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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：ピロカテコール 

（別の呼称：カテコール、ピロカテキン、o-ジヒドロキシベンゼン） 
CAS 番号：120-80-9 
化審法官報公示整理番号：3-543（ジヒドロキシベンゼン） 
化管法管理番号：343 
RTECS 番号：UX1050000 

分子式：C6H6O2 

分子量：110.11 
換算係数：1 ppm = 4.50 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は常温で無色の固体である 1)。 

融点 104.6℃ 2)、105℃ 3) , 4) , 5) 

沸点 
246℃ (101 kPa) 2)、245.5℃ (101 kPa) 3) , 4)、 
240℃ (分解) 5) 

密度 1.344 g/cm3 (20℃) 2)、1.344 g/cm3 3) 

蒸気圧 3 Pa (25℃) 6) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 
0.88 (pH 不明) 4) , 5) , 7)、1.01 (pH 不明) 5)、 
0.84 ～ 1.01 (pH 不明、20℃) 6) 

解離定数（pKa） 
pKa1=9.34 (25℃) 2)、pKa2=12.6 (25℃) 2)、 
9.48 (18℃) 3)、9.45 (25℃) 4)、9.23 6) 

水溶性（水溶解度） 

4.51×105 mg/1,000g (20℃) 2) , 5)、4.61×105 mg/L 
(25℃) 4)、4.614×105 mg/L (25℃) 8)、 
3.108～3.110×105 mg/L (20℃) 8)、 
4.49×105 mg/L (20℃) 6) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

次の pKa 推定結果より、本物質は環境水中で主に構造 I として存在すると推定された。 

pKa 推定結果（25℃、イオン強度 0）：pKa1=10.0±0.4、pKa2=13.8±0.6（Percepta9)の

ACD/pKa GALAS 法） 
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本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解（分解性が良好と判断される物質 10)） 

分解率： BOD 83%、TOC 96%、HPLC 100% 

（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）11) 

 

嫌気的分解 

理論値に対するメタン生成量：91～98% 

（試験期間：28 日間、被験物質濃度：50 mg-C/L、消化槽汚泥、試験法：OECD-TG 

311）12) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：104×10-12 cm3/(分子･sec)（測定値）13) 

半減期：0.62 ～ 6.2 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 14)と仮定し

推定） 

 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：1.1×10-17 cm3/(分子･sec)（測定値）13) 

半減期：6.0 ～ 36 時間（オゾン濃度を 3×1012～5×1011 分子/cm3 14)と仮定し推定） 

 

硝酸ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：9.8×10-11 cm3/(分子･sec)（測定値）13) 
半減期：30 秒（硝酸ラジカル濃度を 2.4×108分子/cm3 15)と仮定し推定）  

 

加水分解性 

加水分解しないと考えられる 6)。 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

存
在

率

pH

(構造I)
(構造II)
(構造III)

OH

OH

OH

O-

(構造I) (構造II)

pKa1



7 ピロカテコール 

 

3 
 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)： 3.2（BCFBAF 16)により推定） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)： 118（Brookston 埴壌土（ミシガン州）） 17) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 製造輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された優先評価化学物質としての製造・輸入数量の推移を表

1.1 に示す 18)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

年度 2012 2013 2014 2015 2016 

製造・輸入数量(t) a) 3,251 3,401 3,519 3,535 3,331 

年度 2017 2018 2019 2020 2021 

製造・輸入数量(t) a) 3,325 4,398 3,745 3,657 3,611 

注：a) 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。 

 

② 用 途 

本物質は主に、医薬品、重合防止剤、香料や農薬などに使われる他の化学物質の原料とし

て使われている 1)。この他、脱酸素剤、メッキ処理剤や、半導体を製造する際にフォトレジス

トを除去するはく離剤としても使われている 1)。 

本物質はポリフェノールの仲間で、植物中やたばこの煙にも含まれている 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（化管法）第一種指定化学物質（管理番号：343、政

令番号：387）に指定されている。 

本物質は、人健康影響の観点から化学物質審査規制法優先評価化学物質（通し番号：65）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。 

本物質は、人健康影響及び生態影響の観点から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。 

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

し番号：1071）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、我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、2021 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（2021 年度）  

 
 

本物質の 2021 年度における環境中への総排出量は約 0.28 t となり、すべて届出排出量であっ

た。届出排出量のうち約 0.27 t が大気へ、0.012 t 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 0.006 t、廃棄物への移動量が約 40 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電機機械器具製造業（85%）であり、公

共用水域への排出が多い業種は電機機械器具製造業（53%）、化学工業（47%）であった。 

 

本物質の化管法に基づき公表された排出量及び移動量の推移を表 2.2 に示す 1)。 

 
表 2.2 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の推移 

 

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 272 12 0 0 6 39,792 - - - - 284 - 284

ピロカテコール（別名カテコール）

業種等別排出量(割合) 272 12 0 0 6 39,792 0 0 0 0

232 7 0 0 0 38,050 届出 届出外

(85.3%) (52.8%) (95.6%) 100% -

40 6 0 0 6 1,552

(14.7%) (47.2%) (100%) (3.9%)

0 0 0 0 0 190

(0.5%)

総排出量の構成比(%)

電気機械器具製造業

化学工業

医薬品製造業

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

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

2021 272 12 0 0 6 39,792 - - - - 284 - 284

2020 254 13 0 0 0 39,418 1 - - - 267 1 268

2019 352 13 0 0 6 42,878 1 - - - 364 1 365

2018 349 12 0 0 9 48,186 1 - - - 361 1 362

2017 448 791 0 0 4 54,256 1 - - - 1,239 1 1,240

2016 213 661 0 0 9 47,509 1 - - - 874 1 875

2015 235 666 0 0 5 45,676 4 - - - 901 4 905

2014 198 660 0 0 28 49,414 5 - - - 858 5 863

2013 238 656 0 0 31 45,704 2 - - - 894 2 896

2012 345 660 0 0 14 4,067 984 - - - 1,005 984 1,989

年度

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
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（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、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、2021 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった宮崎県（大気への排出量 0.19 

t）、公共用水域への排出量が最大であった宮城県（大気への排出量 0.0006 t、公共用水域への排

出量 0.0065 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 

宮崎県 宮崎県 宮城県 

大 気 0.3 0.3 0.0 

水 域 30.1 30.1 90.9 

土 壌 69.2 69.2 8.1 

底 質 0.3 0.3 0.9 

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 2.4.1、表

2.4.2 に示す。 

 
表 2.4.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

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 <0.005 <0.005 <0.005 0.017 0.005 4/23 全国 2012 4) 

           

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          

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          
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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 

           

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          

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          

           

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。 

    

表 2.4.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒体 
幾何 

平均値 
算術 
平均値 

最小値 最大値 
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          

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

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          

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          

           

 



7 ピロカテコール 

 

7 
 

（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 

平 
 
 
 
 

均 

大気   

一般環境大気 0.005 μg/m3未満程度 (2012) 0.0015 μg/kg/day 未満程度 

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 
   

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 
公共用水域・淡水   

   

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 
   

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 0.017 μg/m3程度 (2012) 0.0051 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 

   

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 
公共用水域・淡水   

   

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：太字の数値は、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 
 

吸入曝露については、表 2.5 に示すとおり、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は

0.005 µg/m3未満程度、予測最大曝露濃度は 0.017 µg/m3程度となった。 

一方、化管法に基づく 2021 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 5)を

用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.068 µg/m3となった。 
 

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 <0.0015 0.0051 

  室内空気   

  飲料水   

 水 質 地下水   

  公共用水域・淡水   

 食 物    

 土 壌    

注：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。 
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経口曝露量については、表 2.6 に示すとおり、飲料水、地下水、公共用水域・淡水、食物及び

土壌の実測データが得られていないため、平均曝露量、予測最大曝露量ともに設定できなかっ

た。 

一方、化管法に基づく 2021 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 6) 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曝露量を算出すると 0.00048 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定されることから、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。 

 

（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。

水質について実測データに基づく水生生物に対する曝露の推定を行うことはできなかった。 

化管法に基づく 2021 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 6)

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 データは得られなかった 

海 水 データは得られなかった データは得られなかった 

注：公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 

  



7 ピロカテコール 

 

9 
 

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 

ウサギに 100 mg/kg を経口投与した結果、24 時間以内に投与量の約 70％がグルクロン酸抱合

体、約 18％が硫酸抱合体、約 2％が未変化のままで尿中に排泄された 1) 。 

マウスに 3H でラベルした本物質をタバコの煙と混合して 10 分間鼻部に曝露して吸入させた

結果、曝露直後には体内放射活性の 56％が血液、14％が腎臓、13％が肝臓、12％が気道（肺 8％）

にあった。また、2 時間で吸収した放射活性の 91％が尿中に、1.5％が糞中に排泄された 2) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 1.2 mg/kg を静脈内投与し、全身オートラジオグラフィーを

用いて 2 時間後の体内放射活性の分布を調べた結果、骨髄、胸腺、脾臓で濃縮がみられ、肺や

腎臓、小腸の他にも皮下組織、皮脂腺、大脳白質、脊髄にも分布がみられた 3) 。また、ラット

に 14C でラベルした本物質 14 mg/kg を静脈内投与して酸可溶成分の放射活性を調べた結果、24

時間後の肝臓では 2 時間後の 16％、胸腺では 2 時間後の 29％まで減少していたが、骨髄では 2

時間後の 75％であり、肝臓や胸腺に比べて消失は緩慢であった 4) 。 

ラットに 20 mg/kg を腹腔内投与し、得られた尿を酸加水分解して本物質を調べた結果、本物

質の尿中半減期は 0.86 時間であった 5) 。 

フェノール類の製造工場で平均 0.008 mg/m3（最大 0.32 mg/m3）の本物質に曝露された労働者

6 人の調査では、加水分解尿中の本物質の半減期は 3～7 時間であった 5) 。 

ボランティアを喫煙の有無で 2 群に分け、加水分解尿中の本物質を調べた結果、食物経由で

摂取した本物質が大部分であり、タバコの煙に含まれた本物質の寄与は比較的小さかった 6) 。 

 

（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 7) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 260 mg/kg 
ラット 経口 LD50 3,890 mg/kg 
マウス 経口 LD50 100 mg/kg 
マウス 経口 LD50 260 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 210 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 200 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 1,000 mg/kg 
ネコ 経口 LD50 100 mg/kg 
イヌ 経口 LD50 130 mg/kg 
イヌ 経口 LDLo 130 mg/kg 

ウサギ 経皮 LD50 800 mg/kg 
 

本物質は皮膚及び気道を刺激し、眼に対して腐食性を示す。吸入すると咳、咽頭痛、胸骨背

部の灼熱感、息苦しさ、痙攣を生じ、経口摂取すると腹痛、嘔吐、下痢、痙攣、呼吸停止を生

じる。眼に入ると充血、痛み、重度の熱傷を生じる。皮膚に付くと発赤を生じ、吸収されて痙

攣を引き起こすことがある 8)。 



7 ピロカテコール 

 

10 
 

 

② 中・長期毒性 

ア）ICR マウス雄 10～30 匹を 1 群とし、0、0.01％の濃度（約 0、17 mg/kg/day）で本物質を

飲水に添加して 20 週間投与し、マウスの体重、臓器重量（肝臓、腎臓、脾臓）、血球数、骨

髄細胞への影響を調べた試験では、投与に関連した影響はみられなかった。また、同様に

して 0、0.4％の濃度（約 0、468 mg/kg/day）で飲水に添加して 28 日間投与した結果、体重

や血球数などに影響はなかったが、臓器の肥大傾向がみられ、マウスにかなりの負担を与

えていたことが推察された 9) 。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、0.8％の濃度で本物質を餌に添加（約 0、

400 mg/kg/day）して 4 週間投与し、胃への影響を調べた試験では、各群に死亡はなく、一

般状態への影響もなかったが、0.8％群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めた。0.8％群の

前胃では、雌雄の全数で上皮の過形成を認め、BrdU の取り込みによる細胞増殖活性の検査

では雌雄の基底細胞で BrdU 陽性細胞率が有意に高く、DNA 合成の有意な増加がみられた。

また、0.8％群の腺胃では、幽門粘膜細胞の粘膜下増殖が雄 3 匹、雌 1 匹でみられ、幽門腺

のDNA合成や陰窩の高さに有意な増加を認めた 10) 。この結果から、LOAELを400 mg/kg/day

とする。 

 

ウ）Fischer 344 ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、0.8％の濃度で餌に添加（約 0、400 mg/kg/day）

して 4 週間投与し、腺胃の幽門粘膜の増殖特性を調べた試験では、0.8％群の体重増加は約

20％低かった。0.8％群では、胃小窩と幽門腺を構成する細胞数が有意に増加して伸長し、

1.7 倍長かった。また、BrdU 検査では陽性細胞率の有意な増加を認め、増殖細胞数の増加

がみられた 11) 。この結果から、LOAEL を 400 mg/kg/day とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 15 匹を 1 群とし、0、333、667、1,000 mg/kg を妊娠 11 日に強制

経口投与して自由に出産させた試験では、333 mg/kg 群の 1 匹、667 mg/kg 群の 5 匹、

1,000 mg/kg 群の 10 匹が死亡し、333 mg/kg 以上の群で一過性の有意な体重減少や体重増加

の抑制を認めた。667 mg/kg 以上の群で着床後死亡及び周産期死亡が有意に増加し、同腹仔

数は生後 1 日目に 1,000 mg/kg 群、生後 6 日目に 667 mg/kg 以上の群で有意に低かった。仔

の体重に影響はなかったが、後肢の麻痺や短尾、湾曲尾の発生率は 333、667、1,000 mg/kg

の各群で 23、67、80％と用量に依存して増加し、尾部欠損の発生率も高かった 12) 。この結

果から、母ラット及び仔で LOAEL を 333 mg/kg とする。 

 

イ）Wister ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、30、80、160 mg/kg/day を交尾 14 日前から交

尾期間を通して雄は少なくとも 28 日間、雌は妊娠、分娩を通して哺育 4 日までの約 7 週間

強制経口投与した反復経口投与毒性・生殖発生毒性併合試験（OECD TG422 準拠）の結果、

160 mg/kg/day 群では投与期間を通して雌雄の全数で投与後に振戦がみられ、雄 2 匹、雌 1

匹が死亡したが、各群で体重や機能観察バッテリーの項目に影響はなかった。160 mg/kg/day
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群の雄で血清の総ビリルビンの有意な増加を認めた。剖検所見に異常はなかったが、

160 mg/kg/day 群の雌雄で肝臓重量の有意な増加を認めた。病理組織学的検査では、

80 mg/kg/day 以上の群の雌雄の胃で扁平上皮過形成の発生率と重症度の増加を認め、

160 mg/kg/day 群の雄 3 匹、雌 2 匹の肝臓で軽微なびまん性肝細胞肥大がみられた。一方、

受胎率や受胎能、黄体数、着床率、出産率、哺育状態などに影響はなく、新生仔の数や性

比、体重、形態、哺育 4 日生存率にも影響はなかった 13) 。この結果から、一般毒性の NOAEL

を 30 mg/kg/day、生殖発生毒性の NOAEL を 160 mg/kg/day 以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）市販の睫・眉毛用の染料クリームを使用して眼の周囲に急性の接触皮膚炎を発症した女

性の症例では、パッチテストの結果、染料のみに陽性反応を示した。このため、染料の成分

でパッチテストを行ったところ、0.1、0.5、2％の本物質で 48、72 時間後に強い陽性反応が

みられた 14) 。 

 

イ）10 年前からの手の接触皮膚炎を疑って受診した女性の症例では、レントゲン技師として

仕事を始めた 2 年後に発症しており、かゆみを伴う扁平上皮の角化がみられた。このため、

レントゲン写真の現像薬の 1 つである本物質でパッチテストを行ったところ、0.1、0.5、2％

の本物質で 48、72 時間後に強い陽性反応がみられた 15) 。 

 

ウ）フェノール類の製造工場で平均 0.008 mg/m3（最大 0.32 mg/m3）の本物質や 0.214 mg/m3

（最大 1.0 mg/m3）のフェノールに曝露された労働者 13 人の調査では、咳や吐き気の訴え

が多くみられ、喉の痛みや眼の炎症などの訴えもあった。身体検査では 12 人中 9 人で軽度

から中程度の上気道の慢性炎症を認めたが、一般にフェノールは局所刺激物であることか

ら、本物質だけに起因するものではなく、フェノールとの複合作用によるものと考えられ

た。肝機能障害や腎機能障害の兆候はなく、血液への影響もなかった 5) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2

に示すとおりである。 

 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC (1999) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU (2008) 1B ヒトに対して発がん性があると推定される物質 

 EPA －  

USA ACGIH (1995) A3 動物に対して発がん性が確認されたが、ヒトへの

関連性は不明な物質 

 NTP － 
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機 関 (年) 分  類 

日本 日本産業衛生学会 

(2001) 

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 －  
 

② 遺伝子傷害性に関する知見 

ア）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 16～22) 。大腸菌でも 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が 23) 、oxyR 遺伝子を欠損させた大腸菌では S9 無添加で誘発し、S9 添

加では誘発しなかった 24) 。S9 無添加の酵母で遺伝子突然変異を誘発した 25) 。S9 無添加の

マウスリンパ腫細胞（L5178Y）26, 27, 28) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）21) 、シリ

アンハムスター胚細胞（SHE）29) で遺伝子突然変異を誘発した。S9 添加のマウスリンパ腫

細胞（L5178Y）で DNA 傷害を誘発したが 30) 、S9 無添加では誘発しなかった報告 31) 、曖

昧な結果の報告 30) があった。また、S9 無添加のラット肝細胞（初代培養）32) で DNA 傷害

を誘発したが、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）33) 、ヒト末梢血単核球 34) では誘

発しなかった。S9 無添加のヒト前骨髄性白血病細胞（HL-60）でも DNA 傷害を誘発したが、

その過酸化水素耐性株（HP100）では誘発しなかった 35) 。S9 無添加のシリアンハムスター

胚細胞（SHE）で形質転換を誘発したが 29) 、マウス胚細胞（C3H/10T1/2）では誘発しなか

った 36) 。S9 無添加のチャイニーズハムスター肺細胞（V79）21) 、シリアンハムスター胚細

胞（SHE）29) 、ヒト末梢血リンパ球 37, 38) で姉妹染色分体交換を誘発し、S9 無添加のチャイ

ニーズハムスター卵巣細胞（CHO）39) 、シリアンハムスター胚細胞（SHE）29) で染色体異

常を誘発した。S9 無添加のシリアンハムスター胚細胞（SHE）で不定期 DNA 合成を誘発

したが 29) 、ラット肝細胞（初代培養）では誘発しなかった 40) 。S9 無添加のチャイニーズ

ハムスター肺細胞（V79）で小核を誘発したが 21) 、ヒト末梢血リンパ球では誘発した報告 41) と

誘発しなかった報告 42) があった。 

 

イ）in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで劣性致死突然変異 43) 、腹腔内投与

した母マウスの胎仔で体細胞突然変異 25) を誘発しなかった。経口投与したラットの腺胃 44) 

やその幽門部 45) で DNA 傷害を誘発しなかったが、十二指腸 44) では誘発した。経口投与し

たラットの骨髄細胞で染色体異常を誘発しなかった 46) 。皮下投与したマウスの骨髄細胞で

小核を誘発しなかったが 47) 、経口投与したマウスの骨髄細胞では誘発した報告 48) 、誘発

しなかった報告 49) があり、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞では誘発した報告 48, 50) があ

った。 

 

③ 実験動物に関する発がん性の知見 

ア）Fischer 344 ラット及び B6C3F1 マウス雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.8％の濃度で本物質

を餌に添加（ラット 約 0、400 mg/kg/day、マウス 約 0、1,040 mg/kg/day）してラットに 104

週間、マウスに 96 週間投与した発がん性試験の結果、0.8％群のラット及びマウスの雌雄で

体重増加の有意な抑制を認め、ラットの雌雄で軽度の生存率低下がみられた。 
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 発がん性については、ラットでは 0.8％群の雌雄の腺胃で腺腫、腺癌の発生率に有意な増加

を認め、腺腫の発生率は雌雄ともに 100％、腺癌の発生率は雄で 54％、雌で 43％であった。

マウスでも 0.8％群の雌雄の腺胃で腺腫の発生率に有意な増加を認めたが、その発生率は雄

で 97％、雌で 72％であり、腺癌の発生はなかった。対照群では腺胃に腫瘍の発生はなく、

0.8％群のラット及びマウスでも腺胃以外の組織で腫瘍の発生率に有意な増加はなかった 51)。  

非腫瘍性の影響については、0.8％群のラットの雄で肝臓の絶対重量、雌雄で肝臓の相対重

量の有意な増加を認め、マウスの雌雄でも肝臓相対重量の有意な増加を認めた。剖検では

0.8％群のラット及びマウスの雌雄の胃の幽門部辺縁の隆起を伴ったポリープ状又は潰瘍性

の病変がみられ、何匹かは前胃の上皮にも小さなポリープ状の病変がみられた。病理組織

学的検査では、0.8％群のラット及びマウスの雌雄の前胃で上皮過形成、腺胃で粘膜下過形

成の発生率に有意な増加を認め、腺胃粘膜下過形成の発生率はラットの雌雄で 100％、マウ

スの雄で 100％、雌で 90％、前胃上皮過形成の発生率はラットの雌雄で 82～86％、マウス

の雌雄で 53～86％であった。なお、0.8％群のラットの雌雄の肝臓では、単位面積当たりの

過形成の病巣数は有意に低く、雄では過形成の発生率も有意に低かった 51, 52) 。 

 この結果から、一般毒性の LOAEL をラットで 400 mg/kg/day、マウスで 1,040 mg/kg/day と

する。 

 

イ）Fischer 344 ラット雄 29 匹を 1 群とし、0、0.16％の濃度で本物質を餌に添加（約 0、80 

mg/kg/day）して 104 週間投与した発がん性試験の結果、0.16％群で体重増加の有意な抑制

を認めた。 

 発がん性については、0.16％群の腺胃で腺腫の発生率に有意な増加を認め、その発生率は

45％であり、対照群での発生はなかった。0.16％群の前胃では 1 匹に乳頭腫がみられただけ

で、癌の発生はなかった。また、0.16％群の食道、肝臓、腎臓でも腫瘍の発生率に有意な変

化はなかった。 

 非腫瘍性の影響については、0.16％群で腎臓相対重量の有意な減少を認めたが、肝臓の相対

重量に影響はなかった。病理組織学的検査では、0.16％群の腺胃では粘膜下過形成の発生率

に有意な増加を認めたが、前胃には有意な変化がなかった 53) 。 

 この結果から、一般毒性の LOAEL を 0.16％（80 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Fischer 344 ラット雄 30 匹を 1 群とし、0、0.1、0.2、0.4、0.8％の濃度で本物質を餌に添

加して 104 週間投与した発がん性試験の結果、投与に関連した死亡や一般状態への影響は

なかったが、0.8％群の体重は試験期間を通して一貫して低かった。 

 発がん性については、0.2％以上の群の腺胃で幽門腺腺腫の発生率に有意な増加を認め、そ

の発生率は 0.1％群の 0％から 0.2％群の 96％へと急激に増加した。また、0.8％群の膵臓で

腺房細胞腺腫の発生率に有意な増加を認めたが、その他の組織では腫瘍の発生率に有意な

変化はなかった。 

 非腫瘍性の影響については、0.1％以上の群で血清の胃粘膜ホルモンであるガストリンの有

意な上昇を認め、剖検では 0.2％以上の群の腺胃幽門部で中程度から著明な肥厚、0.4％以上

の群で胃周囲リンパ節の肥大又は嚢胞性腫大を認めた。病理組織学的検査では、0.1％以上

の群の腺胃で幽門腺の粘膜下過形成、0.4％以上の群で潰瘍の発生率に有意な増加を認めた。



7 ピロカテコール 

 

14 
 

また、0.4％以上の群の前胃で扁平上皮過形成、胃周囲リンパ節でリンパ洞の嚢胞性拡張の

発生率に有意な増加を認めた。なお、摂餌量から求めた各群の用量は 0、33、65、141、

318 mg/kg/day であった 54)。 

 この結果から、一般毒性の LOAEL を 0.1％（33 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Wistar ラット、WKY ラット、Lewis ラット、Sprague-Dawley ラットの各系統の雄 30 匹を

1 群とし、0、0.8％の濃度で本物質を餌に添加（約 400 mg/kg/day）して 104 週間投与した発

がん性試験の結果、0.8％群の各系統のラットの腺胃で腺腫の発生率は 97～100％であり、

腺癌の発生率も Wistar ラット、Lewis ラット、Sprague-Dawley ラットで 67～77％であった

が、WKY ラットでは 10％と低く、発生率に有意差はなかった。また、0.8％群の Sprague-

Dawley ラットの前胃では乳頭腫の発生率が 20％と有意に高かった。この他には、0.8％群

の Wistar ラットの膵臓で膵島細胞腺腫＋癌、下垂体で腺腫＋癌、Sprague-Dawley ラットの

下垂体で腺腫＋癌の発生率が有意に低かったことを除けば、各組織の腫瘍の発生率に有意

な変化はなかった 55) 。 

 

オ）Fischer 344 ラット雄 10～18 匹を 1 群とし、0.8％の濃度で本物質を餌に添加（約

400 mg/kg/day）して 12、24、48、72、96 週間投与し、その時点で屠殺する群と 84、72、48、

24 週間飼育して 96 週後の回復をみる群を設定して腺胃への影響を調べた試験では、投与

期間内に体重増加の有意な抑制を認めたが、体重は回復期間内に対照群と同程度まで回復

した。 

 発がん性については、腺胃の幽門部で腺腫の発生率は 12 週間投与群で 20％、24 週間以上

の投与群で 100％であり、腺癌の発生率は 12、24、48、72、96 週間投与群でそれぞれ 0、

0、10、40、73％であり、投与期間とともに増加した。一方、12 週間投与→84 週間回復させ

た群（12→84 週間回復群）で腺腫の発生率は 12％、24→72 週間回復群では 75％であり、

12、24 週間投与群と比べて発生率の低下がみられたが、48→48 週間回復以降の群ではいず

れも 100％の発生率であり、回復は認められなかった。腺癌の発生率はそれぞれ 0、6、21、

50％であり、回復期間内の発生によって発生率は増加した。 

 非腫瘍性の影響については、腺胃の幽門部で過形成の発生率は 12 週間投与群で 90％、24

週間以上の投与群で 100％であり、粘膜の厚さは 12 週間投与群ですでに 2.3 倍に肥厚して

おり、96 週間投与群では 3.0 倍まで増加していた。一方、回復群での過形成は 12→84 週間

回復群で 35％、24→72 週間回復群では 63％であり、12、24 週間投与群と比べて発生率の

低下がみられたが、48→48 週間回復以降の群ではいずれも 100％の発生率であり、回復は

認められなかった。しかし、粘膜の厚さはいずれの回復群も有意に減少し、投与終了直後

の厚さの半分程度までに回復していた。また、投与直後と回復後の非腫瘍部及び腫瘍部の

細胞増殖活性（BrdU 陽性細胞数）を比べると、非腫瘍部ではいずれの投与期間でも、腫瘍

部では 24 週間投与以降の群で、回復後の値は有意に低かった。なお、対照群では 96 週間

飼育しても過形成や腺腫の発生はなかった 56) 。 

 この結果から、一般毒性の LOAEL を 400 mg/kg/day とする。 

 

カ）Fischer 344 ラット雄に 0、0.01、0.1、0.5、1％の濃度で本物質を餌に添加して投与し、12
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時間後、1、2、3、7 日後に各群の 5 匹を屠殺して腺胃幽門部への影響を調べた試験では、

0.5％以上の群の粘膜下組織で水腫や弱い炎症細胞浸潤、表在性のびらん、潰瘍が 12 時間後

にはすでにみられ、びらんや潰瘍は 7 日間継続したが、炎症細胞浸潤は時間の経過ととも

に徐々に減少した。0.1％群でもびらんは 12 時間後から 3 日後までみられたが、7 日後には

目立った変化はなかった。また、上皮厚は 0.5％以上の群で 1 日後から、0.1％群では 2 日後

から有意に増加し、用量依存性を伴いながら 7 日後まで肥厚が継続した。BrdU 陽性細胞数

は 0.01％以上の群で 12 時間後に有意に減少し、その後は 0.1％以上の群で 1 日後から有意

に増加が継続した。アポトーシス小体数は 12 時間後に 0.1％以上の群で用量に依存して有

意に増加したが、その後急速に減少した。0.01％群では 2 日後にアポトーシス小体数の有意

な増加がみられた以外には、有意な変化はなかった。 

 同様にして 0.8％の濃度で餌に混ぜて投与し、1、2、4、12、24 週目に屠殺して調べた試験

では、上皮厚は 24 週目まで増加を続け、BrdU 陽性細胞数は一貫して有意に高く、アポト

ーシス小体数は 4 週目から有意に高かった。潰瘍は主に幽門前部でみられたが、局所的な

表在性のびらんは幽門部全体にみられ、潰瘍は 12 週目に消失したが、びらんは 24 週目ま

で継続した。潰瘍の辺縁では再生が 4 週目までみられ、2 週目から粘膜下層への上皮の過剰

増殖がみられたが、12 週目には減少し、24 週目に消失した。一方、粘膜下過形成は 4 週目

から、腺腫は 12 週目からみられるようになり、24 週目には粘膜下過形成は 100％、腺腫は

83％の発生率となり、ポリープ様過形成も 24 週目には 50％の発生率でみられた。 

 この他に、タンパク結合や活性酸素などの検討を行ったが、病変との関連を示唆する結果

は得られなかった 57) 。 

 

キ）白井・広瀬（1996）は本物質の発がん性や発がんメカニズムに関する一連の試験結果か

ら、「カテコールの場合は投与直後に潰瘍が発生し、潰瘍端にヒトの gastritis cystica polyposa

に極めて類似した再生性の過形成病変が現われる。この様な強い細胞増殖が長期にわたり

持続すると胃上皮の DNA に自然発生的な修復ミス、フリーラジカルによる傷害あるいは酸

化防止剤の代謝物による付加体の形成等による transformation が起こり発がんに至ると推

測される。」としている 58) 。また、Hernández ら（2009）は本物質を非遺伝毒性発がん性物

質に分類し、発がんの作用機序として、細胞毒性及び再生性過形成、活性酸素をあげてい

る 59) 。 

 

ク）本物質を非遺伝毒性と判断する十分な根拠は得られず、スロープファクターの情報も得

られなかった。このため、得られた発がん性試験結果の中から、複数の用量段階が設定さ

れていたウ）の雄ラットの試験結果から、幽門腺腺腫の発生状況を基に BMDL10 の算出を

試みたが、信頼できる値は得られなかった。そこで、最高用量群を除いた条件で計算する

と信頼できる BMDL10（36.9 mg/kg/day～35.3 mg/kg/day）が得られ、さらに高用量側の 2 群

を除いた条件で計算しても BMDL10 の値が変化することはなかった。得られた BMDL10 を

基にスロープファクターを求めると 2.7×10-3～2.8×10-3 (mg/kg/day)-1となった。なお、これ

を吸入換算するとユニットリスクは 8.1×10-7～8.4×10-7(µg/m3)-1となる。 
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④ 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・発生毒性に関する知見が得られている。発が

ん性についてはヒトでは十分な知見が得られず、発がん性の有無について判断できない。し

かし、ラット及びマウスを用いた経口曝露の発がん性試験では、雌雄の腺胃で幽門腺腺腫の

発生が高頻度でみられ、発がんリスクについてもリスク評価の対象とすることが必要と考え

られたことから、発がんリスクについても検討する。本物質の発がん性の閾値の有無につい

ては、明確な遺伝子傷害性の知見がないことから、遺伝毒性発がん物質かどうかの判断がで

きず、発がん性の閾値の有無を判断できなかった。 

経口曝露の非発がん影響については、発がん性試験のウ）に示した雄ラットの試験から得

られた LOAEL 33 mg/kg/day（腺胃幽門腺の粘膜下過形成）を LOAEL であるために 10 で除し

た無毒性量等 3.3 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見と判断できる。 

発がん性について閾値ありを前提にした場合については、評価文書等では閾値が示されて

いなかったため、発がん性試験のウ）に示した雄ラットの試験から、幽門腺腺腫の発生がな

かった 33 mg/kg/day を発がん性の NOAEL として設定する。非発がん影響及び発がん性の知

見から得られたNOAEL等を比較したところ、非発がん影響のほうが発がん性の影響よりも、

より低用量で発生する。以上より、閾値のある有害性については信頼性のある最も低用量の

知見として、非発がん影響の LOAEL 33 mg/kg/day を LOAEL であるために 10 で除した無毒

性量等 3.3 mg/kg/day を採用する。 

発がん性について閾値なしを前提にした場合のスロープファクターとして、雄ラットの試

験結果（幽門腺腺腫）から求めた 2.7×10-3～2.8×10-3 (mg/kg/day)-1を採用する。 

吸入曝露については、無毒性量等やユニットリスクの設定ができなかった。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

ア） 経口曝露 

【予測最大曝露量に基づく Margin of Exposure（MOE）等による健康リスクの判定】 

経口曝露については、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。 

 
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 － － 

3.3 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
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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。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］

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 ］

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 ］

表 3.4 経口曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

曝露経路・媒体 予測最大曝露量 ｽﾛｰﾌﾟﾌｧｸﾀｰ 過剰発生率 TD05 EPI 

経

口 

飲料水 － 2.7×10-3~2.8×
10- 3 (mg/kg/day)-1 

－ 
－ 

－ 

地下水 － － － 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

【総合的な判定】 

化管法に基づく 2021 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 0.00048 µg/kg/day であったが、参考とし

てこれと無毒性量等 3.3 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、さらに発がん性を考慮して 5 で除して求めた MOE は 140,000、また、最大曝露量とス

ロープファクターから算出したがん過剰発生率は 1.3×10-9 となる。食物からの曝露量は得ら

れていないが、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、

その曝露量を加えても MOE やがん過剰発生率が大きく変化することはないと考えられる。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の経口曝露については、健康リスクの評価に

向けて経口曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 

 

イ） 吸入曝露 

【予測最大曝露濃度に基づく Margin of Exposure（MOE）等による健康リスクの判定】 

吸入曝露については、無毒性量等やユニットリスクが設定できないため、健康リスクの判

定はできなかった。 

 
表 3.5 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 0.005 μg/m3未満程度 0.017 μg/m3程度 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 

 
表 3.6 吸入曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

曝露経路・媒体 予測最大曝露濃度 ﾕﾆｯﾄﾘｽｸ 過剰発生率 TC05 EPI 
吸

入 
環境大気 0.017 μg/m3程度 

－ 
－ 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
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【総合的な判定】 

吸収率を 100％と仮定し、経口曝露の無毒性量等を吸入曝露の無毒性量等に換算すると

11 mg/m3となり、参考として、これと予測最大曝露濃度 0.017 µg/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、さらに発がん性を考慮して 5 で除して算出した MOE

は 13,000 となる。スロープファクターを吸入換算したユニットリスクは 8.1×10-7～8.4×

10- 7(µg/m3)-1となるため、これから算出したがん過剰発生率は 1.4×10-8となる。また、化管法

に基づく 2021 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 0.068 µg/m3 であり、これと吸入換算した無毒性量等から算出した

MOE は 3,200、がん過剰発生率は 5.5×10-8～5.7×10-8となる。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気から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。 

 
 

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。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］
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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、生物群（藻類等、甲殻類等、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.  

藻類等 ○  13,200 Lemna minor コウキクサ EC50   GRO 12 C C 1)-14483 

 ○  22,000 
Chlorella 
vulgaris 

トレボウクシ

ア藻類 
EC50  
GRO (RATE) 

4 B B 
3)-1 

4) 

甲殻類

等 
○  1,090 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 3)-2 

 ○  1,670 Daphnia magna オオミジンコ IC50   IMM 1 D C 
2)-2007033 

4) 

 ○  2,100 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 1 D C 3)-3 

魚 類 ○  3,500 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50   MOR 4 B B 1)-569 

 ○  8,900 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス LC50   MOR 4 B B 
1)-569 

4) 

 ○  9,220 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-3217 

その他 ○  27,500 
Elodea 
canadensis 

カナダモ EC50   GRO 9 D C 1)-14483 

 ○  31,300 Girardia tigrina 
アメリカ 
ナミウズムシ 

LC50   MOR 4 B B 1)-68315 

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 

エンドポイント 

EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、IC50 (Median Inhibitory Concentration)：半数阻害濃度、 

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

影響内容 

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

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 



7 ピロカテコール 

 

20 
 

 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）藻類等 

 OECD テストガイドライン No.201 に準拠して、トレボウクシア藻類 Chlorella vulgaris の生長

阻害試験が実施された 3)-1。試験は密閉容器を用いて行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、13.2、

26.4、52.9、105.7 mg/L（公比 2）であった。試験には、1cm3当たり 5 g の炭酸水素ナトリウムを

加えた培地 (pH8.5) が用いられた。生長阻害に関する速度法による 96 時間半数影響濃度 (EC50) 

は、設定濃度に基づき 22,000 µg/L であった 4)。 

 

2）甲殻類等 

 OECD テストガイドライン No.202 及び EU の試験方法 (EU Method C.2 ) に準拠して、オオミ

ジンコ Daphnia magna の急性遊泳阻害試験が、GLP 試験として実施された 3)-2。試験は半止水式 

(24 時間後換水) で実施され、設定試験濃度は、0（対照区）、0.065、0.143、0.315、0.69、1.52、

3.35 mg/L（公比 2.2）であった。試験用水の硬度は 250 mg/L (CaCO3換算) であった。被験物質

の実測濃度（幾何平均値）は、0（対照区）、0.0298、0.0443、0.0754、0.326、0.906、2.742 mg/L

であった。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度 (EC50) は、実測濃度に基づき 1,090 µg/L で

あった。 

 

3）魚 類 

 DeGraeve ら 1)-569 は米国 EPA の試験方法 (1974) に従って、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 (6.2 倍容量換水／日) で行われ、設定試験

濃度区は対照区及び 7 濃度区（公比 2）であった。試験用水には、硬度 707.3～715.2 mg/L (CaCO3

換算) の地下水が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 3,500 µg/L で

あった。 

 

4）その他の生物 

Piontek1)-68315は、アメリカナミウズムシ Girardia tigrina (= Dugesia tigrina) の急性毒性試験を

実施した。設定試験濃度区は 10～15 濃度区（公比 1.05～1.8、5～7 濃度区は死亡率 0%以上 100%

未満）であった。試験溶液の調製には ISO の試験法 (ISO7346 / 1, 1984) に従った標準水（硬度

100 mg CaCO3 / L）が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 31,300 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。 
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急性毒性値 

藻類等 Chlorella vulgaris 96 時間 EC50（生長阻害） 22,000 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 1,090 µg/L 

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 3,500 µg/L 

その他 Girardia tigrina 96 時間 LC50 31,300 µg/L 

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

できる知見が得られたため］ 

 これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値（甲殻類等の 1,090 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 10 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値は得られなかったため、本物質の PNEC としては、甲殻類等の急性毒性値から得

られた 10 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

【PEC/PNEC 比による生態リスクの判定】 

本物質については予測環境中濃度 (PEC) が設定できなかったため、生態リスクの判定はでき

なかった。 
 

表 4.2 生態リスクの判定結果 

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 データは得られなかった 
10 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 データは得られなかった データは得られなかった ― 

注：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 

 
 

 

 

【総合的な判定】 

化管法に基づく 2021 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

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 であっ

た。この値と PNEC の比は 0.001 である。 

したがって、総合的な判定としては、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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