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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：tert-ブチル=ヒドロペルオキシド 
CAS 番号：75-91-2 
化審法官報公示整理番号：2-224（t-アルキル(C4～8)ヒドロペルオキシド） 
化管法管理番号：366 
RTECS 番号：EQ4900000 

分子式：C4H10O2 

分子量：90.12 
換算係数：1 ppm = 3.69 mg/m3（気体、25℃） 
構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色の液体である 1)。 

融点 6℃ 2)、-8℃ 3) , 4)、3～5.5℃ (結晶) 5)、-8～-3℃ 5) 

沸点 89 ℃ (101 kPa) (分解) 2)、96 ℃ (101 kPa) 5) 

密度 
0.8960 g/cm3 (20℃) 2)、0.791～0.902 g/cm3 (20℃) 5)、

0.935～0.964 g/cm3 (25℃) 5) 

蒸気圧 
729 Pa (25℃) 4)、730 Pa (25℃) 5)、 
2,700 Pa (20℃) 5)、3,070 Pa (21℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 
0.7 (pH=6.34 (平均)、25℃、蒸留水) 6)、 
0.846 (pH=6.5、30℃) 7)  

解離定数（pKa） 12.8 (20℃) 4) , 5) 

水溶性（水溶解度） ≧1×105 mg/L (22℃) 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 

分解率：BOD 0%（平均値）、TOC 0%（平均値）、GC 3%（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) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：3×10-12 cm3/(分子･sec)（測定値）9) 

半減期：1.8 ～ 18 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 10)と仮定し、一日

を 12 時間として推定） 

［8］tert-ブチル=ヒドロペルオキシド 
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加水分解性 

分解は見られなかった（70%水溶液）（pH = 4、7、9、50℃、5 日間）5) 

 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質 11)） 

生物濃縮係数 (BCF)： 

0.9 ～ 1.8（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：1 mg/L）12) 

＜ 8.0（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.1 mg/L）12) 

（備考：被験物質は魚体中で tert-ブタノールに変化したため、供試魚分析は tert-ブ

タノールで定量し、被験物質に換算した）12) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：86（KOCWIN 13)により推定） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 製造輸入量等 

t-アルキル (C4～8) ヒドロペルオキシドの化審法に基づき公表された一般化学物質として

の製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す 14)。 

 

表 1.1 t-アルキル (C4～8) ヒドロペルオキシドの製造・輸入数量の推移 

年度 2012 2013 2014 2015 2016 

製造・輸入数量(t) a) 6,000 1,000 未満 1,000 1,000 5,000 

年度 2017 2018 2019 2020 2021 

製造・輸入数量(t) a) 5,000 3,000 7,000 3,000 5,000 

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。 

 

本物質は、安全性の見地から 65%～70%の水溶液として市販されている 15)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、メタクリレート、ポリエチレン、酢酸ビニル、四フッ化エチレン、ス

チレン、SBR、NBR などの重合開始剤、不飽和ポリエステル、メラミンの硬化剤、ワニス、

ペイントの乾燥剤とされている 15)。 

 

（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：366）に指定されて

いたが、2021 年（令和 3 年）10 月 20 日に公布された「特定化学物質の環境への排出量の把握
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等及び管理の改善の促進に関する法律施行令の一部を改正する政令」（2023 年（令和 5 年）4 月

1 日施行）により、第一種指定化学物質から除外され、新たに第二種指定化学物質（管理番号：

366、政令番号：105）に指定された。 

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。 

本物質は、人健康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。 

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：384）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、化管法の対象物質見直し前においては第一種指定化学物質であった。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 0.52 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 0.52 t が大気、0.0002 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。この他に廃棄物への移動量が約 59 t であった。届出排出量の排出源は、化学

工業のみであった。 

 

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 524 0.2 0 0 0 59,055 - - - - 524 - 524

ターシャリ－ブチル＝ヒドロペルオキシド

業種等別排出量(割合) 524 0.2 0 0 0 59,055 0 0 0 0

524 0.2 0 0 0 59,055 届出 届出外

(100%) (100%) (100%) 100% -

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

総排出量の構成比(%)

化学工業

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 524 0.2 0 0 0 59,055 - - - - 524 - 524

2020 493 0.2 0 0 0 23,065 2 - - - 493 2 495

2019 516 0.5 0 0 23 48,068 2 - - - 517 2 519

2018 523 0.6 0 0 23 42,077 3 - - - 523 3 526

2017 572 0.8 0 0 25 31,206 3 - - - 573 3 576

2016 583 0.3 0 0 26 10,131 3 - - - 583 3 586

2015 523 0.4 0 0 29 8,754 3 - - - 523 3 526

2014 553 2 0 0 3 291 4 - - - 555 4 559

2013 553 2 0 0 4 355 3 - - - 555 3 558

2012 493 2 0 0 3 340 2 - - - 496 2 498

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大分県（大気への排出量 0.4 

t）、公共用水域への排出量が最大であった和歌山県（公共用水域への排出量 0.0002 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 

大分県 大分県 和歌山県 

大 気 20.8 20.8 9.3 

水 域 26.0 26.0 67.8 

土 壌 52.6 52.6 21.5 

底 質 0.6 0.6 1.5 

注：数値は環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの。 
 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。本物質の環境中等の濃度について、

信頼性が確認された調査例は得られなかった（表 2.4.1、表 2.4.2）。 

 
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 
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          
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媒 体 
幾何 

平均値 
算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 
下限値 

検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

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          

           

 

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          

           

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

本物質について、実測データに基づく人に対する曝露量の推定を行うことはできなかった

（表 2.5）。 
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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 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 
   

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 データは得られなかった データは得られなかった 

   

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 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 

   

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 データは得られなかった データは得られなかった 

   

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 
   

 

吸入曝露については、表 2.5 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 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 4)を

用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.15 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   

  室内空気   

  飲料水   

 水 質 地下水   

  公共用水域・淡水   

 食 物    

 土 壌    

 

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 5)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 0.00043 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0.000017 μg/kg/dayとなった。 

高濃縮性ではないと判断されているため、本物質の環境媒体から食物経由の曝露量は少ない
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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 5)

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 0.00043 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 
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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 

Wistar ラットの雄に 14C でラベルした本物質 5 mg/kg を静脈内投与、雌雄に 14C でラベルした

本物質 5、50 mg/kg を単回皮下投与した実験 1)で、静脈内投与した場合と単回皮下投与した場合

で、血中の放射活性の動態パラメータ（最高血中濃度 Cmax、最高血中濃度到達時間 Tmax、血中

濃度半減期 T1/2、血中濃度時間曲線下面積 AUC 等）がほぼ同等であったことから、皮下投与後

に本物質がほぼ完全に吸収されたことが示された 2)。また、単回皮下投与した実験で、Cmax、Tmax、

AUC0-infが雄ではそれぞれ 9.0 μg/g、6 時間、298 μg/g･hr、雌ではそれぞれ 8.2 μg/g、4 時間、151 

μg/g･hr であり、雌のほうが雄よりもやや低かった。これは雌の VD（分布容積）が 0.80 L/kg で

あり、雄の 0.54 L/kg よりも大きいこと、及び T1/2が雌で 16.2 時間、雄が 21.6 時間であり、雌の

ほうが雄よりも低値であることが原因と考えられている。また、Wistar ラットの雄に 14C でラベ

ルしていない本物質 50 mg/kg/day を 14 日間経口投与する前処置後に 14C でラベルした本物質 5 

mg/kg を皮下投与した実験（以下、前処置群と呼ぶ。）では、Tmax、T1/2、VD などの数値が前処

理をしていない単回皮下投与した群と同程度であり、前処置の影響はなかった 1, 2)。本物質を静

脈内投与及び単回皮下投与した群で、48 時間以内に放射活性の 79～81％が尿中排泄され、50 

mg/kg を単回皮下投与した群の雌でのみ、尿中排泄の比率が 68％であった。また、1～2％が糞

便、約 2％が CO2、5～9％が揮発性物質として呼気中に排泄された。なお、50 mg/kg の単回皮下

投与を受けた雌でのみ、呼気中の揮発性物質が 15％であった。この他、放射活性の約 0.5％がケ

ージの洗浄液中で検出され、7 日後に約 1％が体内に保持されていた。放射能の総回収率は、投

与された放射活性の 88～93％であり、静脈内投与と皮下投与との差や前処理の影響はなく、用

量に比例したものであった 1, 2)。放射活性の残留レベルが最も高い臓器は腎臓であり、他のほと

んどの臓器では腎臓の残留レベルの 50％程度であり、脂肪組織では明らかに低かった。なお、

前処置群では、残留レベルがやや高かった。静脈内投与した群の最終的な残留レベルは皮下投

与した群と比較してやや低かった。放射活性の消失は 2 相性であり、第 1 相（2～36 時間）の半

減期は約 12 時間、第 2 相（36〜96 時間）の半減期は約 50 時間であり、第 1 相よりも長かった。

また、雄の放射活性の半減期は低用量群（5 mg/kg）よりも高用量群（50 mg/kg）で長く、投与

後 7 日の残留レベルも高用量群の方が高かった。なお、雄の方が雌よりも残留レベルが高かっ

た 1)。 

一般にヒドロぺルオキシドは還元的に代謝されることが知られており、本物質の主要な解毒

経路はグルタチオンペルオキシダーゼによる2-メチルプロパン-2-オールへの代謝（2電子還元）

である 2)。Wistar ラット雌雄に本物質を静脈内投与、皮下投与後、96 時間にわたって採取した

尿中からは本物質自体は検出されず、3 種類の主要な代謝物（U1、U2、U3）及び 2-メチルプロ

パン-2-オールを含む微量の代謝物 6 種類が検出された 2)。U1 は同定されなかったが、2-メチル

プロパン-2-オールの代謝に関する文献から 2-メチル-1,2-プロパンジオールと推定された。U2 は

2-ヒドロキシイソ酪酸と共溶出した。U3 は主に肝臓に存在し、腎臓にも存在すること、及び尿

試料の酸加水分解によって U3 が大幅に減少して 2-メチルプロパン-2-オールが増加することか

ら、2-メチルプロパン-2-オールの結合体（恐らくグルクロン酸抱合体、または硫酸塩）であるこ

とが示唆された。これらの知見から、本物質は 2-メチルプロパン-2-オールに代謝された後、尿
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中で結合体（恐らくグルクロン酸抱合体、または硫酸塩）となって排泄されるか、または、酸化

されて 2-メチル-1,2-プロパンジオールになり、さらに 2-ヒドロキシイソブチルアルデヒドを介

して 2-ヒドロキシイソ酪酸に酸化され、2-メチル-1,2-プロパンジオール及び 2-ヒドロキシイソ

酪酸は尿中排泄されると推測されている。なお、2-メチルプロパン-2-オールは呼気中に排出さ

れ、呼気中で検出された物質の約 97％を占めていた 2)。 

本物質は、チトクローム P-450 などのヘムタンパク質によってフリーラジカル中間体に分解

される。これらのフリーラジカルは、脂質過酸化、DNA の損傷、および細胞培養における核酸

合成の低下をもたらすと考えられている 3)。Fischer 344 ラット雄に本物質 0、175 mg/kg/day を

17 日間強制経口投与 4)または経皮投与 5)（実験期間中、平日の 12 日間に投与）し、血液、尿、

肝臓、右腎臓、心臓、肺の脂質抽出物のフリーラジカルを測定した結果、強制経口投与の場合に

は肝臓、腎臓、血液でフリーラジカル生成の増加が観察されたが、経皮投与の場合には肝臓、腎

臓、血液、肺、心臓でフリーラジカル生成の増加はなかった 2, 4, 5) 。EU(2008)は、経口投与後の

肝臓及び血液中でフリーラジカルが増加したことから、局所的に形成された証拠と考えられる

が、本物質の全身的な生物学的利用能について結論するには限定的な情報であるとしている 2)。 

 

（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 6) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 370 mg/kg 
マウス 経口 LD50 320 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 1,800 mg/m3 (4hr) 
ラット 吸入 TCLo 600 mg/m3 (4hr) 
ラット 吸入 TCLo 360 mg/m3 
ラット 吸入 TCLo 260 mg/m3 (4hr) 
ラット 吸入 TCLo 180 mg/m3 
マウス 吸入 LC50 350 ppm (1,290 mg/m3) (4hr) 
マウス 吸入 LC50 1,800 mg/m3 (4hr) 
ラット 経皮 LD50 790 mg/kg 
注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は、眼、皮膚および気道に対して腐食性を示す。吸入すると、灼熱感、咳、息苦しさ

を生じ、経口摂取すると、胃痙攣、灼熱感、脱力感を生じ、皮膚に付くと、痛み、発赤、水疱

を生じる。また、眼に入ると、充血、痛み、重度の熱傷を生じる 7 )。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、22、44、88、176、352 mg/kg/day を 14 日

間の試験期間中、12 日間強制経口投与した結果、352 mg/kg/day 群の雌雄で痩せ（試験終

了時の体重が対照群の平均体重と比較して、雄で 56.2％減少、雌で 31.8％減少）がみられ、

雄では 2/5 匹が死亡した。臨床徴候は 352 mg/kg/day 群についてのみ調べられており、雌雄

の全てで無気力（lethargy）、異常な呼吸、被毛の粗剛化や運動失調がみられた。44 mg/kg/day 
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以上の群の雌雄の前胃で過形成、炎症、88 mg/kg/day 群及び 352 mg/kg/day 群の雄、

176 mg/kg/day 以上の群の雌で前胃の潰瘍、352 mg/kg/day 群の雄で漿膜線維症、88 mg/kg/day

以上の群の雌雄で腺胃の炎症、352 mg/kg/day 群の雌雄で腺胃の潰瘍がみられた。

352 mg/kg/day 群の雌雄では食道で過形成、炎症、壊死または潰瘍がみられた。曝露群で用

量依存的な臓器の絶対及び相対重量の増加はなかった 8)。この結果から、NOAEL を

22 mg/kg/day とする。 

 

イ）Wistar ラット雄に 0、80 mg/kg/回を 7 週間（3 回/週）強制経口投与した結果、80 mg/kg/

回群で被毛の粗剛化、体重増加の抑制がみられた。なお、組織検査は実施されなかった 9) 。 

 

ウ）B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、22、44、88、176、352 mg/kg/day を 14 日間の

試験期間中、12 日間強制経口投与した結果、雄では 44 mg/kg/day 以上の群で、試験終了時

の体重が対照群よりも有意に低かった。雌では投与群で体重の低値はみられなかった。臨

床徴候は 352 mg/kg/day 群についてのみ調べられており、雄で被毛の粗剛化がみられた。

44 mg/kg/day 以上の群の雄及び 88 mg/kg/day 以上の群の雌で前胃の過形成、88 mg/kg/day 以

上の群の雄で食道の過形成、176 mg/kg/day 以上の群の雌雄で前胃の炎症がみられた。また、

352 mg/kg/day 群の雌で肝臓の絶対重量及び相対重量の有意な増加を認め、この所見は肝細

胞肥大を伴っていた 8)。この結果から、NOAEL を 22 mg/kg/day とする。 

 

エ）Wistar ラット雌雄各 6 匹を 1 群として、0、7.2、22.6、67.0 mg/m3 を 4 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた試験（OECD TG412、EU Test Method Regulation (EC 440/2008) B.8 準拠）

の結果、67.0 mg/m3群の雄の 5/6 匹及び雌の 3/6 匹で、上顎鼻甲介の先端と鼻腔の側壁で移

行上皮の過形成や化生がみられた。22.6 mg/m3以上の群の雄及び 67.0 mg/m3群の雌で鼻腔

の上顎甲介の移行上皮の unit length labelling index（ULLI、単位長さラベル指数。細胞増殖

の指標で BrdU の取り込みとして測定され、複製 DNA 合成が起こっている細胞の割合が増

加していることを示す）の有意な増加、67.0 mg/m3 群の雌雄で鼻腔の側壁の移行上皮の

ULLI の有意な増加が認められた。なお、22.6 mg/m3以上の群の雌で腎臓相対重量の有意な

減少が観察されたが、減少の程度が対照群と比べて 10% 未満であり、用量依存的なもので

はなく、体重減少を説明できる病理組織学的所見もなかったため、曝露に関連した影響と

は考えられなかった。喉頭や肺を含む他の臓器では病理組織学的変化は観察されなかっ

た 10)。この結果から、NOAEL を 7.2 mg/m3（曝露状況で補正：1.3 mg/m3）とする。 

 

オ）Wistar ラット雌雄各 10 匹または 20 匹を 1 群として、0、2.1、6.1、17.9 ppm を 13 週間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた試験（OECD TG413 準拠）の結果、17.9 ppm 群の、剖検した

雄の 10/10 匹、雌の 9/10 匹で鼻腔の移行上皮の軽微～軽度の過形成を認めた。この他に、

対照群及び 6.1 ppm 以上の群で鼻腔内の急性炎症もみられたが、対照群と 17.9 ppm 群での

発生率と症状の程度が同程度（例えば、雌の対照群で軽度な症状が 2/10 匹、17.9 ppm 群の

10 匹中で軽微 2 匹、軽度 1 匹、中等度 1 匹）であったため、曝露に関連した影響ではない

と考えられた 11)。この結果から、NOAEL を 6.1 ppm（曝露状況で補正：1.1 ppm（4.1 mg/m3））

とする。 
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カ）Wistar ラット（Crl:Wl(Han)ラット）雌 10 匹を 1 群として、0、10、20、60 ppm を 8 週間

（6 時間/日、5 日/週）、鼻部曝露または全身曝露で吸入させた予備試験の結果、鼻部曝露

では、60 ppm 群で体重と累積体重増加の平均が対照群よりもそれぞれ 5.1％、17％低かっ

た。全身曝露では、60 ppm 群で体重と累積体重増加の平均が、対照群よりもそれぞれ 11％、

34％低かった。鼻部及び全身曝露のそれぞれ 10 ppm 以上の群で鼻腔の炎症及び移行上皮

の過形成が観察された 12)。なお、全身曝露した 60 ppm 群の平均体重が対照群よりも 11％

低かったことに基づいて、8 週間の実験における最大耐用量は 60 ppm と考えられ、2 年間

の発がん実験の曝露レベル選択の支援に使用できるとされた 12)。この結果から、鼻部曝露、

全身曝露でともに LOAEL を 10 ppm（鼻部曝露の実測値で 10.2 ppm、全身曝露の実測値で

9.5 ppm）とする。全身曝露の実測値 9.5 ppm を曝露状況で補正すると、1.7 ppm（6.3 mg/m3）

であった。 

 

キ）5 日間の短期間曝露のため、参考情報として示す。 

Wistar ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、20、91、377 mg/m3を 5 日間（6 時間/日）吸入させた

予備実験で、0、377 mg/m3群については雄ラット各 5 匹/群を追加してコメットアッセイを

行った。この実験では、377 mg/m3 群の 2/10 匹が曝露 2 日目までに死亡したため、その後

は曝露濃度を 179 mg/m3に下げて吸入させた。高曝露群（377 mg/m3→179 mg/m3）では、曝

露期間を通して、無気力、両眼瞼の閉鎖、あえぎ呼吸、赤い鼻痂皮の形成、立毛等が観察

された。91 mg/m3以上の群で体重増加の有意な抑制が認められ、高曝露群では曝露後 4 日

の体重の有意な低値を認めた。また、91 mg/m3以上の群では、副腎の絶対及び相対重量の

曝露濃度に依存した増加、胸腺の絶対及び相対重量の曝露濃度に依存した減少（いずれの

影響も高曝露群で有意）が認められた。91 mg/m3以上の群で副腎皮質の脂肪変性（細胞質

内の脂質様液胞）、20 mg/m3 群の 1/5 匹、91 mg/m3 群及び高曝露群の各 3/5 匹の胸腺で皮

質の細胞密度の減少及び細胞質内にアポトーシスリンパ球を含むマクロファージの増加、

高曝露群で気管支の壊死と細気管支上皮の過形成がみられた 13)。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット（Crl:WI(WU)BR ラット）雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、3、10、30 mg/kg/day

（70％TBHP のため、実質用量はそれぞれ 0、2.1、7、21 mg/kg/day）を交配前 2 週間から

交配期間（最長 7 日間）、妊娠期間（妊娠 21～22 日まで）を経て哺育 4 日までの最長 45

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

雄では 2.1 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した腎臓の病変（タンパク円柱の多発性出現を

特徴とする腎症）の発生率増加が認められ、これらの腎病変は α2u-グロブリン腎症で報告

されているものと類似しているとされた 14)。しかしながら、この腎臓の標本を病理組織学

的検査した結果、7 mg/kg/day 以上の群の雄及び 21 mg/kg/day 群の雌の腎臓（尿細管）で、

細胞毒性を示す変化は観察されず、硝子滴の蓄積の増加もなかった 15)。雌では、投与群で

腎臓の病変はみられなかった。親動物の受胎能、生殖能力に対する有意な影響はみられな

かった。仔については、2.1 mg/kg/day 群、21 mg/kg/day 群で生後 1 日～4 日の間の死亡率の
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増加がみられ、それぞれ 11/43 匹 (26%)、5/81 匹(6%)であった。しかしながら、著者らは、

2.1 mg/kg/day 群の死亡率については一腹の仔（10 匹）が全て死亡したことが影響している

ことや 7 mg/kg/day 群の仔の死亡率が 1％と低いことから、恐らく毒性学的な関連性はない

とした。また、21 mg/kg/day 群については、投与に関連する可能性があるが、死亡率が非

常に低いため、毒性学的に重要ではないと考えた 14)。この結果から、親動物、仔動物の一

般毒性及び生殖発生毒性の NOAEL を 21 mg/kg/day 以上とする。 

 

イ）雌のアルビノ Wistar（Crl:Wi(WU)BR）ラット各 24 匹を 1 群とし、0、5、15、50 mg/kg/day

（70％TBHP のため、実質用量はそれぞれ 0、3.5、10.5、35 mg/kg/day）を妊娠 6 日から妊

娠 15 日まで強制経口投与した出生前発生毒性試験（OECD TG414 準拠）の結果、35 

mg/kg/day 群で母動物の体重増加の抑制がみられたが、有意ではなかった。母動物について

はこの他の臨床所見や胚への影響はみられなかった。胎児については、肉眼検査、顕微鏡

検査で投与に関連した外表系、内臓、骨格の奇形、異常、変化はみられなかった 16)。この

結果から、母毒性及び発生毒性の NOAEL を 50 mg/kg/day 以上（実質用量：35 mg/kg/day）

とする。 

 

④ ヒトへの影響 

本物質の臭気閾値（検知閾値）は 0.17 mg/m3、警告閾値は 1 ppm（3.69 mg/m3）との報告 17 ) 

がある。 

 

（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（2023） A2 ヒト発がん物質の疑いあり 

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
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 18,19, 20)、S9 無添加 21～24)のネズミチフス菌、

S9 無添加の大腸菌 23, 25, 26)で遺伝子突然変異を誘発した。また、S9 無添加のネズミチフス

菌 27)、大腸菌 28～31)で DNA 傷害を誘発した。S9 無添加の酵母 32)、S9 無添加のアカパンカビ

（Neurospora crassa）33, 34)、S9 添加の有無にかかわらずマウスリンパ腫細胞（L5178Y） 35)
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で遺伝子突然変異を誘発した。S9 無添加のチャイニーズハムスター肺細胞（V79）36)、S9 添

加の有無にかかわらずチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO K-1）37) で染色体異常、S9

無添加のチャイニーズハムスター肺細胞（V79）38)で染色体異数性、ラット肝細胞で DNA

鎖切断 39) 及び DNA 断片化 40)を誘発した。S9 無添加のげっ歯類のハイブリドーマ（murine 

hybridoma cells）で、低濃度曝露において DNA 塩基傷害を誘発したが、高濃度曝露では誘

発しなかった 41)。S9 無添加のチャイニーズハムスター胚二倍体線維芽細胞（C3H/10T½ CL8）

で細胞形質転換を誘発しなかった 42)。 

 

イ）in vivo 試験系では、ショウジョウバエの卵で優性致死突然変異 43)、成虫で伴性劣性致死

突然変異 44)、体細胞突然変異と遺伝的組換え 45)を誘発した。 

経口投与したラットの肝臓と胃の細胞でDNA付加体（7-methylguanine及び8-methylguanine）

を形成したが 46)、皮下投与したラットの肝細胞で DNA 傷害 47)、静脈内投与したマウスの

骨髄細胞で小核 48)、吸入曝露したラットで骨髄の染色体異常 49)、肺細胞を用いたコメット

アッセイで DNA 傷害 13)を誘発しなかった。腹腔内投与したマウスの精巣及び精巣上体の

精子で DNA 鎖切断及び精子の形態異常を誘発した 50)。また、腹腔内投与したマウスの優性

致死突然変異については誘発した知見 51)と誘発しなかった知見 52)が存在した。  

 

③ 実験動物に関する発がん性の知見 

ア）Wistar ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、4、15、60.5 ppm を 2 年間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた試験（OECD TG451 準拠）の結果、生存率への影響はなかったが、60.5 ppm 群

の実験終了時の体重が対照群に比べて雄では 16％、雌では 12％低く、雄では肝臓、脾臓、

副腎の絶対重量の減少も認められた。また、60.5 ppm 群の雄 6 匹、雌 3 匹で、ラ音、喘ぎ

呼吸、鼻の周りの赤い汚れ、顔面の腫れが観察された 53)。 

発がん性については、60.5 ppm 群の雄の 9/50 匹及び雌の 5/50 匹で鼻腔の扁平上皮癌、雌の

1/50 匹で鼻軟骨腫を認めたが、4、15 ppm 群の雌雄で腫瘍の発生は観察されなかった。この

結果から、発がん性の影響がみられない濃度（NOEC、no-observed-effect concentration）とし

て、15 ppm が示されている 53)。なお、最高曝露濃度の 60.5 ppm は、中・長期毒性カ）のラ

ットの 8 週間吸入曝露実験 12)で示された最大耐用量である 60 ppm と同程度の濃度である。 

非腫瘍性の影響については、鼻腔では、15 ppm 以上の群の雌雄で扁平上皮、移行上皮の変

性または再生、15 ppm 以上の群の雄及び 60.5 ppm 群の雌で鼻腔の炎症、粘液細胞の過形成、

60.5 ppm 群の雌雄で炎症性の浸出液、出血、呼吸上皮、嗅上皮の変性または再生、扁平上

皮細胞、呼吸上皮、嗅上皮、粘液細胞の化生、移行上皮、呼吸上皮、嗅上皮の壊死、中隔穿

孔を認めた。肺では、60.5 ppm 群の雌雄で、肺の間質性及び胸膜性線維症、肉芽腫、単核細

胞炎症、肺胞マクロファージの増加を認めた。4 ppm 以上の群の雄では、着色した肺胞マク

ロファージの増加も認められたが、4 ppm 群及び 15 ppm 群については付随する影響がない

ことから、悪影響ではないと考察された 53)。眼では、15 ppm 群の雄で眼の潰瘍、15 ppm 以

上の群の雄で好中球炎症、60.5 ppm 群の雄で血管新生、雌雄で角膜上皮の過形成を認めた。

この他の影響として、60.5 ppm 群の雌雄で下顎リンパ節洞拡張を認めた 53)。この結果から、

一般毒性の NOAEL を 4 ppm（14.8 mg/m3、曝露状況で補正：2.6 mg/m3）とする。 
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イ）皮膚塗布した実験結果が得られているため、参考までに示した。 

発がん性物質 4-ニトロキノリン 1-オキシドによって誘発されたマウスの腫瘍形成に対する

本物質の増強効果を調べるために、ddNN 系統の雌マウス合計 158 匹を次の 4 つのグループ

に分け、試験物質を皮膚塗布し、450 日間観察した。 

グループ a) 20 匹に本物質（ベンゼンに溶かした 16.6％溶液 0.02 mL）を 6 回/週の頻度

で 270 回塗布。 

グループ b) 50 匹に耐用量の 4-ニトロキノリン 1-オキシド（0.25％溶液 0.02 mL）を 3

回/週の頻度で 20 回塗布。 

グループ c) 38 匹に 4-ニトロキノリン 1-オキシド（0.25％溶液 0.02 mL）を 3 回/週の頻

度で 20 回塗布し、その後 10 日間をおいて、本物質（ベンゼンに溶かした 16.6％溶液

0.02 mL）を 6 回/週の頻度で 270 回塗布。 

グループ d) 50 匹に 4-ニトロキノリン 1-オキシド（0.25％溶液 0.02 mL）を 3 回/週の頻

度で 20 回塗布し、その後 10 日間をおいて、2-メチルプロパン-2-オール（ベンゼンに

溶かした 16.6％溶液 0.02 mL）を 6 回/週の頻度で 270 回塗布。  

グループ a（本物質のベンゼン溶液を塗布）では、実験開始直後に潰瘍、びらん、毛包過形

成を示したが、これらの損傷は完全に回復した。腫瘍はみられなかった。グループ c（4-ニ

トロキノリン 1-オキシドを塗布後に、期間をおいて本物質を塗布）では、9/38 匹に悪性皮

膚腫瘍、4/38 匹に良性皮膚腫瘍（乳頭腫）が発生した。なお、グループ b（4-ニトロキノリ

ン 1-オキシドのみ塗布）では、急性の皮膚損傷、悪性皮膚腫瘍はなく、グループ d では 1/50

匹に悪性皮膚腫瘍が発生したのみであった。溶剤に使用されたベンゼン溶液単独の皮膚塗

布実験は実施されなかった 54)。 

 

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ていないが、ラットを用いた吸入曝露の発がん

性試験では雌雄の鼻腔で扁平上皮癌が認められ、マウスの皮膚塗布実験では本物質単独の曝

露では腫瘍の発生は認められなかったが、既知の発がん性物質を予め曝露させた場合に腫瘍

形成に対する増強効果が認められた。これらのことから、発がんリスクについても考慮する

必要がある。遺伝子傷害性の知見では陽性及び陰性の結果が混在しており、遺伝毒性発がん

物質かどうかの判断ができず、閾値ありの発がん性の判断もできなかった。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

し、発がん性を考慮してリスク判定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ア）のラットの試験、及び中・長期毒性ウ）のマウスの



8 tert-ブチル=ヒドロペルオキシド 

 

16 
 

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 ］

試験で、ともに前胃の過形成が認められ、NOAEL 22 mg/kg/day が得られている。さらに、生

殖・発生毒性ア）に示したラットの試験で NOAEL 21 mg/kg/day（影響のなかった用量）が得

られている。ここでは、最も低い値である生殖・発生毒性ア）の NOAEL 21 mg/kg/day を採用

し、慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 2.1 mg/kg/day を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・長期毒性エ）に示したラットの試験から得られたNOAEL 7.2 mg/m3

（鼻腔の上顎甲介の移行上皮の unit length labelling index の増加）を曝露状況で補正して

1.3 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 0.13 mg/m3 を信頼性のある

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。 

 

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 － － 

2.1 mg/kg/day ラット 
－ 

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 0.000017 µg/kg/day であったが、参考として

これと、無毒性量等 2.1 mg/kg/day から動物実験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 2,500,000 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 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、曝露濃度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。 
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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 ］

 
 
 
 

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 － － 

0.13 mg/m3 ラット 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

 

【総合的な判定】 

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 0.15 µg/m3であり、参考としてこれと無毒性量等 0.13 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、さらに発がん性を考慮して

5 で除して算出した MOE は 17 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があると考えられる。 

まずは高排出事業所近傍の大気中の濃度データを充実させることが必要と考えられる。 
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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、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  ○ 137 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 2) 

  ○ 220 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 
3)-1 

4) 

 ○  1,100 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 B B 2) 

 ○  1,500 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 B B 
3)-1 

4) 

甲殻類

等 
○  14,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  14,100 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 
3)-2 

4) 

魚 類 ○  29,610 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 A A 

3)-3 

4) 

 ○  56,880 
Poecilia 
reticulata 

グッピー LC50  MOR 4 B B 
3)-4 

4) 

   73,500 Danio rerio 
ゼブラフィッ

シュ（胚） 
LC50  MOR 2 B ― 1)-115665 

 ○  94,000 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 A A 2) 

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

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

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） 
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 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 

 環境省 2)は、「新規化学物質等に係る試験の方法について（化審法テストガイドライン）」(2008)

に準拠して、緑藻類 Raphidocelis subcapitata（旧名 Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試

験を、GLP 試験として実施した。設定試験濃度は、0（対照区）、0.0854、0.188、0.414、0.910、

2.00、及び 4.40 mg/L（公比 2.2）であった。被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.505

（対照区）、<0.505、<0.505、0.137*、0.661*、1.90、3.99 mg/L であった（*は推定値）。試験開始

時及び終了時において、それぞれ設定濃度の 95.6～111%及び 75.7～80.0%であり、毒性値の算

出には実測濃度が用いられた。生長阻害に関する速度法による 72 時間半数影響濃度 (EC50) は

1,100 µg/L であった。また、生長阻害に関する速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は 137 

µg/L であった。 

 

2）甲殻類等 

 環境省 2)は「新規化学物質等に係る試験の方法について（化審法テストガイドライン）」(2006)

に準拠して、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（密閉系）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、10.0、15.0、22.5、33.8、50.6 

mg/L（公比 1.5）であった。被験物質の実測濃度は、試験開始時において設定濃度の 92.0～105%、

試験終了時では設定濃度の 92.0～95.3%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 14,000 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

 OECD テストガイドライン No.203 に準拠して、ファットヘッドミノーPimephales promelas の

急性毒性試験が、GLP 試験として実施された 3)-3。試験は半止水式 (24 時間毎換水、わずかに曝

気) で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、10、18、32、56、100 mg/L（公比 約 1.8）であっ

た。試験には、硬度 211 mg/L (CaCO3換算) の地下水が用いられた。被験物質の実測濃度は、24

時間後の換水時まで有意な減少は見られなかった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度

（算術平均値）に基づき 29,610 µg/L であった 4)。 

 

（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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 1,100 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 14,000 µg/L 

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 29,610 µg/L 
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アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）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（藻類等の 1,100 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 11 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 137 µg/L 

アセスメント係数：100［1 生物群（藻類等）の信頼できる知見が得られたため］ 

得られた毒性値（藻類等の 137 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 1.3 µg/L が得られた。 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 1.3 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) を設定できるデータが得られなかったため、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 
1.3 

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 0.00043 μg/L となった。

この値と PNEC の比は 0.0003 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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