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本物質は、第6次とりまとめにおいて、環境リスク初期評価結果を公表しているが、新たに

得られた環境実測データを踏まえ、再度評価を行った。 

 

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： 酢酸 2-エトキシエチル 
（別の呼称：エチレングリコールモノエチルエーテルアセテート、エチレングリコー

ル酢酸モノエチル、エチレングリコールアセテート） 
CAS 番号：111-15-9 
化審法官報公示整理番号：2-740(エチレングリコールモノアルキル(C=1～4)エーテル酢酸

エステル) 
化管法政令番号：1-133 
RTECS 番号：KK8225000 

分子式：C6H12O3 

分子量：132.16 

換算係数：1 ppm = 5.41 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 
 

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色透明の液体で、特徴的な臭気がある1)。 

融点 -61.7℃2),3)、-62℃4)、-58℃4) 

沸点 
156.6℃(760 mmHg)2) 、156.4℃(760 mmHg)3)、

156℃4),5) 

密度 0.9740 g/cm3 (20℃)2) 

蒸気圧 

1.8 mmHg (=240 Pa)(25℃) 2)、 
2.34 mmHg (=312 Pa)(25℃)3)、 
1.2 mmHg (=160 Pa)(20℃)4)、 
1.5 mmHg (=200 Pa)(20℃)4) 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 0.244) 

解離定数(pKa)   

水溶性(水溶解度) 
2.29×105 mg/L (20℃)3)、2.3×105 mg/L (20℃)4)、
1.4×105 mg/L2) 

（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（分解性の良好な物質 6)） 

分解率：BOD 86.9%、TOC 99.0%、GC 100%（試験期間：2 週間、被験物質濃度：100 

［10］酢酸 2-エトキシエチル 
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mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）7) 

（備考：加水分解し、酢酸とエチレングリコールモノエチルエーテルを生成した 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：13×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）3)  

半減期：4.9～49 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 8)と仮定し計算）

加水分解性 

反応速度定数：0.26 L/(分子･sec)（25℃、HYDROWIN9)により計算） 

半減期：30～300 日（pH を 8～7 と仮定して計算） 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFWIN10)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：4.5（PCKOCWIN11)により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された平成21年度における製造・輸入数量は344 tである。 

本物質の国内生産量12)、輸出量13)、輸入量13)の推移を表1.1に示す。 

 
表 1.1 国内生産量・輸出量･輸入量の推移 

平成（年） 14 15 16 17 18 

生産量（t）a) 5,000 5,000 5,000 5,000 5,000 

輸出量（t）b) 150 114 82 54 34 

輸入量（t）b) 224 226 582 230 366 

平成（年） 19 20 21 22 23 

生産量（t）a) 5,000 5,000 5,000 －c) －c) 

輸出量（t）b) －c) －c) －c) －c) －c) 

輸入量（t）b) 536 988 162 791 628 

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) 公表されていない 

 

「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」によると、本物質の平成13年度における製

造（出荷）及び輸入量は1,000～10,000 t/年未満であり14)、エチレングリコールモノアルキル（C 

= 1～4）エーテル酢酸エステルとしての製造（出荷）及び輸入量は平成16年度、平成19年度

はともに1,000～10,000 t/年未満である15),16)。 

本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）の製造・輸入量区分は100 t以上17)であり、
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OECDに報告している生産量は1,000～10,000 t/年未満、輸入量は1,000 t/年未満である。 

 

② 用 途 

本物質は、主に金属製品や家具用の塗料、印刷インキの溶剤、電子部品用インキの溶剤な

どに使われているほか、一部のマニキュアに含まれている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：133）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。 

エチレングリコールモノアルキルエーテル及びアセテート類は、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。 

本物質は、旧化学物質審査規制法（平成15年改正法）において第二種監視化学物質（通し番

号:1042）に指定されていた。 
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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22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22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 190,746 6 0 0 5 64,000 123,109 - - - 190,751 123,109 313,860

酢酸２－エトキシエチル（別名エチレングリコールモノエチルエーテルアセテート）

業種等別排出量(割合) 190,746 6 0 0 5 64,000 123,108 0 0 0

25,452 0 0 0 0 5,841 64,413 届出 届出外

(13.3%) (9.1%) (52.3%) 61% 39%

75,563 0 0 0 0 4,418 10,211

(39.6%) (6.9%) (8.3%)

22,391 0 0 0 0 6,230 33,095

(11.7%) (9.7%) (26.9%)

22,864 0 0 0 0 8,220 7,993

(12.0%) (12.8%) (6.5%)

20,100 0 0 0 0 2,016

(10.5%) (3.1%)

9,700 0 0 0 0 83

(5.1%) (0.1%)

2,600 0 0 0 0 0 5,768

(1.4%) (4.7%)

4,300 0 0 0 0 150

(2.3%) (0.2%)

1,397 6 0 0 5 3,685 1,626

(0.7%) (100%) (100%) (5.8%) (1.3%)

1,900 0 0 0 0 110

(1.0%) (0.2%)

1,500 0 0 0 0 145

(0.8%) (0.2%)

1,460 0 0 0 0 33,030

(0.8%) (51.6%)

1,400 0 0 0 0 72

(0.7%) (0.1%)

78 0 0 0 0 0

(0.04%)

41 0 0 0 0 0

(0.02%)

2

(0.002%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

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

排出量

届出外

排出量
合計

家具・装備品製造業

総排出量の構成比(%)

金属製品製造業

輸送用機械器具

製造業

プラスチック製品

製造業

電気機械器具製造業

窯業・土石製品

製造業

その他の製造業

一般機械器具製造業

ゴム製品製造業

化学工業

船舶製造・修理業、

舶用機関製造業

出版・印刷・同関連

産業

鉄道車両・同部分品

製造業

鉄鋼業

非鉄金属製造業

下水道業

 

 

本物質の平成22年度における環境中への総排出量は、310tとなり、そのうち届出排出量は

190tで全体の61%であった。届出排出量のうち190tが大気へ、0.006t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。この他に下水道への移動量が0.005t、廃棄物への移動量

が64tであった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種は輸送用機械器具製造

業（40%）、金属製品製造業（13%）、電気機械器具製造業（12%）、プラスチック製品製造業

（12%）、窯業・土石製品製造業（11%）であり、公共用水域への排出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
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量の割合をもとに、届出外排出量非対象業種・家庭の媒体別配分は「平成22年度PRTR届出外排

出量の推計方法等の詳細」3)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。 

 
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 

313,849   

11   

0   

 

（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4)を用いて予測

した。予測の対象地域は、平成22年度に環境中及び大気への推定排出量が最大であった愛知県

（大気への排出量約84 t、公共用水域への排出量約0.0021 t）と公共用水域への推定排出量が最

大であった福島県（大気への排出量約5.3 t、公共用水域への排出量約0.0041 t）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 

媒 体 

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 

愛知県 愛知県 福島県 

大 気 39.4 39.4 38.7 

水 域 30.2 30.2 30.5 

土 壌 30.2 30.2 30.6 

底 質 0.2 0.2 0.3 

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 

本物質の水質及び底質中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 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値

最小値 最大値 a) 検出 
下限値

検出率 調査地域 測定年度 文献 

                      

一般環境大気  µg/m3 <0.012 0.018 <0.012 0.14 0.012 6/18 全国 2010 5) 

           

室内空気 µg/m3
－b) 0.51 ND i) 16 －b) 6/50 全国 2004 6) 

  0.53 0.86 0.26 j) 2.5 －b) 8/53 全国 2003 7)c) 

  －b) 0.45 0.01 j) 1.7 －b) 9/51 全国 2003 7)d) 

  0.57 1.1 ND i) 37 －b) 86/147 全国 2002 8) 

  0.36 0.52 ND i) 9.6 －b) －b)/148 全国 2002 9) 
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媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値

最小値 最大値 a) 検出 
下限値

検出率 調査地域 測定年度 文献 

  0.46 0.89 ND i) 37 －b) 44/121 全国 2002 10)e) 

  0.029 0.16 ND i) 3.8 －b) 122/122 全国 2002 10)f) 

  －b) 0.47 ND i) 7.0 －b) －b)/66 全国 2001~2002 11)g)

  －b) 0.12 ND i) 2.1 －b) －b)/116 全国 2001~2002 11)h)

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/15 全国 2000 12) 

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水   µg/L <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/65 全国 2000 12) 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0.05 1/11 全国 2000 12) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.002 <0.002 <0.001 <0.002 0.001~0.00
2 

0/14 全国 2002 13) 

             

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/10 全国 2002 13) 

                      

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、ばく露の推定に用いた値を示す 
  b) 報告されていない 
  c) 居間 
  d) 子ども部屋 
  e) 溶媒抽出法 
  f) 加熱脱離法 
  g) 新築（竣工もしくは引き渡し後 3 ヶ月まで） 
  h) 居住（竣工もしくは引き渡し後 3 ヶ月後） 
  i) ND : 定量下限値未満 
  j) 原著のデータを転記 

 

（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 0.012 µg/m3未満程度(2010) 0.0036 µg/kg/day 未満程度 

  室内空気 0.51 µg/m3程度 (2004)（算術平均値） 0.15 µg/kg/day 程度 

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 過去のデータではあるが 0.05 µg/L 未満

程度（2000） 
過去のデータではあるが 0.002 µg/kg/day
未満程度 

均 公共用水域・淡水 過去のデータではあるが 0.05 µg/L 未満過去のデータではあるが 0.002 µg/kg/day
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  媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

程度（2000） 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 0.14 µg/m3程度(2010) 0.042 µg/kg/day 程度 

  室内空気 16 µg/m3程度(2004) 4.8 µg/kg/day 程度 

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 過去のデータではあるが 0.05 µg/L 未満

程度（2000） 
過去のデータではあるが 0.002 µg/kg/day
未満程度 

値 公共用水域・淡水 過去のデータではあるが 0.05 µg/L 未満

程度（2000） 
過去のデータではあるが 0.002 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は、一般環境大気のデータから0.14 µg/m3程度となり、室

内空気については予測最大値として16 µg/m3程度となった。一方、化管法に基づく平成22年度

の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル14)を用いて推定した大気中濃度の年平

均値は、最大で18 µg/m3となった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量を算出できるデータは、得られなかった。なお、地下水のデ

ータから算定すると0.002 µg/kg/day未満程度であった。一方、化管法に基づく平成22年度の公

共用水域淡水への届出排出量を全国河道構造データベース15)の平水流量で除し、希釈のみを考

慮した河川中濃度を推定すると、最大で0.012 μg/Lとなった。推定した河川中濃度を用いて経

口ばく露量を算出すると0.00048 µg/kg/dayとなった。 

魚類中濃度の推定値を用いて経口ばく露量を推定した結果から、本物質は環境媒体から食物

経由で摂取されるばく露量は少ないと考えられる。 

 

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 0.0036 0.042 

   室内空気 0.15 (算術平均値) 4.8 

   飲料水   

水質  地下水 (過去のデータではあるが 0.002) (過去のデータではあるが 0.002) 

   公共用水域・淡水 (過去のデータではあるが 0.002) (過去のデータではあるが 0.002) 

 食物     

 土壌     

 経口ばく露量合計   

   参考値 1 0.002 0.002 

 総ばく露量 0.0036 0.042 

   参考値 1 0.0056 0.042+0.002 
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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) 総ばく露量は、吸入ばく露として一般環境大気を用いて算定したものである 

3) （ ）内の数字は、経口ばく露量合計の算出に用いていない 

4) 参考値 1 は、地下水に過去のデータを用いた場合を示す 

 

（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）を設定できるデータは、得られな

かった。なお、過去のデータではあるが公共用水域の淡水域では 0.05 µg/L未満程度、海水域

では0.05 µg/L程度となった。 

化管法に基づく平成22年度の公共用水域淡水への届出排出量を全国河道構造データベース15)

の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で0.012 μg/Lとなった。 
 

表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 データは得られなかった  
[過去のデータではあるが 0.05 µg/L
未満程度 (2000)] 

データは得られなかった  
[過去のデータではあるが 0.05 µg/L
未満程度 (2000)] 

     
海 水 データは得られなかった  

[過去のデータではあるが 0.05 µg/L
未満程度 (2000)] 

データは得られなかった  
[過去のデータではあるが 0.05 µg/L
程度 (2000)] 

注：1) 環境中濃度での（ ）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 
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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 

本物質は消化管、肺、皮膚を通じて速やかに吸収される。 

イヌに14Cでラベルした本物質50.8 ppmを5時間吸入させた結果、本物質は肺から急速に吸

収され、本物質の呼気中濃度は10分後に9 ppm（約80％の吸収）でその後増加し、3時間後に

は約16 ppm（約68％の吸収）で平衡に達した。ばく露終了後の呼気中濃度は指数関数的に減

少し、10分後には7 ppm、3時間後には2 ppmとなった。また、1 mg/kgを静脈内投与した結

果、血中の放射活性は最初の30分間は急速に減少し、その後は指数関数的に減少して尿中に

は0～4時間で投与量の19.6％、4～8時間で18.6％、8～24時間で22.8％の放射活性が排泄さ

れ、4、8時間後の呼気中で少量の14CO2（1％未満）と痕跡程度の有機揮発分が検出された。

胸部皮膚（55.6 cm2）に110.5 mmolを30分間又は60分間塗布した結果、尿中への排泄パターン

は静脈内投与の場合と同様で、共に24時間で225 µmolが尿中に排泄され、少量の14CO2が呼気

から検出された1) 。 

ヒトでは、ボランティアに14、28、50 mg/m3を安静時に、28 mg/m3を軽運動時に4時間吸

入させた結果、本物質の肺での滞留やクリアランス速度、取り込み速度は時間とともにゆっ

くりと減少し、3～4時間後に定常状態に達したが、呼気中には初回測定時（10分後）から少

量のエチレングリコールモノエチルエーテル（EGEE）が検出されてEGEE濃度は時間ととも

に増加し、ばく露濃度や軽運動量に比例して増加した。ばく露終了直後には呼気中の本物質

濃度は急激に減少したが、その後はゆっくりとした減少に転じて4時間後も検出された。安

静時の結果から本物質の半減期は8～11分と算出され、本物質の呼気中への排泄割合は吸収

量の5％未満と少なく主要な排泄経路ではなかった2) 。また、尿中では初回測定時（1時間後）

からEGEEの代謝物であるエトキシ酢酸（EAA）が検出され、EAAは3～4時間後にピークに達

し、その3時間後にも本物質やEGEEの再分布に伴うと思われるEAAの2次的なピークがみら

れて半減期23.6時間で減少した。ばく露濃度や運動量の増加に伴って本物質の吸収量やEAA

の尿中排泄量は増加したが、EAAの排泄割合にはほとんど差がなく、42時間で吸収量の平均

22％がEAAとして尿中に排泄され、ばく露終了のどの時点でも吸収量とEAA排泄量には良い

相関がみられた3) 。 

in vitroでの皮膚透過速度として、ヒトで、1.41 mg/cm2/hr（角質層）4) 、0.80 mg/cm2/hr（表

皮）5) 、ラットで2.41 mg/cm2/hr（表皮・真皮）4) 、イヌで2.3 mg/cm2/hr（表皮・真皮）1) とし

た値が報告されており、EGEEの場合もヒトで0.80 mg/cm2/hr（表皮）5) であった。 

本物質はカルボキシルエステラーゼにより速やかに加水分解（半減期は10分前後2, 3, 6））さ

れてEGEEと酢酸に分かれ、EGEEはアルコール脱水素酵素とアルデヒド脱水素酵素による酸

化を経てEAAとなるか、脱アルキル化されてエチレングリコール（EG）となり、EAAとEG

はさらに代謝されてCO2となる7, 8, 9) 。さらにラットではEAAのグリシン抱合体（N-エトキシ

アセチルグリシン）への代謝が認められたが8, 10) 、ヒトでは抱合体は検出されなかった11) 。

また、EGEEと代謝が競合するエタノールを投与したラットに本物質を吸入させるとEGEEの

代謝が阻害され、血中のEGEE濃度は有意に増加した12) 。 

本物質の毒性はEAAによるものと考えられているが7, 13, 14, 15) 、低用量のEGEEをラット及
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びヒトにばく露した実験では、尿中EAAの半減期はラットの7.2時間に対してヒトでは42時

間と長く11) 、本物質やEGEEにばく露された労働者で半減期は57.1時間とさらに長く16) 、12

日間ばく露されなかった労働者の尿からも検出されるなどしており17) 、ヒトではラットに比

べて体内残留時間が長いため、よりリスクが高いものと考えられる。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 18)  

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 2,700 mg/kg 
ラット 経口 LD50 2,900 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 1,910 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 1,950 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 12,100 mg/m3 (8hr) 
ラット 吸入 LC50 >1,500 ppm(8,100 mg/m3) (2hr) 
ウサギ 吸入 LC50 >2,000 ppm(10,800 mg/m3) (4hr) 

モルモット 経皮 LD50 >19,460 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 10,500 µL/kg 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 

 

本物質は眼を軽く刺激し、血液に影響を与えて血球障害、貧血、高濃度の場合は腎臓障害

を生じることがある。また、中枢神経系に影響を与え、高濃度では意識を喪失することがあ

る。眼に付くと発赤、皮膚では乾燥を生じ、吸入すると眩暈や嗜眠、頭痛、意識喪失、経口

摂取すると、さらに吐き気や嘔吐を生じ、皮膚からも吸収されて、同様の症状を引き起こす

ことがある19) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）JCL-ICRマウス雄5匹を1群とし、0、500、1,000、2,000、4,000 mg/kg/dayを5週間（5日/週）

強制経口投与した結果、4,000 mg/kg/day群の3匹が死亡し、2,000 mg/kg/day以上の群で白血

球数、4,000 mg/kg/day群で血球容積の有意な減少を認めた20, 21) 。この結果から、NOAELは

1,000 mg/kg/dayであった。 

イ）マウス、モルモット、ウサギ、ネコに450 ppmを12回（8時間/回）吸入させた結果、ウサ

ギ1匹とネコ2匹が死亡し、尿中にアルブミンがみられて腎臓が障害を受けていたが、もう1

匹のウサギやマウス、モルモットには影響はみられなかったとされている22) 。 

ウ）イヌに600 ppmを24週間（7時間/日、5日/週）吸入させた結果、体重や摂餌量、血液、肝

臓や腎臓の機能や組織に影響はなかった23, 24) 。 

エ）Wistarラット雌雄各10匹、ニュージーランドウサギ雌雄2匹を1群とし、0、200 ppmを10

ヵ月間（4時間/日、5日/週）吸入させた結果、200 ppm群の雄のラット及びウサギで硝子円

柱及び顆粒円柱を伴った尿細管上皮の明瞭な変性による腎炎を認めたが、雌ではみられな

かった。また、体重や血液に影響はなかった25) 。この結果から、LOAELは200 ppm（ばく

露状況で補正：24 ppm）であった。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）JCL-ICRマウス雄5匹を1群とし、0、500、1,000、2,000、4,000 mg/kg/dayを5週間（5日/週）

強制経口投与した結果、1,000 mg/kg/day以上の群で精巣の絶対及び相対重量、精嚢腺及び凝

固腺の絶対重量の有意な減少を認め、1,000、2,000 mg/kg/day群で一部の精細管に精子、精

子細胞、精母細胞の減少がみられた。4,000 mg/kg/day群では精細管の径は減少し、精細管内

には精祖細胞は残存するものの、精子と精子細胞はまったく消失し、精母細胞も一部の精

細管にきわめて少数存在するだけであり、間質の増加もみられた。また、投与量をmol/kg/day

で比べると本物質とEGEE、酢酸2-メトキシメチルとエチレングリコールモノメチルエーテ

ル（EGME）の毒性はほとんど等しく、EGEEやEGMEのエステル化で毒性は変化しないと

考えられた20, 21) 。この結果から、NOAELは500 mg/kg/dayであった。 

イ）CD-1マウス雌雄各20匹を1群とし、0、0.5、1、2％の濃度（0、930、1,860、3,000 mg/kg/day

程度）を交尾前1週間、自由に交尾出産させながら14週間、再び雌雄を分けて6週間飲水投

与した結果、2％群の雄で体重増加の有意な抑制、雌雄で飲水量の有意な減少を認め、1％

以上の群で同腹仔数や出生仔数、出生時体重の有意な減少と妊娠間隔の有意な延長、2％群

で精巣重量の有意な減少と精子形態異常の有意な増加を認めた。また、2％群の雌雄を対照

群の雌雄とそれぞれ交尾させたところ、2％群の雌の組み合わせで受胎率、出生仔数及びそ

の比率の有意な減少を認めたが、2％群の雄の組み合わせには影響はみられなかった。さら

に、0、0.5、1％群のF1に交尾前7週から11週間飲水投与（0、950、2,170 mg/kg/day）した結

果、1％群で交尾率の有意な低下を認め、0.5％群の雄で前立腺の重量、1％群の雄で精巣上

体の重量及び精子数の有意な減少もみられ、肝臓重量は雄の0.5、1％群で有意に増加したが、

雌では1％群で有意に減少した。 この結果から、NOAELは0.5％（930 mg/kg/day）であっ

た26, 27, 28) 。 

ウ）Sprague-Dawleyラット雌9～20匹を1群とし、0、129、387、595 ppmを妊娠7日目から15日

目まで吸入（7時間/日）させた結果、595 ppm群ではすべての胚が吸収されており、体重が

低かった原因として考えられた。387 ppm群でも吸収胚の有意な増加を認め、胎仔の体重は

129 ppm以上の群で有意に低かった。また、595 ppm群の胎仔で心室中隔欠損などの内臓系

奇形、波状肋骨などの骨格系奇形の発生率に有意な増加を認めた29) 。この結果から、LOAEL

は129 ppm（ばく露状況で補正：38 ppm）であった。 

エ）Fischer 344ラット雌30匹を1群とし、0、50、100、200、300 ppmを妊娠6日目から15日目ま

で吸入（6時間/日）させた結果、50 ppm以上の群で肝臓絶対重量の増加、100 ppm以上の群

で肝臓相対重量の増加、赤血球数及びヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値、平均血球容

積の減少、200 ppm以上の群で体重増加の抑制、摂餌量の減少、白血球数の増加と血小板の

減少、300 ppm群で胚・胎仔死亡率の増加に有意差を認めた。また、胎仔では50 ppm以上の

群で環椎前弓や後肢中足骨の骨化遅延、100 ppm以上の群で前肢基節骨の骨化遅延や左鎖骨

下動脈の異常、200 ppm以上の群で低体重、頸肋などの骨格系奇形や頚椎や胸椎の骨化遅延、

腕頭動脈の短縮や欠損、肺拡張不全、300 ppm群で心室中隔欠損などの内臓系奇形、尿管拡

張などの発生率の増加に有意差を認めた30) 。この結果から、LOAELは50 ppm（ばく露状況

で補正：13 ppm）であった。 

オ）ニュージーランドシロウサギ雌24匹を1群とし、0、50、100、200、300 ppmを妊娠6日目か
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ら18日目まで吸入（6時間/日）させた結果、100 ppm以上の群で血小板の減少、200 ppm以上

の群で摂餌量の減少と一過性の体重増加の抑制、全胎仔死亡の増加、300 ppm群で試験期間を

通した体重増加の抑制、300 ppm群で肝臓絶対重量、平均血球容積の増加、黄体数の減少に有

意差を認めた。また、胎仔では100 ppm以上の群で第6胸骨分節の骨化遅延、200 ppm以上の群

で短尾などの尾の奇形や心室中隔欠損、肺葉分離不全、300 ppmで耳介低位や肺下大静脈欠損、

腎臓欠損、痕跡状肋骨などの発生率の増加に有意差を認めた。この他にも、100 ppm以上の群

の胎仔で過剰胸椎や過剰肋骨、胸骨分節の変形や骨化遅延の発生率に増加がみられ、300 ppm

群の胎仔の体重は低かった30) 。この結果から、NOAELは50 ppm（ばく露状況で補正：13 ppm）

であった。 

カ）オランダウサギ雌8匹を1群とし、0、97、248、457 ppmを妊娠6日目から18日目まで吸入（6

時間/日）させた結果、457 ppm群の体重増加は妊娠10日目まで有意に低く、その後は回復し

たものの、試験期間を通した体重増加はやや低かった。また、97 ppm以上の群の胎仔体重は

有意に低く、457 ppm群で子宮内死亡率の有意な増加と妊娠子宮重量の有意な減少を認めた。

この他、97 ppm以上の群で着床前胚損失率は高く、457 ppm群で胎仔数は少なかったが、有意

差があったのは97、457 ppm群の着床前胚損失率に限られた。なお、ばく露に関連した外表奇

形の発生増加はなかった31) 。この結果から、LOAELは97 ppm（ばく露状況で補正：24 ppm）

であった。 

キ）オランダウサギ雌24匹を1群とし、0、25、99、412 ppmを妊娠6日目から18日目まで吸入（6

時間/日）させた結果、412 ppm群で体重増加の抑制、摂餌量の減少、ヘモグロビン濃度の減

少、着床後胚損失率の増加、生存胎仔数の減少に有意差を認め、軽度な赤血球減少もみられ

た。また、胎仔では99 ppm以上の群で低体重、骨格系の異常（主に骨化遅延、過剰肋骨）、

400 ppm群で外表系及び内臓系の異常（腎盂の拡張、空の胆嚢、脾臓の発育不全の発生率に有

意な増加を認めた。この他、412 ppm群では中程度の脳室拡張、前肢の奇形、不整合な椎弓と

過剰半椎を伴った脊柱、右腎の発育不全も数例あったが、心臓系の異常はみられなかった32) 。

この結果から、NOAELは25 ppm（ばく露状況で補正：6.3 ppm）であった。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）造船所の塗装作業に従事する労働者57人（対照群41人）について血液への影響を調べた韓

国の調査では、個人サンプラーを用いて測定した呼吸域の本物質濃度は高ばく露群の27人で

最高18.27 ppm（平均3.03 ppm）、低ばく露群の30人で8.12 ppm（同1.76 ppm）であり、高ばく

露群の労働者で白血球及び顆粒球の有意な減少、平均赤血球容積の有意な増加を認め、尿中

のメチル馬尿酸及びEAAの濃度も有意に高かった。労働者はこの他にも化学物質のばく露を

受けていたが、骨髄毒として可能性のある本物質やベンゼン、鉛のばく露については特に問

題のないものであった33) 。白血球等の変化はわずかで、正常範囲内にあったが、有意差があ

り、白血球数の少なかった3人（高ばく露群2人及び低ばく露群1人）の骨髄穿刺で骨髄形成不

全もみられたことから、著者は本物質による骨髄影響の可能性が示唆されるとしたが、本物

質との関連は不明である。 

イ）台湾のスクリーン印刷工場で主に洗浄及び印刷溶剤として本物質を使用する労働者29人（男

性17人、女性12人）、対照群56人（男性29人、女性27人）について血液への影響を調べた調
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査では、個人サンプラーを用いて測定した本物質濃度はばく露群の男性で1.35～8.69 ppm（幾

何平均4.87 ppm）、女性で4.1～16.5 ppm（同9.34 ppm）で女性のばく露濃度は男性に比べて有

意に高く、対照群26人では検出限界値未満～3.62 ppm（同0.07 ppm）であった。ばく露群の女

性のヘモグロビン濃度及びヘマトクリット値は異常値ではないものの対照群の女性に比べて

有意に低かったが、男性ではばく露群と対照群の間で差はみられなかった。また、36人のば

く露濃度と血液成分について重回帰分析を行ったところ、ヘモグロビン濃度及びヘマトクリ

ット値、赤血球数で有意な相関関係を認めたが、白血球数及び血小板には有意な相関はなか

った。この結果から、高濃度にばく露された女性労働者で貧血の原因となることが示唆され

た34) 。 

ウ）シンガポールの液晶工場で本物質を取り扱う女性労働者52人（対照群55人）について月経

への影響を調べた結果、個人サンプラーを用いて測定した呼吸域の本物質濃度は時間加重平

均の幾何平均で0.51 ppm（0.15～3.03 ppm）、尿中の本物質濃度は0.16 mg/g･クレアチニン（0.02

～1.24 mg/g･クレアチニン）であり、ばく露濃度と尿中濃度には有意な相関関係があったが、

月経の周期や日数、量には有意な差はみられず、交絡要因として年令や教育年数、経口避妊

薬ピルの使用、初潮年令、妊娠回数、人種を考慮しても有意差はなかった35) 。 

エ）精子の分析結果から、不妊症あるいは不妊症気味と診断された初診患者1,019人、正常と診

断された対照群475人を対象とし、本物質又はEGEEの代謝物であるEAA、エチレングリコー

ルモノメチルエーテル又はその酢酸エステルの代謝物であるメトキシ酢酸（MAA）について

尿中の濃度を測定した結果、MAAは患者群で1人、対照群で2人、EAAについては患者群で39

人、対照群で6人から検出され、患者群で検出されたEAAのオッズ比は3.11で有意であった。

しかし、精子についての種々の測定値と尿中EAA濃度の間には、潜伏期間を考慮に入れても

有意な相関関係はみられなかった36) 。 

オ）アメリカの半導体製造の2工場で1980年から1989年にかけて半年以上勤務し、調査時点で20

～44才であった女性労働者1,712人及び男性労働者1,295人の妻を対象とした調査では、女性労

働者378人で561例、男性労働者の妻375人で589例の妊娠があった。これらの労働者について

過去の作業内容から、本物質を含むエチレングリコールエーテル類及びそれらの酢酸エステ

ル類（EGEs）のばく露を、なし、低、中、高の4群に分けて比較したところ、女性労働者で

はEGEsのばく露と自然流産、妊娠能力の低下（注：ここでは1年以上妊娠しない状態）の発

生率に有意な量－反応関係がみられ、高ばく露群で自然流産の相対リスク（調整後）は2.8、

妊娠能力低下のオッズ比（調整後）は4.6でともに有意であった。また、男性労働者の妻では

自然流産のリスク増加はみられなかったが、妊娠能力低下のオッズ比は有意ではないものの

増加傾向（高ばく露群で1.7）にあった。このため、EGEsばく露は女性労働者で自然流産及び

妊娠能力低下のリスク増加と関係しており、男性労働者では妊娠能力低下リスクを増加させ

る可能性があったと考えられた37) 。 

カ）フランスの航空機工場で本物質を含む有機溶剤を用いた塗装作業に従事していた労働者13

人について実施した3日間の調査では、作業時に個人サンプラーで捕集したサンプル中に0.1 

ppm以上の濃度であった溶剤はメチルエチルケトン、酢酸エチル、n-ブチルアルコール、メチ

ルイソブチルケトン、トルエン、酢酸-n-ブチル、エチルベンゼン、キシレン及び本物質であ

り、本物質を除く溶剤は0.1～69.1 ppmの範囲内にあって許容濃度内に収まっていたが、本物

質は5.4～27.8 ppmの範囲にあり、平均値は許容濃度（5 ppm）を2～4倍上回っていた。また、
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3日間の作業前後に測定した尿中EAAの平均濃度は作業前に108.4 mg/g･クレアチニン、作業後

に139.4 mg/g･クレアチニンであったが、本物質の気中濃度と作業後の尿中EAA濃度の間に有

意な関係はみられず、前日の気中濃度と作業前の尿中EAA濃度にも関連はなかった。労働者

はマスクや手袋、エプロンの防護具を着用していたことから、本物質は主に全身の皮膚から

吸収されたと考えられ、標準的な防護具ではばく露は防げないことが示された38) 。 

 

（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 －  

EU EU －  

USA 

EPA －  

ACGIH －  

NTP －  

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG －  

 

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、代謝活性系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 39, 40) 、チャ

イニーズハムスター卵巣（CHO）細胞 40) で遺伝子突然変異、CHO 細胞で姉妹染色分体交換 40) 

を誘発しなかったとした報告がある一方、S9 添加の CHO 細胞 41) で遺伝子突然変異を誘発し、

S9 無添加のネズミチフス菌 42) 、CHO 細胞 41)で遺伝子突然変異の誘発がみられたとした報告

もある。 

in vivo試験系では、腹腔内投与したマウスで小核 40) を誘発しなかった。また、本物質やEGEE

にばく露された労働者の静脈血で姉妹染色分体交換の誘発はみられなかった 16) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar ラット雌雄各 10 匹、ニュージーランドウサギ雌雄 2 匹を 1 群とし、0、200 ppm を

10 ヵ月間（4 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、200 ppm 群の雄のラット及びウサギで腎炎

がみられた以外には影響はなかった 25) 。 
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○ 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。 

 

（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、生殖・発生毒性ア）のマウスの試験から得られたNOAEL 500 

mg/kg/day（精巣や精嚢腺の重量の減少、精子の減少など）が信頼性のある最も低用量の知見

と判断し、これを無毒性量等に設定する。 

吸入ばく露については、生殖・発生毒性キ）のウサギの試験から得られたNOAEL 25 ppm

（胎仔の低体重、骨化遅延など）をばく露状況で補正した6.3 ppm（34 mg/m3）が信頼性のあ

る最も低濃度の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 

 
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 

経口 
飲料水 － － 

500 mg/kg/day マウス 
－ 

地下水 － － － 
 

経口ばく露については、ばく露量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、過去のデータではあるが、地下水のデータとして報告（2000年）のあった値を用い

て経口ばく露量を推定すると最大ばく露量は0.002 µg/kg/day未満程度であったが、参考とし

てこれと無毒性量等500 mg/kg/dayから、動物実験結果より設定された知見であるために10で

除して求めたMOE（Margin of Exposure）は25,000,000超となる。また、化管法に基づく平成

22年度の公共用水域・淡水への届出排出量をもとに推定した高排出事業所の排出先河川中濃

度から算出した最大ばく露量は0.00048 µg/kg/dayであったが、それから参考としてMOEを算

出すると100,000,000となる。環境媒体から食物経由で摂取されるばく露量は少ないと推定さ

れることから、そのばく露を加えてもMOEが大きく変化することはないと考えられる。この

ため、本物質の経口ばく露による健康リスクの評価に向けて経口ばく露の情報収集等を行う

必要性は低いと考えられる。 
 

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 

吸入 
環境大気 0.012 µg/m3未満程度 0.14 µg/m3程度 

34 mg/m3 ウサギ 
24,000 

室内空気 0.51 µg/m3程度 16 µg/m3程度 210 
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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 ］

吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は0.012 

µg/m3未満程度、予測最大ばく露濃度は0.14 µg/m3程度であった。無毒性量等34 mg/m3と予測最

大ばく露濃度から、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

24,000となる。また、化管法に基づく平成22年度の大気への届出排出量をもとに推定した高

排出事業所近傍の大気中濃度（年平均値）の最大値は18 µg/m3であったが、参考としてこれか

ら算出したMOEは190となる。 

一方、室内空気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は0.51 µg/m3程度、予測最大ば

く露濃度は16 µg/m3程度であり、予測最大ばく露濃度から求めたMOEは210となる。 

従って、本物質の一般環境大気及び室内空気の吸入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。 
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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。 

 
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／和名
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  ○ 1,000,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC 
GRO(RATE)

3 A A 3)*2 

   約 1,000,000 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC10  
GRO(RATE)

3 D*3 C*3 5)-1 

 ○  >1,000,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50  
GRO(RATE)

3 A A 3)*2 

甲殻類  ○ 30,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 D*3 C*3 5)-2 

  ○ 44,400 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

 ○  197,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  354,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 D*3 C*3 5)-3 

 ○  4,000,000 Artemia salina アルテミア属 TLm   MOR 1 B B 1)-2408

魚 類 ○  40,000 Menidia beryllina 
トウゴロウイワ

シ科 
LC50   MOR 4 C C 1)- 863

 ○  41,000 Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 A A 1)-7398

 ○  42,100 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-12447

 ○  42,200 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-10954

 ○  42,300 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  42,800 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-15031

 

○  44,800 Ictalurus punctatus アメリカナマズ LC50   MOR 4 A A 1)-10954

○  45,000 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50  MOR 4 C C 1)- 863

その他 ○  65,200 Aplexa hypnorum 
ホタルヒダリマ

キガイ 
LC50  MOR 4 A A 1)-10954

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：試験はある程度信頼できる、C：試験の信頼性は低いあるいは不明、D：信頼性判定不可、 
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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：毒性値は採用できる、B：毒性値はある程度採用できる、C：毒性値は採用できない 

エンドポイント 
EC10（10% Effective Concentration）：10%影響濃度、EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、 

LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、 NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度、 

TLm（Median Tolerance Limit）：半数生存限界濃度 

影響内容 

GRO（Growth）：生長（植物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）： 死亡、 

REP（Reproduction）： 繁殖、再生産 

エンドポイント／影響内容の欄の（ ）：試験結果の算出法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 限度試験（毒性値を求めるのではなく、定められた濃度において毒性の有無を調べる試験）より得られた値 

*2 文献 2)をもとに、試験時の設定濃度を用いて速度法により 0-72 時間の毒性値を再計算したものを掲載 

*3 原著が非公表のため、酢酸 2-エトキシエチルについての EU リスク評価書(EC, 2008)が参照している IUCLID(2002)の記述に

基づき判定した 

 

 

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)藻類 

 環境省 2)はOECDテストガイドラインNo. 201(1984)に準拠し、緑藻類Pseudokirchneriella 

subcapitata（旧名Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を、GLP試験として実施した。この

試験は限度試験（設定濃度1,000 mg/L）であった。被験物質ばく露による藻類の生長阻害率は、

対照区と有意差が認められなかった。被験物質の実測濃度は、試験終了時においても設定濃度

の93%であった。速度法による72時間半数影響濃度(EC50)は、設定濃度に基づき1,000,000 µg/L

超、72時間無影響濃度(NOEC)は1,000,000 µg/Lとされた3)。 

 

2)甲殻類 

 環境省2)はOECDテストガイドラインNo. 202(1984)に準拠し、オオミジンコDaphnia magnaの

急性遊泳阻害試験を、GLP試験として実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は0（対

照区）、100、180、320、560、1,000 mg/L（公比1.8）であった。試験用水としてElendt M4培地

（硬度250 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度は、試験終了時においても設

定濃度の101～105%であった。48時間半数影響濃度(EC50)は、設定濃度に基づき197,000 µg/Lで

あった。 

 また、環境省2)はOECDテストガイドラインNo.211(1998)に準拠し、オオミジンコDaphnia 

magnaの繁殖試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水式（週3回換水）で行われ、設定

試験濃度は0（対照区）、4.6、10、22、46、100 mg/L（公比2.2）であった。試験用水としてElendt 

M4培地（硬度250 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度は、換水前において

設定濃度の52～102%であり、毒性値の算出には実測濃度（時間加重平均値）が用いられた。繁

殖阻害（累積産仔数）に関する21日間無影響濃度(NOEC)は 44,400 µg/Lであった。 

 

3)魚類 

 Bailyら1)-7398は米国EPAの試験方法(EPA 660/3-75-009, 1975)に準拠し、ブルーギルLepomis 
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macrochirusの急性毒性試験を実施した。試験は流水式 (6.54倍容量換水 / 24時間)で行われた。

設定試験濃度区は、対照区及び4濃度区以上であり、試験用水として脱塩素水道水（硬度31.2 

mg/L、CaCO3換算）が用いられた。96時間半数致死濃度(LC50)は、実測濃度に基づき41,000 µg/L

であった。 

 

4)その他  

 Holcombeら1)-10954は米国EPAの試験方法(EPA 660/3-75-009, 1975)に準拠し、ホタルヒダリマキ

ガイAplexa hypnorumの急性毒性試験を実施した。試験は流水式（流速100 mL / 分）で行われ、

設定試験濃度区は対照区及び5濃度区であった。試験用水としてスペリオル湖水（硬度44.9 

mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の平均実測濃度は、0（対照区）、13.5、21.6、31.4、

60.3、107 mg/Lであった。96時間半数致死濃度(LC50)は、実測濃度に基づき65,200 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 

藻類  Pseudokirchneriella subcapitata 72時間 EC50（生長阻害）            1,000,000 µg/L超 

甲殻類  Daphnia magna  48時間 EC50（遊泳阻害）         197,000 µg/L 

魚類  Lepomis macrochirus   96時間 LC50               41,000 µg/L 

その他  Aplexa hypnorum  96時間 LC50                   65,200 µg/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］ 

これらの毒性値のうち、その他生物を除いた最も小さい値（魚類の41,000 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410 µg/Lが得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 72時間 NOEC（生長阻害）    1,000,000 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna  21日間 NOEC（繁殖阻害）        44,400 µg/L 

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

 2つの毒性値の小さい方（甲殻類の44,400 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440 µg/Lが得られた。 

 

本物質のPNECとしては、魚類の急性毒性値から得られた410 µg/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 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが、 
0.05 µg/L 未満程度 (2000)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが、 
0.05 µg/L 未満程度 (2000)] 

410 

µg/L 

－ 

公共用水域・海水 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが、 
0.05 µg/L 未満程度 (2000)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが、 

0.05 µg/L 程度 (2000)] 
－ 

 注：1)  水質中濃度での（  ）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 

 
  

 

 

 

 

本物質については、予測環境中濃度(PEC)を設定できるデータが得られなかったため、リス

クの判定はできなかった。 

しかし、過去のデータではあるが、淡水域では0.05 µg/L未満程度、海水域では0.05 µg/L程度

という値が得られており、その値とPNECとの比は0.1よりも小さくなる。また、化管法に基づ

く届出排出量を用いて推定した河川中濃度も最大で0.012 µg/Lであり、PNECとの比は0.1よりも

小さい。 

したがって、本物質については、さらなる情報収集を行う必要性は低いと考えられる。 

 

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 ］
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