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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： 1-ブロモプロパン 
（別の呼称：1-プロピルブロミド、3-ブロモプロパン、プロピルブロミド） 
CAS 番号： 106-94-5 

化審法官報公示整理番号： 2-73（1-ブロムプロパン） 
化管法政令番号：1-384 
RTECS 番号：TX4110000 
分子式： C3H7Br 
分子量： 122.99 
換算係数：1 ppm = 5.03 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 
 
 
 
 
 

Br
C
H2

H2
C

CH3
 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は液体である1)。 

融点 -110.1℃2)、-110℃3) , 5) , 6)  

沸点 70.8℃2)、71.1℃2)、71℃3) , 5) , 6) 

密度 1.3537 g/cm3 (20℃) 2)、1.356) 

蒸気圧 140 mmHg (=1.86×104 Pa) (25℃) 2)、 
111 mmHg (=1.48×104 Pa) (20℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.12)、2.104) , 5) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 2.34×103 mg/1,000 g (25℃) 2)、 
2.45×103 mg/L (20℃) 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（難分解性であると判断される物質）7) 
分解率： BOD 70% (平均値)、HPLC 41% (平均値)  
（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）8) 

  （備考：被験物質は試験液中で加水分解して 1-プロパノール（2-0207、イソプロピ

ルアルコールにて試験実施、良分解性）及び臭化物イオンを生成し、1-プロパノ

ールは分解した）8) 
 
 
 

［10］1-ブロモプロパン   
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化学分解性 
OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 1.2×10-12 cm3/(分子･sec) （25℃、測定値）9)  
半減期： 4.5～45 日（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：26 日（反応速度定数 3.04×10-7 /sec (pH=7、25℃) 11)  を用いて計算）  
 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質）7) 
生物濃縮係数 (BCF)： 11（BCFBAF12)により計算） 

 
土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)： 40（KOCWIN13)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製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す14), 15),16)。 

 
表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 21  22 23 

製造・輸入数量(t) a) 3,080 b) 3,000 c) 5,000 c) 
注：a) 平成 22 年度以降の製造・輸入数量の届出要領は、平成 21 年度までとは異なっている 

b) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業所内での自家消費分を含まない値を示す 
c) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含まない値を示す 

 
「化学物質の製造・輸入数量に関する実態調査」によると、本物質の製造（出荷）及び輸

入量は平成 16 年度及び平成 19 年度ともに 1,000～10,000 t/年未満である18),19)。 
OECD に報告している本物質の生産量は 1,000～10,000 t/年未満、輸入量は 1,000 t/年未満で

ある。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 以上である20)。 
本物質の平成 11 年～平成 19 年における生産量は、300 t/年（推定値）21)とされている。 

② 用 途 

本物質の主な用途は、工業用洗浄剤22)とされているほか、合成繊維補助剤、染料、香料（食

品香料、花香調香料）、医薬品、有機合成、調味料、安息香酸23)とされている。 

 

（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：384）に指定されて

いる。 
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。 
ブロモプロパン類は、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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また、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:979）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

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曝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 23 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),3)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 23 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 1,140,451 3,370 0 0 230 157,952 170,937 - - - 1,143,821 170,937 1,314,758

１－ブロモプロパン

業種等別排出量(割合) 1,140,451 3,370 0 0 230 157,952 170,936 0 0 0

184,950 0 0 0 0 11,747 139,126 届出 届出外

(16.2%) (7.4%) (81.4%) 87% 13%

267,250 0 0 0 0 21,108

(23.4%) (13.4%)

193,697 0 0 0 0 35,620 19,202

(17.0%) (22.6%) (11.2%)

106,940 0 0 0 0 17,289 8,959

(9.4%) (10.9%) (5.2%)

79,890 0 0 0 0 4,790

(7.0%) (3.0%)

65,080 0 0 0 0 50

(5.7%) (0.03%)

60,380 0.2 0 0 0 18,710

(5.3%) (0.006%) (11.8%)

39,700 0 0 0 0 900

(3.5%) (0.6%)

27,200 0 0 0 0 9,400

(2.4%) (6.0%)

24,900 0 0 0 230 1,812

(2.2%) (99.9%) (1.1%)

18,729 3,370 0 0 0.3 3,710

(1.6%) (100.0%) (0.1%) (2.3%)

20,100 0 0 0 0 4,004

(1.8%) (2.5%)

13,712 0 0 0 0 23,590

(1.2%) (14.9%)

12,340 0 0 0 0 3,400

(1.1%) (2.2%)

11,400 0 0 0 0 360

(1.0%) (0.2%)

5,600 0 0 0 0 1,090

(0.5%) (0.7%)

3,649

(2.1%)

2,700 0 0 0 0 0

(0.2%)

2,220 0 0 0 0 370

(0.2%) (0.2%)

1,900 0 0 0 0 2

(0.2%) (0.001%)

1,700 0 0 0 0 0

(0.1%)

63 0 0 0 0 0

(0.006%)

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

化学工業

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

電気機械器具製造業

精密機械器具製造業

非鉄金属製造業

特別管理産業廃棄物

処分業

一般機械器具製造業

出版・印刷・同関連

産業

鉄鋼業

窯業・土石製品

製造業

ゴム製品製造業

プラスチック製品

製造業

その他の製造業

船舶製造・修理業、

舶用機関製造業

医療用機械器具

・医療用品製造業

下水道業

電気計測器製造業

機械修理業

木材・木製品製造業

電子応用装置製造業

産業廃棄物処分業

 
 
本物質の平成 23 年度における環境中への総排出量は約 1,300 t となり、そのうち届出排出量

は約 1,100 tで全体の 87%であった。届出排出量のうち約 1,100 t が大気、約 3.4t が公共用水域へ
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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 0.23 t、廃棄物

への移動量が約 160 t 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（23%）、電気機械器具製造業（17%）、金属製品製造業（16%）、精密機械

器具製造業（9.4%）、非鉄金属製造業（7.0%）、特別管理産業廃棄物処分業（5.7%）であり、

公共用水域への排出が多い業種は化学工業（100%）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、届出外排出量非対象業種・家庭の媒体別配分は「平成 23 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 

1,309,316 
5,442 

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 2.2 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 23 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった静岡県

（大気への排出量 110 t、公共用水域への排出量 0.072 t）及び公共用水域への排出量が最大であ

った山口県（大気への排出量 16 t、公共用水域への排出量 3.3 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 

静岡県 静岡県 山口県 

大 気 99.0 99.0 93.7 

水 域 1.0 1.0 6.3 

土 壌 0.0 0.0 0.0 

底 質 0.0 0.0 0.0 

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
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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 0.032 0.053 <0.025 0.17 0.025 10/19 全国 2004 5) 

            

室内空気 µg/m3          
            

食物 µg/g          

            

飲料水 µg/L          

            

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/23 全国 1999 6) 

            

土壌 µg/g          

            

公共用水域・淡水  µg/L <0.0015 <0.0015 <0.0015 0.0027 0.0015 1/14 全国 2012 7) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.03 0.01 1/130 全国 1999 6) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.0015 0.0016 <0.0015 0.0073 0.0015 1/7 全国 2012 7) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/17 全国 1999 6) 

           

底質(公共用水域・淡水)  µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/14 全国 2002 8) 

           

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 8) 

            

注： a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す 

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気及び公共用水域・淡水の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表

2.5）。化学物質の人による一日曝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曝露量 

 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
  大 気   

  一般環境大気 0.032 µg/m3程度 (2004) 0.0096 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 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 0.0015µg/L 未満程度 (2012) 0.00006 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 
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 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
  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 0.17 µg/m3程度 (2004) 0.051 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 

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 0.0027µg/L 程度 (2012) 0.00011 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 

      

 
人の一日曝露量の集計結果を表 2.6 に示す。 
吸入曝露の予測最大曝露濃度は、一般環境大気のデータから 0.17 µg/m3 程度となった。一方、

化管法に基づく平成 23 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9)を用いて推

定した大気中濃度の年平均値は、最大で 39 µg/m3となった。 
経口曝露の予測最大曝露量は、公共用水域・淡水のデータから算定すると 0.00011 µg/kg/day

程度となった。一方、化管法に基づく平成 23 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10)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 9.1 μg/L となった。推定した河川中濃度を用いて経口曝露量を算出すると 0.36 μg/kg/day とな

った。 
物理化学的性状から考えて生物濃縮性は高くないと推測されることから、本物質の環境媒体

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 
表 2.6 人の一日曝露量 

媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

大 気 
 一般環境大気 0.0096 0.051 

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水 0.00006 0.00011 

 食 物     

 土 壌     

 経口曝露量合計 0.00006 0.00011 

 総曝露量 0.0096+0.00006 0.05111 

注：1) アンダーラインを付した値は、曝露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す 
2) 総曝露量は、吸入曝露として一般環境大気を用いて算定したものである 
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（5）水生生物に対する曝露の推定（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曝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 0.0027 µg/L 程度、海水域では 0.0073 µg/L 程度となった。 
化管法に基づく平成 23 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10)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 9.1 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 

海 水 

0.0015 µg/L 未満程度 (2012) 

0.0015 µg/L 未満程度 (2012) 

0.0027 µg/L 程度 (2012) 

0.0073 µg/L 程度 (2012) 

   注：1) （  ）内の数値は測定年度を示す 
2)  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 

ラットに 14C でラベルした本物質 200 mg/kg を単回腹腔内投与した結果、2 時間で投与量の

56％が未変化のままで呼気中に排泄され、4 時間後には 60％にまで増加したが、それ以降は呼

気中でわずかに検出される程度であった。臭化物の尿中への排泄は緩慢であり、尿中排泄量は

ゆっくりと増加して 100 時間後には投与量の 25％に達した。尿中からは 3-ブロモプロピオン酸

と 5 種類のメルカプツール酸（N-アセチル-S-プロピルシステイン、N-アセチル-S-プロピルシス

テイン-S-オキシド、N-アセチル-S-(2-ヒドロキシプロピル)システイン、N-アセチル-S-(3-ヒドロ

キシプロピル)システイン、N-アセチル-S-(2-カルボキシエチル)システイン）が検出された 1) 。 
1,500 ppm を 3 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させたラットでは、血液中の本物質は曝露終了

から 0.7 時間で不検出となり、速やかな分解が示唆されたが、分解によって生じた臭化物イオン

の減少は緩慢であり、半減期は血液中で 4.7 日、尿中で 5.0 日であった。また、700 ppm の 4 週

間曝露では臭化物イオンの血液中及び尿中の半減期は 15.0 日、7.5 日、700 ppm の 12 週間曝露

では 10.8 日、5.0 日であった 2) 。 
マウスに 0、200、500、1,000 mg/kg を単回強制経口投与した結果、12 時間後の肝臓及び脾臓

で用量に依存したグルタチオン量の有意な減少がみられ、S-プロピルグルタチオン量には用量

に依存した増加がみられた。1,000 mg/kg 投与後の変化をみると、6～12 時間後に肝臓及び脾臓

でグルタチオン量は最低となり、S-プロピルグルタチオン量は最大となった 3) 。また、800 ppm
を 12 週間（8 時間/日）吸入させたラットの脳でもグルタチオン量の有意な減少がみられた 4) 。 
ラット及びマウスに 14C でラベルした 5、20、100 mg/kg を単回静脈内投与した結果、ラット

及びマウスは 48 時間で投与量の 50～71％、39～48％を未変化体、10～30％、16～26％を 14CO2

として呼気中に、13～19％、14～23％を尿中に、0.4～2％、3～4％を糞中に排泄し、体内残留は

6％未満、4％未満であった。ラット及びマウスで呼気中排泄の大部分は 4 時間以内のものであ

ったが、ラットでは投与量の増加に伴って CO2 が大きく減少し、未変化体が大きく増加した。

グルタチオン合成阻害剤である DL-ブチオニン(S,R)-スルホキシイミン（BSO）で処置したラッ

トへの投与では排泄パターンにほとんど変化はなかったが、チトクローム P-450 の阻害剤であ

る 1-アミノベンゾトリアゾール（ABT）で処置したラットに投与した場合には尿中への排泄は

約 2/3、CO2としての排泄は約 1/5、肝臓への残留は約 1/10 に減少し、未変化体の排泄は 1.5 倍

増加した。また、未処置のラット及びマウスの尿中からは N-アセチル-S-プロピルシステイン、

N-アセチル-3-(プロピルスルフィニル)アラニン、N-アセチル-S-(2-ヒドロキシプロピル)システイ

ン、1-ブロモ-2-ヒドロキシプロパン-O-グルクロニド、N-アセチル-S-(2-オキソプロピル)システ

イン、N-アセチル-3-[(2-オキソプロピル)スルフィニル]アラニン、いくつかの未同定の少量代謝

物が検出されたが、ABT で処置したラットの尿中代謝物組成は単純であり、N-アセチル-S-プロ

ピルシステインとその S-オキシドが検出されただけで、それらで尿中放射活性の 90％超を占め

ていた。これらの結果から、本物質は C1 位や C3 位の炭素よりも C2 位の炭素がチトクローム

P-450 を介した酸化を受けやすく、先ず 1-ブロモ-2-ヒドロキシプロパノールに代謝された後に、

グルタチオン抱合やグルクロン酸抱合、酸化を経て代謝される経路が考えられた 5) 。 
なお、本物質を曝露した労働者の尿からも N-アセチル-S-プロピルシステインが検出されてお
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り、本物質の気中濃度との間に有意な関連が認められている 6, 7)。 

 

（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 8) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LDLo 4,000 mg/kg  
マウス 経口 LD50 4,700 mg/kg  
ラット 経口 LD50 3,600 mg/kg  
ラット 吸入 LC50 253,000 mg/m3 (30 min) 
ラット 吸入 LC50 19,700 mg/m3  
マウス 吸入 LC50 7,100 mg/m3  

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 
本物質は眼、気道を刺激し、中枢神経系に影響を与えて意識を喪失することがある。吸入

すると咳、咽頭痛、嗜眠を生じ、眼に付くと発赤や痛みを生じる 9) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雄 11 匹を 1 群とし、0、200、400、800 ppm を 12 週間（8 時間/日）吸入さ

せた結果、400 ppm 以上の群で体重増加の有意な抑制を認めた。800 ppm 群では歩行状態か

ら四肢の筋力低下が示唆され、前肢の握力は 800 ppm 群、後肢の握力は 400 ppm 以上の群

で有意に低く、前肢は 8 週時の検査で 400 ppm 以上の群、後肢は 4 週時の検査で 200 ppm
以上の群でも一時的に有意に低かった。800 ppm 群で尾の運動神経伝導速度は 8 週の検査

時以降有意に低下し、遠位潜時は 4 週の検査時から一貫して有意に増加していた。また、

800 ppm 群で大脳重量、腓腹筋重量の有意な減少がみられ、血清クレアチンホスホキナー

ゼ活性は用量依存的に減少して 400 ppm 以上の群で有意に低かった。なお、各群の 2 匹で

実施した神経系及び筋肉の組織検査では、800 ppm 群の後腓骨神経で卵形状又は泡状のミ

エリン残渣が著明にみられ、脊髄薄束核の軸索終末前部で腫大、ヒラメ筋筋原線維の配列

と横紋の乱れがみられた 10) 。この結果から、NOAEL を 200 ppm（曝露状況で補正：67 
ppm(337 mg/m3)）とする。 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、62.5、125、250、500、1,000 ppm を 14 週

間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、各群で死亡はなかったが、1,000 ppm 群の雄で体

重増加の有意な抑制を認めた。500 ppm 以上の群の雄及び 1,000 ppm 群の雌でソルビトール

脱水素酵素活性の有意な上昇、250 ppm 以上の群の雄及び 125 ppm 以上の群の雌で肝臓相

対重量の有意な増加がみられ、250 ppm 以上の群の雄及び 500 ppm 以上の群の雌で肝細胞

の空胞化、1,000 ppm 群の雌で肝細胞の変性の発生率に有意な増加を認めた。また、1,000 ppm
群の雌で脾臓及び腎臓の相対重量に有意な増加もみられた 11) 。この結果から、NOAEL を

62.5 ppm（曝露状況で補正：11 ppm(55 mg/m3)）とする。 
ウ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、62.5、125、250、500 ppm を 14 週間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、500 ppm 群で嗜眠がみられ、250 ppm 群の雄 1 匹、500 ppm
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群の雄 4 匹、雌 5 匹が死亡し、瀕死のマウスでは呼吸に異常もみられた。体重に影響はな

かったが、250 ppm 以上の群の雌雄で肝臓、500 ppm 群の雌雄で腎臓、雌で肺の相対重量に

有意な増加がみられた。また、500 ppm 群の雌雄の鼻や気管、細気管支で細胞の空胞化、

肝臓で肝細胞の壊死、変性、慢性炎症、石灰化の発生率に有意な増加を認め、雌では鼻の

呼吸上皮や細気管支、副腎皮質で壊死の発生率にも有意な増加がみられた 11) 。この結果か

ら、NOAEL を 125 ppm（曝露状況で補正：22 ppm(111 mg/m3)）とする。 
エ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、125、250、500、1,000 ppm を 105 週間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、500 ppm 群の雄で生存率の有意な低下を認めたが、体

重への影響はなかった。一般状態の変化としては、主に雄の 125 ppm 以上の群で頭部に腫

瘤、胴部や腹部に潰瘍や膿瘍、雌雄の 125 ppm 以上の群で鼻部や皮膚を中心に淡黄色から

緑がかった結節の発生がみられ、それらは 500 ppm 群で多くみられ、結節は化膿性炎症を

示し、Splendore-Hoeppli 物質を伴っていた。125 ppm 以上の群の雌雄の鼻で鼻腺の過形成、

雌の鼻で慢性活動性炎症、呼吸上皮の過形成、250 ppm 群の雄及び 250 ppm 以上の群の雌

の喉頭で慢性活動性炎症、500 ppm 群の雌雄の鼻で化膿性の慢性炎症、雌の鼻で嗅上皮の

呼吸上皮化生、喉頭で扁平上皮化生の発生率に有意な増加を認めた。なお、早期死亡の大

部分が種々の腫瘍（曝露との関連なし）によるものであったが、そのうち 9 例は多臓器の

炎症が原因であり、そのすべてで Splendore-Hoeppli 物質がみられた 11) 。この結果から、

LOAEL を 125 ppm（曝露状況で補正：22 ppm(111 mg/m3)）とする。 
オ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、62.5、125、250、500 ppm を 105 週間（6 時間

/日、5 日/週）吸入させた結果、一般状態や生存率、体重に影響はなかったが、雄の 62.5 ppm
以上の群で鼻、喉頭、気管、細気管支で細胞の空胞化、細気管支で変性の発生率に有意な

増加を認め、嗅上皮の呼吸上皮化生の発生率は 62.5、125 ppm 群で有意に高かった。雌で

も 62.5 ppm 以上の群の鼻で呼吸上皮の過形成、細気管支で変性の発生率に有意な増加を認

め、125 ppm 以上の群で呼吸上皮の空胞化、嗅上皮の呼吸上皮化生、62.5、125 ppm 群で気

管上皮の空胞化、250 ppm 群で嗅上皮の萎縮の発生率は有意に高かった 11) 。この結果から、

LOAEL を 62.5 ppm（曝露状況で補正：11 ppm(55 mg/m3)）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雄 9 匹を 1 群とし、0、200、400、800 ppm を 12 週間（8 時間/日）吸入させ

た結果、400 ppm 以上の群で体重増加の有意な抑制を認め、200 ppm 以上の群で精嚢の絶対

及び相対重量の有意な減少を認めた。また、400 ppm 以上の群で精子数及び活動精子の割

合は有意に低く、尾部欠損精子の割合は有意に高く、800 ppm 群で頭部異常精子の割合は

有意に高かった。ステージⅦの精細管では 800 ppm 群でパキテン期精母細胞の変性が有意

に増加していたが、精祖細胞、プレレプトテン期精母細胞、パキテン期精母細胞、精子細

胞の数に有意な変化はなかった。ステージⅣ～Ⅵの精細管では変性精子細胞が用量に依存

して増加し、400 ppm 以上の群で有意であった。この他、血漿のテストステロンは 800 ppm
群で有意に低かった 12) 。この結果から、LOAEL を 200 ppm（曝露状況で補正：67 ppm(337 
mg/m3)）とする。 

イ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、ラットに 0、250、500、
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1,000 ppm、マウスに 0、250、500 ppm を 14 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、

ラットでは 1,000 ppm 群の雄で体重増加の有意な抑制を認め、精巣上体、精巣上体尾の重

量は有意に低かった。また、250 ppm 以上の群で活動精子の割合は有意に低かった。雌で

は、250 ppm 以上の群で性周期の乱れがみられ、発情期が延長し、発情間期が短縮してい

た 11) 。 
 マウスでは雄の 250 ppm 以上の群で活動精子の割合、500 ppm 群で精子数が有意に低く、

雌は 500 ppm 群で発情期が有意に長かった 11) 。これらの結果から、ラット及びマウスで

LOAEL を 250 ppm（曝露状況で補正：45 ppm(226 mg/m3)）とする。 
ウ）Sprague-Dawley ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、100、199、598、996 ppm を妊娠 6 日から

19 日まで、授乳 4 日から 20 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、996 ppm 群で流涎及び流

涙、199 ppm 以上の群で体重増加の有意な抑制、598 ppm 以上の群で肝臓及び腎臓の相対重

量の有意な増加を認め、授乳期の 996 ppm 群の仔で体重増加の有意な抑制を認めた。しか

し、仔で出生時の体重の低値や生存率の低下、外表奇形はみられなかった 13) 。 
 また、各群で離乳した仔（F1）の雌雄各 10 匹を 1 群とし、離乳 1 日から 7 日まで F0と同様

に吸入させた結果、598 ppm 以上の群の雄及び 966 ppm 群の雌で体重増加の有意な抑制、

598 ppm 以上の群の雌及び 966 ppm 群の雄で血小板の有意な減少、100 ppm 以上の群の雄及

び 996 ppm 群の雌で血糖の有意な減少、996 ppm 群の雌雄でγ-GTP の有意な上昇、100 ppm
以上の群の雄で副腎相対重量の有意な増加を認めた。なお、血液生化学検査項目のいくつ

かにも有意差のある変化がみられたが、量－反応関係等のない変化であった 13) 。この結果

から、100 ppm（曝露状況で補正：25 ppm(126 mg/m3)）を母ラットで NOAEL、仔で LOAEL
とする。 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄（F0）各 25 匹を 1 群とし、0、100、250、500、750 ppm を交

尾前 70 日から交尾・妊娠・授乳（0～4 日は除く）期間を通して吸入（6 時間/日）させ、

F1には離乳後から同様に吸入させた 2 世代試験の結果、F0では 250 ppm 以上の群で前立腺

重量の減少、500 ppm 以上の群で受胎能の低下、正常精子及び活動精子の割合の低下、精

巣上体尾重量の減少、750 ppm 群で交尾率の低下、黄体数、精子数の減少、卵巣、精巣上

体、精嚢及び下垂体重量の減少に有意差を認め、500 ppm 群で着床数や同腹仔数は有意に

減少し、750 ppm 群での受胎はなかった。また、F1では 250 ppm 以上の群で離乳後の 1 週

間に体重増加の有意な抑制がみられ、500 ppm 群で着床数、同腹仔数の減少、正常精子及

び活動精子の割合の低下、精巣上体尾及び下垂体の重量減少、仔の仔（F2）では 500 ppm
群で授乳期の体重増加の抑制に有意差を認めた。この他、有意差はなかったものの F0の 500 
ppm 以上の群で交尾間隔、性周期の延長、F1の 500 ppm 群で性周期の延長がみられた 14) 。

この結果から、各世代で NOAEL を 100 ppm（曝露状況で補正：25 ppm(126 mg/m3)）とする。 
オ）Wistar ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、200、400、800 ppm を 12 週間吸入（8 時間/日）さ

せたところ、800 ppm 群では状態の悪化がみられ、8 週で試験を中止したが、800 ppm 群で

体重増加の有意な抑制、400 ppm 以上の群で性周期の不規則なラット数の有意な増加を認

め、不規則な性周期は 800 ppm 群で 1～3 週、400 ppm 群で 7～9 週から有意な差がみられ

るようになった。卵巣では正常な胞状濾胞及び発育卵胞の数が用量に依存して減少し、400 
ppm 以上の群で有意差があったが、黄体形成ホルモンや濾胞成熟ホルモンの血漿中濃度に

は有意な変化はなかった 15) 。この結果から、NOAEL を 200 ppm（曝露状況で補正：67 
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ppm(337 mg/m3)）とする。 
カ）Sprague-Dawley ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、103、503、1,005 ppm を妊娠 6 日から 19

日まで吸入（6 時間/日）させた結果、1,005 ppm 群で流涙や流涎を認め、503 ppm 以上の群

で体重増加の有意な抑制を認めた。胎仔では 103 ppm 以上の群で体重は有意に低く、503 
ppm 以上の群で肋骨の骨化遅延、1,005 ppm 群で肋骨の湾曲の発生率に有意な増加を認めた

が、出生前の死亡や性比に影響はなく、外表系や骨格系、内臓系の奇形発生率にも増加は

なかった 16) 。この結果から、103 ppm（曝露状況で補正：26 ppm(131 mg/m3)）を母ラット

で NOAEL、胎仔で LOAEL とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）アメリカで、軽度だが、進行性の両下肢及び右手の脱力を訴えて来院した 19 歳の男性労

働者では、来院時には自立歩行不可で、しびれ感や嚥下障害、排尿困難の訴えがあった。

神経伝導検査では、原発性で、対称性の脱髄性多発性神経炎の所見が明らかとなり、MRI
検査では脳の脳室周囲白質で T2 信号の増加した部分がパッチ状にみられ、脊髄では胸部及

び腰部の神経根の肥厚を認めた。労働者は発症の 2 ヶ月前に雇用され、本物質を 95.5％以

上含む工業溶剤を用いた脱脂・洗浄作業に従事しており、手袋はしていたものの、右手の

皮膚は黒ずんでいたことから、皮膚からの吸収もあったことが示唆され、本物質によって

誘発された神経毒性の症例と考えられた 17) 。 
イ）日本で本物質を主な溶剤とした接着剤の噴き付け作業に従事していた 35 歳の女性労働者

では、1 年を経過した頃から喉の痛み、つまずき、嚥下困難、尿失禁、足や下腿、大腿、臀

部、腰部の異常感覚を伴う感覚鈍麻、陰部の無感覚の症状が現れ、自立歩行不可となった。

ほぼ同時期、同じ作業に従事していた 30 歳の女性労働者がつまずき歩行、異常感覚、尿失

禁、不明瞭な発音、嚥下困難、足や下腿、大腿、臀部、腰部、陰部の異常感覚を訴えるよ

うになった。さらに同じ職場で 50 歳の女性労働者が同じ作業をし始めてから 2 ヶ月後につ

まずきと足や下腿、大腿、臀部、腰部、陰部の異常感覚を訴えるようになった。換気設備

の改善後、3 人目の女性労働者に個人サンプラーを装着して本物質濃度を測定したところ、

11 日間の平均濃度は 133 ppm（60～261 ppm）であった 18) 。 
ウ）本物質を主な溶剤とした接着剤の噴き付け作業を行っていたアメリカの事業所で、節電

目的のために換気ファンを停止していたところ、翌月に労働者 6 人から下肢の痛みや感覚

異常の亜急性症状を発症したと訴えがあり、このうち 5 人からは歩行困難の訴えがあり、

検査では痙性対麻痺、遠位の感覚消失、反射亢進を認めた。3 人では、吐き気と頭痛が最初

の症状であった。噴き付け時の本物質濃度を測定したところ、平均 130 ppm（91～176 ppm）

であり、7 時間の加重平均濃度は 108 ppm（92～127 ppm）であった。最も強く影響を受け

ていた 2 人では、2 年後も機能の改善はごくわずかで、他の 1 人も含めた 3 人で慢性の神経

障害性の痛みが持続していた 19) 。 
エ）中国の工場で本物質の製造に従事する女性労働者 27 人と年齢でマッチさせたビール工場

の女性労働者 23 人（対照群）の調査では、曝露群の 15 人で足の振動感覚の低下がみられ、

神経伝導検査では、腓骨神経の運動神経伝導速度に有意差はなかったが、遠位潜時の有意

な延長がみられ、腓腹神経の感覚神経伝導速度も有意に低かった。また、神経行動学的検
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査では、数値や視覚の記銘力、緊張や抑うつ、怒り、疲労、混乱の各尺度が有意に低く、

年齢と学歴でマッチさせて比較しても、有意なままであった。また、1999 年以前に雇用さ

れた労働者では 2-ブロモプロパンの曝露もあったが、1999 年以降に雇用され、本物質のみ

を曝露した労働者に限ってみても遠位潜時の延長、視覚記銘力の低下、抑うつと疲労の尺

度の低下には有意差があった。なお、個人サンプラーによる本物質の曝露濃度は時間加重

平均で 0.34～49.19 ppm の範囲にあった 20) 。 
オ）中国の 3 工場で本物質の製造に従事する労働者 86 人（男性 26 人、女性 60 人）と年齢、

性、居住地域でマッチさせた同数の対照群の調査では、曝露濃度から男性労働者は低、高

の 2 群（中央値 1.05 ppm、12.5 ppm）に、女性労働者は低、中、高の 3 群（中央値 1.28 ppm、

6.60 ppm、22.58 ppm）に分けて検討した。その結果、女性労働者で腓骨神経遠位潜時の延

長、足指振動感覚閾値の上昇、LDH の上昇、甲状腺刺激ホルモンの上昇、赤血球数の減少、

男性労働者で血中尿素窒素の増加に曝露との有意な関連を認め、女性労働者では 1.28 ppm
（低曝露）以上の群で足指振動感覚閾値の上昇、赤血球数の減少、6.60 ppm（中曝露）以

上の群で甲状腺刺激ホルモンの上昇、22.58 ppm（高曝露）群でヘマトクリット値の低下に

有意差があった。男性労働者では 12.5ppm（高曝露）群で血中尿素窒素の増加は有意であ

った。また、曝露期間も重要な要因であることから、各労働者の累積曝露量を求めて比較

した結果、曝露濃度で検討した結果と大きな変化はなく、女性労働者の足指振動感覚閾値

の上昇、赤血球数の減少は低、中、高の累積曝露群で有意差があった。従って、悪影響を

及ぼす最低濃度は 1.28 ppm と推定された 21) 。この結果から、LOAEL を 1.28 ppm（曝露状

況で補正：0.26 ppm(1.3 mg/m3)）とする。 
 なお、日本産業衛生学会（2012）22) は、本報告では多くの健康指標において一様な量反応

関係の傾向が欠如していると指摘した論文 23) を引用し、三つの曝露濃度群への分類の根拠

が明確でないことから、曝露労働者全体の曝露濃度の中央値 6.60 ppm を悪影響と関連する

最低曝露濃度とみなすとしている。著者らも、三つの曝露濃度群への分類にはある程度の

不確実性が伴うことを認めているが、弱いながらも濃度依存の傾向があることを主張して

おり 24) 、これを踏まえて、初期評価のため安全側に評価するという観点から、三群に分け

た著者らの評価を採用することとした。 

 

（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 －  
EU EU －  
 EPA －  
USA ACGIH －  
 NTP － 
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機 関 (年) 分  類 
日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (2010) 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質でも

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、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌で遺伝

子突然変異を誘発しなかったが 11, 25) 、誘発した報告もあった 26) 。マウスリンパ腫細胞

（L5178Y）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た 27) 。 
in vivo 試験系では、経口投与したラット 28) 、マウス 29) で優性致死突然変異、吸入曝露

したマウスの末梢血（正染性赤血球）で小核 11) を誘発しなかった。 
なお、労働者の血液を用いた in vitro 試験では白血球の DNA 傷害を誘発したが、本物質

を曝露した労働者の末梢血白血球で DNA 傷害の誘発はみられなかった 30) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、125、250、500、1,000 ppm を 105 週間（6
時間/日、5 日/週）吸入させた結果、500 ppm 群の雌で大腸（結腸又は直腸）の腺腫の発生

率に有意な増加を認め、雄の 250 ppm 群でもその発生率は過去に同系統のラットで実施し

た吸入曝露試験での対照群の発生率（自然発生率）の範囲を超えていた。また、雄では 125 
ppm 以上の群で皮膚の角化棘細胞腫、基底細胞腺腫、基底細胞癌又は扁平上皮癌をあわせ

た発生率は有意に高く、角化棘細胞腫と扁平上皮癌をあわせた発生率、角化棘細胞腫の発

生率は 250 ppm 以上の群で有意に高かった。雌では皮膚腫瘍の発生率に有意な増加はなか

ったが、500 ppm 群での発生率は自然発生率の範囲を超えていた。この他、500 ppm 群の雄

で悪性中皮腫、125 ppm 以上の群の雄の膵島細胞腺腫の発生率に有意な増加を認め、雄の

125、250 ppm 群では膵島細胞腺腫又は癌の発生率も有意に高かった 11) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、62.5、125、250、500 ppm を 14 週間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、62.5 ppm 以上の群の雌の肺で肺胞/細気管支の腺腫又は癌の

発生率に有意な増加を認め、肺胞/細気管支腺腫の発生率は 250 ppm 群、肺胞/細気管支癌の

発生率は 62.5、125 ppm 群で有意に高かった。雄では腫瘍の発生率に増加はなかった 11) 。 
これらの結果から、雌のラット及びマウスでは発がん性を示す明らかな証拠があり、雄

のラットでもいくつかの証拠があるが、雄マウスでは発がん性の証拠はなかったと NTP
（2011）は結論した 11) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性について、知見は得られなかった。 
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（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。発

がん性については動物実験で発がん性を示唆する結果が得られているものの、ヒトでの知見

は十分でなく、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。 
経口曝露については、無毒性量等の設定ができなかった。 
吸入曝露については、ヒトへの影響オ）で得られた LOAEL 1.28 ppm（振動感覚閾値の上昇、

赤血球数の減少）を曝露状況で補正して 0.26 ppm（1.3 mg/m3）とし、LOAEL であるために

10 で除した 0.13 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 経口曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 

－ － 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00006 µg/kg/day 

未満程度 0.00011 µg/kg/day 程度 － 
 

経口曝露については、無毒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、吸入曝露の無毒性量等を経口曝露の無毒性量等

に換算すると 0.039 mg/kg/day となるが、これと公共用水域・淡水の予測最大曝露量 0.00011 
µg/kg/day 程度から算出した MOE（Margin of Exposure）は 350,000 となる。また、化管法に基

づく平成 23 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曝露量は 0.36 µg/kg/day であったが、それから参考として MOE
を算出すると 110 となる。環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は少ないと推定される

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

本物質の経口曝露による健康リスクの評価に向けて経口曝露の知見収集等を行う必要性は低

いと考えられる。 
 
 

表 3.4 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.032 µg/m3程度 0.17 µg/m3程度 

0.13 mg/m3 ヒト 
760 

室内空気 － － － 
 
吸入曝露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は 0.032 µg/m3

程度、予測最大曝露濃度は 0.17 µg/m3 程度であった。予測最大曝露濃度と無毒性量等 0.13 
mg/m3から求めた MOE は 760 となる。一方、化管法に基づく平成 23 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 39 µg/m3であ
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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 ］ 

ったが、参考としてこれから算出した MOE は 3 となる。このため、本物質の一般環境大気の

吸入曝露による健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性があると考え

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、魚類及びその他の生物）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 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No. 

藻 類   ― ― ― ― ― ― ― ― 

甲殻類   ― ― ― ― ― ― ― ― 

魚 類 ○  67,300 Pimephales promelas ファットヘッド

ミノー 
LC50  MOR 4 A A 1)-12859 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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：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 
LC50 (Median Lethal Concentration) : 半数致死濃度 

影響内容 
MOR (Mortality) : 死亡 

 
 
評価の結果、採用可能とされた知見の概要は以下のとおりである。 

 
1） 魚類 

Geiger ら 1)-12859は、ファットヘッドミノーPimephales promelas の急性毒性試験を実施した。

試験は流水式 (14.4 倍容量換水／日) で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、76.7、118、182、
280、430 mg/L であった。試験用水には、ろ過スペリオル湖水又は脱塩素水道水が用いられ

た。試験溶液の硬度は約 43.9 mg/L (CaCO3換算) であった。分析回収率で補正した被験物質

の実測濃度は<20.3（対照区）、19.0、41.9、46.9、96.6、186 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 67,300 µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

 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。 
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急性毒性値 
魚類 Pimephales promelas 96 時間 LC50  67,300 µg/L  

アセスメント係数：1,000［1 生物群（魚類）の信頼できる知見が得られたため］ 

 得られた毒性値（魚類の 67,300 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 67 µg/L が得られた。 

 
慢性毒性については信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては魚類の

急性毒性値から得られた 67 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 0.0015 µg/L未満程度 (2012) 0.0027 µg/L程度 (2012) 
67 

µg/L 

0.00004 

公共用水域・海水 0.0015 µg/L未満程度 (2012) 0.0073 µg/L程度 (2012) 0.0001 

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 

 

 
 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度で見ると淡水域、海水域ともに0.0015 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)は、淡水域で 0.0027 µg/L 程度、海水域では 0.0073 µg/L 程度であった。 
予測環境中濃度(PEC)と予測無影響濃度(PNEC)の比は淡水域で 0.00004、海水域では 0.0001と

なった。また、化管法に基づく届出排出量を用いて希釈のみを考慮して推定した河川中濃度は、

最大で 9.1 μg/L となるが、PNEC との比は 0.1 をわずかに超える程度である。 
したがって、本物質については現時点では作業の必要はないと考えられる。 

 

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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