分類ごとの死亡者数は同州の期待値と同程度か、それ以下であり、ば

く露を 3 mg/m3･年未満（死亡 50 人）、3～15 mg/m3･年（死亡 65 人）、15 mg/m3･年以上（死

亡 53 人）の 3 区分して検討した結果も同様であった。なお、この間の職場の気中濃度（8
時間荷重平均）は本物質の粉塵で 0.1～6.7 mg/m3、キノンの蒸気で 0.03 ppm～0.27 ppm 程

度の範囲にあり、このうち 1970 年代以降にはそれぞれ 0.5 mg/m3、0.05 ppm を下回った 43) 。 

 

（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。 
 

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（1999 年） 3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

EU EU（1993 年） 3 ヒトに対して発がん性が懸念されるが、証拠が不十分な物

質 
EPA － 評価されていない 

ACGIH（1996 年） A3 動物に対して発がん性が確認されたが、ヒトへの関連性は

不明な物質 
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（2003 年） 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん物質でもあると

考えられる 
 

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、ネズミチフス菌の TA102、104 株では代謝活性化系非存在下で陽性

の結果が報告 44) されているが、他の株では陰性の結果であった 45,46) 。代謝活性化系非存在

下の酵母で遺伝子突然変異及び遺伝子変換 47) 、マウスリンパ腫（L5178Y）48, 49) 及びシリ

アンハムスター胚細胞 50) で遺伝子突然変異、チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞 51) 、

シリアンハムスター胚細胞 50) 、ヒト末梢血リンパ球 52) で染色体異常、チャイニーズハム

スター肺細胞（Don）53) 、ヒト末梢血リンパ球 52) で染色体異数性、CHO 細胞 51) 、シリア

ンハムスター胚細胞 50) 、ヒト末梢血リンパ球 54, 55) で姉妹染色分体交換、シリアンハムス

ター胚細胞で細胞形質転換 50) 、チャイニーズハムスター胎仔肺細胞（CL-1）56) 、チャイニ

ーズハムスター肺細胞（V79、XEM2、SD1）57) 、ヒト末梢血リンパ球 58, 59) 、及びアラキド
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ン酸存在下のチャイニーズハムスター肺細胞（V79）60) で小核を誘発した。また、ラット

肝細胞で DNA 一本鎖切断 61) 、ヒト末梢血リンパ球で DNA 鎖切断及び架橋形成 62) 、ヒト

前骨髄性白血病細胞（HL-60）で DNA 鎖切断 63) 、マウスリンパ腫細胞（P388D1）
64)、仔ウ

シ胸腺 65) 、マウス骨髄細胞 66) 、マウス骨髄細胞マクロファージ 67) 、ヒト前骨髄性白血病

細胞（HL-60）66, 67, 68) 、ヒト骨髄細胞 67) で DNA 共有結合がみられた。チャイニーズハム

スター肺細胞（V79-MZ）で細胞間コミュニケーション阻害がみられた 69) 。 
in vivo 試験系では、ショウジョウバエで伴性劣性致死突然変異 70) 、経口投与したラット

のジンバル腺、肝臓、脾臓 71) 、腎臓 72) で DNA 共有結合、優性致死 73) はみられなかった

が、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で小核 74, 75, 76) 、染色体異常 77, 78) 、染色体異数性 77,78,79) 、

精母細胞や精原細胞の染色体異常 80) 、染色体異数性 81) 、精子の形態異常 82) を誘発した。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344/N ラット雌雄各 55 匹を 1 群とし、0、25、50 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）

強制経口投与した結果、雄では尿細管腺腫の発生率に有意な増加傾向がみられ、50 
mg/kg/day 群の発生率は有意に増加した。また、雌では各群の 16、27、40％に単核球性白

血病が発生して有意な増加傾向にあり、25 mg/kg/day 以上の群の発生率は投与時溶媒の水

のみを強制経口投与した対照群及び無処置の対照群における自然発生率 25％、19％を超え

ていたが、過去に対照群でみられた発生率の範囲（8～47％、6～31％）を超えるものでは

なかった 15) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 55 匹を 1 群とし、0、50、100 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強制

経口投与した結果、雌雄で肝細胞腺腫、雌で肝細胞腺腫又はがんの発生率に有意な増加傾

向がみられ、それらの発生率は 50 mg/kg/day 以上の群で有意に増加した。しかし、雄では

対照群の肝細胞がんの発生率が高かったことから、肝細胞腺腫又はがんについてみると有

意な増加傾向も発生率もみられなかった。また、雌雄の甲状腺で濾胞細胞腺腫又はがんの

発生がみられ、有意差はなかったものの、雌では 5％、9％、13％と用量に依存した増加を

示し、過去に溶媒の水のみを強制経口投与した対照群での発生率 0～6％を超えていたが、

無処置の対照群の範囲 0～15％には収まるものであった 15) 。 
これらの結果から、NTP（1989）はラットの雄で尿細管腺腫、雌で単核球性白血病、マ

ウスの雌で肝腫瘍（主に腺腫）の発生増加はある程度の発がん性の証拠となるが、雄マウ

スでは発がん性の証拠はないと評価している 15) 。 
Fischer 344 ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.8％の濃度（雄で 0、351 mg/kg/day、雌

で 0、368 mg/kg/day）で 104 週間混餌投与した結果、雄の 0.8％群で尿細管腺腫の発生率に

有意な増加を認めた以外には、雌雄で投与に関連した腫瘍の発生はなかった 83) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.8％の濃度（雄で 0、1,046 mg/kg/day、雌で

0、1,486 mg/kg/day）で 96 週間混餌投与した結果、0.8％群の雄で肝細胞腺腫の発生率に有

意な増加を認め、尿細管腺腫の発生増加もみられた。0.8％群の雌雄の前胃では扁平上皮細

胞の過形成の発生率が有意に増加したが、腫瘍の発生はなかった。また、雌ではその他の

組織でも投与に関連した腫瘍の発生はなかった 83) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

アメリカの写真現像所 9 ヶ所で、1964 年 1 月 1 日時点で現像工程に従事していた労働者

478 人を対象にした調査では、1979 年末の時点で 12 人ががんで死亡し、7 人ががんを発症

していたが、大規模施設のあったニューヨーク州（ニューヨーク市を除く）の発生率をも

とに比較すると、わずかに脳・中枢神経系の腫瘍（2 人）が期待値（0.4 人）を上回った程

度であった 42) 。なお、労働者は複数の化学物質にばく露されていたが、本物質については

1940～1964 年の間に 1 回測定されており、0.01 mg/m3未満であったとされている。 
また、上記現像所に関連したテネシー州の化学工場で 1942～1990 年の間に本物質にばく

露された労働者 879 人（男性 858 人、女性 21 人、平均ばく露年数 13.7 年）を対象とした調

査では、1991 年末の時点でがんによる死亡は 33 人で、肺がん（14 人）、大腸がん（5 人）

が比較的多かったが、同州やニューヨーク州の工場（非ばく露群）の期待値を明らかに上

回るような腫瘍はなかった。なお、本物質（粉塵）及びキノン（蒸気）の平均気中濃度（8
時間荷重平均）は 0.1～6.7 mg/m3、0.03 ppm～0.27 ppm 程度の範囲にあった 43) 。 

1933～1942 年に生まれ、1947～1977 年に印刷工となった 837 人を対象としたデンマーク

の調査では、98％が 1965 年以前に働き始めており、約 200 人が普段から写真用薬品を手で

取り扱っており、現像液に含まれる本物質のばく露を受けていた。1989 年末の時点で 24
人にがんの発症がみられたが、同国の発生率をもとにした相対リスク RR は 0.92 で過剰発

症はなかった。しかし、部位別にみると悪性黒色腫（5 人）の RR は 3.4（95％CI：1.2～7.5）
で有意に高く、このうち 1 人は 8 年、もう 1 人は 25 年間の本物質ばく露があった。黒色腫

と本物質の因果関係は不明であったが、メラニン細胞に対する本物質の生物学的作用を考

慮すると、本物質に注意を向ける必要性が示唆された 84) 。 
 

（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・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 15 mg/kg/day

（体重増加の抑制、振戦）を試験期間が短かったことから 10 で除した 1.5 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。 
吸入ばく露については、無毒性量等の設定はできなかった。 
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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。

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 公共用水域

淡水 0.014 µg/kg/day 未満程度 0.014 µg/kg/day 未満程度
1.5 mg/kg/day ラット 

11,000 超

   
経口ばく露については、公共用水域淡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 0.014 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 1.5 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 11,000 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 － － 
－ － 

 
   

吸入ばく露については、無毒性量等が設定できず、ばく露濃度も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 0.2～2.3 日と推定される

が、本物質の環境中への推定排出量は 16 t で水域への排出割合が 99％を占め、環境中では大気

以外の媒体にほとんどが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、その信頼性及び採用可能性を確認

したものを生物群（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 

急 慢 毒性値 エンドポイント ばく露期間 
生物群 

性 性 [µg/L] 
生物名 生物分類 

/影響内容 [日] 
試験の

信頼性 

採用の

可能性 
文献 
No. 

藻類   22 Phaeodactylum 
tricornutum 珪藻類 EC35  GRO 3 C C 1)-11882

   40-400 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 POP  2 D C 1)-17116

   500 Microcystis 
aeruginosa 藍藻類 EC100  GRO 1 B C 1)-8065

    606 Dunaliella salina 緑藻類 CEL  3 時間 C  C 1)-7686

    930 Scenedesmus 
quadricauda 緑藻類 TT    POP 7 C  C  1)-5303

   930 Scenedesmus 
quadricauda 緑藻類 TT    POP 8 D C 1)-15134

    1,000 Anacystis aeruginosa 藍藻類 TT    POP 8 D C  1)-15134

    11,000 Chlorella 
pyrenoidosa 緑藻類 EC20   POP 80 時間 B C 1)-17321

甲殻類 ○  70 Streptocephalus 
rubricaudatus ホウネンエビ科 LC50   MOR 1 B B 1)-17289

 ○  100 Streptocephalus 
texanus ホウネンエビ科 LC50   MOR 1 B B 1)-17289

  ○  130 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-17289

  ○  162 Daphnia pulicaria ミジンコ属 LC50   MOR 2 B B 1)-569

  ○  290 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2  B A 1)-846

魚類 ○  44*1 Pimephales promelas ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 B C 1)-569

  ○  97 Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50   MOR 4 A A 1)-569

   100 Cyprinus carpio コイ PHY  12 B C 1)-16481

  ○  240 Jordanella floridae カダヤシ目 LC50  MOR 4 
(ばく露 2 時間) C C 1)-5424

その他 ○  240 Brachionus 
calyciflorus ツボワムシ LC50   MOR 1 A B 1)-17289

    11,000 Entosiphon sulcatum ユーグレナ目 TT    POP 3 C C 1)-5303

    44,000 Nitella sp. シャジクモ類 CEL  3 時間 C  C 1)-7686

   330,000 Elodea canadensis カナダモ CEL   3 時間 C C 1)-7686

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 
毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 
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 
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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 
EC20（20% Effective Concentration）：20%影響濃度、EC35（35% Effective Concentration）：35%影響濃度、 
EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、EC100（100% Effective Concentration）：100%影響濃度、 
LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、TT(Toxicity Threshold)：増殖阻害閾値 

影響内容 
GRO（Growth）：生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、 
POP（Population Changes）：個体群変化、CEL（Cell Changes）：細胞変化、PHY（Physiology）：生理機能 

*1 試験水温が 14℃であり、被験生物の推奨試験温度よりも大幅に低いため、毒性値は採用しない。 

 
評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度（PNEC）導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 
 

1）甲殻類 

Crisinel ら 1)-17289は Streptoxkit F の試験方法（1992）に準拠し、ホウネンエビ科 Streptocephalus 
rubricaudatus の急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行われた。試験用水には米国 EPA の

試験方法（EPA-600/4-85-013, 1985）に従った飼育水が用いられた。設定濃度に基づく 24 時間半

数致死濃度（LC50）は 70 µg/L であった。 

 
2）魚類 

DeGraeve ら 1)-569は米国 EPA の試験方法（1974）に準拠し、ニジマス Oncorhynchus mykiss の
急性毒性試験を行った。試験は流水式（6.2 倍容量／日）で行われた。設定試験濃度区は対照区

を含め 8 濃度区（公比 2）であり、試験用水には地下水（硬度約 715.2 mg/L as CaCO3）が用い

られた。設定濃度に基づく 96 時間半数致死濃度（LC50）は 97 µg/L であった。 

 
3）その他 

Crisinel ら 1)-17289は Rotoxkit F の試験方法（1992）に準拠し、ツボワムシ Brachionus calyciflorus
の急性毒性試験を行った。設定濃度に基づく 24 時間半数致死濃度（LC50）は 240 µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した毒性値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）を求めた。 
 
急性毒性値 
甲殻類 Streptocephalus rubicaudatus 24 時間 LC50  70 µg/L 
魚類 Oncorhynchus mykiss 96 時間 LC50 97 µg/L 
その他 Brachionus calyciflorus 24 時間 LC50 240 µg/L 
アセスメント係数：1,000［2 生物群（甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼できる

知見が得られたため］  
その他の生物を除いた小さい方の値（甲殻類の 70 µg/L）をアセスメント係数 1,000 で除する

ことにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 0.070 µg/L が得られた。 
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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ため、本物質の PNEC としては、

甲殻類の急性毒性値から得られた 0.070 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 0.36 µg/L未満程度 (1996) 0.36 µg/L未満程度(1996) < 5 

公共用水域・海水 0.36 µg/L未満程度 (1996) 0.36 µg/L未満程度(1996) 
0.070 

µg/L < 5 
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｡ 
 
 

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、平均濃度でみると淡水域、海水域ともに 0.36 µg/L 未満

程度であり、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）
も、淡水域、海水域ともに 0.36 µg/L 未満程度であり、検出下限値未満であった。 

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 5 未満と

なるため、現時点では生態リスクの判定はできない。 
本物質については信頼できる毒性値が得られていない藻類を中心に生態影響試験を実施し、

知見の充実を図る必要があると考えられる。また、本物質は環境中では水溶解度や蒸気圧から

水域に分配することが推測されることから、検出下限値を見直した上で環境中濃度の測定につ

いても検討する必要があると考えられる。 
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