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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：フルオランテン 

CAS 番号：206-44-0 

化審法官報公示整理番号：4-2 

化管法政令番号： 

RTECS 番号：LL4025000 

分子式：C16H10 

分子量：202.25 

換算係数：1 ppm = 8.27 mg/m
3
 (気体、25℃) 

構造式： 

 

 

 

 

 

 

 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色針状または板状晶である1)。 

融点 110.19℃2)、111℃3)、107℃4) 

沸点 384℃(760 mmHg)
 2),3)、250℃4)

 

密度 1.236 g/cm
3
 (20℃)

5) 
 

蒸気圧 
1.23×10

-8
 mmHg (＝1.64×10

-6
 Pa) (25℃、外挿値)

 3)、

6×10
-6

 mmHg (＝8×10
-4

 Pa) (20℃)
 4)

 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 5.07
2)、5.16

3),6)、5.33
4)

 

解離定数(pKa) 
 

水溶性(水溶解度) 0.26 mg/1,000g (25℃)
 2)、0.26 mg/L (25℃)

 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 

分解率： 

BOD、TOC、GC の平均値 0%（試験期間：1 週間、被験物質濃度：5 mg/L）7) 

BOD、TOC、GC の平均値 0%（試験期間：1 週間、被験物質濃度：10 mg/L）7)
 

 

化学分解性  

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：50.0×10
-12

 cm
3
/(分子･sec)（25℃、測定値）3)

 

半減期：1.3～13 時間（OH ラジカル濃度を 3×10
6～3×10

5分子/cm
3 8)と仮定し計算） 
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加水分解性 

加水分解性の基を持たない9)
 

 

生物濃縮性 

 生物濃縮係数(BCF)：  

    380（試験生物：ニジマス、試験期間 3 週間）10)
 

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)：29,500
11)～295,000

11)
 （幾何平均値11)により集計：93,300）  

 

（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・輸入量等の情報は得られていない。 

 

② 用 途 

本物質は多環芳香族炭化水素（PAH）の一つで、PAH は有機物質の不完全燃焼により生成

する12)。主な発生源には、石炭、原油、天然ガスの加工精製（コークス製造、石炭の転化、

石油精製、カーボンブラック、クレオソート、コールタールおよびビチューメンの製造を含

む）、工場および鋳造所におけるアルミニウム、鉄および鋼鉄の製造、発電所、住宅暖房お

よび料理の際の加熱、廃棄物燃焼、自動車交通、タバコの煙が挙げられている12)。 

本物質は、家庭用および住宅用暖房、ガソリン燃料自動車から排出される主な成分の一つ

に挙げられている12)。 

本物質の発生源としても、たばこの煙や排ガスなどが挙げられており、原油、化石燃料中

にも含まれているとされている13)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

多環芳香族炭化水素類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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び下水道への移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III 

Fugacity Model
1)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 

表 2.1 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 13.5 0.0 0.0 0.4 

水 域 4.2 18.8 0.0 7.6 

土 壌 64.1 0.2 99.9 59.6 

底 質 18.3 81.0 0.1 32.5 

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 2.2 に示す。 

 

表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 a)
 

検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

一般環境大気  µg/m
3
 0.0037 0.0044 0.00067 0.0071 0.00005 13/13 全国 1999 2) 

             

室内空気 µg/m
3
          

             

食物 µg/g 0.00013 0.00026 <0.00005 0.0015 0.00005 8/11 宮城県 2006 3) 

             

飲料水 µg/L <0.005 <0.005 <0.005 0.0092 0.005 2/11 宮城県 2006 3) 

             

地下水 µg/L <0.013 <0.013 <0.013 <0.013 0.013 0/10 全国 2003 4) 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.013 <0.013 <0.013 <0.013 0.013 0/30 全国 2003 4) 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.013 <0.013 <0.013 <0.013 0.013 0/10 全国 2003 4) 
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媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 a)
 

検出率 調査地域 測定年度 文 献 

  - 0.024 <0.009 0.043 0.009 19/37 福岡県 1997 5)
b)

 

  - 0.012 <0.009 0.016 0.009 9/39 福岡県 1997 5)
b) ,c)

 

  - 0.034 <0.009 0.082 0.009 32/42 福岡県 1995 5)
b)

 

  - 0.036 - 0.16 0.009 -/18 福岡県 1995 6)
 d)

 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g -
e)
 -

e)
 不検出 1.1 -

e)
 8/10 北海道 2005 7) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g    
 

     

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

注：a) 検出下限値の欄の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 

b) 洞海湾内7地点について、水深0mから2m毎に測定を行なった結果 

c) 溶存態 

d) 原著のデータを転記 

e) 報告されていない 

  

（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） 

一般環境大気及び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 2.3）。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 m
3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 

表 2.3 各媒体中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 0.0037 µg/m3 程度 (1999)  0.0011 µg/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 

平     

  水 質   

  飲料水 データは得られなかった（限られた地域

で 0.005 µg/L 未満程度の報告がある 

(2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.0002 µg/kg/day 未満程度の報告があ

る） 

  地下水 0.013 µg/L 未満程度 (2003) 0.00052 µg/kg/day 未満程度 

均 公共用水域・淡水 0.013 µg/L 未満程度 (2003) 0.00052 µg/kg/day 未満程度 

      

  食 物 データは得られなかった（限られた地域

で 0.00013 µg/g 程度の報告がある 

(2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.0052 µg/kg/day 程度の報告がある） 

    

  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 0.0071 µg/m3 程度 (1999)  0.0021 µg/kg/day 程度 

最  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 

     

 水 質   

大 飲料水 データは得られなかった（限られた地域

で 0.0092µg/L 程度の報告がある (2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.00037 µg/kg/day 程度の報告がある） 

値  地下水 0.013 µg/L 未満程度 (2003) 0.00052 µg/kg/day 未満程度 

 公共用水域・淡水 0.013 µg/L 未満程度 (2003) 0.00052 µg/kg/day 未満程度 
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 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

  食 物 データは得られなかった（限られた地域

で 0.0015 µg/g程度の報告がある (2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.06 µg/kg/day 程度の報告がある） 

    

  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 2.4 に示す。 

吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから 0.0071 µg/m
3程度となった。 

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 0.00052 µg/kg/day 未満程

度であった。なお、限られた地域ではあるが食物のデータから算出すると 0.06 µg/kg/day 程度の

報告がある。 

 

表 2.4 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 0.0011 0.0021 

 室内空気   

   飲料水 {0.0002} {0.00037} 

水 質  地下水 0.00052 0.00052 

   公共用水域・淡水 (0.00052) (0.00052) 

 食 物   {0.0052} {0.06} 

 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.00052 0.00052 

 総ばく露量 0.0011+0.00052 0.0021+0.00052 

注：1) アンダーラインを付した値は、ばく露量が「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、経口ばく露量合計の算出に用いていない 

3)  {  }内の数字は、限られた地域における調査データから算出したものである 

 

（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 2.5 のように整理した。

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水

域、海水域ともに 0.013 µg/L 未満程度となった。なお、過去 10 年以内のデータではないが、限

られた海水域において 0.043 µg/L 程度(1997)の報告がある。 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 

 

海 水 

 

 

 

 

0.013 µg/L 未満程度 (2003) 

 

0.013 µg/L 未満程度 (2003) 

[過去のデータではあるが、限られた地域

で 0.024 µg/L 程度(算術平均値)の報告が

ある(1997)] 

0.013 µg/L 未満程度 (2003) 

 

0.013 µg/L 未満程度 (2003) 

[過去のデータではあるが、限られた地域

で 0.043 µg/L 程度の報告がある(1997)] 

注：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 

ボランティア 5 人に本物質（400 µg/mL）を含む粗コールタールを 2 日間（8 時間/日）塗布し

た試験では 4 人の血液から本物質が 0.5～3.3 ng/mL の濃度で検出された 1) 。ヒトの皮膚を用い

たアスファルト凝縮物（本物質及びピレンを 7.4、7.3 mg/kg 含む）の透過試験では本物質及び

ピレンの透過速度は 1.8 ng/cm
2
/hr であり、このうち半分強が本物質と見積もられた 2, 3) 。 

ラットに 20 mg/kg の本物質を強制経口投与した結果、本物質は 15 分後には血液中に現れて

約 2 時間後にピーク濃度となり、その後急速に減尐して 24 時間後には血液中から不検出となっ

た。20 mg/kg の静脈内投与では、血液中の本物質は 1 相性で減尐し、肝臓及び腎臓、肺、脳で

は 15 分後に血液中濃度の約 1/4 で検出された後に 2 相性で減尐したが、肺では 30 分後にピー

クとなった後に減尐した。これらの結果から、本物質の血液中での半減期は 1.7 時間、バイオア

ベイラビリティは 62.4％であり、肺、腎臓、脳、肝臓で血液中薬物濃度時間曲線下面積（AUC）

は 25.3、9.8、9.8、5.9 mg･hr/L、平均滞留時間（MRT）は 1.7、3.1、2.5、1.3 時間であった 4) 。 

トリカプリリン、ピーナッツ油、タラ肝油、ツイーン 80/等張食塩水、2％ポリオキシエチレ

ンヒマシ油の各溶媒に添加した本物質 25、50 µg/kg をラットに強制経口投与し、2 時間毎に 12

時間後まで血漿、空腸、糞中の本物質濃度を測定した結果、血漿及び空腸でのピーク濃度は 2

時間後にみられて用量依存性があり、タラ肝油に添加して 50 µg/kg を投与した場合を除いて血

漿＞空腸の関係にあった。糞中でのピーク濃度は 4 時間後にみられ、ピーナッツ油で 50 µg/kg

を投与した場合を除いて空腸＞糞の関係にあった。血液中での半減期は 0.7～3.7 時間（ツイー

ン 80/等張食塩水～タラ肝油）であった。一方、本物質（FA）の主な代謝物として FA-トランス

-2,3-ジヒドロジオール（FA 2,3-diol）、トランス-2,3 ジヒドロキシ-1,10b-エポキシ-1,2,3,10b-テト

ラヒドロ FA（2,3-DFA）、 FA-2,3-ジオン、3-ヒドロキシ FA（3(OH)FA）、8-ヒドロキシ FA（8(OH)FA）

の 5 種類が検出され、溶媒としてピーナッツ油やタラ肝油を用いた場合には 3(OH)FA 及び

8(OH)FA の割合が低かった。代謝物（総量）は血漿や空腸、肝臓、肺、脂肪組織、尿、糞から

本物質を大きく上回る濃度で検出され、尿や糞で 4～6 時間後、血漿や組織で 4 時間後にピーク

に達した後に減尐したが、本物質のほとんどが 8 時間には血漿や空腸、糞から消失したのに対

し、代謝物は 12 時間後も十分に検出可能な濃度にあり、本物質の代謝はタラ肝油を用いた場合

に最も高く、次いでピーナッツ油、トリカプリリン、ポリオキシエチレンヒマシ油、ツイーン

80/等張食塩水の順であった 5) 。 

ラット、マウス、ハムスター、ヤギ、ヒツジ、ブタ、イヌ、ウシ、サル、ヒトの小腸及び肝

臓のミクロソームを用いた in vitro 試験では、4 種類の代謝物（FA 2,3-diol、2,3-DFA、3(OH)FA、

8(OH)FA）が検出され、これらの総量は肝ミクロソームを用いた方が約 10 倍多かったが、どち

らの場合もヒト＞サル＞ウシ＞ヤギ＞ヒツジ＞イヌ＞ブタ＞ハムスター＞ラット＞マウスの順

で減尐し、齧歯類（ラット、マウス、ハムスター）とその他の動物種の間には有意な差があっ

た。また、代謝物の組成をみると、齧歯類では FA 2,3-diol 及び 2,3-DFA の割合が多かったが、

他の動物種では 3(OH)FA の割合が多かった 6) 。一方、ヒトの肝ミクロソームを用いた試験では

代謝物の 70～95％が FA 2,3-diol であったとした報告があり 7) 、アロクロール 1254 で処置した

ラットの肝ミクロソームを用いた試験での主要な代謝物は FA 2,3-diol（29～43％）であり、そ
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の他には FA 2,3-キノン（10～19％）、3(OH)FA、8(OH)FA、1(OH)FA（それぞれ 3～15％）が検

出されたとした報告もあった 8) 。 

本物質はチトクローム P-450（CYP）を介して反応性の高いエポキシド中間体へと酸化された

後に、エポキシド加水分解酵素によって加水分解されてトランス-ジヒドロジオール体となり、

それらは最終的に CYP による酸化を経てより反応性の高いジオール-エポキシド体となる経路

が推定されており 6, 8) 、これらの反応性の高い代謝物が変異原性 7, 8, 9) や DNA 付加体生成 10, 11, 12) 

に関与していると考えられている。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 13) 

動物種 経路 致死量、中每量等 

ラット 経口 LD50 2,000 mg/kg 

ラット 経口 TDLo 2,000 mg/kg 

ラット 経口 TDLo 1,000 mg/kg 

ラット 経口 TDLo 400 mg/kg 

ラット 経口 TDLo 200 mg/kg 

ウサギ 経皮 LD50 3,180 mg/kg 

 

本物質による急性中每症状として皮膚や眼に対する接触熱傷、吐き気、心不整脈、肺水腫

が報告されている 14) 。なお、上記ラットの TDLo 200～400 mg/kg は運動活性や機能観察バッ

テリーの変化 14) 、TDLo 1,000～2,000 mg/kg は肝臓重量や血液成分の変化 15) によるものであ

り、最高 3,000 mg/kg が強制経口投与されていたが、ラットが死亡したとの記載はなかった。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、150、750、1,500 mg/kg/day を 90 日間混餌

投与した結果、1,500 mg/kg/day 群の雄で体重増加の有意な抑制と肝臓相対重量の有意な増

加を認め、雌でも 5～6％の体重増加の抑制がみられた。また、1,500 mg/kg/day 群の雌雄で

赤血球数及び白血球数、ヘモグロビン濃度の有意な減尐、雄でヘマトクリット値の有意な

減尐と血中尿素窒素の有意な増加を認めた。組織検査では各群の雄の 11、41、82、100％、

雌の 2、2、13、13％の腎臓の遠位ネフロンに尿円柱がみられ、その発生率は 150 mg/kg/day

以上の群の雄、750 mg/kg/day 以上の群の雌で有意に高かったが、他の組織には影響はなか

った 15) 。この結果から、NOAEL を 150 mg/kg/day とする。 

イ）CD-1 マウス雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、125、250、500 mg/kg/day を 13 週間強制経口投

与した結果、125 mg/kg/day 以上の群の雌雄で腎症、流涎の増加、用量に依存した肝酵素活

性の上昇がみられたが、これらの変化は有意でなかったり、用量依存性がなかったりして

125 mg/kg/day 群で悪影響があったとは考えられなかった。500 mg/kg/day 群では摂餌量が増

加して体重も増加した。250 mg/kg/day 以上の群で血清 GPT の有意な上昇と肝臓の絶対及び

相対重量の有意な増加がみられ、色素沈着によって示された肝臓の病変が 250 mg/kg/day 群

の 65％、500 mg/kg/day 群の 87.5％にあった 16) 。この結果から、NOAEL を 125 mg/kg/day
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とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、150、750、1,500 mg/kg/day を 90 日間混餌

投与した結果、雌雄の生殖器の重量や組織に影響はなかった 15) 。 

イ）妊娠 6～9 日の間に単回、雌の C57/B6 マウスに本物質を腹腔内投与した結果、胎仔吸収

の発生率増加がみられ、胎仔への每性が明らかであった。また、本物質を種々の濃度で添

加した培養液で Sprague-Dawley ラットの全受胎産物（妊娠 10 日の胎仔）を 24 時間培養し

た in vitro 試験では、胎仔への影響として頭臀長の減尐や体節の発生、終脳の変形、卵黄嚢

における赤血球循環の欠如がみられた 17) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質やベンゾ(a)ピレンなどの多環芳香族炭化水素（PAH）にばく露されたポーランド

の製鉄所労働者 274 人を対象にした血清免疫グロブリンの調査では、高濃度の PAH にばく

露されたコークス炉労働者 199 人の IgG、IgA は極く低濃度のばく露であった冷間圧延機労

働者 75 人の値と比べて有意に低く、IgM も低かったが、IgE は逆に増加傾向にあった。こ

のような他の免疫グロブリンと相反する IgE の変化は虚血性障害の後にみられたとした報

告があり、高濃度の PAH にばく露される労働者では血清免疫グロブリンのモニタリングが

必要と考えられた。なお、コークス炉労働者では SO2 や CO のばく露濃度も高かったこと

から、これらのばく露が PAH の影響を増強したものと考えられた 18) 。また、4.8～6.7 µg/m
3

の本物質を含む PAH にばく露されたコークス炉労働者 24 人の調査でも軽度の免疫抑制影

響が報告されている 19) 。 

  本物質を含む PAH ばく露の疫学知見については上記の他にも報告はあったが、本物質の

みのばく露に関しては知見が得られなかった。 

 

（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 (2006) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 

EU EU －  

 EPA (1990) D ヒト発がん物質として分類できない。 

USA ACGIH －  

 NTP －  

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG －  
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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、代謝活性化系（S9）添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発

したが 9, 20～23) 、S9 無添加では誘発せず 24, 25, 26) 、S9 添加でも誘発しなかったとした報告も

あり 27～30) 、大腸菌では S9 添加の有無にかかわらず遺伝子突然変異を誘発しなかった 32) 。

S9 添加の大腸菌で DNA 傷害を誘発したが 31) 、S9 無添加の大腸菌 31) や枯草菌 24) で DNA

傷害を誘発しなかった。S9 添加のヒトリンパ芽球細胞（HH-4、TK6）で遺伝子突然変異を

誘発したが 33, 34) 、別のヒトリンパ芽球細胞（AHH1）では S9 無添加で遺伝子突然変異を誘

発せず 35) 、S9 添加のチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO-1）36) で姉妹染色分体交換

を誘発したが、S9 無添加の CHO-1 細胞 36) やチャイニーズハムスター肝上皮細胞（継代

培養） 37) では姉妹染色分体交換を誘発しなかった。また、S9 無添加の Rauscher 白血病ウ

イルスを感染させたラットの胚細胞（F1706P96）で細胞形質転換を誘発しなかったが 38)、

ラット肝上皮細胞（WB-F344）で細胞間コミュニケーションの阻害を誘発した 39, 40) 。 

in vivo 試験系では、経口投与又は腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で姉妹染色分体交

換 36) 、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核、ラットの肝細胞で不定期 DNA 合成 41) を誘

発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

CAF1マウス及び Swiss マウスの背部に本物質の 10％溶液を週 3 回の頻度で塗布した結果、

13 ヶ月後の腫瘍発生率はともに 0％であった 42) 。また、Swiss マウス雌 20 匹を 1 群として

0.1％溶液を週 3 回の頻度で背部に生涯にわたって塗布した試験では 12 ヶ月後に 12 匹の生

存となり、17 ヶ月で全数が死亡したが、腫瘍の発生はなかった 43) 。 

Swiss マウス雌 20 匹を 1 群として 1％溶液を週 3 回の頻度で背部に 12 ヶ月間塗布した結

果、全数が生存し、全数で腫瘍の発生はなかった。また、30 匹を 1 群として 0、0.1 mg を

1 日おきに 10 回背部に塗布してイニシエーションし、その 10 日後から 2.5％クロトン油を

20 週間塗布してプロモーションした結果、生存していた 29 匹のうち 1 匹で皮膚腫瘍の発生

がみられた 44) 。 

C3H マウス雄 15 匹を 1 群とし、2 群に 50 mg の本物質を週 2 回の頻度で背部に 82 週間

塗布した結果、両群とも腫瘍の発生はなかった 45) 。 

ICR/Ha マウス雌 50 匹を 1 群とし、0、0.04 mg を週 3 回の頻度で背部に 440 日間塗布し

た結果、両群とも皮膚腫瘍の発生はなかったが、本物質 0.04 mg とベンゾ(a)ピレン（BAP）

0.005 mg を混合して同様に塗布した場合には 39 匹に 126 の皮膚腫瘍が発生し、このうち

37 の腫瘍が扁平上皮癌であり、最初の腫瘍発生は 99 日後であった。一方、0.005 mg の BAP

のみを同様に塗布した場合には 16 匹に 26 の皮膚腫瘍が発生し、このうち 12 が扁平上皮癌

で、最初の腫瘍発生は 210 日後であったことから、本物質を混合することによって BAP の

発がん作用が明らかに増強しており、本物質は発がん補助物質であると考えられた 46) 。 

C3H/HeJ マウス雄 20 匹を 1 群とし、0.05 mg の本物質や 0.0005 mg の BAP を週 2 回の頻
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度で背部に 104 週間塗布しても両群で皮膚腫瘍の発生（0/12 匹、0/14 匹）はなかったが、

本物質と BAP を混合して塗布した場合には 1/12 匹で 95 週に皮膚腫瘍（良性）が発生した。

0.0005 mg の BAP を塗布しても皮膚腫瘍が発生しないことは過去の報告と一致しており、

本物質との混合によって BAP の発がん作用が増強された結果と考えられた 47) 。 

CD-1 マウス雌 30 匹を 1 群とし、0、0.1 mg を背部に塗布した 5 分後に 0、0.0026 mg の

7,12-ジメチルベンゾ(a)アントラセン（DMBA）又は 0、0.05 mg の BAP を塗布してイニシ

エーションし、1 週間後から 0.01 mg の 12-O-テトラデカノイルホルボール-13-アセテート

を週 2 回の頻度で 30 週間塗布してプロモーションした結果、本物質＋BAP 群での皮膚腫瘍

の発生率は BAP のみの群に比べて 23％増加したが、本物質＋DMBA 群では DMBA のみの

群に比べて 34％減尐し、DMBA との混合では阻害作用が示唆された 48) 。 

ICR マウスの新生仔雌雄各 20～31 匹を 1 群として生後 1 日に 0、0.1、0.5 mg を腹腔内投

与し、さらに生後 8 日に 0、0.2、1 mg、15 日に 0、0.4、2 mg を腹腔内投与して 24 週齡で

屠殺し、肺腫瘍の発生を調べた結果、高投与群の雄で肺腫瘍（腺腫 17/27 匹、腺癌 3/27 匹）

の発生率及び平均発生数に有意な増加を認めた。雌ではそれらの率や数に有意な増加はな

かったが、雌雄をあわせて比較するといずれも高投与群で有意に高かった 49) 。 

CD-1 マウスの新生仔雌雄各 14～24 匹を 1 群として生後 1 日に 0、0.1、0.25、0.5 mg を腹

腔内投与し、さらに生後 8 日に 0、0.2、0.5、1 mg、15 日に 0、0.4、1、2 mg を腹腔内投与

して 6、9 ヵ月後に屠殺し、肝臓及び肺での腫瘍の発生を調べた結果、9 ヵ月後の雄の対照

群及び各投与群（低、中、高）で 0/20、4/18、12/21、5/14 匹に肝腫瘍がみられ、投与群で

の肝腫瘍の発生率は有意に高かった。肺の腺腫、腺癌の発生率には各群の雌雄で有意な増

加はなかったが、雌雄の腺腫又は腺癌をあわせた発生率は 6 ヵ月後の中、高投与群、9 ヵ月

後の低、中、高投与群で有意に高く、平均発生数も 6 ヵ月後の高投与群、9 ヵ月後の低、中、

高投与群で有意に高かった 50) 。 

CD-1 マウスの新生仔（雌雄）64～79 匹を 1 群とし、0、0.7、3.5 mg を 3 回に分けて生後

1、8、15 日に腹腔内投与して飼育した結果、1 年後には各群で雄 29、28、17 匹、雌 34、31、

29 匹が生存しており、肺腫瘍の発生率は各群の雄で 17、43、65％、雌で 12、35、86％であ

り、雌雄ともに 0.7 mg 以上の群で有意に高かった。肝腫瘍の発生率は各群の雄で 17、64、

100％、雌で 6、0、7％であり、雄の 0.7 mg 以上の群で有意に高かった。同様にして 0.75、

3.7 mg の 2-メチルフルオランテン（2-MeFA）、3-メチルフルオランテン（3-MeFA）を投与

した場合には、肺腫瘍の発生率は 3.7 mgの 2-MeFA投与群の雌雄でのみ有意に高く、3-MeFA

投与では肺腫瘍の発生率に有意な増加はなかった。一方、肝腫瘍の発生率は 3.7 mg の

2-MeFA 投与群及び 3-MeFA 投与群の雌雄で有意に高く、0.75 mg の 2-MeFA 投与群の雄で

も有意に高かった。これらの結果から、相対的な発がん性強度は本物質≧  2-MeFA >> 

3-MeFA の関係にあると考えられた 51) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 
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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 ］ 

（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每性に関する知見が得られているが、生殖・発生每性につい

ては十分な知見が得られていない。また、発がん性についても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每性量等を設定することとする。 

経口ばく露については、中・長期每性イ）のマウスの試験から得られた NOAEL 125 

mg/kg/day（肝臓重量の増加と GPT の上昇）を試験期間が短いことから 10 で除した 13 

mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見と判断し、これを無每性量等に設定する。 

吸入ばく露については、無每性量等の設定はできなかった。 

 

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 無每性量等 MOE 

経口 

飲料水 － － 

13 mg/kg/day マウス 

－ 

地下水 
0.00052 µg/kg/day 

未満程度 

0.00052 µg/kg/day 

未満程度 
2,500,000 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 0.00052 µg/kg/day 未満程度であった。無每性量等 13 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 2,500,000 超となる。また、局所地域の食物データとして 0.06 µg/kg/day（最大値）

があったが、参考としてこれを予測最大ばく露量に加えた 0.06 µg/kg/day から MOE を算出す

ると 22,000 となる。 

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 無每性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.0037 µg/m

3程度 0.0071 µg/m
3程度 

 －  
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入ばく露については、無每性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。 

なお、参考として吸収率を 100％と仮定し、経口ばく露の無每性量等を吸入ばく露の無每性

量等に換算すると 43 mg/m
3 となるが、これと予測最大ばく露濃度から算出した MOE は

610,000 となる。本物質の大気中での半減期は 1.3～13 時間であり、大気中に排出された場合

でも大部分が大気以外の媒体に分配されると予測されている。このため、吸入ばく露による

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每性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用の可能性を確

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。 

本物質は紫外線による每性の増加が知られている。本初期評価では環境リスクの観点から、

紫外線照射量について通常の条件を大きく逸脱した知見は PNEC 導出の根拠には用いていない。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急 

性 

慢 

性 
每性値 

[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] 
光条件 

試

験

の

信

頼

性 

採

用

の

可

能

性 

文献 No. 

藻 類 ○  34.4 
Scenedesmus 

vacuolatus 
緑藻類 EC50  GRO 1 

350µEs-1m-2、 

14時間明→10時間暗 
C C 1)-94907 

   305 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 

EC20  

GRO(FCC) 
3 4,000 lux、連続光 B C 1)-93573 

 ○  530 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 

EC50  

GRO(FCC) 
3 4,000 lux、連続光 B B  1)-93573 

 ○  45,000 Skeletonema costatum 珪藻類 EC50  GRO 4  D C 1)-9607 

 ○  54,600 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 EC50  GRO 4  D C 1)-9607 

甲殻類  ○ 0.6 Americamysis bahia アミ科 NOEC MOR 31 
UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  1.4 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 
UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

  ○ 1.4 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 
UV-A 283、 

UV-B 47 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  1.6 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2 
UV-A 359-587、 

UV-B 60-80 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  1.7 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 

野外光照射、 

UV-A 1,273-2,660、
UV-B 76-182 µW/cm2 

B B 1)-20588 

 ○  1.7 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 
UV照射、 

1788 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  5.32 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 2 
UV-A397、 

UV-B134 µW/cm2 
B B 1)-18274 

 ○  6.6 Palaemonetes sp. テナガエビ科 LC50  MOR 4 

野外光照射、 

UV-A 1,273-2,660、
UV-B 76-182 µW/cm2 

B B 1)-20588 

 ○  7.3 Hyalella azteca ヨコエビ科 LC50  MOR 10 蛍光灯 B B 1)-20341 

 ○  8.4 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 26時間 
24時間+2時間UV、
0.37mW/cm2 

B B 1)-7019 

 ○  8.7 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2 
UV-A 60-72、 

UV-B 2-5 µW/cm2 
B B 1)-94623 

  ○ 11.1 Americamysis bahia アミ科 NOEC  REP 31 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  12 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 UV照射、360 µW/cm2 B B 1)-20588 
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 ○  13 Homarus americanus 
アメリカンロ

ブスター 
LC50  MOR 4 

UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  14 Rhepoxynius abronius 
ヒサシソコエ

ビ科 
LC50  MOR 98時間 

4日間ばく露+ 

2時間無ばく露 

(1時間+1時間UV) 

C C 1)-18408 

  ○ 17.0 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  GRO 21 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  20.2 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 50時間 
2日間暗+2時間UV-A 

(247µW/cm2) 
B B 1)-93498 

 ○  22 Palaemonetes sp. テナガエビ科 LC50  MOR 4 
UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  22 Homarus americanus 
アメリカンロ

ブスター 
LC50  MOR 4 

野外光照射、 

UV-A 1,273-2,660、
UV-B 76-182 µW/cm2 

B B 1)-20588 

 ○  23 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 24(26)時間 
24時間ばく露+ 

2時間無ばく露UV照射、
0.37mW/cm2 

B B 1)-7019 

 ○  26 Grandidierella japonica 
ニッポンドロ

ソコエビ 
LC50  MOR 98時間 

4日間ばく露+ 

2時間無ばく露 

(1時間+1時間UV) 

C C 1)-18408 

 ○  31 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  34.4 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 白色灯、74-92µW/cm2 B B 1)-93498 

 ○  36 Grandidierella japonica 
ニッポンドロ

ソコエビ 
LC50  MOR 4 可視光、1478µW/cm2 C C 1)-18408 

 ○  58 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 UV照射、~7 µW/cm2 B B 1)-20588 

 ○  63.8 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 2 
蛍光灯、UV-A9.70、
UV-B3.37µW/cm2 

B B 1)-18274 

 ○  >70 Rhepoxynius abronius 
ヒサシソコエ

ビ科 
LC50  MOR 4 可視光、1478µW/cm2 C C 1)-18408 

 ○  117 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  142 Palaemonetes sp. テナガエビ科 LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  317 Homarus americanus 
アメリカンロ

ブスター 
LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  780 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 UV照射なし B B 1)-7019 

魚 類 ○  0.1 
Pleuronectes 
americanus 

ツノガレイ属 LC50  MOR 
4 

(止水式) 
UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
D C 1)-20588 

  ○ 1.4 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
NOEC MOR 32 

UV-A 612、 

UV-B 82 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  7.7 Oncorhynchus mykiss ニジマス LC50  MOR 4 
UV-A 359-587、 

UV-B 60-80 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  9.7 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
LT50  MOR 119時間 

24時間室内光+ 

95時間模擬太陽光 
B C 1)-20414 

  ○ 10.4 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
NOEC 
MOR/GRO 

32 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  12.2 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 

UV-A 359-587、 

UV-B 60-80 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  12.3 Lepomis macrochirus ブルーギル LC50  MOR 4 
UV-A 359-587、 

UV-B 60-80 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  13 Menidia beryllina 
トウゴロウイ

ワシ科 
LC50  MOR 4 

UV-A 1,273-2,660、 

UV-B 76-182 µW/cm2 
B B 1)-20588 
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 ○  13 Menidia beryllina 
トウゴロウイ

ワシ科 
LC50  MOR 4 UV照射、1788 µW/cm2 B B 1)-20588 

 ○  30 Menidia beryllina 
トウゴロウイ

ワシ科 
LC50  MOR 4 

UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  49 Menidia beryllina 
トウゴロウイ

ワシ科 
LC50  MOR 4 UV照射、360 µW/cm2 B B 1)-20588 

 ○  >91 Oncorhynchus mykiss ニジマス LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  95 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 

4 

(止水式) 
 C C 1)-14396 

 ○  >117 Lepomis macrochirus ブルーギル LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  >127 Cyprinodon variegatus 
キプリノドン

科 
LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  159 Cyprinodon variegatus 
キプリノドン

科 
LC50  MOR 4 

UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  172 Cyprinodon variegatus 
キプリノドン

科 
LC50  MOR 4 

UV-A 1,273-2,660、 

UV-B 76-182 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  >188 
Pleuronectes 

americanus 
ツノガレイ属 LC50  MOR 

4 

(止水式) 
室内光、581 lux D C 1)-20588 

 ○  200 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 1 

30分+30分UV照射、 

13 W/m2 
C C 1)-11437 

 ○  >212 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  616 Menidia beryllina 
トウゴロウイ

ワシ科 
LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  620 Menidia beryllina 
トウゴロウイ

ワシ科 
LC50  MOR 4 UV照射、7 µW/cm2 B B 1)-20588 

その他 ○  >0.81 Mulinia lateralis 
バカガイ科 

(稚貝) 
EC50  GRO 4 

UV-A 397、 

UV-B 134 µW/cm2 
C C 1)-18274 

 ○  1.09 Mulinia lateralis 
バカガイ科

(胚) 
EC50  MULT 2 

UV-A 397、 

UV-B 134 µW/cm2 
B B 1)-18274 

 ○  1.2 Lumbriculus variegatus 
ヤマトオヨギ

ミミズと同属 
LC50  MOR 4 

UV-A 783-850、 

UV-B 104 µW/cm2 
A A 1)-20588 

 ○  1.8 Mulinia lateralis 
バカガイ科 

(稚貝) 
LC50  MOR 4 

UV-A 397、 

UV-B 134 µW/cm2 
B B 1)-18274 

 ○  2.2 Hydra americana ヒドラ属 LC50  MOR 4 
UV-A 783-850、 

UV-B 104 µW/cm2 
A A 1)-20588 

 ○  2.8 Mulinia lateralis バカガイ科 LC50  MOR 2 
UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  3.9 Arbacia punctulata 
アスナロウニ

科 
LC50  MOR 2 

UV-A 465-724、 

UV-B 68-109 µW/cm2 
B B 1)-20588 

 ○  3.9 Arbacia punctulata 
アスナロウニ

科 
LC50  MOR 2 

UV-A 1,273-2,660、 

UV-B 76-182 µW/cm2 
B B 1)-20588 

  ○ 6.04 Mulinia lateralis バカガイ科 EC50  REP*1 ～14 
紫外光(UV-A 383、 

UV-B 124 µW/cm2) 
D C 1)-56566 

 ○  10 Aedes aegypti 
ネッタイシマ

カ 
LC50  MOR 1 

6時間太陽光 

+18時間暗 
B C 1)-12520 

  ○ >11.8 Mulinia lateralis バカガイ科 EC50  REP*1 ～14 
蛍光灯(UV-A 9.01、 

UV-B 4.08 µW/cm2) 
D C 1)-56566 

 ○  12 Aedes aegypti 
ネッタイシマ

カ 
LC50  MOR 13時間 

1晩暗+1時間UV、 

13 W/m2 
D C 1)-11437 

   12.6 Chironomus tentans ユスリカ属 LC50  MOR 10 蛍光灯 B C 1)-20341 
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   31.9 Chironomus tentans ユスリカ属 EC50  IMM 10 10~20 µEs-1m-2 B C 1)-6582 

   37.8 Chironomus tentans ユスリカ属 LC50  MOR 10  C C 1)-14445 

 ○  44 Chironomus riparius ドブユスリカ LC50  MOR 2  B B 1)-14396 

 ○  45 Culex quinquefasciatus ナミカ属 LC50  MOR 1 
6時間太陽光 

+18時間暗 
B C 1)-12520 

 ○  48 Aedes taeniorhynchus ヤブカ属 LC50  MOR 1 
6時間太陽光 

+18時間暗 
B C 1)-12520 

 ○  58.8 Mulinia lateralis 
バカガイ科

(胚) 
EC50 MULT 2 

蛍光灯、UV-A 9.70、 

UV-B 3.37 µW/cm2 
C C 1)-18274 

 ○  70 Hydra americana ヒドラ属 LC50  MOR 4 室内光、581 lux A A 1)-20588 

 ○  82 Physella virgata 
サカマキガイ

科 
LC50  MOR 4 

UV-A 359-587、 

UV-B 60-80 µW/cm2 
A A 1)-20588 

 ○  >110 Ophiogomphus species 
サナエトンボ

科 
LC50  MOR 4 

UV-A 359-587、 

UV-B 60-80 µW/cm2 
A A 1)-20588 

 ○  >127 Arbacia punctulata 
アスナロウニ

科 
LC50  MOR 2 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  >127 Mulinia lateralis バカガイ科 LC50  MOR 2 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  >127 
Neanthes 

arenaceodentata 
ゴカイと同属 LC50  MOR 4 室内光、581 lux B B 1)-20588 

 ○  135 Peltoperla maria 
ヒロムネカワ

ゲラ科 
LC50  MOR 4  C C 1)-14396 

 ○  137 Physa heterostropha 
サカマキガイ

属 
LC50  MOR 4  C C 1)-14396 

 ○  >159 Lemna minor コウキクサ EC50  GRO 4 
UV-A 359-587、 

UV-B 60-80 µW/cm2 
A B 1)-20588 

 ○  >166 Lemna minor コウキクサ EC50  GRO 4 室内光、581 lux A B 1)-20588 

 ○  >178 Ophiogomphus species 
サナエトンボ

科 
LC50  MOR 4 室内光、581 lux A A 1)-20588 

 ○  >178 Physella virgata 
サカマキガイ

科 
LC50  MOR 4 室内光、581 lux A A 1)-20588 

 ○  >178 Lumbriculus variegatus 
ヤマトオヨギ

ミミズと同属 
LC50  MOR 4 室内光、581 lux A A 1)-20588 

 ○  >220 Stylaria lacustris 
テングミズミ

ミズ 
LC50  MOR 2  D C 1)-14445 

 ○  >250 Chironomus tentans ユスリカ属 LC50  MOR 2  D C 1)-14445 

 ○  900 Mulinia lateralis 
バカガイ科 

(稚貝) 
EC50  GRO 4 

蛍光灯、UV-A 9.70、 

UV-B 3.37 µW/cm2 
C C 1)-18274 

 ○  3,310 Mulinia lateralis 
バカガイ科 

(稚貝) 
LC50  MOR 4 

蛍光灯、UV-A 9.70、 

UV-B 3.37 µW/cm2 
C C 1)-18274 

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 

E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 

A：每性値は採用できる、B：每性値は条件付きで採用できる、C：每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、EC50 (Median Effective Concentration) : 半数影響濃度、 
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LC50 (Median Lethal Concentration) : 半数致死濃度、LT50 (Mean Survival Time) : 半数生存時間、 

NOEC (No Observed Effect Concentration) : 無影響濃度 

影響内容 

DVP (Development) : 発生、GRO (Growth) : 生長（植物）、成長（動物）、IMM (Immobilization) : 遊泳阻害、 

MOR (Mortality) : 死亡、MULT (Multiple effects reported as one result) : 複合影響（ここでは発生阻害・死亡）、 

REP (Reproduction) : 繁殖、再生産 

（）内：每性値の算出方法 

FCC (Final Cell Concentration [or Counts])：試験終了時の藻類の細胞密度（または細胞数）より求める方法 

 

*1 母貝にばく露後、清水に移した胚の 48 時間後の生死を調べた試験。文献中では胚の 48 時間 LC50値として記載されている 

 

 

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

ぞれについて最も小さい每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） 藻類 

Pagnoutら 1)-93573は ISOの試験方法(NF EN ISO 8692, 1989) に準拠し、緑藻類Pseudokirchneriella 

subcapitata の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度区は対照区及び 9 濃度区(119～1,984µg/L)

であった。試験溶液は 1‰ジメチルスルホキシド(DMSO)を助剤に調製された。藻類の生長阻害

は、試験終了時の細胞密度により求められた。72 時間半数影響濃度(EC50)は 530µg/L であった。 

 

2） 甲殻類 

Spehar ら 1)-20588 は、米国 ASTM の試験方法(E729-88a, 1993) に準拠し、アミ科 Americamysis 

bahia（＝ Mysidopsis bahia）の急性每性試験を実施した。試験は流水式で行われ、設定試験濃

度区は対照区及び 5 濃度区（公比 2）であった。試験用水にはろ過天然海水（塩分 30～32）が

用いられ、試験溶液は、アセトン 4µL/L 及びトリエチレングリコール 17µL/L を助剤として調

製された。每性値の算出には平均実測濃度が用いられ、UV 照射条件下における 96 時間半数致

死濃度(LC50)は 1.4µg/L であった。 

また、Spehar ら 1)-20588は米国 ASTM の試験方法(E1191-90, 1993) に準拠し、アミ科 Americamysis 

bahia（＝ Mysidopsis bahia）の慢性每性試験を実施した。試験は流水式で行われ、設定試験濃

度区は対照区及び 7 濃度区であった。試験用水にはろ過天然海水（塩分 30～32）が用いられ、

試験溶液は、アセトン 4µL/L 及びトリエチレングリコール 17µL/L を助剤として調製された。

UV 照射条件下における死亡に関する 31 日間無影響濃度(NOEC)は、実測濃度に基づき 0.6µg/L

であった。 

 

3） 魚類 

Spehar ら 1)-20588は、米国 ASTM の試験方法(E729-88a, 1993)に準拠し、ニジマス Oncorhynchus 

mykiss の急性每性試験を実施した。試験は流水式で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5 濃

度区（公比 2）であった。試験用水にはスペリオル湖由来の脱塩素水道水が用いられ、試験溶液

の硬度は 46.5～61.7mg/L(CaCO3 換算)であった。被験物質の実測濃度の変動は平均実測濃度の

20％以内であった。每性値の算出には平均実測濃度が用いられ、UV 照射条件下における 96 時

間半数致死濃度(LC50)は 7.7µg/L であった。 

また、Spehar ら 1)-20588 は米国 ASTM の試験方法(E1241-92, 1993) に準拠し、ファットヘッドミ
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ノーPimephales promelas の 32 日間初期生活段階每性試験を実施した。試験は流水式で行われ、

設定試験濃度区は対照区及び 5 濃度区（公比 2）であった。試験用水にはスペリオル湖由来の脱

塩素水道水が用いられ、試験溶液の硬度は 46.5～61.7mg/L(CaCO3換算)であった。被験物質の実

測濃度の変動は平均実測濃度の 20％以内であった。每性値の算出には平均実測濃度が用いられ、

UV 照射条件下において、死亡に関する 32 日間無影響濃度(NOEC)は 1.4µg/L であった。 

 

4） その他 

Pelletier ら 1)-18274は米国 ASTM の試験方法(E724, 1996) に従い、バカガイ科 Mulinia lateralis

の胚を用いて急性每性試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、

1、3、10、30、100µg/L（公比約 3）であった。試験用水にはろ過海水（塩分 30）が用いられ、

試験溶液はアセトンを助剤として調製された。被験物質の実測濃度は 48 時間後に有意に減尐し

た。每性値の算出には補完した実測濃度が用いられた。UV 照射条件下において、発生阻害及び

死亡に関する 48 時間半数影響濃度(EC50)は 1.09µg/L であった。 

 
 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

急性每性及び慢性每性のそれぞれについて、上記本文で示した每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。 
 

急性每性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72 時間 EC50 530µg/L 

甲殻類 Americamysis bahia 96 時間 LC50  1.4µg/L 

魚類 Oncorhynchus mykiss 96 時間 LC50  7.7µg/L 

その他 Mulinia lateralis 発生阻害・死亡；48 時間 EC50  1.09µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他生物について信頼 

   できる知見が得られたため］ 

 これらの每性値のうち、その他生物を除いた最も小さい値（甲殻類の 1.4µg/L）をアセスメン

ト係数 100 で除することにより、急性每性値に基づく PNEC 値 0.014µg/L が得られた。 

 なお、その他生物を採用した場合、急性每性値に基づく PNEC の参考値は 0.011µg/L となる。 
 

慢性每性値 

甲殻類 Americamysis bahia 死亡；31 日間 NOEC 0.6µg/L 

魚類 Pimephales promelas 死亡；32 日間 NOEC 1.4µg/L 

アセスメント係数：100［2 生物群（甲殻類及び魚類）の信頼できる知見が得られたため］ 

 2 つの每性値の小さい方の値（甲殻類の 0.6µg/L）をアセスメント係数 100 で除することによ

り、慢性每性値に基づく PNEC 値 0.006µg/L が得られた。 

 

 本物質の PNEC としては甲殻類の慢性每性値から得られた 0.006µg/L を採用する。 
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（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 0.013µg/L未満程度 (2003) 0.013µg/L未満程度 (2003) 
0.006 

µg/L 

< 2 

公共用水域・海水 0.013µg/L未満程度 (2003) 0.013µg/L未満程度 (2003) < 2 

注：1) 水質中濃度の（ ）内の数値は測定年度を示す  

   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 0.013µg/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 0.013µg/L 未満程度であった。 

予測環境中濃度(PEC)と予測無影響濃度(PNEC)の比は淡水域、海水域とも 2 未満となり、現時

点では判定ができない。 

本物質については、詳細な環境中濃度を把握する必要があると考えられる。 

なお、過去 10 年以内のデータではないが、限られた海水域において 0.043 µg/L 程度(1997)の

報告があり、この濃度と PNEC の比は 7 となる。 
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