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   (Ⅰ)．化学物質の環境リスク初期評価（13物質）の結果 

［1］  6-アセチル-1,1,2,4,4,7-ヘキサメチルテトラリン ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 39
［2］  2-イミダゾリジンチオン ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 61
［3］  3-クロロ-2-メチル-1-プロペン ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 91
［4］  ジエチレングリコール ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 110 
［5］  ジフェニルジスルファン ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 132 
［6］  3,3'-ジメチルベンジジン ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 147 
［7］  3,3'-ジメトキシベンジジン ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 170 
［8］  2-(チオシアナートメチルチオ)-1,3-ベンゾチアゾール ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 190 
［9］  ピペラジン注1 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 207 
［10］ ヘキサメチレンジアミン注1 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 233 
［11］ ヘキサメチレンテトラミン注1 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 256 
［12］ ベンゾフェノン注1 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 281 
［13］ メタクリル酸2,3-エポキシプロピル注1 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 309 

   (Ⅱ)．化学物質の生態リスク初期評価（4物質：追加実施分）の結果 

［1］ ジクロロ酢酸 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 333 
［2］ トリクロロ酢酸 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 344 
［3］ ブロモホルム注1 ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 359 
［4］ ロキシスロマイシン ꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏꞏ 372 

注 1 生態リスクの初期評価を再度行った物質 
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化学物質の環境リスク初期評価ガイドライン（平成30年11月版） 

 

 本ガイドラインは、化学物質の人の健康及び環境中の生物に対する環境リスクの初期評価

を行うための指針として、評価作業の手順等を整理したものであり、曝露評価、健康リスク

初期評価及び生態リスク初期評価の３部より構成される。 

 なお、本ガイドラインの記述は、環境リスクに係る評価手法の国際的動向等を踏まえ、適

宜改定等を行うものとする。 

 

１．曝露評価 

 化学物質の健康リスク及び生態リスクのそれぞれに係る初期評価において必要となる曝

露量の評価を行うものである。 

 

２．健康リスク初期評価 

 化学物質の人の健康に対する有害性の評価を行った上で、その物質の環境に由来する曝

露が人の健康に及ぼすリスクについてスクリーニング的な評価を行うものである。 

 

３．生態リスク初期評価 

 化学物質の水生生物に対する生態毒性の評価を行った上で、その物質の水質からの曝露

が環境中の生物に及ぼすリスクについてスクリーニング的な評価を行うものである。 

 

 
 

参考資料１－１ 
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［１］曝露評価 

 

１．評価の方法の概要 

 

 環境中等における化学物質濃度の実測データをもとに、化学物質の健康リスク及び生態

リスクのそれぞれに係る初期評価において必要となる曝露量の評価を行うものである。 

 

 (1) 健康リスク初期評価のための曝露量の評価 

 化学物質の健康リスク初期評価においては、わが国の一般的な国民が受ける曝露量を

問題として、基本的には人が日常的に生活を送る場における化学物質の環境からの曝露

を中心に評価することとし、安全側に立った評価の観点からその大部分がカバーされる

高濃度側のデータによって人の曝露量の評価を行う。人に対する化学物質の曝露の総量

を把握する観点から、食事等についても評価対象とする。発生源近傍の測定データにつ

いては、周辺の居住実態等を踏まえて評価を行う。 

 

(2) 生態リスク初期評価のための予測環境中濃度（ PEC： Predicted Environmental 

Concentration）の評価 

 化学物質の生態リスク初期評価においては、水生生物の生存・生育を確保する観点か

ら、基本的には水生生物の生息が可能な環境を保持すべき公共用水域における曝露につ

いて評価することとし、安全側に立った評価の観点からその大部分がカバーされる高濃

度側のデータによって予測環境中濃度の評価を行う。発生源近傍の測定データについて

は、周辺の水環境の状況を踏まえて評価を行う。 

 

２．評価作業の具体的手順 

 2.1 物質に関する基礎的事項 

 （1）掲載すべき項目 

   ① 分子式・分子量・構造式 

・物質名（別の呼称） 

・CAS番号、化審法官報公示整理番号、化管法（PRTR法）政令番号（第一種及び第

二種指定化学物質）、RTECS番号 

・分子式、分子量、換算係数、構造式 

   ② 物理化学的性状 

・融点、沸点、密度または比重、蒸気圧 

・分配係数（1-オクタノール／水）（log Kow）、解離定数（pKa）、水溶性 

   ③ 環境運命に関する基礎的事項 

・生物分解性：好気的分解（化審法の判断を含む）、嫌気的分解 

・化学分解性：OHラジカルとの反応性（大気中）、オゾンとの反応性（大気中）、

硝酸ラジカルとの反応性（大気中）、加水分解性 

・生物濃縮性：生物濃縮係数（BCF） 

・土壌吸着性：土壌吸着定数（Koc） 
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   ④ 製造輸入量等及び用途 

・生産量・輸入量等 

・用途 

   ⑤ 環境施策上の位置付け 

 環境基本法に基づく環境基準のほか、化審法に基づく監視化学物質、化管法に基

づく指定化学物質、有害大気汚染物質優先取組物質、有害大気汚染物質に該当する

可能性がある物質、水質汚濁に係る要監視項目、水環境保全に向けた取組のための

要調査項目、水生生物保全に係る水質目標を優先的に検討すべき物質等、環境施策

上の位置付けについて明示する。 

 

 （2）参照する情報源と知見の採用方法 

   ①ハンドブック等書籍 

ア. 長年にわたり広く活用されていること、複数の報告値について信頼性を評価し

ていること等を考慮しつつ、以下の順でハンドブック等の情報を参照する。 

     (ｱ) 物理化学的性状及び環境運命 

      ・CRC Handbook of Chemistry and Physics 

      ・The Merck Index 

      ・Exploring QSAR Hydrophobic, Electronic, and Steric Constants 

      ・Handbook of Physical Properties of Organic Chemicals 

      ・Handbook of Environmental Data on Organic Chemicals 

      ・Handbook of Aqueous Solubility Data 

      ・Handbook of Environmental Degradation Rates     等 

     (ｲ)  製造輸入量及び用途 

      ・化審法の一般化学物質等の製造・輸入数量 

      ・化学工業統計年報 

      ・化学物質の製造・輸入量に関する実態調査 

      ・OECDに報告している生産量及び輸入量 

      ・化学物質排出把握管理促進法（化管法）の製造・輸入量区分 

      ・化学物質ファクトシート 等 

イ.物性値等については、これらに記載されている原著論文等を可能な限り入手し、

信頼性の確認を行った上で最も信頼できると考えられるものを採用する。信頼性

の確認を行った場合は、その原著論文等を引用文献とする。原著論文が確認でき

ず物性値を１つに絞りきれなかった場合は、複数の値を併記する。 

   ② モデル計算による推定値 

 物性の実測値が得られない場合は、モデル計算により推定した値を検討する。計

算値を採用した際には、用いたモデル名を引用する。外国政府機関等において環境

政策等の場面で活用されているモデルや、市販されており広く利用されているモデ

ルとしては、例えば以下のものが挙げられる。 

・EPI Suite（Estimation Programs Interface Suite）（USEPA）：米国EPAの Office of 

Pollution Prevention and Toxics (OPPT)が提供している物理化学的性質及び環境動
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態を予測するためのWindowsプログラムの集合であり、KOWWIN（1-オクタノー

ル／水分配係数）、AOPWIN（大気中でのOHラジカル及びオゾンとの反応速度）、

BCFBAF（生物濃縮係数）等のサブプログラムからなる。 

   ③ データベース 

 物性値等については、Hazardous Substances Data Bank等のデータベースを参照し、

これらに記載されている原著論文等を可能な限り入手して信頼性等を確認する。信

頼性の確認ができた場合は、その原著論文等を引用文献とする。値の信頼性の確認

が困難なものは、他の情報源による情報よりも優先順位を下げる。 

 

 2.2 曝露評価 

 (1) 化学物質の排出量の把握 

① 化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質については、同法に

基づき公表された直近のPRTRデータにより排出量及び移動量を把握する。 

② PRTR公表データにおいて媒体別の集計が行われていない届出外排出量については、

「PRTR届出外排出量の推計方法等の詳細」（経済産業省及び環境省）を参照して媒体

別に配分した上で、対象物質の環境中への推定排出量を媒体別に求める。 

 

 (2) 媒体別分配割合の予測 

① 2.1 (1)で収集・整理した物性情報をパラメータとし、Mackay Level IIIタイプの多媒

体モデルを用いて、対象物質の媒体別の分配を予測する。モデルの精度を考慮し、大

気、水質等の環境媒体に最終的に分配される重量比を求める。 

② PRTRデータが得られる化管法第一種指定化学物質については、2.2 (1)において整理

した対象物質の環境中への排出量を用いて媒体別分配割合の予測を行う。多媒体モデ

ルの内環境（予測対象地域）はPRTR 排出量が最も多い都道府県、および各媒体への

排出量が最も多い都道府県を設定し、外環境は日本全国から内環境をさし引いた部分

と設定する。 

③ PRTRデータが得られない場合は、環境中への排出量については、大気、水域及び土

壌に個々に1,000kg/hr排出された場合、並びにこの３媒体それぞれに1,000kg/hrずつ同

時に排出された場合の計４ケースについて予測を行う。 

 

 (3) 各媒体中の存在量の概要 

  1) 環境実測データ等の収集 

  ① 行政機関による調査 

   ア．データソース 

    (ｱ) 環境省 

     ・化学物質環境実態調査（化学物質と環境） 

     ・内分泌攪乱化学物質環境実態調査 

     ・水質調査（地下水を含む） 

      ・公共用水域水質調査結果（環境基準項目） 

      ・要監視項目調査結果（要監視項目） 
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      ・水環境中の要調査項目存在状況調査（要調査項目） 

     ・大気調査 

      ・有害大気汚染物質モニタリング調査            等 

    (ｲ) その他の機関 

     ・厚生労働省：水道統計 水質編 

     ・国土交通省：水環境における内分泌撹乱物質に関する実態調査結果 

     ・地方公共団体が独自で実測したデータ             等 

   イ．収集条件 

 過去10年以内の実測データを収集することとし、これにより得られない場合は逐

次それ以前の実測データを収集する。なお経年的に調査が行われている場合は、直

近３年間の実測データを採用する。 

  ② 既存知見 

   ア．データソース 

・文献データベース：JDreamIII 

    ・インターネット検索                     等 

   イ．収集条件 

 過去10年以内に公表された国内文献を優先的に収集することとし、これが得られ

ない場合は逐次それ以前の国内文献を収集するとともに、海外の知見の収集を検討

する。 

  2) 信頼性の確認 

 得られた実測データについては、調査地点、測定方法、分析方法等を精査し、曝露

評価への利用も含めて信頼性の確認を行う。 

  3) 各環境媒体中の存在状況の整理 

 各対象物質について媒体別の濃度情報を整理して濃度調査表を作成し、これをもとに

各媒体中の存在状況を一覧表にまとめる。表に記載する環境中濃度（最小値、最大値、

算術平均値、幾何平均値等）は地点別データから算出する。 

① 地点別データの設定 

 ア．測定が年間１回のみの地点 

・年間の測定回数が１回の場合は、その実測データを地点別データ（同一地点で複数

の試料を採取している場合には各実測データの算術平均値）とする。ただし、農薬

等排出される時期が限られている物質については、測定時期を考慮して採用を決め

る。 

   イ．測定が年間複数回（２回以上）行われている地点 

・同一地点で１年間に複数回の測定が行われている場合は、検出下限値未満のデータ

は検出下限値の1/2として、各実測データを算術平均し、算術平均値を地点別データ

とする。 

・地点別データが検出下限値未満の場合は、不検出として扱う。 

② 各媒体中の存在状況 

 ア．検出限界値の取扱い 

・同一の調査で統一検出限界値が設定されている場合、地点別データが統一検出限界
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値未満の場合は不検出データとして扱う。ただし、統一検出下限値未満であるが検

出されている地点別データは欄外に記載する。 

   イ．最小値の選定方法 

・全ての地点で検出データが得られているときには、最も小さい値を最小値とする。 

・不検出データと検出データが混在する場合には、最も低い検出下限値の不検出デー

タと検出データの最低値を比較し、小さい方を最小値とする。 

・検出データが全く得られないときには、最も低い検出下限値の不検出データを最小

値とする。 

   ウ．最大値の選定方法 

・全ての地点で検出データが得られているときには、最も大きい値を最大値とする。 

・不検出データと検出データが混在する場合は、原則として検出データのうち最も大

きい値を最大値とする。ただし、不検出データの検出下限値が最大検出濃度を上回

っている地点において、特定の発生源の存在などにより最大検出濃度以上の濃度が

存在する可能性がある場合には、最大値はその検出下限値未満とする。 

・検出データが全く得られないときには、最も大きい検出下限値の不検出データを最

大値とする。 

・最大濃度の検出原因が通常でない活動（事故等）により生じた場合、もしくはその

蓋然性が高いと見なされる場合には採用しない。 

   エ．算術平均値・幾何平均値の算定 

・不検出データを検出下限値の1/2として、全ての地点別データから算術平均値及び幾

何平均値を求める。 

・算術平均値または幾何平均値が最も大きい検出下限値を下回る場合には、平均値は

検出下限値未満とする。 

・検出データが全く得られないときには、平均値は最も大きい検出下限値の不検出デ

ータを用いる。 

・2.2 (3) 3)②ウ．において採用しない環境濃度は、算術平均値及び幾何平均値の算出に

用いない。 

 

 (4) 濃度・曝露量の推定 

  1)記載方法 

 収集できる地点別データが限られることから、それを考慮して記載する。 

① データ数による記載 

   ・データ数が100以上の場合：数値そのものを記載 

・データ数が6～100の場合：「～程度」と記載 

・データ数が3～5の場合：「概ね～」と記載 

・データ数が1～2の場合：「評価に耐えるデータは得られなかった」又は「～の報告が

ある」と記載 

・データがない場合：「データは得られなかった」と記載 

② 空間的な偏り 

・全国的な地点別データがある場合：数値そのものを記載 
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・限られた地域のデータのみの場合：「限られた地域で～」と記載 

・発生源周辺あるいは諸外国でのデータは、事例紹介として「～工場周辺では～の報

告がある」、「～国では～の報告がある」などと記載する。 

③ 測定時期 

・10年以上前のデータしかなく、化学物質の排出状況等は現在とあまり変わらない状

況と判断できる場合：「過去のデータではあるが～」と記載 

・10年以上前のデータしかなく、当時と現在では化学物質の排出状況等が異なると考

えられる場合：「過去のデータとして～」と記載 

・10年以上前のデータしかなく、化学物質の排出状況等の情報が乏しく、当時と現在

との比較ができない場合：「評価に耐えるデータは得られなかった」と記載 

  2)人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

 人に対する一日曝露量の推定を行う。 

  ①各媒体中濃度の設定 

 実測値をもとに設定する。安全側に立った評価の観点から高濃度側のデータによる

評価を行うため、当面はデータの信頼性を確認した上で得られた最大濃度を評価に用

いることとする。平均値と最大値として整理する。 

  ②一日曝露量の算出 

 上記濃度をもとに、一日曝露量を算出する。 

   ア． １日曝露量の算出媒体：大気、飲料水または地下水、土壌及び食事とする。ただ

し、地下水のデータが得られない場合や地下水よりも公共用水域・淡水で高濃度で

の検出がある場合には、公共用水域・淡水を算出媒体に加える。 

   イ． １日曝露量の算出式 

     ・大気からの曝露量 

      （濃度 µg/m3）×（１日呼吸量：15m3/day）÷（体重：50kg） 

     ・飲料水からの曝露量 

      （濃度 µg/L）×（１日飲水量：2L/day）÷（体重：50kg） 

     ・土壌からの曝露量 

      （濃度 µg/g）×（１日摂取量：0.11g/day）÷（体重：50kg） 

     ・食事からの曝露量 

      （濃度 µg/g）×（１日食事量：2,000g/day）÷（体重：50kg） 

 ここで用いている大気の１日呼吸量及び飲料水の１日飲水量は、わが国の各種

行政推計において通常用いられている値として採用する。土壌の１日摂取量

0.11g/dayは、「土壌中のダイオキシン類に関する検討会第一次報告」（平成11年7

月）に示された大人と子供の１日土壌摂食量を基に算出した生涯平均値として設

定されたものであり、食事の１日食事量2,000g/dayは、食事の際の飲料水等も加え

た陰膳調査試料の重量の実績に基づいて設定したものである。 

  ③曝露量の評価 

 化管法に基づく届出排出量が得られる場合は、モデル等（別添1）で大気中および

公共用水域濃度を推定し、さらに曝露量を推定して実測データの取得の必要性等に

ついて考察する。実測データに基づく曝露量が算出できないあるいは信頼できる値
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が得られない場合は、物性や媒体別分配割合などを考慮して曝露量を評価し、実測

データが必要と判断された媒体については根拠も含めて記述する。 

 また、実測データが得られていなくても入手できた情報から曝露量の推定が可能

と考えられる場合は、これをもとに曝露量を試算し、実測データの取得の必要性等

について考察する。例えば、食物中濃度の情報が得られていない場合は、魚類中濃度

の実測値または推定値を用いて、魚介類の１日摂取量をもとに魚類摂取による経口

曝露量を推定する。魚類中濃度の実測値が得られない場合は、水質中濃度と生物濃

縮係数から推定を行う。これを健康リスク初期評価における無毒性量等、ユニット

リスク等と比較する。 

 評価にあたっては、自然由来の可能性や用途等に留意する。 

  3)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） 

  ①各媒体中濃度の設定 

 実測値をもとに設定する。設定の考え方は2.2 (4) 2)①に同じ。 

  ②予測環境中濃度の評価 

 予測環境中濃度は全国的な分布を把握した上で設定することとし、データ数が少な

い、地域的な偏りがある場合などについては2.2 (4) 1）の記載方法に準じて記述する。 

化管法に基づく届出排出量が得られる場合は、モデル等（別添1）で公共用水域濃度

を推定し、実測データの取得の必要性等について考察する。 

評価にあたっては、自然由来の可能性や用途等に留意する。無機系物質では人為的

な影響を検討し、予測環境中濃度を設定する（別添2）。 

 

 (5)実測に関する検討 

① 実測の必要性の検討 

 文献調査等からは対象物質の濃度・曝露量に関する情報が得られなかった場合は、

以下の点を考慮して測定の必要性を検討する。 

・環境中の化学物質が蓄積される可能性（対象物質の性状、媒体間分配予測の結果等

に基づき推測） 

・化学物質の製造輸入量、排出量等 

・哺乳類に対する経口曝露実験から得られる無毒性量（NOAEL）等の値の1／1,000に

相当する濃度の把握に十分な検出下限値の達成可能性 

・水生生物に対する毒性試験から得られた予測無影響濃度（PNEC）の1／10に相当す

る濃度の把握に十分な検出下限値の達成可能性 

  ② 判断後の対応 

   ア．濃度測定が必要と判断した場合 

 測定・分析方法の妥当性を検討する。 

   イ．濃度測定が不要と判断した場合 

 不要とした根拠を明確にする。 
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［２］健康リスク初期評価 

 

１．評価の方法の概要 

 

(1) 健康リスクの初期評価は、ヒトの健康に対する化学物質のリスク評価をスクリーニン

グとして行うものであり、国際的にも信頼できる主要な評価文書等を有効に活用して実

施する。 

 

(2) 化学物質の有害性として、一般毒性及び生殖・発生毒性等の非発がん影響並びに発が

ん性（良性腫瘍の情報も含む。）を対象とし、その有害性に閾値があると考えられる場合

と閾値がないと考えられる場合の両方についてそれぞれ初期評価に用いる指標を設定す

る。 

 

(3) 閾値があると考えられる有害性については、NOAEL（無毒性量）、LOAEL（最小毒性

量）、NOEL（無影響量）及びLOEL（最小影響量）の情報のうち、信頼性のある最小値

から評価に用いる指標として「無毒性量等」を設定し、これを曝露評価の結果から得られ

た「予測最大曝露量」あるいは「予測最大曝露濃度」で除してMOE（Margin of Exposure）

を算出する。 

 

(4) 閾値がないと考えられる有害性については、「予測最大曝露量」あるいは「予測最大曝

露濃度」に相当するがんの過剰発生率等を算出する。 

 

(5) 上記により求めた結果を総合的に検討し、今後、環境に由来する化学物質の健康リス

クについて詳細な評価を行う候補等を選定する。 

 

２．評価の上での留意点 

 

(1) 化学物質の発がん性については一般的に閾値がないと考えられているが、物質によっ

ては閾値があるものの存在も知られている。しかし、同じ化学物質であっても評価機関

によって発がん性の閾値についての判断が異なる場合が多く、単一の評価に統一されて

いる状況にはない。また、発がん性の定量的なリスク評価についても、国際的に統一さ

れた標準的な手法が確立されている状況にはない。このため、定量的な発がんリスク評

価については、スクリーニングという本評価の目的を踏まえ、幅広く情報収集を行った

上で評価を行うこととする。 

 

(2) 定量的な発がんリスク評価は、ヒトで発がん作用があると考えられる化学物質を対象

に実施する。なお、実験動物で発がん性が認められるものの、ヒトでの証拠が限定され

たものや不十分なものなど、ヒトでの発がん性が不確実な物質については、遺伝子傷害
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性等の情報を十分に検討した上で定量的な発がんリスク評価の必要性を判断するが、得

られた結果については不確実性の大きなものであることに留意する。 

 

３．有害性等の情報の収集・整理 

 

評価対象化学物質について既存の評価文書等がある場合には、それらを有効に活用し

て文献調査を省力化し、作業のスピード化、効率化を図るとともに、それらの評価以降

の文献についてはデータベースの検索等を実施して情報収集を図る。なお、国際機関等

が設定した耐容1日摂取量（TDI）及び許容1日摂取量（ADI）の根拠になったNOAEL

（LOAEL）等、あるいは発がん性の定量的なリスク評価のために設定されたスロープフ

ァクター等の情報については、それらを有効に活用する。 

 

(1) 利用する評価文書等 

・世界保健機関 (WHO)：Guidelines for Drinking-Water Quality 

・世界保健機関 (WHO)：Guidelines for Air Quality 

・国際がん研究機関 (IARC)：IARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans 

・国際化学物質安全性計画 (IPCS)：Environmental Health Criteria (EHC) 

・国際化学物質安全性計画  (IPCS)：Concise International Chemical Assessment Document 

(CICAD) 

・FAO/WHO合同残留農薬会議 (JMPR)：FAO Meeting Report ; Evaluation of the toxicity of pesticide 

residues in food 

・FAO/WHO合同食品添加物専門家会議 (JECFA)：FAO Nutrition Meetings Report Series ;  

Toxicological evaluation of some antimicrobials, antioxidants, emulsifiers, stabilizers, flour-

treatment agents, acids and bases 

・経済協力開発機構 (OECD)：SIDS Initial Assessment Report 

・米国環境保護庁 (USEPA)：Integrated Risk Information System (IRIS) 

・米国産業衛生専門家会議 (ACGIH)：Documentation of the Threshold Limit Values and Biological 

Exposure Indices 

・日本産業衛生学会 (JOH)：許容濃度提案理由書 

・その他、国内外のリスク評価、許容濃度、ADI等の設定に係る文書類等 

 

(2) 評価文書等の引用文献以外の文献 

 評価文書等の引用文献以外のものについては、下記の要領で検索を実施する。 

○検索対象データーベース 

 JST、MEDLINE、J-MEDLINE及びTOXLINE 

○検索キーワードの検討 

・中・長期毒性 

 化学物質名／CASNo. 
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 亜急性毒性／亜慢性毒性／慢性毒性／免疫毒性／神経毒性 

・発生・生殖毒性 

 化学物質名／CASNo. 

 発生毒性／生殖毒性／催奇形性／繁殖毒性 

・発がん性 

 化学物質名／CASNo. 

 発がん性／がん原性／催腫瘍性／変異原性／遺伝（子）毒性 

○文献検索遡及年 

 1985年以降発行の学術雑誌(評価文書等の策定時期に応じて設定) 

○評価対象物質の情報収集項目 

 物性情報と有害性情報を収集する。 

・物性情報 

 分子量、化学式、融点（℃）、沸点（℃）、比重、水への溶解度（g/100g）、蒸気

圧(mmHg)、分配係数（1-オクタノール/水）、分解性、生物濃縮係数、生産量（t/年）、

用途、情報の出典 等 

・有害性情報 

 体内動態・代謝、急性毒性、中・長期毒性、生殖・発生毒性、ヒトへの影響（疫学

調査等）、発がん性、その他の有害性情報 等 

 

(3) 有害性情報の整理 

 有害性情報を整理し、次の項目に沿って別添の形でとりまとめる。 

① 体内動態・代謝 

 体内動態、代謝等の概要を記す。 

② 一般毒性及び生殖・発生毒性 

ア．急性毒性 

 半数致死量等の急性毒性試験、ヒトでの主な急性症状等の概要を記す。 

イ．中・長期毒性 

 適当なNOAEL（LOAEL）等が得られる文献の試験の概要等を記す。 

ウ．生殖・発生毒性 

 適当なNOAEL（LOAEL）等が得られる文献の試験の概要等を記す。 

エ．ヒトへの影響 

 疫学調査等の概要を記す。NOAEL（LOAEL）等が得られた場合は、それを記す。 

③ 発がん性 

ア．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による発がんの可能性の分類について記す。 

イ．発がん性の知見 

(ｱ) 遺伝子傷害性に関する知見 

 発がんに関与する遺伝子傷害性の情報の概要を記す。また、発がんメカニズム等
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が既知の場合にはその概要を示す。 

(ｲ) 実験動物に関する発がん性の知見 

 実験動物での発がん性に関する主要な文献の概要を記す。また、スロープファク

ターやユニットリスク等の知見が得られた場合には、その概要を記す。 

(ｳ) ヒトに関する発がん性の知見 

 ヒトでの発がん性に関する主要な文献の概要を記す。また、スロープファクター

やユニットリスク等の知見が得られた場合には、その概要を記す。 

 

(4) 有害性情報を整理する上での留意点 

① 非発がん影響におけるNOAEL（LOAEL）等の取り扱い 

 同じ実験結果であっても評価機関によってNOAEL（LOAEL）等の評価が異なる場合

が少なくない。このため、元論文の表記を踏まえ、専門家による評価を行って、NOAEL

（LOAEL）等の値を決定することとする。 

 NOAELとNOEL、LOAELとLOELについても同様の扱いとする。 

② 閾値があると考えられる発がん性の取り扱い 

 閾値があると考えられる発がん性については、評価文書等で具体的に閾値が示され

ている場合にその値をNOAELとして採用する。発がん試験や遺伝子傷害性等の知見か

ら、その発がん性には閾値があると考えられるものの、閾値が示されていない場合に

は、その旨を記載する。 

③ 曝露状況によるNOAEL（LOAEL）等の補正 

 曝露状況に応じてNOAEL（LOAEL）等の補正を行い、連続曝露を受けた場合の値に

換算する。例えば、動物実験条件が6時間/日、5日/週の吸入試験では、以下の換算式に

より、1日24時間、1週7日間に平均化した値に補正する。 

））等（（
日

日

時間

時間
）＝補正値（  3 3 mg/mLOAELNOAEL  

 7

 5
  

 24

 6
mg/m   

 また、動物実験条件が6日/週の経口試験では、以下の換算式により、1週7日間に平均

化した値に補正する。 

））等（（
日

日
）＝補正値（ mg/kg/dayLOAELNOAEL  

 7

 6
 mg/kg/day   

 ただし、ヒトの場合には、8時間/日、5日/週の労働条件を仮定すると補正係数は×1/4.2

となるが、祝祭日や有給休暇の取得、曝露状況把握の不確かさ等を考慮し、安全を見込

んで原則として×1/5を採用する。また、発がんリスク評価における平均生涯曝露等に

ついては、原則として元論文あるいは評価文書の値を採用する。 

 

４．健康リスクの評価 

 

 (1) 評価に用いる指標の設定 

 健康リスクの初期評価は、化学物質の有害性に閾値があると考えられる場合と閾値が

ないと考えられる場合に分けて、初期評価のための指標を設定して実施する。 
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① 有害性に閾値がある場合の評価 

 有害性に閾値がある場合は、一般毒性及び生殖・発生毒性等の非発がん影響と発がん

性に閾値があると考えられる場合が該当する。これらについては、評価に用いる指標と

して無毒性量等を下記の手順で設定する。 

ア．無毒性量等の設定のためのNOAEL（LOAEL）等の評価 

非発がん影響及び発がん性の知見から得られたNOAEL（LOAEL）等の情報の中か

ら、曝露状況による補正を行い、経口曝露及び吸入曝露について、それぞれ信頼性の

ある最も低用量、あるいは低濃度での知見を採用する。 

イ．無毒性量等の設定 

上記で選定した知見をもとに、無毒性量等を設定する。 

ただし、LOAELあるいはLOELの知見を採用した場合と長期間曝露以外の知見を採

用した場合には、それぞれ下記による補正を行って無毒性量等とする。 

(ｱ) 非発がん影響においてLOAELを採用した場合には、これをNOAELに変換する必要

があるが、初期評価であることを踏まえ、安全サイドに立ってLOAELを10で除し、

NOAEL相当の値とする（LOELからNOELを求める場合についても同様の取り扱い

とする。）。 

(ｲ) 一般毒性において長期間にわたる曝露以外の知見を採用した場合には、原則として

その値を10で除して長期間曝露に相当する値として取り扱う。 

② 有害性に閾値がない場合の評価 

 発がん性に閾値がないと考えられる場合が該当する。 

ア．量－反応関係の設定 

経口曝露については曝露量（mg/kg/day）とがんの過剰発生率との量－反応関係を示

すスロープファクターを、吸入曝露については曝露濃度（µg/m3）とがんの過剰発生率

との量－反応関係を示すユニットリスクを初期評価に用いる指標とする。この際、複

数のスロープファクターやユニットリスクの値が得られた場合には、初期評価である

ことを踏まえ、安全サイドに立った値を採用する。なお、既存の値が得られなかった

場合には、低用量・濃度域での発がんに関する量－反応関係を検討し、定量的な発が

んリスクの評価が必要と判断されれば、スロープファクターやユニットリスクを独自

に算出して評価に使用する（別添3）。 

イ．その他の量－反応関係（参考） 

その他の定量的な評価手法として、カナダ厚生省により開発された

Exposure/Potency Indexを用いる手法（ヒトの曝露量、曝露濃度とがんの生涯過剰発生

率が5%になる曝露量TD05、曝露濃度TC05（ともに95％信頼限界の下限値ではない。）

を比較する手法）があり、がんの生涯過剰発生率として1％を用いる場合などもある。

このため、この手法に関する情報が得られた場合には、参考として有効に活用する。

なお、複数の情報が得られた場合には、初期評価であることを踏まえ、安全サイドに

立った値を採用する。 
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(2) ヒトの曝露量及び曝露濃度 

○曝露評価の結果求められた予測最大曝露量あるいは予測最大曝露濃度を利用する。 

○経口曝露については、飲料水と食物及び土壌からの曝露量の合計と、井戸水（地下水）

と食物及び土壌からの曝露量の合計をそれぞれ利用する。なお、地下水のデータが得ら

れず、淡水（公共用水域）のデータしか利用できない場合、地下水のデータよりも淡水

のデータの方が高濃度の場合には、淡水のデータを利用する。 

○吸入曝露については、一般環境大気及び室内空気のそれぞれとする。 

○限られた地域のデータや過去のデータ、化管法に基づく予測結果、魚介類中濃度データ

等が得られた場合には、それらを参考値として活用する。 

○経口曝露量と吸入曝露濃度の相互変換等 

原則として、曝露経路間の補正は実施しないが、経口曝露量から吸入曝露濃度へ、あ

るいは吸入曝露濃度から経口曝露量へ変換する必要が生じた場合には、ヒトの1日当り

の呼吸量15 m3、体重50 kgを仮定して以下の換算式により計算するものとする。 

経口曝露量（mg/kg/day）＝吸入曝露濃度（mg/m3）×15 m3/day÷50kg 

この場合、評価に用いる指標（無毒性量等やスロープファクター、ユニットリスク、

TD05、TC05）を経路換算しても同じリスク指標の値が得られることから、評価に用いる

指標を経路換算した値を参考値として活用する。 

 

(3) 健康リスクの初期評価結果 

① リスク指標の算出等 

ア．有害性に閾値があると考えられる場合 

無毒性量等を予測最大曝露量、あるいは予測最大曝露濃度で除してmargin of 

exposure（以下「MOE」という。）を求め、これによる評価を行う場合には、判定基

準として下表の区分を用いる。 

なお、MOEの算出においては、下記の点に留意する。 

(ｱ) MOEの算出にはヒトに対する無毒性量等を用いるが、無毒性量等が動物実験結果よ

り設定された場合には、ヒトに適用するために10で除して算出する。 

(ｲ) 無毒性量等を非発がん影響から設定した場合であっても、ヒトへの発がん作用が懸

念される場合には、さらに最大10で除して算出する。 

(ｳ) 無毒性量等を発がん性から設定した場合には、その影響の重大性を踏まえてさらに

原則10（場合により1～10）で除して算出する。 
 

MOE 判 定 

10 未満 詳細な評価を行う候補と考えられる。 

10 以上 100 未満 情報収集に努める必要があると考えられる。 

100 以上 現時点では作業は必要ないと考えられる。 

算出不能 現時点ではリスクの判定ができない。 
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イ．有害性に閾値がないと考えられる場合 

(ｱ) 過剰発生率による評価 

予測最大曝露量におけるがんの過剰発生率をスロープファクターから、あるいは予

測最大曝露濃度におけるがんの過剰発生率をユニットリスクから求め、これによる評

価を行う場合には、判定基準として下表の区分を用いる。 
 

過剰発生率 判 定 

10-5 以上 詳細な評価を行う候補と考えられる。 

10-6 以上 10-5 未満 情報収集に努める必要があると考えられる。 

10-6 未満 現時点では作業は必要ないと考えられる。 

算出不能 現時点ではリスクの判定ができない。 
 

(ｲ) EPIによる評価（参考） 

参考としてカナダのExposure/Potency Index手法を用いる場合には、予測最大曝露量

をTD05で、予測最大曝露濃度をTC05で除した値（EPI）を求め、これによる評価を行う

場合には、判定基準として下表の区分を用いる。 
 

EPI 判 定 

2.0×10-4 以上 詳細な評価を行う候補と考えられる。 

2.0×10-5 以上2.0×10-4 未満 情報収集に努める必要があると考えられる。 

2.0×10-5 未満 現時点では作業は必要ないと考えられる。 

算出不能 現時点ではリスクの判定ができない。 
 

注：カナダでのリスクレベルの取り扱い及びTD05・TC05の算出方法等を考慮し、2.0×10-6を

2.0×10-5に修正して用いることとする。 
なお、1％のがんの生涯過剰発生率（TD01、TC01）を用いる場合には、5％時のEPI 区分

をそれぞれ5倍した10-3以上、10-4以上10-3未満、10-4未満となる。 
 

② 健康リスクの初期評価の総合的な判定及び評価 

 上記のア及びイによって算出されたMOE及びがんの過剰発生率、EPIを総合的に検討

し、曝露経路毎に判定及び評価を示す。この際、参考値（限られた地域や過去のデー

タ、化管法に基づく予測値、魚介類中濃度、曝露経路間換算値等）を用いた場合には原

則として情報収集等を行う必要性の有無を検討する。 

 

５．評価に用いた指標の利用上の注意 

  本評価は、化学物質のヒト健康に対するリスク評価を、基本的に安全サイドに立った

スクリーニングとして行うものであり、評価に用いた指標（無毒性量等、スロープファ

クター・ユニットリスク、TD05・TC05）はこの目的のために設定、あるいは採用したも

のである。また、その際には、ヒトや実験動物等から得られた多様な知見を考慮してい

るが、これらの情報の質、量は化学物質によって大きく異なる。 

  このため、基準値を設定する際や、化学物質間の相対的な毒性強度を比較するような

場合には、評価に用いた指標を単純に使用するのではなく、更なる詳細な検討を行うこ

とが必要とされる。 
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（別添様式）健康リスクの初期評価 

 

(１) 体内動態・代謝 

(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 
 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

   

   

 

② 中・長期毒性  

③ 生殖・発生毒性 

④ ヒトへの影響 

(３) 発がん性 

①主要な機関による発がんの可能性の分類 
 

表3.2  主要な機関による発がんの可能性の分類 
 

機関（年） 分  類 

WHO IARC   

EU EU   

USA 

EPA   

ACGIH   

NTP   

日本 日本産業衛生学会   

ドイツ DFG   
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

(４) 健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

② 健康リスクの初期評価結果 
 
 
 

-19-



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・食物・土壌   

 ＊ 
 

地下水・食物・土壌    

注：＊には、無毒性量等の設定根拠となった知見において用いられた動物種を記載する。 

 

 

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・食物・土壌  
 

 
 

 

地下水・食物・土壌    

 

 

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   

 ＊ 
 

室内空気    

注：＊には、無毒性量等の設定根拠となった知見において用いられた動物種を記載する。 

 

 

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  
 

 
 

 

室内空気    

 

 

(５) 引用文献 
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化学物質の健康リスク初期評価
対象化学物質

総合的に検討し、曝露経路
毎に判定及び評価を示す

★ 参考値（限られた地域や過去のデータ、化管法に基づく予測値、魚介類中濃度、曝露経路間換算値等）を用いた場合には、原則として情報収集等を行う必要性の有無を検討する。

Ⅰ．体内動態・代謝の情報

Ⅱ．一般毒性等の情報

ア．急性毒性

イ．中・長期毒性

ウ．生殖・発生毒性

エ．ヒトへの影響

Ⅲ．発がん性の情報

ア．主要な機関による評価

イ．遺伝子傷害性の知見

ウ．動物の知見

エ．ヒトの知見

Ⅳ．健康リスクの評価

ア．非発がん影響の観点からの評価 イ．発がん性の観点からの評価

ＭＯＥの算出

無毒性量等/予測最大曝露（×1/10）

【×1/10 ： 動物からの知見の場合】

閾値あり

閾値なし

過剰発生率、ＥＰＩ の算出

実施せず

Ⅳ．(1) 評価に用いる指標の設定

Ⅳ．(2) 初期評価結果

第１巻 一般毒性・生殖発生毒性
　　　　（発がんリスクは対象とせず）

第２巻 一般毒性・生殖発生毒性とは別に、
発がんリスク評価を別個に試行実施

ヒトでの発がん性

量－反応関係の設定

（スロープファクター・ユニットリスク、 ＴＤ05 ・ＴＣ05 ）

安全サイドに立って最もリスクが大きくなる値を採用

発がん影響の重大性を踏ま

えて原則10 （場合により1～

10）で除す。

NOAEL（LOAEL）等の評価

非発がん影響及び発がん性の情報の中から、

信頼性のある最も低用量、低濃度の知見を採用

不明・なし
★有害性に閾値がある場合の評価

無毒性量等を非発

がん影響から設定

無毒性量等を

発がん性から設定

ヒトで発がん性が不明・なし

リスクの判定（非発がん影響、閾値ありの発がん性）

MOE 10 100

詳細評価 ｌ　　　情報収集　　ｌ　　　必要なし

リスクの判定（閾値なしの発がん性）

過剰発生率 10-5 10-6

EPI                  2×10-4 2×10-5

詳細評価 ｌ　　　情報収集　　ｌ　　　必要なし

無毒性量等の設定

・ ＬＯＡＥＬ → ＮＯＡＥＬ： 1/10

・ 長期間曝露でない ： 1/10

ヒトへの発がん作用が懸念

される場合には、最大10で

除す。

★有害性に閾値がない場合の評価

経口曝露：予測最大曝露量

・飲料水+食物+土壌

・地下水（又は淡水）+食物+土壌

吸入曝露：予測最大曝露濃度

・一般環境大気

・室内空気

曝
露
情
報

（
曝
露
評
価
参
照
）

（参考 １） 曝露状況による補正

・動物実験 Xhr/24hr×Yday/7day

・職業曝露 8hr/24hr×5day/7day＝1/4.2≒1/5

（参考 ２） ＭＯＥを求めるための係数

・LOAEL → NOAELの場合に10で除す。

・長期間の曝露でない場合に10で除す。

・無毒性量等を動物の知見から設定した場合には10で除す。

・無毒性量等を非発がん影響から設定したが、ヒトへの発が

ん作用が懸念される場合には、最大１０で除す。

・無毒性量等を発がん影響から設定した場合には、発がん

影響の重大性を踏まえて原則10（場合により1～10）で除す。

リスクの判定

リスクの判定

★ EPIは当面参考手法の扱いとする。

定量評価の
必要性判断
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［３］生態リスク初期評価 

 

１．評価の方法の概要 

 

(1) ここで行う生態リスクの初期評価は、OECDの評価方法に準じて化学物質の水生生物

に対するスクリーニング的なリスク評価を行うものであり、既存のデータベース、評価

文書等より得られる知見を活用して効率的に実施する。 

 

(2) 化学物質の水生生物に対する生態毒性に関する知見に基づき、化学物質が環境中の生

物に対して有害な影響を及ぼさないと予想される濃度として設定される予測無影響濃度

（PNEC：Predicted No Effect Concentration）を導く。ここでは原則として生態毒性に関す

る試験等を通じて得られた実測値を用いることとする。なお、定量的構造活性相関

（QSAR：Quantitative Structure-Activity Relationship）による予測値の活用については、当

面、専門家判断の根拠の一つとし、評価事例を積み重ねた後にQSAR予測値の評価への

扱いを再度検討する。 

 

(3) 曝露評価の結果求められた予測環境中濃度（ PEC ： Predicted Environmental 

Concentration）と(2)により設定された予測無影響濃度（PNEC）の比較を行うことにより、

詳細な評価を行う候補物質等を選定する。 

 

２．評価作業の具体的手順 

 

(1) 生態毒性に関する知見の整理 

① 対象とする試験生物 

 当面はOECDのSIDS（Screening Information Data Sets）が要求する生物群（藻類、甲殻

類及び魚類）を考慮し、次のとおりとする。 

ア．対象とする生物群 

 藻類、甲殻類、魚類及びその他の４生物群とする。 

イ．対象とする生物の生息域 

 生息域は日本国内の淡水域及び海域に限定せず、全ての生物を対象とする。 

② 化学物質の生態毒性に関する知見の収集・整理 

ア．生態毒性に関する知見の収集 

 以下の情報源を参照して、評価対象物質の生態毒性に関する知見を抽出する。 

(ｱ) 参照する情報源 

・環境省（庁）生態影響試験結果 

・ECOTOX（ECOTOXicology database : U.S. EPA） 

・SIAR（SIDS Initial Assessment Report: OECD） 

・EU RAR（European Union Risk Assessment Report） 
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・ECHA（European Chemical Agency）のInformation on Registered Substances 

・ IUCLID （ International Uniform Chemical Information Database: European 

Commission） 

・EHC（Environmental Health Criteria: IPCS） 

・CICAD（Concise International Chemical Assessment Document: IPCS） 

・諸外国における水質目標値策定関連資料 

・各種学会誌（日本環境毒性学会、日本水環境学会、The Society of Environmental 

Toxicology and Chemistry等）等 

(ｲ) 確認すべき情報 

・対象生物：生物群／学名／一般名／生長（成長）段階 等 

・試験内容：エンドポイント／影響／曝露方法／曝露期間(日) 等 

・試験条件：試験場所／試験用水／水温／硬度／アルカリ度／溶存酸素量／ 

      pH／塩分 等 

・毒 性 値：濃度 

・出  典：引用文献 

イ．知見の整理 

(ｱ) 一覧表の作成 

 収集した情報から、対象生物を藻類、甲殻類、魚類及びその他の4生物群に分け

て一覧表を作成する。 

(ｲ) 毒性情報シートの作成 

   評価において参照すべき知見の原論文、原報告等は原則として入手することと

し、これをもとに以下の項目を盛り込んだ「毒性情報シート」を作成する。 

・被験物質：物質名、製造元、純度、物理化学的性状 

・試験の概要：試験目的、試験、ガイドライン等、GLP、実施年度 

・供試生物：分類、生物種名、年齢、体長、体重、馴化、給餌、供試数 等 

・試験溶液等：助剤（含 使用量）、試験用水、調製方法 

・試験濃度：試験濃度（公比）、実測方法、測定頻度 等 

・試験条件：試験場所、試験方法、試験環境（水温、pH、硬度、DO等） 

・曝露期間 

・エンドポイント、影響内容 

・試験結果：解析方法、算出方法、毒性値 

・コントロールにおける影響 

・供試生物の状況 

・出典 

ウ．試験方法及びデータの信頼性の検討 

(ｱ) 試験方法の確認における留意事項 

 試験方法については、実測／設定濃度、対照群の反応、試験生物の感受性、水

質、濃度を考慮する。死亡、成長、繁殖のようなエンドポイントは、その他のエ
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ンドポイント（例：生化学パラメータ）よりも重点をおき、死亡・成長・繁殖、

全ての毒性データが揃っている場合は、原則として、これらの毒性データの中か

ら無影響濃度（NOEC：No Observed Effect Concentration）を選定する。また、急性

毒性で最も感受性の高い種の慢性毒性データがない場合等については、試験結果

に明記する。なお、生化学パラメータ等その他のエンドポイントに関して、個体

群の変化と明瞭な関連性が認められている場合はその試験結果も考慮する。 

(ｲ) 試験の信頼性および採用の可能性の検討 

 試験の信頼性は、国内外で認められたテストガイドラインやそれに準じた方法

への準拠、試験条件、試験生物、対象物質の物理化学的性状等を踏まえて検討し、

４段階（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）に分類する。また、原著の入手が困難な場合

であっても、参照した情報源において試験内容の記載が十分に詳細であれば、そ

の情報をもとに信頼性を分類することができる。 

このほか、非公表の報告書など原著の入手が困難で試験の信頼性が確認できな

い知見であっても、試験の信頼性について本初期評価と同等に検討していると考

えられるリスク評価書等において信頼できるとして採用されているものについ

ては、信頼性を「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）と分類した上で、参考値として毒性値の一覧表に記載する。

ただし、参照したリスク評価書等（本初期評価と同等に信頼性を検討していると

考えられるものに限る）でKlimisch code（1. 信頼性有り、2. 信頼性有り(制限付

き)、3. 信頼性なし、4. 評価不能）を用いて分類されている場合は、その結果を

引用することができる。 

採用の可能性は、曝露期間、エンドポイント、影響内容等を踏まえて毒性値の

採用の適否を検討し、３段階（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）に分類する。ただし、原著を入手できな

い場合でも、一定の信頼性を有すると考えられ、参照したリスク評価書等の記載

内容が十分に詳細であるならば採用の可能性を判断し、本初期評価に利用でき

る。 

 なお、PNECの算出に採用できる毒性データが無い場合は、生態影響試験を実

施すべき物質等として明記し、生態リスク評価を延期する。 

エ．生態毒性データのとりまとめにおける留意事項 

 生態毒性データは、以下の事項に留意してとりまとめる。 

(ｱ) 複数データの取り扱い 

 同一生物群で複数の毒性データが得られる場合には、次の考え方で整理する。 

・エンドポイント及び曝露期間が同一の場合は、毒性値の小さいものを採用す

る。 

・エンドポイントや曝露期間が異なる場合は、これらのエンドポイント等の重

大性等を考慮する。 
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(ｲ) 最小影響濃度（LOEC：Lowest Observed Effect Concentration）のみが得られてい

る場合の無影響濃度（NOEC）算出方法 

 最小影響濃度（LOEC）とされている実験濃度の１段階低い実験濃度を無影響濃

度（NOEC）とする。ただし、各濃度区の幅が大きく、LOECとNOECの差が3.2倍

を超える場合は、最大許容濃度（ MATC ： Maximum Acceptable Toxicant 

Concentration、LOECとNOECの幾何平均値）の採用も考慮する。 

例）試験濃度が0、3.7、7.9、13、23、52µg/Lであり、LOECが23µg/Lの場合は、

NOECは13µg/Lとなる。試験濃度の公比が1.5でLOECが23µg/Lの場合は、

NOECは15µg/Lとなる。 

(ｳ) 藻類に対する急性毒性と慢性毒性の取り扱いについて 

 藻類については、72時間以上の試験期間でNOECが算出されている場合、慢性毒

性値として扱うことができる。 

(ｴ) 藻類のエンドポイントについて 

 藻類については、原則として生長速度から求める方法（速度法）により算出さ

れた毒性値を用いる。 

(ｵ) 藻類毒性試験での不安定な物質等の取扱いについて 

 濃度変化の著しい不安定な物質（設定濃度の±20%超）において、分解や揮散

による減少と考えられる場合は各試験時の実測濃度の幾何平均値等を用いること

とし、吸着と考えられる場合や判断が困難なものについては、その旨明記した上

で初期実測濃度等を用いることとする。 

(ｶ) 水溶解度を超える毒性値の取扱いについて 

 明らかに水溶解度を超えて算出されている毒性値は、信頼性が低いものと判断

する。 

 

(2) 予測無影響濃度（PNEC）の設定 

① アセスメント係数の設定の考え方 

 限られた試験データをもとに化学物質の予測無影響濃度（PNEC）を求めるため、得

られた毒性値をOECDにおける検討を参考として設定した次表のアセスメント係数で

除する。 

表１ 予測無影響濃度（PNEC）の設定に使用されるアセスメント係数 

分類 アセスメント係数 

藻類、甲殻類及び魚類のうち、1～2の生物群について信頼性のある急性毒

性値がある。 
1,000 

藻類、甲殻類及び魚類の3つの生物群全てについて信頼性のある急性毒性

値がある。 
100 

藻類、甲殻類及び魚類のうち、1～2の生物群について信頼性のある慢性毒

性値がある 
100 

藻類、甲殻類及び魚類の3つの生物群全てについて信頼性のある慢性毒性

値がある。 
10 
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 これは、次の各段階を外挿するという考え方で設定されている。 

・急性毒性値（EC50、LC50等）から慢性毒性値（NOEC）への外挿：アセスメント係数10 

・感受性の種間差（藻類、甲殻類及び魚類の3生物群のうち、知見の得られたものが1ま

たは2生物群のみの場合から、3生物群全てについて知見が得られた場合への外挿）：

アセスメント係数10 

・最も低い慢性毒性値（3生物群の知見が揃った場合）から野外の状況への外挿：アセス

メント係数10 

② 予測無影響濃度（PNEC）の導出 

ア．導出の方法 

 急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについて、信頼できる知見のうち生物群（藻

類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに値の最も小さいものを整理し、そのうちその他

の生物以外の最も小さい値に対して情報量に応じたアセスメント係数を適用するこ

とにより、予測無影響濃度（PNEC）を求める。これにより得られた２つのPNECの

うち小さい方の値を、当該物質のPNECとして採用する。 

イ．慢性データの入手が可能な場合のPNEC値の算出例 

 次の点を考慮し、10～100のアセスメント係数を最も小さい無影響濃度に適用す

る。 

(ｱ) 魚類、甲殻類及び藻類のうち1または2生物群についての慢性毒性値（NOEC）が

得られた場合は、アセスメント係数100を最も小さいNOECに適用することにより

PNECを求める。これを最も小さい急性データより得られたPNECと比較し、低い

方のPNECを採用する。 

(ｲ) 魚類、甲殻類及び藻類の3生物群全てについての慢性毒性値（NOEC）が得られ

た場合は、アセスメント係数10を最も小さいNOECに適用する。魚類、甲殻類及

び藻類のうち2生物群についてのみNOECが得られた場合であっても、最も感受性

が高い種の知見が得られたという確信があれば、アセスメント係数として100で

なく10を適用することが可能である。 

 

 (3) 生態リスクの判定 

① 判定の考え方 

ア．生態リスクの判定は、安全側の評価を行う観点から高濃度側の実測値に基づき設定

された予測環境中濃度（PEC）と、予測無影響濃度（PNEC）との比較により行う。 

イ．限られたデータに基づくスクリーニングとしての初期評価であることを踏まえ、次

の3段階で判定を行う。 
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評価の分類 

PEC／PNEC＜0.1 現時点では作業は必要ないと考えられる。 

0.1≦PEC／PNEC＜1 情報収集に努める必要があると考えられる。 

1≦PEC／PNEC 詳細な評価を行う候補と考えられる。 

（情報が不十分な場合） 現時点ではリスクの判定はできない。 

 

② 判定を踏まえた提言等 

評価の結果「判定不能」とされた物質等について、水生生物に対する有害性が高いこ

と、化管法に基づく届出排出量を用いた公共用水域濃度の推定によりリスクが高くな

ることが予測されること、生産量が多いこと、開放系用途に用いられていること、水環

境中に高い比率で分配され容易には分解されないと予測されること等を総合的に勘案

して、水生生物に対するリスクが高くなる可能性が見込まれる場合には、必要な情報を

充実させて再度初期評価を行うことを提言する。各項目の評価の視点は次のとおり。 

ア．水生生物に対する有害性（生態毒性）：国際的に認められている生態毒性のランク、

又は化学物質排出把握管理促進法、化学物質審査規制法等国内法での生態影響の判

断基準等を考慮して、PNEC値が10～100µg/L程度以下の物質に着目する。 

イ．化管法に基づく届出排出量から推定した公共用水域濃度と予測無影響濃度（PNEC）

の比が0.1以上である物質に着目する。 

ウ．生産量：OECDでの高生産量（年間生産量1,000t以上）あるいは米国TSCAでの毒性

試験実施条件（106ポンド（450t））を考慮して、年間100～1,000t程度以上の物質に着

目する。 

エ．開放系用途：環境中に放出される可能性が高いものとして、界面活性剤等のような

開放系用途に用いられる物質に着目する。 

オ．水環境中への分配等：水質中の分配率が高く、著しい分解性を示さない物質に着目

する。また、生物に対する蓄積性が高い物質についても留意する。 
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（別添様式）生態リスクの初期評価 

(1) 水生生物に対する毒性値の概要 

 

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           

 その他           

毒性値（太字）：PNEC算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算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 

影響内容 

 

1）藻類 

2）甲殻類 

3）魚類 

4）その他の生物 

 

(2) 予測無影響濃度（PNEC）の設定 

 

(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     

 公共用水域・海水     
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 

 

 (4) 引用文献等 
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別添１ 

 

化管法に基づく排出量データを用いた環境中濃度の推定について 

 

化学物質排出把握管理促進法（化管法）に基づく届出排出量を用いて我が国における高

濃度側の大気及び公共用水域・淡水（河川）中の化学物質濃度を推定し、実測データに基

づく曝露評価に活用した。大気及び公共用水域・淡水（河川）中濃度の推定方法は次のと

おり。 

１ 大気濃度の推定方法 

大気濃度は、経済産業省－低煙源工場拡散モデル (Ministry of Economy , Trade and 

Industry － Low rise Industrial Source dispersion Model) METI-LIS モデルを用いて推定す

る。環境中への排出量は、化管法に基づく大気への届出排出量を用い、高排出事業所近傍

の濃度を推定する。気象条件は、排出事業所近傍のアメダス測定局観測結果を用いる。 

排出事業所近傍の高濃度推定では、排出事業所より 1km 以内の除外を基本とする。予

測モデルの諸条件を以下に示す。 

 

(諸条件) 

・予測の範囲：事業所近傍約10km四方(100×100の計算点を設定) 

・予測期間：1年間の平均値（1時間毎に予測を行った上で平均） 

・予測濃度高さ：1.5m 

・事業所煙源高さ：10m 

・事業所稼働状況：365日24時間連続稼働 

・浮力上昇：考慮しない 

・ダウンウォッシュ：考慮しない 

・風向・風速に対する乱数発生回数：3 
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２ 公共用水域・淡水（河川）中濃度の推定方法 
公共用水域・淡水（河川）中濃度は、環境中への排出量として化管法に基づく公共用

水域淡水への届出排出量を河道構造データベース1の平水流量で除して河川中濃度を推

定する。濃度の推定にあたっては、河川による希釈のみを考慮し、化学物質の分解等は

考慮しない。 

排出事業所近傍の高濃度には、排出事業所下流にある直近の環境基準点（補助点含む）

における予測濃度の最大値を採用する。推定に用いる諸条件を以下に示す。 

 

(諸条件) 

・流量：平水流量（1年を通じて185日はこれを下らない流量） 

・環境運命：希釈のみ考慮（化学物質の分解、沈降、揮発等は考慮しない） 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
1河道構造データベース：環境動態モデルにおいて、日本全国の実河川の河道ネットワーク構造を実現するために作成されたデ

ータベースである。国土数値情報、流量年報などに基づいて作成されている。国土数値情報においては、全国は、平均面積約

9.6 km2、平均河道長さ 5.7km の単位流域に区分されており、単位流域毎に流量が設定されている。流量は水系内に位置する流

量観測点の内、最上流の流量を基にした比流量（単位面積あたりの流量）を水系全体に適用し求めた値である。水系内に流量

観測点が無い場合は、近接する水系の比流量を用いている。 
【参考文献】 
鈴木規之ら（2003）：環境動態モデル用河道構造データベース. 国立環境研究所研究報告 第 179 号 R-179 (CD)-2003． 
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別添２ 

無機系物質の生態リスク初期評価について 

 

Ⅰ 曝露評価 

公共用水域に存在する無機系物質は、必ずしも全てが人間活動に由来するものではな

く、自然由来により高濃度となる場合もある。環境施策の検討を視野に入れた化学物質の

環境リスク初期評価においては、人為起源の環境リスクを中心に評価を行う必要があるた

め、以下の考え方で曝露評価を行う。 

１ 予測環境中濃度（PEC）の設定に関する基本的な考え方 

化学物質の環境リスク初期評価における曝露評価では、環境施策の検討を視野に入れ、

基本的には安全側に立った評価の観点からその大部分がカバーされる高濃度側のデータに

より予測環境中濃度を設定することとしている。 

無機系物質については、自然由来により高濃度が観測される可能性も考えられるので、

予測環境中濃度を設定する際に、その地点の検出濃度が人為的な排出に由来するものか、

自然由来によるものかについて、可能な範囲で確認する。自然由来により高濃度となって

いることが明らかな地点は、検討対象から外すこととし、このような判断ができる地点が

ない場合は、検討対象とする。 

２ 人為的な排出・自然由来に関する判断 

測定地点における人為的な排出の寄与の有無に関する判断は、主として PRTR データを

用いて行う。自然由来か否かの判断は、主として河川堆積物中の元素濃度測定結果 1)をも

とに行う。環境省の公共用水域水質測定結果や環境基準の検討のための委員会報告等にお

いて、測定された無機系物質が人為起源か否か、自然由来か否かの判断がなされている地

点については、その情報をもとに判断する。このほか、鉱山や温泉などの情報も考慮す

る。 

 

【引用文献】 

1) 産業技術総合研究所：海と陸の地球化学図．

(http://riodb02.ibase.aist.go.jp/geochemmap/index.htm) 
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Ⅱ 生態リスク初期評価 

無機系物質は環境中において様々な化学形態で存在し、環境条件により変化する。水生

生物に対する毒性値は、化学形態により異なることもあるが、環境中における化学形態別

の濃度等は必ずしも得ることができない。これらを踏まえ、以下の考え方で生態リスク初

期評価を行う。 

１ 有害性情報を収集する化合物の範囲 

無機系物質の有害性情報を収集する化合物は、化学物質排出把握管理促進法の対象物質

例を参考とし、対となる無機イオンに毒性がある化合物、有機金属、特異な生理活性を有

する農薬等は、「無機元素及びその化合物」というカテゴリーとは別にそれぞれ単独でリ

スク評価を行うべきものと判断して、有害性情報を収集する対象から除外する。 

２ 有害性情報を収集する試験条件 

無機系物質の水生生物への毒性に影響を及ぼす可能性がある項目として、硬度、pH、フ

ミン酸等の溶存有機物（DOM:Dissolved Organic Matter）等が挙げられるが、これらの項目

は水域により異なる。安全側の評価を行う観点から、毒性試験が行われた水質条件は我が

国の平均的な値に限定せず、有害性情報を広く収集して評価を行う。なお、標準試験法の

試験条件を大幅に逸脱する毒性値は、これまで評価を実施してきた有機化合物と同様に、

有害性評価に用いない。 

毒性値は評価対象元素当たりに換算し、有害性評価を行う。 

３ 環境中の主要な酸化数に基づく生態リスク初期評価 

無機系物質では、酸化数により毒性が異なる場合があるため、収集した毒性値は被験物

質の価数毎に整理した上で有害性評価を行い、環境中での主要な酸化数を踏まえてリスク

評価を行う。なお、酸化数毎に環境中濃度が測定されているものは限られているため、一

般に測定されている全量、または溶存態（溶解性）の測定値もリスク評価に用いることが

できるものとする。 

-32-



 

別添３ 

 

 

定量的な発がんリスク評価を独自に実施する場合の手順 

 

 

Ⅰ. BMDL10
2)の算出手順 

 

1．使用するソフトウェア 

  U.S. EPAのBenchmark Dose Software（BMDS） 

 

2．ベンチマーク反応（BMR）レベル 

  デフォルト値として10％ 

 

3．ドーズ（用量） 

  連続曝露（経口：週7日、吸入：24時間連続）に調整した値 

 

4．使用するデータセット 

  ・化学物質の投与により、用量依存的に有意な腫瘍の発生が見られた動物実験データ 

・原則として対照群を含む4群以上 

  ・高用量群で腫瘍の発生が横ばい又は減少している場合には、高用量群を除いた3群の

データセットでの検討も追加して実施 

 

5．ベンチマークドーズ（BMD）の算出に用いるモデル式と制約（Restriction） 

  U.S. EPAのBenchmark Dose Software（BMDS）のDichotomous（不連続）データセット用

に収録された標準モデルを使用（制約はデフォルト条件）。なお、U.S. EPAは従来、発が

ん性の定量的評価ではMultistageモデルを優先して使用。 

  ・Gamma  ( Restrict Power >=1 : on ) 

  ・Logistic  ( － ) 

  ・LogLogstic  (Restrict Slope >=1 : on) 

  ・LogProbit  (Restrict Slope >=1 : off) 

  ・Multistage 1次, 2次, 3次(Restrict Betas >= 0 : on ) ［最大で（群数－1）次式まで］ 

  ・Probit  ( － ) 

  ・Weibull  ( Restrict Power >=1 : on ) 

  ・Quantal－Linear  ( － ) 

 

 

6．計算結果の中から、除外するモデル 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
2 ベンチマークドーズ（BMD）とは、用量－反応関係の曲線から計算される一定割合の有害影響を発

現する用量であり、10％の有害影響が生じる用量の片側 95％信頼区間の下限値が BMDL10である。 
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  ・χ2検定のｐ値が0.1以下（状況に応じて0.05以下） 

  ・スケール後残渣（scaled residuals）の絶対値が2以上 

  ・BMDL10が異常に小さい（BMD10/BMDL10、最小用量/BMDL10が大きい）、BMDL10算

出不可 

  ・Multistage 3次以上で、パラメーター（バックグラウンド、傾き）のいずれかがゼロ 

  上記に該当するモデルを除外し、残ったモデルを候補とする 

 

7．BMDL10の選択 

 7.1 Multistageモデルの中から優先して選択する場合 

  ・パラメーター（バックグラウンド、傾き）のいずれもゼロでない場合、最小のAIC

（Akaike Information Criterion, 赤池情報量規準3）を示すモデルのBMDL10を選択（最

小AICが同値の場合、より単純（低次）なモデルのBMDL10を選択） 

  ・1次又は2次モデルのパラメーター（バックグラウンド、傾き）のどれかがゼロの場

合、1次又は2次モデルで最小のBMDL10を選択（最小BMDL10が同値の場合、より単

純（低次）なモデルのBMDL10を選択） 

  ・目視による最小用量域での適合度（特にχ2検定のｐ値が自由度1未満のために算出不

可（N/A）となった場合）、BMD10/BMDL10、最小用量/BMDL10等を総合的に考慮 

 

 7.2 すべてのモデルの中から選択する場合 

 (a) 最小のAICに注目する場合 

  ・候補モデルの中で、最小のAICモデルのBMDL10を選択（最小AICのモデルが複数あ

る場合には、より小さなBMDL10を選択） 

  ・目視による最小用量域での適合度、BMD10/BMDL10、最小用量/BMDL10等を総合的に

考慮 
 
 (b) 最小AIC＋2の範囲内にあるモデルを候補とする場合 

  ・AICの値が最小AIC＋2の範囲内にあるモデルには有意差がないと経験的に考えられ

ていることから、この範囲内にある候補モデルの中で、最小のBMDL10を選択（最小

AICのモデルが複数ある場合には、より小さなBMDL10を選択） 

  ・目視による最小用量域での適合度、BMD10/BMDL10、最小用量/BMDL10等を総合的に

考慮 

 

 7.3 いずれのモデルの中からも選択出来なかった場合 

  ・上記5に戻り、BMDSのDichotomous（不連続）データセット用に収録された標準モデ

ルのうち、デフォルトの制約スイッチを変更して計算 

  ・上記6に基づいてモデルを除外 

  ・上記7.2に基づいてBMDL10を選択 

 

 7.4 最終的にいずれのモデルの中からも選択出来なかった場合 
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
3 AIC とは、一組の観察値に対するモデルの適合度を示す値であり、最小 AIC のモデルが最も適合

が良いとされている。モデル間の AIC の差に意味があり、AIC の絶対値には意味がない。 
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  ・7.1、7.2(a)、7.2(b)、7.3でモデルを選択できなかった場合、BMDL10算出不可として終

了 

 

 7.5 各モデルの算出結果のとりまとめ 

  ・7.1、7.2(a)、7.2(b)、7.3で選択したモデルのそれぞれの算出結果を併記 

 

 

Ⅱ. スロープファクター及びユニットリスクの算出手順 

 

  ベンチマーク反応レベル10％に対する値がBMDL10であることから、次式のように0.1を

BMDL10で除してスロープファクター4及びユニットリスク5を算出する6。 

 
 

スロープファクター及びユニットリスク ＝ 0.1/BMDL10 
 

  この際、Ⅰの7.1、7.2(a)、7.2(b)、7.3で選択したモデルのそれぞれのBMDL10の中から、最

も高いリスクを示した腫瘍のBMDL10を使用し、得られたスロープファクター及びユニット

リスクのそれぞれを併記する。 

 

 

Ⅲ. がんの過剰発生率の算出手順 

 

  Ⅱで算出したスロープファクター及びユニットリスクの最小値～最大値に対応するがん

の過剰発生率を次式により算出する。 
 
 

    経口曝露によるがんの過剰発生率  

           ＝ 経口曝露量(mg/kg/day) × スロープファクター(mg/kg/day) -1 

 

    吸入曝露によるがんの過剰発生率  

           ＝ 吸入曝露濃度(µg/m3) × ユニットリスク(µg/m3) -1 
 
 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
4 体重 1 kg あたり 1 mg の化学物質を、毎日、生涯にわたって経口摂取した場合の過剰発がんリスク

の推定値。 
5 大気中 1 µg/m3 の化学物質に、生涯にわたって吸入曝露したときの過剰発がんリスクの推定値。 
6 種間外挿としてヒト等価用量（HED）及びヒト等価濃度（HEC）への換算係数の使用を検討した

が、現状では検討する課題が多いことから、換算係数は使用しないこととした。 
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別添４ 

 

環境中で分解性や反応性が高い化学物質の環境リスク初期評価について 
 

 

健康リスク初期評価は化学物質の環境に由来する曝露が人の健康に及ぼすリスクについ

て、生態リスク初期評価は化学物質の水質からの曝露が環境中の生物に及ぼすリスクにつ

いてスクリーニング的な評価を行うことを目的としている。 

環境中に排出された化学物質は、自然的作用による分解（加水分解、酸化、光分解、微

生物による生分解、等）を受けることがあるため、リスク評価は化学物質の環境中での挙

動を考慮して進めなければならない。 

リスク評価の対象となる化学物質（親物質）がある媒体中で急速に分解し、人や環境中

の生物に親物質の曝露がないと考えられる場合には、その媒体に限っては親物質の評価を

行わない場合がある。なお、必要に応じて親物質の分解によって生成する物質（子物質）

の評価を提言する。 

環境中で分解性や反応性が高い化学物質の環境リスク初期評価における曝露評価及び有

害性評価の基本的な考え方は次のとおり。 

 

Ⅰ 曝露評価 

曝露情報は、初期評価対象物質の情報を収集する。得られた初期評価対象物質の環境実

測データは、分解性を考慮して測定方法、分析方法等を精査し、信頼性の確認を行う。人

や水生生物に対する曝露の推定は、信頼できる環境実測データに基づいて行う。 

信頼できる環境実測データが得られなかった場合には、大気では排出源より 1km 地

点、公共用水域では排出源下流にある直近の環境基準点（補助点を含む）を目安に実測の

必要性に関する検討を行う。実測濃度の測定は不要と判断した場合には、不要とした根拠

を明確にする。 

Ⅱ 有害性評価 

親物質そのものの曝露を反映した有害性情報が得られない場合には、有害性評価を行わ

ない。 

なお、親物質を被験物質とした有害性に関する知見は、参考情報として記載し、必要に

応じて子物質の評価を提言する。 
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Ⅱ 化学物質の環境リスク初期評価 

（第 17 次とりまとめ）結果（案） 
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(Ⅰ) 化学物質の環境リスク初期評価

（13 物質）の結果 
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1 6-アセチル-1,1,2,4,4,7-ヘキサメチルテトラリン

 

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：6-アセチル-1,1,2,4,4,7-ヘキサメチルテトラリン 
（別の呼称：7-アセチル-1,1,3,4,4,6-ヘキサメチルテトラヒドロナフタレン、AHTN） 
CAS 番号：21145-77-7、1506-02-1 
化審法官報公示整理番号：4-1179 
化管法政令番号：

RTECS 番号：KM5805024（21145-77-7）、KM5790048（1506-02-1） 

分子式：C18H26O 

分子量：258.40 
換算係数：1 ppm = 10.57 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は結晶状の白色固体である 1)。

融点 > 54℃ 1) 、54.5℃ 2)、55.1℃ 3)

沸点 326℃1)  

密度 0.587g/cm3 (20℃) (かさ密度) 3) 

蒸気圧
5.12×10-4 mmHg (= 0.0682 Pa)(25℃) 1)、5.12×10 -4

mmHg (= 0.0682 Pa) 2) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 5.4 1)、5.7 2)、5.7(24℃) 3) 

解離定数（pKa）

水溶性（水溶解度） 1.22 mg/L(pH = 7)(25℃) 1) , 3)、1.25 mg/L(25℃) 2) 

（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% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥濃度：100 mg/L) 2) 

化学分解性

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：18×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 4) により計算） 

［1］6-アセチル-1,1,2,4,4,7-ヘキサメチルテトラリン
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1 6-アセチル-1,1,2,4,4,7-ヘキサメチルテトラリン 

 

半減期：3.6～36 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 5)と仮定し計算） 

 

加水分解性 

加水分解性の基を持たない 1)。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：700（BCFBAF 6)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：8,700（KOCWIN 7)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 8)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 1,000 未満 X b) X b) X b) 

平成(年度) 26 27 28  

製造・輸入数量(t) a) X b) 1,000 未満 1,000 未満  

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。 
b) 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。 

 

本物質の「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による製造（出荷）及び輸入量を

表 1.2 に示す 9)。 

 

表 1.2 製造（出荷）及び輸入量 

平成(年度) 13 16 19 

製造（出荷）及び 
輸入量(t) a) 

― b) 10 ～ 100 未満 10 ～ 100 未満 

注：a) 化学物質を製造した企業及び化学物質を輸入した商社等のうち、1 物質 1 トン以上の製造又は輸入を

した者を対象に調査を行っているが、全ての調査対象者からは回答が得られていない。 
b) 公表されていない。 

 

② 用 途 

本物質は、主に香粧品用調合香料に用いられ、石鹸、洗剤、繊維柔軟剤用として特に有用

とされている 10)。また、漂白剤、クリーナーにも用いられるとされている 10)。 
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（5）環境施策上の位置付け 

特になし。 
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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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model1)により

媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level Ⅲ Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 6.6 1.1 0.0 0.0 
水 域 1.2 36.1 0.1 0.3 
土 壌 90.7 15 99.8 99.3 
底 質 1.5 47.8 0.1 0.4 

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 2.2 に示

す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 b) µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.023 0.065 <0.00085 0.23 0.00085 11/12 全国 2014 2) 

  0.03 0.03 0.03 0.04 － 4/4 静岡県 2009 3) 

           

公共用水域・海水 µg/L 0.0027 0.0048 <0.00085 0.012 0.00085 3/4 全国 2014 2) 

           

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) d) µg/g 0.0004 0.001 <0.0004 
0.0059 c) 

(0.00075) 
0.0004 4/9 有明海 

2004～
2005 

4) 

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g <0.0004 0.0006 <0.0004 0.0021 0.0004 3/9 有明海 2005 4) 

           

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。 
b) マーケットバスケット試料では、すべての食品群（1群～13群）で定量下限値（0.0012～0.0020 µg/g）未満と

の報告がある5)。 
c) 最大濃度0.0059 µg/gが得られた魚種はナルトビエイ、括弧内の0.00075 µg/gは濃度第2位のムツゴロウ。 
d) 魚介類試料では、最大0.0017 µg/g（国産の養殖ハマチ）の報告がある5)。 

 

（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 2.3）。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 2.3 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 0.023 μg/L 程度(2014) 0.00092 μg/kg/day 程度 

   

食 物 データは得られなかった 
（魚類：過去の限られた地域のデータで

はあるが 0.0004 μg/g(2004～2005)、 
貝類：過去の限られた地域のデータでは

あるが 0.0004 μg/g 未満程度(2005)） 

データは得られなかった 
（魚介類：過去の限られた地域のデータ

ではあるが 0.00053 μg/kg/day 未満程度） 

   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

-43-



1 6-アセチル-1,1,2,4,4,7-ヘキサメチルテトラリン 

 

 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

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 0.23 μg/L 程度(2014) 0.0092 μg/kg/day 程度 

   

食 物 データは得られなかった 
（魚類：過去の限られた地域のデータで

はあるが 0.00075 μg/g(2004～2005)、 
貝類：過去の限られた地域のデータでは

あるが 0.0021 μg/g 程度(2005)） 

データは得られなかった 
（魚介類：過去の限られた地域のデータ

ではあるが 0.0010 μg/kg/day 程度） 

   

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) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.3 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。 

 
表 2.4 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 0.00092 0.0092 

 食 物     

  参考値(魚介類) a) （<0.00053） （0.0010） 

 土 壌     

注：1) 太字の数値は、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。 
3) 括弧内の値は、調査媒体の観点から参考値としたものを示す。 

a) 魚介類（魚類中濃度と魚類等の平均摂取量及び貝類濃度と貝類の平均一日摂取量）から推定した曝露量 

 

経口曝露量については、表 2.4 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、平均曝露量は 0.00092 

μg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.0092 μg/kg/day 程度であった。 

また、食物のデータが得られていないため、参考として食用にされる魚類中濃度の最大値

（0.00075 µg/g）及び貝類濃度の最大値（0.0021 µg/g）とそれらの平均一日摂取量（魚類等 63.4 g/

人/day（総数）、貝類 2.2 g/人/day（総数））6)によって推定した食物からの経口曝露量は 0.0010 

µg/kg/day 程度となる。これと公共用水域・淡水のデータから算定した経口曝露量を加えると、

0.010 µg/kg/day 程度となった。 

なお、本物質の魚介類中濃度を調査した結果、最大濃度 0.0017 µg/g が国産の養殖ハマチで検

出された報告があり、この魚介類濃度と公共用水域・淡水のデータから経口曝露量を算定する

と 0.011 µg/kg/day 程度となった。 
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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 2.5 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 0.23 μg/L 程度、同海水域では概ね 0.012 μg/L となった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

0.023 μg/L 程度 (2014) 

 
概ね 0.0027 μg/L (2014) 

0.23 μg/L 程度 (2014) 

 
概ね 0.012 μg/L (2014) 

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 

雌雄のラットに本物質 15 mg/kg/day を 14 日間強制経口投与し、さらに 14C でラベルして 2 日

間強制経口投与した結果、ラベル体の投与から 48 時間で、雄では投与した放射活性の 11％が尿

中に、52％が糞中に排泄され、ケージに 3％、体組織に 27％があり、雌では 14％が尿中に、45％

が糞中に排泄され、ケージに 8％、体組織に 29％があった。同様にして 100 mg/kg/day を強制経

口投与した結果、48 時間で雄では 35％が尿中に、35％が糞中に排泄され、ケージに 6％、体組

織に 20％があり、雌では 28％が尿中に、42％が糞中に排泄され、ケージに 4％、体組織に 19％

があり、投与量の増加に伴って雌雄で尿中排泄割合の増加がみられた。尿、糞、肝臓の試料か

らは多数の代謝物が検出されたが、いずれも同定できなかった。本物質の未変化体は糞中に多

く、尿や肝臓では検出されなかったことから、消化管からの吸収率は低いと考えられた 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 2 mg/kg を静脈内投与した結果、投与から 7 日間で投与した

放射活性の 21％が尿中、67％が糞中に排泄され、尿中排泄の大部分が 24 時間以内であったのに

対し、糞中排泄の大部分は 24～72 時間内にあった。呼気中に放射活性の排泄はなかった。放射

活性のピークは全血、血漿、肝臓、腎臓で初回サンプリング時（5 分後）、脂肪組織で 2 時間後

にみられ、その後は 24 時間後まで比較的平衡状態で推移した後に減少した。ブタへの 0.1 mg/kg

の静脈内投与では、14 日間で 86％が尿中、12％が糞中に排泄され、尿中排泄の大部分が 24 時

間以内であったのに対し、糞中排泄の大部分は 24～48 時間内にあり、全血、血漿で放射活性の

ピークは初回サンプリング時（10 分後）にみられ、2 時間後に約 1/3 まで低下した。ラット及

びブタの尿からは本物質の未変化体は検出されなかったが、10 種類前後の代謝物が検出され、

それらの多くが両動物種で共通していたが、組成割合は異なっていた 2) 。 

ラットの背部（9 cm2）に 14C でラベルした本物質 4.5 mg/kg（0.1 mg/cm2）を 70％エタノール

溶液に溶かして塗布し、塗布部を 6 時間閉塞した結果、120 時間で投与した放射活性の 2.1％が

尿中、14.5％が糞中に排泄され、ケージや体組織の検出分を加えると、吸収率は 18.8％と見積も

られた。また、男性ボランティア 3 人の背部（100 cm2）に 14C でラベルした本物質 1.09 mg を

70％エタノール溶液に溶かして塗布し、30 分放置した後にガーゼで 6 時間閉塞した結果、120

時間で投与した放射活性の 0.88％が糞尿中（約 60％が尿中）に排泄され、吸収率は 1％と見積

もられた 3) 。 

 

（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 4) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 570 mg/kg 
ラット 経皮 LD50 7,940 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 >5,000 mg/kg 

 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかった。 
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なお、本物質を経口投与したラットでは数時間以内に不活発、起毛がみられ、その後、血

尿、眼や鼻孔周囲のかさぶた、るいそうの徴候がみられた 5) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、1、3、10 mg/kg/day を 28 日間強制経口投与した

結果、死亡や一般状態、体重への影響はなく、血液、血液生化学、剖検、病理組織の各検

査結果にも異常はなかった 6) 。この結果から、NOAEL を 10 mg/kg/day 以上とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄に 0、32、89、130 mg/kg/day を餌に混ぜて 2 週間投与した用

量設定のための予備試験では、89 mg/kg/day 以上の群で摂餌量の減少と体重増加の抑制が

みられ、特に 130 mg/kg/day 群では著しく、実験の継続が困難となったため、130 mg/kg/day

群は 5 日で終了した。32 mg/kg/day 以上の群で肝臓重量の増加、89 mg/kg/day 以上の群で肝

細胞空胞化の発生率増加がみられ、130 mg/kg/day 群の 1 匹では肝細胞壊死もみられた 7) 。

この結果から、LOAEL を 32 mg/kg/day とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、1.5、5、15、50 mg/kg/day となるよう

に餌に混ぜて 90 日間投与した結果、死亡や一般状態への影響はなかったが、50 mg/kg/day

群の雌雄で体重増加の有意な抑制、肝臓相対重量の有意な増加を認めた。15 mg/kg/day 以

上の群の雌及び 50 mg/kg/day 群の雄でヘマトクリット値、赤血球数、50 mg/kg/day 群の雌

雄でヘモグロビン濃度の有意な減少を認め、5 mg/kg/day 以上の群の雌では 7 週目の検査時

にもヘマトクリット値の有意な減少がみられており、これらの数値は正常範囲内にあった

ものの、軽度の貧血が示唆された。また、5 mg/kg/day 以上の群の雌雄でプロトロンビン時

間の有意な遅延を認め、5 mg/kg/day 以上の群の雌及び 15 mg/kg/day 以上の群の雄で血清の

トリグリセリド、15 mg/kg/day 以上の群の雌雄で血清の総コレステロールの有意な減少も

みられた。5 mg/kg/day 以上の群の雌の涙腺で緑色化、50 mg/kg/day 群の雄で尿の淡～暗褐

色化の変色がみられた。50 mg/kg/day 群の雄の 11/12 匹、雌の 4/12 匹で肝臓の緑色～暗褐

色化がみられ、その大部分は腸間膜リンパ節も黒っぽく変色していた。しかし、肝臓を含

む組織に影響はなかった。なお、摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、1.6、5.0、15.2、

50.9 mg/kg/day、雌で 0、1.5、5.1、15.1、50.7 mg/kg/day であった 7) 。この結果から、NOAEL

を雄で 1.6 mg/kg/day、雌で 1.5 mg/kg/day とする。 

 

エ）Balb/c マウス雌 6 匹を 1 群とし、0、2、6.5 mg/kg/day を餌に混ぜて 2 週間投与した結果、

6.5 mg/kg/day 群で肝臓相対重量の有意な増加を認めたが、体重や胸腺、子宮の相対重量に

影響はなかった 8) 。この結果から、NOAEL を 2 mg/kg/day とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、1.5、5、15、50 mg/kg/day となるよう

に餌に混ぜて 90 日間投与した結果、雌雄の生殖器に影響はなかった 7) 。 
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イ）Sprague-Dawley ラット雌 8 匹を 1 群とし、0、10、25、50、100 mg/kg/day を妊娠 7 日から

妊娠 17 日まで強制経口投与した用量設定のための予備試験では、100 mg/kg/day 群の 1 匹

が瀕死となって屠殺した。50 mg/kg/day 群で体重増加の抑制、100 mg/kg/day 群で体重減少

がみられ、25 mg/kg/day 群でも一過性の体重増加の抑制がみられた。100 mg/kg/day 群では

全数の肝臓が緑色化し、3 匹の脾臓が小型化、2 匹の羊膜が緑色化しており、2 腹の胎仔 3

匹で全身性浮腫がみられた 9, 10) 。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、5、15、50 mg/kg/day を妊娠 7 日から妊娠

17 日まで強制経口投与した結果、15 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な抑制、50 

mg/kg/day 群で限局性の脱毛、肝臓の変色（緑色又は斑状の緑色や暗赤色）がみられたが、

妊娠率や黄体数、着床数、生存胎仔数、吸収胚数などに影響はなく、胎仔の奇形や変異の

発生率にも影響はなかった。なお、5 及び 50 mg/kg/day 群で胎仔の体重は有意に低かった

が、その程度や用量依存性、過去の対照群での状況などを考慮すると、投与に関連したも

のではないと考えられた 9)。この結果から、NOAEL を母ラットで 5 mg/kg/day、胎仔で 50 

mg/kg/day 以上とする。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌 28 匹を 1 群とし、0、2、6、20 mg/kg/day を妊娠 14 日から哺育

21 日まで強制経口投与し、得られた F1雌雄各 24 匹を 1 群として繁殖試験を実施した結果、

F1 及び F2 の各世代で投与に関連した影響はみられなかった 11, 12)。この結果から、NOAEL

を 20 mg/kg/day 以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）香水や芳香剤に対するアレルギー患者 21 人を対象にしたパッチテストでは、2 人に陽性

反応がみられた 13) 。しかし、1 人は 57 種類の被験物質中の 16 物質、他の 1 人も 5 物質に

陽性反応を示しており、具体的な試験方法の記載もなかったことから、結果の解釈はでき

なかった。 

 

イ）皮膚炎患者 313 人を対象にしたパッチテストでは、本物質に対する陽性反応はみられな

かった 14) 。 

 

（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。 
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 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 － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 15, 16) 、

大腸菌 15) で遺伝子突然変異、大腸菌で DNA 傷害 17) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞

（CHO-K1）で染色体異常 15) 、ヒト末梢血リンパ球で姉妹染色分体交換 18, 19) 、小核 20) 、

S9 無添加のラット肝細胞（初代培養）で不定期 DNA 合成 15) 、ヒト肝癌細胞（Hep G2）で

小核 20) を誘発しなかった。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与したマウスで小核を誘発しなかった 15) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

実験動物での発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ウ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 1.5 

mg/kg/day（貧血、プロトロンビン時間の延長など）を慢性曝露への補正が必要なことから 10

で除した 0.15 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、無毒性量等の設定ができなかった。 
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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 ］

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 － － 

0.15 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00092 µg/kg/day 程度 0.0092 µg/kg/day 程度 1,600 

 

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、平均曝露量は 0.00092 

µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.0092 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 0.15 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 で除して求めた

MOE（Margin of Exposure）は 1,600 となる。また、魚類及び貝類と公共用水域・淡水を摂取

すると仮定した場合、経口曝露量は 0.010 µg/kg/dayとなり、参考としてこれから算出したMOE

は 1,500 となる。 

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 － － 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露濃度も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、国外の調査事例ではあるが、中国の化粧品工場の調査では、本物質の平均濃度は屋

内の製造現場で 0.75 µg/m3、屋外で 0.023 µg/m3、工場の風下 200 m 地点で 0.0037 µg/m3、工場

の風上 25 km 地点で 0.0019 µg/m3であった 21) 。欧米の調査では、一般環境大気の平均濃度が

0.003 µg/m3を超える報告はなかったが 22～25) 、室内空気の平均濃度は 0.026～0.061 µg/m3、最

大濃度は 0.077～0.11 µg/m3であった 26～29) 。そこで吸収率を 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 0.50 mg/m3となるが、参考として吸入曝露濃度

を 0.11 µg/m3と仮定し、無毒性量等が動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除

して算出した MOE は 450 となる。このため、本物質の一般環境大気及び室内空気からの吸入

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  ○ 60 Tetraselmis suecica 
クロロデンド

ロン藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

1 C C 2)-2017123 

  ○ 381 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 3)-1 

 ○  >835 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 3)-1  

甲殻類  ○ 196 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 3)-2 

 ○  610 Nitocra spinipes 
ナミミズベ 

ソコミジンコ 
LC50   MOR 4 C C 1)-71505 

 ○  710 Acartia tonsa アカルチア属 LC50   MOR 2 B B 1)-176313 

 ○  >800 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 3 C C 3)-3 

魚 類  ○ 35 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
NOEC  GRO 36 B B 3)-4 

  ○ 35 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
NOEC  DVP 34 B B 3)-5 

 ○  1,000 Oryzias latipes 
メダカ  

（24時間齢） 
LC50   MOR 4 C C 1)-107227 

 ○  1,490 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 B B 3)-6 

その他 ○  397 
Lumbriculus 
variegatus 

ヤマトオヨギミ

ミズと同属 
EC50   IMM 5 B B 1)-71822 

 
○  426*1 Lampsilis cardium 

イシガイ科 

（グロキディウ

ム幼生） 
LC50   MOR 2 B B 1)-109267 

 
○  >460 

Chironomus 
riparius 

ドブユスリカ LC50   MOR 4 B B 1)-71822 
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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.  

 
○  >255,200 

Caenorhabditis 
elegans 

カンセンチュウ

科 
LC50   MOR 1 C C 1)-176310 

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 

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 

DVP (Development)：発生、GRO (Growth)：生長（植物）又は成長（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 2 試験から得られた毒性値の幾何平均値 

 

 

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

（助剤対照区）、62.5、125、250、500、1,000 µg/L（公比2）であった。試験溶液の調製には、

助剤としてジメチルホルムアミド (DMF) 及び界面活性作用のあるTween 80が用いられた。被

験物質の実測濃度（助剤対照区は除く）は、67.9、139.6、170.3、380.7、835.0 µg/Lであり、設

定濃度の52.7～142%であった。毒性値は実測濃度に基づき、速度法により算出された。最高濃

度区においても50%以上の阻害が見られず、72時間半数影響濃度 (EC50) は835 µg/L超とされた。

72時間無影響濃度 (NOEC) は381 µg/Lであった。 

 

2）甲殻類 

 Wollenbergerら1)-176313は、 ISOの試験方法 (Draft International Standard ISO/DIS 14669, 1997) に

準拠して、アカルチア属Acartia tonsaの急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定

試験濃度区は、対照区、助剤対照区及び6濃度区 (0.030～1.00 mg/L)（公比2）であった。試験用

水には塩分18の人工海水が、助剤には100 µL/L未満のアセトンが用いられた。48時間半数致死

濃度 (LC50) は設定濃度に基づき710 µg/Lであった。 

 また、OECDテストガイドラインNo. 202 (part 2, Daphnia sp., Reproduction Test) に準拠して、
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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。試験は半止水式で行わ

れ、設定試験濃度は0（対照区、助剤対照区）、62.5、125、250、500、1,000 µg/L（公比2）であ

った。試験溶液の調製には、試験培地としてElentd M7培地が、助剤として0.008%のジメチルホ

ルムアミド (DMF) 及び0.002%の界面活性作用のあるTween 80が用いられた。被験物質の実測

濃度（助剤対照区は除く）は 54.19、112.9、196、400.5、804 µg/Lであり、3日後及び21日後の

換水前において設定濃度の69.6～85.1%であった。繁殖阻害に関する21日間無影響濃度 (NOEC) 

は、実測濃度に基づき196 µg/Lであった。 

 

3）魚 類 

 OECDテストガイドラインNo.204に準拠して、ブルーギルLepomis macrochirusの急性毒性試験

がGLP試験として実施された3)-6。試験は流水式で行われ、毎日給餌された。試験溶液の調製に

は、試験用水として硬度41.2 fr.H°の濾過水道水が、助剤として0.005%のジメチルホルムアミド 

(DMF) 及び0.001%の界面活性作用のあるTween 80が用いられた。設定試験濃度は0（助剤対照

区）、0.125、0.25、0.5、1.0、2.0 mg/L（公比2）であった。被験物質の実測濃度（助剤対照区は

除く）は、試験開始時において0.114、0.221、0.468、1.085、2.222 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1,490 µg/Lであった。 

 また、OECDテストガイドラインNo.210に準拠して、ファットヘッドミノー Pimephales 

promelasの胚を用いて魚類初期生活段階毒性試験が、GLP試験として実施された3)-4。試験は流水

式で行われ、設定試験濃度は0（対照区、助剤対照区）、12.5、25、50、100、200 µg/L（公比2）

であった。試験には、助剤として100 µL/Lのトリエチレングリコールが用いられた。仔魚の成

長阻害（体長又は体重）に関する36日間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき35 µg/Lであ

った。 

 また、OECDテストガイドラインNo. 210に準拠して、ゼブラフィッシュ Danio rerio  

(=Brachydanio rerio) の胚を用いて魚類初期生活段階毒性試験が、GLP試験として実施された3)-5。

試験は流水式で行われ、設定試験濃度は0（助剤対照区）、10、20、35、50、75 µg/Lであった。

試験には、助剤としてトリエチレングリコールが用いられた。被験物質の実測濃度は、<5（助

剤対照区）、11.0、21.7、37.0、51.8、78.7 µg/Lであり、設定濃度の104～110%であった。胚発

生時の奇形（尾びれの欠損）に関する34日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき35 µg/L

であった。 

 

4）その他の生物 

 Artola-Garicanoら1)-71822は、ヤマトオヨギミミズと同属であるLumbriculus variegatusの急性遊泳

阻害試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度区は助剤対照区及び5濃度区 (0～

491 µg/L) であった。試験用水には銅が含まれていないユトレヒト水道水 (CFW) が、助剤には

イソプロパノールが0.05% (v/v) 以下の濃度で用いられた。遊泳阻害に関する120時間半数影響

濃度 (EC50) は、実測濃度に基づき397 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
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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） 835 µg/L 超 

甲殻類 Acartia tonsa 48 時間 LC50 710 µg/L   

魚 類 Lepomis macrochirus 96 時間 LC50 1,490 µg/L  

その他 Lumbriculus variegatus 120 時間 EC50（遊泳阻害） 397 µg/L  

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他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（甲殻類の 710 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 7.1 µg/L が得られた。なお、

その他の生物を採用した場合、PNEC の参考値は 3.9 µg/L となる。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 381 µg/L  

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 196 µg/L  

魚 類 Pimephales promelas 36 日間 NOEC（成長阻害） 35 µg/L  

魚 類 Danio rerio 34 日間 NOEC（発生異常） 35 µg/L  

アセスメント係数：10［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（魚類の 35 µg/L）をアセスメント係数 10 で除するこ

とにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 3.5 µg/L が得られた。 

 

本評価における PNEC としては、魚類の慢性毒性値より得られた 3.5 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 0.023 µg/L 程度 (2014) 0.23 µg/L 程度 (2014) 
3.5 

µg/L 

0.07 

公共用水域・海水 概ね0.0027 µg/L (2014) 概ね0.012 µg/L (2014) 0.003 

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 
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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で 0.023 µg/L 程度、海水域で

は概ね 0.0027 µg/L 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 0.23 µg/L 程度、海水域では概ね 0.012 µg/L 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 0.07、海水域では 0.003

であるため、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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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） 

［2］2-イミダゾリジンチオン 
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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 
pyrenoidosa 

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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3 3-クロロ-2-メチル-1-プロぺン 

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：3-クロロ-2-メチル-1-プロペン 

（別の呼称：メタリルクロライド） 
CAS 番号：563-47-3  
化審法官報公示整理番号：2-117（モノクロロブテン）、2-2367 
化管法政令番号：1-131 
RTECS 番号：UC8050000 

分子式：C4H7Cl 

分子量：90.55 
換算係数：1 ppm = 3.70 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

      
 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色透明の液体である1)。 

融点 < -80℃ 2) 

沸点 
72℃(760 mmHg) 3)、71～72℃ 4)、 
71.5℃(760 mmHg) 5)、71～75℃ 2) 

密度 0.9165 g/cm3 (20℃) 3)  

蒸気圧 
102 mmHg (=1.36×104 Pa) (20℃) 5)、 
105 mmHg (=1.4×104 Pa) (20℃) 2) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 1.98 2) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 1.4×103 mg/L(25℃) 5)、500 mg/L (20℃) 2) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解（分解性が良好と判断される化学物質6)） 

分解率：BOD 99%、GC 100%  

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥濃度：100 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：40×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算）  

半減期：1.6～16 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 9)と仮定し計算） 

［3］3-クロロ-2-メチル-1-プロペン 
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 オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：1.0×10-17 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

半減期：0.27～1.6 日（オゾン濃度を 3×1012～5×1011 分子/cm3  9) と仮定し、一日を

12 時間として計算） 

 

加水分解性 

加水分解により 2-メチルアリルアルコールを生成する7) 

分解性スクリーニング試験の結果、5 日後の残存率は 27%（初期濃度：0.002 µg/mL、

pH：7）10) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：20（BCFBAF 11) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：61（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) 21 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 144 b) X c),d) ―e) ―e) X c),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。 
e) 公表されていない。 

 

モノクロロブテン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 1.2 に示す13)。 

 

表 1.2 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・ 
輸入数量(t) a) 

1,000 未満 1,000 未満 1,000 未満 1,000 未満 

平成(年度) 26 27 28  

製造・ 
輸入数量(t) a) 

Xb) 1,000 未満 1,000 未満  

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。 
b) 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。 
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本物質の平成 17 年～平成 20 年における生産量は 2,500t（推定）とされている14) 。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15)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、アクリル繊維染色改質剤原料、合成樹脂原料、農薬原料とされてい

る16)。 

 

（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:131）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の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

し番号：1013）に指定されていた。また、本物質は、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 8,169 0 0 0 0 910 - - - - 8,169 - 8,169

３－クロロ－２－メチル－１－プロペン

業種等別排出量(割合) 8,169 0 0 0 0 910 0 0 0 0

8,169 0 0 0 0 910 届出 届出外

(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

 
 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は、約 8.2 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 0.91 t

であった。届出排出量の主な排出源は、化学工業のみであった。 

 

（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神奈川県（大気への排出

量 8.1 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 

 神奈川県 神奈川県 

大 気 98.7 98.7 

水 域 1.2 1.2 

土 壌 0.1 0.1 

底 質 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。 
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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 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定年

度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

一般環境大気  µg/m3 ― 0.0069 (0.0021)b) 0.025 ―c) 1/9 全国 2013 4) 

  <0.011 <0.011 <0.011 <0.011 0.011 0/4 大阪府 2012 5) 

  <0.0048 <0.0048 <0.0048 <0.0048 0.0048 0/9 全国 2012 6) 

             

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          

           

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。 
b) 検出下限値未満のデータには検出下限値に1/2を乗じて得られた値を用いて調査地点の算術平均値を算出して

おり、算出した算術平均値が検出下限値より小さな値のため、括弧書きで公表されている。 
c) 公表されていない。 

 

（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 2.4）。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。 
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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 概ね 0.011 µg/m3 未満(2012) 概ね 0.0033 µg/kg/day 未満 

  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 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 
      

  大気   

  一般環境大気 0.025 µg/m3 程度(2013) 0.0075 µg/m3 程度 

最  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 

     

大 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 
値  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 
      

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.4 に示すとおり、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は

概ね 0.011 µg/m3未満、予測最大曝露濃度は 0.025 µg/m3程度となった。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7) を用いて推定した大気中

濃度の年平均値は、最大で 2.0 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 <0.0033 0.0075 
    室内空気   
    飲料水   
 水 質  地下水   
    公共用水域・淡水   
  食 物     
  土 壌     

注：1) 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。 

 

経口曝露の予測最大曝露量は、表 2.5 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、設定できなかった。 

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 0 kg のため、河川中濃度を推定

しなかった。 

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。 
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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）を設定できるデータは得られなか

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 0 kg 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 

データは得られなかった 
 
データは得られなかった 

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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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 150 mg/kg/day を 1、2、4 日間強制経口投与した結果、最終

投与から 24 時間で投与した放射活性の約 58％が尿中に、約 2％が糞中に、約 19％（14CO2とし

て約 12％、未変化体として約 7％）が呼気中に排泄され、投与回数の違いによる差はなかった。

呼気中への排泄のほとんどが 12 時間以内の排泄であった。最終投与から 24 時間後の放射活性

の体内濃度は前胃で最も高く、次いで肝臓、腎臓、胸腺の順であり、腺胃は前胃の約 1/3 程度

と低かった。1 回の投与に比べて 2 回の投与で 24 時間後の体内濃度は倍増したが、4 回の投与

では 2 回投与からの増加はほとんどなく、4 回投与後に 4 日間の回復期間を設けた群では 1 回投

与時（24 時間後）の体内濃度と同程度か、それ以下になった。尿中からは 7 種類の代謝物が検

出され、尿中放射活性の 45％と最も多かった代謝物のみを同定したところ、n-プロピルメルカ

プツール酸であった 1) 。 

 

（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 2) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 848 mg/kg 
ラット 経口 LD50 580 mg/kg 
マウス 経口 LD50 1,370 mg/kg 
マウス 経口 LDLo 3,160 mg/kg 
ネコ 経口 LD50 750 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 34,000 mg/m3 (30 min) 
ラット 吸入 LC50 >5,000 mg/m3 (4 hr) 
マウス 吸入 LC50 7,000 mg/m3 (2 hr) 
マウス 吸入 LCLo 9,200 mg/m3 (2 hr) 
ウサギ 経皮 LDLo 2,000 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は催涙性を有し、眼、皮膚、気道を刺激する。中枢神経系に影響を与え、高濃度を

曝露すると意識低下を引き起こすことがある。吸入すると咳、咽頭痛、頭痛、息切れを生じ、

皮膚に付いたり、眼に入ると発赤、痛みを生じる 3) 。ヒトの最小致死濃度を 22,000 ppm（10

分間曝露）とした報告があった 2) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、50、100、200、300、400 mg/kg/day を 13

週間（5 日/週）強制経口投与した結果、400 mg/kg/day 群で雌雄の全数、300 mg/kg/day 群で

雄 5 匹、雌 2 匹が死亡し、雄の最終体重は 300 mg/kg/day 群で 5.0％、400 mg/kg/day 群で 6.6％

低かった。一般状態の変化（主に被毛の粗剛化）は 300 mg/kg/day 以上の群の雌及び 400 
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mg/kg/day 群の雄でみられ、300 mg/kg/day 以上の群の雌雄の肝臓で急性又は慢性の限局性

炎症、400 mg/kg/day 群の雌雄の肝臓で壊死性の炎症、うっ血、石灰化を認めた 4) 。この結

果から、NOAEL を 200 mg/kg/day（曝露状況で補正：143 mg/kg/day）とする。 

 

イ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、125、250、500、750、1,250 mg/kg/day を 13

週間（5 日/週）強制経口投与した結果、750 mg/kg/day 以上の群の雌雄の全数、500 mg/kg/day

群の雄 9 匹、雌 5 匹が死亡したが、一般状態や体重への影響はなかった。250 mg/kg/day 以

上の群の雌雄の肝臓で肝細胞の空胞化、500 mg/kg/day 以上の群の雌雄の肝臓で凝固性壊死、

腎臓で変性と壊死の発生を認めた 4) 。この結果から、NOAEL を 125 mg/kg/day（曝露状況

で補正：89 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、75、150 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）

強制経口投与した結果、150 mg/kg/day 群の雄の体重は 10 週頃から 10～15％低かったが、

75 mg/kg/day 群の雄及び 150 mg/kg/day 群の雌では体重への影響は軽微（3～7％）であった。

生存率に影響はなかった。75 mg/kg/day 以上の群の雌雄の前胃で基底細胞過形成、150 

mg/kg/day 群の雌雄の鼻腔で炎症の発生率に有意な増加を認め、75 mg/kg/day 以上の群の雄

及び 150 mg/kg/day 群の雌で腎症の発生率増加もみられた 4, 5) 。この結果から、LOAEL を

75 mg/kg/day（曝露状況で補正：54 mg/kg/day）とする。 

 

エ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、100、200 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強

制経口投与した結果、100 mg/kg/day 以上の群の雌及び 200 mg/kg/day 群の雄の体重は試験

期間を通して 5～9％低かったが、生存率は対照群の雄の方が有意に低かった。100 mg/kg/day

以上の群の雌雄の前胃で炎症の発生率に増加がみられ、100 mg/kg/day 以上の群の雄及び

200 mg/kg/day 群の雌の前胃で粘膜上皮過形成の発生率に有意な増加を認めた。また、100 

mg/kg/day 以上の群の雌の甲状腺で濾胞性嚢胞、200 mg/kg/day 群の雌雄の鼻腔で急性炎症、

雄で腎症の発生率に有意な増加を認めた 4, 5) 。この結果から、LOAEL を 100 mg/kg/day（曝

露状況で補正：71 mg/kg/day）とする。 

 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、31、63、125、250、500 ppm を 13 週間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、500 ppm 群の雄 4 匹、雌 2 匹が死亡し、250 ppm 以上

の群の雄及び 500 ppm 群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、250 ppm 群の雌の体重は有

意差がなかったものの、試験期間を通して低かった。500 ppm 群の雌雄で赤血球数、ヘモ

グロビン濃度、雄でヘマトクリット値、リンパ球比、雌で平均赤血球ヘモグロビン濃度の

有意な減少を認め、雌雄で平均赤血球容積、雄で分葉核好中球比の有意な増加を認めた。

125 ppm 以上の群の雄及び 250 ppm 以上の群の雌で肝臓、腎臓、250 ppm 以上の群の雄で脾

臓、500 ppm 群の雌雄で副腎の相対重量に有意な増加、500 ppm 群の雌雄で胸腺の相対重量

に有意な減少を認め、500 ppm 群の雌雄の脾臓でヘモジデリン沈着、腎臓で尿細管直部の

好塩基性の増加、雄の精巣で精原細胞壊死、雌の鼻腔で嗅上皮の変性、肝臓で小葉中心性

肝細胞変性、小脳で顆粒細胞の変性の発生率に有意な増加を認めた 6) 。この結果から、

NOAEL を 63 ppm（曝露状況で補正：11.3 ppm）とする。 
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カ）BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、31、63、125、250、500 ppm を 13 週間（6 時間

/日、5 日/週）吸入させた結果、500 ppm 群の雄が 1 週目に全数死亡し、雌も 2 週目までに

9 匹が死亡した。125 ppm 以上の群の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。250 ppm 群の雌

雄で赤血球数の有意な減少、平均赤血球容積の有意な増加を認め、125 ppm 以上の群の雌

で脾臓相対重量の有意な低下を認めた。125、250 ppm 群の雌雄の前胃で粘膜上皮過形成の

発生率に有意な増加を認め、500 ppm 群の雌でも前胃の粘膜上皮過形成と潰瘍がみられた。

125、250 ppm 群の雄では近位尿細管上皮空胞化の発生率が有意に低かった 6) 。この結果か

ら、NOAEL を 63 ppm（曝露状況で補正：11.3 ppm）とする。 

 

キ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、50、100、200 ppm を 104 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、一般状態や生存率に影響はなかったが、100 ppm 以上の群の雄

及び 200 ppm 群の雌で体重増加の有意な抑制を認めた。雄の血液では 100 ppm 以上の群で

平均赤血球容積の有意な減少、200 ppm 群で赤血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリッ

ト値、平均赤血球ヘモグロビン濃度、単球比の有意な増加を認めたが、雌の血液では有意

な変化はなかった。100 ppm 以上の群の雄で肝臓、腎臓、精巣の相対重量の有意な増加、

50 ppm 以上の群の雌の腎臓で相対重量の有意な減少を認め、50 ppm 以上の群の雌雄の鼻腔

で嗅上皮の好酸性変化の発生率に有意な増加を認めた。100 ppm 以上の群の雌で慢性腎症

の発生率とその程度は有意に低かった 7) 。この結果から、LOAEL を 50 ppm（曝露状況で

補正：8.9 ppm）とする。 

 

ク）BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、50、100、200 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日

/週）吸入させた結果、一般状態や生存率に影響はなかったが、50 ppm 以上の群の雌雄で体

重増加の有意な抑制を認めた。200 ppm 群の雄で赤血球数、白血球数の減少、平均赤血球

容積、平均赤血球ヘモグロビン量、好酸球比の増加、雌でヘモグロビン濃度の減少に有意

差を認めた。100 ppm 以上の群の雌雄で肺相対重量の有意な増加、200 ppm 群の雄で腎臓相

対重量の有意な減少を認めた。鼻腔では 50 ppm 以上の群の雌雄で呼吸上皮の好酸性変化、

100 ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の好酸性変化、滲出物の出現、100 ppm 以上の群の雌及び

200 ppm 群の雄で嗅上皮及び嗅腺の呼吸上皮化生、嗅上皮の萎縮の発生率に有意な増加を

認め、前胃では 200 ppm 群の雌雄で扁平上皮過形成の発生率に有意な増加を認めた 8, 9) 。こ

の結果から、LOAEL を 50 ppm（曝露状況で補正：8.9 ppm）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、50、100、200、300、400 mg/kg/day を 13

週間（5 日/週）強制経口投与した試験、B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、125、

250、500、750、1,250 mg/kg/day を 13 週間（5 日/週）強制経口投与した試験、Fischer 344

ラット及び BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、31、63、125、250、500 ppm を 13 週

間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた試験の結果、いずれも雌雄の生殖器に影響はなかった
4, 6) 。 
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イ）Wistar ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、40、160 mg/kg/day を 2 週間（5 日/週）強制経口投

与した結果、160 mg/kg/day 群で流涙、体重増加の有意な抑制を認め、40 mg/kg/day 以上の

群の全数で中等度から重度の胃刺激性（角質増殖や表皮肥厚を伴った噴門部粘膜の限局性

びらんなど）がみられた。40 mg/kg/day 以上の群の各 1 匹で広汎性の精巣萎縮がみられた

が、投与との関連は不明であった。また、160 mg/kg/day 群の精巣で精上皮の脱落、近位尿

細管で好酸性の細胞内封入体の有意な増加を認めた 10) 。 

 

ウ）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、20、60、180 mg/kg/day を交尾前 2 週から哺育

4 日までの 54 日間強制経口投与した結果、一般状態や体重に影響はなかったが、180 

mg/kg/day 群の雌で血清の総ビリルビンと肝酵素への影響、着床後胚死亡の増加を認め、出

産時生存仔数の減少がみられた。また、180 mg/kg/day 群の雌雄の前胃で上皮過形成がみら

れた 11) 。この結果から、NOAEL を 60 mg/kg/day とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ヒトへの影響に関して、知見は得られなかった。 

 

（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 (2018) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP (1989) 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 

(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 (2013) 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 
 

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 12～17)、誘発した報告 18, 19)、S9 無添加のみで誘発した報告 4) 
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もあった。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）で遺伝子

突然変異を誘発しなかったが 20) 、染色体異常 21) 、姉妹染色分体交換 4, 21, 22) を誘発した。

S9 無添加のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異を誘発した 4) 。S9 無添加の

チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で染色体異常を誘発したが、S9 添加では染色体

異常を誘発しなかった 4) 。S9 無添加のヒト子宮頸癌細胞（HeLa）で不定期 DNA 合成を誘

発した 23) 。 

in vivo 試験系では、経口投与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た

が、染色体異常を誘発しなかった 24) 。吸入曝露したショウジョウバエで体細胞突然変異を

誘発した 25) 。経口投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発しなかった 26) 。 

 

○ 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、75、150 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）

強制経口投与した結果、150 mg/kg/day 群の雌雄の前胃で扁平上皮性乳頭腫、雄で精巣間質

細胞腫の発生率に有意な増加を認めた。一方、150 mg/kg/day 群の雄の副腎で褐色細胞腫、

褐色細胞腫＋悪性褐色細胞腫、雄の甲状腺で C 細胞腺腫＋癌、雌の甲状腺で C 細胞腺腫の

発生率は有意に低かった 4, 5) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、100、200 mg/kg/day を 103 週間（5 日/週）強

制経口投与した結果、100 mg/kg/day 以上の群の雌雄の前胃で扁平上皮性乳頭腫、扁平上皮

性乳頭腫＋癌、雄の前胃で扁平上皮癌の発生率に有意な増加を認めた。一方、100 mg/kg/day

以上の群の雄の肝臓では腫瘍の発生率が有意に低かった 4, 5) 。 

これらの試験では、前胃で過形成の発生率に有意な増加がみられており、NTP（1986）

は過形成から乳頭腫、癌への進行が考えられるとした上で、Fischer 344 ラット及び B6C3F1

マウスの雌雄で明瞭な発がん性の証拠があると結論した 4) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、50、100、200 ppm を 104 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、腫瘍の発生率に有意な増加はなかった。しかし、雄の甲状腺で

濾胞状腺腫の発生率に有意な増加傾向がみられ、200 ppm 群の発生率は過去に実施した対

照群での最高発生率（4.0％）をわずかに超えていたことから、発がん性の可能性を示唆す

るものの不確実な証拠であると考えられた 7) 。 

BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、50、100、200 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日

/週）吸入させた結果、100 ppm 以上の群の雌雄の前胃で扁平上皮乳頭腫の発生率に有意な

増加傾向がみられ、その発生率は雌雄ともに過去に実施した対照群での発生率（0.1％）を

超えており、前胃の扁平上皮癌も 100 ppm 群の雄 1 匹にみられた。100 ppm 以上の群の雌

雄の前胃では扁平上皮過形成の発生率に増加（有意差は 200 ppm 群のみ）がみられており、

これらの結果は前胃に対する発がん性を示唆する証拠であると考えられた。また、100 ppm

以上の群の雌でハーダー腺腺腫の発生率が有意に増加し、過去に実施した対照群での最高

発生率（12.0％）をわずかに超えており、本物質投与による影響を否定できないものの、雌

に対する発がん性を示す不確実な証拠と考えられた。一方、雄の悪性リンパ腫、雌の下垂

体腺腫の発生率には有意な減少傾向がみられた 8, 9) 。 

カリフォルニア州 EPA（1992）は雄の B6C3F1マウスの前胃腫瘍の発生状況をもとにスロ
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ープファクターを 0.14 (mg/kg/day)-1とした 27)。 なお、ユニットリスクとして 4.0 × 10 -5 

(µg/m3)-1という値があったが 28) 、直接曝露した部位（前胃）に発生した前がん病変を伴う

腫瘍の発生状況をもとにしたスロープファクターを吸入換算した値であったことから、吸

入曝露のリスク評価には不適当と考えられた。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られている。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は判断できない。

しかし、マウスを用いた経口曝露の発がん性試験では、前胃で最低用量群から用量依存的に

有意な腫瘍の発生を認めており、発がん性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を実施する。 

経口曝露の非発がん影響については、中・長期毒性ウ）に示したラットの試験から得られ

た LOAEL 75 mg/kg/day（前胃の基底細胞過形成、腎症）を曝露状況で補正して 54 mg/kg/day

とし、LOAEL であるために 10 で除した 5.4 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の存在を示唆した知見は得られなかったため、非発がん影

響の 5.4 mg/kg/day を無毒性量等として設定する。 

発がん性については、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、マウスの

試験結果（前胃腫瘍）から求めた 0.14 (mg/kg/day)-1 を採用する。 

一方、吸入曝露の非発がん影響については、中・長期毒性キ）に示したラットの試験から

得られた LOAEL 50 ppm（腎臓相対重量の減少、嗅上皮の好酸性変化）及び中・長期毒性ク）

に示したマウスの試験から得られた LOAEL 50 ppm（体重増加の抑制、呼吸上皮の好酸性変

化）を曝露状況で補正して8.9 ppm（33 mg/m3）とし、LOAELであるために10で除した3.3 mg/m3

が信頼性のある最も低濃度の知見と判断できる。発がん性について閾値の存在を示唆した知

見は得られなかったため、非発がん影響の 3.3 mg/m3を無毒性量等に設定する。 

発がん性については、閾値なしを前提にした場合の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 

  
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 － － 

5.4 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。

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 － 

0.14 (mg/kg/day)-1 
－ 

－ 
－ 

地下水 － － － 
 

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。 

なお、化管法に基づく平成 28 年度の環境中への総排出量は約 8.1 t であったが、公共用水

域への排出は 0 t であり、媒体別分配割合の予測結果では水域への分配はほとんどなかった。

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情報収集等を行う

必要性は低いと考えられる。 
 
 

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 概ね 0.011 µg/m3未満 0.025 µg/m3程度 

3.3 mg/m3 
ラット 
マウス 

2,600 

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 0.025 µg/m3程度 

－ 
－ 

－ 
－ 

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、平均曝露濃度は概ね 0.011 

µg/m3未満、予測最大曝露濃度は 0.025 µg/m3程度であった。無毒性量等 3.3 mg/m3 と予測最大

曝露濃度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し、さらに発がん性を

考慮して 5 で除して求めた MOE は 2,600 となる。しかし、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

2.0 µg/m3であったが、参考としてこれから算出した MOE は 33 となり、参考値による MOE

は 100 を下回る。 

従って、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があると考えられ、先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 

本物質については、水生生物に対する毒性値に関して十分に適切な知見が得られなかったた

め、QSAR 予測値を用いた考察も含めて検討し、有害性情報の充実を図った上で、次回以降に

とりまとめることとした。 
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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：ジエチレングリコール 
CAS 番号：111-46-6 
化審法官報公示整理番号：2-415 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：ID5950000 

分子式：C4H10O3 

分子量：106.12 
換算係数：1 ppm = 4.34 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色で吸湿性、甘味を有する液体である 1)。 

融点 -10.3℃ 2)、-6.5℃ 3) , 4)、-8℃ 5)、-10℃ 5) 

沸点 
245.5℃(760 mmHg) 2)、244～245℃ 3)、244～245℃
(760 mmHg) 4)、245℃ 5)、244.9℃(760 mmHg) 6) 

密度 
1.1197 g/cm3 (15℃) 2)、1.118 g/cm3 (20℃) 3)、1.12 
g/cm3 (20℃) 5) 

蒸気圧 
7.5×10-3mmHg(=1 Pa) (25℃) 2)、5.70×10-3mmHg (= 
0.760 Pa) (25℃) 4)、<0.01 mmHg (<1.3 Pa) (20℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -1.98 5)、-1.52 5) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 1.00×106 mg/L (25℃) 4)、自由混和 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 90%、TOC 88%、GC 90% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥濃度：100 mg/L）7) 

 

分解率：BOD 53%（試験期間：20 日間）8) 

分解率：BOD 45～70%（試験期間：4 週間）8) 

分解率：BOD 59～89%（試験期間：4 週間）8) 

 

分解率：CO2発生量 70～80% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：44 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）6) 

［4］ジエチレングリコール 
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分解率：DOC 90～100% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：19.6 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）6) 

 

分解率：DOC 90～100% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：20 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）6) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：30×10-12 cm3/(分子･sec)（測定値 9)） 

半減期：2.1 ～ 21 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 10)と仮定し計

算） 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF 11) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：1（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 13)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 60,000 70,000 70,000 60,000 

平成(年度) 26 27 28  

製造・輸入数量(t) a) 60,000 60,000 100,000  

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。 

 

本物質の「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による製造（出荷）及び輸入量を

表 1.2 に示す 14)。 

 

表 1.2 製造（出荷）及び輸入量 

平成(年度) 13 16 19 

製造（出荷）及び 
輸入量(t) a) 

10,000 ～ 100,000 未満 10,000 ～ 100,000 未満 10,000 ～ 100,000 未満 

注：a) 化学物質を製造した企業及び化学物質を輸入した商社等のうち、1 物質 1 トン以上の製造又は輸入をした者

を対象に調査を行っているが、全ての調査対象者からは回答が得られていない。 
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本物質の輸出量、輸入量の推移を表 1.3 に示す 15)。 

 
表 1.3 輸出量･輸入量の推移 

平成（年） 20 21 22 23 24 

輸出量（t） 373 8,640 6,342 11,845 18,344 

輸入量（t） 15,920 14,241 11,609 21,066 12,273 

平成（年） 25 26 27 28 29 

輸出量（t） 22,970 11,412 24,811 10,666 14,427 

輸入量（t） 8,261 5,829 4,864 8,735 2,822 

注： 普通貿易統計[少額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より。 

 

OECD に報告している本物質の生産量は 10,000～100,000 t/年未満、輸入量は 1,000 t/年未満

である。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、プラスチック用（アルキド、ポリエステル、ポリウレタン）、印刷インキ、ソルブ

ルオイル、繊維用接着剤、ブレーキ油、可塑剤、ユデックス抽出用溶剤、ガス脱水用、セロハンの柔

軟剤、セメント混和剤とされている 16)。 

 

我が国における平成 11 年のジエチレングリコールの用途別消費量 8)を表 1.4 に示す。 

 
表 1.4 ジエチレングリコールの用途別消費量（平成 11 年） 

用途 消費量（t） 

ポリエステル／ウレタン 

溶剤 

モルホリン等の中間体 

セメント混和剤 

セロファン 

その他 

14,000 

2,000 

10,000 

19,000 

2,000 

14,000 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model1)により

媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level Ⅲ Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 0.1 0.0 0.0 0.0 
水 域 24.8 99.8 20.9 37.8 
土 壌 75.1 0.0 79.1 62.1 
底 質 0.0 0.2 0.0 0.1 

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。 

 

（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 2.2 に示

す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

一般環境大気  µg/m3 0.016 0.019 0.0067 0.043 0.0033 5/5 全国 2008 2) 

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

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          

           

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） 

一般環境大気の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.3）。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 2.3 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 概ね 0.016μg/m3(2008) 概ね 0.0048 μg/kg/day 

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 概ね 0.043μg/m3(2008) 概ね 0.013 μg/kg/day 

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 

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.3 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

概ね 0.016 µg/m3、予測最大曝露濃度は概ね 0.043 µg/m3となった。 
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表 2.4 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 0.0048 0.013 
  室内空気   
  飲料水   
 水 質 地下水   
  公共用水域・淡水   
 食 物    
 土 壌    

 

経口曝露の予測最大曝露量は、表 2.4 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、設定できなかった。 

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。 

 

（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 2.5 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）を設定するできるデータは得られ

なかった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

データは得られなかった 
 
データは得られなかった 

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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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 1、5、10 mL/kg を単回強制経口投与した結果、126 時間で

投与した放射活性のそれぞれ 80、83、84％が尿中に排泄され、そのほとんどが 24 時間以内の排

泄であった。糞中には 120 時間でそれぞれ 2.2、1.0、0.7％が排泄され、呼気中には 14CO2として

24 時間でそれぞれ 1.3、0.7、0.3％が排泄された。126 時間後の臓器・組織における放射活性の

体内残留はいずれも 1％以下とわずかであり、尿中放射活性の 61～68％が本物質の未変化体、

16～31％が 2-ヒドロキシエトキシ酢酸（2-HEAA）であった 1) 。また、50、5,000 mg/kg の単回

強制経口投与では、72 時間で投与した放射活性のそれぞれ 85、97％が尿中に、0.7、0.7％が糞

中に、6.1、1.5％が 14CO2として呼気中に排泄され、体内残留は 50 mg/kg 群の筋肉組織（1.2％）

を除いていずれも 1％未満であった。50 mg/kg の静脈内投与後の排泄・残留パターンは 50 mg/kg

の経口投与後とほぼ同一であり、これらの尿中では投与量の 61～65％が未変化体、33～37％が

2-HEAA であったが、5,000 mg/kg の強制経口投与では未変化体が 85％にまで増加したことから、

5,000 mg/kg の強制経口投与では代謝の飽和が示唆された 2) 。 

ラットの背部に 14C でラベルした本物質 50 mg/12 cm2を塗布した結果、12 時間で投与した放

射活性の 0.9％が尿中に排泄され、72 時間で 8.3％が尿中に、0.1％が糞中に、0.7％が 14CO2とし

て呼気中に排泄された 2) 。 

ラットに 2,000、10,000 mg/kg を単回強制経口投与して血液中及び尿中の本物質、2-HEAA、

エチレングリコール（EG）、グリコール酸（GA）、シュウ酸（OA）、ジグリコール酸（DGA）

の濃度を 48 時間後まで測定した結果、血液中のピーク濃度は本物質で 4 時間後、2-HEAA で 4

～8 時間後、EG で 8～12 時間後、DGA で 48 時間後にみられ、本物質 > 2-HEAA > EG > DGA

の関係にあり、それぞれ約 10 倍の差（本物質と DGA で約 1,000 倍）があった。2,000 mg/kg 群

の DGA、両群の GA、OA では投与に伴う増加はみられなかった 3) 。一方、尿中のピーク濃度

は本物質で 4 時間後、2-HEAA で 4～8 時間後、EG 及び DGA で 12～24 時間後にみられ、本物

質 > 2-HEAA > EG > DGA の関係にあったが、本物質と 2-HEAA で約 3 倍、2-HEAA と EG で約

15 倍、EG と DGA で約 2 倍の差であった 4) 。また、10,000 mg/kg の単回強制経口投与後にアル

コール脱水素酵素阻害剤を投与すると、血液中及び尿中の 2-HEAA、EG 、DGA は有意に減少

し、本物質は有意に増加した 3, 4) 。 

本物質の投与によって代謝性アシドーシスが生じるが、1 mL/kg を単回経口投与したラットで

は、換気亢進によって代償され、4 時間後には正常に戻った。5 mL/kg の投与では 24 時間後ま

でに正常に戻ったが、10 mL/kg の投与では重度の代謝性アシドーシスがみられ、24 時間後も部

分的な回復にとどまった。12.5 mL/kg の投与では血液の pH は 24 時間後も低下を続け、24 時間

後に非代償性代謝性アシドーシスを発症した 5) 。しかし、アルコール脱水素酵素阻害剤を同時

期に投与すると代謝性アシドーシスを防止できることから、2-HEAA が主要な原因物質と考え

られた 3, 4) 。 
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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 6) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 12,565 mg/kg 
ラット 経口 LD50 12,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50 2,300 mg/kg 
マウス 経口 LD50 23,700 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 7,800 mg/kg 
モルモット 経口 LD50 8,000 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 4,400 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 26,900 mg/kg 
ネコ 経口 LD50 3,300 mg/kg 
ネコ 経口 LD50 3,400 mg/kg 
イヌ 経口 LD50 9,000 mg/kg 
イヌ 経口 LD50 9,900 mg/kg 

マウス 吸入 LCLo 130 mg/m3 (2hr) 
ウサギ 経皮 LD50 11,890 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質を経口摂取すると、腹痛、吐き気、嘔吐、下痢、眩暈、嗜眠、錯乱、意識喪失を生

じる。腎臓、中枢神経系、肝臓に影響を与えることがある 7) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雌雄各 5～10 匹を 1 群とし、0．0.05、0.25、1、4％の濃度で餌に添加して

28 日間投与した結果、各群で死亡はなく、血液、血液生化学、尿量、腎臓及び肝臓の重量、

腎臓及び肝臓、膀胱の組織に影響はなかったが、4％群の雄で結晶尿（シュウ酸カルシウム）

を認めた。シュウ酸の尿中排泄の有意な増加は 1％以上の群の雌及び 4％群の雌雄でみられ

たが、これは毒性の指標と言うよりも代謝の指標と考えられた 8) 。この結果から、NOAEL

を 1％（920 mg/kg/day）とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 8 匹を 1 群とし、0、200 mg/kg/day を飲水に添加して 90 日間投

与した結果、死亡や一般状態への影響はなく、体重、相対腎臓重量、尿検査の各項目にも

有意な影響はなかった 9) 。この結果から、NOAEL を 200 mg/kg/day 以上とする。 

 

ウ）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.085、0.17、0.4、2％の濃度で餌に添加して

225 日間投与した結果、各群で死亡はなかったが、2％群の雌雄で体重増加の有意な抑制、

腎臓相対重量の有意な増加を認めた。また、0.4％以上の群の雌雄で結晶尿（シュウ酸カル

シウム）、雄で腎機能の軽度変化（尿量増加）を認めた。0.17％群の雄ではシュウ酸の尿中

排泄の増加もみられたが、これは毒性の指標というよりは代謝の指標と考えられた。なお、

各群の用量は雄で 0、51、105、234、1,194 mg/kg/day、雌で 0、64、126、292、1,462 mg/kg/day

であった 10) 。この結果から、NOAEL を 0.17％（雄 105 mg/kg/day、雌 126 mg/kg/day）とす
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る。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、1.25、2.5％の濃度で飲水に添加して 108

週間投与した結果、1.25％及び 2.5％群の雄の体重は試験期間を通して一貫して低く、生存

率は 2.5％群の雄で低かった。血液、血液生化学、肝臓、腎臓、脾臓等の重量には投与に関

連した影響はなかった 11) 。なお、体重当たりの飲水量から用量を算出すると、雄で 0、1,220、

2,630 mg/kg/day、雌で 0、1,160、2,540 mg/kg/day であった。この結果から、LOAEL を 1.25％

（1,220 mg/kg/day）とする。 

 

オ）Osborne-Mendel ラット雄 12 匹を 1 群とし、0、1、2、4％の濃度で餌に添加して 2 年間投

与した結果、4％群で生存率の有意な低下と体重増加の有意な抑制を認め、試験開始から 26

週間に限ってみると、体重増加の有意な抑制は 1、2％群でもみられた。膀胱結石を 4％群

の 11 匹、2％群の 7 匹、1％群の 2 匹で認め、4％群の腎臓では軽度～重度の局所的尿細管

萎縮、硝子円柱の生成、水腫変性、石灰化、糸球体萎縮、肝臓では軽度～中程度の水腫変

性、肝細胞壊死（1 匹）がみられた。これらの病変は 4％群に比べてやや軽度であるものの、

2％群でもみられ、肝細胞壊死は 3 匹にみられたが、1％群ではあってもごく軽微なもので

しかなかった 12) 。この結果から、LOAEL を 1％（500 mg/kg/day）とする。 

 

カ）Aplk:APfSD ラット雌雄各 10～15 匹を 1 群とし、0、530、3,000、5,060 mg/m3（空気動力

学的質量中央粒径 MMAD 2.76～3.34 µm）を 9 日間（6 時間/日、5 日/週）鼻部吸入曝露さ

せた結果、死亡や一般状態、体重、臓器の重量や組織に影響はなかったが、5,060 mg/m3群

で ALT、AST、ALP、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値、赤血球数、血小板数に軽度

の変化を認めた。これらの変化は、通常であれば毒性学的な重要性はないと考えられるが、

長期間曝露では増悪する可能性が考えられることから、LOAEL と考えられた 13) 。この結

果から、NOAEL を 3,000 mg/m3（曝露状況で補正：536 mg/m3）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Swiss CD-1 マウス雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、0.35、1.75、3.5％の濃度で飲水に添加し

て 1 週間投与し、その後は投与を継続しながら 14 週間自由に交尾・出産させた結果、3.5％

群の雌で体重増加の抑制（7％）、妊娠期間の有意な延長、同腹仔数、生存仔の数や割合、

出生時の体重の有意な低下を認め、出産回数の増加に伴って 3.5％群で出産ペアの減少がみ

られた。最後の妊娠で得られた 0、1.75、3.5％群の仔（F1）は親世代（F0）への投与を継続

しながら哺育したところ、3.5%群の F1 では、出生時の体重が有意に低く、生存仔の 12％

（14/114 匹）及び生後 0 日に死亡した仔の 95％（18/19 匹）で脳ヘルニアや口蓋裂を含む

頭蓋顔面奇形がみられ、奇形のあった仔の 50％が生後 2 日までに死亡しため、3.5%群の F1

は離乳前に屠殺した。離乳後の F1は F0と同様に 7 週間投与した後に交尾・出産させた結果、

1.75％群の雌雄で離乳時、交尾後の体重は有意に低く、終了時の雄の肝臓相対重量は有意に

増加したが、F1 の繁殖成績に有意な影響はなく、精子や主要臓器・組織への影響もなかっ

た。また、0、3.5％群の F0雌雄をそれぞれ未処置の雌雄と交尾させた結果、3.5％群の雌の
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ペアで仔の体重が有意に低かったが、3.5％群の雄のペアでは影響はなかった。なお、F0の

飲水量から求めた用量は 0、610、3,060、6,130 mg/kg/day であった 14, 15)。この結果から、1.75％

（3,060 mg/kg/day）を F0で NOAEL、F1で LOAEL とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、1,118、4,472、8,944 mg/kg/day を妊娠 6 日

から妊娠 15 日まで強制経口投与した結果、8,944 mg/kg/day 群の 3 匹が妊娠 11 日に死亡し、

8,944 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制、肝臓及び腎臓相対重量の有意な増加を認めた。

黄体数や着床数等に影響はなかったが、8,944 mg/kg/day 群の胎仔の体重は有意に低かった。

各群の胎仔全体でみると、胎仔の奇形や変異の発生率に有意な増加はなかったが、同腹仔

当たりで比較すると 4,472 mg/kg/day 群で環椎前弓の分離、4,472 mg/kg/day 以上の群で第 10

胸椎蝶型椎、8,944 mg/kg/day 群で頭頂間骨、第 10、13 胸椎体の骨化遅延の発生率に有意な

増加がみられた 16) 。この結果から、母ラットで NOAEL を 4,472 mg/kg/day、胎仔で 1,118 

mg/kg/day とする。 

 

ウ）CD-1 マウス雌 30 匹を 1 群とし、0、559、2,795、11,180 mg/kg/day を妊娠 6 日から妊娠

15 日まで強制経口投与した結果、11,180 mg/kg/day 群の雌 6 匹が妊娠 7 日から妊娠 10 日に

死亡したが、各群の剖検所見、体重、妊娠子宮や肝臓、腎臓の重量に影響はなかった。ま

た、黄体数や着床数、生存胎仔率等に影響はなく、胎仔の奇形や変異の発生率にも有意な

増加はなかったが、11,180 mg/kg/day 群の胎仔（雌）の体重は有意に低かった 16) 。この結

果から、母ラット及び胎仔で NOAEL を 2,795 mg/kg/day とする。 

 

エ）Himalayan ウサギ雌 15 匹を 1 群とし、0、100、400、1,000 mg/kg/day を妊娠 7 日から妊娠

19 日まで強制経口投与した結果、各群で死亡はなく、一般状態や体重、剖検所見、黄体数

や着床数、胎仔の生存率や体重、奇形や変異の発生率に有意な影響はなかった 17) 。この結

果から、NOAEL を 1,000 mg/kg/day 以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）1937 年の 9 月から 10 月にかけて、本物質を 72％含む溶媒が使用されたスルファニルア

ミド剤を摂取して 76 人以上が死亡したアメリカの中毒事故では、胸焼けに続いて吐き気、

腹部疝痛、眩暈、倦怠感、嘔吐がみられ、下痢、背中（腎臓辺り）や腹部の痛みを伴う場

合もあった。その後、乏尿症から無尿症となり、軽度の顔面誇張と黄疸がみられ、次第に

昏睡状態となって無尿症の発生から 2～7 日後に死亡した 18) 。その後も、南アフリカ、ス

ペイン、インド、ナイジェリア、アルゼンチン、バングラデシュ、ハイチ、パナマ、中国、

イタリアで本物質を混入した薬物投与によって腎不全を発症した急性中毒事故が数多く報

告されており 19～32) 、そのほとんどが経口摂取であったが、塗り薬による経皮吸収の事例 20) 

もあった。 

 

イ）1937 年に発生したアメリカの中毒事故では、推定で子供の致死量は 4.0～96.8 g（7 ヶ月

～16 歳）、非致死量は 2.4～84.7 g（1～14 歳）の範囲にあり、大人の致死量は 16.3～193 g、
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非致死量は 0.81～193 g の範囲にあり、致死量と非致死量の範囲には非常に大きなオーバー

ラップがあった。推定致死量の平均値は大人で 80 g（71 mL）と見積もられ、体重を 70 kg

とすると 1 mL/kg となる 33, 34) 。 

また、1995～1996 年にハイチで発生した小児の中毒事故では、死亡者を含む中毒患者群の

体重当たりの平均推定摂取量は 1.34 mL/kg（1,500 mg/kg）で 0.22～4.42 mL/kg（246～4,950 

mg/kg）の範囲にあり、本物質を摂取したものの中毒症状のみられなかった小児群の平均推

定摂取量は 0.84 mL/kg（940 mg/kg）で 0.05～2.48 mL/kg（56～2,778 mg/kg）の範囲にあり、

平均値には有意な差（P = 0.04）があったが、その範囲には非常に大きなオーバーラップが

あった 26) 。 

 なお、1992 年に発生したアルゼンチンの中毒事故を解析し、本物質の致死量を 0.014～0.170 

mg/kg と推定した報告があったが 35) 、mL を mg とした誤認や計算ミスなどが指摘されてい

る 36) 。 

 

（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 － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌で遺伝

子突然変異を誘発せず 37, 38, 39) 、S9 無添加でも誘発しなかったが 40) 、S9 添加で誘発を認め

た報告 41) もあった。酵母で遺伝子突然変異の誘発はみられなかったが、異数性を誘発した

結果もあった 41) 。S9 添加の有無にかかわらず大腸菌で DNA 傷害 42) 、チャイニーズハム

スター卵巣細胞（CHO）で遺伝子突然変異 38) 、染色体異常 38) 、姉妹染色分体交換 38) を誘

発しなかった。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与したチャイニーズハムスターの骨髄細胞で最大用量での

み染色体異常の誘発がみられたが、経口投与では染色体異常を誘発しなかった 37) 。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Osborne-Mendel ラット雄 12 匹を 1 群とし、0、1、2、4％の濃度で餌に添加して 2 年間投

与した結果、2％群の 6 匹、5％群の 5 匹で膀胱腫瘍を認めた。また、1％群の 2 匹、2％群

の 7 匹、4％群の 11 匹で膀胱結石を認め、膀胱腫瘍を認めた 11 匹中 10 匹に膀胱結石があ

ったことから、膀胱結石による慢性的な刺激が腫瘍を誘発した可能性が考えられた 12) 。 

Carworth Farms Nelson ラット雌雄各 15～20 匹を 1 群とし、0、2、4％の濃度で餌に添加

して 2 年間投与した結果、膀胱結石の発生増加はみられたが、膀胱腫瘍の発生増加はなか

った 43) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、1.25、2.5％の濃度で飲水に添加して 108

週間投与した結果、投与に関連した腫瘍の発生はなかった。また、0.1％の濃度で餌に添加

した N-エチル-N-ヒドロキシエチルニトロソアミンを 2 週間投与した雄ラットを各 20 匹の

2 群に分け、0、2.5％の濃度で飲水に添加した本物質を 30 週間投与した結果、腎腫瘍の発

生率に有意な差はなかった。この結果から、本物質には発がん性もプロモーション作用も

ないと考えられた 11) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

テキサス州の石油化学工場のコホート調査では、脳神経系腫瘍の標準化死亡比（SMR）

が有意に高かったことから、原発性の神経膠腫の症例 17 人と人種、年齢でマッチさせた各

6 人の対照群からなるコホート内症例対照研究を実施した。その結果、最大のリスクは本物

質、二酸化炭素、硫酸ジエチル、エタノール、エチレン、イソプロパノール、メタン、テ

トラエチレングリコールと酢酸ビニルへの曝露と関連していたが、雇用開始年（1940 年代

又は 1950 年代の初期）、工場周辺の居住地域とも関連していた。しかし、化学物質の曝露

期間との間には有意な関連はなかった 44) 。 

ロシアの製油所で原油から芳香族炭化水素を製造している労働者 90 人の調査では、本物

質の曝露は 1～9 年間であり、労働者の皮膚、神経系、内臓の腫瘍発生率に影響はみられな

かったとした報告があった 45) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ウ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 105 

mg/kg/day（結晶尿、腎機能の変化）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 11 

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・長期毒性カ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 3,000 
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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 ］

mg/m3（血液、血液生化学項目の変化）を曝露状況で補正して 536 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 54 mg/m3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。 

 

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 － － 

11 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
 

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。 

なお、本物質は生産量が多く、水と自由に混和し、水域に排出された場合にはほぼすべて

が水域に分配されると予測されていることから、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があると考えられ、排出状況を踏まえた公共用水域・淡水中の濃度デー

タを充実させることが必要と考えられる。 
 
 

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 概ね 0.016 µg/m3 概ね 0.043 µg/m3 

54 mg/m3 ラット 
130,000 

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、平均曝露濃度は概ね 0.016 

µg/m3、予測最大曝露濃度は概ね 0.043 µg/m3であった。無毒性量等 54 mg/m3と予測最大曝露

濃度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は 130,000

となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入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。 
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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  ○ 5,000,000 Phaeodactylum 
tricornutum 

珪藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 2)-2017107 

  ○ 25,000,000 
Dunaliella 
tertiolecta 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 2)-2017107 

 ○ 
 

57,400,000 Phaeodactylum 
tricornutum 

珪藻類 
EC50     
GRO (RATE) 

3 B B 2)-2017107 

 ○ 
 

90,400,000 
Dunaliella 
tertiolecta 

緑藻類 
EC50     
GRO (RATE) 

3 B B 2)-2017107 

甲殻類 ○   5,900,000 Tigriopus fulvus 
シオダマリミジン

コ属 
LC50  MOR 4 B B 2)-2017107 

 ○   >10,000,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 B B 1)-5718 

 ○   >10,000,000 Artemia salina アルテミア属 TLm  MOR 1 B B 1)-2408 

 ○   15,700,000 
Artemia 
franciscana 

アルテミア属 EC50    IMM 4 B B 2)-2017107 

魚 類 ○   >100,000*1 Cyprinus carpio コイ LC50  MOR 4 B B 2)-2016149 

 ○   >10,000,000 
Leuciscus idus 
melanotus 

コイ科 LC50  MOR 4 D C 1)-547 

 ○   >32,000,000 Gambusia affinis カダヤシ TLm  MOR 4 C C 1)-508 

 ○   40,300,000 
Dicentrarchus 
labrax 

スズキ科 LC50  MOR 4 B B 2)-2017107 

 ○   66,000,000 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス LC50  MOR 4 B B 3)-1 

 ○   75,200,000 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッドミ

ノー 
LC50  MOR 4 A A 1)-3217 
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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. 

その他 ○ 
 

3,065,000 Xenopus laevis 
アフリカ 
ツメガエル（幼体） 

LC50  MOR 2 B B 1)-12152 

 ○   6,238,000 
Echinodorus 
cordifolius 

オモダカ科 LD50  MOR 7 C C 1)-155819 

 ○  19,300,000 
Tapes 
philippinarum 

リュウキュウ 
アサリ属 

EC50  DVP 1 D C 2)-2017107 

 ○  19,300,000 
Mytilus 
galloprovincialis 

イガイ属 EC50  DVP 2 D C 2)-2017107 

 ○  30,300,000 Crassostrea gigas マガキ EC50  DVP 1 D C 2)-2017107 

 
○ 

 
34,130,000 Xenopus laevis 

アフリカ 
ツメガエル（胚） 

LC50  MOR 4 B B 1)-62058 

 
○ 

 
44,000,000 

Brachionus 
plicatilis 

シオミズ 
ツボワムシ 

LC50  MOR 2 D C 2)-2017107 

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 

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、 

LD50 (Median Lethal Dose)：半数致死量、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 

DVP (Development)：発生、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） 

 

*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 

 

 

 

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 

 Tornambèら2)-2017107は、国際標準化機構の試験方法 (ISO 10253, 2006) に従って、珪藻類

Phaeodactylum tricornutumの生長阻害試験を実施した。設定試験濃度区は0（対照区）、6.2、12.5、

25.0、50.0、100.0 g/L（公比2）であった。試験には塩分32の培地が用いられた。設定濃度に基

づき、72時間半数影響濃度 (EC50) は57,400,000 µg/L、72時間無影響濃度 (NOEC) は5,000,000 
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µg/Lであった。 

 

2）甲殻類 

 Tornambèら2)-2017107は、国際標準化機構の試験方法 (ISO 14669, 1999) を改変した方法 

(Faraponova et al. , 2007) に従って、シオダマリミジンコ属Tigriopus fulvusの急性毒性試験を実施

した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は0（対照区）、1.88、3.75、7.5、15.0、30.0 g/L（公

比2）であった。試験用水には塩分37の海水が用いられた。96時間半数致死濃度 (LC50) は、設

定濃度に基づき5,900,000 µg/Lであった。 

 

3）魚 類 

 Juneidiら2)-2016149は、OECDテストガイドラインNo.203に従って、コイCyprinus carpioの急性毒

性試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は0（対照区）、100 mg/L（限度試験）

であった。試験用水には、国際標準化機構 (ISO, 1982) に従った調製水（硬度180～190 mg/L 、

CaCO3換算）が用いられた。被験物質曝露による死亡は見られず、96時間半数致死濃度 (LC50) は

設定濃度に基づき100,000 µg/L超とされた。 

 

4）その他の生物 

 De ZwartとSlooff1)-12152は、アフリカツメガエルXenopus laevisの3～4週齢幼体を用いて急性毒性

試験を実施した。試験は止水式（密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度区は対照区及び5濃度

区以上（公比1.5）であった。試験用水には、硬度約170 mg/L (CaCO3換算) のオランダ標準水  

(DSW) が用いられた。48時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき3,065,000 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。 
 

急性毒性値 

藻 類 Phaeodactylum tricornutum 72 時間 EC50（生長阻害） 57,400,000 µg/L 

甲殻類 Tigriopus fulvus 96 時間 LC50 5,900,000 µg/L 

魚 類 Cyprinus carpio 96 時間 LC50 100,000 µg/L 超 

その他 Xenopus laevis 48 時間 LC50 3,065,000 µg/L 

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

きる知見が得られたため］ 

魚類の毒性値は限度試験から得られたものであった。上の毒性値のうち、魚類及びその他の

生物を除いた最も小さい値（甲殻類の 5,900,000 µg/L）をアセスメント係数 100 で除することに

より、急性毒性値に基づく PNEC 値 59,000 µg/L が得られた。なお、その他の生物を採用した場

合、急性毒性値に基づく PNEC の参考値は 30,000 µg/L となる。 
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慢性毒性値 

藻 類 Phaeodactylum tricornutum 72 時間 NOEC（生長阻害） 5,000,000 µg/L 

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

得られた毒性値（藻類の 5,000,000 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 50,000 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値から得られた 50,000 µg/L を採用する。なお、そ

の他の生物を採用した場合の PNEC の参考値は 30,000 µg/L となる。 

 

（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 データは得られなかった データは得られなかった 50,000 

(30,000) 

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： PNEC の欄の（ ）の数値は、その他の生物を採用した場合の参考値を示す 

 

 

 

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。 

本物質の平成 28 年度の製造・輸入数量は 100,000 t であり、本物質が水域に排出された場合

には、媒体別分配割合の予測結果よりその多くが水域に分配すると推定される。しかし、本物

質の生物分解性や PNEC 値 (50,000 µg/L) を考慮すると、通常の排出状況において、本物質が

水生生物に対して有害な影響を及ぼすおそれがある濃度で公共用水域に存在する可能性は考え

にくい。 

したがって、本物質については、新たな情報を収集する必要性は低いと考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］ 
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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：ジフェニルジスルファン 

（別の呼称：ジフェニルジスルフィド、二硫化ジフェニル） 
CAS 番号：882-33-7 
化審法官報公示整理番号：3-1124 
化管法政令番号：  
RTECS 番号：SS6825000 

分子式：C12H10S2 

分子量：218.34 
換算係数：1 ppm = 8.93 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は針状晶である1)。 

融点 60.4℃ 2)、61℃ 3)、62℃ 4)、58℃～60℃ 5) 

沸点 310℃ (760 mmHg) 2) , 4)  

密度 1.353 g/cm3 (20℃) 2)、1.34 g/cm3 3) 

蒸気圧 2.20×10-4 mmHg (=0.029 Pa) (25℃) (外挿値) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 4.41 4)、4.4 5) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 0.204 mg/L (20℃) 6)、4.39 mg/L5) 

（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)） 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 250×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

半減期：0.26～2.6 時間 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9) と仮定し計

算） 

 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質 7)） 

<2.5（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：5 µg/L）10) 

［5］ジフェニルジスルファン            
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<26（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：0.5 µg/L）10) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)： 1.7×104（KOCWIN 11) 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12)。 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

平成(年度) 26 27 28  

製造・輸入数量(t)  a) X b) X b) X b)  

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。 
    b) 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。 

 

チオフェノールは、水中及び大気中で本物質に酸化するとの報告がある13)。 

 

② 用 途 

本物質はスルフェニル化試薬として、またシクロヘキサノン類の脱水素芳香族化試薬とし

て用いられている1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

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:907）、第三種監視化学物質（通し番号:72）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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model 1) により

媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 4.9 0.1 0.0 0.0 

水 域 0.5 25.6 0.0 0.2 

土 壌 93.2 2.4 99.9 99.3 

底 質 1.4 71.8 0.1 0.5 

注：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 2.2 に示す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 

測定年度 文献 
平均値 a) 平均値 下限値 地域 

                      

一般環境大気  µg/m3 <0.0019 <0.0019 <0.0019 <0.0019 0.0019 0/13 全国 2016 2) 

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

             

土壌 µg/g          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 

測定年度 文献 
平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.00057 <0.00057 <0.00057 <0.00057 0.00057 0/8 全国 2016 2) 

  <0.1 <0.1 <0.1 <0.1 0.1 0/4 北海道、 
滋賀県 

1983 3) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.00057 <0.00057 <0.00057 <0.00057 0.00057 0/7 全国 2016 2) 

  <0.1 <0.1 <0.1 <0.1 0.1 0/6 北海道、 
岡山県、 
福岡県 

1983 3) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.024 <0.024 <0.009 <0.024 0.009～ 
0.024 

0/4 北海道、 
滋賀県 

1983 3) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.014 <0.014 <0.005 <0.014 0.005～
0.014 

0/6 北海道、 
岡山県、 
福岡県 

1983 3) 

             

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） 

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

2.3）。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 2.3 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 0.0019 µg/m3未満程度(2016) 0.00057 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 0.00057 µg/L 未満程度(2016) 0.000023 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 
   

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 0.0019 µg/m3未満程度(2016) 0.00057 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 0.00057 µg/L 未満程度(2016) 0.000023 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 
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注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.3 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、

予測最大曝露濃度ともに 0.0019 µg/m3未満程度となった。 

 
表 2.4 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 <0.00057 <0.00057 

   室内空気   

   飲料水   

 水 質 地下水   

   公共用水域・淡水 <0.000023 <0.000023 

 食 物     

 土 壌     

注：1) 太字の数値は、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 2.4 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 0.000023 µg/kg/day 未満程度となった。 

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。 

 

（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 2.5 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 0.00057 μg/L 未満程度となった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

0.00057 µg/L 未満程度 (2016) 
 
0.00057 µg/L 未満程度 (2016) 

0.00057 µg/L 未満程度 (2016) 
 
0.00057 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 

本物質は速やかにチオフェノールに還元され、その後、グルクロン酸抱合を受けると考えら

れている 1) 。 

 

（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 2) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 300～2,000 mg/kg 

 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかった。 

なお、本物質を単回経口投与したラット（6 匹/群）では、4 日以降に削痩、横臥位、円背

位、自発運動の低下、緩徐呼吸、体温低下を認め、死亡（6 匹中 3 匹）は 8～10 日にみられた。

15 日まで生存したラットではそれらの症状は 14 日までに消失した 2) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 10 匹を 1 群として、0、109 mg/kg/day を 7 日間強制経口投与し

た結果、109 mg/kg/day 群でヘモグロビン濃度の有意な減少とハインツ小体の有意な増加を

認め、脾臓は暗色化して相対重量は有意に増加し、ヘモジデリン沈着の有意な増加がみら

れた 3) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 7 匹を 1 群として、0、218 mg/kg/day を 6 日間強制経口投与した

結果、218 mg/kg/day 群でヘマトクリット値及びヘモグロビン濃度の有意な減少とハインツ

小体の有意な増加を認めた。また、218 mg/kg/day 群の脾臓で暗色化と相対重量の有意な増

加を認め、脾臓及び肝臓でヘモジデリン沈着の有意な増加がみられた 4) 。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 3 匹を 1 群として、0、30、100、300、1,000 mg/kg/day を 14

日間強制経口投与した用量設定のための予備試験では、300 mg/kg/day 以上の群の全数が死

亡又は瀕死となって屠殺した。100 mg/kg/day 群では一般状態、体重、摂餌量、血液、血液

生化学、器官重量、剖検のいずれにも投与に関連した影響がみられた。30 mg/kg/day 群で

も血液、血液生化学に変化がみられ、肝臓、脾臓、腎臓の有意な重量増加、脾臓の暗赤色

化及び腫大、前胃の肥厚を認めた 5) 。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 12 匹を 1 群として、0、1、6、30 mg/kg/day を交尾前 14 日

から雄には交尾期間を通して 42 日間、雌には交尾、妊娠、出産を経て哺育 4 日まで強制経

口投与した結果、いずれの群にも一般状態への影響や死亡はなかった。30 mg/kg/day 群の
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雄で網赤血球数の有意な増加を認め、6 mg/kg/day 以上の群の雄で腎臓の絶対及び相対重量

の有意な増加、30 mg/kg/day 群の雌雄で肝臓の絶対及び相対重量、雌で脾臓の絶対及び相

対重量、腎臓の相対重量の有意な増加を認めた。また、1 mg/kg/day 以上の群の雄の腎臓の

尿細管で硝子滴、好塩基性変化、6 mg/kg/day 以上の群の雄及び 30 mg/kg/day 群の雌の肝臓

で小葉中心性の肝細胞肥大、6 mg/kg/day 以上の群の雌の骨髄で赤血球系造血細胞の増加、

30 mg/kg/day 群の雄の脾臓でヘモジデリン沈着、雌の脾臓で髄外造血、雄の甲状腺で濾胞

細胞の肥大の発生率に有意な増加を認めた 5) 。この結果から、LOAEL を 1 mg/kg/day とす

る。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 12 匹を 1 群として、0、1、6、30 mg/kg/day を交尾前 14 日

から雄には交尾期間を通して 42 日間、雌には交尾、妊娠、出産を経て哺育 4 日まで強制経

口投与した結果、性周期や交尾率、受胎率、黄体数や着床数、着床率、出産率、出産及び

哺育行動のいずれにも影響はなかった。また、出生仔の数や生存率、外表、一般状態、体

重、剖検所見等にも影響はなかった 5) 。この結果から親及び仔で NOAEL を 30 mg/kg/day

以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ヒトへの影響について、知見は得られなかった。 

 

（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 － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 6, 7) 、
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大腸菌 7) で遺伝子突然変異、チャイニーズ・ハムスターの肺細胞（CHL）8) で染色体異常

を誘発しなかった。 

in vivo 試験系については、知見は得られなかった。 

なお、本物質を強制経口投与したマウスでマイトマイシン C の誘発による末梢血網赤血

球の小核 9) 、ラットでアフラトキシン B1又はメタンスルホン酸メチルの誘発による骨髄細

胞の染色体異常 10) に対する有意な抑制作用がみられ、本物質を添加した大腸菌でも紫外線

誘発突然変異 9) の有意な抑制がみられた。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

実験動物での発がん性について、知見は得られなかった。 

 

○ 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。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断できない。

このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に基づき無

毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性エ）に示したラットの試験から得られた LOAEL 1 

mg/kg/day（尿細管の硝子滴、好塩基性変化）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除

し、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、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

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 
0.000023 µg/kg/day 

未満程度 
0.000023 µg/kg/day 

未満程度 
43,000 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 0.000023 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 で除して求めた MOE

（Margin of Exposure）は 43,000 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、その曝露量を加えても MOE が大きく変化することはないと考えら
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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 ］

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 0.0019 µg/m3未満程度 0.0019 µg/m3未満程度 

－  
－ 

室内空気 － － － 
 
吸入曝露については、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、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 0.03 mg/m3となるが、これと一般環境大気の予測最大曝露濃度 0.0019 µg/m3未満程度から、

参考として動物実験結果より設定された知見であるために 10で除して算出したMOEは 1,600

超となる。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

入曝露の知見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  ○ 19*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC 
GRO(RATE) 

3 A A 3) 

 ○  >19*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 

GRO(RATE) 
3 A A 3) 

甲殻類  ○ 7.9  Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A B 2) 

 ○  8.5 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

魚 類 ○  57.7  Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  74.3  Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 4)-2018139 

 ○  110  
Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-12447 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 

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、 

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 文献 2)に基づき、試験時の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）を用いて速度法により再計算した値 
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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 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.201 (2006) に準拠して、緑藻類 Pseudokirchneriella 

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

試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、0.050、0.071、0.100、0.140、0.200 mg/L（公比 1.4）で

あった。試験溶液の調製には、助剤として 100 µL/L の N,N-ジメチルホルムアミド (DMF) が用

いられた。被験物質の実測濃度（試験開始時と終了時の幾何平均値）は、<0.00006（対照区、

助剤対照区）、0.0011、0.0014、0.0015、0.0018、0.0192 mg/L であった 3)。試験開始時及び試験終

了時における実測濃度は、それぞれ設定濃度の 80～88%及び 1%以下であった。毒性値の算出に

は実測濃度が用いられた。最高濃度区においても生長速度で 50%以上の阻害が見られなかった

ため、速度法による 72 時間半数影響濃度 (EC50) は 19 µg/L 超とされた 3)。速度法による 72 時

間無影響濃度 (NOEC) は 19 µg/L であった 3)。 

 

2）甲殻類 

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

の急性遊泳阻害試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間後換水) で行われた。

設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、0.00200、0.00360、0.00640、0.0110、0.0200 mg/L

（公比 1.8）であった。試験溶液の調製には、試験用水として硬度約 250 mg/L (CaCO3換算) の

Elendt M4 培地が、助剤として 100 µL/L の N,N-ジメチルホルムアミド (DMF) が用いられた。

被験物質の実測濃度 (0、24 時間後の幾何平均値) は、<0.00006（対照区、助剤対照区）、0.00134、

0.00241、0.00439、0.00735、0.0135 mg/L であった。試験開始時及び 24 時間後の換水前における

実測濃度は、それぞれ設定濃度の 76～83%及び 56～59%であった。48 時間半数影響濃度 (EC50) 

は、実測濃度に基づき 8.5 µg/L であった。 

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

magna の繁殖試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式（毎日換水）で行われた。設定

試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、0.0100、0.0210、0.0450、0.0950、0.200 mg/L（公比 2.1）

であった。試験溶液の調製には、試験用水として硬度 238～248 mg/L (CaCO3換算) の Elendt M4

培地が、助剤として 0.01 µL/L の N,N-ジメチルホルムアミド (DMF) が用いられた。被験物質の

実測濃度（時間加重平均値）は、<0.00008（対照区、助剤対照区）、0.00336、0.00789、0.0191、

0.0440、0.0972 mg/L であった。1、7、15 日目の換水前における実測濃度は、設定濃度の 6～20%

に減少した。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基

づき 7.9 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水) で行われ、設定試験

濃度は 0（対照区、助剤対照区）、0.0200、0.0360、0.0640、0.110、0.200 mg/L（公比 1.8）であ
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った。試験溶液の調製には、試験用水として硬度 59 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が、助

剤として 100 µL/L の N,N-ジメチルホルムアミド (DMF) が用いられた。被験物質の実測濃度 (0、

24 時間後の幾何平均値) は、<0.00006（対照区、助剤対照区）、0.0116、0.0227、0.0418、0.0796、

0.150 mg/L であった。試験開始時及び 24 時間後の換水前における実測濃度は、それぞれ設定濃

度の 92～99%及び 36～57%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 57.7 

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。 
 

急性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 19 µg/L 超 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 8.5 µg/L 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50  57.7 µg/L 

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 8.5 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 0.085 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 19 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 7.9 µg/L 

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

 2 つの毒性値の小さい方（甲殻類の 7.9 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 0.079 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 0.079 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 0.00057 µg/L 未満程度 (2016) 0.00057 µg/L未満程度 (2016) 
0.079 

µg/L 

<0.007 

公共用水域・海水 0.00057 µg/L未満程度 (2016) 0.00057 µg/L未満程度 (2016) <0.007 

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 
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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 0.00057 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 0.00057 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 0.007 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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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：3,3'-ジメチルベンジジン 

（別の呼称：o-トリジン、4,4’-ジアミノ-3,3’-ジメチルビフェニル） 

CAS 番号：119-93-7 
化審法官報公示整理番号：9-882 
化管法政令番号：1-231 
RTECS 番号：DD1225000 

分子式：C14H16N2 

分子量：212.29 
換算係数：1ppm= 8.68 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 131℃ 2)、129～131℃ 3) , 4) , 5) 

沸点 339℃(760 mmHg) 4)、200℃ 5) 

密度 1.0 g/cm3 (20℃) 5) 

蒸気圧 
2.1×10-5 mmHg(=2.8×10-3 Pa) (25℃)(MPBVPWIN 6) 

により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 2.34 4) , 5) , 7) 

解離定数（pKa） 4.50 (25℃) 4) 

水溶性（水溶解度） 1.3×103 mg/1,000 g (25℃) 2)、1.30×103 mg/L (25℃) 4) , 8)  

（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 3%、HPLC 6% 

（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）9) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：190×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10) により計算） 

［6］3,3'-ジメチルベンジジン 
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半減期： 0.34～3.4 時間 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11) と仮定し

計算） 

 

加水分解性 

加水分解性の基を持たない 12)  

 

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 13)） 

生物濃縮係数 (BCF)： 

4.8～34（試験生物：コイ、試験期間：8 週間、試験濃度：200 μg/L）14) 

(10)～83（試験生物：コイ、試験期間：8 週間、試験濃度：20 μg/L）14) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：3,200（KOCWIN 15) 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 16)。 

 

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) 804 b) 442 b) 524 b) Xc),d) X c),d) 

平成(年度) 24 25 26 27 28 

製造・輸入数量（t）a) X c),d) X c),d) X c),d) X c),d) X c),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。 
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 17)。 

 

② 用 途 

本物質は、染料（ナフトール AS-G、トルイレンオレンジ R、ベンゾブルー3B など）の原料と

して使われたり、ポリウレタンやパッキング材料の原料として用いられる o-トリジンジイソシア

ネートの原料として使われている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：231）に指定され
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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

し番号:445）及び第三種監視化学物質（通し番号:115）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 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),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 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 0 0 0 0 7 69 6 - - - 0 6 6

３，３’－ジメチルベンジジン（別名オルト－トリジン）

業種等別排出量(割合) 0 0 0 0 7 69 6 0 0 0

6 届出 届出外

(100%) 0% 100%

0 0 0 0 7 69

(100%) (100%)

総排出量の構成比(%)

下水道業

化学工業

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 0.006 t となり、すべて届出外排出量で

あった。この他に下水道への移動量が 0.007 t、廃棄物への移動量が 0.069 t であり、移動量を届

け出ている業種は、化学工業のみであった。 

表2.1に示したようにPRTRデータでは、届出排出量は媒体別に報告されているが、届出外排

出量の推定は媒体別には行われていないため、届出外排出量対象業種の媒体別配分を届出排出

量の割合をもとに行った。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 

0 

6 

0 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model 4)により

媒体別分配割合の予測を行った。予測結果を表 2.3 に示す。 
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表 2.3 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 

水 域 0.4 70.9 0.33 0.5 

土 壌 99.5 0.6 99.5 99.2 

底 質 0.1 28.5 0.1 0.2 

注：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

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 <0.000076 <0.000076 <0.000076 <0.000076 0.000076 0/8 全国 2016 5) 
             

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 <0.0016 <0.0016 <0.0016 <0.0016 0.0016 0/11 全国 2012 6) 
  <0.037 <0.037 <0.037 <0.037 0.037 0/2 愛知県、 

大阪府 
2005 7) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.0016 <0.0016 <0.0016 <0.0016 0.0016 0/3 神奈川県、 
愛知県、 
京都府 

2012 6) 

  <0.037 <0.037 <0.037 <0.037 0.037 0/4 兵庫県、 
福岡県 

2005 7) 

             

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          

             

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。 
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（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 0.000076 µg/m3未満程度(2016) 0.000023 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 

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 0.0016 µg/L 未満程度(2012) 0.000064 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 

      

  大 気   

  一般環境大気 0.000076 µg/m3未満程度(2016) 0.000023 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 

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 0.0016 µg/L 未満程度(2012) 0.000064 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。 

 

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、

予測最大曝露濃度ともに 0.000076 µg/m3未満程度となった。 

化管法に基づく平成 28 年度の大気への届出排出量は 0kg のため、大気中濃度は推定しなかっ

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 <0.000023 <0.000023 

   室内空気   

   飲料水   

 水 質 地下水   

   公共用水域・淡水 <0.000064 <0.000064 
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媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

 食 物     

 土 壌     

注：1) 太字の数値は、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 2.6 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 0.000064 µg/kg/day 未満程度となった。一方、化管法に基づく平成 28 年

度の公共用水域・淡水への届出排出量はなかったが、下水道への移動量の届出があったため、

下水道への移動量から推計した公共用水域への排出量aを全国河道構造データベース 8)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 0.052 µg/L となり、経口曝露

量を算出すると 0.0021 µg/kg/day となった。 

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。 

 

（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 0.0016 μg/L 未満程度となり、同海水域では概ね 0.0016 μg/L 未満となった。 

化管法に基づく平成 28 年度の公共用水域・淡水への届出排出量はなかったが、下水道への移

動量の届出があったため、下水道への移動量から推計した公共用水域への排出量 aを全国河道構

造データベース 8)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

0.052 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 
 

0.0016 µg/L 未満程度 (2012) 
 

概ね 0.0016 µg/L 未満 (2012) 

0.0016 µg/L 未満程度 (2012) 
 

概ね 0.0016 µg/L 未満 (2012) 

   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。 

                                                      
a 公共用水域への排出量は、下水道への移動量から公共用水域への移行率を考慮して算出した。公共用水

域への移行率は、本物質の化管法届出外排出量の推計で用いられている値（93.1％）3)をそのまま採用し

た。 
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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 12 mg/kg を単回強制経口投与した結果、192 時間で投与し

た放射活性の 40％が尿中、59％が糞中に排泄され、それらのほとんどが 24 時間以内の排泄であ

った。糞中には N,N’-ジアセチル-3,3’-ジメチルベンジジン（ジアセチル体）として投与量の 6％

が排泄されたが、そのすべてが 24 時間以内の排泄であった。尿中には投与量の 0.4％が未変化

体、0.2％が N-アセチル-3,3’-ジメチルベンジジン（モノアセチル体）、2.1％がジアセチル体、0.4％

がアルカリ加水分解性の抱合体として排泄されていたが、残りの放射活性はベンゼンやクロロ

ホルムでは抽出できなかったことから、高い極性を持つことが示唆された。72 時間後の体内の  

放射活性は糞尿や消化管内容物を除くと肝臓で最も高く、次いで肺、胃、腎臓の順で高か

った 1) 。 

ラットに本物質 50 mg/kg を単回強制経口投与した結果、24 時間の尿中から未変化の本物質と

ともにモノアセチル体、ジアセチル体が検出されたことから、N-アセチル化 → N,N’-ジアセチ

ル化を経る代謝経路が示唆された 2) 。 

イヌに本物質 70 mg/kg を腹腔内投与した結果、3 日間で尿中に投与量の 4％が未変化体、40％

が代謝物（おそらく本物質の 5-エーテル硫酸）として排泄された 3) 。 

ボランティア 1 人の手に本物質の塩酸塩 130 mg を 8 時間塗布した結果、24 時間の尿中から

本物質の代謝物（未同定）が検出された 4) 。また、本物質を取り扱う労働者の調査では、経皮

吸収は主要な曝露経路と考えられ 4, 5) 、尿中には未変化体、ジアセチル体、ヒドロキシアミノ化

合物（おそらく 5-ヒドロキシ体）が排泄されており、同定はできなかったが少量のモノアセチ

ル体の排泄も考えられた 6) 。 

なお、本物質を原料としたアゾ染料は腸内細菌によって本物質に分解されるため 7～11) 、その

アゾ染料のみを曝露したイヌやラット 12) 、労働者 13) の尿中から本物質が検出されている。 

 

（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 14) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
イヌ 経口 LDLo 600 mg/kg 

 

本物質は眼、鼻を刺激し、肝臓や腎臓に傷害を与えることがある 15) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.06、0.125、0.25、0.5、

0.75％の濃度で飲水に添加して 14 日間投与した結果、0.75％群で雄の全数、雌 1 匹、0.5％

群で雄 1 匹が死亡した。0.06％以上の群の雌及び 0.125％以上の群の雄で体重増加の抑制を

認め、最終体重は雄で 11～60％、雌で 6～61％も低く、0.25％以上の群の雌雄では試験開始
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時よりも低かった。著明な体重増加の抑制に伴う絶対重量の減少と相対重量の増加は種々

の臓器にみられ、0.25％以上の群の雄及び 0.5％以上の群の雌で肝細胞壊死、肝洞血管内皮

の褐色色素沈着、0.25％以上の群の雌雄で腎症の増悪、骨髄細胞の萎縮を認めた。また、

0.06％以上の群の雌雄の胸腺、脾臓、下顎リンパ節、腸間膜リンパ節でリンパ組織の萎縮、

副腎皮質細胞の壊死と空胞化、脾臓で腺房細胞の肥大が用量に依存してみられた 16) 。なお、

飲水量から各群の本物質換算用量を求めると、雄で 0、40、90、111、127 mg/kg/day（0.75％

群は全数死亡のため、換算用量不明）、雌で 0、47、75、139、150、189 mg/kg/day となった。

この結果から、LOAEL を 0.06％（40 mg/kg/day）とする。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.03、0.05、0.1、0.2、

0.4％の濃度で飲水に添加して 13 週間投与した結果、0.4％群の全数が 4 週までに死亡し、

0.2％群の雄 4 匹、雌 3 匹が試験終了時までに死亡した。0.03％以上の群の雌雄で体重増加

の抑制を認め、最終体重は雄で 12～48％、雌で 9～42％も低かった。種々の臓器で重量変

化がみられたが、一貫した変化は 0.03％以上の群の雌の胸腺重量（絶対及び相対）の変化

のみであった。0.03％以上の群の雌及び 0.2％以上の群の雄で肝細胞の褐色色素沈着、0.05％

以上の群の雌及び 0.2％群の雄で肝細胞壊死、0.05％以上の群の雌で腎症、0.2％以上の群の

雌雄で胸腺や骨髄、脾臓、下顎リンパ節などの萎縮、0.2％以上の群の雄及び 0.4％群の雌で

膵臓房細胞の変性の発生率に有意な増加を認め、腎症の増悪は 0.1％以上の群の雄でみられ

た。0.03％以上の群の雌でトリヨードサイロニン（T3）、雌雄でサイロキシン（T4）の有意

な低下を認めたが、甲状腺刺激ホルモン（TSH）への影響はなかった 16) 。なお、飲水量か

ら各群の本物質換算用量を求めると、雄で 0、16、22、44、86 mg/kg/day、雌で 0、18、27、

50、101 mg/kg/day（0.4％群の雌雄は全数死亡のため、換算用量不明）となった。この結果

から、LOAEL を 0.03％（16 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.015％の濃度で飲水

に添加して 9 ヶ月間投与した結果、0.015％群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認め、肝臓

及び腎臓の絶対及び相対重量は有意に増加し、赤血球、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリッ

ト値は有意に減少した。0.015％群の雄の肝臓で腫瘍性結節、肝細胞肥大、好塩基性変異肝

細胞巣、脂肪変化、嚢胞変性の発生率に有意な増加を認め、0.015％群の雌の肝臓でも肝細

胞肥大、脂肪変化の発生率は有意に高かった。また、0.015％群の雌雄の脾臓でリンパ組織

の萎縮、雄の肺で肺胞上皮過形成の発生率に有意な増加を認めた。0.015％群の雌雄で T4

の低下、TSH の上昇に有意な変化を認めたが、T3は雄で上昇、雌で低下した 16) 。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄を各 70、45、75、70 匹の 4 群に分け、本物質の二塩酸塩を 0、0.003、

0.007、0.015％の濃度で飲水に添加して 2 年間投与する計画の試験では、0.007％以上の群の

雌雄で生存率が著明に低下し、0.015％群の雄は 55 週までに全数が死亡（主な死因は腫瘍）

したことから、60～61 週で全試験を打ち切った。各群の最終体重は対照群に比べてそれぞ

れ雄で 97、92、73％、雌で 94、81、74％であった。肝臓では、0.003％以上の群の雌雄で好

塩基性変異肝細胞巣、混合型変異肝細胞巣、0.003％以上の群の雄及び 0.007％以上の群の雌

で嚢胞変性、0.007％以上の群の雄及び 0.003％以上の群の雌で好酸性変異肝細胞巣、造血細
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胞の亢進の発生率に有意な増加を認め、腎臓では、0.003％以上の群の雌雄で腎症の増悪（雌

では発生率の増加も）がみられた。また、0.015％群の雄及び 0.003％以上の群の雌でジンバ

ル腺の過形成、0.003％以上の群の雌雄で肺胞上皮の過形成、0.015％群の雄の包皮腺の過形

成、0.007％群の雌で陰核腺の過形成の発生率にも増加がみられた。なお、飲水量から求め

た各群の本物質換算用量は雄で 0、1.3、3.0、8.3 mg/kg/day、雌で 0、2.2、5.1、9.6 mg/kg/day

であった 16) 。この結果から、LOAEL を 0.003％（雄 1.3 mg/kg/day、雌 2.2 mg/kg/day）とす

る。 

 

オ）BALB/c マウス雌雄各 120 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0005、0.0009、0.0018、

0.0035、0.007、0.014％の濃度で飲水に添加して 116 週間投与しながら、13、26、39、52、

78、116 週に 8～24 匹/群を屠殺して本物質投与による影響を調べた試験では、各群の体重

に影響はなく、臓器組織への影響もなかった 17) 。なお、0～4 週、48～52 週、100～104 週

の摂取量から各群の本物質換算用量を求めると、雄で 0、0.4、0.8、1.5、2.8、6.0、11 mg/kg/day、

雌で 0、0.4、0.7、1.4、2.7、5.4、11 mg/kg/day となった。この結果から、NOAEL を 0.014％

（11 mg/kg/day）以上とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.06、0.125、0.25、0.5、

0.75％の濃度で飲水に添加して 14 日間投与した結果、0.06％以上の群の雌及び 0.125％以上

の群の雄で剖検時の体重は有意に低く、0.25％以上の群の雄で精巣の絶対重量の有意な減少

と相対重量の有意な増加を認め、0.06％以上の群の雄の精巣及び精巣上体で未成熟精子の増

加がみられた。雌の生殖器の組織に影響はなかった 16) 。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.03、0.05、0.1、0.2、

0.4％の濃度で飲水に添加して 13 週間投与した結果、0.03％以上の群の雌雄で剖検時の体重

は有意に低く、0.2％以上群の雄で精巣絶対重量の有意な減少、0.03％以上の群の雄で精巣

相対重量の有意な増加を認め、0.1％以上の群の雄の精巣及び精巣上体で未成熟精子の増加

がみられた。雌の生殖器の組織に影響はなかった 16) 。 

 

ウ）BALB/c マウス雌雄各 120 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0005、0.0009、0.0018、

0.0035、0.007、0.014％の濃度で飲水に添加して 116 週間投与した結果、雌雄生殖器の重量

や組織に影響はなかった 17) 。 

 

エ）Wistar ラット雌 10 匹を 1 群とし、妊娠 7 日から妊娠 9 日に本物質の 1％水溶液を皮下投

与（30 mg/3 日）した結果、妊娠状態への影響はなく、胎仔に奇形の発生もなかった 18) 。 

 

オ）Wistar ラット雌 5 匹を 1 群とし、妊娠 7 日に 0、55 mg の本物質を背部皮下に投与した結

果、死亡や体重への影響はなく、胎仔の死亡率や体重、胎盤重量にも影響はなかった。ま

た、胎仔に奇形の発生もなかった 19) 。 
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④ ヒトへの影響 

ア）ヒトへの影響に関して、知見は得られなかった。 

 

（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 (1987) 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であると推定される物質 

 EPA (2008) おそらくヒトに対して発がん性がある 

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 (1983) 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 

(1991) 

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 (1986) 2 ヒトに対して発がん性があると考えられる物質 
 

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）添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発

したが 2, 7, 20～25) 、S9 無添加では誘発した報告 21) 、誘発しなかった報告 22, 23, 24) に分かれた。

S9 添加の大腸菌で遺伝子突然変異 21) 、ネズミチフス菌で DNA 傷害 26) を誘発し、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, 28) 。

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）で姉妹染色分体交換

及び染色体異常を誘発したが 29) 、ウサギの末梢血リンパ球では S9 無添加で姉妹染色分体

交換を誘発し、S9 添加では誘発しなかった 23) 。S9 添加のヒト子宮頸癌細胞（HeLa）で不

定期 DNA 合成を誘発し 30) 、S9 添加の有無にかかわらずシリアンハムスター腎細胞

（BHK-21）で形質転換を誘発した 31) 。 

本物質の二塩酸塩は S9 添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発したが、S9 無添

加では誘発しなかった 32) 。S9 無添加のチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で姉妹

染色分体交換及び染色体異常を誘発したが、S9 添加では誘発しなかった 16) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発した 33) 。 

本物質の二塩酸塩は経口投与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た
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が、相互転座を誘発しなかった 34) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雌 20 匹に 50 mg/匹を 3 日毎に 10 回強制経口投与し、その後 9 ヶ

月間飼育した結果、飼育期間終了時まで生存していた 16 匹中 3 匹で乳腺癌の発生を認めた。

対照群では 127 匹中 3 匹で乳腺癌、1 匹で線維腺腫の発生であった 35) 。 

Fischer 344 ラット雌雄を各 70、45、75、70 匹の 4 群に分け、本物質の二塩酸塩を 0、0.003、

0.007、0.015％の濃度で飲水に添加して 2 年間投与する計画の発がん性試験では、0.007％以

上の群の雌雄で生存率が著明に低下し、0.015％群の雄は 55 週までに全数が死亡（主な死因

は腫瘍）した。このため、60～61 週で全試験を打ち切ったが、多様な組織で腫瘍の発生率

に有意な増加がみられた。皮膚では雄の 0.003％以上の群で基底細胞腺腫、基底細胞腺腫＋

癌、0.007％以上の群で角化棘細胞腫、皮脂腺腺腫、扁平上皮乳頭腫、扁平上皮癌、扁平上

皮乳頭腫＋癌、雌の 0.007％以上の群で基底細胞腺腫、基底細胞癌、基底細胞腺腫＋癌、扁

平上皮乳頭腫、扁平上皮乳頭腫＋癌、0.015％群で扁平上皮癌の発生率に有意な増加を認め

た。ジンバル腺では雄の 0.007％以上の群で腺腫、癌、腺腫＋癌、雌の 0.003％以上の群で

腺腫、腺腫＋癌、0.007％以上の群で癌、雌の陰核腺では 0.003％以上の群で腺腫、癌、腺腫

＋癌、雄の包皮腺では 0.015％群で腺腫、腺腫＋癌、肝臓では雄の 0.007％以上の群で腫瘍

性結節、肝細胞癌、腫瘍性結節＋肝細胞癌、雌の 0.007％以上の群で腫瘍性結節、腫瘍性結

節＋肝細胞癌、口腔では雄の 0.015％群で扁平上皮乳頭腫＋癌、雌の 0.007％以上の群で扁

平上皮乳頭腫、扁平上皮癌、扁平上皮乳頭腫＋癌の発生率に有意な増加を認めた。また、

小腸では 0.015％群の雌雄で腺癌、腺腫様ポリープ＋腺癌、大腸では 0.007％以上の群の雌

雄で腺腫様ポリープ、腺腫様ポリープ＋腺癌、乳腺では 0.015％群の雌で腺癌、肺では雄の

0.007％以上の群で肺胞/細気管支腺腫＋癌、0.015％群で肺胞/細気管支腺腫、雄の精巣及び

精巣上体では 0.015％群で中皮腫の発生率が有意に高かった。なお、各群の本物質換算用量

は雄で 0、1.3、3.0、8.3 mg/kg/day、雌で 0、2.2、5.1、9.6 mg/kg/day であった 16) 。NTP（1991）

はこの結果から、Fischer 344 ラットの雌雄で明瞭な発がん性の証拠があると結論した 16) 。 

BALB/c マウス雌雄各 120 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0005、0.0009、0.0018、

0.0035、0.007、0.014％の濃度で飲水に添加して 116 週間投与しながら、13、26、39、52、

78、116 週に 8～24 匹/群を屠殺して本物質投与による影響を調べた試験では、雄で肺胞腺

腫＋癌の発生率が用量に依存して増加し、これが死因となって 0.0035％以上の群で生存期

間の有意な短縮化を生じた以外には腫瘍の発生率に有意な増加はなかった。なお、各群の

本物質換算用量を求めると、雄で 0、0.4、0.8、1.5、2.8、6.0、11 mg/kg/day、雌で 0、0.4、

0.7、1.4、2.7、5.4、11 mg/kg/day となった 17) 。 

Syrian Golden ハムスター雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.1％の濃度で餌に添加して生涯に

わたって投与し、膀胱を中心に、肝臓、腎臓、副腎における腫瘍の発生を検討した。その

結果、0.1％群の雌雄で有意ながんの発生はなく、膀胱組織にも影響はなかった 36) 。 

カリフォルニア州 EPA（2002）は、Fischer 344 ラットの雄における投与に関連した全腫

瘍の発生状況をもとにスロープファクターを 16 (mg/kg/day)-1と算出し 37) 、US EPA（2008）

は雌の全腫瘍の発生状況をもとに 11 (mg/kg/day)-1と算出した 38) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

なお、膀胱腫瘍の発生増加を認めた染料工場の調査では、労働者は本物質以外にも複数

のアミン類に曝露されており 39, 40, 41) 、本物質の職業曝露自体ががんを引き起こすかどうか

を示す正確なデータはないとされている 42) 。 

 

（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に関する知見が得られているが、生殖・発生毒性につい

ては十分な知見が得られていない。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、ラットを用いた経口曝露の発がん性試験では、

多様な臓器で最低用量群から用量依存的に有意な腫瘍の発生を認めており、発がん性につい

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

討を実施する。 

経口曝露の非発がん影響については、中・長期毒性エ）に示したラットの試験から得られ

た LOAEL 1.3 mg/kg/day（体重増加の抑制、肝細胞の変性、肝臓の造血亢進、腎症の増悪）を

LOAEL であるために 10 で除した 0.13 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の存在を示唆した知見は得られなかったため、非発がん影響の

0.13 mg/kg/day を無毒性量等として設定する。 

発がん性については、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、ラットの

試験結果（全腫瘍）から求めた 16 (mg/kg/day)-1 を採用する。 

一方、吸入曝露については、無毒性量等及び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 
 

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 － － 

0.13 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.000064 µg/kg/day 

未満程度 
0.000064 µg/kg/day 

未満程度 
41,000 超 

 
 
 

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 － 

16 (mg/kg/day)-1 
－ 

－ 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.000064 µg/kg/day 

未満程度 
1.0×10-6 

未満 
－ 

 

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 0.000064 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.13 mg/kg/day と予測最
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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 ］

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 ］

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、さらに発がん性を

考慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 41,000 超となる。一方、発がん性に

ついては予測最大曝露量に対する過剰発生率をスロープファクターから求めると 1.0×10-6未

満となる。しかし、化管法に基づく平成 28 年度の公共用水域・淡水への届出排出量はなかっ

たが、参考として下水道への移動量を考慮した経口曝露量 0.0021 µg/kg/dayから算出したMOE

は 1,200、過剰発生率は 3.4×10-5となり、参考値による過剰発生率は 10-6を上回る。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、その曝露量を加えても

MOE や過剰発生率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

を行う必要性があると考えられ、先ずは下水道への移動を踏まえた公共用水域・淡水中の濃

度データを充実させることが必要と考えられる。 
 
 

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 0.000076 µg/m3未満程度 0.000076 µg/m3未満程度 

－  
－ 

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 0.000076 µg/m3未満程度 

－ 
－ 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、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、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 0.43 mg/m3となるが、これと一般環境大気の予測最大曝露濃度 0.000076 µg/m3未満程度か

ら、参考として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 110,000 超となる。一方、発がん性ついては、参考とし

てスロープファクターを吸入換算すると 4.8×10-3 (µg/m3)-1 となるが、予測最大曝露濃度に対

する過剰発生率を算出すると 3.6×10-7未満となる。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知見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  ○ 450*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO(RATE) 

3 A A 3) 

   2,100 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC10   
GRO(RATE) 

3 B ― 1)-2997 

 ○  6,330*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO(RATE) 

3 A A 3) 

 ○  >8,000 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC50   
GRO(RATE) 

3 B B 1)-2997 

甲殻類  ○ 160 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 1)-847 

  ○ 260 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

 ○  4,500 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

魚 類 ○  13,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  56,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 2 D C 4)-2015005 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 

エンドポイント 

EC10 (10% Effective Concentration)：10%影響濃度、EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、 

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

影響内容 

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

REP (Reproduction)：繁殖、再生産 
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毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 2) に基づき、試験時の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）を用いて速度法により再計算した値 

 

 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻 類 

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

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

試験濃度は、0（対照区）、0.32、0.56、1.0、1.8、3.2、5.6、10、18、32 mg/L（公比 1.8）であ

った。被験物質の実測濃度  (0、72 時間の幾何平均値) は、0.234、0.450、0.847、1.56、2.89、

5.42、9.19、16.5、30.0mg/L であった 3)。試験開始時及び終了時における実測濃度は、それぞれ

設定濃度の 83～102%及び 64～91%であった。実測濃度に基づき、速度法による 72 時間半数影

響濃度 (EC50) は 6,330 µg/L、72 時間無影響濃度 (NOEC) は 450 µg/L であった 3)。 

 

2）甲殻類 

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

に対する急性遊泳阻害試験を、GLP 試験として実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃

度は 0（対照区）、2.2、3.2、4.6、6.8、10、15、22、32、46、68 mg/L（公比 1.5）であった。試

験用水には、硬度 80 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。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 87～96%及び 88～96%であった。48 時間

半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 4,500 µg/L であった。 

また、Kühn ら 1)-847はドイツ連邦環境庁 (FEA) 提案の暫定方法 (1984) に準拠して、オオミ

ジンコ Daphnia magna の繁殖試験を行った。試験は半止水式（週 3 回換水、密閉容器使用）で

行われ、設定試験濃度の範囲は、0.04～5.0 mg/L（公比 2）であった。試験用水にはドイツ工業

規格 (DIN 38412 Part I, II, 1982) に従った人工調製水（硬度 250 mg/L、CaCO3換算）が用いられ

た。被験物質の実測濃度は、設定濃度より 20%以上減少しなかった。繁殖阻害（繁殖率）に関

する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 160 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

環境省 2) は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水) で行われ、設定試

験濃度は 0（対照区）、7.5、10、13、18、24、32、42、56 mg/L（公比 1.3）であった。試験用

水には、硬度 76 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。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 92～95%及び 94～99%であった。96 時間半

数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 13,000 µg/L であった。 
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（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） 6,330 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 4,500 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50  13,000 µg/L 

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 4,500 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 45 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 450 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 160 µg/L 

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

 2 つの毒性値の小さい方（甲殻類の 160 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 1.6 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 1.6 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 0.0016 µg/L 未満程度 (2012) 0.0016 µg/L 未満程度 (2012) 
1.6 

µg/L 

<0.001 

公共用水域・海水 概ね 0.0016 µg/L 未満 (2012) 概ね 0.0016 µg/L 未満 (2012) <0.001 

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、平均濃度で見ると淡水域で 0.0016 µg/L 未満程度、海水

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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域では概ね0.0016 µg/L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、淡水域で 0.0016 µg/L 未満程度、海水域では概ね 0.0016 µg/L 未満であった。 

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 0.001 未満

であった。 

また、化管法に基づく平成 28 年度の公共用水域・淡水への届出排出量はなかったが、下水道

への移動量の届出があったため、下水道への移動量から推計した公共用水域への排出量を全国

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 0.052 µg/L となり、この値と PNEC との比は 0.03 であった。 

したがって、本物質について現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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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： 3,3'-ジメトキシベンジジン 

（別の呼称： o-ジアニシジン、3,3'-ジメトキシ-4,4'-ジアミノビフェニル） 

CAS 番号：119-90-4 
化審法官報公示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：DD0875000 

分子式：C14H16N2O2 

分子量：244.29 
換算係数：1ppm= 9.99 mg/m3(気体、25℃) 
構造式： 
 
 
 
 
 

 

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は、無色の結晶である 1)。 

融点 137℃ 2) , 5)、137～138℃ 3) , 4) 

沸点 356℃ (760 mmHg) 4) 

密度  

蒸気圧 
7.1×10-6 mmHg(=9.5×10-4 Pa) (25℃) (MPBVPWIN
により計算) 6) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 1.81 4) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 60 mg/1,000 g (25℃) 2)、60 mg/L (25℃) 4) , 7) 

（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 

生分解性は低い（MITI 法）8) 

嫌気的分解 

分解率：100 %（試験期間：6 週間、被験物質濃度：100 mg/L）9) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

［7］3,3'-ジメトキシベンジジン 
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反応速度定数：130×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10) により計算）  

半減期：0.49～4.9 時間 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11) と仮定し

計算） 

 

加水分解性 

加水分解性の基を持たない 12) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数 (BCF)：7.3（BCFBAF 13) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：510（KOCWIN 14) により計算） 

 
 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量の推移を表 1.1 に示す 15)。市販品の一部は硫酸塩とされている 16)。 

 
表 1.1 生産量の推移 

平成（年） 17 18 19 20 21 

生産量（t）a) 約 200 約 200 約 200 約 200 約 200 

平成（年） 22 23 24 25 26 

生産量（t）a) 約 200 約 200 約 200 約 200 約 200 

注：a) 推定値 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医薬・染料（ファーストブルーB ベース）の中間体とされている 16)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

アニシジン類（メトキシアニリン類）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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model1)により

媒体別分配割合の予測を行った。予測結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 

水 域 2.2 95.8 2.0 3.6 

土 壌 97.7 0.5 98.0 96.3 

底 質 0.1 3.7 0.1 0.1 

注：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 2.2 に示

す。 

 
表 2.2 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          
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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 

公共用水域・淡水  µg/L <0.0021 <0.0021 <0.0021 <0.0021 0.0021 0/5 全国 2008 2) 
             

公共用水域・海水   µg/L <0.0021 <0.0021 <0.0021 <0.0021 0.0021 0/1 静岡県 2008 2) 
             

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          

             

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 2.3）。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 2.3 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 

  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 概ね 0.0021 µg/L 未満(2008) 概ね 0.000084 µg/kg/day 未満 

      

  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

  大 気   

  一般環境大気 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 概ね 0.0021 µg/L 未満(2008) 概ね 0.000084 µg/kg/day 未満 

      

  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。 
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吸入曝露については、表 2.3 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。 

 
表 2.4 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 <0.000084 <0.000084 
 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 2.4 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概ね 0.000084 µg/kg/day 未満となった。 

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。 

 

（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 2.5 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

域では概ね 0.0021 μg/L 未満となった。海水域の PEC は、評価に耐えるデータが得られず設定で

きなかった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平  均 最 大 値 
 

淡 水 
 

海 水 
 

概ね 0.0021 µg/L 未満 (2008) 
 

評価に耐えるデータは得られ

なかった 

概ね 0.0021 µg/L 未満 (2008) 
 

評価に耐えるデータは得られ

なかった  

   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 

ラットに 14C でラベルした本物質 12 mg/kg を単回強制経口投与した結果、192 時間で投与し

た放射活性の 35％が尿中、52％が糞中に排泄され、それらのほとんどが 24 時間以内の排泄であ

った。糞中には N,N’-ジアセチル-3,3’-ジメトキシベンジジン（ジアセチル体）として投与量の

1.5％が排泄され、そのすべてが 24 時間以内の排泄であった。尿中には投与量の 1.2％が未変化

体、0.4％が N-アセチル-3,3’-ジメトキシベンジジン（モノアセチル体）、0.9％がジアセチル体、

1.6％がアルカリ加水分解性の抱合体として排泄されていたが、残りの放射活性はベンゼンやク

ロロホルムでは抽出できなかったことから、高い極性を持つことが示唆された。72 時間後の放

射活性は糞尿や消化管内容物を除くと肝臓で最も高く、次いで膀胱、腎臓の順で高かった 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 1.08 mg/kg を単回強制経口投与した結果、72 時間で投与し

た放射活性の 35％が尿中、52％が糞中に排泄され、それらのほとんどが 24 時間以内の排泄であ

った。投与量を 50 倍に増やしても糞尿中への排泄割合に変化はなく、呼気中への放射活性の排

泄もなかった。尿中放射活性の 90％以上が代謝物であり、未変化体は 3～9％、モノアセチル体

は 5％以下であった。また、静脈内投与では、72 時間で投与した放射活性の 71％が胆汁中に排

泄されたが、その約 95％が 12 時間までの排泄であり、胆汁中放射活性の 6.5％が未変化体、2.8％

がモノアセチル体であった 2) 。 

主な代謝経路は N-アセチル化、水酸化、O-脱メチル化、グルクロン酸抱合のいずれかであり、

アセチル体、ジアセチル体のほかに、ヒドロキシアセチル体、O-デメチル体、アセチル- O-デメ

チル体、ジアセチル- O-デメチル体、ジアセチル- O-ジデメチル体が尿中代謝物として検出され

たが、酵素による加水分解によっても 60％超の尿中放射活性が抽出できなかった 2) 。 

ラットの背部（5～6 cm2）に本物質 1 mg/kg を 24 時間塗布した結果、1 時間後には塗布した

放射活性の 0.46％が血中に、0.39％が肝臓に、0.03％が尿中にみられ、1、8、24 時間で約 3、4、

28％が吸収された。24 時間後には 12％が尿中に、9％が糞中に排泄され、腸を除くと肝臓の放

射活性が最も高かった 3) 。 

イヌに本物質 70 mg/kg を腹腔内投与した結果、3 日間の尿中には投与量の 0.4％が未変化体、

5％が代謝物（おそらく本物質の 5-エーテル硫酸）として含まれていた 4) 。 

本物質を取り扱う労働者の調査では、経皮吸収は主要な曝露経路と考えられた 5,6) 。 

なお、本物質を原料としたアゾ染料は腸内細菌によって本物質に分解されるため 7～11) 、その

アゾ染料のみを曝露したイヌやラット 12) の尿中から本物質が検出されている。 

 

（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 13) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 1,920 mg/kg 
イヌ 経口 LDLo 600 mg/kg 
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本物質を吸入すると咳を生じ、眼に入ると発赤を生じる 14) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.02、0.035、0.07、0.15、

0.45％の濃度で飲水に添加して 14 日間投与した結果、0.15％群の雌雄で体重増加の軽度抑

制がみられ、0.45％群では雌雄の最終体重は実験開始時よりも低かった。0.02％以上の群の

雄及び 0.15％以上の群の雌で肝臓相対重量、0.035％以上の群の雄及び 0.15％以上の群の雌

で腎臓相対重量の有意な増加、雌の 0.45％群で胸腺相対重量の有意な減少を認め、0.45％群

の雌雄で脾臓リンパ球の減少、雄で胸腺リンパ球の減少、雌雄で骨髄細胞の減少がみられ

た 15) 。なお、飲水量から各群の本物質換算用量を求めると、雄で 0、14、22、44、78、98 

mg/kg/day、雌で 0、15、24、47、109、164 mg/kg/day となった。この結果から、LOAEL を

0.02％（14 mg/kg/day）とする。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.017、0.033、0.063、

0.125、0.25%濃度で飲水に添加して 13 週間投与した結果、0.125%以上の群の雄及び 0.25%

群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、0.017％以上の群の雄及び 0.125％以上の群の雌で肝

臓相対重量、0.063%以上の群の雄及び 0.033%以上の群の雌で腎臓相対重量の有意な増加が

みられた。0.25％群の雄で白血球及びリンパ球の有意な増加、0.063％以上の群の雄及び 0.25

群の雌で分葉核好中球の有意な増加がみられ、0.017％以上の群の雄でサイロキシン（T4）、

0.033％以上の群の雌で T4、トリヨードサイロニン（T3）は有意に低かったが、雌雄の甲状

腺刺激ホルモン（TSH）濃度に有意差はなかった。0.25%群の雌で慢性腎症の発生率増加、

雄でその増悪、0.125％以上の群の雌雄の全数で甲状腺濾胞細胞の黄褐色色素沈着（リポフ

スチン陽性）がみられた。なお、飲水量から求めた各群の本物質投与量は雄で 0、13、22、

39、70、120 mg/kg/day、雌で 0、24、49、60、103、187 mg/kg/day であった 15, 16) 。この結

果から、LOAEL を 0.017％（13 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.033％の濃度で飲水

に添加して 9 ヶ月間投与して実施した発がん性試験の予備試験では、0.033％群の雌雄で肝

臓及び腎臓の相対重量の有意な増加、血清の T3及び T4濃度の有意な減少を認め、雄では赤

血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値が減少したことから軽度の貧血が示唆され

た 15) 。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄を各 60、45、75、60 匹の 4 群に分け、本物質の二塩酸塩を 0、0.008、

0.017、0.033％の濃度で飲水に添加して 21 ヶ月間投与した結果、0.008％以上の群の雌雄で

体重増加の抑制を認め、生存率は有意に低下し、0.017％群の雄は 93 週、0.033％群の雌雄

は 89 週までに全数死亡した。肝臓では 0.008％以上の群の雌雄で造血亢進、0.008％以上の

群の雄及び 0.017％以上の群の雌で好酸性変異肝細胞巣、壊死、0.008％以上の群の雄で嚢胞

様変性、小葉中心性変性、0.017％以上の群の雄で再生、0.033％群の雄で空胞化、雌で明細

胞性変異肝細胞巣の発生率に有意な増加を認めた。また、0.008％以上の群の雌雄の脾臓で
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造血亢進、ジンバル腺の過形成、雄で心房（心臓）の血栓、包皮腺の拡張と過形成の発生

率に有意な増加を認め、0.017％以上の群の雄及び 0.033％群の雌の肺で組織球細胞浸潤の発

生率に増加がみられた。なお、飲水量から求めた各群の本物質換算用量は雄で 0、4.6、9.2、

16 mg/kg/day、雌で 0、5.4、11、18 mg/kg/day であった 15) 。この結果から、LOAEL を 0.008％

（4.6 mg/kg/day）とする。 

 

オ）BALB/c マウス雌雄各 840 匹を 7 群に分け、本物質の二塩酸塩を 0、0.002、0.004、0.008、

0.016、0.0315、0.063％の濃度で飲水に添加して 112 週間投与しながら、13、26、39、52、

78、112 週に 5～24 匹/群を屠殺して本物質投与による影響を調べた試験では、0.063％群の

雌雄で 11～13％の体重増加の抑制が 48～52 週にみられた以外には、投与に関連した死亡や

器官組織への影響はなかった。なお、0.063％群では飲水に対する嗜好性の低下によると思

われる飲水量の低下がみられていたことから、体重増加の抑制は飲水量の低下によるもの

であり、本物質によって誘発された毒性によるものではない可能性も考えられた 17) 。この

結果から、NOAEL は 0.0315％となるが、体重や飲水量等の報告がなかったことから、用量

の算出はできなかった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.017、0.033、0.063、

0.125、0.25％の濃度で飲水に添加して 13 週間投与した結果、0.125％以上の群で精巣相対重

量の有意な増加を認めたが、雌雄生殖器の組織に影響はなかった 15) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ヒトへの影響に関して、知見は得られなかった。 

 

（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 (1987) 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 (2008) おそらくヒトに対して発がん性がある 

USA ACGIH －  

 NTP (1983) 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 

(1991) 

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 (1986) 2 ヒトに対して発がん性があると考えられる物質 
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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、本物質は代謝活性化系（S9）添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変

異を誘発し 2,7, 18～25) 、S9 無添加でも誘発したが 19～22) 、誘発しなかった報告 2, 25) もあった。

S9 無添加の大腸菌で DNA 傷害を誘発しなかったが 26) 、S9 添加で誘発した 19) 。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）で姉妹染色分体交換を誘発し

たが、染色体異常は誘発しなかった 27) 。S9 添加のヒト子宮頸癌細胞（HeLa）で不定期 DNA

合成 28) 、S9 無添加の肝細胞（初代培養）で不定期 DNA 合成 20) 、ラットの肝細胞（初代

培養）で小核 29) 、ラット及びヒトの肝細胞（初代培養）、ヒトの膀胱粘膜細胞（初代培養）

で DNA 傷害 29) を誘発した。S9 添加のヒト肺細胞（WI-38）及びシリアンハムスター腎細

胞（BHK-21）で形質転換を誘発したが、S9 無添加では誘発しなかった 30) 。 

本物質の二塩酸塩は S9 添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発し 22, 31, 32) 、S9 添

加の有無にかかわらずマウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異を誘発した 33, 34) 。 

in vivo 試験系では、経口投与 35, 36) 又は腹部注入 35) 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、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で染色体異常 25) を誘発し

た。経口投与したラットの肝細胞で DNA 傷害を誘発しなかったが、膀胱粘膜細胞で DNA

傷害を誘発した 29) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

ラット雌雄（系統不明）42 匹を 1 群とし、0、30 mg/匹を 3 週間（3 回/週）強制経口投与

したところ、生存率が低下したことから 15 mg/匹に減量してさらに 13 ヶ月間投与した後に

4 ヶ月間飼育した。その結果、30 mg/匹群で生存していた 18 匹中 2 匹でジンバル腺腫瘍、1

匹で乳腺線維腺腫、1 匹で卵巣腫瘍の発生を認めたが、対照群にはこれらの腫瘍の発生はな

かった 37) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 3 匹に 0.1、0.3、1、3、30 mg/匹、雄 14 匹、雌 15 匹に 10 mg/

匹を 52 週間（週 5 回）強制経口投与し、さらに 6 ヶ月間飼育した。その結果、広範な部位

（精巣、乳腺、ジンバル腺、消化管、皮膚、膀胱、子宮、下垂体、脂肪組織）に腫瘍の発

生がみられ、0.1～30 mg/匹群でジンバル腺、皮膚、乳腺、消化管に腫瘍の発生を認めたラ

ットの割合は対照群（雄 237 匹、雌 238 匹）に比べて明らかに多かった 38) 。 

Fischer 344 ラット雌雄を各 60、45、75、60 匹の 4 群に分け、本物質の二塩酸塩を 0、0.008、

0.017、0.033％で飲水に添加して 21 ヶ月間投与した結果、雌雄の広範な部位に腫瘍の発生

を認めた。雄では、0.008％以上の群の小腸で腺癌、ジンバル腺で腺腫、癌、腺腫＋癌、口

腔（口蓋又は舌）で扁平上皮乳頭腫、扁平上皮乳頭腫＋癌、皮膚の基底細胞で腺腫、腺腫

＋癌、腺腫＋癌＋皮脂腺腫＋皮脂腺癌、皮膚の扁平上皮細胞で乳頭腫、癌、乳頭腫＋癌、

0.017％以上の群の肝臓で腫瘍性結節、腫瘍性結節＋肝細胞癌、大腸で腺腫様ポリープ＋腺

癌、包皮腺で癌、腺腫＋癌の発生率は有意に高かった。雌では、0.008％以上の群のジンバ

ル腺で腺腫、癌、腺腫＋癌、陰核腺で癌、腺腫＋癌、0.017％以上の群の乳腺で腺癌、0.033％
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群の大腸で腺腫様ポリープ＋腺癌の発生率は有意に高かった。また、有意差はなかったも

のの、雄の中皮腫、脳の星状細胞腫、雌の皮膚や口腔、大腸、肝臓、子宮/頸部の腫瘍も投

与に関連したものと考えられた。なお、各群の本物質換算用量は雄で 0、4.6、9.2、16 mg/kg/day、

雌で 0、5.4、11、18 mg/kg/day であった 15) 。NTP（1990）はこの結果から、Fischer 344 ラ

ットの雌雄で明瞭な発がん性の証拠があると結論した 15) 。 

BALB/c マウス雌雄各 840 匹を 7 群に分け、本物質の二塩酸塩を 0、0.002、0.004、0.008、

0.016、0.0315、0.063％の濃度で飲水に添加して 112 週間投与しながら、13、26、39、52、

78、112 週に 5～24 匹/群を屠殺して本物質投与による影響を調べた試験では、投与に関連

した腫瘍の発生増加はみられなかった 17) 。 

Syrian Golden ハムスター雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.1％の濃度で餌に添加して生涯に

わたって投与し、膀胱を中心に、肝臓、腎臓、副腎における腫瘍の発生を検討した。その

結果、144 週に死亡した 0.1％群の雄 1 匹で膀胱に小さな移行上皮癌の発生を認めた以外に

は膀胱に腫瘍の発生はなく、組織への影響もなかった。また、肝臓等にも腫瘍の発生増加

はなかった。しかし、膀胱腫瘍はハムスターでは稀な腫瘍であることから、投与に関連し

た腫瘍の発生と考えられた 39) 。 

カリフォルニア州 EPA（2002）は飲水投与した雄の Fischer 344 ラットにおける投与に関

連した全腫瘍の発生状況をもとにスロープファクターを 4.8 (mg/kg/day)-1 と算出し 40)、US 

EPA（2008）は雄の悪性腫瘍の発生状況をもとにスロープファクターを 1.6 (mg/kg/day)-1と

算出した 41) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

日本の染料工場で 1935 年から 1988 年の間に雇用され、ベンジジン、α-ナフチルアミン、

β-ナフチルアミン、本物質のいずれかに曝露された労働者 442 人（うち女性 5 人）のコホ

ート調査では、本物質の曝露は 3 人、ベンジジンと本物質の曝露は 13 人、β-ナフチルア

ミンと本物質の曝露は 1 人、α-ナフチルアミンと本物質の曝露は 2 人とわずかであった。

本物質に関連した曝露群では、β-ナフチルアミンと本物質に曝露された群の 1 人がリュウ

マチ熱で死亡し、ベンジジンと本物質に曝露された群の 1 人が膀胱癌を発症していただけ

であった 42) 。 

アメリカの化学工場で 1965 年から 1989 年の間に雇用された労働者 698 人のコホートで

は、1965 年の中頃までにベンジジンの製造は終了しており、本物質関連ではジクロロベン

ジジン、本物質、3,3’-ジメチルベンジジンの各生産量が 9：4：1 の割合であった。1993 年

末までに男性 23 人、女性 4 人ががんを発症しており、このうち膀胱がんを発症した男性 7

人の全員がこれらの物質に曝露されており、標準化罹患比（SIR）は 8.3（95％CI: 3.3～17.1）

と有意に高かったが、7 人はいずれも現在又は過去の喫煙者であり、喫煙者集団に限ってみ

ると SIR が大きく増加したことから、喫煙も関与していた可能性が示唆された。なお、精

巣がんの SIR も有意に高かったが、非曝露群での発生であり、女性労働者では乳がんの SIR

も高かったが、有意差はなかった 43) 。 
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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に関する知見が得られているが、生殖・発生毒性につい

ては十分な知見が得られていない。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、ラットを用いた経口曝露の発がん性試験では、

多様な臓器で最低用量群から用量依存的に有意な腫瘍の発生を認めており、発がん性につい

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

討を実施する。 

経口曝露の非発がん影響については、中・長期毒性エ）に示したラットの試験から得られ

た LOAEL 4.6 mg/kg/day（肝臓及び脾臓の造血亢進、肝細胞の変性や壊死など）を LOAEL で

あるために 10 で除した 0.46 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

ん性について閾値の存在を示唆した知見は得られなかったため、非発がん影響の 0.46 

mg/kg/day を無毒性量等として設定する。 

発がん性については、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、ラットの

試験結果（全腫瘍）から求めた 4.8 (mg/kg/day)-1 を採用する。 

一方、吸入曝露については、無毒性量等及び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 
 

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 － － 

0.46 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
概ね 0.000084 µg/kg/day 

未満 
概ね 0.000084µg/kg/day 

未満 
110,000 超 

 
 
 

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 － 

4.8 (mg/kg/day)-1 
－ 

－ 
－ 

公共用水

域・淡水 
概ね 0.000084µg/kg/day 

未満 
4.0×10-7 

未満 
－ 

 

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

大曝露量はともに概ね 0.000084 µg/kg/day 未満であった。無毒性量等 0.46 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、さらに発がん性を

考慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 110,000 超となる。一方、発がん性

については予測最大曝露量に対する過剰発生率をスロープファクターから求めると 4.0×10-7

未満となる。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

の曝露量を加えても MOE や過剰発生率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。 
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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 ］

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 ］

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 － － 

－  
－ 

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 － 

－ 
－ 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露濃度も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、本物質の蒸気圧は低く、大気中の半減期も数時間と短いことから、水域での検出例

を考慮すると、一般環境大気中の濃度が問題となることはないと考えられる。このため、本

物質の一般環境大気から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  ○ 577 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC    
GRO (RATE) 

3 A A 1) 

 ○  13,800 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 A A 1) 

甲殻類 ○  6,100 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 1) 

魚 類 ○  25,800 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 1) 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 

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） 

 

 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻 類 

 環境省1)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）」(2011) 
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に準拠して、緑藻類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）、0.0644、0.157、0.471、1.27、3.46、9.27、25.0 mg/L（公比 約2.7）

であった。被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、 <0.0026（対照区）、

0.0606、0.175、0.577、1.58、4.12、11.2、29.6 mg/Lであった。試験開始時及び終了時における実

測濃度は、それぞれ設定濃度の115～137%及び77～121%であり、毒性値の算出には実測濃度が

用いられた。速度法による72時間半数影響濃度 (EC50) は13,800 µg/L、速度法による72時間無影

響濃度 (NOEC) は577 µg/Lであった。 

 

2）甲殻類 

 環境省1)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）」(2011) 

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。 

試験は止水式で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、3.52、6.82、13.9、24.2、55.0 mg/L（公

比 約2.0）であった。試験にはElendt M4培地（硬度 約245 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。

被験物質の実測濃度 (0、48時間後の算術平均値) は、<0.0026（対照区）、3.65、7.53、15.0、24.8、

55.4 mg/Lであり、試験開始時及び終了時における実測濃度は、それぞれ設定濃度の105～112%

及び96～109%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

6,100 µg/Lであった。 

 

3）魚 類 

 環境省1)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）」(2011) 

に準拠して、メダカOryzias latipesの急性毒性試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水

式 (48時間後換水) で行われ、設定試験濃度は0（対照区）、3.32、6.53、14.0、27.5、55.0 mg/L 

（公比 約2.0）であった。試験用水には、硬度60 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられ

た。被験物質の実測濃度 (0, 48, 96時間後の算術平均値) は、<0.0026（対照区）、3.84、7.61、

15.4、29.8、54.0 mg/Lであった。試験開始時及び換水後の実測濃度は設定濃度の104～124%、換

水前及び試験終了時には、設定濃度の86～114%であった。96時間半数致死濃度 (LC50) は、実

測濃度に基づき25,800 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。 
 

急性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 13,800 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 6,100 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50  25,800 µg/L 

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 6,100 µg/L）をアセスメント係数 100 で除す
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ることにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 61 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 577 µg/L 

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

 得られた毒性値（藻類の 577 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 5.7 µg/L が得られた。 

  

本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値から得られた 5.7 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 概ね 0.0021 µg/L 未満 (2008) 概ね0.0021 µg/L未満 (2008) 
5.7 

µg/L 

<0.0004 

公共用水域・海水 
評価に耐えるデータは 

得られなかった 

評価に耐えるデータは 
得られなかった 

― 

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、平均濃度で見ると淡水域で概ね0.0021 µg/L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、淡水域で概ね 0.0021 µg/L 未

満であった。海水域では PEC を設定できるデータが得られなかった。 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.0004 未満である。海

水域においては、1 地点で 0.0021 µg/L 未満の報告があり、この濃度と PNEC との比は 0.0004 未

満である。したがって、本物質について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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（4）生態リスクの初期評価 

1) 環境省 (2017)：平成 28 年度 生態影響試験 
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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-(チオシアナートメチルチオ)-1,3-ベンゾチアゾール 

（別の呼称：ベンチアゾール、TCMTB） 
CAS 番号：21564-17-0 
化審法官報公示整理番号：5-3424 
化管法政令番号：2-57 
RTECS 番号：XK8150900、XK8151500(80%)、XK8151000(60%)、XK8150950(30%) 

分子式：C9H6N2S3 

分子量：238.35 
換算係数：1 ppm = 9.75 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は刺激臭を持つ油状液体である 1)。 

融点 < - 10℃ 2) 

沸点 >120℃ 2)、191℃(741.9mmHg) (分解) 3) 

密度 1.05g/cm3(25℃) (c=0.30)1) 

蒸気圧 
3.12×10-7 mmHg(=4.16×10-5 Pa) (25℃) 
(MPBVPWIN 4) により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 3.12 5)、3.30 6)、3.23(20℃) 3) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 125 mg/L(24℃) 6) 

（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%、HPLC 20% 

（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）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：100×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

［8］2-(チオシアナートメチルチオ)-1,3-ベンゾチアゾール 
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半減期：0.64 ～ 6.4 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 9)と仮定し

計算） 

 

生物濃縮性（蓄積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)： 

<14 ～ 20（試験生物：コイ、試験期間：8 週間、試験濃度： 2 µg/L）11) 

<153 ～ 268（試験生物：コイ、試験期間：8 週間、試験濃度：0.2 µg/L）11) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：3,400（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 13)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

平成(年度) 26 27 28  

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b)  

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。 
b) 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。 

 

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 1 t 以上 100 

t 未満である 14)。 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、木材、皮革等防カビ剤 15)とされているほか、農業資材（育苗箱、育

苗用ポット、支柱など）の消毒剤 16)に用いられている。 

我が国における本物質の農薬登録（用途区分：殺菌剤）は、平成 15 年 12 月 17 日に失効し

ている 17)。 

 

（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二種指定化学物質（政令番号：57）に指定されてい

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：72）及び第三種監視化学物質（通し番号：259）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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model1)により

媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level Ⅲ Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 0.3 69.7 0.3 0.5 
土 壌 99.5 0.1 99.6 99.3 
底 質 0.2 30.2 0.1 0.2 

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 2.2 に示

す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

一般環境大気  µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 b) µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.00082 <0.00082 <0.00082 <0.00082 0.00082 0/10 全国 2013 2) 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.00082 <0.00082 <0.00082 0.0011 0.00082 1/5 全国 2013 2) 

           

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          

           

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。 
b) 限られた地域を調査対象としたマーケットバスケット方式による試料では、すべての食品群（1 群～14 群）

で定量下限値未満（0.001、0.002 µg/g）との報告 3)があり、各食品群の一日摂取量 3)から一日摂取量を求める

と 0.02 µg/kg/day 未満となった。 
 

（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 2.3）。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 2.3 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 0.00082 μg/L 未満程度(2013) 0.000033 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（限られた地域

で 0.02 μg/kg/day 未満の報告がある） 
   

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 0.00082 μg/L 未満程度(2013) 0.000033 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（限られた地域

で 0.02 µg/kg/day 未満の報告がある） 
   

土 壌 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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注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.3 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。 

 
表 2.4 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 < 0.000033 < 0.000033 

食 物      

  参考値 a) (<0.02) (<0.02) 

土 壌      

注：1) 太字の数値は、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。 
3) 括弧内の値は、調査時期や調査地域の観点から参考値としたものを示す。 
a) 限られた地域を調査対象とした結果 3)に基づく曝露量。 

 

経口曝露量については、表 2.4 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 0.000033 μg/kg/day 未満程度であった。 

また、公共用水域・淡水の実測データと限られた地域を調査対象とした食物の実測データか

ら求めた曝露量は、それぞれ 0.000033 μg/kg/day 未満程度、0.02 μg/kg/day 未満であり、これら

を加えた予測最大曝露量の参考値は、0.021 μg/kg/day 未満となった。 

 

（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 2.5 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 0.00082 μg/L 未満程度、同海水域では概ね 0.0011 μg/L となった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

0.00082 μg/L 未満程度(2013) 
 

概ね 0.00082 μg/L 未満(2013) 

0.00082 μg/L 未満程度(2013) 
 

概ね 0.0011 μg/L(2013) 
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 

ラットに 14C でラベルした本物質 3、30 mg/kg を単回強制経口投与、又は 3 mg/kg/day を反復

経口投与した結果、いずれの場合も 24 時間で投与した放射活性の 80％が尿中に排泄されたこと

から、吸収は急速であると考えられた。胆管カニューレ処置したラットでは、投与後 24 時間の

尿中排泄は 25～35%に減少した。主要組織のなかで有意な放射活性の残留を認めたのは赤血球

と腎臓のみであり、その濃度は低かったが、赤血球中放射活性の消失半減期は 7 日を上回る可

能性が考えられた。胆管カニューレ処置の有無にかかわらず、糞中への排泄は投与した放射活

性の約 5%であったことから、腸管からの再吸収と尿中への排泄が示唆された。代謝物の分析で

は、尿中から 1 種類、胆汁中から恐らく 2 種類の代謝物の存在が確認され、少なくとも 1 種類

はグルクロン酸抱合体であることが示唆された 1) 。 

ラットに 15、75、150 mg/kg/day を 3 週間強制経口投与し、尿中の代謝物を分析した結果、2

種類の代謝物が検出されたが、本物質の未変化体は検出されなかった。主要な代謝物は 2-メル

カプトベンゾチアゾール（2-MBT）であり、15、75、150 mg/kg/day 群でそれぞれ毎日の投与量

の 66％、51％、44％であった。他の 1 種類は 2-(メルカプトメチルチオ)ベンゾチアゾールであ

り、チャート上の検出ピークの面積は 2-MBT の約 30％であったが、標準品を入手できなかった

ため、正確な定量はできなかった。75 mg/kg/day 以上の群では投与 1 週目に利尿効果がみられ

たが、3 週間の投与期間内に肝ミクロゾームの P450 プロファイルに有意な変化はなかった 2) 。 

本物質に曝露された製材労働者では、作業終了後の尿中から本物質の未変化体は検出されず、

2-MBT も多くの場合で定量下限値未満であったが、数人で 0.12～0.15 µmol/L の濃度で 2-MBT

が検出された 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 3) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 2,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50 445 mg/kg 
ラット 経皮 LD50 >5,000 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 10,000 mg/kg 

 

本物質を吸入すると咳を生じる。皮膚を刺激し、皮膚の乾燥、発赤、ざらつき、灼熱感を

生じ、眼に対して腐食性を示し、発赤、痛み、重度の熱傷を生じる 4) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、10、30、70、100 mg/kg/day の投与量

となるように本物質製剤（純度 81.56％）を餌に添加して 13 週間投与した用量設定の予備
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試験では、30 mg/kg/day 以上の群の雌雄の胃で扁平上皮過形成の発生率増加、70 mg/kg/day

以上の群の雌雄で体重増加の抑制（対照群の 78～84％）を認めた。なお、摂餌量から求め

た実際の投与量は雄で 10.2、31、70、100 mg/kg/day、雌で 10.3、31、72、99 mg/kg/day で

あった 5) 。この結果から、NOAEL を 10 mg/kg/day（雄 10.2 mg/kg/day、雌 10.3 mg/kg/day）

とし、本物質の投与量に換算すると雄 8.3 mg/kg/day、雌 8.4 mg/kg/day となる。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、0.0333、0.05、0.075％の濃度で本物質

製剤（純度約 80％）を餌に添加して 90 日間投与した結果、一般状態や体重に影響はなかっ

たが、0.075％群の雄で胃粘膜の軽度の炎症性変化、雌で軽度～重度の胃の炎症、壊死、潰

瘍を認めた。なお、摂餌量から求めた投与量はおよそ 0、16.7、25、37.5 mg/kg/day であっ

た 6) 。この結果から、NOAEL を 0.05％（25 mg/kg/day）とし、本物質の投与量に換算する

と 20 mg/kg/day となる。 

 

ウ）ビーグル犬雌雄（匹数不明）を 1 群とし、0、0.01、0.03、0.1％の濃度で本物質製剤（純

度 81.6％）を餌に添加して 52 週間投与した結果、0.01％群の雄で 0～13 週の体重増加に抑

制がみられたが、最終的な体重増加の抑制は 0.1％群の雌雄に限られた。0.01％以上の群の

雄で白血球、単球の有意な減少を認め、血清の ALT は 0.01％以上の群の雌雄で用量依存的

に有意に減少した。0.1％群の雄で肺、胸腺、脾臓の重量減少、雌で脾臓、胸腺、子宮の重

量減少がみられ、主な組織学的所見は胸腺退縮であったが、その重症度は雌雄で用量依存

的に増加した。なお、摂餌量から求めた本物質の投与量は雄で 0、3.8、11.7、38.8 mg/kg/day、

雌で 0、4.0、11.2、43.2 mg/kg/day であった 7) 。この結果から、雄で LOAEL を 0.01％（3.8 

mg/kg/day）、雌で NOAEL を 0.03％（11.2 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質製剤（純度 81.6％）を餌に添加し

て 0、2、8、20 mg/kg/day の本物質用量で 104 週間投与した結果、一般状態や体重に影響は

なかった。2 mg/kg/day 以上の群の雌で血小板の減少がみられたが、その他の血液成分や生

化学成分に変化がなかったことから、毒性学的な意義はないものと考えられた。また、2 

mg/kg/day 以上の群の雌で肝臓の絶対重量に増加傾向がみられたが、用量依存性がなく、毒

性学的な意義はないと考えられた。8 mg/kg/day 以上の群の雄の精巣で間細胞腺腫の発生率

に有意な増加がみられたが、非腫瘍性病変の発生率に有意な増加はなかった 8) 。 

 

オ）CD-1 マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質製剤（純度 81.6％）を餌に添加して 0、4、

41、122 mg/kg/day の本物質用量で 2 年間投与した結果、122 mg/kg/day 群の雌雄で体重増加

の有意な抑制を認めた。剖検では各群に異常はなかったが、122 mg/kg/day 群の雄の十二指

腸粘膜で限局性及びび漫性過形成の発生率に有意な増加を認め、122 mg/kg/day 群の雌でも

十二指腸粘膜の過形成に発生率の増加がみられたが、有意差はなかった。この他には投与

に関連した組織学的所見はなかった 9) 。この結果から、NOAEL を 41 mg/kg/day とする。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄（匹数不明）を 1 群とし、0、0.0025、0.01、0.04％の濃度で本

物質製剤（純度 81.6％）を餌に添加して投与した 2 世代繁殖試験の結果、投与に関連した

繁殖パラメーターへの影響はなかった。なお、第 2 世代の 2 回目出産仔（F2b）の体重は生

後 21日に有意に低かったが、生後 7、14日の体重には有意差がなく、第 1世代の出産仔（F1）、

第 2 世代の 1 回目出産仔（F2a）の体重にも有意な影響がなかったことから、F2bにみられた

変化は毒性学的意義はないと考えられた。なお、摂餌量から求めた本物質の投与量は雄で 0、

2.4、9.6、38.4 mg/kg/day、雌で 0、3.0、11.7、45.5 mg/kg/day であった 10) 。この結果から、

NOAEL を 0.04％（雄 38.4 mg/kg/day、雌 45.5 mg/kg/day）以上とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、25.1、76.5、125.5 mg/kg/day の本物質製剤

（純度 83.6％）を妊娠 6 日から妊娠 15 日まで強制経口投与した結果、76.5 mg/kg/day 以上

の群で腹部脱毛、被毛粗剛、呼吸困難又は喘鳴、口腔内分泌物、鼻汁、下痢又は軟便、尿

の着色、立毛、円背歩行を認めた。胎仔では 125.5 mg/kg/day 群で融合又は波状肋骨、痕跡

状肋骨（頚肋、肋骨、腰肋）、胸骨分節及び下肢帯の異常の発生率に増加を認めた 11) 。こ

の結果から、NOAEL を母ラットで 25.1 mg/kg/day（本物質換算 21 mg/kg/day）、胎仔で 76.5 

mg/kg/day（本物質換算 64 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）雌ウサギ（系統不明）20 匹を 1 群とし、0、10、20、40 mg/kg/day の本物質製剤（純度

81％）を妊娠 6 日から妊娠 19 日まで強制経口投与した結果、一般状態に影響はなかったが、

40 mg/kg/day で体重増加の有意な抑制を認めた。20 mg/kg/day 群の 2 匹、40 mg/kg/day 群の

1 匹が死亡し、剖検では 40 mg/kg/day 群の死亡例で胃粘膜の腐食、十二指腸粘膜の発赤を

認めたことから、40 mg/kg/day 群の死亡は投与に関連したものと考えられた。対照群の 1

匹、10、20 mg/kg/day の各 2 匹で流産がみられたが、用量依存性がないことから、自然発

生的なものと考えられた。胎仔には投与に関連した影響はなく、催奇形性もなかった 12) 。

この結果から、NOAEL を母ウサギで 20 mg/kg/day（本物質換算 16 mg/kg/day）、胎仔で

40mg/kg/day（本物質換算 32 mg/kg/day）以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ブリティッシュコロンビアで防カビ剤・抗変色菌剤をペンタクロロフェノール（PCP）

から本物質に変更した製材所 2 ヶ所の調査では、本物質の曝露による眼の周りの皮膚の乾

燥、血の混じった鼻汁、鼻血、皮膚剥離、皮膚の灼熱感又は痒み、皮膚の発赤又は紅疹の

訴えが多かった。一方、PCP からオキシン銅に変更した 3 ヶ所の製材所の調査では、訴え

の増加はみられなかった 13) 。 
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（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 (1995) C ヒト発がん性があるかもしれない物質注) 

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 注) 農薬プログラム部の評価 

 

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 14) 、チ

ャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）15) で遺伝子突然変異、チャイニーズハムスター卵

巣細胞（CHO）16) で姉妹染色分体交換を誘発しなかった。また、ラットの肝細胞（初代培

養）で不定期 DNA 合成を誘発しなかった 17) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発しなかった 18) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質製剤（純度 81.6％）を餌に添加し

て 0、2、8、20 mg/kg/day の本物質用量で 104 週間投与した結果、8 mg/kg/day 以上の群の

雄の精巣で間細胞腺腫の発生率に有意な増加を認めた。雌では甲状腺 C 細胞腺腫の発生率

に有意な増加傾向を認めたが、発生率に有意差はなかった 8) 。 

CD-1 マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質製剤（純度 81.6％）を餌に添加して 0、4、

41、122 mg/kg/day の本物質用量で 2 年間投与した結果、投与に関連した腫瘍の発生はなか

った 9) 。 

US EPA の農薬プログラム部の発がん性評価委員会は、ラットの試験結果から本物質をグ

ループ C（ヒト発がん性があるかもしれない物質）に分類し、ヒト発がんリスクの定量化

に際しては、閾値を前提としたアプローチの使用を勧告している 19) 。 

 

○ 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。 
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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 ］

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ウ）に示したイヌの試験から得られた LOAEL 3.8 

mg/kg/day（白血球、単球の減少）を LOAEL であることから 10 で除した 0.38 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、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

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 － － 

0.38 mg/kg/day イヌ 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.000033µg/kg/day 

未満程度 
0.000033 µg/kg/day 

未満程度 
1,200,000 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 0.000033 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.38 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 で除して求めた MOE

（Margin of Exposure）は 1,200,000 超となる。また、限られた地域の食物データと公共用水域・

淡水を摂取すると仮定した場合、経口曝露量は 0.021 µg/kg/day 未満となり、参考としてこれ

から算出した MOE は 1,800 超となる。 

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 － － 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露濃度も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、本物質の蒸気圧は低く、媒体別分配割合の予測結果では本物質は大気にほとんど分

配されないと予測されており、公共用水域・淡水での検出例も考慮すると、大気中濃度が問

題になることはないと考えられる。このため、本物質の一般環境大気からの吸入曝露による

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  ○ <29 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  GRO 30時間 D C 1)-80747 

 ○  39 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO 30時間 D C 1)-80747 

 
 ○ <150 

Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  GRO 3 D C 1)-80747 

 ○  433 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO 3 D C 1)-80747 

甲殻類  ○ 2.5 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
NOEC  REP 7 B B 1)-80300 

 ○  15.3 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
LC50   MOR 2 B B 1)-80300 

 ○  20.3 Americamysis bahia アミ科 LC50   MOR 4 E C 4)-2018295 

 ○  23 Daphnia magna オオミジンコ EC50    2 E C 4)-2018295 

 ○  46 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 1)-80747 

魚 類  ○ 0.34 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス（胚） 
NOEC   
GRO / HAT 

― E C 4)-2018295 

 ○  8.7 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 E C 4)-2018295 

 ○  11.5*1 Oncorhynchus 
tshawytscha 

マスノスケ LC50   MOR 4 B B 1)-12470 

 ○  20.9 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス LC50   MOR 4 E C 4)-2018295 

 ○  60 
Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン属 LC50   MOR 4 E C 4)-2018295 
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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. 

その他 ○  13.9 
Mercenaria 
mercenaria 

ホンビノスガイ EC50        2 E C 4)-2018295 

 
 ○ 150 Lemna gibba イボウキクサ NOEC  GRO 14 E C 4)-2018295 

 
○  430 Lemna gibba イボウキクサ EC50  GRO 14 E C 4)-2018295 

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 

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）、成長（動物）、HAT (Hatch)：ふ化、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、 

MOR (Mortality) : 死亡、REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

 
＊1 第 2 試験の結果 

 

 

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）甲殻類 

 Nawrockiら1)-80300は、米国EPAの試験方法 (EPA/600/4-90-027F, 1993) に基づき、ニセネコゼミ

ジンコCeriodaphnia dubiaの急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は0、

1.25、2.5、5.0、10、20 µg/L（公比2）であった。試験溶液の調製には、助剤として2 mL/Lのジ

メチルホルムアミド (DMF) が、試験用水として硬度85～100 mg/L (CaCO3換算) の調製水が用

いられた。被験物質の実測濃度は、BD（検出限界未満）、1.05、3.08、5.5、11.9、23.0 µg/Lで

あった。48時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき15.3 µg/Lであった。 

 また、Nawrockiら1)-80300は米国EPAの試験方法 (EPA/600/4-91-002, 1994) に基づき、ニセネコ

ゼミジンコCeriodaphnia dubiaの繁殖試験を実施した。試験は半止水式（毎日換水）で行われ、

設定試験濃度は0、0.625、1.25、2.5、5.0、10 µg/L（公比2）であった。試験溶液の調製には、助

剤として2 mL/Lのジメチルホルムアミド (DMF) が、試験用水として硬度85～100 mg/L (CaCO3

換算) の調製水が用いられた。被験物質の実測濃度は、BD（検出限界未満）、0.84、1.53、2.5、

5.6、12 µg/Lであった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する7日間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃

度に基づき2.5 µg/Lであった。 
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2）魚 類 

 NiklとFarrell1)-12470は、米国EPAの試験方法 (EPA/600/4-85/013, 1985) に基づき、マスノスケ

Oncorhynchus tshawytschaの急性毒性試験を実施した。試験は流水式（流速1 L／分）で行われ、

設定試験濃度は0（助剤対照区）、6.0、10.0、20.0 µg/L（公比 約2）であった。被験物質の実測

濃度は、設定濃度±3.3 µg/Lであった。96時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき11.5 

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。 
 

急性毒性値 

甲殻類 Ceriodaphnia dubia 48 時間 LC50 15.3 µg/L   

魚 類 Oncorhynchus tshawytscha 96 時間 LC50 11.5 µg/L   

アセスメント係数：1,000［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］ 

 小さい方の毒性値（魚類の 11.5 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 0.0115 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

甲殻類 Ceriodaphnia dubia 7 日間 NOEC（繁殖阻害） 2.5 µg/L   

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

 得られた毒性値（甲殻類の 2.5 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 0.025 µg/L が得られた。 

 

本評価における PNEC としては、魚類の急性毒性値より得られた 0.0115µg/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 0.00082 µg/L 未満程度 (2013) 0.00082 µg/L 未満程度 (2013) 
0.0115 

µg/L 

<0.07 

公共用水域・海水 概ね0.00082 µg/L未満 (2013) 概ね0.0011 µg/L (2013) 0.096 

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 
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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で 0.00082 µg/L 未満程度、海

水域でも概ね 0.00082 g/L 未満であり、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 0.00082 µg/L 未満程度、海水域では概ね 0.0011 g/L

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 0.07 未満、海水域では

0.096 となるため、本物質について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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本物質は、第 4 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、改めて生態リスクについても初期評価を行った。 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： ピペラジン 

（別の呼称：ジエチレンジアミン、ヘキサヒドロピラジン） 
CAS 番号：110-85-0 
化審法官報公示整理番号：5-953 
化管法政令番号：1-341 
RTECS 番号：TK7800000 

分子式：C4H10N2 

分子量：86.14 
換算係数：1 ppm = 3.52 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 111℃ 2)、106℃ 3) , 4) 

沸点 
148.63℃(760mmHg) 2)、146℃(760mmHg) 3) , 4)、 
147.7℃(760mmHg) 5) 

密度 1.1g/cm3 6) 

蒸気圧 
0.160mmHg(=21.3Pa)(20℃) 4)、 
0.33 mmHg(=44Pa)(24.2℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -1.50(pH=13.0) 7)、-1.504)、-1.24(25℃) 5) 

解離定数（pKa） 
pKa1=9.73(25℃) 2)、pKa2=5.33(25℃) 2)、4.19 3)、 
9.73 4) 

水溶性（水溶解度） 1.5×105mg/L(20℃) 8) 

（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 1.4%、TOC 1.0%、GC 2.8% 

（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）9) 

 

［9］ピペラジン 
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分解率：酸素消費量 65 %、DOC 39.3 %、CO2発生量 70.2 % 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：51.8 mg/L、活性汚泥濃度：27.9 mg/L）5) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：170×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10) により計算）  

半減期：0.38 ～ 3.8 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3と仮定 11)し

計算） 

 

加水分解性 

加水分解を受ける基を持たないため、環境中で加水分解されない 12) 

 

生物濃縮性（濃縮性が無いまたは低いと判断される物質 13) ） 

生物濃縮係数(BCF)： 

＜0.3 ～ (0.9) （試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質濃度：1 mg/L）14) 

＜3.9 （試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質濃度：0.1 mg/L）14) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：21（KOCWIN 15) 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 16)。 

 

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) 3,204 b) 2,860 b) 2,286 b) 1,000 c) 2,000 c) 

平成(年度) 24 25 26 27 28 

製造・輸入数量(t) a) 1,000 c) 1,000 c) 1,000 c) 1,000 c) 1,000 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。 
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本物質の動物医薬品としての販売量（原末換算）の推移を表 1.2 に示す 17)。 

 

表 1.2 動物医薬品の販売量（原末換算）の推移 

平成(年度) 19 20 21 22 23 

販売量（原末換算）(kg) a) 1,586 1,563 1,702 1,231 81 

平成(年度) 24 25 26 27 28 

販売量（原末換算）(kg) a) 97 80 83 81 74 

注：a) ピペラジン塩の販売量をピペラジンに換算した値の合計値。 

 

「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による製造（出荷）及び輸入量を表 1.3 に

示す 18)。 

 

表 1.3 製造（出荷）及び輸入量 

平成(年度) 13 16 19 

製造（出荷）及び 
輸入量(t) a) 

― b) 1,000 ～ 10,000 未満 1,000 ～ 10,000 未満 

注：a) 化学物質を製造した企業及び化学物質を輸入した商社等のうち、1 物質 1 トン以上の製造又は輸入

をした者を対象に調査を行っているが、全ての調査対象者からは回答が得られていない。 
b) 公表されていない。 

 

本物質の生産量の推移を表 1.4 に示す 18)。 

 
表 1.4 生産量の推移 

平成（年） 19 20 21 22 23 

生産量(t) a) 700 700 700 700 700 

平成（年） 24 25 26 27 28 

生産量(t) a) 700 700 700 700 700 

注：a) 推定値 

 

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 20)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医薬品の原料やエポキシ樹脂硬化剤として使われている 1)。この他、

かい虫やぎょう虫の駆除薬の原料、アンチモンや金などの検出試薬、ウレタンの合成触媒な

どに使われている 1)。 

我が国では、ピペラジンを用いた動物用医薬品は、ピペラジンのクエン酸塩、リン酸塩及

びアジピン酸塩が犬、猫、鶏の寄生虫駆除剤として登録されている 21)。 

第 17 改正日本薬局方には、ピペラジンのアジピン酸塩、リン酸塩水和物が収載されてい

る 22)。 
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（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：341）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

し番号：438）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), 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 28 年度）  

 

 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は約 4.4 t となり、そのうち届出排出量は

約 2.0 t で全体の 45%であった。届出排出量のうち 0.56 t が大気へ、約 1.4 t が公共用水域へ排出

されるとしており、公共用水域への排出量が多い。この他に下水道への移動量が約 2.9 t、廃棄

物への移動量が約 13 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、原

油・天然ガス工業（54%）、倉庫業（36%）であり、公共用水域への排出が多い業種は電気機械

器具製造業（83%）であった。 

表2.1に示したようにPRTRデータでは、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行った。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 

560 

3,874 

0 

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 560 1,423 0 0 2,901 13,042 2,451 - - - 1,983 2,451 4,434

ピペラジン

業種等別排出量(割合) 560 1,423 0 0 2,901 13,042 2,451 0 0 0

2,451 届出 届出外

(100%) 45% 55%

0 1,177 0 0 1,800 1,500

(82.7%) (62.0%) (11.5%)

300 0 0 0 0 0

(53.6%)

60 150 0 0 1 7,022

(10.7%) (10.5%) (0.04%) (53.8%)

200 0 0 0 0 0

(35.7%)

0 73 0 0 0 890

(5.1%) (6.8%)

0 23 0 0 0 130

(1.6%) (1.0%)

0 0 0 0 0 3,500

(26.8%)

0 0 0 0 1,100 0

(37.9%)

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(%)

下水道業

電気機械器具製造業

原油・天然ガス鉱業

化学工業

倉庫業

医薬品製造業

窯業・土石製品

製造業

精密機械器具製造業

金属製品製造業
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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 4)を用いて予測した。予測の

対象地域は、平成 28 年度に環境中及び公共用水域への排出量が最大であった福岡県（大気への

排出量 0.002 t、公共用水域への排出量 1.5 t）、大気への排出量が最大であった新潟県（大気への

排出量 0.3 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 

福岡県 新潟県 福岡県 

大 気 0.0 0.0 0.0 

水 域 98.6 98.4 98.6 

土 壌 0.1 0.3 0.1 

底 質 1.3 1.3 1.3 

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

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の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

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

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 <0.004 <0.004 <0.004 0.022 0.004 2/21 全国 2008 5) 

  <30 <30 <30 <30 30 0/4 新潟県、 
神奈川県、 
大阪府 

1986 6) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.004 0.0055 <0.004 0.023 0.004 2/10 全国 2008 5) 

  <30 <30 <30 <30 30 0/6 全国 1986 6) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.03 <0.03 <0.03 0.033 0.03 1/3 新潟県、 
大阪府 

1986 6) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/5 
大阪府、 
岡山県、 
新潟県 

1986 6) 

           

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） 

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 

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 0.004 μg/L 未満程度(2008) 0.00016 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 

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 0.022 μg/L 程度(2008) 0.00088 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 

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 
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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 7) を用いて推定した大

気中濃度の年平均値は、最大で 0.076 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 < 0.00016 0.00088 

 食 物     

 土 壌     

注：1) 太字の数値は、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 2.6 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、平均曝露量は

0.00016 μg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.00088 µg/kg/day 程度となった。 

一方、化管法に基づく平成 28 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 8) 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 8.1 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 0.32 µg/kg/day となった。なお、

下水道への移動量が公共用水域への排出量を大きく上回っていたため、公共用水域・淡水への

届出排出量と下水道への移動量から推計した公共用水域への排出量aを全国河道構造データベ

ース 8)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 200 μg/L とな

り、経口曝露量を算出すると 8 μg/kg/day となった。 

濃縮性が無いまたは低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 0.022 μg/L 程度、同海水域では 0.023 μg/L 程度となった。 

化管法に基づく平成28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 8) 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 8.1 µg/L となった。なお、

下水道への移動量が公共用水域への排出量を大きく上回っていたため、公共用水域・淡水への届出

排出量と下水道への移動量から推計した公共用水域への排出量 aを全国河道構造データベース 8) の

                                                      
a 公共用水域への排出量は、下水道への移動量から公共用水域への移行率を考慮して算出した。公共用水

域への移行率は、本物質の化管法届出外排出量の推計で用いられている値（98.0％）2)をそのまま採用し

た。 
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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 200 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 

0.004 μg/L 未満程度(2008) 
 
0.004 μg/L 未満程度(2008) 

0.022 μg/L 程度(2008) 
 
0.023 μg/L 程度(2008) 

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 

ブタに 14C でラベルした本物質の二塩酸塩 300 mg/kg を単回経口投与した結果、血漿中の放射

活性は 1 時間後にピークに達し、その後速やかに血中から消失した。7 日間で投与した放射活性

の 56％が尿中に、16％が糞中に排泄されたが、そのほとんどが 24 時間以内の排泄であった。7

日後の放射活性の体内残留は腎臓、肝臓で高かったが、腎臓では 12 時間後の体内残留の値の 3％

とわずかであったのに対し、肝臓、骨格筋、脂肪、皮膚からの排泄は遅く、12 時間後の値のそ

れぞれ 10、11、24、25％であった。0～24 時間の尿中放射活性の 82～83％が本物質であったが、

144～168 時間の尿中では本物質は 50～60％へと減少し、代謝物（未同定）の割合が増加した。
14CO2は検出されなかった 1) 。 

ヒトではボランティア 10 人にそれぞれ本物質のクエン酸塩、リン酸塩、アジピン酸塩 3 g（六

水和物として）を単回経口投与し、24 時間の本物質の尿中排泄を調べた結果、投与した塩によ

る有意差はなかったが、大きな個体差がみられ、尿中排泄は投与量の数％から約 30％の範囲内

にあった 2) 。 

また、ボランティア 4 人に本物質のクエン酸塩 3.5 g（六水和物として）を単回経口投与して

24 時間の本物質の尿中排泄を調べる試験を 2 回繰り返した結果、排泄速度のピークは 2～6 時間

後にみられ、3 人が投与量の 59～75％を排泄したが、他の 1 人は 2 回とも 15％とわずかであり、

9 時間以降の排泄がみられなかった 3) 。 

ボランティア 4 人に平均 0.29 mg/m3の本物質を 8 時間吸入曝露させた結果、48 時間で 0.37 mg

の本物質が尿中に排泄された。曝露終了までの 5 時間における排泄量は 24 µg/hr であったが、

25～40 時間の排泄量は 0.4～2 µg/hr と少なかった。なお、吸収率を 100％と仮定すると本物質の

吸収量は約 1.1 mg となるため、48 時間で吸収量の 34％が尿中に排泄されたことになる 4) 。 

職場の呼吸域における本物質の 12 時間加重平均濃度が 0.06～1.7 mg/m3であった労働者 11 人

の調査では、24 時間（うち 12 時間は労働時間）で 100～4,700 µg の本物質が尿中に排泄された。

最も高濃度の排泄は曝露終了時頃にみられ、曝露終了から 12 時間後も尿中排泄は続いており、

本物質の気中濃度と尿中濃度には有意な関連があった。また、本物質は in vitro で急速にニトロ

化されて N-モノニトロソピペラジン（MNPZ）となり、MNPZ は発がん物質の N,N’-ジニトロソ

ピペラジン（DNPZ）へと変化することが知られているため、それらの尿中濃度も測定した。そ

の結果、24 時間で MNPZ は 5 人の尿中に 0.3～4.7 µg、4 人の尿中に 0.2 µg 以下、2 人の尿中で

不検出であり、DNPZ は全員で不検出であった 5) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 
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表 3.1 急性毒性 6) 

       【ピペラジン】  

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 1,900 mg/kg 
ラット 経口 LD50 5.66 mL/kg 
マウス 経口 LD50 600 mg/kg 
マウス 経口 LDLo 2,400 mg/kg 
マウス 吸入 LC50 5,400 mg/m3 (2hr) 
ウサギ 経皮 LD50 16 mL/kg 
ウサギ 経皮 LD50 4,000 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

       【ピペラジン六水和物】  

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LDLo 500 mg/kg 
マウス 経口 LD50 11,200 mg/kg 

 

       【ピペラジンアジピン酸塩】  

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 7,900 mg/kg 
マウス 経口 LD50 8,000 mg/kg 

 

       【ピペラジン二塩酸塩】  

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 4,900 mg/kg 

 

       【ピペラジンクエン酸塩】  

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 11,200 mg/kg 
マウス 経口 LD50 8,500 mg/kg 
マウス 経口 LDLo 8,500 mg/kg 

 

       【ピペラジンリン酸塩】  

動物種 経路 致死量、中毒量等 
マウス 経口 LD50 20,000 mg/kg 

 

本物質は腐食性を示す。吸入すると灼熱感、咳、咽頭痛、息切れ、息苦しさ、喘鳴を生じ、

肺水腫を起こすことがある。経口摂取すると灼熱感、腹痛、吐気、嘔吐、頭痛、脱力感、痙

攣、ショック又は虚脱を生じ、多量を経口摂取すると機能障害を生じることがある。眼に入

ると発赤、痛み、重度の熱傷、皮膚に付くと皮膚熱傷、痛み、水疱を生じる 7) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 6 匹を 1 群とし、本物質の六水和物を用いて 0、150 mg/kg/day

を 30 日間強制経口投与した結果、150 mg/kg/day 群で死亡はなく、一般状態や体重への影

響もなかった。なお、150 mg/kg/day 群の肝臓、筋肉、心臓、腎臓、肺、血清で脂肪含量の

減少がみられたが、屠殺の 2 日前に実施したブドウ糖負荷試験の成績に差はなく、グリコ

ーゲン含量も同程度であった 8) 。 
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イ）BDH ラット雌 14～15 匹を 1 群とし、0、300 mg/kg/day の本物質アジピン酸塩（本物質と

して 0、111 mg/kg/day）を餌に添加して 8 週間投与した結果、アジピン酸塩 300 mg/kg/day

群で死亡はなく、一般状態や体重、剖検や病理組織学的検査にも影響はなかった 9) 。この

結果から、NOAEL をアジピン酸塩 300 mg/kg/day（本物質として 111 mg/kg/day）以上とす

る。 

 

ウ）ラット（系統不明）雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の無水物を 0、0.1、0.3、1％の濃度

（0、50、150、500 mg/kg/day）で餌に添加して 90 日間投与した結果、1％群の雌で体重増

加の有意な抑制を認め、1％群の雌雄の肝臓でび漫性混濁腫脹及び巣状壊死を伴う退行性変

化、腎臓で線維性及び退行性変化がみられた。0.3％群でも、やや軽度ではあったが、同様

の病理学的変化がみられた。一方、本物質の二塩酸塩を 0、0.183、0.55、1.83％の濃度（本

物質として 0、45、140、450 mg/kg/day）で餌に添加して 90 日間投与した結果、いずれの

群にも投与に関連した影響はみられなかった 10) 。これらの試験では、投与した本物質の化

学形態によって結果が大きく異なったが、無水物の経口曝露は一般環境中ではあり得ない

ことから、本物質の二塩酸塩を投与した試験結果から、NOAEL を 1.83％（450 mg/kg/day）

以上とする。 

 

エ）ビーグル犬雌雄各 4 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0092、0.0369、0.14768％の

濃度（0、3、12、50 mg/kg/day）で餌に添加して 13 週間投与する計画の試験では、最高用

量群でも影響がみられなかったことから、6 週から 0.14768％を 0.3692％（122 mg/kg/day）

に増量して試験を継続した。その結果、いずれの群にも死亡はなく、一般状態や体重、剖

検、臓器重量や病理組織学的検査にも影響はなかった。なお、0.0092％以上の群の雄では 4

週後の血清 AST が有意に高かったが、これは対照群の AST が低下したことによって生じ

た有意差であった 11) 。この結果から、NOAEL は 0.14768 → 0.3692％群となるが、0.3692％

の投与は全期間でなかったことから、NOAEL を 0.14768％（50 mg/kg/day、本物質として

25 mg/kg/day）以上とする。 

 

オ）本物質及びその塩はγ-アミノ酪酸（GABA）様物質として、寄生線虫類に可逆性の弛緩

性麻痺を引き起こし、麻痺した線虫類は通常宿主の蠕動運動により腸管内腔から排出され

ることから、獣医学分野では駆虫薬として広範に使用されており、アジピン酸塩やクエン

酸塩、リン酸塩、六水和物、二塩酸塩などの形態で使用されている。本物質の推奨用量は

ブタ、ウシ、ウマで 110 mg/kg、イヌ、ネコで 45～65 mg/kg である。これらの動物では、1

～10 回の投与で副作用も報告されており、ネコでは運動失調、筋力低下、頭頸部の企図振

戦、重度のてんかん様発作、知覚過敏、強直性痙縮、瞳孔光反射の遅延、傾眠、イヌでは

運動失調、筋力低下、知覚過敏、まれなミオクローヌス（頭頸部を伸ばすなど）がみられ、

下痢や嘔吐はネコやイヌ、ウマ、ウシ、鶏で報告されている 12) 。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 24 匹を 1 群とし、本物質のリン酸塩 0、250、1,000、5,000 mg/kg/day
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（本物質として 0、105、420、2,100 mg/kg/day）を妊娠 6 日から妊娠 15 日まで強制経口投

与した結果、5,000 mg/kg/day 群で過度の流涎、嗜眠、体重増加の抑制を認め、5,000 mg/kg/day

群の胎仔の体重は有意に低かったが、着床前及び着床後の胚損失、同腹仔数、性比に影響

はなく、奇形の発生もなかった 13) 。この結果から、母ラット及び胎仔で NOAEL を 1,000 

mg/kg/day（本物質として 420 mg/kg/day）とする。 

 

イ）New Zealand White ウサギ 16 匹を 1 群とし、本物質のリン酸塩 0、100、225、500 mg/kg/day

（本物質として 0、42、94、210 mg/kg/day）を妊娠 8 日から妊娠 18 日まで強制経口投与し

た結果、500 mg/kg/day 群で過度の流涎、神経過敏、体重減少がみられ、2 匹が瀕死となっ

て屠殺し、1 匹が流産した。屠殺した 2 匹では、胃及び十二指腸の粘膜のびらんを含む腸尾

異常がみられた。225 mg/kg/day 群でも一過性の体重増加の抑制がみられ、1 匹が流産した。

500 mg/kg/day 群では着床後胚損失率が高く、全胚吸収が 4 匹でみられた。胎仔では 500 

mg/kg/day 群の体重は低く、後肢の骨化遅延、口蓋裂、臍ヘルニアの発生率に有意な増加を

認めた 14) 。この結果から、NOAELを母ラットで 100 mg/kg/day（本物質として 42 mg/kg/day）、

胎仔で 225 mg/kg/day（本物質として 94 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 32 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.5、1.2、2.5％

の濃度（本物質として 0、125、300、625 mg/kg/day）で餌に添加して投与した 2 世代繁殖

試験の結果、2.5％群の雌（F0）が 1 匹死亡した。1.2％以上の群の F0雄及び F1雌雄、2.5％

群の F0雌で体重増加の有意な抑制を認め、1.2％以上の群の F0雌及び F1雌で同腹仔数は有

意に少なく、F1 雌では着床数も有意に少なかった。仔（F2）の出生時体重は 2.5％群の F1

雌で有意に低かった。F1では反射機能検査に異常はなかったが、1.2％以上の群の雄で包皮

分離日、2.5％群の雌で膣開口日に有意な遅延がみられた 15) 。この結果から、NOAEL を 0.5％

（125 mg/kg/day）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）1890 年代には、本物質が尿酸の溶解性を増加させ、尿酸排泄を促すとした誤った学説に

基づき、本物質が痛風や尿路結石症、リウマチの治療に広範に使用されていた。投与量は

0.5～10 g/day の範囲にあり、1 g/day では 30～150 日間、1～2 g/day では 60 日間、3 g/day で

は 15 日間、6 g/day では 6 日間といった投与期間であり、服用報告した多くの論文が副作用

はなかったとしていた。しかし、じん麻疹や頭痛、嘔吐、下痢、振戦、協調運動障害、筋

力低下などの副作用も報告されており、高齢の患者や衰弱した患者に大量投与した場合に

多かった 16) 。 

 

イ）1950 年代に入り、本物質及びその塩類がヒトのぎょう虫症に効果があると報告されるよ

うになると、本物質のクエン酸塩を含有したシロップが商品化されるようになり、小児で

は体重に応じて本物質の六水和物として 35～75 mg/kg/day、成人では 50～75 mg/kg/day を 1

日数回に分け、1 週間の休薬期間を挟んで前後各 1 週間投与されることが多く、効果的で安

全な処方とされ、この用量を守れば、時折じん麻疹がみられた以外には、ほとんど副作用
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はなかった。一方、吐気や嘔吐、眩暈、粗大振戦、協調運動障害、視覚障害、記憶障害な

どの副作用を認めた報告があったが、それらの多くは茶匙でのシロップ計量時のミスによ

る過剰投与が原因と考えられ、腎炎によって本物質の排泄能が低下していたことが原因と

考えられる患者もあった 16) 。その後も過剰投与による可逆性（一過性）の神経症状の症例

が多く報告されており 17～24) 、現在でもみられた 25) 。なお、第十七改正日本薬局方解説書

では、回虫の駆除目的で、本物質の六水和物として 1 日 3.0～4.0 g を 1～2 回に分けて、1

～2 日間空腹時に投与することとし、頭痛や眩暈、痙攣、傾眠、協調運動障害、視覚障害、

錯覚、嘔吐・腹痛などの消化器症状、発熱、じん麻疹などに注意が必要とされている 26) 。 

 

ウ）本物質の六水和物の 25％水溶液をボランティア 12 人の皮膚に 48 時間塗布した結果、10

人に紅斑から顕著な小胞形成までの一次刺激反応がみられた。しかし、他メーカーの六水

和物を用いた場合は 4 人にしか刺激作用がみられず、メーカー間で有意な差がみられた。

また、本物質の感作所見がなかった 8 人に 0.1、1、5、25％を 48 時間塗布した結果、5％以

下では反応はみられなかった。感作所見のあった 4 人では、3 人が 1％以下、1 人が 0.1％で

反応がみられなかった 27) 。 

 

エ）エチレンジアミンに感作した労働者 50 人を対象にしたパッチテストでは、5 人が 5％の

本物質溶液に陽性反応を示した 28) 。 

 

オ）スウェーデンの化学工場で本物質及びその他の化学物質を取り扱っていた労働者131人、

退職者 400 人を対象とした時間断面調査では、労働者の 15 人、退職者の 18 人の喘息が化

学物質の職業曝露によるものと判断され、33 人中 29 人が本物質、他の 3 人がエチレンジア

ミン、1 人が 2-メチル-3,5-ジニトロベンズアミドにより誘発されたものと考えられた。15

人中 9 人は初回曝露から 1 年未満で喘息を発症しており、他の 2 人は 9～13 年後に喘息を

発症していた。また、33 人中 12 人は過熱した本物質の無水物を冷却してフレーク状にする

工程に従事して喘息発作を発生していた。感作へ誘導する本物質の時間加重平均（TWA）

濃度の平均は 1.2 mg/m3で、最高曝露は清掃作業の約 100 mg/m3であった。TWA が 0.3 mg/m3

の本物質六水和物のフレーク製造工程では、感作された労働者は喘息発作を誘発するかも

しれないが、感作への誘導はなかった 29) 。 

 このため、同工場で 1942 年から 1979 年の間に 1 日以上雇用された男性労働者 690 人のう

ち、1980 年 1 月時点で生存し、スウェーデンに在住していた 610 人に対して質問票調査を

実施した。その結果、602 人から回答が得られ、喘息を示唆する職業性の気道症状の発生頻

度と本物質曝露に強い関連性がみられ、本物質曝露と慢性気管支炎にも関連がみられた 30) 。 

 また、本物質を曝露して喘息を発症した労働者 2 人の血清で本物質に対する IgE 抗体を認

めた 31) 。そこで、過去 1 年間に本物質を曝露した労働者 72 人について検査した結果、5

人（7％）に本物質に対する IgE 抗体がみられ、うち 4 人が本物質による喘息を経験してい

た。7％という出現頻度は呼吸器感作性物質のトルエンジイソシアネートで 5％、テトラク

ロロフタル酸無水物で 8％という報告と一致するものであった 32) 。 

 

カ）上記スウェーデンの化学工場で 1942 年から 1979 年の間に 1 ヶ月以上雇用され、1895 年
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以降生まれの男性労働者 664 人を対象にしたコホート調査では、全死亡の標準化死亡比

（SMR）は有意に高かったが、喘息や気管支炎、気腫などの非腫瘍性疾患の SMR に有意差

はなかった 33) 。 

 

キ）上記のように疫学研究で本物質の感作性が報告されていることから、日本産業衛生学会

（1998）は本物質を気道感作性物質の第 2 群（人間に対しておそらく感作性があると考え

られる物質）に分類している 34) 。 

 

（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 － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、本物質は代謝活性化系（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 35) 、S9 添加のマウスリンパ腫細胞（L5178）で遺

伝子突然変異を誘発した報告 36) もあった。 

本物質のリン酸塩は S9 添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 37) 、マウスリンパ腫細

胞（L5178）38) で遺伝子突然変異、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で染色体異

常 39) を誘発しなかった。本物質のアジピン酸塩、クエン酸塩は酵母で遺伝子突然変異を誘

発しなかった 40) 。 

in vivo 試験系では、本物質のリン酸塩は経口投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発し

なかった 41) 。肝臓を部分切除した後に本物質を腹腔内投与したラットの肝臓で DNA 傷害

を誘発しなかった 42) 。本物質の二塩酸塩はネズミチフス菌とマウスを用いた宿主経由試験

でも遺伝子突然変異を誘発しなかった 43) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Swiss マウス雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、0.625％の濃度で本物質を餌に添加し、飲水に
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は 0、0.1％の濃度で亜硝酸ナトリウム（NaNO2）を添加して 28 週間投与した後に 12 週間

飼育した結果、NaNO2投与の 0.625％群で肺腺腫の発生率に有意な増加を認め、特に雄で顕

著であった。しかし、通常の飲水を投与した 0.625％群や NaNO2 のみの投与群では腫瘍の

発生率に増加はみられなかった 44) 。 

また、A 系マウス雄 33～40 匹を 1 群とし、0.1％の NaNO2 を含む飲水を投与しながら 0、

0.069、0.208、0.625、1.875％の濃度で本物質を餌に添加して 25 週間投与した後に 13 週間

飼育した結果、0.069％以上の本物質投与群で肺腺腫の発生率に用量に依存した有意な増加

を認めた。しかし、1.875％の本物質のみ投与群や 0.1％の NaNO2のみ投与群では肺腺腫の

発生率は未処置群と同程度であり、1.23％の硝酸ナトリウム（NaNO3）を含む飲水を投与し

ながら 0、1.875％の本物質を同様に混餌投与した試験でも肺腺腫の発生率に有意な増加は

なかった。また、A 系マウス雄 37～40 匹を 1 群とし、本物質を 0.625％の濃度で餌に添加

し、NaNO2を 0、0.005、0.025、0.05、0.1、0.2％の濃度で飲水に添加して 20 週間投与した

後に 10 週間飼育した試験でも、本物質と 0.025％以上の NaNO2を投与した群で肺腺腫の発

生率に有意な増加を認めたが、NaNO2 のみの投与群や本物質のみの投与群では肺腺腫の発

生率は未処置群と同程度であった 45) 。 

MRC ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、0.1％の濃度で本物質を餌に添加して 75 週間投

与し、その後は生涯にわたって飼育した結果、0.1％群で腫瘍の発生率に増加はみられなか

った。また、同様にして餌に 0.025％の本物質、飲水に 0.05％の NaNO2 を添加した群、餌

に 0.1％の本物質、飲水に 0.2％の NaNO2を添加した群でも 75 週間投与し、生涯にわたっ

て飼育したが、腫瘍の発生率に増加はみられなかった 46) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

スウェーデンの化学工場で 1942 年から 1979 年の間に 1 ヶ月以上雇用され、1895 年以降

生まれの男性労働者 664 人を対象にしたコホート調査では、悪性リンパ腫又は骨髄腫の

SMR 及び罹患率が有意に高く、15 年の潜伏期を考慮した解析では気管支がんの罹患率も有

意に高かった。しかし、労働者は本物質以外にも、エチレンオキサイドやエピクロロヒド

リン、ウレタン、ホルムアルデヒド、トルエンなどの化学物質にも曝露していたことから、

特定の化学物質との関連は特定できなかった 33)。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性エ）に示したイヌの試験から得られた NOAEL 25 

mg/kg/day（最高用量で影響なし）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 2.5 

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。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

吸入曝露については、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

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 － － 

2.5 mg/kg/day イヌ 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00016 µg/kg/day 

未満程度 
0.00088 µg/kg/day 程度 280,000 

 

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、平均曝露量は 0.00016 

µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.00088 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 2.5 

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

て求めた MOE（Margin of Exposure）は 280,000 となる。しかし、化管法に基づく平成 28 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 0.32 µg/kg/day であったが、参考としてこれから算出した MOE は 780

となり、下水道への移動量を考慮した値 8 µg/kg/day を用いると MOE は 31 となって、参考値

による MOE は 100 を下回る。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

を行う必要性があると考えられ、先ずは下水道への移動を踏まえた公共用水域・淡水中の濃

度データを充実させることが必要と考えられる。 
 
 

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 － － 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露濃度も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、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 8.3 mg/m3となるが、参考としてこれと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 0.076 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 で除して算出した MOE は 11,000 となる。こ

のため、本物質の一般環境大気から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  ○ 34,200*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

 ○  132,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

  ○ >1,000,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 4)-1 

甲殻類  ○ 12,500 Daphnia magna オオミジンコ 
NOEC   
IMM（仔虫） 

21 E C 5)-1 

 ○  21,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 4)-2 

  ○ 32,700 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 1) 

  ○ 50,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 4)-3 

 ○  106,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 1) 

魚 類 ○  >100,000*2 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 1) 

 ○  >1,000,000 Oryzias latipes メダカ TLm   MOR 2 D C 3)-2018307 

 ○  >1,800,000 Poecilia reticulata グッピー LC50   MOR 4 B B 4)-4 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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）、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 文献 1)に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値 

*2 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 

 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻 類 

 環境省1)は、OECDテストガイドラインNo.201 (1984) に準拠して、緑藻類Pseudokirchneriella 

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

設定試験濃度は、0（対照区）、30.0、46.0、70.0、110、160、250 mg/L（公比1.5）であった。 

被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、 <0.3（対照区）、21.4、34.2、

61.7、99.8、152、222 mg/Lであり、試験開始時及び終了時において、それぞれ設定濃度の83～

106%及び48～98%であった。毒性値の算出には実測濃度が用いられた2)。速度法による72時間半

数影響濃度 (EC50) は132,000 µg/L、72時間無影響濃度 (NOEC) は34,200 µg/Lであった2)。 

 

2）甲殻類 

 欧州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4)-2。設定試験濃度は、0（対照区）、18、32、56、100、

180、320 mg/L（公比1.8）であった。48時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき21,000 µg/L

であった。 

 また、環境省1) はOECDテストガイドライン No.211 (1997年提案) に準拠して、オオミジンコ

Daphnia magnaの繁殖試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水式（毎日換水、テフロン

シートで水面被覆）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、1.0、3.2、10.0、32.0、100 mg/L 

（公比3.2）であった。試験溶液の調製には、硬度250 mg/L (CaCO3換算) のElendt M4培地が用い

られた。被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.2（対照区）、1.1、3.5、10.0、32.7、

101 mg/Lであり、0、7、14日後の換水時及び1、8、15日後の換水前において、それぞれ設定濃

度の90～120%及び80～130%であった。累積産仔数について阻害的な影響はなかったため、最高

濃度区をLOEC、その下の濃度区をNOECとした。繁殖阻害（累積産仔数）に関する21日間無影

響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき32,700 µg/Lとされた。 

 

3）魚 類 

 環境省1) はOECDテストガイドラインNo.203 (1992) に準拠して、メダカOryzias latipesの急性

毒性試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水式 (24時間毎換水、水面をテフロンシート
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で被覆) で行われ、設定試験濃度は0（対照区）、100 mg/L（限度試験）であった。試験用水に

は、硬度73 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実測濃度 (0、24時間

後の幾何平均値) は、<0.3（対照区）、102 mg/Lであり、試験開始時及び24時間後の換水前にお

いて、それぞれ設定濃度の106%及び99%であった。被験物質曝露による50%以上の試験生物の

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100,000 µg/L超とされた。 

 

（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。 
 

急性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 132,000 µg/L  

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 21,000 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 100,000 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 21,000 µg/L）をアセスメント係数 100 で除

することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 210 µg/L が得られた。 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 34,200 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 32,700 µg/L 

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

これらの毒性値のうち、小さい方（甲殻類の 32,700 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 320 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、甲殻類の急性毒性値から得られた 210 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 0.004 µg/L 未満程度 (2008) 0.022 µg/L 程度 (2008) 
210 

µg/L 

0.0001 

公共用水域・海水 0.004 µg/L未満程度 (2008) 0.023 µg/L程度 (2008) 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 
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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 0.004 g/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 0.022 µg/L 程度、海水域では 0.023 g/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、海水域ともに 0.0001 と

なった。 

化管法に基づく平成 28 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 8.1 µg/L であり、こ

の値と PNEC との比は 0.04 となる。 

なお、下水道への移動量が公共用水域への排出量を大きく上回っていたため、公共用水域・

淡水への届出排出量と下水道への移動量から推計した公共用水域への排出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 200 μg/L と

なり、この値と PNEC との比は 0.95 であった。 

したがって、本物質については情報収集に努める必要があり、排出源を踏まえた環境中濃度

の情報を充実させる必要があると考えられる。 

 
 

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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本物質は、第 4 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、改めて生態リスクについても初期評価を行った。 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名：ヘキサメチレンジアミン 

（別の呼称：1,6-ジアミノヘキサン、ジアミノヘキサン、1,6-ヘキサンジアミン） 

CAS 番号：124-09-4 
化審法官報告示整理番号：2-153 
化管法政令番号：1-390 
RTECS 番号：MO1180000 

分子式：C6H16N2 

分子量：116.20 
換算係数：1 ppm = 4.75 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あるいは白色の固体である 1)。 

融点 38.8℃ 2)、42℃ 3) , 4)、39℃ 5)、40℃ 5)、40.75℃ 6) 

沸点 
197℃(760mmHg) 2) 、205℃(760mmHg) 4)、 
205℃ 3) , 5)、196℃ 5)、201℃(750mmHg) 6)、 
200.45℃(752mmHg) 6)    

密度 0.854 g/cm3(25℃) 3) 

蒸気圧 0.38 mmHg(=50Pa) (25℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.02 5) 

解離定数（pKa） 
pKa1=11.86 (0℃) 2)、pKa2=10.76 (0℃) 2)、 
pKa1=11.11 3)、pKa2=10.01 3)、11.02 4) 

水溶性（水溶解度） 
9.6×10 6mg/1,000g(30℃) 3)、2.46×106 mg/L 4)、 
8×105 mg/L(16℃) 5)、6.37×105 mg/L(20℃) 
(pH=12.9) 6)  

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性 

好気的分解（分解性の良好な物質 7)） 

分解率：BOD 55.5%、TOC 96.9％、GC 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） 8) 

 

 

［10］ヘキサメチレンジアミン 
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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：69×10-12cm3/(分子･sec)（AOPWIN 9) により計算） 

半減期：0.93～9.3 時間（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 

加水分解を受けやすい化学結合はない 11)。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数（BCF）：3.2（BCFBAF 12) により計算） 
 

土壌吸着性 

土壌吸着定数（Koc）：160（KOCWIN 13) 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)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 21 22 23 24 

製造・輸入数量(t) a) 36,697 b) 50,000 c) 50,000 c) 50,000 c) 

平成(年度) 25 26 27 28 

製造・輸入数量(t) a) 60,000 c) 90,000 c) 90,000 c) 90,000 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。 

 
ヘキサメチレンジアミン及びその塩としての輸出量、輸入量の推移を表 1.2 に示す 15)。 
 

表 1.2 輸出量･輸入量の推移 

平成（年） 20 21 22 23 24 

輸出量（t） 1,368 1,793 1,917 1,701 719 

輸入量（t） 50,671 30,630 54,001 56,948 53,984 

平成（年） 25 26 27 28 29 

輸出量（t） 139 110 110 128 132 

輸入量（t） 52,660 63,873 59,712 62,602 65,569 

注：a) 普通貿易統計[少額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より。 

 

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 100t 以上で

ある 16)。 
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② 用 途 

本物質は主にナイロン 66 などのナイロン樹脂やナイロン繊維の原料として使われている

ほか、イソシアネート化合物（ポリウレタン樹脂の原料）の原料として使われている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：390）として指定され

ている。 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性の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

し番号：1019）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 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),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 28 年度） 

 

 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は約 4.3 t となり、そのうち届出排出量は

約 4.3 t で全体の 99%超であった。届出排出量のうち約 3.5 t が大気へ、0.79 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 0.003 t、廃棄物へ

の移動量が約 2.8 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、化学工

業（93%）、公共用水域への排出が多い業種も化学工業（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 

3,471 

792 

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 4)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、大気及び公共用水域への排出量が最大であった宮崎県（大

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 3,471 790 0 0 3 2,845 2 - - - 4,261 2 4,263

ヘキサメチレンジアミン

業種等別排出量(割合) 3,471 790 0 0 3 2,845 2 0 0 0

3,231 790 0 0 3 2,215 届出 届出外

(93.1%) (100%) (100%) (77.9%) 100% 0%

240 0 0 0 0 630

(6.9%) (22.1%)

2

(100%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

倉庫業

下水道業

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
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気への排出量 2.5 t、公共用水域への排出量 0.79 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 宮崎県 

大 気 1.1 1.1 1.1 

水 域 44.8 44.8 44.8 

土 壌 52.0 52.0 52.0 

底 質 2.1 2.1 2.1 

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。 

 

（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

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

一般環境大気  µg/m3 <0.00091 <0.00091 <0.00091 0.0018 0.00091 3/15 全国 2016 5) 

           

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 0.0044 0.27 <0.0043 2.7 0.0043 1/10 全国 2016 5) 

  <2 <2 <2 <2 2 0/11 全国 1987 6) 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.0043 <0.0043 <0.0043 <0.0043 0.0043 0/6 全国 2016 5) 

  <2 <2 <2 <2 2 0/18 全国 1987 6) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.46 <0.46 <0.46 <0.46 0.46 0/11 全国 1987 6) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.46 <0.46 <0.46 <0.46 0.46 0/18 全国 1987 6) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

魚類(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。 

（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 

平 
 
 
 
 

均 

大気   

一般環境大気 0.00091 μg/m3未満程度(2016) 0.00027 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 0.0044 μg/L 程度(2016) 0.00018 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 

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 0.0018 μg/m3程度(2016) 0.00054 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 2.7 μg/L 程度(2016) 0.11 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 

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（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

0.00091 µg/m3 未満程度、予測最大曝露濃度は 0.0018 µg/m3程度となった。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 7) を用いて推定した大気

中濃度の年平均値は、最大で 1.3 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 <0.00027 0.00054 

   室内空気   

  飲料水    

 水 質 地下水   

  公共用水域・淡水 0.00018 0.11 
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媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

 食 物     

 土 壌    

注：1) 太字の数値は、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 2.6 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、平均曝露量は

0.00018 μg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.11 μg/kg/day 程度となった。一方、化管法に基づく

平成 28 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 8)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 96 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 3.8 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。 

 

（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）を設定する公共用水域の淡水域で

は 2.7 μg/L 程度、同海水域では 0.0043 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・淡水への届出排出量を全国河道構造データベース 8) 

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 96 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 

0.0044 μg/L 程度 (2016) 
 

0.0043 μg/L 未満程度 (2016) 

2.7 μg/L 程度 (2016) 
 

0.0043 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 

雌雄のラットに 14C でラベルした本物質 1.84 mg（雄 7.3 mg/kg、雌 8.5 mg/kg）を単回強制経

口投与した結果、雄では 72 時間で投与した放射活性の 50％が尿中に、27％が糞中に、9％が 14CO2

として呼気中に排泄された。雌では 72 時間で投与した放射活性の 59％が尿中に、15％が糞中に、

13％が 14CO2として呼気中に排泄された。なお、雌雄ともに尿中排泄の大部分が 8 時間以内に排

泄されており、呼気中への揮発分の排泄は雌雄ともに 72時間で 0.01％とごくわずかであった 1) 。 

雄ラットに 14C でラベルした本物質の二塩酸塩（本物質として 0.4 mg/kg）を単回強制経口投

与した結果、72 時間で投与した放射活性の 47％が尿中に、27％が糞中に、約 20％が 14CO2とし

て呼気中に排泄された。72 時間後の体内残留は投与量の 1.5%未満であり、放射活性の分布は全

身にみられたが、最も高濃度の部位は前立腺であった。尿中からは主要なピークが 2 つ検出さ

れたが、そのうちの 1 つは未変化の本物質であり、尿中放射活性の 30％（投与量の 14％）を占

めていた 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 3) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 750 mg/kg 
ラット 経口 LD50 792 mg/kg 
マウス 経口 LD50 380 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 >950 mg/m3 (4 hr) 
ラット 吸入 LC >950 mg/m3 (4 hr) 
マウス 吸入 LCLo 750 mg/m3 (10 min) 
ウサギ 経皮 LD50 1,110 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、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、息切

れ、咽頭痛を生じ、肺水腫を引き起こすことがある。経口摂取すると腐食性を示し、胃痙攣、

腹痛、灼熱感、ショック/虚脱を生じることがある。皮膚に付くと発赤、皮膚熱傷、痛み、水

疱、眼に入ると発赤、痛み、重度の熱傷を生じる 4) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を雄に 0、96、187、357、449、

545 mg/kg/day、雌に 0、126、263、422、517、634 mg/kg/day を飲水に添加して 15 日間投与

した結果、357 mg/kg/day 群の雄で肝臓相対重量の減少、263、517、634 mg/kg/day の雌で肝

臓の絶対及び相対重量の減少に有意差を認めたが、その変化は用量に依存したものではな

かった。また、雌雄の体重やその他の臓器の重量や組織にも影響はなかった 5) 。 
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 また、B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を雄に 0、36、66、139、267、

564 mg/kg/day、雌に 0、48、116、208、391、632 mg/kg/day を飲水に添加して 15 日間投与

した結果、208 mg/kg/day 群の雌で肝臓相対重量に有意な減少がみられた以外には、雌雄の

体重やその他の臓器の重量や組織にも影響はなかった 5) 。 

 これらの結果から、NOAEL をラットで 545～634 mg/kg/day（本物質換算 335～390 mg/kg/day）

以上、マウスで 564～632 mg/kg/day（本物質換算 347～388 mg/kg/day）以上とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、50、150、500 mg/kg/day を餌に混ぜて

13 週間投与した結果、一般状態に影響はなく、死亡もなかった。150 mg/kg/day 以上の群で

用量に依存した体重増加の抑制がみられたが、有意差はなかった。また、血液や血液生化

学、尿、主要臓器の重量や組織にも影響はなかった 6) 。なお、150 mg/kg/day 以上の群の雌

雄では体重増加の抑制が約 10％あったにもかかわらず、有意差がなかったとされた理由の

1 つに標準偏差が大きかったことが考えられるが、その記載がなかったことから、NOAEL

等を判断しなかった。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 26 匹を 1 群とし、0、50、150、500 mg/kg/day を餌に混ぜて

投与した2世代試験（全投与期間約40週）の結果、50、150 mg/kg/day群のF0雄、0、50 mg/kg/day

群の F1雌の各 1 匹が死亡したが、投与に関連した死亡ではないと考えられた。500 mg/kg/day

群の F0雄（投与 8、15 週目）及び F1雄（投与 38 週目）で体重増加の有意な抑制を認めた

以外には、主要臓器の重量や組織に影響はなかった 7, 8) 。この結果から、NOAEL を 150 

mg/kg/day とする。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、12.8、51、215 mg/m3を 13 週間（6 時

間/日、5 日/週）吸入させた結果、51 mg/m3以上の群で結膜、鼻や気道の粘膜の刺激が濃度

に依存してみられ、215 mg/m3群では頻呼吸や努力性呼吸、喘ぎ呼吸がみられた。215 mg/m3

群では雄 13 匹、雌 10 匹が呼吸不全や全身衰弱、体重減少を示して 5～39 日までに死亡又

は瀕死となって屠殺したため、同群の試験は 7 週で終了した。215 mg/m3群では 5 週の血液

検査時に雌で赤血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値の有意な増加、雌雄で血液

尿素窒素、GPT の有意な上昇がみられた。剖検時には 51 mg/m3以上の群で痂皮に覆われた

滲出物が鼻や眼の周囲に濃度に依存してみられた。215 mg/m3群の気管で扁平上皮化生や上

皮下の炎症性細胞浸潤、鼻腔で炎症や呼吸上皮の扁平上皮化生、肺で蒼白化、肺胞の崩壊、

間質の線維化や炎症性細胞浸潤などみられた 9) 。この結果から、NOAEL を 51 mg/m3（曝

露状況で補正：9.1 mg/m3）とする。 

 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩 0、10、30、89、267、800 mg/m3

を 2 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、800 mg/m3群の雌雄で鼻汁、ラ音、呼吸困

難、下痢、眼脂、活動性低下がみられ、800 mg/m3群では雌雄の全数が死亡した。8 日目の

体重測定時には 800 mg/m3群の雌の体重は有意に低く、最終体重は 267 mg/m3群の雌雄で低

かったが、有意差はなかった。臓器の重量に影響はなかったが、喉頭では 10 mg/m3以上の

群の雄及び 89 mg/m3以上の群の雌で潰瘍を伴った局所的な炎症や壊死、鼻腔では 89 mg/m3
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以上の群の雌雄で局所的な炎症や潰瘍、変性がみられた 5, 10) 。この結果から、LOAEL を

10 mg/m3（曝露状況で補正：1.8 mg/m3(本物質換算 1.1 mg/m3)）とする。 

 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩 0、10、30、89、267、800 mg/m3

を 2 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、800 mg/m3群の雌雄で被毛の粗剛化、異常

姿勢、活動性低下、振戦、衰弱がみられ、800 mg/m3群の雄 2 匹、雌の全数が死亡し、最終

体重は 800 mg/m3群の雄及び 267 mg/m3群の雌で低かった。800 mg/m3群の雄で肝臓の絶対

及び相対重量は有意に低く、800 mg/m3群の雄及び 267 mg/m3群の雌で胸腺の絶対重量が有

意に低く、800 mg/m3群の雄で肺の相対重量は有意に高かった。267 mg/m3以上の群の雌雄

の喉頭、気管で潰瘍を伴った局所的な炎症や壊死、鼻腔で変性や壊死がみられた。また、

800 mg/m3 群の雄 2 匹の精巣で軽度の変性もみられた 5, 10) 。この結果から、NOAEL を 89 

mg/m3（曝露状況で補正：16 mg/m3(本物質換算 10 mg/m3)）とする。 

 

キ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩 0、1.6、5、16、50、160 mg/m3

を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、生存率や体重、一般状態に影響はなく、

剖検時の主要臓器の外観や重量にも影響はなかった。組織への影響は上気道（鼻腔、喉頭）

に限られ、鼻腔では 16 mg/m3以上の群の雌及び 50 mg/m3 以上の群の雄で変性、50 mg/m3

以上の群の雌及び 160 mg/m3群の雄で扁平上皮化生、びらんや潰瘍がみられ、喉頭では 160 

mg/m3 群の雌雄でびらんや潰瘍、過形成がみられた。なお、16 mg/m3 以上の群の雌雄では

炎症もみられたが、対照群でもみられた。この他にも、血液や臨床化学成分に軽度の変化

がみられたが、散発性であり、組織学的所見との関連もなかった 5, 10) 。この結果から、

NOAEL を 5 mg/m3（曝露状況で補正：0.89 mg/m3(本物質換算 0.55 mg/m3)）とする。 

 

ク）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩 0、1.6、5、16、50、160 mg/m3

を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、生存率や体重、一般状態に影響はなく、

剖検時の主要臓器の外観にも影響はなかったが、雄の 50 mg/m3以上の群で肝臓の絶対及び

相対重量の有意な増加、雌の 160 mg/m3 群で肺の相対重量の有意な増加を認めた。組織へ

の影響は上気道（鼻腔、喉頭）に限られ、鼻腔では 16 mg/m3 以上の群の雌雄で硝子変性、

50 mg/m3以上の群の雄及び 160 mg/m3群の雌でびらんや潰瘍、160 mg/m3群の雌雄で炎症が

みられ、喉頭では 160 mg/m3群の雌雄でびらんや潰瘍、雄で過形成、雌で壊死がみられた。

なお、雌の 1.6 mg/m3以上の群及び雄の 16 mg/m3以上の群では炎症もみられたが、対照群

にもみられ、曝露濃度に依存した変化ではなかった。5, 10) 。この結果から、NOAEL を 5 mg/m3

（曝露状況で補正：0.89 mg/m3(本物質換算 0.55 mg/m3)）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌 13～14 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩 0、10、100、200 mg/kg/day

を妊娠 0 日から妊娠 14 日まで強制経口投与した結果、200 mg/kg/day 群で体重増加の有意

な抑制を認めたが、黄体数や胎仔数、吸収胚数に有意差はなかった 2) 。この結果から、

NOAEL を母ラットで 100 mg/kg/day（本物質換算 61 mg/kg/day）、胎仔で 200 mg/kg/day（本
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物質換算 123 mg/kg/day）以上とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 4～6 匹を 1 群とし、0、112.5、225、450、900 mg/kg/day を妊娠

6 日から妊娠 15 日まで強制経口投与した結果、投与開始 6 日間以内に 450、900 mg/kg/day

群の全数が死亡し、それらの多くで重度の内出血がみられた。225 mg/kg/day 群で体重増加

の抑制がみられたが、112.5 mg/kg/day 群には影響はなかった。また、225 mg/kg/day 群まで

は胚や胎仔への毒性、催奇形性はなかった 6) 。 

 このため、22 匹を 1 群として 0、112、184、300 mg/kg/day を妊娠 6 日から妊娠 15 日まで強

制経口投与した結果、300 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を認め、胎仔の体重も 300 

mg/kg/day 群で有意に低かった。着床数や同腹仔数、吸収胚の発生率、胎仔の性比や体長に

影響はなく、奇形の発生率増加もなかったが、300 mg/kg/day 群の胎仔で肝臓表面の斑紋の

発生率に有意な増加がみられた 6) 。これらの結果から、母ラット及び胎仔で NOAEL を 184 

mg/kg/day とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 26 匹を 1 群とし、0、50、150、500 mg/kg/day を餌に混ぜて

投与した 2 世代試験（全投与期間約 40 週）の結果、受胎能や哺育行動等に影響はなかった

が、妊娠期の 500 mg/kg/day 群の雌（F0、F1）で約 10％の体重増加の抑制がみられ、500 

mg/kg/day 群の F1雌で出生時の同腹仔数が有意に少なく、500 mg/kg/day 群の F1、F2で離乳

時の体重が有意に低かった 7,8) 。この結果から、母ラット、胎仔、仔でNOAELを150 mg/kg/day

とする。 

 

エ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩 0、16、

50、160 mg/m3を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、精子や性周期への影響は

なかった 5, 10) 。この結果から、NOAEL を 160 mg/m3（曝露状況で補正：29 mg/m3(本物質換

算 18 mg/m3)）以上とする。 

 

オ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウスのそれぞれ雄 20 匹、雌 40 匹を 1 群とし、本物質の

二塩酸塩 0、16、50、160 mg/m3を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させながら、10～12

週に交尾させた結果、ラットでは雌雄の受胎能、体重、妊娠期間、同腹仔数、新生仔の生

残率、体重、性比、形態に影響はなかった。マウスでは 50 mg/m3以上の群で妊娠期間の有

意な延長を認めたが、その他に生殖毒性はなかったことから、生物学的意義はないものと

考えられた。また、出生時及び生後 5 日の仔マウスの体重に有意差はなかったが、生後 21

日の体重は 160 mg/m3 群で有意に低かった 5, 10) 。この結果から、NOAEL をラットで 160 

mg/m3（曝露状況で補正：29 mg/m3(本物質換算 18 mg/m3)）以上、マウスで 50 mg/m3（曝露

状況で補正：8.9 mg/m3(本物質換算 5.5 mg/m3)）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）イタリアのナイロン製造工場で、20 人の労働者が空気中の本物質及びアジポニトリルに

曝露された。通常時の本物質濃度は 2～5.5 mg/m3であったが、オートクレーブ運転時には
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32.7～131.5 mg/m3と高かった。8 人の労働者から結膜や気道の刺激の訴えがあり、1 人が接

触性皮膚炎と急性肝炎を発症し、本物質の曝露が原因と考えられた。貧血はどの労働者に

もみられなかった 11, 12) 。 

 

イ）エポキシ樹脂製造工場で本物質に曝露された労働者 488 人の調査 13) では、痒みやアレル

ギー性鼻炎、気管支喘息、気管支透過性障害、アレルギー性肝炎、胃炎、大腸炎、高γグ

ロブリン血症、血清トランスアミナーゼ活性の上昇、末梢血好酸球増加など、多様な症状

が報告された。 

 

ウ）外国製のナイロン下着を着用して着用部位の下腹部、臀部に掻痒、皮疹を発症した女性

の症例では、下着生地によるパッチテストの結果は陽性であった。また、化学分析ではナ

イロン 66 に由来した油脂類が多く検出されたことから、検出成分のパッチテストを実施し

た結果、本物質に陽性反応を認め、クロロホルムメタノール・ステアリン酸メチルに刺激

反応がみられたことから、本物質によるアレルギー性接触皮膚炎であったと考えられた 14) 。 

 

（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 － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（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 1, 15, 16, 17) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で姉妹染色分体交換 5)及

び染色体異常 5) を誘発しなかった。また、S9 無添加のラット肝細胞（初代培養）で不定期

DNA 合成を誘発しなかった 18) 。 

in vivo 試験系では、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 19) 。

また、本物質の二塩酸塩を吸入させたマウスの末梢血赤血球で小核を誘発しなかった 5) 。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見 

実験動物での発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断できない。

このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に基づき無

毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ウ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 150 

mg/kg/day（体重増加の抑制）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 15 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・長期毒性キ）に示したラットの試験及びク）に示したマウスの

試験から得られた本物質二塩酸塩の NOAEL 5 mg/m3（鼻腔組織の変性）を曝露状況で補正し

て 0.89 mg/m3（本物質換算 0.55 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 0.055 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 － － 

15 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00018 µg/kg/day 程度 0.11 µg/kg/day 程度 14,000 

 

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、平均曝露量は 0.00018 

µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.11 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 15 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で除して求めたMOE

（Margin of Exposure）は 14,000 となる。また、化管法に基づく平成 28 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 3.8 µg/kg/day であったが、それから参考として MOE を算出すると 390 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。 
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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 0.00091 µg/m3未満程度 0.0018 µg/m3 程度 

0.055 mg/m3 
ラット 
マウス 

3,100 

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 0.00091 µg/m3

未満程度、予測最大曝露濃度は 0.0018 µg/m3程度であった。無毒性量等 0.055 mg/m3と予測最

大曝露濃度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は

3,100 となる。しかし、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 1.3 µg/m3であったが、それから参考

として MOE を算出すると 4 となり、参考値による MOE は 100 を下回る。 

従って、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

露の知見収集等を行う必要性があると考えられ、先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、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  ○ 10,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B*2 B*2 2) 

 
 ○ 10,000 Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 NOEC  GRO 3 D C 5) 

 
 ○ 10,000 

Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 D C 4) - 1 

 
 ○ 32,000 

Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 4) - 2 

 ○  14,800 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50  GRO 3 D C 5) 

 ○  18,600*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 C*2 C*2 2) 

 ○  70,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 4) - 2 

 ○  >100,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 4) - 1 

甲殻類  ○ 4,160 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 1) 

 ○  19,800 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 4) - 3 

 ○  23,400 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 5) 

 ○  27,200 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 1) 

 ○  50,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 4) - 4 

魚 類 ○  >56,000 Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 C C 3)-2011186 
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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.  

 ○  70,700 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B*3 B*3 1) 

 ○  73,500 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル TLm   MOR 2 C C 3)-2011186 

 ○  
100,000～ 

500,000 
Poecilia reticulata グッピー LC50   MOR 4 D C 5) 

 ○  >215,000 Leuciscus idus コイ科 LC50   MOR 4 B B 4) - 6 

 ○  1,825,000 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50   MOR 4 D C 5) 

 ○  1,825,000 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50   MOR 4 B B 4) - 5 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 

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）、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 文献 1)に基づき、試験時の設定濃度を用いて、上位 2 濃度区を除き、速度法により再計算した値 

*2 EC50付近の細胞数の変動が大きいため、変動の影響のない NOEC のみを採用できると判断した 

*3 被験物質由来と思われる pH の上昇が高濃度区ほど見られ、それが毒性値に影響を与えた可能性が考えられたことから「B」

とした 

 

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 

 国際標準化機構の試験方法 (ISO 8692) に準拠して、緑藻類Pseudokirchneriella subcapitata（旧

名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験が実施された4)-2。設定試験濃度は、0（対照区）、

1、1.8、3.2、5.6、10、18、32、56、100 mg/L（公比 1.78）であった。速度法による72時間半数
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影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき70,000 µg/Lであった。 

また、環境省 1)は OECD テストガイドライン No.201 (1984) に準拠し、緑藻類

Pseudokirchneriella subcapitata（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP 試験と

して実施した。試験濃度区は 0（対照区）、10、18、32、56、100 mg/L（公比 1.8）が設定され、

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 93～101%及び 97～106%

を維持していた。毒性値は上位 2 濃度区を除外し、設定濃度に基づき算出した 2)。速度法によ

る 72 時間無影響濃度 (NOEC) は 10,000 µg/L であった 2)。半数影響濃度 (EC50) 付近での細胞数

の変動が大きいため、変動の影響のない NOEC のみを採用できると判断した。 

 

2）甲殻類 

 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

試験が実施された4)-3。設定試験濃度は、0（対照区）、10、13、18、24、32、42、56、75、100 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、設定濃度に基づき19,800 µg/L（有

効成分換算値）であった。 

また、環境省 1)は OECD テストガイドライン No.211 (1998) に準拠し、オオミジンコ Daphnia 

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

定試験濃度は 0（対照区）、0.46、1.0、2.2、4.6、10、22 mg/L（公比 2.2）であった。試験用水に

は脱塩素水（硬度 34mg/L、CaCO3 換算）が用いられた。被験物質の実測濃度（時間加重平均）

は＜0.08（対照区）、0.273、0.784、1.93、4.16、8.77、20.1 mg/L であり、試験溶液調製時及び換

水前の実測濃度は、それぞれ設定濃度の 66～93%及び 36～94%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、実測濃度に基づき 4,160 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

環境省 1)は、OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠し、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (48 時間後換水) で行われ、設定試験

濃度区は 0（対照区）、32、56、68、82、100 mg/L（公比 1.8 又は 1.2）であった。試験用水には

脱塩素水（硬度 29 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度（換水前後の幾何平

均値）は<5（対照区）、31.4、56.1、65.8、81.6、98.8 mg/L であり、試験開始時及び換水前の 48

時間後における実測濃度は、設定濃度の 96～101%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、

実測濃度に基づき 70,700 µg/L であった。被験物質由来と思われる pH の上昇が高濃度区ほど見

られ、それが毒性値に影響を与えた可能性が考えられることから、試験の信頼性及び採用の可

能性を「B」とした。 

 

（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。 
 

急性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 70,000 µg/L  

-249-



10 ヘキサメチレンジアミン 

 

 
 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 19,800 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 70,700 µg/L  

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 19,800 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 190 µg/L が得られた。 
 
 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 10,000 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 4,160 µg/L 

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

これらの毒性値のうち、小さい方の値（甲殻類の 4,160 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 41 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 41 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 0.0044 μg/L 程度 (2016) 2.7 μg/L 程度 (2016) 
41 

µg/L 

0.07 

公共用水域・海水 0.0043 μg/L 未満程度 (2016) 0.0043 μg/L未満程度 (2016) <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で 0.0044 µg/L 程度、海水域で

は 0.0043 µg/L未満程度であった。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 2.7 µg/L 程度、海水域では 0.0043 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、淡水域で 0.07、海水域では

0.0001 未満となった。 

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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しかし、化管法に基づく平成 28 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 96 µg/L とな

り、この値と PNEC との比は 2 であった。 

したがって、本物質については情報収集に努める必要があり、排出状況等を踏まえた環境中

濃度の情報を充実させる必要があると考えられる。 
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本物質は、第 2 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、改めて生態リスクについても初期評価を行った。 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： ヘキサメチレンテトラミン 

（別の呼称：1,3,5,7-テトラアザトリシクロ[3.3.1.13,7]デカン、メテナミン、ヘキサミン） 
CAS 番号：100-97-0 
化審法官報公示整理番号：5-1155 
化管法政令番号：1-258 
RTECS 番号：MN4725000 

分子式：C6H12N4 

分子量：140.19 
換算係数：1 ppm = 5.73 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 
>250℃ 2) , 4)、260℃(昇華) 3)、280℃(昇華) 5)、 
>270℃7) 

沸点 昇華 2)  

密度 1.33 g/cm3(20℃) 5) , 7) 、1.3394 g/cm3 (22℃) 9) 

蒸気圧 
4.00×10-3 mmHg(= 0.533Pa) (25℃) 4)、 
2.6×10-3 mmHg(= 0.35Pa) (20℃) 5)、 
4×10-4 mmHg(= 0.05 Pa) (20℃) 7) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -2.18 (20℃) (pH=7～9) 8)  

解離定数（pKa） 8.854 9) 

水溶性（水溶解度） 
自由混和 3)、8.95×105 mg/L(20℃) 5)、3.072×105 

mg/L(19.99℃) 6)、3.023×105 mg/L(24.99℃) 6)、6.67
×105 mg/L(25°C) 7) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解（分解性が良好と判断される物質 10) ） 

分解率：BOD 22%、TOC 45%、HPLC 48% 

（試験期間：2 週間、被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥濃度：100 mg/L) 11) 

［11］ヘキサメチレンテトラミン 
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分解率：35%（試験期間：4 週間、被験物質濃度 1.93mg/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：510×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 12)により計算）  

半減期：7.6 ～ 76 分（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3と仮定 13)し計算） 

 

加水分解性 

加水分解性は培地の pH に依存し、酸性では数時間以内の分解が期待される 7)。中性や

塩基性では半減期が数日間となる可能性がある 7)。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF 14) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：10（KOCWIN 15) 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 16)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 21 22 23 24 

製造・輸入数量(t) a) 5,459 b) 6,000 c) 5,000 c) 5,000 c) 

平成(年度) 25 26 27 28 

製造・輸入数量(t) a) 5,000 c) 5,000 c) 7,000 c) 6,000 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。 

 

本物質の「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による製造（出荷）及び輸入量を

表 1.2 に示す 17)。 

 

表 1.2 製造（出荷）及び輸入量 

平成(年度) 13 16 19 

製造（出荷）及び 
輸入量(t) a) 

1,000 ～ 10,000 未満 10,000 ～ 100,000未満 1,000 ～ 10,000 未満 

注：a) 化学物質を製造した企業及び化学物質を輸入した商社等のうち、1 物質 1 トン以上の製造又は輸入を 
した者を対象に調査を行っているが、全ての調査対象者からは回答が得られていない。 
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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 18)。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～

10,000 t/年未満である。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、農薬の補助剤、熱硬化性樹脂の硬化促進剤、ゴム製品を製造する際

の反応促進剤である 1)。この他、ゴムや合成樹脂の発泡剤、医薬品原料、火薬原料、自動車

用部品などの鋳物用砂型の硬化促進剤、有毒ガスであるホスゲン（塩化カルボニル）の吸収

剤などに用いられる 1)。なお、海外では食品の保存料として、イクラなどの魚卵加工品やチ

ーズなどに添加される場合があるが、わが国では、食品衛生法によって食品添加物としての

使用は認められていない 1)。 

我が国における本物質の農薬登録（用途区分：殺菌剤）は、昭和 39 年 1 月 20 日に失効し

ている 19)。 

 

（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：258）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

し番号：1097）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),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）  

 
 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は約 79 t となり、そのうち届出排出量が約

1 t でほとんどが届出外排出量であった。届出排出量のうち約 0.7 t が大気、約 0.4 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 0.015 t、

廃棄物への移動量が約 2,600 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、窯業・土石製品製造業（57%）、化学工業（19%）、輸送用機械器具製造業（10%）であり、

公共用水域への排出が多い業種は化学工業（91%）であった。 

表2.1に示したようにPRTRデータでは、届出外排出量の推定は媒体別には行われていないた

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 735 407 0 0 15 2,594,356 15 77,977 - - 1,142 77,992 79,134

１，３，５，７－テトラアザトリシクロ［３．３．１．１（３，７）］デカン（別名ヘキサメチレンテトラミン）

業種等別排出量(割合) 735 407 0 0 15 2,594,356 15 77,977 0 0

143 370 0 0 7 2,532,399 0 届出 届出外

(19.4%) (90.9%) (47.7%) (97.6%) 1% 99%

420 3 0 0 0.1 6,065 0

(57.1%) (0.7%) (0.7%) (0.2%)

73 27 0 0 0 25,967

(10.0%) (6.6%) (1.0%)

54 0 0 0 0 2,220 0

(7.3%) (0.09%)

40 0 0 0 0 0

(5.4%)

15

(100%)

5 6 0 0 8 16,911 0

(0.7%) (1.5%) (51.7%) (0.7%)

0 1 0 0 0 1,100 0

(0.3%) (0.04%)

0.1 0 0 0 0 442

(0.01%) (0.02%)

0.1 0 0 0 0 4 0

(0.01%) (0.0002%)

0 0 0 0 0 4,754 0

(0.2%)

0 0 0 0 0 3,518 0

(0.1%)

0 0 0 0 0 620 0

(0.02%)

0 0 0 0 0 210 0

(0.008%)

0 0 0 0 0 130

(0.005%)

0 0 0 0 0 16

(0.0006%)

77,977

(100%)

ゴム製品製造業

精密機械器具製造業

石油製品・石炭製品

製造業

医療用機械器具

・医療用品製造業

武器製造業

農薬

電気機械器具製造業

総排出量の構成比(%)

化学工業

窯業・土石製品

製造業

輸送用機械器具

製造業

金属製品製造業

鉄道車両・同部分品

製造業

下水道業

プラスチック製品

製造業

その他の製造業

農薬製造業

産業廃棄物処分業

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
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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行った。届出外排出量を

媒体別に合計したものを表 2.2 に示す。なお、届出外排出量の推計において農薬に係る排出量は、

防疫用のくん蒸剤を除き、全量が土壌への排出と仮定している。 

 
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 

735 

422 

77,977 

 

（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 4)を用いて予測した。予測の

対象地域は、平成 28 年度に環境中及び土壌への排出量が最大であった北海道（土壌への排出量

2.3 t）、大気への排出量が最大であった兵庫県（大気への排出量 0.31 t、公共用水域への排出量

0.0011 t、土壌への排出量 0.21 t）及び公共用水域への排出量が最大であった愛知県（大気への

排出量 0.007 t、公共用水域への排出量 0.36 t、土壌への排出量 1.4 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 土壌 

北海道 兵庫県 愛知県 北海道 

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 

水 域 11.9 26.1 25.5 11.9 

土 壌 88.0 73.6 74.2 88.0 

底 質 0.1 0.3 0.3 0.1 

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。 
 

 

（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

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

           

一般環境大気 µg/m3          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L <1 <1 <1 <1 1 0/30 大阪府 2015 5) 

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.090 <0.090 <0.090 <0.090 0.090 0/2 藤沢市 2017 6) 

  0.33 1.1 <0.10 2.2 0.10 1/2 藤沢市 2016 6) 

  0.14 0.23 <0.091 0.42 0.091 1/2 藤沢市 2015 6) 

  <0.2 1.6 <0.2 65 0.2 4/47 全国 2013 7) 

  <0.2 52 <0.2 2,400 c) 0.2 6/46 全国 2012 8) 

  <500 <500 <500 <500 500 0/1 長野県 1983 9) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/1 長崎県 2012 8) 

  <5,000 <5,000 <50 <5,000 50～5,000 0/9 全国 1983 9) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <3 <3 <3 <3 3 0/1 長野県 1983 9) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <14 <14 <0.3 <14 0.3～14 0/9 全国 1983 9) 

           

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。 
  b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
  c) 2,400 μg/L検出地点上流にある本物質の排出事業所では、その後に本物質を含む排水の河川への流出対策が施

されているため10)、曝露量の評価には用いなかった。 

 

2012 年 5 月には、利根川水系の浄水場においてホルムアルデヒドが水道水質基準（0.08 mg/L

以下）を超えて検出され、広範囲で取水停止や断水が発生する水質事故が発生した。その原因

物質がヘキサメチレンテトラミンであった。産業廃棄物の廃液に含まれていたヘキサメチレン

テトラミンに適切な処理が行われず、水道原水となる河川に流出し、浄水処理過程で注入する

塩素と反応してホルムアルデヒドを生成したと推定されている 11)。 

なお、2012 年度に実施した水質調査は、11 月～12 月に行われた調査結果であり、利根川では

ヘキサメチレンテトラミンの調査は行われていない。 

 

（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 2.5）。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。 
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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 限られた地域で 1 μg/L 未満程度の報告

がある(2015) 
限られた地域で 0.04 μg/kg/day 未満程度

の報告がある 
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 0.2 μg/L 未満程度(2013) 0.008 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 

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 限られた地域で 1 μg/L 未満程度の報告

がある(2015) 
限られた地域で 0.04 μg/kg/day 未満程度

の報告がある 
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 65 μg/L 程度(2013) 2.6 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 

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（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 12) を用いて推定した

大気中濃度の年平均値は、最大で 0.11 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  参考値 a) （< 0.04） （< 0.04） 

 
 

地下水   

 
 

公共用水域・淡水 < 0.008 2.6 

 食 物     

 土 壌    

注：1) 太字の数値は、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。 
3) 括弧内の値は、調査時期や調査地域の観点から参考値としたものを示す。 
a) 限られた地域を調査対象とした結果に基づく曝露量 
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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、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、平均曝露量は

0.008 μg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 2.6 μg/kg/day 程度となった。なお、限られた地域

を調査対象とした飲料水の実測データから算出した経口曝露量の参考値は 0.04 μg/kg/day 未満

程度となった。一方、化管法に基づく平成 28 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 13) 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 2.2 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 0.088 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。 

 

（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 65 μg/L 程度となった。海水域の PEC は、評価に耐えるデータが得られず設定できなかっ

た。 

化管法に基づく平成 28 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
13) 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 2.2 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 

0.2 μg/L 未満程度(2013) 

 
評価に耐えるデータは得られなか

った 

65 μg/L 程度(2013) 

 
評価に耐えるデータは得られなか

った 
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 

ボランティア 4 人に本物質の馬尿酸塩 1 g（本物質 439mg）を単回経口投与した結果、血漿中

の本物質は 1～2 時間後にピーク濃度となり、その後は約 4 時間の半減期で減少した。また、ボ

ランティア 6 人と手術で入院中の患者 6 人に本物質の馬尿酸塩 1 g を 12 時間毎に 6 日間経口投

与した結果、各回に投与した本物質の約 80％が投与後 12 時間以内の尿中に排泄されたことから、

少なくとも約 80％は吸収されていたと考えられた 1) 。 

ボランティア 10 人に本物質の馬尿酸塩 1 g を単回経口投与し、翌日から 7 日目の朝まで 12

時間毎に投与を繰り返し、1 週間休薬した後に同様の投与を繰り返して血液中、尿中の本物質濃

度を測定した。その結果、本物質の血清中濃度は約 1 時間でピークに達した後に約 4.3 時間の半

減期で減少し、各回に投与した本物質の約 90％が 12 時間以内に尿中に排泄されており、反復投

与による蓄積性はみられなかった 2) 。 

ボランティア 10 人にそれぞれ溶解性の異なった 10 種類の本物質製剤（有効成分 439～500 mg

の本物質、馬尿酸塩、マンデル酸塩のいずれか）を単回経口投与し、48 時間後までの尿中に排

泄された本物質及びホルムアルデヒドを測定した結果、ホルムアルデヒドとしての排泄割合は

投与量の 5.5～8.7％であり、製品間に有意な差はなかった。一方、本物質とホルムアルデヒドを

合わせた総排泄割合は 16～83％の範囲にあり、製品間で有意に異なったが、腸溶性錠剤を除く

と 70～83％の範囲にあり、有意差はなかった 3) 。 

 

（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 4) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LDLo >20,000 mg/kg 

 

マウスの経口投与の LD50値として 569 mg/kg という報告があったが 5)、ラットでは 20,000 

mg/kg の経口投与でも死亡例がなく、 静脈内投与の LD 50値が 9,200 mg/kg であったことか

ら 4) 、569 mg/kg という値の信頼性は低いと思われる。 

本物質を吸入すると咳、経口摂取すると腹痛、吐き気、嘔吐を生じ、眼、皮膚を軽度に刺

激して発赤、痛みを生ずる 6) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹及び BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.625、1.25、

2.5、5、10％の濃度で飲水に添加して 2 週間投与した用量設定の予備試験の結果、ラットで

は 10％群の雌雄で体重が減少して全数が死亡し、骨髄のうっ血、胸腺の萎縮及び出血、脾

臓の萎縮、腺胃の壁細胞の空胞変性、副腎の出血がみられた。また、5％群の雌雄でも体重

増加の有意な抑制、腺胃の壁細胞の空胞変性がみられた。マウスでは、10％群の雌雄で体

-264-



11 ヘキサメチレンテトラミン 

 

重が減少して雌 1 匹が死亡した。死亡例では腺胃の壁細胞の空胞変性、胸腺の萎縮、脾臓

の萎縮がみられ、生存していた 10％群の雄の 2 匹中 1 匹でも腺胃の壁細胞の空胞変性がみ

られた。なお、飲水量から求めた各群の投与量はラットの雄で 0、740、1,630、3,400、7,670、

13,490 mg/kg/day、雌で 0、930、1,850、3,840、8,610、15,520 mg/kg/day、マウスの雄で 0、

1,130、2,390、5,170、10,200、37,810 mg/kg/day、雌で 0、1,490、3,050、6,710、14,840、44,020 

mg/kg/day であった 7) 。この結果から、NOAEL をラットで 2.5％（雄 3,400 mg/kg/day、雌

3,840 mg/kg/day）、マウスで 5％（雄 10,200 mg/kg/day、雌 14,840 mg/kg/day）とする。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.25、0.5、1、2、4％の濃度で飲水に添加

して 13 週間投与した結果、各群に死亡はなかったが、1％以上の群の雌雄で体重増加の有

意な抑制を認めた。血液では 4％群の雌でヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値、平均赤血

球容積の減少、血清では 2％以上の群の雄の総タンパクの減少、4％群の雄で尿素窒素の増

加、ナトリウム及びクロールの減少、4％群の雌で総タンパク、アルブミン、総コレステロ

ール、トリグリセライド、リン脂質の減少、尿では 1％以上の群の雄及び 2％以上の群の雌

でタンパクの増加、1％以上の群の雄でケトン体の増加、4％群の雌雄で pH の低下に有意差

を認めた。雄では 2％以上の群で心臓、腎臓、4％群で肝臓、精巣、肺、脳、雌では 1％以

上の群で肺、4％群で腎臓、脾臓の相対重量に有意な増加を認め、4％群の雌雄各 1 匹に腺

胃のびらん、雄 4 匹雌 1 匹で腺胃胃底部の高さの変化がみられた。なお、飲水量から求め

た各群の投与量はラットの雄で 0、200、400、800、1,760、3,130 mg/kg/day、雌で 0、290、

570、1,120、2,270、4,200 mg/kg/day であった 7) 。この結果から、NOAEL を 0.5％（雄 400 

mg/kg/day、雌 570 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.5、1、2、4、8％の濃度で飲水に添加して 13

週間投与した結果、8％群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認め、8％群の雌雄各 1 匹が死

亡又は瀕死となって屠殺した。血液への影響はなかったが、血清では 8％群の雌雄でアルブ

ミン、雌で総タンパクの減少、尿では 1％以上の群の雄及び 2％以上の群の雌でケトン体の

増加、2％以上の群の雄及び 4％以上の群の雌でタンパクの増加、8％群の雄で pH の低下に

有意差を認めた。8％群の雄で肝臓、腎臓、精巣、心臓、肺、雌で腎臓の相対重量に有意な

増加、4％以上の群の雌の脾臓で相対重量に有意な減少を認め、4％以上の群の雄で腺胃胃

底部の高さの変化、8％群の雄の鼻腔で嗅腺の導管の拡張の発生率に有意な増加がみられた。

なお、飲水量から求めた各群の投与量はラットの雄で 0、730、1,470、3,200、6,960、19,920 

mg/kg/day、雌で 0、1,170、2,200、5,310、10,710、37,060 mg/kg/day であった 7) 。この結果

から、NOAEL を雄で 0.5％（730 mg/kg/day）、雌で 1％（2,200 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.75、1.5、3％の濃度で飲水に添加して 104

週間投与した結果、0.75％以上の群の雌及び 3％群の雄で生存率の有意な低下を認め、3％

群の死亡例では心臓、腎臓に鉱質沈着がみられ、死亡増加の原因になったと考えられた。

1.5％以上の群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認め、血液では 3％群の雌雄で血小板数の

減少、血清では 3％群の雄で A/G 比、クロールの増加、AST、LDH の上昇、総タンパク、

総コレステロール、トリグリセライド、リン脂質、カルシウム、無機リンの減少、雌で AST、
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ALT の上昇、尿素窒素の増加、尿では雄の 0.75％以上の群でタンパクの増加、3％群で pH

の低下に有意差を認めた。雄の 1.5％以上の群で精巣、肺、3％群で脳、雌の 1.5％以上の群

で副腎、腎臓、3％群で心臓、肺、脳の相対重量に有意な増加を認め、3％群の雌雄で心臓、

腎臓（皮質）の鉱質沈着の発生率に有意な増加がみられた。なお、飲水量から求めた各群

の投与量はラットの雄で 0、420、890、1,800 mg/kg/day、雌で 0、650、1,300、2,600 mg/kg/day

であった 8) 。この結果から、LOAEL を 0.75％（雄 420 mg/kg/day、雌 650 mg/kg/day）とす

る。 

 

オ）BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、1、2、4％の濃度で飲水に添加して 104 週間投

与した結果、4％群の雄の体重は試験期間を通して一貫して低かった。血液に影響はなかっ

たが、血清では雄の 2％以上の群で尿素窒素の減少、4％群で CPK 活性の上昇、雌の 2％以

上の群で尿素窒素の増加、カリウムの減少、尿では雌雄の 1％以上の群でタンパクの増加、

雄の 4％群で pH の上昇に有意差を認めた。雌の 2％以上の群で腎臓、4％群で肝臓、腎臓、

肺の相対重量の有意な増加を認め、鼻腔では 2％以上の群の雄で嗅上皮の呼吸上皮化生、2％

以上の群の雄及び 4％群の雌で嗅腺の導管拡張、4％群の雌雄で粘膜固有層の腺の呼吸上皮

化生、4％群の雌で嗅上皮のエオジン好性変化の発生率に有意な増加がみられた。なお、飲

水量から求めた各群の投与量は雄で 0、1,210、2,660、6,220 mg/kg/day、雌で 0、2,090、4,370、

8,530 mg/kg/day であった 8) 。この結果から、LOAEL を 1％（雄 1,210 mg/kg/day、雌 2,090 

mg/kg/day）とする。 

 

カ）CTM マウス雄 29～96 匹、雌 50～102 匹を 1 群として 0、0.5、1、5％の濃度で飲水に添

加して 60 週間（5％群のみ 30 週間）、SWR マウス雄 29 匹、雌 27 匹、C3Hf マウス雄 49 匹、

雌 44 匹を 1 群として 0、1％の濃度で飲水に添加して 60 週間投与し、その後 110～130 週齢

まで飼育した結果、CTM マウス雌雄の 5％群で生存率の有意な低下を認めた。軽度の体重

増加の抑制が CTM マウスの雌雄の 5％群、SWR マウスの雌雄の 1％群でみられたが、いず

れの群にも剖検や組織検査で異常はなかった。なお、飲水量から求めた本物質の投与量は

CTM マウスの雌雄で 0、1,250、2,500、12,500 mg/kg/day、SWR マウス及び C3Hf マウスの

雌雄で 0、2,500 mg/kg/day であった 9) 。この結果から、NOAEL を 1％（2,500 mg/kg/day）

とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雌雄各 16 匹を 1 群とし、0、0.16％の濃度で餌に添加して 3 ヶ月間投与した

後に各群の雌雄で交尾させた結果、受胎率や産仔数に有意な差はなかった。また、離乳後

の仔に同様にして混餌投与した結果、一般状態に影響はなく 7、15、18 週齢時の体重や 4

週齢時の筋活動、18 週齢時の相対臓器重量にも有意な差はなかった。なお、摂餌量から求

めた 0.16％群の投与量は約 100 mg/kg/day であった 10) 。この結果から、NOAEL を 100 

mg/kg/day 以上とする。 

 

イ）Wistar ラット雌 12 匹、雄 6 匹を 1 群とし、0、1％（雄 1,500～2,000 mg/kg/day、雌 2,000
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～2,500 mg/kg/day）の濃度で飲水に添加して交尾前 2 週から雄は交尾期間、雌は交尾、妊

娠、授乳の各期間を通して投与し、仔は雌雄各 24 匹を 1 群として 20 週齢まで同様に投与

した結果、受胎率や出生率、同腹仔数、体重等に影響はなく、奇形の発生もなかった。1％

群の仔の体重（雄は 9 週齢まで、雌は 13 週齢まで）は有意に低かったが、臓器の重量や組

織に影響はなかった 11) 。なお、1％群の仔の体重は投与開始（群分け）時から低かったこ

とから、体重への影響の有無を判断できなかった。 

 

ウ）雑種犬の雄 2 匹、雌 4 匹（対照群は雄 2 匹、雌 1 匹）を 1 群とし、餌に添加した本物質 0、

1,250～1,875 mg/kg/day を 32 ヶ月間投与し、得られた仔から雄 3 匹、雌 2 匹（対照群は雌

雄各 2 匹）を選んで 1 群として 1,250 mg/kg/day を同様に 22 ヶ月間投与した繁殖試験では、

摂餌量、成長、体重、同腹仔数、血液、尿に影響はなかったが、本物質投与群の仔（注：

F1、F2と思われる）で異常所見（死産、喰殺、奇形）の発生率は明らかに高かった 12) 。 

 一方、ビーグル犬雌 9～10 匹を 1 群とし、交尾の 4 日後から 56 日まで 0、15、31 mg/kg/day

を餌に混ぜて投与した結果、各群の体重や妊娠率、妊娠期間、同腹仔数に影響はなかった。

31 mg/kg/day 群の 1 匹で 9 匹中 7 匹の仔が死産であったため、同群の死産率は増加したが、

死産仔に奇形等の発生はなかった。仔では、15 mg/kg/day 以上の群で出生時体重がやや低

く、30 mg/kg/day 群で軽度の体重増加の抑制が 1 ヶ月程度みられ、離乳率もやや低かった

が、その後の行動や外観、死亡率、筋協調性等に影響はなく、5～9 ヶ月齢で屠殺した 194

匹で奇形の発生はなかった。また、繁殖施設に移した 18 匹では 2 年近くの観察を続けたが、

それらの仔も含めて、生理学的異常や骨格異常、繁殖障害の徴候はなかった 13) 。 

 JECFA（1973）はビーグル犬の結果から NOEL を 15 mg/kg/day として ADI を設定していた

が、2 桁の差がある投与量を考慮しても、これらの試験結果には矛盾点が多いことから、

US EPA はこれらの試験結果は評価に用いるべきではないとしている 14) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）鋳物工場で鋳型用の砂、フェノール樹脂、本物質、滑沢剤を混合する作業に従事してい

た労働者の手、首、肩に痒みを伴う発疹が生じた症例では、パッチテストの結果、本物質

で陽性反応がみられたが、ホルムアルデヒドやアセトアルデヒド、アンモニア、安息香酸、

フェノール等では反応はみられなかった。また、念のために実施したホルムアルデヒドに

感作された患者 2 人に対するパッチテストでは試験に用いたホルムアルデヒドで陽性反応

がみられた。このため、本物質の分解によって生じたホルムアルデヒドではなく、本物質

そのものが感作の原因と考えられた 15) 。 

 

イ）309 人の皮膚炎患者を対象に実施したパッチテストの結果、本物質の陽性率は 1.9％であ

った 16) 。 

 

ウ）樹脂・ラッカー薄め液製造工場で喘息やアレルギー性鼻炎、接触皮膚炎等のアレルギー

性疾患を発症した 7 人の調査では、本物質の内皮テストの結果、7 人全員が迅急性のじん麻

疹形成を特徴とした陽性反応を示した。また、本物質の吸入誘発テストでも全員が陽性反
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応を示し、喘鳴及び胸部圧迫感又は重度の喘息、アレルギー性鼻炎、皮膚アレルギーのい

ずれかの症状がみられた。なお、7 人中 2 人はエチレンジアミンの曝露もあったことからエ

チレンジアミンの内皮テスト、吸入誘発テストを実施したところ、2 人ともエチレンジアミ

ンでも陽性反応を示した 17) 。 

 

エ）本物質とレゾルシノールの混合物に曝露されたゴム工場労働者の調査では、痒み、発疹、

作業時の重度呼吸困難、胸部圧迫感、眼や胸部（心臓領域）の灼熱感、鼻水、持続性の咳、

喀痰などの急性症状の訴えが多く、就業前後の差の呼気流量（FEF25-75、FEF50、FEF60、FEF75）

は有意に低下しており、混合物の曝露濃度との関連がみられた。しかし、急性症状は炭坑

や繊維工場などの他の産業でみられた急性の変化と同等のものであり、混合物の曝露でも

あったことから、原因物質の特定はできなかった 18) 。 

 

オ）本物質を曝露した労働者の気道や皮膚への影響を示唆した報告があることから、本物質

の製造工場で本物質を曝露する作業工程の労働者 17 人、非曝露の労働者 16 人を対象にし

た時間断面調査を実施した。その結果、曝露群、対照群ともに自覚症状の訴えは多く、鼻

水・くしゃみは有意差を認めたが、作業に関連したものではなかった。曝露群の全員で手

に刺激性の皮膚炎がみられたが、やや軽度のものは対照群の 2 人にもあり、本物質の皮膚

プリックテスト、パッチテストは両群の全員で陰性であり、総 IgE の値にも有意な差はな

かった。肺機能検査の結果は正常であり、1 秒率はむしろ曝露群の方が有意に高く、気管支

過敏性も認められなかった。また、病気を理由に退職した労働者 4 人の調査では、2 人にパ

ッチテストで陽性反応がみられた以外は、皮膚プリックテスト、肺機能、気管支過敏性の

各検査結果に異常はなかった。なお、呼吸域の本物質濃度の幾何平均値は 0.3 (95%CI: 

0.1-0.9) mg/m3～0.6 (95%CI: 0.3-1.1) mg/m3であった。これらの結果から、高濃度の本物質曝

露はアレルギー性の接触皮膚炎を生じる可能性があるが、1 mg/m3未満の曝露であれば職業

性喘息のリスクを増大させることはないと考えられた 19) 。 

 

カ）本物質や本物質の馬尿酸塩、マンデル酸塩は、泌尿器疾患治療用の経口抗菌・消毒薬、

尿路感染症患者の再感染リスクがある場合の長期的予防薬として古くから使用されており、

その効能は酸性 pH 下で分解して生じたホルムアルデヒドによる殺菌効果による。本物質の

馬尿酸塩を尿路感染症の予防に使用した場合の有効性を検討したコクラン共同計画のシス

テマティックレビューでは、13 件の研究（いずれも海外で、対象者合計 2,032 人）が確認

され、投与量は 1～4 g/day の範囲内にあり、副作用として吐き気、便秘、発疹、下痢、咽

喉痛、膀胱刺激症状を報告した研究もあったが、いずれもその発生率は低かった 20) 。なお、

本レビューには無症候性細菌尿症に罹患していた 206 人の妊婦に対して 2 年間にわたる計

画的な試験投与（対照群、マンデル酸塩 4 g/day 群、馬尿酸塩 2 g/day 群）の結果 21) が含ま

れているが、本物質のマンデル酸塩及び馬尿酸塩投与による影響はみられていない 20, 21) 。

これらのことから、NOAEL を 4 g/day（マンデル酸塩）とし、体重 70 kg を仮定すると 57 

mg/kg/day（本物質換算 27 mg/kg/day）となる。 
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（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 － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 22～26) 、

大腸菌 27) で遺伝子突然変異を誘発しなかったが、ネズミチフス菌で誘発を認めた報告 27) も

あった。S9 添加の大腸菌で DNA 傷害を誘発し 28) 、S9 添加の有無にかかわらず枯草菌で

DNA 傷害を誘発した 29) 。S9 無添加のチャイニーズハムスター肺細胞（CHL）で染色体異

常を誘発したが、S9 添加では誘発しなかった 26) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発しなかった 30) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar ラット雌雄 48 匹を 1 群とし、0、1％の濃度で飲水に添加して 104 週間投与した後

に 3 年目まで飼育した結果、投与による腫瘍の発生増加はなかった 9) 。 

CTM マウス雄 29～96 匹、雌 50～102 匹を 1 群として 0、0.5、1、5％の濃度で飲水に添

加して 60 週間（5％群のみ 30 週間）、SWR マウス雄 29 匹、雌 27 匹、C3Hf マウス雄 49 匹、

雌 44 匹を 1 群として 0、1％の濃度で飲水に添加して 60 週間投与し、その後 110～130 週齢

まで飼育した結果、投与による腫瘍の発生増加はなかった 9) 。 

Wistar ラット雄 1 匹、雌 2 匹を 1 群とし、1％の濃度で飲水に添加して交尾前 4 週から交

尾、妊娠、授乳期間を通して投与し、得られた仔 F1（雄 13 匹、雌 7 匹）に 40 週間、F2（雄

15 匹、雌 11 匹）に 40 週間、F3（雌雄各 12 匹）に 20 週間それぞれ投与した後に F1、F2は

150 週齢、F3は 133 週齢まで飼育し、対照群（雌雄各 48 匹）は 150 週齢まで飼育した結果、

投与による腫瘍の発生増加はなかった 11) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.75、1.5、3％の濃度で飲水に添加して 104

週間投与した結果、投与による腫瘍の発生増加はなかった 8) 。 

BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、1、2、4％の濃度で飲水に添加して 104 週間投
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与した結果、投与による腫瘍の発生増加はなかった 8) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質を使用していたアメリカのゴム工場 31) やオランダの鋳造工場 32) のコホート調査

では、膀胱がんや皮膚がん、脳腫瘍、悪性リンパ腫、白血病などの発生率に有意な増加が

みられたが、労働者は多様な作業場所で多種類の化学物質に曝露されていたことから、原

因物質の特定はできなかった。 

また、ホルムアルデヒドに曝露されたアメリカ人労働者の大規模コホートの調査では、

肺がんリスクとホルムアルデヒドの累積曝露との間で有意な関連を認めたが、肺がんリス

クと本物質曝露との間に関連はみられなかった 33) 。 

 

（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の知見がえられているが、ヒトでの十分な知見が得られず、ヒト

に対する発がん性の有無については判断できない。このため、閾値の存在を前提とする有害

性について、非発がん影響に関する知見に基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、ヒトへの影響カ）に示した NOAEL 27 mg/kg/day（悪影響がみられな

い用量）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、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

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 － － 

27 mg/kg/day ヒト 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.008 µg/kg/day 

未満程度 
2.6 µg/kg/day 程度 10,000 

 

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、平均曝露量は 0.008 

µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 2.6 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 27 mg/kg/day

と予測最大曝露量から求めた MOE（Margin of Exposure）は 10,000 となる。また、化管法に基

づく平成 28 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 0.088 µg/kg/day であったが、参考としてこれから算出

した MOE は 310,000 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。 
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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 － － 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露濃度も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、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 90 mg/m3となるが、参考としてこれと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 0.11 µg/m3 から算出

した MOE は 820,000 となる。このため、本物質の一般環境大気から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*1,2 Pseudokirchneriell
a subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 3) 

 ○  >100,000*1,2 Pseudokirchneriell
a subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 3) 

甲殻類  ○ 99,100*2 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

 ○  >104,000*2 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  36,000,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 C C 1)-15270 

 ○  92,500,000 Nitocra spinipes 
ナミミズベ 

ソコミジンコ 
LC50   MOR 4 D C 1)-5185 

魚 類 ○  >101,000*2 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  >10,000,000 Alburnus alburnus コイ科 LC50   MOR 4 D C 1)-5185 

 ○  41,000,000 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 D C 4)-1 

 ○  49,000,000 
Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン属 LC50   MOR 4 C C 1)-15270 

 ○  49,800,000 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-12859 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 

影響内容 

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

REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 2)に基づき、試験時の設定濃度を用いて速度法により再計算した値 

*2 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 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻 類 

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

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

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おいて、それぞれ設定濃度の106%及び101%であり、毒性値の算出には設定

濃度が用いられた3)。被験物質曝露による生長阻害は見られず、速度法による72時間半数影響濃

度 (EC50) は100,000 µg/L超、速度法による72時間無影響濃度 (NOEC) は100,000 µg/Lとされた3)。 

 

2）甲殻類 

 環境省2)はOECDテストガイドラインNo.202 (1984) に準拠して、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。試験は半止水式 (24時間後換水、水面をテフ

ロンシートで被覆) で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、100 mg/L（限度試験）であった。

試験にはElendt M4培地が用いられた。被験物質の実測濃度 (0、24時間後の幾何平均値) は、<0.04

（対照区）、104 mg/Lであり、試験開始時及び24時間後の換水前の実測濃度は、それぞれ設定

濃度の105%及び104%であった。被験物質曝露による遊泳阻害は見られず、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104,000 µg/L超とされた。 

 また、環境省2)はOECDテストガイドライン No.211 (1997年提案) に準拠して、オオミジンコ

Daphnia magnaの繁殖試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水式（毎日換水、テフロン

シートで水面被覆）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、100 mg/L（限度試験）であった。

試験溶液の調製には、硬度250 mg/L (CaCO3換算) のElendt M4培地が用いられた。被験物質の実

測濃度（時間加重平均値）は、<0.1（対照区）、99.1 mg/Lであり、0、8、14日後の換水時及び1、

9、15日後の換水前の実測濃度は、それぞれ設定濃度の97～110%及び95～98%であった。繁殖阻

害（累積産仔数）に関して、被験物質曝露による有意な影響は見られず、21日間無影響濃度 

(NOEC) は実測濃度に基づき99,100 µg/Lとされた。 

 

3）魚 類 

 環境省2)はOECDテストガイドラインNo.203 (1992) に準拠して、メダカOryzias latipesの急性毒
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性試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水式 (24時間毎換水、水面をテフロンシートで

被覆) で行われ、設定試験濃度は0（対照区）、100 mg/L（限度試験）であった。試験用水には、

硬度73 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実測濃度 (48、72時間後の

幾何平均値) は、<0.07（対照区）、101 mg/Lであり、48時間後の換水時及び72時間後の換水前

の実測濃度は、それぞれ設定濃度の99%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、実測濃度に基づき101,000 µg/L超とされた。 

 

（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。 

 

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） 104,000 µg/L 超 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 101,000 µg/L 超 

これらの毒性値は、定められた濃度における影響の有無を調べる限度試験から得られたもの

であるため、急性毒性値に基づく PNEC は設定しなかった。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 100,000 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 99,100 µg/L 

これらの毒性値は、定められた濃度における影響の有無を調べる限度試験から得られたもの

であるため、慢性毒性値に基づく PNEC も設定しなかった。 

 

（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 0.2 µg/L 未満程度 (2013) 65 µg/L 程度 (2013) 
各生物群で採用さ

れた毒性値は限度

試験によるため、

PNECは設定しな

かった。 

― 

公共用水域・海水 
評価に耐えるデータは 
得られなかった 

評価に耐えるデータは 
得られなかった 

― 

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 

 
 
 
 
 

-274-



11 ヘキサメチレンテトラミン 

 

 

 

 

 

 

 

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で 0.2 g/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 65 g/L 程度であった。海水域では PEC を設定できるデータが得られなかった。 

各生物群で採用された毒性値は、定められた濃度における影響の有無を調べる限度試験から

得られたものであるため、本物質の PNEC は設定しなかった。 

仮に、採用された毒性値のうちの最小である甲殻類の慢性毒性値 99,100 µg/L をアセスメント

係数 100 で除した値を PNEC (990 µg/L) として用いると、PEC との比は淡水域で 0.07 となる。

海水域においては、1地点で 0.2 µg/L未満の報告があり、この濃度と仮の PNECとの比は 0.0002

未満である。 

また、化管法に基づく平成 28 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 2.2 µg/L と

なり、この値と仮の PNEC との比も 0.002 であった。 

したがって、本物質について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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本物質は、第 6 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、改めて生態リスクについても初期評価を行った。 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： ベンゾフェノン 
CAS 番号：119-61-9 
化審法官報公示整理番号：3-1258、4-125 
化管法政令番号：1-403 
RTECS 番号：DI9950000 

分子式：C13H10O 

分子量：182.22 
換算係数：1 ppm = 7.45 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 
48.0℃ 2)、48.5℃ 3) , 4)、49～51℃ 5)、48.1℃(α) 6)、

26.0℃(β) 6)、47.9℃ 6) 

沸点 
305.9℃ (760mmHg) 2)、305.4℃ (760mmHg) 3) , 4)、

305℃ 5)  

密度 
1.111g/cm3 (18℃) 2) , 6)、1.11g/cm3 (18℃) 5)、

1.6077g/cm3(α) (19℃) 6)、1.6059g/cm3(β) (23℃) 6) 

蒸気圧 0.02360 mmHg (=3.146Pa) (55.9℃) 6) 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 3.18 2) , 4) , 7) 

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 
75 mg/1,000g (20℃) 2)、137 mg/L (25℃) 4)、

136.7mg/L (25℃) 8) 

（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%、GC 3% 

（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）9) 

 

［12］ベンゾフェノン      
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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：3.6×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10) により計算） 

半減期：1.5 ～ 15 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 11)と仮定し、1

日は 12 時間として計算） 
 

加水分解性 

加水分解の基を持たないため環境中では加水分解しないと予測される 12)。 

 

生物濃縮性（濃縮性がない又は低いと判断される物質 13)） 

生物濃縮係数(BCF)：  

(3.4)～9.2（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質濃度：0.3 mg/L）14) 

(3.4)～(12)（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質濃度：0.03 mg/L）14) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：1,100（KOCWIN 15)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 16)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

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

平成(年度) 26 27 28  

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

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。 

 

 

本物質の「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による製造（出荷）及び輸入量を

表 1.2 に示す 17)。 

 

表 1.2 製造（出荷）及び輸入量 a) 

官報公示整理番号 
平成(年度) 

13 16 19 

3-1258 ― b) 100 ～ 1,000 未満 100 ～ 1,000 未満 

4-125 ― b) 100 ～ 1,000 未満 10 ～ 100 未満 

注：a) 化学物質を製造した企業及び化学物質を輸入した商社等のうち、1 物質 1 トン以上の製造又は輸入をし
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た者を対象に調査を行っているが、全ての調査対象者からは回答が得られていない。 
b) 公表されていない。 

 

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 18)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医薬品や殺虫剤の原料として使われるほか、香料の保留剤、紫外線

吸収剤、光重合開始剤、日焼け止め成分の原料などに使われている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：403）に指定されてい

る。 

本物質は水生生物保全に係る水質目標を優先的に検討すべき物質に選定されている。 

なお、本物質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） 

 

 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は 0.022 t となり、すべて届出排出量であ

った。届出排出量のうち 0.018 t が大気、0.004 t が公共用水域へ排出されるとしており、大気へ

の排出が多い。この他に廃棄物への移動量が約 0.44 t であった。届出排出量の主な排出源は、

大気及び公共用水域ともに化学工業（100%）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 年度に環境中及び公共用水域への排出量が最大であった静岡県（大気への

排出量 0 t、公共用水域への排出量 0.004 t）、大気への排出量が最大であった埼玉県（大気への

排出量 0.013 t、公共用水域への排出量 0 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 公共用水域 

静岡県 埼玉県 静岡県 

大 気 3.5 22.0 3.5 

水 域 63.5 2.3 63.5 

土 壌 7.6 74.7 7.6 

底 質 25.4 0.9 25.4 

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。 

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 18 4 0 0 0 442 0 - - - 22 0 22

ベンゾフェノン

業種等別排出量(割合) 18 4 0 0 0 442 0 0 0 0

18 4 0 0 0 392 0 届出 届出外

(100%) (100%) (88.7%) 100% 0%

0 0 0 0 0 50 0

(11.3%)

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

プラスチック製品

製造業
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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, 2.4 に示

す。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 
         

一般環境大気  µg/m3 0.00094 0.0011 0.00032 0.0031 0.00007 20/20 全国 2003 4) 
         

室内空気 µg/m3 － 0.011 c) 0.00096 c) 0.098 c), d) － 67/68 全国 2004 5) 
           
食物 µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.003 0.001 1/50 全国 2004 6) 

         
飲料水 µg/L          

         
地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2004 7) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2003 8) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2002 9) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/24 全国 2001 10) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/24 全国 2000 11) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/23 全国 1999 12) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/12 全国 1998 13) 
           
土壌 µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.0018 0.001 5/47 全国 1998 14) 

         
公共用水域・淡水 µg/L <0.0043 0.0071 <0.0043 0.038 0.0043 6/15 全国 2012 15) 
  <0.01 0.023 <0.01 0.31 0.01 13/55 全国 2004 7) 
  <0.01 0.01 <0.01 0.06 0.01 13/55 全国 2003 8) 
  <0.01 <0.01 <0.01 0.16 0.01 7/55 全国 2002 9) 
           
公共用水域・海水 µg/L <0.0043 <0.0043 <0.0043 0.0082 0.0043 1/10 全国 2012 15) 
  <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 1/10 全国 2004 7) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2003 8) 
  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/10 全国 2002 9) 
           
底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.0017 0.0034 <0.001 0.015 0.001 8/14 全国 2004 7) 

0.0015 0.0031 <0.001 0.015 0.001 7/14 全国 2003 8) 
  0.0012 0.0023 <0.001 0.016 0.001 8/14 全国 2002 9) 
           
底質(公共用水域・海水) µg/g 0.0011 0.002 <0.001 0.007 0.001 4/10 全国 2004 7) 
  0.0017 0.0021 <0.001 0.004 0.001 9/10 全国 2003 8) 
  <0.001 <0.001 <0.001 0.003 0.001 1/10 全国 2002 9) 
           
魚類(公共用水域・淡水) µg/g 0.0014 0.0023 <0.001 0.004 0.001 1/2 大阪府、 

千葉県 
2000 11) 

  <0.00029 <0.00029 <0.00029 <0.00029 0.00029 0/3 千葉県、 
神奈川県、

愛知県 

1999 12) 

  <0.001 <0.001 <0.001 0.004 0.001 3/123 全国 1998 13) 
           
魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/17 全国 1998 13) 
           
貝類(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 三重県 1998 13) 
           
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。 
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  b) 検出下限値の欄において、斜体で示されている値は定量下限値として報告されている値を示す。 
  c) 原著の値を転記 
  d) 一戸建て住宅（24地点）、集合住宅（24地点）、オフィス（12地点）及び自動車（8地点）の室内空気調査の最

大値。一戸建て住宅及び集合住宅の最大値は0.027 µg/m3。 
 
 

表 2.4 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 a) 地域 

         

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 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/14 福島県 2004 16) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/14 福島県 2002 17) 

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.002 0.010 <0.001 0.1 0.001 7/14 岡山県 2017 18) 

  0.002 0.015 <0.001 0.1 0.001 7/15 岡山県 2016 18) 

  0.001 0.003 <0.001 0.022 0.001 7/13 岡山県 2015 18) 

  0.0045 0.0090 <0.0019 0.032 0.0019 5/7 石川県 2014 19) 

  0.002 0.007 <0.001 0.039 0.001 8/13 岡山県 2014 18) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/3 岡山市 2014 20) 

  0.003 0.018 <0.001 0.18 0.001 7/13 岡山県 2013 18) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/7 岡山市 2013 20) 

  0.01 0.01 0.01 0.02 ― 5/5 
さいた

ま市 
2012 21) 

  0.001 0.004 <0.001 0.024 0.001 5/10 岡山県 2012 18) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/6 岡山市 2012 20) 

  0.002 0.004 <0.001 0.018 0.001 5/10 岡山県 2011 18) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/6 岡山市 2011 20) 

  0.02 0.02 0.01 0.04 ― 5/5 
さいた

ま市 
2010 21) 

  0.004 0.034 <0.001 0.29 0.001 6/10 岡山県 2010 18) 

  0.01 0.02 <0.01 0.05 0.01 2/6 岡山市 2010 20) 

  0.01 0.02 <0.01 0.04 0.01 3/5 
さいた

ま市 
2009 21) 

  0.002 0.010 <0.001 0.037 0.001 6/12 岡山県 2009 18) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/6 岡山市 2009 20) 

  ― ― ― 0.020 ― 1/3 宇都宮

市
2008 22) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/5 
さいた

ま市 
2008 21) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/5 千葉市 2008 23) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.03 0.01 2/11 京都市 2008 24) 

  0.002 0.004 <0.001 0.018 0.001 6/12 岡山県 2008 18) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 1/5 岡山市 2008 20) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 a) 地域 

公共用水域・海水 µg/L <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 岡山県 2017 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 岡山県 2016 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 岡山県 2015 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 岡山県 2014 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 岡山県 2013 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 岡山県 2012 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 岡山県 2011 18) 

  0.001 0.001 0.001 0.001 0.001 1/1 岡山県 2010 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/3 岡山県 2009 18) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/3 岡山県 2008 18) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0013 0.0004 2/9 岡山県 2017 18) 

  <0.0004 0.0004 <0.0004 0.0021 0.0004 4/10 岡山県 2016 18) 

  <0.0004 0.0004 <0.0004 0.0016 0.0004 2/8 岡山県 2015 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0017 0.0004 1/8 岡山県 2014 18) 

  <0.0004 0.0008 <0.0004 0.0040 0.0004 2/8 岡山県 2013 18) 

  0.0005 0.0012 <0.0004 0.0038 0.0004 2/5 岡山県 2012 18) 

  0.0006 0.0015 <0.0004 0.0054 0.0004 2/5 岡山県 2011 18) 

  0.0008 0.0015 <0.0004 0.0034 0.0004 3/5 岡山県 2010 18) 

  0.001 0.001 <0.001 0.002 0.001 4/5 
さいた

ま市 
2009 21) 

  0.0005 0.0010 <0.0004 0.0029 0.0004 3/7 岡山県 2009 18) 

  0.002 0.002 <0.001 0.004 0.001 4/5 さいた

市
2008 21) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 千葉市 2008 23) 

  0.000068 0.000083 0.000036 0.00013 ― 2/2 藤沢市 2008 25) 

  0.0006 0.0016 <0.0004 0.0062 0.0004 3/7 岡山県 2008 18) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2017 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2016 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2015 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2014 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2013 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2012 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2011 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 岡山県 2010 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/3 岡山県 2009 18) 

  <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0005 0.0004 1/3 岡山県 2008 18) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/2 福島県 2002 17) 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 － 東京都 
2002～

2007 
26) 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 － 東京都 
1999～

2001 
26) 

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/2 福島県 2002 17) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 － 東京都 
2002～

2007 
26) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 a) 地域 

  <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 － 東京都 
1999～

2001 
26) 

           

注：a) 検出下限値の欄において、斜体で示されている値は定量下限値として報告されている値を示す。 
 

（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 2.5）。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、食事量及び土壌摂取量を

それぞれ 15 m3、2 L、2,000 g 及び 0.11 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 過去のデータではあるが 0.00094 μg/m3

程度(2003) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.00028 
μg/kg/day 程度 

室内空気 過去のデータではあるが 0.011 μg/m3 程

度(2004)（算術平均値） 
過去のデータではあるが 0.0033 
μg/kg/day 程度（算術平均値） 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 過去のデータではあるが 0.01 μg/L 未満

程度(2004) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.0004 
μg/kg/day 未満程度 

公共用水域・淡水 0.0043 μg/L 未満程度(2012)（過去のデー

タではあるが 0.01 μg/L 未満程度(2004)） 
0.00017 μg/kg/day 未満程度（過去のデー

タではあるが 0.0004 μg/kg/day未満程度） 
   

食 物 過去のデータではあるが 0.001 μg/g 未満

程度(2004) 
過去のデータではあるが 0.04 μg/kg/day
未満程度 

   

土 壌 データは得られなかった（過去のデータ

ではあるが 0.001 μg/g 未満程度(1998)） 
データは得られなかった（過去のデータ

ではあるが 0.0000022 μg/kg/day 未満程

度） 

最 
 

大 
 

値 
大気   

一般環境大気 過去のデータではあるが 0.0031 μg/m3程

度(2003) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.00093 
μg/kg/day 程度 

室内空気 過去のデータではあるが 0.098 μg/m3 程

度(2004)  
過去のデータではあるが 0.029 μg/kg/day
程度 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 過去のデータではあるが 0.01 μg/L 未満

程度(2004) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.0004 
μg/kg/day 未満程度 

公共用水域・淡水 0.038 μg/L 程度(2012)（過去のデータでは

あるが 0.31 μg/L 程度(2004)） 
0.0015 μg/kg/day 程度（過去のデータで

はあるが 0.012 μg/kg/day 程度） 
   

食 物 過去のデータではあるが 0.003 μg/g 程度
(2004) 

過去のデータではあるが 0.12 μg/kg/day
程度 

   

土 壌 データは得られなかった（過去のデータ

ではあるが 0.0018 μg/g 程度(1998)） 
データは得られなかった（過去のデータ

ではあるが 0.0000040 μg/kg/day 程度） 
注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（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。 

-288-



     12 ベンゾフェノン 

なお、過去のデータではあるが一般環境大気と室内空気の実測データが得られており、予測

最大曝露濃度の参考値はそれぞれ 0.0031 μg/m3程度、0.098 μg/m3程度となった。室内空気の最

大値 0.098 μg/m3程度はオフィスであり、一戸建て及び集合住宅の最大値は 0.027 μg/m3程度であ

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 27) 

を用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.0021 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   

  参考値 a) （0.00028） （0.00093） 

 
 室内空気   

  参考値 a) （0.0033） （0.029） 

   飲料水   

  地下水    

 水 質  参考値 a) （<0.0004） （<0.0004） 

 
  

公共用水域・淡水 <0.00017 0.0015 

 
 参考値 a) （<0.0004） （0.012） 

 
食 物    

 
 参考値 a) （<0.04） （0.12） 

 
土 壌    

 
 参考値 a) （<0.0000022） （0.0000040） 

注： 1) 太字の数値は、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。 
3) 括弧内の値は、調査時期や調査地域の観点から参考値としたものを示す。 

a) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量 

 

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、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、平均曝露量は 0.00017 

μg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.0015 μg/kg/day 程度となった。 

なお、公共用水域・淡水の実測データと過去のデータではあるが食物及び土壌の実測データ

から求めた曝露量は、それぞれ 0.0015 μg/kg/day、0.12 μg/kg/day、0.0000040 μg/kg/day であり、

これらを加えた予測最大曝露量の参考値は 0.13 μg/kg/day となった。 

化管法に基づく平成 28 年度の公共用水域への排出事業所の下流には、環境基準点又は補助点

が設定されていないため、河川中濃度は推定しなかった。 

 

（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 0.038 μg/L 程度、同海水域では 0.0082 μg/L 程度となった。なお、公共用水域の淡水域で

は過去のデータではあるが 0.31 μg/L 程度、同海水域では過去のデータではあるが 0.02 μg/L 程
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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排出事業所の下流には、環境基準点又は補助点

が設定されていないため、河川中濃度は推定しなかった。 

 
表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 
 
 
 

海 水 

0.0043 μg/L 未満程度(2012)[過去のデ

ータではあるが 0.01 μg/L 未満程度

(2004)] 
 
0.0043 μg/L 未満程度(2012)[過去のデ

ータではあるが 0.01 μg/L 未満程度

(2004)] 

0.038 μg/L 程度(2012)[過去のデータ

ではあるが 0.31 μg/L 程度(2004)] 
 
0.0082 μg/L 程度(2012)[過去のデータ

ではあるが 0.02 μg/L 程度(2004)] 

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 

ラットに本物質 100 mg/kg を単回強制経口投与した結果、本物質の血漿中濃度は 4 時間後に

ピークに達して、19 時間の半減期でゆっくりと減少した。代謝物の 4-ヒドロキシベンゾフェノ

ン（HBP）、ベンズヒドロール（BH）のピーク濃度も 4 時間後にみられたが、HBP は本物質の

約 1/2、BH は本物質の約 1/6 のピーク濃度であった 1) 。 

サルの腹部皮膚（1 cm2）に 14C でラベルした本物質 1 g を 24 時間塗布した結果、開放方式で

は投与量の 44％、閉塞方式では投与量の 69％が吸収された 2) 。 

ウサギに 364 mg/kg を単回強制経口投与した結果、48 時間で投与量の 46～61％がグルクロン

酸抱合体として尿中に排泄されたが、硫酸抱合体での排泄はなかった 3) 。 

ラットに 0.1g/匹の本物質を強制経口投与した結果、24 時間で投与量の約 1％が HBP として尿

中に排泄された 4) 。 

雄ラットに 2.46 mg/kgを静脈内投与した結果、血液中の本物質は 268分の半減期で消失した。

また、1.88、3.84、7.78 mg/kg を単回経口投与した結果、各群の半減期は 245、594、506 分であ

り、AUC（薬物血中濃度時間曲線下面積）から求めた経口投与時の生物学的利用率は平均で 1.09

であった。同様にして雌ラットに投与した場合も、ほぼ同様の結果であった 5) 。 

ラットの肝細胞を用いた in vitro の代謝実験では、本物質は BH、HBP、HBP の硫酸塩に代謝

され、それらの濃度は BH＞HBP 硫酸塩＞HBP の関係にあった 6) 。このため、本物質はケトン

還元酵素により BH へと代謝される経路、モノオキシゲナーゼにより HBP へ代謝された後にス

ルホトランスフェラーゼにより HBP 硫酸塩に代謝される経路が推定された 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 5) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 >10,000 mg/kg 
ラット 経口 LD50 1,900 mg/kg 
マウス 経口 LD50 2,895 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 3,535 mg/kg 

 

本物質は軽度に皮膚を刺激し、発赤を生じる 8) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10～16 匹を 1 群とし、0、20、100、500 mg/kg/day を 28 日

間（20 mg/kg/day 群は 90 日間）餌に混ぜて投与した結果、100 mg/kg/day 以上の群の雌雄で

体重増加の有意な抑制を認めた。100 mg/kg/day 以上の群の雌で赤血球数、ヘマトクリット

値、500 mg/kg/day 群の雌雄でヘモグロビン濃度が有意に低く、100 mg/kg/day 以上の群の雌
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雄で血清アルブミン、雄で尿素窒素、雌で総ビリルビン、総タンパクが有意に高かった。

100 mg/kg/day 以上の群の雌雄で肝臓の絶対及び相対重量、腎臓の相対重量に有意な増加を

認め、肝細胞肥大の発生率は有意に高かった。なお、摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、

18.6、91.7、485.0 mg/kg/day、雌で 0、21.6、102.8、557.5 mg/kg/day であった 9) 。この結果

から NOAEL を雄で 18.6 mg/kg/day、雌で 21.6 mg/kg/day とする。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.125、0.25、0.5、1、2％の濃度で餌に添

加して 14 週間投与した結果、2％濃度はラットの嗜好にあわず、2％群の体重が有意に減少

したことから 6 週で全数屠殺した。0.125％以上の群の雌及び 0.25％以上の群の雄で体重増

加の有意な抑制、0.25％以上の群の雄及び 0.5％以上の群の雌でヘモグロビン濃度、0.5％以

上の群の雄で赤血球数、雌で血小板数の有意な減少、0.125％以上の群の雌雄で血清の ALP

の有意な減少、0.125％以上の群の雄及び 1％群の雌で胆汁酸の有意な増加、1％群の雌で

ALT の有意な上昇を認め、投与 4、22 日の ALT は 2％群の雌雄でも有意に高かった。肝臓

の絶対及び相対重量、腎臓の相対重量は 0.125％以上の群の雌雄、腎臓の絶対重量は 0.125％

以上の群の雄及び 0.25％以上の群の雌で有意に増加した。肝臓については 0.125％以上の群

の雄及び 0.5％以上の群の雌で肝細胞の空胞化、0.25％以上の群の雌及び 1％以上の群の雄

で肝細胞肥大、2％群の雄で胆管過形成の発生率に有意な増加を認め、腎臓については

0.25％以上の群の雄及び 2％群の雌で尿細管拡張、2％群の雄で腎乳頭壊死、0.125～1％群の

雄で尿細管の蛋白円柱、0.5 及び 1％群の雄で石灰化などに有意な増加を認めた。また、骨

髄については 2％群の雌雄で萎縮の発生率に有意な増加を認めた。なお、摂餌量から求めた

各群の用量は雄で 0、75、150、300、700、850 mg/kg/day、雌で 0、80、160、300、700、1,000 

mg/kg/day であった 10) 。この結果から、LOAEL を 0.125％（雄 75 mg/kg/day、雌 80 mg/kg/day）

とする。 

 

ウ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.125、0.25、0.5、1、2％の濃度で餌に添加し

て 14 週間投与した結果、2％群で雄全匹、雌 4 匹が死亡し、0.5％以上の群の雌及び 1％群

の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。0.5％以上の群の雄でヘマトクリット値、ヘモグロ

ビン濃度、赤血球数は有意に減少したが、雌では 0.5％以上の群で赤血球数、2％群でヘマ

トクリット値が有意に増加した。血清では雄の 0.125％以上の群で総タンパク、雌の 0.25％

以上の群及び雄の 0.5％以上の群で胆汁酸の有意な増加、雌の 0.125％以上の群及び雄の

0.25％以上の群でソルビトール脱水素酵素の有意な上昇がみられた。肝臓の絶対及び相対重

量は 0.125％以上の群の雌雄、腎臓の絶対及び相対重量は 0.25％以上の群の雌雄（2％群の

雌を除く）で有意に増加し、雌では胸腺の絶対重量が 0.5％以上の群、相対重量が 2％群で

有意に低かった。0.125％以上の群の雌雄の肝臓で肝細胞肥大、1％群の雌で肝細胞空胞化の

発生率が有意に高かった。なお、摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、200、400、800、

1,600、3,300 mg/kg/day、雌で 0、270、540、1,000、1,900、4,200 mg/kg/day であった 10) 。こ

の結果から、LOAEL を 0.125％（雄 200 mg/kg/day、雌 270 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 24 匹を 1 群として 0、0.01、0.045、0.2％の濃度で餌に添加

し、交尾前 10 週から雄は交尾期間まで、雌は交尾、妊娠、授乳の各期間を通して経口投与
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した 2 世代試験の結果、親世代では、0.2％群の F0雌雄、0.045％以上の群の F1雌雄で体重

増加の有意な抑制を認めた。0.045％以上の群の F0・F1雌雄で肝臓及び腎臓の相対重量が有

意に増加し、肝臓で小葉中心性の肝細胞肥大、腎臓で近位尿細管の拡張、近位尿細管上皮

の再生の発生率に増加がみられた。小葉中心性の肝細胞肥大は 0.01％群の F0・F1雌雄でも

みられたが、薬物代謝酵素の誘導が惹起された際に起こる生体内の適応性変化と考えられ

た。なお、摂餌量から求めた用量は F0雄で 0、6.4、29、130 mg/kg/day、F0雌で 0、8.4、38、

167 mg/kg/day、F1雄で 0、7.8、35、159 mg/kg/day、F1雌で 0、8.8、41、179 mg/kg/day であ

った 11, 12) 。この結果から、NOAEL を 0.01％（6.4～8.8 mg/kg/day）とするが、用量段階の

公比（約 4.5）が他の知見に比べて大きいことに留意が必要である。 

 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.0312、0.0625、0.125％の濃度で餌に添加

して 105 週間投与した結果、0.125％群の雄で生存率の有意な低下を認め、体重増加の抑制

が雄の 0.125％群で 62 週以降、0.0625％群で 86 週以降、雌の 0.0625％以上の群で 10 週以降

にみられた。肝臓については 0.0312％以上の群の雌雄で小葉中心性の肝細胞肥大、0.0312％

以上の群の雌及び 0.0625％以上の群の雄で慢性活動性炎症、0.0312％以上の群の雌で胆管過

形成、0.0625％以上の群の雄で嚢胞変性、腎臓については 0.0312％以上の群の雌雄で尿細管

過形成、雄で腎盂移行上皮過形成、0.0312％以上の群の雄及び 0.0625％以上の群の雌で腎症

増悪、甲状腺については 0.0312％以上の群の雌雄で C 細胞過形成の発生率に有意な増加を

認めた。0.125％群の雄における死亡率増加は、重度の腎症が原因と考えられたが、その他

にも雄では 0.0625％以上の群で副甲状腺の過形成、腺胃の石灰化、0.125％群で線維性骨異

栄養症、血管、心臓、腎皮質、肺、精嚢の石灰化の発生率に有意な増加を認め、これらは

腎症による二次的な影響と考えられた。なお、摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、15、

30、60 mg/kg/day、雌で 0、15、30、65 mg/kg/day であった 5) 。この結果から、LOAEL を

0.0312％（15 mg/kg/day）とする。 

 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.0312、0.0625、0.125％の濃度で餌に添加し

て 105 週間投与した結果、体重増加の抑制が雌の 0.125％群で 37 週以降、0.0625％群で試験

期間を通して、0.0312％群で 86 週以降にみられた。肝臓については 0.0312％以上の群の雌

雄で小葉中心性の肝細胞肥大、0.0312％以上の群の雄で肝細胞の多核化、慢性活動性炎症、

0.0625％以上の群の雄で肝細胞の壊死、嚢胞変性、0.125％群の雄で明細胞性変異肝細胞巣

の発生率に有意な増加を認めた。腎臓については、雄の 0.0312％以上の群で腎症の増悪、

0.0625％以上の群で皮質の嚢胞、雌の 0.0312％以上の群で腎症、石灰化の発生率に有意な増

加を認め、0.125％群で有意な腎症増悪を認めた。脾臓については雄の 0.0312％以上の群及

び雌の 0.0312、0.0625％群でリンパ濾胞の過形成、雌の 0.0312％以上の群で造血細胞の増殖、

鼻腔については 0.125％群の雌雄で嗅上皮における呼吸上皮化生の発生率に有意な増加を

認め、0.125％群の雄では精巣の石灰化の発生率が有意に高かった。なお、摂餌量から求め

た各群の用量は雄で 0、40、80、160 mg/kg/day、雌で 0、35、70、150 mg/kg/day であった 5)。

この結果から、LOAEL を 0.0312％（雄 40 mg/kg/day、雌 35 mg/kg/day）とする。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 25～26 匹を 1 群とし、0、100、200、300 mg/kg/day を妊娠 6 日

から妊娠 19 日目まで強制経口投与した結果、100 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な

抑制を認め、100 mg/kg/day 以上の群で肝臓と腎臓の絶対及び相対重量の有意な増加がみら

れた。胎仔の生存率や奇形の発生率に影響はなかったが、300 mg/kg/day 群の胎仔の体重は

有意に低く、100 mg/kg/day 以上の群で胸骨分節の骨化遅延、100 mg/kg/day 以上の群で第 1

腰椎の過剰肋骨の発生率が有意に高かった 13, 14) 。この結果から、母ラット及び胎仔で

LOAEL を 100 mg/kg/day とする。 

 

イ）New Zealand white ウサギ雌 24 匹を 1 群とし、5、25、45 mg/kg/day を妊娠 6 日から妊娠

29 日まで強制経口投与した結果、25、45 mg/kg/day の群で体重増加の有意な抑制を認め、

45 mg/kg/day 群で胎仔の体重が有意に低かった以外には、母ウサギ及び胎仔に影響はなか

った。なお、25 mg/kg/day 群の母ウサギの体重への有意な影響は妊娠 29 日だけにみられ、

妊娠子宮重量を差し引いた体重は 45 mg/kg/day 群のみが有意に低かった 15, 16) 。この結果か

ら、NOAEL を母ウサギ及び胎仔で 25 mg/kg/day とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 24 匹を 1 群とし、0、0.01、0.045、0.2％の濃度で餌に添加

して交尾前 10 週から経口投与した 2 世代試験の結果、親世代（F0、F1）の発情期間や繁殖

能、分娩及び哺育の観察、精子検査の結果に影響はなかった。また、出産仔数、仔世代（F1、

F2）の生存率、肛門生殖突起間距離、発育分化、反射反応性試験、外表異常の観察結果に

も影響は認められなかったが、授乳期の仔世代については、F1 雌雄及び F2 雌の 0.2％で体

重増加の有意な抑制が認められた。なお、摂餌量から求めた用量は F0雌で 0、8.4、38、167 

mg/kg/day、F1雌で 0、8.8、41、179 mg/kg/day であった 11, 12) 。この結果から、NOAEL を

0.045％（38～41 mg/kg/day）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の 6％溶液を用いてボランティア 25 人で実施した感作性試験では、陽性反応はみ

られなかった 17) 。 

 

（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。 
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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 (2010) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない。 

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 

(2015) 

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 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 18, 19, 20) 、S9 添加のネズミチフス菌で DNA 傷害を誘発し

た 21, 22) 。S9 無添加の大腸菌で遺伝子突然変異を誘発せず 23) 、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なかった 24) 。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 5) 及び末梢血 25)、経口投与したマ

ウスの末梢血 5)で小核を誘発しなかった。 

 

○ 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、0.0312、0.0625、0.125％の濃度で餌に添加

して 105 週間投与した結果、0.125％群の雄の腎臓で尿細管腺腫の発生率に有意な増加を認

めた。単核細胞白血病の発生率は雌の 0.0312％以上の群で自然発生率よりも高く、0.0625％

群では有意に高かった。雄でも 0.0312、0.0625％群で単核細胞白血病の発生率は有意に高か

った。雌の 0.0625％群の 1 匹、0.125％群の 2 匹に組織球性肉腫の発生がみられ、0.125％群

の発生率は自然発生率よりも高かった。一方、雌の乳腺線維腺腫の発生率は 0.0625％以上

の群で有意に低かった 5) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.0312、0.0625、0.125％の濃度で餌に添加し

て 105 週間投与した結果、0.0625％以上の群の雄で肝細胞腺腫の発生率に有意な増加を認め

た。また、有意差はなかったものの、雌でも肝細胞腺腫の増加がみられた。0.0625％群の雌

で組織球性肉腫の発生率は有意に高く、自然発生率よりも高かった 5) 。 

この結果から、NTP（2006）は雄ラット及び雌雄のマウスで発がん性の幾つかの証拠が

あり、雌ラットでは発がん性を疑わせる不確実な証拠があったと結論した 5) 。 

Swiss マウス雌 50 匹を 1 群とし、0、5、25、50％の濃度で腹側背側（2.54 cm 四方）に

120 週間皮膚塗布（2 回/週）した結果、腫瘍発生率の増加はなかった 26) 。 

 

○ 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。 
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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が、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性オ）に示したラットの試験から得られた LOAEL 15 

mg/kg/day（肝臓の慢性活動性炎症、胆管・尿細管・C 細胞の過形成など）を LOAEL である

ことから 10 で除した 1.5 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、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

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 － － 

1.5 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00017 µg/kg/day 

未満程度 
0.0015 µg/kg/day 程度 20,000 

 

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、平均曝露量は 0.00017 

µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.0015 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 1.5 

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、

さらに発がん性を考慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 20,000 となる。ま

た、公共用水域・淡水のデータに過去のデータであるが食物（2004 年）及び土壌（1998 年）

のデータを加えた経口曝露量は 0.13 µg/kg/day であったが、それから参考として MOE を算出

すると 230 となる。 

従って、本物質の経口曝露による健康リスクの評価については、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 － － 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露濃度も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、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 5 mg/m3 となるが、参考としてこれと過去（2003 年）の一般環境大気の最大値 0.0031 µg/m3

程度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し、さらに発がん性を考慮
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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 ］

して 5 で除して算出した MOE は 32,000 となる。また、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 0.0021 

µg/m3から算出した MOE は 48,000 となる。 

一方、過去（2004 年）の室内空気の最大値 0.098 µg/m3程度から、参考として算出した MOE

は 1,000 となる。 

このため、本物質の一般環境大気及び室内空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。 
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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  ○ 1,000*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B*2 B*2 3) 

 ○  3,530*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B*2 B*2 3) 

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

 ○  280 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 C C 1)-16968 

 ○  6,780 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 4)-1 

 ○  7,600 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
LC50   MOR 1 B B 1)-4343 

 ○  >10,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B*2 B*2 2) 

魚 類  ○ 540 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 
NOEC  GRO 35～38 B B 1)-10807 

  ○ 1,030 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 
NOEC  GRO 32 A A 1)-150898 

   2,100 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 

(24時間未満齢) 
NOEC  GRO 7 A ― 1)-3910 

   6,650 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 

(24時間未満齢) 
LC50   MOR 7 A ― 1)-3910 

 ○  >10,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B*2 B*2 2) 

 ○  10,900 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 

(28～33日齢) 
LC50   MOR 4 A B 1)-3910 

 ○  14,200 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-12448  
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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.  

その他  ○ <1,560*3 Lemna minor コウキクサ NOEC  GRO 7 B B 1)-174479 

 ○  5,000 Dugesia japonica ナミウズムシ LC50   MOR 2 D C 1)-158949 

 ○  56,800 Caenorhabditis 
elegans 

カンセンチュウ

科 
LC50   MOR 1 B B 1)-69200 

 ○  1,360,000 
Tetrahymena 
pyriformis 

テトラヒメナ属 IGC50   POP 2 D C 1)-16584 

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 

エンドポイント 

EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、IGC50 (Median Inhibitory Growth Concentration)：半数増殖阻害濃度

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、 

POP（Population Change）：個体群の変化（増殖）、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 文献 2) の 0～48 時間の結果に基づき、試験時の設定濃度を用いて速度法により再計算した値 

*2 界面活性作用のある助剤を用いているため、試験の信頼性及び採用の可能性は「B」とした 

*3 文献より算出した値 

 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1） 藻 類 

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

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

には密閉容器が用いられ、設定試験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、0.10、0.22、0.46、1.0、2.2、

4.6、10 mg/L（公比 2.2）であった。試験溶液の調製には、助剤としてジメチルスルホキシド 

(DMSO) 及び界面活性作用のあるポリオキシエチレンソルビット脂肪酸エステルが、合わせて

100 mg/L 用いられた。被験物質の実測濃度は、試験終了時においても設定濃度の 99～102%であ

ったため、毒性値の算出には設定濃度が用いられた。0～48 時間の結果に基づき、速度法による

72時間半数影響濃度 (EC50) は 3,530 µg/L、72時間無影響濃度 (NOEC) は 1,000 µg/Lであった。

界面活性作用のある助剤が用いられているため、試験の信頼性及び採用の可能性は「B」とした。 
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2） 甲殻類 

 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

試験が実施された 4)-1。試験は半止水式で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、2.1、4.7、10.3、

22.7、50.1 mg/L（公比 約 2）であった。試験用水の硬度は 107 mg/L (CaCO3換算) であった。被

験物質の実測濃度（対照区を除く）は、2.1、4.47、8.78、17.9、37.4 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 6,780 µg/L であった。 

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

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

試験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、0.10、0.2、0.46、1.0、2.2、4.6 mg/L（公比 2.2）であった。

試験溶液の調製には、試験用水として脱塩素水道水（硬度 87～88 mg/L、CaCO3換算）が、助剤

としてジメチルスルホキシド (DMSO) が 100 µL/L の濃度で用いられた。被験物質の実測濃度

（時間加重平均値）は、<0.005（対照区、助剤対照区）、0.0898、0.200、0.418、0.927、2.09、4.42 

mg/L であり、換水前の実測濃度は設定濃度の 70～95%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、実測濃度に基づき 200 µg/L であった。 

 

3） 魚 類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No. 203 (1992) に準拠し、メダカ Oryzias latipes の急性

毒性試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水) で実施された。設定試

験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、2.2、3.2、4.6、6.8、10 mg/L（公比 1.5）であり、試験溶液

の調製には試験用水として脱塩素水道水（硬度 44 mg/L、CaCO3換算）が、助剤としてジメチル

スルホキシド (DMSO) 及び界面活性作用のあるポリオキシエチレンソルビット脂肪酸エステ

ルが合わせて 100 mg/L 以下の濃度で用いられた。被験物質の実測濃度は、24 時間後の換水前に

おいても設定濃度の 88～91%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき

10,000 µg/L 超とされた。界面活性作用のある助剤が用いられているため、試験の信頼性及び採

用の可能性は「B」とした。 

また、Call ら 1)-10807はファットヘッドミノーPimephales promelas の胚を用いて魚類初期生活段

階毒性試験を実施した。試験は流水式 (0.5L / 17.4～26.6 分) で行われ、設定試験濃度区は対照

区及び 5 濃度区（公比 1.7 又は 1.4）であった。試験用水にはスペリオル湖水（硬度 45.2 mg/L）

が用いられた。被験物質の実測濃度は 0（対照区）、0.991、1.76、3.31、6.38、8.66 mg/L であっ

た。成長阻害（体重）に関する 35～38 日間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 540 µg/L

（外挿値）とされた。 

 

4） その他の生物 

Ura ら 4)-2006070は、センチュウ類 Caenorhabditis elegans の急性毒性試験を実施した。試験は止

水式で行われ、試験溶液の調製には 1.0%以下のジメチルスルホキシド (DMSO) が用いられた。

設定濃度に基づく 24 時間半数致死濃度 (LC50) は 56,800 µg/L であった。 

 また、Fekete-Kerteszら1)-174479はコウキクサLemna minorの生長阻害試験を実施した。試験は止

水式（密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、1.5635、3.125、6.25、12.5、

25 mg/L（公比2）であった。試験用水にはホーグランド溶液が用いられた。最低濃度区におい

ても対照区と比べて有意な差が見られたため、生長阻害（総クロロフィル含量）に関する7日間
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無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき1,560 µg/L未満とされた。 

 

（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。 
 

急性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 3,530 µg/L  

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 6,780 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50  10,000 µg/L 超 

その他 Caenorhabditis elegans 24 時間 LC50 56,800 µg/L  

アセスメント係数： 100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他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（藻類の 3,530 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 35 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

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

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

魚 類 Pimephales promelas 35～38 日間 NOEC（成長阻害） 540 µg/L 

その他 Lemna minor 72 時間 NOEC（生長阻害） 1,560 µg/L 未満 

アセスメント係数： 10［3 生物群（藻類、甲殻類、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（甲殻類の 200 µg/L）をアセス

メント係数 10 で除することにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 20 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 20 µg/L を採用する。 

 

なお、ベンゾフェノンについては、メダカに対して頻度は低いものの精巣卵の出現が確認さ

れたが、受精率に悪影響を与えているとは考えられず、低濃度（文献情報等により得られた魚

類推定曝露量を考慮した比較的低濃度）での明らかな内分泌かく乱作用は認められていない

（（環境省（2005）：化学物質の内分泌かく乱作用に関する環境省の今後の対応方針について― 

ExTEND2005 ―）。 
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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 

0.0043 μg/L 未満程度 (2012) 
[過去のデータではあるが 
0.01 μg/L 未満程度 (2004)] 

0.038 μg/L 程度 (2012) 
[過去のデータではあるが 
0.31 μg/L 程度 (2004)] 

20 

µg/L 

0.002 

公共用水域・海水 

0.0043 μg/L 未満程度 (2012) 
[過去のデータではあるが 
0.01 μg/L 未満程度 (2004)] 

0.0082 μg/L程度 (2012) 
[過去のデータではあるが 
0.02 μg/L程度 (2004)] 

0.0004 

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 0.0043 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 0.038 µg/L 程度、海水域では 0.0082 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 0.002、海水域では 0.0004

であった。 

なお、過去には淡水域で最大 0.31 µg/L 程度 (2004) という値が得られているが、この値と

PNEC との比も 0.02 であった。 

したがって、本物質について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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13 メタクリル酸 2,3-エポキシプロピル 

 
 

本物質は、第 3 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、改めて生態リスクについても初期評価を行った。 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： メタクリル酸 2,3-エポキシプロピル 

（別の呼称：メタクリル酸グリシジル、グリシジルメタクリレート、GMA） 
CAS 番号：106-91-2 
化審法官報公示整理番号：2-1041 
化管法政令番号：1-417 
RTECS 番号：OZ4375000 

分子式：C7H10O3 

分子量：142.15 
換算係数：1 ppm = 5.81 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は、常温で無色透明の液体で、揮発性物質である 1)。 

融点 < -10℃ 2) 

沸点 189℃ (760 mmHg) 3)、196.8 ～ 197.9℃ 2) 

密度 1.042 g/cm3 (20℃) 3) 

蒸気圧 3.2 mmHg (= 420Pa) (25℃) 2) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.96 (25℃) 2) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 約 5×104 mg/L (25℃) 2) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解（分解性が良好と判断される物質 4)） 

分解率：BOD 94%、TOC 96%、GC 100% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100mg/L、活性汚泥濃度：30mg/L) 5) 

 

 

［13］メタクリル酸 2,3-エポキシプロピル 
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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：20×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 6) により計算） 

半減期：3.2 ～ 32 時間（OH ラジカル濃度を 3×106 ～ 3×105分子/cm3 7) と仮定し計

算） 

 

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)（AOPWIN 8) により計算） 

半減期：5.8 ～ 35 時間（オゾン濃度を 3×1012 ～ 5×1011 分子/cm3 7) と仮定し計算） 

 

加水分解性 

半減期：2.83 日(pH = 4、25 °C)、3.66 日(pH = 7、25 °C)、2.22 日(pH = 9、25 °C)2) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF 9) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：10（KOCWIN 10) 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 11)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 21 22 23 24 

製造・輸入数量(t) a),  5,599 b) 7,000 c) 5,000 c) 6,000 c) 

平成(年度) 25 26 27 28 

製造・輸入数量(t) a),  9,000 c) 7,000 c) 7,000 c) 7,000 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。 

 

本物質の「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」による製造（出荷）及び輸入量を

表 1.2 に示す 12)。 

 

表 1.2 製造（出荷）及び輸入量 

平成(年度) 13 16 19 

製造（出荷）及び 
輸入量 (t) a) 

1,000 ～ 10,000 未満 10,000 ～ 100,000 未満 1,000 ～ 10,000 未満 

注：a) 化学物質を製造した企業及び化学物質を輸入した商社等のうち、1 物質 1 トン以上の製造又は輸入

をした者を対象に調査を行っているが、全ての調査対象者からは回答が得られていない。 

-310-



13 メタクリル酸 2,3-エポキシプロピル 

 
 

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 13)。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。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、自動車の塗装用樹脂の原料として使われるほか、樹脂改質剤や接着

剤樹脂などのさまざまな合成樹脂の原料として使われている 1)。また印刷インキのバインダ

ーとして利用されている 14)。 

 

（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：417）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：1049）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）  

 
 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は約 2.2 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 1.3 t が大気、0.9 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。公共用水域への届出排出量のうち、0.9 t が海域へ排出されており、河川への排出

量は 0.0001 t であった。この他に下水道への移動量が 0.0003 t、廃棄物への移動量が約 58 t であ

った。届出排出量の主な排出源は、大気及び公共用水域ともに化学工業（100%）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、大気及び公共用水域への排出量が最大であった兵庫県（大

気への排出量 0.72 t、公共用水域への排出量 0.9 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 公共用水域 

兵庫県 兵庫県 兵庫県 

大 気 3.0 3.0 3.0 

水 域 96.6 96.6 96.6 

土 壌 0.3 0.3 0.3 

底 質 0.1 0.1 0.1 

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 1,330 900 0 0 0.3 58,366 - - - - 2,230 - 2,230

メタクリル酸２，３－エポキシプロピル

業種等別排出量(割合) 1,330 900 0 0 0.3 58,366 0 0 0 0

1,330 900 0 0 0.3 58,346 届出 届出外

(100%) (100%) (100%) (100.0%) 100% -

0 0 0 0 0 20

(0.03%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

一般機械器具製造業

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
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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 2.3 に示

す。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

一般環境大気  µg/m3 <0.059 <0.059 <0.059 <0.059 0.059 0/11 全国 2011 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 
<0.3 <0.3 <0.3 <0.3 0.3 0/2 

長野県、

三重県 
1986 5) 

           

           

公共用水域・海水   µg/L <0.3 <0.3 <0.3 <0.3 0.3 0/8 全国 1986 5) 

           

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.04 <0.04 <0.04 <0.04 0.04 0/2 長野県、

三重県 
1986 5) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.04 <0.04 <0.04 <0.04 0.04 0/6 全国 1986 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。 
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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 

平 
 
 
 
 

均 

大気   

一般環境大気 0.059µg/m3未満程度(2011) 0.018 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 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐える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 0.059µg/m3未満程度(2011) 0.018 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 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐える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 
   

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.4 に示すとおり、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度、

予測最大曝露濃度ともに 0.059 µg/m3未満程度となった。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 0.25 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 <0.018 <0.018 

   室内空気   

   飲料水   

 水 質 地下水   

   公共用水域・淡水   

 食 物     

 土 壌     

注：1) 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。 

 

経口曝露の予測最大曝露量は、表 2.5 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、設定できなかった。一方、化管法に基づく平

成28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 7) 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 0.0030 µg/L となった。推定した河川中濃
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度を用いて経口曝露量を算出すると 0.00012 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。 

 

（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。

水質について評価に耐えるデータは得られず、予測環境中濃度（PEC）を設定できなかった。 

化管法に基づく平成28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 7) 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 0.0030 µg/L となった。 

 
表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 
 

海 水 

評価に耐えるデータは得られ

なかった 
 
評価に耐えるデータは得られ

なかった 

評価に耐えるデータは得られ

なかった 
 
評価に耐えるデータは得られ

なかった 
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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 

ウサギに 200 mg/kg の本物質を静脈内投与した結果、血液中の本物質は 2 相性で速やかに消

失し、半減期は第 1 相が 0.59 分、第 2 相が 2.2 分であり、10 分後には 99％超が消失した 1) 。 

ウサギに 800 mg/kg を皮下投与した結果、血液中の本物質は 14 分後にピークに達した後に 2

相性で消失し、半減期は第 1 相が 3.4 分、第 2 相が 44 分であった。一方、カルボン酸エステル

加水分解酵素の阻害剤であるリン酸トリ-o-クレジル 100 µg/kg を皮下投与した後に本物質 800 

mg/kg を皮下投与したところ、ピーク濃度到達時間（14 分）や半減期（第 1 相 1.8 分、第 2 相

40 分）に大きな差はなかったが、ピーク濃度や AUC（薬物血中濃度時間曲線下面積）は約 9 倍

増加した。また、ウサギの血液、脳、心臓、肝臓、肺、脾臓、腎臓、小腸や筋肉のホモジネー

トを用いた in vitro 代謝試験では、いずれも本物質濃度の減少がみられたが、その程度は血液、

肝臓で最も高かった。このため、本物質の代謝には、カルボン酸エステル加水分解酵素や混合

機能酸化酵素が関与していると考えられた 1) 。 

ヒト、ラット、ウサギの鼻腔組織と肝臓ホモジネートを用いた本物質の in vitro 代謝実験では、

2,3-エポキシ-1-プロパノールが代謝物として同定された以外には代謝物は検出されなかった。2 

mM の本物質濃度では、本物質の加水分解はウサギ、ラット、ヒトの順で速く、ウサギやラッ

トでは 30 分以内にほぼ完全に代謝されたが、ヒトでは約 2 時間を要した 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 3) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 500 mg/kg 
ラット 経口 LDLo 400 mg/kg 
マウス 経口 LD50 390 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 697 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 45 ppm(261 mg/m3)(4hr) 

モルモット 吸入 LCLo 1,400 mg/m3 (6hr) 
ウサギ 吸入 LCLo 1,400 mg/m3 (6hr) 
イヌ 吸入 LCLo 1,400 mg/m3 (6hr) 

ウサギ 経皮 LD50 450 µL/kg 
注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道を重度に刺激する。吸入すると咳、咽頭痛、息苦しさを生じ、経

口摂取すると咽頭痛、咽喉や胸部の灼熱感、腹痛を生じる。皮膚に付いたり、眼に入ると発

赤、痛み、熱傷を生じる 4) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、10、30、100 mg/kg/day を交尾前 2 週
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から雄は 45 日間、雌は分娩後の哺育 3 日までの 41～45 日間強制経口投与した結果、30 

mg/kg/day 以上の群の雄で流涎がみられたが、体重や血液、血液生化学への影響はなかった。

雄の 100 mg/kg/day 群で腎臓及び副腎の絶対及び相対重量の有意な増加を認め、30 

mg/kg/day 以上の群の雄の前胃で扁平上皮過形成、100 mg/kg/day 群の雌の前胃で細胞浸潤、

脾臓で色素沈着の発生率に有意な増加を認めた 5) 。この結果から、NOAEL を雄で 10 

mg/kg/day、雌で 30 mg/kg/day とする。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 30 匹に 0 mg/day/匹、雌雄各 12 匹に 0.001～0.03 mg/day/匹、雌

雄各 15 匹に 0.1 mg/day/匹、雌雄各 3 匹に 0.3 mg/day/匹を 1 年間（5 日/週）強制経口投与し

た結果、投与に関連した臓器・組織への影響はなかったとした報告 6) があったが、投与量

が少ないため、NOAEL の判断をしなかった。 

 

ウ）ウサギ雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、50 mg/kg/day を 15 日間強制経口投与した結果、50 

mg/kg/day 群で自発運動の低下、頭部振戦、体重増加の有意な抑制がみられ、2 匹が死亡し

た。50 mg/kg/day 群でヘモグロビン濃度の有意な減少、白血球数、血小板数の有意な増加、

AST、ALT の有意な上昇などを認め、心臓、肝臓、腎臓の相対重量は有意に増加し、胃腸

粘膜の潰瘍や壊死、肝臓の脂肪症や巣状壊死、心臓、肝臓、腎臓の出血などがみられた 7) 。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.5、2.1、15.1 ppm を 13 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、体重や血液、血液生化学、尿、臓器の外観や重量に影響はなか

ったが、15.1 ppm 群の全数で鼻腔の呼吸上皮に軽度の過形成がみられ、過形成部の厚さは

2～3 倍に増加していた 8) 。この結果から、NOAEL を 2.1 ppm（曝露状況で補正：0.375 ppm(2.2 

mg/m3)）とする。 

 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、0.5、2.1、15.1 ppm を 13 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させながら、毎月末に機能観察バッテリー（FOB）及び自発運動量による神

経行動学的な影響を検査するとともに、曝露期間終了後には各種の電気診断検査や神経病

理学的検査を実施した。その結果、曝露に関連した影響はなかった 9) 。この結果から、

NOAEL を 15.1 ppm 以上（曝露状況で補正：2.70 ppm(15.7 mg/m3)以上）とする。 

 

カ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、1、2、5、10、20 ppm を 13 週間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、死亡や一般状態への影響はなかったが、20 ppm 群の雄で体

重増加の有意な抑制を認め、雌でも 1、3 週に体重増加の有意な抑制がみられた。血液や血

液生化学、尿、臓器の外観や重量に影響はなかったが、鼻腔では 10 ppm 以上の群の雌雄で

呼吸上皮の再生、10 ppm 以上の群の雄及び 20 ppm 群の雌で呼吸上皮の過形成、20 ppm 群

の雌雄で炎症性細胞浸潤、呼吸上皮の扁平上皮化生、嗅上皮の萎縮、壊死の発生率に有意

な増加を認めた。鼻腔の炎症性細胞浸潤は 5、10 ppm 群の雌雄各 1 匹にもみられ、本物質

による影響が多発した呼吸部の鼻甲介における発生であったことから、本物質の曝露によ

り生じたものと考えられた 10) 。この結果から、NOAEL を 2 ppm（曝露状況で補正：0.357 

ppm(2.1 mg/m3)）とする。 
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キ）B6D2F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、1、2、5、10、20 ppm を 13 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、死亡や一般状態への影響はなかったが、10 ppm 以上群の雌雄で

体重増加の有意な抑制を認め、20 ppm 群の雄で網赤血球比が有意に増加し、雌でヘモグロ

ビン濃度が有意に減少した。血液生化学や尿、臓器の外観に影響はなかったが、10 ppm 以

上の群の雌で心臓の絶対重量が有意に減少した。鼻腔では 1 ppm 以上の群の雌雄で呼吸上

皮の再生、1 ppm 以上の群の雌及び 2 ppm 以上の群の雄で腺の過形成、嗅上皮の再生、1 ppm

以上の群の雌及び 5 ppm 以上の群の雄で嗅上皮の萎縮、5 ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の

呼吸上皮化生、5 ppm 以上の群の雌及び 10 ppm 以上の群の雄で腺の呼吸上皮化生、10 ppm

以上の群の雄で嗅上皮の壊死、10 ppm 以上の群の雄及び 20 ppm 群の雌で嗅腺の萎縮など

の発生率に有意な増加を認めた。また、好酸性変化の有意な増加は雌の 10 ppm 群を除く 1 

ppm 以上の群の嗅上皮や 20 ppm 群の鼻咽頭でみられた 11) 。この結果から、LOAEL を 1 ppm

（曝露状況で補正：0.179 ppm(1.0 mg/m3)）とする。 

 

ク）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、3.2、8、20 ppm を 104 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、20 ppm 群の雌雄で生存率の低下、8 ppm 以上の群の雌及び 20 ppm

群の雄で体重増加の抑制、不整呼吸、20 ppm 群の雌で異常鼻音を認めた。雄の鼻腔では 8 

ppm 以上の群で呼吸上皮の扁平上皮化生及び異型を伴った扁平上皮化生、嗅上皮の呼吸上

皮化生及び萎縮、20 ppm 群で異型を伴った扁平上皮過形成の発生率に有意な増加を認め、

移行上皮過形成の発生率は 3.2、8 ppm 群でも有意に高かった。雌の鼻腔では 3.2 ppm 以上

の群で呼吸上皮の扁平上皮化生、移行上皮過形成、8 ppm 以上の群で呼吸上皮の炎症、嗅

上皮の萎縮、腺の呼吸上皮化生、20 ppm 群で異型を伴った扁平上皮過形成、呼吸上皮の異

型を伴った扁平上皮化生、嗅上皮の呼吸上皮化生、嗅上皮の再生の発生率に有意な増加を

認めた 12) 。この結果から、LOAEL を 3.2 ppm（曝露状況で補正：0.571 ppm(3.3 mg/m3)）と

する。 

 

ケ）B6D2F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.6、2.5、10 ppm を 104 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、2.5 ppm 以上の群の雄及び 0.6、10 ppm 群の雌で生存率の低下がみ

られ、10 ppm 群の雄の体重は試験期間を通して低く、雌では 0.6、10 ppm 群で 13 週まで体

重増加の抑制がみられた。鼻腔では 0.6 ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の呼吸上皮化生、腺

の呼吸上皮化生、2.5 ppm 以上の群の雌及び 10 ppm 群の雄で呼吸上皮の再生、10 ppm 群の

雌雄で移行上皮の過形成、呼吸上皮の扁平上皮化生、嗅上皮の好酸性変化、雄で呼吸上皮

の好酸性変化、炎症、雌で血管拡張、嗅上皮の壊死の発生率に有意な増加を認めた。また、

鼻咽頭では 10 ppm 群の雄及び 0.6 ppm 以上の群の雌で好酸性変化の発生率に有意な増加

を認めた 13) 。この結果から、LOAEL を 0.6 ppm（曝露状況で補正：0.107 ppm(0.62 mg/m3)）

とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、10、30、100 mg/kg/day を交尾前 2 週
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から雄は 45 日間、雌は分娩後の哺育 3 日までの 41～45 日間強制経口投与した結果、性周

期への影響はなかったが、受胎率は 100 mg/kg/day 群で有意に低かった。黄体数や着床数、

出産率、出生率、仔の 4 日生存率等に影響はなく、奇形の発生率増加もなかった。なお、

受胎率の低下について追加実験を行った結果、再現性が認められ、その原因は主として雄

側の精子活力の低下によるものと考えられた 5) 。この結果から、NOAEL を父ラットで 30 

mg/kg/day、母ラット及び仔で 100 mg/kg/day 以上とする。 

 

イ）Wistar ラット雌 14～18 匹を 1 群とし、0、5.38、10.76、21.52、108.0 mg/kg/day を妊娠 5

日から妊娠 15 日まで強制経口投与した結果、108.0 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を

認め、胎仔の死亡率、吸収胚率は有意に高かった。胎仔の死亡率は 10.76 mg/kg/day 群でも

有意に高かったが、用量依存性がなかったことから、10.76 mg/kg/day 群については投与と

の関連はないものと考えられた。なお、奇形の発生率増加はなかった 7) 。この結果から、

母ラット及び胎仔で NOAEL を 21.52 mg/kg/day とする。 

 

ウ）New Zealand white ウサギ雌 7 匹を 1 群とし、0、5.9、12.1、54.6 ppm を妊娠 7 日から妊娠

19 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、54.6 ppm 群の全数が呼吸困難となり、摂餌量も減

少したことから、9 日で全数を屠殺した。このため、54.6 ppm 群の生殖・発生に対する影

響の有無は不明であったが、5.9、12.1 ppm 群の生殖・発生パラメーターに影響はなかった。

なお、54.6 ppm 群よりは軽度であったが、眼や呼吸器の刺激作用は 12.1 ppm 群でもみられ、

5.9 ppm 以上の群の鼻腔では呼吸上皮の炎症や壊死、過形成、嗅上皮の変性、びらんや潰瘍

などがみられ、54.6 ppm 群の肺では肺胞の炎症もみられた 14) 。この結果から、母ラットで

LOAEL を 5.9 ppm（曝露状況で補正：1.48 ppm(8.6 mg/m3)）、胎仔で NOAEL を 12.1 ppm 以

上（曝露状況で補正：3.02 ppm(17.5 mg/m3)以上）とする。 

 

エ）New Zealand white ウサギ雌 18 匹を 1 群とし、0、0.5、2.1、10 ppm を妊娠 7 日から妊娠

19 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、10 ppm 群で過度のくしゃみや眼の発赤、顔の汚れ、

頸部伸展がみられたが、0.5 ppm 以上の群で体重や臓器の外観、肝臓及び腎臓の重量に影響

はなく、生殖・発生パラメーターにも影響はなかった。鼻腔では 2.1 ppm 以上の群で嗅上

皮の変性、10 ppm 群で嗅上皮及び呼吸上皮のびらんや潰瘍、呼吸上皮の過形成、呼吸上皮

の慢性炎症がみられたが、0.5 ppm 群の鼻腔組織に影響はなかった 15) 。この結果から、

NOAEL を母ラットで 0.5 ppm（曝露状況で補正：0.125 ppm(0.73 mg/m3)）、胎仔で NOAEL

を 10 ppm 以上（曝露状況で補正：2.50 ppm(14.5 mg/m3)以上）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質をモノマーの前駆物質として使用したシーリング剤を取り扱っていた労働者男女

計 3 人の手に湿疹、皮膚炎がみられた症例では、パッチテストの結果、3 人で本物質とジメ

タクリル酸ポリウレタンに対する陽性反応がみられた。また、うち 1 人に実施したメタク

リル酸エチル、メタクリル酸メチルのパッチテストではどちらも本物質と同程度の反応を

示したことから、交差感作が示唆された 16) 。 
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イ）実験でアクリル酸塩誘導体を含む乳剤を使用し、手に重度のかゆみや灼熱感を伴う水疱

丘疹性皮膚炎の発症を繰り返していた女性研究者の症例では、パッチテストの結果、本物

質とアクリル酸エトキシエチルに陽性反応を示し、どちらも 0.05％以上の濃度で陽性反応

を示したが、0.01％以下の濃度では反応はみられなかった。これら以外のアクリル酸塩誘導

体に対しては反応がなかった 17) 。 

 

ウ）疫学研究で感作性は報告されていないが、症例報告で感作反応がみられていることから、

日本産業衛生学会（2018）は本物質を皮膚感作性物質の第 2 群（人間に対しておそらく感

作性があると考えられる物質）に分類している 18) 。 

 

（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 － 

日本 日本産業衛生学会 

(2018) 

第 2
群 A 

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、証拠が比較的十分な物質 

ドイツ DFG －  
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（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 7, 19～22) 、S9 無添加の肺炎桿菌で遺伝子突然変異を誘発した 23) 。チャ

イニーズハムスター卵巣細胞（CHO）では S9 無添加で遺伝子突然変異を誘発せず、S9 添

加で誘発したが 24, 25) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）では S9 無添加で遺伝子突然

変異を誘発し、S9 添加で誘発しなかった 22) 。S9 添加の有無にかかわらず大腸菌で DNA 傷

害 26) 、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL/IU）で染色体異常 27) を誘発し、S9 無添加の

ヒトリンパ球で DNA 傷害 28) 、ヒトリンパ球及びラットリンパ球で不定期 DNA 合成及び

DNA 傷害 29) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）で姉妹染色分体交換 30) を誘発した。

また、仔ウシ胸腺 DNA と付加体を形成した 29) 。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発しなかったが 31) 、経

口投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発し 7, 32) 、腹腔内投与したマウスの精巣細胞で不
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定期 DNA 合成を誘発した 29) 。また、経口投与したラットの骨髄、肝臓、腎臓で DNA 傷害、

末梢血網赤血球で小核、末梢血赤血球で遺伝子突然変異を誘発した 33) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 30 匹に 0 mg/day/匹、雌雄各 12 匹に 0.001～0.03 mg/day/匹、雌

雄各 15 匹に 0.1 mg/day/匹、雌雄各 3 匹に 0.3 mg/day/匹を 1 年間（5 日/週）強制経口投与し

た結果、投与に関連した腫瘍の発生増加はなかったとした報告 6) があったが、動物数、投

与量、投与期間はいずれも発がん性試験として不十分なものであった。 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、3.2、8、20 ppm を 104 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、雄の鼻腔では 3.2、8 ppm 群で腺腫、20 ppm 群で扁平上皮癌、鼻

腔神経上皮腫の発生率に有意な増加を認め、腺腫＋腺癌＋扁平上皮乳頭腫＋扁平上皮癌＋

腺扁平上皮癌の発生率は 3.2 ppm 以上の群で有意に高かった。また、3.2 ppm 以上の群で腹

膜の中皮腫、8 ppm 群で精巣の間細胞腫、20 ppm 群で皮下組織の線維腫の発生率も有意に

増加した。雌の鼻腔では 20 ppm 群で扁平上皮癌の発生率に有意な増加を認め、腺腫＋腺扁

平上皮癌＋扁平上皮癌の発生率は 20 ppm 以上の群で有意に高かった。また、20 ppm 群で

乳腺線維腺腫、3.2 ppm 以上の群で乳腺の腺腫＋線維腺腫＋腺癌の発生率も有意に増加した
12) 。 

B6D2F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.6、2.5、10 ppm を 104 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、鼻腔では 10 ppm 群の雌雄で血管腫、雄で血管肉腫の発生率に有

意な増加を認め、10 ppm 群の雄で血管腫＋血管肉腫＋腺腫、雌で血管腫＋血管肉腫＋腺癌

の発生率は有意に高かった。また、10 ppm 群の雌では肺の細気管支-肺胞上皮癌の発生率も

有意に高かった 13) 。 

上記のように、Fischer 344 ラット及び B6D2F1マウスの雌雄に 104 週間吸入曝露した試験

で発がん性を認めており 12, 13) 、複数の動物種で発がん性の証拠が得られていることから、

本物質は IARC の分類基準に当てはめると「2B」に相当するものと考えられる。また、厚

生労働省では、これらの試験結果から、本物質をがん原性指針の対象物質に追加（平成 27

年度）している 34) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については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、ラットを用いた吸入曝露の発がん性試験では、鼻腔、腹膜、乳腺で最低濃度群か

ら用量依存的に有意ながんの発生を認めており、発がん性についてもリスク評価の対象とす
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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を実施する。 

経口曝露の非発がん影響については、中・長期毒性ア）に示したラットの試験から得られ

た NOAEL 10 mg/kg/day（前胃の扁平上皮過形成）を慢性曝露への補正が必要なことから 10

で除した 1.0 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

値の存在を示唆した知見は得られなかったため、非発がん影響の 1.0 mg/kg/day を無毒性量等

として設定する。 

発がん性については、閾値なしを前提にした場合のスロープファクターを設定するための

情報は得られなかった。 

一方、吸入曝露の非発がん影響については、中・長期毒性ケ）に示したマウスの試験から

得られた LOAEL 0.6 ppm（嗅上皮及び腺の呼吸上皮化生、鼻咽頭の好酸性変化）を曝露状況

で補正して 0.107 ppm（0.62 mg/m3）とし、LOAEL であることから 10 で除した 0.062 mg/m3

が信頼性のある最も低濃度の知見と判断できる。発がん性について閾値の存在を示唆した知

見は得られなかったため、非発がん影響の 0.062 mg/m3を無毒性量等として設定する。 

発がん性については、閾値なしを前提にした場合のユニットリスクについて既存の値が得

られなかったため、ベンチマークドーズ法を適用してユニットリスクを独自に算出した結果、

がんの過剰発生率が最も高くなるユニットリスクの範囲は雄ラットの中皮腫の発生状況から

得られた 5.8×10-5～6.7×10-5 (µg/m3)-1であったことから 35) 、これを採用する。 

 

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 － － 

1.0 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
 
 
 

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 － 

－ 
－ 

－ 
－ 

地下水 － － － 
 

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。 

なお、化管法に基づく平成 28 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 0.00012 µg/kg/day であったが、参

考としてこれと無毒性量等から、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（Margin of Exposure）は 170,000 となる。

一方、発がん性については参考としてユニットリスクを経口換算して求めたスロープファク

ターは 0.19～0.22 (mg/kg/day)-1となるが、これから算出した過剰発生率は 2.3×10-8～2.6×10-8

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

露量を加えても MOE や過剰発生率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情報収集等を行う必要性は低い

と考えられる。 
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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 ］

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 ］

 
 

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 0.059 µg/m3未満程度 0.059 µg/m3未満程度 

0.062 mg/m3 マウス 
21 超 

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 0.059 µg/m3未満程度 5.8×10-5 ～ 

6.7×10-5 (µg/m3)-1 

3.4×10-6未満 
～4.0×10-6未満 － 

－ 

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、予測最大曝

露濃度はともに 0.059 µg/m3未満程度であった。無毒性量等 0.062 mg/m3と予測最大曝露濃度

から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し、さらに発がん性を考慮して

5 で除して求めた MOE は 21 超となる。一方、発がん性については予測最大曝露濃度に対す

る過剰発生率をユニットリスクから求めると 3.4×10-6 未満～4.0×10-6 未満となる。しかし、

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 0.25 µg/m3であったが、参考としてこれから算出した MOE は

5、過剰発生率は 1.5×10-5～1.7×10-5となり、参考値による MOE は 100 を下回り、過剰発生

率は 10-6を上回る。 

従って、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があると考えられ、先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、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  ○ 2,360*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

 ○  32,200*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

甲殻類  ○ 1,020 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 1) 

 ○  24,900 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 1) 

魚 類   1,900 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 14 A ― 1) 

 ○  2,830 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 1) 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 

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、 

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 文献 1) に基づき、試験時の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）を用いて速度法により再計算した値 
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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 

 環境庁1)は、OECDテストガイドラインNo.201 (1984) に準拠して、緑藻類Pseudokirchneriella 

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

定試験濃度は、0（対照区）、1.60、3.20、6.40、13.0、25.0、50.0 mg/L（公比2）であった。被

験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、 <0.02（対照区）、1.25、2.36、

4.12、9.28、17.8、33.9 mg/Lであった。試験開始時及び終了時の実測濃度は、それぞれ設定濃度

の82～107%及び50～57%であり、毒性値の算出には実測濃度が用いられた2)。速度法による72

時間半数影響濃度 (EC50) は32,200 µg/L、72時間無影響濃度 (NOEC) は2,360 µg/Lであった2)。 

 

2）甲殻類 

 環境庁1)はOECDテストガイドラインNo.202 (1984) 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。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は、0

（対照区）、10.0、18.0、32.0、56.0、100 mg/L（公比1.8）であった。試験には脱塩素水道水（硬

度65 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度 (0、48時間後の幾何平均値) は、

<0.1（対照区）、9.9、17.6、31.3、55.7、99.3 mg/Lであり、試験開始時及び48時間後における実

測濃度は、それぞれ設定濃度の108～111%及び88～90%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24,900 µg/Lであった。 

 また、環境庁1)はOECDテストガイドライン No.202 (1984年) に準拠して、オオミジンコ

Daphnia magnaの繁殖試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水式（9日後までは週3回、

それ以降は2日毎換水）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、0.50、1.50、3.50、9.50、25.0 

mg/L（公比2.7）であった。試験溶液の調製には、硬度65 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が

用いられた。被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.02（対照区）、0.35、1.02、2.44、

6.91、19.5 mg/Lであり、0、2、7、13、19日後の換水時及び2、5、9、15、21日後の換水前の実

測濃度は、それぞれ設定濃度の82～104%及び25～70%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、実測濃度に基づき1,020 µg/Lであった。 

 

3）魚 類 

 環境庁1)はOECDテストガイドラインNo.203 (1992) に準拠して、メダカOryzias latipesの急性毒

性試験を、GLP試験として実施した。試験は半止水式 (24時間毎換水、水面をテフロンシートで

被覆) で行われ、設定試験濃度は0（対照区）、1.00、2.00、4.00、8.00、16.0 mg/L（公比2）で

あった。試験用水には、硬度61 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実

測濃度 (0、24時間後の幾何平均値) は、<0.03（対照区）、1.11、2.20、4.41、8.80、18.0 mg/L

であり、試験開始時及び24時間後の換水前の実測濃度は、それぞれ設定濃度の112～118%及び

103～108%であった。96時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき2,830 µg/Lであった。 
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（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） 32,200 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 24,900 µg/L 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 2,830 µg/L 

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（魚類の 2,830 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 28 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 2,360 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 1,020 µg/L 

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

これらの毒性値のうち、小さい方（甲殻類の 1,020 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 10 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 10 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 
評価に耐えるデータは得られ

なかった 
評価に耐えるデータは得られ

なかった 
10 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 
評価に耐えるデータは得られ

なかった 
評価に耐えるデータは得られ

なかった 
― 

注：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 

 

 

 

 

 

 

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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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。 

しかし、化管法に基づく平成 28 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 0.0030 µg/L

であり、この値と PNEC との比は 0.0003 であった。 

したがって、本物質については新たな情報を収集する必要性は低いと考えられる。 
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(Ⅱ) 化学物質の生態リスク初期評価

（4物質：追加実施分）の結果 

 

-332-



1 ジクロロ酢酸

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： ジクロロ酢酸

（別の呼称：DCA） 
CAS 番号： 79-43-6 
化審法官報公示整理番号：2-1161 
化管法政令番号：2-25 
RTECS 番号：AG6125000 

分子式：C2H2Cl2O2 

分子量：128.94 
換算係数：1 ppm = 5.27 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は刺激臭の液体である 1)。

融点
12℃ 2)、9.7℃/-4℃ (2 つの結晶型) 3)、13.5℃ 4)、 
5℃ 5)、6℃ 5)  

沸点
193℃ (760 mmHg) 2)、193～194℃ 3)、 
193～194℃ (760 mmHg) 4)、194℃ 5)  

密度 1.5634 g/cm3(20℃) 2)  

蒸気圧
0.23mmHg (=30Pa) (25℃) 2)、 
0.179 mmHg (=23.9Pa) (25℃) 4)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.92 4) , 6) 

解離定数（pKa） 1.35 (25℃) 2)、1.26 4) 

水溶性（水溶解度） 1.00×106 mg/L (20℃) 4)、8.63×104 mg/L5) 

（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 97%、TOC 94%、HPLC 100% 

（試験期間：2 週間、被験物質濃度：100mg/L、活性汚泥濃度：30mg/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：0.73×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

半減期：7.3 ～ 73 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 9)と仮定し、1

日は 12 時間として計算） 

［1］ジクロロ酢酸
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生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF10) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：2.3（KOCWIN11) 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 12)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) ― c) X b) X b) ― c) 

平成(年度) 26 27 28  

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) ― c)  

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。 
b) 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。 
c) 公表されていない。 

 

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 1 t 以上 100 t

未満である 13)。 

 

ジクロロ酢酸などのハロゲン化酢酸類は、浄水過程において水道原水中の有機物質や臭素及

び消毒剤（塩素）とが反応し生成される消毒副生成物質の一つである 14)。 

また、嫌気－無酸素－好気法の処理方法を採用している下水処理場では、下水処理水の塩素

処理により本物質の濃度が下水流入水濃度を大きく超えたとの報告がある 15)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、有機合成原料中間体、製薬とされている 16)。 

 

（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二種指定化学物質（政令番号：25）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、水道水質基準が設定されている。クロロ酢酸類は、人健康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。 
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２．曝露評価 

生態リスクの初期評価のため、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

に基本的には一般環境等からの曝露を評価することとし、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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量及

び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model1)により媒

体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level Ⅲ Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 19.9 0.0 0.6 4.7 
水 域 21.2 99.7 19.4 40.1 
土 壌 58.9 0.1 79.9 55.1 
底 質 0.0 0.2 0.0 0.1 

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。 

 

（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 2.2 に示す。 

また、表流水、湖沼水等を原水とする水道原水の調査結果から集計した結果を表 2.3 に示す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 地域 

           

公共用水域・淡水 b)   µg/L <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/65 全国 2000 2) 

  － 0.539 a) <0.003 a) 3.36 a) 0.003 －/38 千葉県、 
東京都、 
神奈川県 

1996 3) 

  <2 <2 <2 <2 2 0/2 北海道、 
長野県 

1984 4) 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.2 0.24 <0.2 1.6 0.2 1/11 全国 2000 2) 

  － 0.094 a) <0.003 a) 0.334 a) 0.003 －/62 東京湾 1996 3) 

  <2 <2 <2 <2 2 0/5 北海道、 
宮城県、 
岡山県 

1984 4) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 地域 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.02 <0.02 <0.01 <0.02 0.01～0.02 0/2 北海道、 
長野県 

1984 4) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.02 <0.02 <0.01 <0.02 0.01～0.02 0/5 北海道、 
宮城県、 
岡山県 

1984 4) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 原著の値を転記。 
  b) 1995年度に2河川で実施した水質調査において、最大1.9 µg/Lの報告がある5)。 
   

 

表 2.3 水道原水の調査結果 

媒 体 
幾何 
平均値 

算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 

下限値 a) 
検出率 調査地域 測定年度 文献 

           
公共用水域・淡水 b)  µg/L <4 <4 <1 3 c) 1～4 2/68 全国 2016 6) 
  <4 <4 <1 <4 1～4 0/68 全国 2015 7) 

  <4 <4 <1 4 1～4 1/74 全国 2014 8) 
  <4 <4 <1 4 1～4 2/81 全国 2013 9) 
  <4 <4 <1 4 1～4 1/85 全国 2012 10) 
  <4 <4 <1 4 1～4 2/83 全国 2011 11) 
  <4 <4 <1 4 1～4 1/80 全国 2010 12) 
  <20 <20 <1 4 c) 1～20 2/86 全国 2009 13) 
  <20 <20 <1 4 c) 1～20 4/84 全国 2008 14) 

  <20 <20 <1 4 c) 1～20 7/87 全国 2007 15) 
  <4 <4 <1 8 1～4 5/93 全国 2006 16) 
  <4 <4 <1 6 1～4 6/99 全国 2005 17) 
  <4 <4 <1 4 1～4 4/131 全国 2004 18) 
           
公共用水域・海水   µg/L          

           

注：a) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
 b) 水道原水のうち、「表流水」、「湖沼水」、「ダム直接」又は「ダム放流」のデータのみを集計対象とした。 
 c) 最大濃度を上回る下限値による不検出データが報告されているため、最大濃度よりも高濃度の地点が存在する

可能性がある。 
 

（4）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 2.4 のように整理した。水

質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定できるデータは得られなかった。 

なお、表流水、湖沼水又はダム湖水を原水とする水道原水の測定結果を PEC に用いると、直近

3 年以内の淡水域では 4 μg/L 程度となった。 

また、過去のデータではあるが公共用水域の淡水域では最大で 0.2 μg/L 未満程度、同海水域で

は最大で 1.6 μg/L 程度であり、過去の限られた地域を調査対象とした調査結果では、公共用水域

の淡水域で 3.4 µg/L、同海水域で 0.33 µg/L の報告があった。 
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表 2.4 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 
 
 
 

海 水 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.2 μg/L
未満程度(2000)] 
 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.2 μg/L
未満程度(2000)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.2 μg/L
未満程度(2000)] 
 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 1.6 μg/L
程度(2000)] 

注：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す。 
2) 公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 
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３．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 3.1 のとおりと

なった。 

 

表 3.1 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  ○ 93.2*1 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

  ○ <6,260*2 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

 ○  17,000*1 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

 ○  52,000*2 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

  ○ 52,000 Isochrysis galbana 
プリムネシウ

ム藻類 
NOEC  GRO 3 B B 3)-2015035 

 ○  148,000 Isochrysis galbana 
プリムネシウ

ム藻類 
EC50   GRO 3 B B 3)-2015035 

甲殻類 ○  23,000 Nitocra spinipes 
ナミミズベ 

ソコミジンコ 
LC50   MOR 4 D C 1)-5185 

 ○  106,000*1 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 D C 1)-56394 

 ○  2,600,000*2 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 D C 1)-56394 

魚 類 ○  322,000 Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン

属 
LC50   MOR 4 D C 3)-2015035 

その他  ○ 3,000 
Myriophyllum 
spicatum 

ホザキノフサ

モ 
NOEC  GRO 14 D C 1)-110399 

  ○ 10,000 
Myriophyllum 
sibiricum 

フサモ属 NOEC  GRO 14 D C 1)-110399 

 ○  37,100 
Myriophyllum 
spicatum 

ホザキノフサ

モ 
EC50   GRO 14 D C 1)-110399 

 ○  47,300 Myriophyllum 
sibiricum 

フサモ属 EC50   GRO 14 D C 1)-110399 
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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.  

 
 ○ 50,000 Lemna gibba イボウキクサ 

NOEC    
GRO (RATE) 

7 B B 1)-110399 

 
○  555,200 Lemna gibba イボウキクサ 

EC50    
GRO (RATE) 

7 B B 1)-110399 

 
○  4,060,000 Xenopus laevis 

アフリカツメ

ガエル（胚） 
LC50   MOR 4 B B 1)-14733 

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 

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） 

 

*1 pH 未調整の試験溶液を用いた試験結果 

*2 pH 調製した試験溶液を用いた試験結果 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞ

れについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の概要

は以下のとおりである。 

 

1）藻 類 

 環境省2)は、「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）」(2011) 

に準拠して、緑藻類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）、0.0932、0.298、0.954、3.04、9.76、31.2、100 mg/L（公比 約3.2）

であった。被験物質の実測濃度は、設定濃度の89.2～103%であり、設定濃度に対する変動は20%

以内に維持されていたため、毒性値の算出には設定濃度が用いられた。速度法による72時間半数

影響濃度 (EC50) は17,000 µg/L、72時間無影響濃度 (NOEC) は93.2 µg/Lであった。 

 

2）その他の生物 

 HansonとSolomon1)-110399は、米国ASTMの試験方法 (E1415-91, 2000) に従って、イボウキクサ

Lemna gibba の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は0（対照区）、10、25、50、100、200、

400 mg/L（公比2）であった。試験にはHunter培地（ショ糖なし）が用いられた。毒性値は設定濃

度に基づき算出された。速度法による7日間半数影響濃度 (EC50) は555,200 µg/L、7日間無影響濃

度 (NOEC) は50,000 µg/Lであった。 
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（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） 17,000 µg/L 

その他 Lemna gibba 7 日間 EC50（生長阻害） 555,200 µg/L 

アセスメント係数：1,000［1 生物群（藻類）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値（藻類の 17,000 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 17 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害）  93.2 µg/L      

その他 Lemna gibba 7 日間 NOEC（生長阻害） 50,000 µg/L 

アセスメント係数：100［1 生物群（藻類）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値（藻類の 93.2 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 0.93 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値から得られた 0.93 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 

表 3.2 生態リスクの初期評価結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 

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

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

0.93 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 

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

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

― 

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 
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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。 

なお、過去のデータではあるが公共用水域の海水域で最大 1.6 μg/L 程度が検出されており、こ

の濃度と PNEC との比は 1.7 であった。 

また、過去の限られた地域を調査対象とした調査結果では、公共用水域の淡水域で 3.4 µg/L、

海水域では 0.33 µg/L の報告があり、PNEC との比は、淡水域で 4、海水域では 0.4 であった。 

さらに、表流水、湖沼水又はダム湖水を原水とする水道原水の測定結果を PEC に用いると、直

近 3 年以内の淡水域では 4 μg/L 程度であり、PEC / PNEC 比は 4 となった。 

したがって、本物質については情報収集に努める必要があり、排出源を踏まえた環境中濃度の

情報を充実させる必要があると考えられる。 

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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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： トリクロロ酢酸 

（別の呼称：TCA） 
CAS 番号：76-03-9 
化審法官報公示整理番号：2-1188 
化管法政令番号：1-282 
RTECS 番号：AJ7875000 

分子式：C2HCl3O2 

分子量：163.39 
換算係数：1 ppm = 6.68 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は潮解性のある常温で白色の固体である 1)。 

融点 59.1℃ 2)、57～58℃ 3)、57℃ 4)  

沸点 198.2℃ (760 mmHg) 2)、196～197℃ 3)、197.5℃ 4) 

密度 1.6126 g/cm3(64℃) 2)  

蒸気圧 
1 mmHg (= 133.3Pa) (51℃) 4)、 
0.90 mmHg (= 120Pa) (50℃) 4)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 1.33 5) 

解離定数（pKa） 0.66 (20℃) 2)、～ 0.7 3) 

水溶性（水溶解度） 
9.23×105 mg/L (20℃) 2) 、9.3×105 mg/L (20℃) 4)、

1.3×104 mg/L (25℃) 4)、9.289×105 mg/L (25℃) 6)、 

（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 7%、TOC 42%、HPLC 40% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100mg/L、活性汚泥濃度：30mg/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：0.52×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算）  

半減期：10 ～ 100 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 と仮定 9)し、1

［2］トリクロロ酢酸         
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日は 12 時間として計算） 

 

加水分解性 

加水分解の基を持たない 10) 

 

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 11) ） 

生物濃縮係数(BCF)： 

0.4 ～ 1.0（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.2 mg/L）12) 

<1.7（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.02 mg/L）12) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：3.2（KOCWIN 13) 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 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

平成(年度) 26 27 28  

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b)  

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。 
b) 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。 

 

本物質の 2006 年における生産量は 20 t と推定される 15)、また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 1 t 以上 100 t 未満である 16)。 

 

ジクロロ酢酸などのハロゲン化酢酸類は、浄水過程において水道原水中の有機物質や臭素

及び消毒剤（塩素）とが反応し生成される消毒副生成物質の一つである 17)。 

また、嫌気－無酸素－好気法の処理方法を採用している下水処理場では、下水処理水の塩

素処理により本物質の濃度が下水流入水濃度を大きく超えたとの報告がある 18)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医薬品の原料、腐食剤、角質溶解剤、塗装はく離剤、除たんぱく剤

や生体内たんぱく・脂質の分画剤に使われてる 1)。また、水道では、水道原水中の有機物質

と臭素や消毒剤（塩素）とが反応して生成される副生成物のひとつである 1)。 
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（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：282）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、水道水質基準が設定されている。クロロ酢酸類は、人健康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：986）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

生態リスクの初期評価のため、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

とに基本的には一般環境等からの曝露を評価することとし、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),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 28 年度）  

 
 

本物質の平成 28 年度における環境中への総排出量は約 0.82 t となり、そのうち届出排出量は

0.069 t で全体の 8%であった。届出排出量のうち 0.063 t が大気へ、0.006 t が公共用水域（海域）

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 0.06 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、船舶製造・修理業、舶用機関製

造業（100%）、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行った。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 

133 

690 

0 

 

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 63 6 0 0 0 60 755 - - - 69 755 824

トリクロロ酢酸

業種等別排出量(割合) 63 6 0 0 0 60 753 0 0 0

678 届出 届出外

(89.8%) 8% 92%

63 0 0 0 0 0

(100%)

48

(6.4%)

0 6 0 0 0 60 6

(100%) (100%) (0.8%)

10

(1.3%)

6

(0.8%)

2

(0.3%)

1

(0.1%)

1

(0.1%)

1

(0.1%)

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(%)

下水道業

船舶製造・修理業、

舶用機関製造業

医療業

化学工業

高等教育機関

自然科学研究所

精密機械器具製造業

食料品製造業

計量証明業

商品検査業
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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 4)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兵庫県（大気への排出量

0.062 t、公共用水域への排出量 0.034 t）、公共用水域への排出量が最大であった東京都（大気へ

の排出量 0.0089 t、公共用水域への排出量 0.083 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 

兵庫県 兵庫県 東京都 

大 気 0.0 0.0 0.0 

水 域 99.0 99.0 99.1 

土 壌 0.1 0.1 0.0 

底 質 0.9 0.9 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 に示

す。 

また、表流水、湖沼水等を原水とする水道原水の調査結果から集計した結果を表 2.5 に示

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

公共用水域・淡水 c)   µg/L <0.1 0.21 <0.1 1.6 0.1 21/65 全国 2000 5) 

  － 4.55 b) <0.070 b) 22.0 b) 0.070 －/38 千葉県、 
東京都、 
神奈川県 

1996 6) 

  <5 <5 <5 <5 5 0/2 北海道、 
長野県 

1984 7) 

           

公共用水域・海水   µg/L 0.33 1.1 <0.1 6.5 0.1 8/11 全国 2000 5) 

  － 1.70 b) <0.070 b) 14.9 b) 0.070 －/62 東京湾 1996 6) 

  <5 <5 <5 <5 5 0/5 北海道、 
宮城県、 
岡山県 

1984 7) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.05 <0.05 <0.02 <0.05 0.02～0.05 0/2 北海道、 
長野県 

1984 7) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.05 <0.05 <0.03 <0.05 0.03～0.05 0/5 北海道、 
宮城県、 
岡山県 

1984 7) 

           

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。 
  b) 原著の値を転記。 
  c) 1995年度に2河川で実施した水質調査において、最大5.0 µg/Lの報告がある8)。 
 
 

表 2.5 水道原水の調査結果 

媒 体 
幾何 
平均値 

算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 

下限値 a) 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           
公共用水域・淡水 b)  µg/L <20 <20 <1 3 c) 1～20 2/68 全国 2016 9) 
  <20 <20 <1 <20 1～20 0/68 全国 2015 10) 

  <20 <20 <1 20 1～20 2/76 全国 2014 11) 
  <20 <20 <1 10 c) 1～20 2/81 全国 2013 12) 
  <20 <20 <1 20 1～20 1/85 全国 2012 13) 
  <20 <20 <1 20 1～20 1/83 全国 2011 14) 
  <20 <20 <1 20 1～20 1/80 全国 2010 15) 
  <20 <20 <1 20 1～20 3/84 全国 2009 16) 
  <20 <20 <1 20 1～20 3/82 全国 2008 17) 

  <20 <20 <1 20 1～20 4/85 全国 2007 18) 
  <20 <20 <1 20 1～20 7/92 全国 2006 19) 
  <20 <20 <1 5 c) 1～20 9/99 全国 2005 20) 
  <30 <30 <1 1 c) 1～30 4/130 全国 2004 21) 
           

公共用水域・海水   µg/L          

           

注：a) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
 b) 水道原水のうち、「表流水」、「湖沼水」、「ダム直接」又は「ダム放流」のデータのみを集計対象とした。 
 c) 最大濃度を上回る下限値による不検出データが報告されているため、最大濃度よりも高濃度の地点が存在す

る可能性がある。 

 

（4）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）を設定できるデータは得られなか

った。 

なお、表流水、湖沼水又はダム湖水を原水とする水道原水の測定結果を PEC に用いると、直

近 3 年以内の淡水域では 20 µg/L 程度となった。 

また、過去のデータではあるが公共用水域の淡水域では最大で 1.6 μg/L 程度、同海水域では

最大で 6.5 μg/L 程度であり、過去の限られた地域を調査対象とした調査結果では、公共用水域

の淡水域で 22 µg/L、同海水域で 15 µg/L の報告があった。 

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 6 kg は海域への排出量のため、河

川中濃度は推定しなかった。 
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表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 
 
 
 

海 水 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.1 
μg/L 未満程度(2000)] 
 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.33 
μg/L 程度(2000)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 1.6 
μg/L 程度(2000)] 
 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 6.5 

μg/L 程度(2000)] 
注：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す。 

2) 公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 
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３．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 3.1 のとおり

となった。 

 

表 3.1 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  ○ 3,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

  ○ 3,000 Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

 
○  16,200 Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 

EC50    
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

 ○  67,900 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

  ○ 100,000 Chlorella vulgaris 
トレボウクシ

ア藻類 
NOEC    
GRO (RATE) 

3 D C 1)-119408 

 ○  >100,000 Chlorella vulgaris 
トレボウクシ

ア藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 D C 1)-119408 

  ○ 110,000 Chlorella kessleri 
トレボウクシ

ア藻類 
NOEC    
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

 ○  >110,000 Chlorella kessleri 
トレボウクシ

ア藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

  ○ 115,000 
Chlorella 
pyrenoidosa 

トレボウクシ

ア藻類 
NOEC    
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

 ○  >115,000 
Chlorella 
pyrenoidosa 

トレボウクシ

ア藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119408 

 
 ○ 250,000 Isochrysis galbana 

プリムネシウ

ム藻類 
NOEC  GRO 3 B B 2)-2015035 

 ○  332,000 Isochrysis galbana 
プリムネシウ

ム藻類 
EC50   GRO 3 B B 2)-2015035 

甲殻類 ○  1,200 
Streptocephalus 
proboscideus 

ホウネンエビ目 LC50   MOR 1 B B 1)-14250 

 ○  16,900 
Thamnocephalus 
platyurus 

ホウネンエビ目 LC50   MOR 1 B B 1)-14017 
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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.  

 ○  110,000*1 Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 1 C C 1)-707 

 ○  146,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 2 D C 1)-16601 

  ○ 285,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC REP 21 B B 2)-2015035 

 ○  8,370,000*2 Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 1 B B 1)-707 

魚 類  ○ 235,000 Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン属 

（胚） 

NOEC   
GRO / MOR / 
HAT 

32 D C 2)-2015035 

 ○  277,000 Oryzias latipes メダカ LC50 MOR 2 D C 2)-2018308 

 ○  2,000,000 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50 MOR 4 D C 1)-866 

 ○  9,300,000 Alburnus alburnus コイ科 LC50 MOR 4 C C 1)-5185 

 ○  >10,000,000 
Leuciscus idus 
melanotus 

コイ科 LC50 MOR 4 D C 1)-547 

その他  ○ 3,000 Myriophyllum 
sibiricum 

フサモ属 NOEC  GRO 14 D C 1)-110399 

  ○ 10,000 Myriophyllum 
spicatum 

ホザキノフサ

モ 
NOEC  GRO 14 D C 1)-110399 

  ○ 30,000 Lemna gibba イボウキクサ 
NOEC    
GRO (RATE) 

7 B B 1)-110399 

 ○  49,500 
Myriophyllum 
sibiricum 

フサモ属 EC50  GRO 14 D C 1)-110399 

 ○  49,800 
Myriophyllum 
spicatum 

ホザキノフサ

モ 
EC50  GRO 14 D C 1)-110399 

 ○  864,300 Lemna gibba イボウキクサ 
EC50    
GRO (RATE) 

7 B B 1)-110399 

 
○  4,430,000 Xenopus laevis 

アフリカツメガ

エル（胚） 
LC50 MOR 4 B B 1)-14733 

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 

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

影響内容 

GRO (Growth)：生長（植物）又は成長（動物）、HAT (Hatch)：ふ化、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 pH 未調整の試験溶液を用いた試験結果 

*2 pH 調製した試験溶液を用いた試験結果 

 

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 

 Robertsら1)-119408は、OECDテストガイドラインNo.201 (2006) に準拠して、緑藻類

Pseudokirchneriella subcapitataの生長阻害試験を実施した。設定試験濃度の範囲は0.3～100 mg/L

であった。試験にはISO培地が用いられた。毒性値は実測濃度に基づき算出され、速度法による

72時間半数影響濃度 (EC50) は16,200 µg/L、72時間無影響濃度 (NOEC) は3,000 µg/Lであった。 

 また、Robertsら1)-119408はOECDテストガイドラインNo.201 (2006) に準拠して、緑藻類

Desmodesmus subspicatus（旧名 Scenedesmus subspicatus）の生長阻害試験を実施した。設定試験

濃度の範囲は0.3～100 mg/Lであった。試験にはISO培地が用いられた。速度法による72時間無

影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき3,000 µg/Lであった。 

 

2）甲殻類 

 Centenoら1)-14250は、ホウネンエビ目Streptocephalus proboscideusの急性毒性試験を実施した。試

験は止水式で行われ、設定試験濃度区は対照区及び5濃度区（公比2）であった。試験用水には

硬度80～100 mg/L (CaCO3換算) のStandard Reference Water (SRW) が用いられた。24時間半数致

死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき1,200 µg/Lであった。 

 また、Fisherら2)-2015035はオオミジンコDaphnia magnaの繁殖試験を実施した。試験は半止水式

（週3回換水）で行われ、設定試験濃度の公比は1.78であった。繁殖阻害（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285,000 µg/Lであった。 

 

3）その他の生物 

 HansonとSolomon1)-110399は、米国ASTMの試験方法 (E1415-91, 2000) に従って、イボウキクサ

Lemna gibba の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は0（対照区）、10、25、50、100、200、

400 mg/L（公比2）であった。試験にはHunter培地（ショ糖なし）が用いられた。毒性値は設定

濃度に基づき算出された。速度法による7日間半数影響濃度 (EC50) は864,300 µg/L、7日間無影

響濃度 (NOEC) は30,000 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
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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） 16,200 µg/L 

甲殻類 Streptocephalus proboscideus 24 時間 LC50 1,200 µg/L 

その他 Lemna gibba 7 日間 EC50（生長阻害） 864,300 µg/L 

魚類において採用できる知見は得られなかったが、試験溶液の pH 調整をした場合には被験物

質のみの影響を示す毒性値が得られ、それが今得られている毒性値よりも小さくなる可能性は

ないと考えられる。したがって、アセスメント係数は 3 生物群の値が得られた場合の 100 を用

いることとした。 

その他の生物を除いた小さい方の値（甲殻類の 1,200 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 12 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 3,000 µg/L 

藻 類 Desmodesmus subspicatus 72 時間 NOEC（生長阻害） 3,000 µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 285,000 µg/L 

その他 Lemna gibba 7 日間 NOEC（生長阻害） 30,000 µg/L 

魚類において採用できる知見は得られなかったが、試験溶液の pH 調整をした場合には被験物

質のみの影響を示す毒性値が得られ、それが今得られている毒性値よりも小さくなる可能性は

ないと考えられる。したがって、アセスメント係数は 3 生物群の値が得られた場合の 10 を用い

ることとした。 

その他の生物を除いた小さい方の値（藻類の 3,000 µg/L）をアセスメント係数 10 で除するこ

とにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 300 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、甲殻類の急性毒性値から得られた 12 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 

表 3.2 生態リスクの初期評価結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 

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

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

12 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 

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

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

― 

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 
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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。 

なお、過去のデータではあるが公共用水域の淡水域では最大で 1.6 μg/L 程度、同海水域では

最大で 6.5 μg/L 程度であり、これらの値と PNEC との比は淡水域で 0.13、海水域では 0.5 であっ

た。 

また、過去の限られた地域を調査対象とした調査結果では、公共用水域の淡水域で 22 µg/L、

同海水域で 15 µg/L の報告があったが、これらの値と PNEC との比は淡水域で 1.8、海水域では

1.3 であった。 

さらに、表流水、湖沼水又はダム湖水を原水とする水道原水の測定結果を PEC に用いると、

直近 3 年以内の淡水域では 20 µg/L 程度であり、PEC / PNEC 比は 1.7 となった。 

したがって、本物質については情報収集に努める必要があり、排出源を踏まえた環境中濃度

の情報を充実させる必要があると考えられる。 

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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本物質は、第 2 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、改めて生

態リスクの初期評価を行った。 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： ブロモホルム 

（別の呼称：トリブロモメタン） 
CAS 番号： 75-25-2 
化審法官報公示整理番号：2-40 
化管法政令番号：2-66 
RTECS 番号：PB5600000 

分子式：CHBr3 

分子量：252.73 
換算係数：1 ppm = 10.34 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色の重い液体である 1)。 

融点 8.69℃ 2)、7.5℃ 3)、8.05℃ 4)、6℃ 5)、7℃ 5) 

沸点 
149.2℃(760mmHg) 2)、149～150℃ 3)、 
149.21℃(760mmHg) 4)、149℃ 5) 

密度 2.8788 g/cm3(25℃) 2) 

蒸気圧 5.6mmHg(=750Pa) (25℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.38 2)、2.40 4)  

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
3×103 mg/1,000g(25℃) 2)、3.10×103mg/L(25℃) 4)、

1×103 mg/L(20℃) 6) 

（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：GC 0% 

（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）7) 

（被験物質はソーダライムと反応するため、閉鎖系酸素消費量測定装置による BOD

の測定は行わなかった）7) 

 

［3］ブロモホルム 
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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：0.043×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

半減期：0.34～3.4 年（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 9) と仮定し計算） 

 

硝酸ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：1.3×10-17 cm3/(分子･sec)（測定値）10) 

半減期：7 年（硝酸ラジカル濃度を 2.4×108 分子/cm3 11) と仮定し計算） 

 

生物濃縮性（蓄積性がない又は低いと判断される化学物質 12) ） 

生物濃縮係数(BCF)： 

7.1～21（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.1 mg/L）13) 

7.7～19（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.01 mg/L）13) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：32（KOCWIN 14) 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 15)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) X b) ― c) X b) X b) 

平成(年度) 26 27 28  

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) ― c)  

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。 
b) 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。 
c) 公表されていない。 

 

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 1 t 以上 100 

t 未満である 16)。 

 

本物質は、浄水過程で水中のフミン質等の有機物質と消毒剤の塩素が反応することで生成

されるトリハロメタンの構成物質であり、その生成量は原水中の臭素イオン濃度により大き

く変化する 17)。地下水を利用している場合や、写真工業、一部の食品工業の排水や海水の影

響を受けやすいところでは、含臭素トリハロメタンの生成が多くなることが知られている 18)。 

本物質は、沿岸域の大型藻類から発生する 19)。 
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② 用 途 

本物質の主な用途は、地質分析や重液選鉱とされている 20)。 

 

（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二種指定化学物質（政令番号：66）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、水道水質基準が設定されている。 

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：373）及び第三種監視化学物質（通し番号：33）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

生態リスクの初期評価のため、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

とに基本的には一般環境等からの曝露を評価することとし、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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model1)により

媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level Ⅲ Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 94.2 14.8 18.2 24.3 
水 域 5.0 84.8 7.2 38.4 
土 壌 0.8 0.1 74.6 37.1 
底 質 0.0 0.3 0.0 0.1 

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。 

 

（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 2.2 に示す。

また、表流水、湖沼水等を原水とする水道原水の調査結果から集計した結果を表 2.3 に示す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 a) 地域 

             

公共用水域・淡水 c)  µg/L <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/45 栃木県 2005 2) 

  <1 <1 <1 <1 1 0/26 山口県 2004 3) 

  <1 <1 <1 <1 1 0/8 山口県 2003 4) 

  － － 0.38 b) 1.03 b) － 4/39 千葉県 1995 5) 

           

公共用水域・海水   µg/L 2 3 <1 7 1 25/28 山口県 2003 4) 

           

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 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 a) 地域 

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
  b) 原著の値を転記。 
  c) 1995年度に2河川で実施した水質調査において、最大0.1 µg/Lの報告がある6)。 

 
表 2.3 水道原水の調査結果 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 a) 地域 

             

公共用水域・淡水 b)  µg/L <9 <9 <1 6 c) 1～9 2/128 全国 2016 7) 

  <9 <9 <1 <9 1～9 0/128 全国 2015 8) 

  <9 <9 <1 5 c) 1～9 1/133 全国 2014 9) 

  <9 <9 <1 1 c) 1～9 1/140 全国 2013 10) 

  <9 <9 <1 2 c) 1～9 1/152 全国 2012 11) 

  <9 <9 <1 30 1～9 4/150 全国 2011 12) 

  <9 <9 <1 9 1～9 3/148 全国 2010 13) 

  <9 <9 <1 3 c) 1～9 2/149 全国 2009 14) 

  <9 <9 <1 3 c) 1～9 2/136 全国 2008 15) 

  <9 <9 <1 18 1～9 6/141 全国 2007 16) 

  <9 <9 <1 9 1～9 5/157 全国 2006 17) 

  <9 <9 <1 3 c) 1～9 6/160 全国 2005 18) 

  <9 <9 <1 1 c) 1～9 1/181 全国 2004 19) 

           

公共用水域・海水   µg/L          

           

注：a) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
  b) 水道原水のうち、「表流水」、「湖沼水」、「ダム直接」又は「ダム放流」のデータのみを集計対象とした。 
  c) 最大濃度を上回る下限値による不検出データが報告されているため、最大濃度よりも高濃度の地点が存在す

る可能性がある。 

 

（4）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 2.4 のように整理した。

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定できるデータは得られなか

った。 

なお、表流水、湖沼水又はダム湖水を原水とする水道原水の測定結果を PEC に用いると、直

近 3 年以内の淡水域では 5 μg/L となった。 

また、過去の限られた地域を調査対象とした調査結果では、公共用水域の海水域で最大 7 μg/L

程度の報告がある。 
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表 2.4 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

 
淡 水 

 
 
 

海 水 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で 0.2 μg/L 未

満程度(2005)] 
 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で 2 μg/L 程度

(2003)] 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で 0.2 μg/L 未

満程度(2005)] 
 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で7 μg/L程度

(2003)] 
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．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 3.1 のとおり

となった。 

 

表 3.1 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 ○  240 Dunaliella salina 緑藻類 EC50   GRO 2 B B 1)-117818 

 ○  40,100 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO 4 D C 1)-9607 

甲殻類 ○  24,400 Americamysis bahia アミ科 LC50   MOR 4 D C 2)-2016014 

 ○  26,000 Penaeus aztecus ウシエビ属 LC50   MOR 4 B B 2)-2018049 

 ○  44,000 Daphnia pulex ミジンコ LC50   MOR 4 C C 1)-6256 

 ○  46,000 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 B B 1)-5184 

魚 類  ○ 4,800 Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン属 

（胚） 
NOEC   MOR 

～ふ化後 
28 

B B 1)-9953 

 ○  7,100 Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン属 LC50   MOR 4 B B 1)-9953 

 ○  12,000 Brevoortia tyrannus ニシン科 LC50   MOR 4 B B 2)-2018049 

 ○  18,000 
Cyprinodon 
variegatus 

キプリノドン属 LC50   MOR 4 B C 1)-10366 

 ○  29,000 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 C C 1)-5590 

その他 ○  75,000 Aedes aegypti ネッタイシマカ LC50   MOR 1 C C 1)-173907 

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 

影響内容 

GRO (Growth)：生長（植物）、MOR (Mortality) : 死亡 

 

 

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 

 ZhuとJiang1)-117818は、緑藻類Dunaliella salinaの生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は0（対

照区）、91、182、273、364、455 µg/Lであった。48時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に

基づき240 µg/Lであった。実測濃度に基づく72時間半数影響濃度は、さらに小さい値となる可能

性が考えられる。 

 

2）甲殻類 

 Gibsonら2)-2018049は、ウシエビ属Penaeus aztecusの急性毒性試験を実施した。試験は流水式で行

われ、試験用水には活性炭濾過したHalifax River の河川水（塩分25～35）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26,000 µg/Lであった。 

 

2）魚 類 

 Wardら1)-9953は米国EPAの試験方法 (EPA 660/3-75-009, 1975) に従って、キプリノドン属

Cyprinodon variegatusの急性毒性試験を実施した。試験は断続的流水式 (15～24時間で90%換水) 

で行われた。試験用水には、塩分28の天然海水が用いられた。助剤として、アセトン又はトリ

エチレングリコール (TEG) が用いられた可能性がある。被験物質の実測濃度は3.0～28 mg/Lで

あり、設定濃度の16～47%であった。96時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき7,100 

µg/Lであった。 

 また、Wardら1)-9953は米国EPAの試験方法 (EPA 660/3-75-009, 1975) に従って、キプリノドン

属Cyprinodon variegatusの胚を用いて魚類初期生活段階毒性試験を実施した。試験は断続的流水

式 (15～24時間で90%換水) で行われ、設定試験濃度は0（対照区、助剤対照区）、1.7、3.6、7.2、

14、29 mg/L（公比2）であった。試験用水には天然海水（塩分24）が用いられ、トリエチレン

グリコール (TEG) 又はアセトンが助剤として用いられた。被験物質の実測濃度は、<0.06（対

照区、助剤対照区）、1.6、2.0、4.8、8.5、15 mg/Lであり、設定濃度の52～89%であった。仔魚

の死亡率に関して、ふ化後28日までの無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき4,800 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 Dunaliella salina 48 時間 EC50（生長阻害） 240 µg/L 

甲殻類 Penaeus aztecus 96 時間 LC50 26,000 µg/L 

魚 類 Cyprinodon variegatus 96 時間 LC50 7,100 µg/L 

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（藻類の 240 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 2.4 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

魚 類 Cyprinodon variegatus 胚～ふ化後 28 日間 NOEC（死亡） 4,800 µg/L 

アセスメント係数：100［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 4,800 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 48 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類の急性毒性値から得られた 2.4 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 

表 3.2 生態リスクの初期評価結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で 
0.2 μg/L 未満程度(2005)] 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で 
0.2 μg/L 未満程度(2005)] 

2.4 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で2 μg/L
程度(2003)] 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で7 μg/L
程度(2003)] 

― 

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。 

なお、過去の限られた地域のデータではあるが、公共用水域の海水域では最大で 7 µg/L 程度

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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が検出されており、この濃度と PNEC の比は 2.9 である。 

また、表流水、湖沼水又はダム湖水を原水とする水道原水の測定結果を PEC に用いると、直

近 3 年以内の淡水域では 5 μg/L となり、PNEC との比は 2.1 であった。 

また、PNEC 導出の根拠である藻類の有害性情報より、藻類ではさらに小さな毒性値が得ら

れる可能性も考えられた。 

したがって、本物質については情報収集に努める必要があり、排出源を踏まえた環境中濃度

及び有害性に関する情報の充実について検討する必要があると考えられる。 
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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： ロキシスロマイシン 
CAS 番号： 80214-83-1 
化審法官報公示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：KF4990000 

分子式：C41H76N2O15 

分子量：837.05 
換算係数：1 ppm = 34.24 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は白色の結晶性粉末である 1)。 

融点 122～126℃ 2) 

沸点 917.72℃(MPBVPWIN 3)により計算)  

密度  

蒸気圧 
1.04×10-29 mmHg ( = 1.39×10-27 Pa ) (25℃、

MPBVPWIN 3)により計算)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.75 (KOWWIN 4)により計算)  

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
水にほとんど溶けない 1)、0.01887 mg/L 
(WSKOWWIN 5) により計算)  

（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  

生分解性の情報は得られなかった。 

 

 

 

［4］ロキシスロマイシン 
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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：340×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 6) により計算） 

半減期：0.19 ～ 1.9 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 7)と仮定し

計算） 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：30（BCFBAF 8) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：9,600（KOCWIN 9) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す 10)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年) 19 20 21 22 23 

製造・輸入数量(t) a),b) 6 7 7 6 5 

平成(年) 24 25 26 27 28 

製造・輸入数量(t) a),b) 7 6 7 8 7 

注：a) 日本国内において医薬品、医療機器等の品質、有効性及び安全性の確保等に関する法律の許可 
を受けた製造販売所又は製造所を集計対象としており、海外で現地生産し海外展開している製 
品は、集計の対象外となっている。 

b) 規格（150mg 錠）と数量を用いて計算した値。 
 

② 用 途 

本物質は、14 員環マクロライド系抗生物質であり、適用菌種はブドウ球菌属、レンサ球菌

属、肺炎球菌などとされている 11)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

特になし。 
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２．曝露評価 

生態リスクの初期評価のため、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

とに基本的には一般環境等からの曝露を評価することとし、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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity Model1)により

媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level Ⅲ Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 0.1 40.1 0.1 0.2 
土 壌 99.7 0.0 99.7 99.4 
底 質 0.2 59.9 0.2 0.3 

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

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の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 2.2 に示

す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

公共用水域・淡水   µg/L 0.0071 0.013 <0.0065 0.047 0.0065 5/13 全国 2014 2) 

  
0.0123 0.0123 0.0123 0.0123 －d) 1/1 桂川 2011～

2012 
3)b) 

  
0.0017 0.0019 0.0011 0.0031 －d) 3/3 桂川流域 2011～

2012 
3) c) 

           

公共用水域・海水   µg/L <0.0065 <0.0065 <0.0065 0.0073 0.0065 1/4 全国 2014 2) 

           

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 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

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。 
b) 冬季調査では2時間毎に12回採水して調査期間内に3回採水し、夏季調査では1時間毎に24回採水して調査期間

内に3回採水した結果の平均値。 
c) 冬季調査では日中に2回採水して調査期間内に3回採水し、夏季調査では日中に2回採水して調査期間内に3回

採水した結果の平均値。 
d) 公表されていない 

 

（4）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 2.3 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 0.047 μg/L 程度、同海水域では概ね 0.0073 μg/L となった。 

 
表 2.3 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

0.0071 μg/L 程度(2014) 
 
概ね 0.0065 μg/L 未満(2014) 

0.047 μg/L 程度(2014) 
 
概ね 0.0073 μg/L(2014) 

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．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 3.1 のとおり

となった。 

 

表 3.1 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  ○ 10 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (Yield) 

3 B B 1)-108389 

 ○  47 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
IC50    
GRO (Yield) 

3 B B 1)-108389 

甲殻類 ○  74,300 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-114575 

 ○  75,600 Moina macrocopa タマミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-114575 

魚 類 ○  288,300 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 1)-114575 

その他  ○ 1,000*1 Lemna gibba イボウキクサ NOEC  GRO 7 B B 1)-73383 

 
○  >1,000*1 Lemna gibba イボウキクサ EC50   GRO 7 B B 1)-73383 

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 

エンドポイント 

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

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 

Yield：試験期間の収量より求める方法 

*1 文献より算出した値  

 

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
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概要は以下のとおりである。 

 

1）藻 類 

 Yangら1)-108389は、OECDテストガイドラインNo. 201 (2006) に準拠して、緑藻類

Pseudokirchneriella subcapitataの生長阻害試験を実施した。設定試験濃度区は対照区、助剤対照

区及び5～6濃度区 (5～160 µg/L) であった。試験溶液の調製には、0.1%未満濃度のメタノール

が用いられた。試験期間の収量に関して、72時間半数阻害濃度 (IC50) は設定濃度に基づき47 

µg/Lであり、72時間無影響濃度 (NOEC) は設定濃度に基づき10 µg/Lであった。 

 

2）甲殻類 

 Choiら1)-114575は、米国EPAの試験方法 (EPA 821/R-02-012, 2002) 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た。試験溶液の調製には、

0.5%未満濃度のジメチルスルホキシド (DMSO) が用いられた。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74,300 µg/Lであった。 

 

3）魚 類 

 Choiら1)-114575は、OECDテストガイドラインNo. 203 (1992) 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 (48時間後換水) で行われた。試験溶液の調製には、

0.5%未満濃度のジメチルスルホキシド (DMSO) 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288,300 µg/Lであった。 

 

4）その他の生物 

 Brainら1)-73383は、米国ASTMの試験方法 (E1415-91, 1998) に従って、イボウキクサLemna gibba 

の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は0（対照区）、10、30、100、300、1,000 µg/L（公

比約3）であった。試験には1/2強度のHunter培地（ショ糖なし）が用いられた。毒性値は設定濃

度に基づき算出された。最高濃度区においても影響が見られなかったため、7日間半数影響濃度 

(EC50) は1,000 µg/L超、7日間無影響濃度 (NOEC) は1,000 µg/Lとされた。 

 

（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。 
 

急性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 IC50（生長阻害） 47 µg/L  

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 74,300 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 288,300 µg/L  

その他 Lemna gibba 7 日間 EC50（生長阻害） 1,000 µg/L 超 

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

きる知見が得られたため］ 
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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（藻類の 47 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 0.47 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 10 µg/L  

その他 Lemna gibba 7 日間 NOEC（生長阻害） 1,000 µg/L  

アセスメント係数：100［1 生物群（藻類）及びその他の生物の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毒性値（藻類の 10 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 0.1 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値から得られた 0.1 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 

表 3.2 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 0.0071 µg/L 程度 (2014) 0.047 µg/L 程度 (2014) 
0.1 

µg/L 

0.5 

公共用水域・海水 概ね0.0065 µg/L未満 (2014) 概ね0.0073 µg/L (2014) 0.07 

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、平均濃度でみると淡水域で 0.0071 µg/L 程度、海水域で

は概ね 0.0065 g/L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 0.047 µg/L 程度、海水域では概ね 0.0073 g/L 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 0.5、海水域では 0.07と

なるため、本物質については情報収集に努める必要がある。排出状況等を踏まえた環境中濃度

及び有害性に関する情報の充実について検討する必要があると考えられる。 

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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