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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：2-イミダゾリジンチオン 

（別の呼称：エチレンチオ尿素、エチレンチオウレア、2-メルカプトイミダゾリン、 
2-メルカプト-2-イミダゾリン、2-イミダゾリン-2-チオール） 

CAS 番号：96-45-7 
化審法官報公示整理番号：5-423 
化管法政令番号：1-42 
RTECS 番号：NI9625000 

分子式：C3H6N2S 

分子量：102.16 
換算係数：1ppm= 4.18 mg/m3(気体、25℃) 
構造式： 
 
 
 
 
 

 

         
 

（2）物理化学的性状 

本物質は、常温で白色の固体である 1)。 

融点 203℃ 2)、203～204℃ 3) , 4)、199.0℃ 5) 

沸点 347.18℃ (760 mmHg) 4)、約240℃ (758 mmHg) (分解) 5) 

密度 約 0.4512 g/cm3 (20℃) 5) 

蒸気圧 2.0×10-6 mmHg (=2.7×10-4 Pa) (25℃) (外挿値) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) -0.66 4) , 6) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 2.74×104 mg/L (20℃) 5)、2×104 mg/1,000g (30℃) 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 0%、TOC 0%、HPLC 1.2%  

（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）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：140×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

半減期：0.46～4.6 時間 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9) と仮定し計

算） 
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 加水分解性 

非常に安定（90℃、3 ヶ月間）5) 

 

生物濃縮性（濃縮性がない又は低いと判断される化学物質 10)） 

生物濃縮係数 (BCF)：  

<0.2～(0.3)（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：1.0 mg/L）11) 

<1.8（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.1 mg/L）11) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：13（KOCWIN 12) 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 13)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 19 20 21 22  23 

製造・輸入数量(t) a) 384 b) 297 b) 298 b) 1,000 未満 c) 1,000 未満 c) 

平成（年度） 24 25 26 27 28 

製造・輸入数量(t) a) 1,000 未満 c) 1,000 未満 c) 1,000 未満 c) 1,000 未満 c) Xc),d) 

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んでいない値を示す。 
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んでいない値を示す。 
d) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 

 

また、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 100 t

以上である 14)。 

本物質は、ジラム、マンネブ、マンゼブの分解生成物としての報告がある 15)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、クロロプレンゴム、エピクロロヒドリンゴムや塩素化ポリエチレン

の加硫促進剤である 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：42）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。 

なお、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
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し番号:38）に指定されていたほか、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

いたが、平成 26 年 3 月改訂の要調査項目リストから除外された。 
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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 28 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、届出外排出量対象業種・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 28 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 24 0 0 0 0 11,380 - - - - 24 - 24

２－イミダゾリジンチオン

業種等別排出量(割合) 24 0 0 0 0 11,380 0 0 0 0

24 0 0 0 0 9,598 届出 届出外

(100%) (84.3%) 100% -

0 0 0 0 0 1,669

(14.7%)

0 0 0 0 0 113

(1.0%)

総排出量の構成比(%)

ゴム製品製造業

化学工業

非鉄金属製造業

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

 

 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は 0.024 t となりすべて届出排出量であっ

た。届出排出量はすべて大気へ排出されるとしている。この他に廃棄物への移動量が約 11 t で

あった。届出排出量の主な排出源は、ゴム製品製造業であった。 

 

（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は、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 3)を用いて予測した。予測

の対象地域は、平成 28 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった山口県（大気への排出

量 0.02 t）とした。予測結果を表 2.2 に示す。 

 

表 2.2 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 

山口県 山口県 

大 気 0.0 0.0 

水 域 98.6 98.6 

土 壌 0.3 0.3 

底 質 1.1 1.1 

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。 
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（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 2.3 に示

す。 

 
表 2.3 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          
             

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 <0.018 <0.018 <0.018 <0.018 0.018 0/9 全国 2016 4) 
  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/7 全国 1992 5) 
             

公共用水域・海水   µg/L <0.018 <0.018 <0.018 <0.018 0.018 0/6 全国 2016 4) 
  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/7 全国 1992 5) 
             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.004 0.0056 <0.004 0.024 0.004 2/7 全国 1992 5) 
                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.004 <0.004 <0.004 <0.004 0.004 0/7 全国 1992 5) 
           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

注：a) 最大値また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） 

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 2.4）。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 2.4 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 データは得られなかった データは得られなかった 

平 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   

均 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 
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 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

 公共用水域・淡水 0.018 µg/L 未満程度(2016) 0.00072 µg/kg/day 未満程度 

平     

  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

均 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 0.018 µg/L 未満程度(2016) 0.00072 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 

        

注：1) 太字は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

人の一日曝露量の集計結果を表 2.5 に示す。 

吸入曝露については、表 2.4 に示すとおり一般環境大気及び室内空気の実測データが得られ

ていないため、平均曝露濃度、予測最大曝露濃度ともに設定できなかった。一方、化管法に基

づく平成28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 6) を用いて推定した大

気中濃度の年平均値は、最大で 0.0064 μg/m3 となった。 

 
表 2.5 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   
   室内空気   
   飲料水   
 水 質 地下水   
   公共用水域・淡水 <0.00072 <0.00072 
 食 物     
 土 壌     
注：1) 太字の数字は、リスク評価のために採用した曝露量を示す。 

2) 不等号（ < ）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものであること

を示す。 

 

経口曝露量については、表 2.5 に示すとおり飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データが

得られていない。そこで公共用水域・淡水からのみ摂取すると仮定した場合、平均曝露量、予

測最大曝露量はともに 0.00072 µg/kg/day 未満程度となった。 

化管法に基づく平成 28 年度の公共用水域への届出排出量は 0kg のため、河川中濃度を推定し

なかった。 

生物濃縮性は高くないため、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。 
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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 2.6 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、同海水域ともに 0.018 µg/L 未満程度となった。 

化管法に基づく平成 28 年度の公共用水域への届出排出量は 0kg のため、河川中濃度を推定し

なかった。 

 
表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平  均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

0.018 µg/L 未満程度 (2016) 
 
0.018 µg/L 未満程度 (2016) 

0.018 µg/L 未満程度 (2016) 
 
0.018 µg/L 未満程度 (2016) 

   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 

妊娠ラットに 14C でラベルした本物質 100 mg/kg を単回強制経口投与した結果、血液中の放射

活性は 5 分後には検出可能なレベルとなって急速に増加し、2 時間後にピークに達した後は速や

かに減少し、24 時間後にはピーク時の 1/12 となり、48 時間後にはほぼ不検出となった。投与

した放射活性の 12％が 3 時間、80％が 24 時間で尿中に排泄され、2 日間で尿中に 83％、糞中に

0.5％が排泄された。呼気中には少量の 14CO2排出もあり、そのピークは約 4 時間後にみられた。

また、胎仔中の放射活性は 2 時間以内にピークに達し、その後急速に減少した 1) 。 

妊娠ラット及びマウスに 14C でラベルした本物質 240 mg/kg を単回強制経口投与した結果、血

液中放射活性のピークは 1.3～1.4 時間後にみられたが、ピーク濃度はラットがマウスの 1.6 倍高

く、半減期はマウスで 5.5 時間、ラットで 9.4 時間であった。放射活性の排泄はラットよりもマ

ウスの方が速やかであったが、24 時間後にはほぼ同程度となり、48 時間で 70～74％が尿中に、

2～3％が糞中に排泄された。胎仔を含む主要組織の放射活性は 3 時間後のラット及びマウスで

同程度であったが、6 時間後にはマウスはラットの 1/2、12 時間後には 1/6 となり、48 時間後に

はラットのいずれの組織でも放射活性が検出されたが、マウスでは肝臓で検出されただけであ

った 2) 。 

ラット及びモルモットに本物質 20 mg/kg を単回強制経口投与した結果、24 時間でラットは投

与量の 60％、モルモットは 45％を未変化のままで尿中に排泄したが、糞中への未変化体の排泄

は 48 時間でラットは 1.1％、モルモットは 0.8％とわずかであった 3) 。 

ラット及びアカゲザルに 14C でラベルした本物質 40 mg/kg を単回強制経口投与した結果、48

時間でラットは投与した放射活性の 82％、サルは 47～64％を尿中に排泄したが、糞中への排泄

はともに 1.5％未満であった。48 時間後の体内残留はラットでは 1％未満であったが、サルでは

21～28％であり、筋肉、皮膚、血液の順で高い分布がみられた 4) 。 
14C でラベルした本物質の水溶液（15 mg/mL）をモルモットの背部（16 cm2）に 24 時間塗布

した結果、24 時間で塗布量の 0.8％が尿中に、0.1％が糞中に排泄され、塗布部位に 13％の残留

があった。一方、擦過皮膚に 24 時間塗布した場合、24 時間で塗布量の 31％が尿中に、3.5％が

糞中に排泄され、塗布部位への残留は 5.7％であった 5)。 

ラット、マウス、モルモットでは大部分が未変化のまま尿中に排泄されたが 2, 3, 5, 6) 、ラット

でイミダゾリン、エチレン尿素、4-イミダゾリン-2-オン 6) 、マウスで 2-イミダゾリン-2-イルサ

ルフェネート 7) 、ネコでエチレン尿素、S-メチルエチレンチオウレア 6) の検出が報告されてお

り、ラットの血漿で微量の 1-メチルチオ尿素 8) を検出した報告もあった。 

ヒトでは、男性ボランティアに本物質が不検出の食事を 8 日間摂取させながら、本物質を含

むワイン（8.8 µg/L）を 3、4、5、8 日目に摂取させた結果、8 日間で投与した本物質の 48.3％が

未変化のままで尿中に排泄され、24 時間の尿中排泄量と摂取量の間には有意な関連があった 9) 。 
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（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 10) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 1,832 mg/kg 
マウス 経口 LD50 3,000 mg/kg 

 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかったが、経口投与したラットで流涎と体重減少

がみられた 11) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、1、6、30 mg/kg/day を 28 日間強制経口

投与した結果、30 mg/kg/day 群のほぼ全数で被毛状態の異常（光沢の消失）、雄で体重増加

の有意な抑制を認め、雌でも一過性の体重増加の抑制がみられた。30 mg/kg/day 群の雄の

血清で総コレステロールの有意な増加と ALP 及び無機リンの有意な低下、6 mg/kg/day 以上

の群の雌で胸腺の絶対及び相対重量の有意な減少、30 mg/kg/day 群の雌雄で甲状腺の絶対

及び相対重量の有意な増加、雌で肝臓相対重量の有意な増加を認めた。6 mg/kg/day 以上の

群の雄及び 30 mg/kg/day 群の雌で甲状腺の腫大がみられ、同群でび漫性の濾胞上皮細胞の

肥大及びコロイドの減少、30 mg/kg/day 群の雌雄の肝臓で小葉中心性肝細胞肥大、皮膚で

皮脂腺の萎縮、雄の下垂体で好塩基性細胞肥大の発生率に有意な増加を認めた 12) 。この結

果から、NOAEL を 1 mg/kg/day とする。 

 

イ）Fischer344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.006、0.0125、0.025、0.05、0.075％の濃

度で餌に添加して 13 週間投与した結果、0.006％以上の群の雌及び 0.05％以上の群の雄で体

重増加の抑制（約 10％以上）がみられ、甲状腺では 0.006％以上の群の雌雄でび漫性の濾胞

細胞過形成、0.025％以上の群の雄及び 0.075％群の雌で巣状の濾胞細胞過形成、0.075％群

の雄で濾胞細胞腺腫の発生率に有意な増加を認めた。また、0.025％以上の群の雄及び

0.075％群の雌の下垂体前葉で細胞の空胞化、0.075％群の雌雄の肝臓で小葉中心性肝細胞肥

大の発生率に有意な増加を認めた 13, 14) 。この結果から、LOAEL を 0.006％（3.0 mg/kg/day）

とする。 

 

ウ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.0125、0.025、0.05、0.1、0.2％の濃度で餌に

添加して 13 週間投与した結果、0.1％以上の群の雄及び 0.2％群の雌で体重増加の抑制（約

10％以上）がみられ、0.05％以上の群の雌雄の甲状腺でび漫性の濾胞細胞過形成、肝臓で小

葉中心性肝細胞肥大の発生率に有意な増加を認めた 13, 14) 。この結果から、NOAELを 0.025％

（33 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 68 匹を 1 群とし、0、0.0005、0.0025、0.0125、0.025、0.05％

の濃度で餌に添加して 24 ヶ月間投与した結果、0.05％群の雌雄で体重増加の有意な抑制、
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0.025％以上の群の雌及び 0.05％群の雄で甲状腺相対重量の有意な増加を認め、甲状腺への

ヨウ素取り込み量は雄の 0.0005％群で有意に高く、0.05％群で有意に低かった。雌でも

0.05％群でヨウ素取り込み量は減少したが、有意差はなかった。雌雄の甲状腺では、0.0005％

～0.025％群で過形成、0.025％群で腺腫、0.025％以上の群で癌＋腺癌の発生率に有意な増加

がみられ、これらを合わせた甲状腺病変の発生率は用量に依存して増加した 15) 。この結果

から、LOAEL を 0.0005％（0.25 mg/kg/day）とする。 

 

オ）Fischer344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.0083、0.025％の濃度で餌に添加して 2

年間投与した結果、0.0083％以上の群の雌雄で甲状腺濾胞細胞の過形成、0.025％群の雄で

尿細管細胞の過形成の発生率に有意な増加を認めた。また、0.025％群の雄で血清のサイロ

キシン（T4）の減少と甲状腺刺激ホルモン（TSH）の増加、雌でトリヨードサイロニン（T3）

の減少と TSH の増加に有意差を認めた 13, 14)。この結果から、LOAEL を 0.0083％（4.2 

mg/kg/day）とする。 

 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.033、0.1％の濃度で餌に添加して 2 年間投

与した結果、0.033％以上の群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めた。0.033％以上の群の

雌雄で甲状腺濾胞細胞の空胞化、0.033％以上の群の雌及び 0.1％群の雄で甲状腺濾胞細胞の

過形成、0.033％以上の群の雄及び 0.033％群の雌の肝臓で小葉中心性の肝細胞肥大、0.1％

群の雄の下垂体前葉で巣状過形成の発生率に有意な増加を認めた 13, 14) 。この結果から、

LOAEL を 0.033％（43 mg/kg/day）とする。 

 

キ）ビーグル犬雌雄各 4 匹を 1 群とし、0、0.0005、0.005、0.05％の濃度で餌に添加して 52

週間投与した結果、0.05％群の雄 1 匹が死亡し、雌雄各 1 匹が瀕死となって屠殺した。体重

増加の抑制を 0.005％群の雄（～43％）及び 0.05％群の雌雄（～60％）で認め、0.05％群の

雌雄でヘモグロビン濃度、赤血球数、ヘマトクリット値の減少と網赤血球の増加がみられ

た。0.005％以上の群の雌雄で甲状腺はコロイドの貯留を伴って肥大し、絶対及び相対重量

は有意に高く、肝臓ではクッパー細胞や肝細胞で色素沈着がみられた 16) 。この結果から、

NOAEL を 0.0005％（0.18 mg/kg/day）とする。 

 

ク）Sprague-Dawley ラット雄 10 匹、Swiss マウス雄 20 匹を 1 群とし、0、13 mg/m3を 2 週間

（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、ラットでは 13 mg/m3群で一過性の体重増加の抑制

がみられ、血清の T4濃度は有意に低かったが、一般状態や甲状腺を含む器官の組織に影響

はなかった。マウスでは一般状態や甲状腺を含む器官の組織に影響はなかった。なお、ラ

ットにおける T4濃度の有意差は 14 日間の回復期間後になくなったものの、2/5 匹ではまだ

やや低かった 17) 。 

 

ケ）Wistar ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、11、43、197 mg/m3を 28 日間（6 時間/日、5 日/

週）吸入させた結果、43 mg/m3以上の群の雌及び 197 mg/m3群の雄で T4濃度の減少、甲状

腺で濾胞上皮の肥厚、コロイドの減少、血管新生を伴ったび漫性の過形成、197 mg/m3群の

雌雄で局所的な脱毛と角質増殖（過角化）、軽度の体重減少、網赤血球の減少、下垂体及び
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顎下腺で組織の変化を認めた 18) 。この結果から、NOAEL を 11 mg/m3（曝露状況で補正：

2.0 mg/m3）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer344 ラット雌 2～4 匹を 1 群とし、0、0.0008、0.0025、0.0083、0.025％の濃度で餌

に添加して交尾前 2 週から投与し、未処置の雄と交尾させた後も妊娠、哺育期間を通して

投与し、離乳後の仔（F1、雌雄各 10 匹/群）にも 9 週齢まで混餌投与した試験では、妊娠

18 日の母ラット及び胎仔に影響はなかった。出生仔では 0.025％群で生後 4 日の生存率と体

重の低下がみられたが、生後 28 日には同程度となった。また、F1の最終体重は 0.0083％以

上の群の雄で約 10％低く、0.0025％以上の群の雄及び 0.0083％以上の群の雌の甲状腺でび

漫性の濾胞細胞過形成、0.025％群の雄で濾胞細胞腺腫、下垂体前葉細胞の空胞化の発生率

に有意な増加を認めた 13, 14) 。この結果から、NOAEL を母ラット及び胎仔で 0.025％（13 

mg/kg/day）以上、出生仔で 0.0083％（4.2 mg/kg/day）、F1で 0.0008％（0.4 mg/kg/day）とす

る。 

 

イ）C57BL マウス雌 3～4 匹を 1 群とし、0、0.0033、0.01、0.033、0.1％の濃度で餌に添加し

て交尾前 2 週から投与し、未処置の雄 C3H マウスと交尾させた後も妊娠、哺育期間を通し

て投与し、離乳後の仔（F1、雌雄各 10 匹/群）にも 9 週齢まで混餌投与した試験では、妊娠

17 日の母マウス及び胎仔に影響はなかった。出生仔では 0.0033％以上の群で生後 7、28 日

の体重が低く、0.1％群で生後 28 日生存率の有意な低下がみられた。また、F1 の最終体重

は雌雄の 0.0033％以上の群で 9～15％低く、0.1％群の雌雄の甲状腺でび漫性の濾胞細胞過

形成、肝臓で小葉中心性肝細胞肥大の発生率に有意な増加を認めた 13, 14) 。この結果から、

母マウス及び胎仔で NOAEL を 0.1％（130 mg/kg/day）以上、出生仔及び F1で LOAEL を

0.0033％（4.3 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Wistar ラット雌 10～18 匹を 1 群とし、0、5、10、20、40 mg/kg/day を妊娠の 21～42 日前

から妊娠 15 日まで強制経口投与した試験（Ⅰ）、妊娠 7 日から妊娠 20 日まで強制経口投与

した試験（Ⅲ）、0、5、10、20、40、80 mg/kg/day を妊娠 6 日から妊娠 15 日まで強制経口

投与した試験（Ⅱ）の結果、Ⅱの 80 mg/kg/day 群で 9/11 匹が投与 7～8 日後に死亡したが、

各群の妊娠数や黄体数、生存胎仔数、吸収胚の発生率に影響はなかった。胎仔では、Ⅰ及

びⅢの 40 mg/kg/day 群、Ⅱの 80 mg/kg/day 群で体重が有意に低く、いずれも 20 mg/kg/day

以上の群で奇形（短尾、脳ヘルニア、小顎、眼瞼欠損、乏指、半肢など）、10 mg/kg/day 以

上の群で変異（頭頂骨鱗部の骨化遅延、小脳発育不全）の増加がみられた 11) 。この結果か

ら、NOAEL を母ラットで 40 mg/kg/day、胎仔で 5 mg/kg/day とする。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌 20～23 匹を 1 群とし、0、15、25、35 mg/kg/day を妊娠 6 日から

妊娠 20 日まで強制経口投与した結果、35 mg/kg/day 群で一過性（妊娠 12～15 日）の体重

増加の抑制を認めたが、着床数や生存胎仔数、吸収胚数、性比などに影響はなかった。胎

仔の体重は 35 mg/kg/day 群で有意に低く、25 mg/kg/day 以上の群で脳室の拡張、35 mg/kg/day
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群で頭蓋髄膜瘤、頭蓋髄膜出血、後肢内反足、短尾・曲尾、水尿管、尿管拡張、椎骨中心

のダンベル状骨化又は欠損の発生率に有意な増加を認め、35 mg/kg/day 群では水頭の発生

もみられた 19) 。この結果から、NOAEL を母ラットで 35 mg/kg/day 以上、胎仔で 15 mg/kg/day

とする。 

 

オ）Sprague-Dawley ラット雌 13～15 匹を 1 群とし、0、0.1、0.3、1 mg/kg/day を妊娠 7 日から

妊娠 20 日までと授乳 1 日から授乳 20 日まで強制経口投与し、離乳後の仔（F1）の雄は生

後 60 日、雌は 70 日まで親と同様に強制経口投与した試験では、0.1、0.3 mg/kg/day 群で妊

娠 20～21 日での出産頻度、妊娠 7～21 日の体重増加が有意に高かったが、授乳 1～23 日の

体重増加は有意に低かった。F1の生存率や体重に影響はなかったが、0.1 mg/kg/day 以上の

群で切歯萌出の早期化、発情周期（雌）の延長に有意差を認めた 20) 。この結果から、F0で

NOAEL を 1 mg/kg/day 以上、F1で LOAEL を 0.1 mg/kg/day とする。 

 

カ）ICR マウス雌 6～14 匹を 1 群とし、0、200、400、800 mg/kg/day を妊娠 7 日から妊娠 15

日まで強制経口投与した結果、母マウス及び胎仔に影響はなく、奇形の発生もなかった 21) 。

この結果から、母マウス及び胎仔で NOAEL を 800 mg/kg/day 以上とする。 

 

キ）Sprague-Dawley ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、27.2、55.5、120 mg/m3を妊娠 7 日から妊

娠 14 日まで吸入（3 時間/日）させた結果、120 mg/m3群で体重増加の抑制がみられたが、

有意差はなく、剖検でも異常はなかった。胎仔では 120 mg/m3 群で生存率、体重が有意に

低く、尾椎の骨化遅延の発生率が有意に高かったが、いずれの群にも奇形の発生はなかっ

た 22, 23) 。この結果から、NOAEL を母ラットで 120 mg/m3（曝露状況で補正：15 mg/m3）以

上、胎仔で 55.5 mg/m3（曝露状況で補正：6.9 mg/m3）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ゴム製品の製造に 13 年間従事していた女性労働者（53 歳）に発生した掻痒性発疹の症例

では、週末に改善し、再び作業に従事すると悪化した。女性は 10 代の頃に金属性のファス

ナーやホック、宝飾品によって掻痒性発疹を生じた記憶があり、パッチテストの結果、ニ

ッケル、コバルト、ゴム製品原料に陽性反応を示した。このため、ゴム製品原料の構成成

分ごとに試験した結果、0.001％の本物質水溶液では陰性であったが、0.01％で陽性反応を

示し、1％のエチレンビスジチオカルバメートでも弱い陽性反応がみられた。なお、対照群

（20 人）では 1％の本物質でも陰性であった 24) 。 

 

イ）ポーランドでゴム添加物を用いて実施したパッチテストの結果、本物質に対する陽性反

応は 200 人の接触性皮膚炎患者の中で 1 人だけであった 25) 。 

 

ウ）ネオプレンゴム製の膝や肘のサポーターで接触性皮膚炎を発症した 11 人では、装着後 1

～11 日で発疹が現れ、臨床像は湿疹からじん麻疹、紫斑と様々であった。このうち、10 人

にパッチテストを実施したところ、10 人全員がサポーターとサポーターに使用されていた
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ゴムの接着剤に陽性反応を示した。さらに 7 人でゴムに含まれる化学物質のパッチテスト

を実施した結果、7 人全員がジフェニルチオウレア、6 人が本物質、2 人が 4,4’-メチレンジ

アニリン、1 人がジブチルチオウレアに陽性反応を示した 26) 。 

 

エ）本物質を取り扱うイギリス（バーミンガム市）のゴム工場の調査では、1918 年以降に生

まれ、1963 年から 1971 年の間に退社した女性労働者 699 人のうち、255 人の女性が 420 人

の子供を出産しており、このうち 59 人が妊娠初期に工場で働いていたが、彼女達に奇形の

ある子供はいなかった。また、420 人中 11 人の子供に何らかの奇形があったが、その数は

同市の人口から求めた期待値よりも少なかった 27) 。 

 

オ）イギリスで本物質を製造する工場の男性労働者 8 人（26～62 歳）、本物質をゴムと混合し

てシート状に加工する工場の男性労働者 5 人（28～56 歳）、年齢と民族でマッチさせた対照

群を 3 年間追跡した調査では、いずれも甲状腺疾患の病歴や投薬歴はなく、甲状腺疾患の

臨床的特徴もなかった。T4 濃度は対照群に比べて、混合工場の労働者で有意に低く、混合

工場と製造工場の労働者の比較では、p 値は約 0.05 であり、かろうじて有意差を認める程

度であった。TSH 濃度は時折高い値がみられた混合工場の労働者 1 人を除いてすべて正常

範囲内にあり、T4とサイロキシン結合性グロブリン（TBG）の比（T4/TBG）も各群で差は

なく、正常範囲内にあった。本物質の気中濃度は混合工場で 120～160 µg/m3であり、製造

工場では10～240 µg/m3のバックグラウンド濃度であったが、個人サンプラーでは330 µg/m3

に達することもあった。著者はこれらの結果から、本物質の曝露によって甲状腺機能が重

度に影響を受けたという証拠はなく、影響を示す臨床上の証拠もなかったと結論した 28) 。 

 

（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 (2001) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

EU EU (2008) 2 ヒトに対する発がん性が疑われる物質 

 EPA(1997) B2 動物での発がん性の十分な証拠に基づき、恐らくヒ

ト発がん性物質 

USA ACGIH －  

 NTP (1985) 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される

物質 

日本 日本産業衛生学会 

(1986) 

第2 
群B 

ヒトに対しておそらく発がん性があると判断でき

る物質のうち、証拠が比較的十分でない物質 

ドイツ DFG (2004) 3B ヒトの発がん性物質としての証拠は不十分であり、

現行の許容濃度との関係も不明な物質 
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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）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 29～46) 、

大腸菌 29, 31, 40, 41, 43, 46, 47) 、酵母 48) で遺伝子突然変異を誘発しなかったが、S9 添加又は無添

加のネズミチフス菌 29, 38, 41, 44, 46, 49～53) 、大腸菌 54) 、酵母 55) で遺伝子突然変異を誘発した結

果もあった。S9 無添加の糸状菌 56) で遺伝子突然変異を誘発しなかった。S9 添加又は無添

加のネズミチフス菌 57) 、大腸菌 58, 59, 60) 、枯草菌 29) で DNA 傷害を誘発しなかった報告、

大腸菌 61, 62, 63) 、枯草菌 64) 、酵母 45, 65, 66) で DNA 傷害を誘発した報告もあった。S9 添加の

有無にかかわらず酵母で遺伝子変換 67, 68) 、組換え 69) を誘発しなかったが、S9 無添加の酵

母で遺伝子変換 70) 、染色体内組換え 71) 、異数性 72) 、糸状菌で染色体分離異常 56) を誘発

した。S9 添加又は無添加のチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）73) 、マウスリンパ腫

細胞（L5178Y）74, 75) で遺伝子突然変異を誘発しなかったが、S9 添加のマウスリンパ腫細胞

（L5178Y）75) で遺伝子突然変異を誘発した結果もあった。S9 添加又は無添加のシリアン

ハムスター腎細胞（BHK-21）76, 77) 、シリアンハムスター胚細胞（SA7/SHE）78) 、マウス胎

仔線維芽細胞（BALB/c-3T3）79) で細胞形質転換を誘発したが、チャイニーズハムスター卵

巣細胞（CHO）14) 、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）80) 、チャイニーズハムスター

線維芽細胞（DON）29) 、ラット肝細胞（RL1）81) で染色体異常、チャイニーズハムスター

卵巣細胞（CHO）14, 82, 83, 84) で姉妹染色分体交換、シリアンハムスター胚細胞（SHE）85) で

小核を誘発しなかった。 

in vivo 試験系では、ラット 29) 及びマウス 50, 53) の宿主経由法によるネズミチフス菌で遺伝

子突然変異を誘発しなかったが、誘発した結果 50) もあった。経口投与 86, 87, 88) 又は腹部注

入 87) したショウジョウバエで伴性劣性致死突然変異を誘発しなかったが、経口投与したシ

ョウジョウバエで体細胞組換えを誘発しなかった報告 89) と誘発した報告 90) があった。経

口投与したマウスで優性致死突然変異 29, 50, 91) を誘発しなかった。経口投与したラットの骨

髄細胞で染色体異常 29) 、マウスの骨髄細胞で小核 50) 、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞

で姉妹染色分体交換 92) 、骨髄細胞 93～97) 及び末梢血 96) で小核を誘発しなかったが、腹腔内

投与したマウスの骨髄細胞で小核の弱い誘発を認めた結果 98) もあった。腹腔内投与したマ

ウスの肝臓、腎臓、肺、脾臓の細胞で DNA 傷害を誘発したが 97) 、精巣で DNA 合成阻害を

誘発しなかった 99) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

B6C3F1マウス及び B6AKF1マウス雌雄各 18 匹（対照群は 90 匹/群）を 1 群とし、0、215 

mg/kg/day を 7 日齢から 28 日齢まで強制経口投与し、その後は 0.0646％濃度で餌に添加し

て 77～78 週間投与した結果、215 mg/kg/day→0.0646％群の B6C3F1マウスの雌雄で肝細胞

癌、B6AKF1マウスの雌雄で肝細胞癌、雌でリンパ腫の発生率に有意な増加を認めた 100, 101) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 26 匹を 1 群とし、0、0.0175、0.035％の濃度で餌に添加し

て 18 ヶ月間投与し、さらに 6 ヶ月間飼育した結果、0.0175％群の雄 3/26 匹、雌 3/26 匹、

0.035％群の雄 17/26 匹、雌 8/26 匹で甲状腺腺癌、0.0175％群の雄 9/26 匹、雌 6/26 匹、0.035％
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群の雄 17/26 匹、雌 13/26 匹で過形成性甲状腺腫の発生を認めたが、対照群でこれらの発生

はなかった 102) 。 

ラット及びハムスター（系統不明）の雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、0.0005、0.0017、0.006、

0.02％の濃度で餌に添加して 2 年間投与した結果、ラットでは 0.006％以上の群の雄及び

0.02％群の雌で総腫瘍の発生率に有意な増加を認め、これらは主に甲状腺腺癌の発生であっ

たが、0.006％群の雄ではライディヒ細胞から生じた精巣の悪性腫瘍も多く、0.0017％群の

雌 2 匹では胸腺腫もみられた。一方、ハムスターでは全群の中で 3 匹に腫瘍の発生を認め

ただけであった 103) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 68 匹を 1 群とし、0、0.0005、0.0025、0.0125、0.025、0.05％

の濃度で餌に添加して 24 ヶ月間投与した結果、雌雄の 0.025％群で甲状腺の腺腫、0.025％

以上の群で甲状腺の癌＋腺癌の発生率に有意な増加を認め、0.0005％～0.025％群でみられ

た非発がん影響（甲状腺過形成）の有意な発生率増加を合わせると、甲状腺の増殖性病変

の発生率は用量に依存して増加した 15) 。 

Fischer344 ラット雌に 0、0.0009、0.003、0.009％濃度で 1 週間混餌投与して未処置の雄と

交尾させ、その後も妊娠、哺育期間を通して投与し、得られた仔（F1）を 8 週齢まで同様

にして投与した後に F1の 0％群から 0、0.0083、0.025％の各群、0.0009％群から 0.0025％群、

0.003％群から 0.0083％群、0.009％群から 0、0.0083、0.025％の各群（雌雄各 50 匹/群）を

設けて 24 月齢まで投与した。その結果、離乳後のみ曝露の 0.0083％以上の群の雄及び

0.025％群の雌で甲状腺の濾胞細胞腺腫、腺腫＋癌、0.025％群の雌雄で甲状腺濾胞細胞癌の

発生率に有意な増加を認めた。また、0％→0.025％群に比べて、0.009％→0.025％群の雌雄

で甲状腺の濾胞細胞癌、腺腫＋癌、雄で腺腫の発生率に有意な増加を認め、胎仔期を含む 8

週齢までの投与による追加的影響が示唆されたが、その他の臓器や群で追加的影響はみら

れなかった。この他、0％→0％群に比べ、0.009％→0.025％群の雌雄でジンバル腺の腺腫＋

癌、0.009％→0.0083％群の雄及び 0.009％→0.025％群の雌雄で単核球性白血病の有意な増加

がみられた 13, 14) 。 

B6C3F1マウス雌に 0、0.0033、0.011、0.033％濃度で 1 週間混餌投与して未処置の雄と交

尾させ、その後も妊娠、哺育期間を通して投与し、得られた仔（F1）を 8 週齢まで同様に

して投与した後に F1の 0％群から 0、0.033、0.1％の各群、0.0033％群から 0.01％群、0.011％

群から 0.033％群、0.033％群から 0、0.033、0.1％の各群（雌雄各 50 匹/群、0.0033→0.01％

群は雄 34 匹、雌 29 匹）を設けて 24 月齢まで投与した。その結果、離乳後のみ曝露の 0.1％

群の雌雄で甲状腺の濾胞細胞腺腫、腺腫＋癌、雌で癌、0.033％以上の群の雌雄で肝細胞腺

腫＋癌、0.033％以上の群の雌及び 0.1％群の雄で肝細胞癌、0.033％以上の群の雌で肝細胞

腺腫、0.1％群の雄で肝芽腫、0.1％群の雌雄で下垂体腺腫の発生率に有意な増加を認めた。

また、0％→0.033％群に比べて、0.033％→0.033％群の雌で甲状腺の濾胞細胞腺腫、腺腫＋

癌の発生率に有意な増加を認め、胎仔期を含む 8 週齢までの投与による追加的影響が示唆

されたが、その他の臓器や群で追加的影響はみられなかった。なお、0％→0％群に比べて

雄の 0.0033→0.01％群、0.011→0.033％群、0.033→0.033％群で肺胞/細気管支の腺腫又は癌

の発生率に有意な増加がみられたが、用量依存性がなく、自然発生率の範囲内であったこ

とから、投与に関連したものでないと考えられた 13, 14) 。 

NTP (1992) は Fischer344 ラット及び B6C3F1マウスの試験結果から、これらの雌雄で明
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瞭な発がん性の証拠があると結論した 14) 。また、US EPA（1997）はマウスの肝腫瘍の発生

状況からスロープファクターを 0.11 (mg/kg/day)-1と算出した 104) 。 

しかし、IARC（2001）はラットやマウスにみられた甲状腺腫瘍については遺伝子傷害性

によるものではなく、本物質が甲状腺ペルオキシターゼの作用を阻害して血中甲状腺ホル

モン濃度の低下と TSH の過剰分泌をもたらしたことに起因したものであると結論した。ま

た、本物質には遺伝子傷害性がないと考えられることから、肝腫瘍や下垂体腫瘍について

も遺伝子傷害性によるメカニズムにより発生したものではないと結論した 105) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

イギリスのバーミンガム市で本物質の製造工場や本物質を取り扱うゴム工場の労働者

1,929 人を対象とした調査では、1957 年から 1971 年の間に甲状腺がんを発症した労働者は

いなかった。また、同市を含む地域のゴム工場の労働者を対象にした調査では、同期間内

に 49 人の労働者で甲状腺がんの発症があったが、いずれも本物質を取り扱う工場の労働者

ではなかった 27) 。 

IARC（2001）は甲状腺ホルモンの恒常性に影響を及ぼさない曝露濃度では、ヒトで甲状

腺腫瘍が発生することはないと考えられると結論し、1987 年にグループ 2B とした発がん

分類をグループ 3 に引き下げている 105) 。 

 

（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閾値のある発がん性を示唆する結果が得られており、その閾値

の値を明示することはできないものの、非発がん影響を認めた用量よりは高用量である。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、生殖・発生毒性オ）に示したラットの試験から得られた LOAEL 

0.1mg/kg/day（発情周期の延長）を LOAEL であるために 10 で除した 0.01 mg/kg/day が信頼性

のある最も低用量の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 

吸入曝露については、中・長期毒性ケ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 11 mg/m3

（甲状腺の濾胞上皮の肥厚、コロイドの減少、過形成など）を曝露状況で補正して 2 mg/m3

とし、慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 0.2 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。 
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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 － － 

0.01 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00072 µg/kg/day 

未満程度 
0.00072 µg/kg/day 

未満程度 
280 超 

 
経口曝露については、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、平均曝露量、予測最

大曝露量はともに 0.00072 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.01 mg/kg/day と予測最

大曝露量から、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、発がん性を考慮し

て 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 280 超となる。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。 

従って、本物質の経口曝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 － － 

0.2 mg/m3 ラット 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、曝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、化管法に基づく平成 28 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 0.0064 µg/m3 であったが、参考としてこれと無毒性

量等 0.2 mg/m3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、発がん性を

考慮して 5 で除して算出した MOE は 630 となる。このため、本物質の一般環境大気の吸入曝

露については、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 ○  >100,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 B B 3)-1 

 ○  >1,000,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

4 A A 2)-2018309 

 ○  6,600,000 Chlorella vulgaris 
トレボウクシ

ア藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

4 B B 1)-11455 

甲殻類  ○ 3,200 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 3)-2 

  ○ 5,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 18 B B 2)-2018310 

 ○  13,300 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2)-2018309 

 ○  26,400 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 B B 1)-11455 

魚 類  ○ <100,000*2 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス（胚） NOEC  GRO 60 B B 1)-12096 

 ○  >1,000,000 Oryzias latipes メダカ TLm   MOR 2 D C 2)-2015004 

 ○  >1,000,000*1 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2)-2018309 

 ○  7,500,000 Poecilia reticulata グッピー LC50   MOR 4 B B 1)-11455 

その他   100,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（幼生） 
LC50   MOR 10 C C 1)-12119 

急性／慢性：○印は該当する毒性値 

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 
―：採用の可能性は判断しない 
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エンドポイント 

EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度、 

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）、成長（動物）、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality) : 死亡、 

REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

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影響の有無を調べる試験）により得られた値 

*2 文献中の LRCT (Lowest rejected concentration) を LOEC (Lowest observed effect concentration) と見なして NOEC を導出した 

 

 

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 

OECD テストガイドライン No.201 に準拠して、緑藻類 Pseudokirchneriella subcapitata（旧名 

Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験が、GLP 試験として実施された 3)-1。設定試験濃度は、

0（対照区）、100 mg/L（限度試験）であった。被験物質の実測濃度は、試験開始時及び終了時

に、それぞれ設定濃度の 100.7%及び 101.6%であった。被験物質曝露による生長速度の阻害率は、

試験終了時においても 4.12%であり、速度法による 72 時間半数影響濃度 (EC50) は、初期実測

濃度に基づき 100,000 µg/L 超とされた。 

 

2）甲殻類 

通商産業省 2)-2018309は OECD テストガイドライン No.202 に準拠して、オオミジンコ Daphnia 

magna の急性遊泳阻害試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、

1.56、3.13、6.25、12.5、25.0、50.0、100 mg/L（公比 2.0）であった。試験用水には地下水が用

いられた。被験物質の実測濃度は、試験開始時及び終了時において、それぞれ設定濃度の 90.4

～108%及び 92.0～104%であった。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度

に基づき 13,300 µg/L であった。 

また、OECD テストガイドライン No.211 に準拠して、オオミジンコ Daphnia magna の繁殖試

験が、GLP 試験として実施された 3)-2。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）、0.10、0.32、1.0、3.2、10 mg/L（公比 3.2）であった。試験用水には、硬度

142～146 mg/L (CaCO3換算) の米国 ASTM 調製水が用いられた。被験物質の実測濃度は、0、9、

19 日目の換水後において設定濃度の 97～113%、2、12、21 日目の換水前において設定濃度の

71～104%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃

度に基づき 3,200 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

通商産業省 2)-2018309 は OECD テストガイドライン No.203 に準拠して、メダカ Oryzias latipes

の急性毒性試験を実施した。試験は半止水式で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、1,000 

mg/L（限度試験）であった。試験用水には地下水が用いられた。被験物質の実測濃度は、試験
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開始時及び終了時において、それぞれ設定濃度の 101%及び 103%であった。被験物質曝露によ

る試験生物の死亡は見られず、96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 1,000,000 

µg/L 超とされた。 

また、Van Leeuwen ら 1)-12096は、ニジマス Oncorhynchus mykiss (＝Salmo gairdneri) の胚を用い

て、魚類初期生活段階試験を実施した。試験は半止水式（週 3 回換水、連続曝気あり）で行わ

れ、設定試験濃度区は対照区及び 5～7 濃度区であった。試験用水には、硬度 50 mg/L (CaCO3

換算) の再調整水が用いられた。成長阻害（体長）に関する 60 日間無影響濃度 (NOEC) は、設

定濃度に基づき 100,000 µg/L 未満とされた。テストガイドラインよりも曝露期間が短く NOEC

はさらに小さい値である可能性があるが、PNEC 導出には十分に余裕をみたアセスメント係数

を適用しており、リスクを過小評価しているおそれは低いと考えられる。 
 
 

（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、上記本文で示した最小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） 100,000 µg/L 超 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 13,300 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50  1,000,000 µg/L 超 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類及び魚類）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、最も小さい値（甲殻類の 13,300 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 133 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 3,200 µg/L 

魚 類 Oncorhynchus mykiss 60 日間 NOEC（成長阻害） 100,000 µg/L 未満 

   

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］ 

 確定値である甲殻類の 3,200 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 32 µg/L が得られた。 

  

本物質の PNEC としては、甲殻類の慢性毒性値から得られた 32 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 0.018 µg/L 未満程度 (2016) 0.018 µg/L未満程度 (2016) 
32 

µg/L 

<0.0006 

公共用水域・海水 0.018 µg/L未満程度 (2016) 0.018 µg/L未満程度 (2016) <0.0006 

注：1) 水質中濃度の (  ) 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 0.018 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 0.018 µg/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、海水域ともに 0.0006 未

満となるため、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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