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化学物質の環境リスク初期評価ガイドライン（令和元年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。 
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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や環境への排出量から推計した大気中及び

公共用水域濃度をもとに、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、我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 物質に関する基本的事項 

 （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、化学物質審査規制法（化審法）官報公示整理番号、化学物質排出把握管

理促進法（化管法）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（水溶解

度） 

   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 
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・生物濃縮性：生物濃縮係数（BCF） 

・土壌吸着性：土壌吸着定数（Koc） 

   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や優先評価化

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。 
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・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

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、及び各媒体への排

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） 
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      ・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） 

      ・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：微量化学物質（ダイオキシン類・内分泌かく乱化学物質）調査 

     ・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 
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 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

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 
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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 

・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、我が国の各種

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 

 PRTRデータが得られる場合は、モデル等（別添1）で大気中および公共用水域濃度
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を推定する。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、魚介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介類摂取による経口曝露量を推定する。魚介類中濃度の実測値

が得られない場合は、水質中濃度と生物濃縮係数から魚介類中濃度を推定する。 

 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。 

PRTRデータが得られる場合は、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。 

 

16



(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、PRTRデータによる環境中濃度の推定値、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 

 上記ア及びイにより算出されたMOE及びがんの過剰発生率、EPIを検討し、曝露経路

毎に判定及び評価を示す。この際、評価に用いる指標を経路換算した値、限られた地域

や過去のデータ、PRTRデータによる環境中濃度の推定値や環境中への総排出量、魚介

類中濃度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判定する。 

 

５．評価に用いた指標及び評価結果の利用上の注意 

  本評価は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、そのた

めに参考として算出した値による評価も行っている。 

  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り、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 
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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　 X hr/24hr×Y day/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

 

21



 

［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 

ア．対象とする生物群 

 藻類等注１、甲殻類等注２、魚類及びその他の生物の４生物群とする。 

注１：藻類及びウキクサ類（原則としてウキクサ亜科） 

注２：甲殻類及びユスリカ類（原則としてユスリカ科） 

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注３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 

注３：当面は、収集する生態毒性に関する知見は、水生生物の水からの曝露に関するものに限ることと

する。 

 

イ．知見の整理 

(ｱ) 一覧表の作成 

 収集した情報から、対象生物を藻類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物の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 
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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

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) 試験の信頼性及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. 信頼性あり、2. 信頼性あり(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。 

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。 
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・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。 

(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23 µg/Lの場合は、

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

NOECは15 µg/Lとなる。 

(ｳ) 藻類等に対する急性毒性と慢性毒性の取り扱いについて 

 藻類等については、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

法において定められた試験期間で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) 藻類等のエンドポイントについて 

 藻類等については、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) 藻類等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。 
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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 

藻類等、甲殻類等及び魚類のうち、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 

藻類等、甲殻類等及び魚類の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 

藻類等、甲殻類等及び魚類のうち、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 

藻類等、甲殻類等及び魚類の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 

 

 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（藻類等、甲殻類等及び魚類の3生物群のうち、知見の得られたものが

1又は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

類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物）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、甲殻類等及び藻類等のうち1又は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、甲殻類等及び藻類等の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

類等及び藻類等のうち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。 
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 (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こ

とを原則とする。 

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。 

 

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。 

 

ウ．生態リスクの総合的な判定は、PEC/PNEC比のほか、水生生物に対する有害性、PRTR

データ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行う。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、原則として情報収集に

努める必要性の有無を判定する。各項目の評価の視点は次項のとおり。 

 

② 各項目の評価の視点 

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10～100 µg/L程度以下の物質に着目する。 

イ．PRTRデータ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1,000 t以上）あるいは米国TSCAでの毒性

試験実施条件（106ポンド（450 t））を考慮して、年間100～1,000 t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. 

藻類等           

甲殻類

等 
          

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 

―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

影響内容 

 

1）藻類等 

2）甲殻類等 

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 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC 
PEC/ 

PNEC比 

 公共用水域・淡水     

 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。 
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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  ( － ) 

  ・LogLogistic  (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  ( － ) 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
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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6．計算結果の中から、除外するモデル 

  ・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 

 
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
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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 7.4 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 

  ・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 20 次取りまとめ）結果（案） 
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(Ⅰ) 化学物質の環境リスク初期評価

（10 物質）の結果 
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1 クロロ酢酸エチル 

 

 

 

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：クロロ酢酸エチル 

CAS 番号：105-39-5 

化審法官報公示整理番号：2-1149（モノクロル酢酸アルキル（C1～5）エステル） 

化管法政令番号：1-99 

RTECS 番号：AF9110000 

分子式：C4H7ClO2 

分子量：122.55 

換算係数：1 ppm = 5.01 mg/m3（気体、25℃） 

構造式： 

 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は刺激性、催涙性を持つ無色の液体である 1)。 

融点 - 21℃ 2)、- 26℃ 3) , 4) , 5) 

沸点 
144℃ (101 kPa) 2)、144～146℃ 3)、 

144～146℃ (101 kPa) 4)、142～145℃ 5) 

密度 1.1585 g/cm3(20℃) 2)、1.15 g/cm3(20℃) 5) 

蒸気圧 640 Pa (25℃) 2)、649 Pa (25℃) 4)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.94 (pH=5.0) 6) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 1.23×104 mg/L (20℃)5) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解 

酸素消費量：75%（試験期間：4 週間、被験物質濃度：83.35 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：1.2×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8)により計算） 

半減期：4.4 ～ 44 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9)と仮定し、一日

を 12 時間として計算） 

 

 

［1］クロロ酢酸エチル 
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1 クロロ酢酸エチル 

 

 

 

加水分解性 

酸性及びアルカリ性条件下で加水分解する。酸加水分解生成物には水に可溶のエチル

アルコールとクロロ酢酸が含まれ、アルカリ加水分解によりグリコール酸が生成さ

れる 10)。 

 

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)： 11（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 2010 年から 2019 年における生産量は、100 t/年（推定値）13)とされている。2000

年の生産量は 100 t とされている 14)。 

 

モノクロル酢酸アルキル（C1～5）エステル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 モノクロル酢酸アルキル（C1～5）エステルの製造・輸入数量の推移 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

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

年度 2015 2016 2017 2018 2019 

製造・輸入数量(t) a) X b) 1,000 未満 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。 

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 100 t 以上で

ある 16)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は医薬・香料・農薬・接着剤・界面活性剤原料とされている 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一種指定化学物質（政令番号：99）に指定されて

いるが、令和 3 年 10 月 20 日に公布された「特定化学物質の環境への排出量の把握等及び管理

の改善の促進に関する法律施行令の一部を改正する政令」（令和 5 年 4 月 1 日施行）により、除

外される予定。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、2019 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（2019年度）  

 

 

本物質の 2019 年度における環境中への総排出量は約 0.25 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 0.21 t 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「令和元年度 PRTR 届出外排出量の推計方法等の

詳細」3) をもとに行った。 

 

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  

241  

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、2019 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大阪府（大

気への排出量 0.004 t、公共用水域への排出量 0.31 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

  

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 0 210 0 245 - - - 0 245 245

クロロ酢酸エチル

業種等別排出量(割合) 0 0 0 0 210 0 245 0 0 0

245 届出 届出外

(100.0%) 0% 100%

0 0 0 0 210 0

(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(%)

下水道業

化学工業
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表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 

上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大 気 公共用水域 

大阪府 大阪府 大阪府 

大 気 1.8 1.8 1.8 

水 域 97.2 97.2 97.2 

土 壌 0.0 0.0 0.0 

底 質 1.0 1.0 1.0 

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

 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認さ

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4.1、表

2.4.2 に示す。 

 

表 2.4.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L <1 <1 <1 <1 1 0/15 全国 2000 5) 

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <1 <1 <1 <1 1 0/65 全国 2000 5) 

           

公共用水域・海水 µg/L <1 <1 <1 <1 1 0/11 全国 2000 5) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/14 全国 2002 6) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/10 全国 2002 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下線を付した数字は、参考値として曝露の推定に用いた値を示す 
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表 2.4.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L          

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

地下水及び公共用水域・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 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 過去のデータではあるが 1 µg/L 未満 

程度 (2000) 

過去のデータではあるが 0.04 μg/kg/day

未満程度 

公共用水域・淡水 過去のデータではあるが 1 µg/L 未満 

程度 (2000) 

過去のデータではあるが 0.04 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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 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 過去のデータではあるが 1 µg/L 未満 

程度 (2000) 

過去のデータではあるが 0.04 μg/kg/day

未満程度 

公共用水域・淡水 過去のデータではあるが 1 µg/L 未満 

程度 (2000) 

過去のデータではあるが 0.04 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 

   

 

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、化管法に基づく大気への届出排出量は 0 kg のため、大気中濃度は高くないと考えられ

る。 

 

表 2.6 人の一日曝露量 

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

 大 気 一般環境大気   

  室内空気   

  飲料水   

  地下水   

 水 質  参考値 a) (<0.04) (<0.04) 

  公共用水域・淡水   

   参考値 a) (<0.04) (<0.04) 

 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。 

2) 括弧内の値は、調査時期や調査地域等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 

 

 

経口曝露については、表 2.6 に示すとおり飲料水、地下水、公共用水域・淡水、食物及び土

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

なお、過去のデータではあるが、地下水、公共用水域・淡水の実測データから求めた予測最

大曝露量は、ともに 0.04 μg/kg/day 未満程度となった。 

一方、化管法に基づく 2019 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aへの排出量を全

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 3.0 µg/L となり、経口曝露量を算出すると 0.12 µg/kg/day となった。 

 
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（99％）3) をそのまま採用

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

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する曝露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.7 のように整理した。

水質について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、過去のデータではあるが、公共用水域・淡水域、同海水域ともに 1 μg/L 未満程度で

あった。 

化管法に基づく 2019 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 a への排出量を全国河道

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

3.0 µg/L となった。 

 

表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 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 μg/L 未満程度

(2000)] 

海 水 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 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 μg/L 未満程度

(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．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 

急性毒性の試験結果から、本物質は経口、吸入、経皮のいずれの経路からも比較的容易に吸

収されると考えられる。 

また、本物質はクロロ酢酸とエチルアルコールから成るエステル化合物であることから、体

内のエステラーゼによって加水分解を受け、クロロ酢酸とエチルアルコールに代謝される。本

物質の体内での加水分解速度に関する情報は得られなかったが、イヌ肝臓エステラーゼを用い

た in vitro の代謝実験では pH に依存した加水分解率の変化がみられ、ヒト血液の正常 pH 範囲

内では約 96％の本物質が加水分解されており、同様にして実施した他のアルキルエステル類の

試験結果もほぼ同じであった 1) 。このため、本物質は他のアルキルエステル類と同様に、体内

で速やかに加水分解を受けるものと考えられる。 

 

（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 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 50 mg/kg 2) 

ラット 経口 LD50 180 mg/kg 2) 

マウス 経口 LD50 350 mg/kg 2) 

ラット 吸入 LC50 4,500 mg/m3 (1 hr) 3) 

ラット 吸入 LC50 3.33 mL/m3 [3,800 mg/m3](4 hr) 4) 

ラット 経皮 LD50 161 mg/kg 2) 

ウサギ 経皮 LD50 230 mg/kg2) 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

表 3.2 モノクロロ酢酸の急性毒性（参考）2) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 55 mg/kg 

ラット 経口 LDLo 225 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 180 mg/m3 

ウサギ 経皮 LDLo 125 mg/kg 

 

本物質は気道、皮膚を中等度に刺激する。吸入すると咳、咽頭痛を生じ、経口摂取すると舌

の灼熱感、吐き気、腹痛、嘔吐を生じ、皮膚に付くと発赤、痛みを生じる。また、眼を重度に

刺激し、眼に入ると流涙、充血、痛みを生じる 5) 。 

一方、モノクロロ酢酸は眼、皮膚、気道に対して腐食性を示す。吸入すると咽頭痛、咳、胸

骨背部の灼熱感、息苦しさを生じ、経口摂取すると口や喉の熱傷、腹痛、嘔吐、下痢、痙攣、

ショック/虚脱、意識喪失を生じる。皮膚に付くと発赤、痛み、皮膚熱傷、眼に入ると充血、

痛み、重度の熱傷を生じる 6) 。 
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② 中・長期毒性 

ア）中・長期毒性に関して、知見は得られなかった。 

 なお、参考としてモノクロロ酢酸を用いた試験結果を例示すると、雄の Fischer 344 ラット

50 匹を 1 群とし、飲水を介して 0、3.5、26.1、59.9 mg/kg/day を 104 週間投与した結果、各

群の生存率に影響はなかったが、26.1 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な抑制を認めた。

また、26.1 mg/kg/day 以上の群で肝臓の絶対及び相対重量、腎臓絶対重量の有意な減少と精

巣相対重量の有意な増加を認め、脾臓では 3.5 mg/kg/day 群で絶対及び相対重量の有意な増

加、59.9 mg/kg/day 群で絶対及び相対重量の有意な減少がみられた。59.9 mg/kg/day 群で心

筋の変性、鼻腔の慢性活動性炎症の発生率に増加がみられた以外には投与に関連した病理

組織学的所見はなかった 7) 。この結果から、モノクロロ酢酸の LOAEL を 3.5 mg/kg/day と

する。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）生殖・発生毒性に関して、知見は得られなかった。 

 なお、参考としてモノクロロ酢酸を用いた試験結果を例示すると、Sprague-Dawley ラット

雌 10 匹を 1 群とし、飲水を介して 0、193 mg/kg/day を妊娠 1 日から妊娠 21 日まで投与し

た結果、193 mg/kg/day 群の母ラットで体重増加の抑制を認めたが、胎仔への影響はなかっ

た 8) 。また、雌の Long-Evans ラットに 0、15、35、70、140 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、140 mg/kg/day 群の母ラットで体重増加の有意な抑制、胎

仔で心血管系奇形（主に左胸心）の発生率に有意な増加を認めた 9) 。この結果から、モノ

クロロ酢酸の NOAEL を 70 mg/kg/day とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）モノクロロ酢酸を含むエタノール溶液を誤ってこぼし、右手の甲から前腕部に曝露した

23 歳の化学技術者の症例では、曝露部位を水で 10 分間すすいだにもかかわらず、1 時間で

紅斑と小さな水疱が現れたが、10 日後には小さな瘢痕を残して治癒した。しかし、14 日後

に瘢痕部に痒みを伴う小胞が現れた。49 日後に実施したパッチテストでは、モノクロロ酢

酸は陰性であったが、モノクロロ酢酸とエタノールによって生成していたと考えられた本

物質に対して強い陽性反応がみられた。このため、本物質による感作と考えられた 10) 。 

 

イ）国内の化学工場で本物質とアニリン、酢酸ナトリウム 3 水和物を反応釜に入れて N-フェ

ニルグリシンエチルエステルを製造していたところ、撹拌不足で最下層にあった本物質に

含まれた水が過熱状態となって激しい突沸を起こし、反応釜のゴム栓が吹き飛んで蒸気と

本物質等の混合物が噴出し、工場の換気扇を通じて工場外に広がった。この事故によって

近隣工場の労働者 12 人が眼の刺激や喉の痛み等を訴えて診察を受け、うち 1 人が呼吸困難

のため入院した 11)。 
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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 3.3

に示すとおりである。 
 

表 3.3 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 12, 13) 、

大腸菌 12) 、酵母 14) で遺伝子突然変異を誘発しなかった。 

in vivo 試験系については、知見が得られなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

A/St マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、30.6、61.3、122.6 mg/kg/day を 8 週間（3 回/週）

腹腔内投与し、最初の投与から 24 週後に肺腫瘍の発生状況を調べた結果、1 匹当たりの肺

腫瘍の発生数は雌雄合わせた各群で 0.19、0.53、0.50、0.61 であり、122.6 mg/kg/day 群の発

生数は 2 つの検定方法（t 検定とχ2 検定）のうち 1 つで有意に高かったことから、発がん

性（borderline tumorigenicity）が示された 15) 。 

ICR-HA Swiss マウス雌 50 匹を 1 群とし、背部の皮膚に 0、2 mg を 580 日間（3 回/週）塗

布した結果、塗布部位に腫瘍の発生はなかった。また、雌 50 匹を 1 群とし、0、1 mg を 580

日間（1 回/週）皮下投与した結果、1 mg 群の 1 匹で投与部位に肉腫がみられただけであっ

た。この結果から、本物質には発がん性がないと考えられた 16) 。 

類似物質のモノクロロ酢酸では、Fischer 344 ラット雄 50 匹を 1 群とし、0、3.5、26.1、

59.9 mg/kg/day を 104 週間経口投与した試験 7) 、Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、

0、15、30 mg/kg/day を 103 週間経口投与した試験 17) 、B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群と

し、0、50、100 mg/kg/day を 103 週間経口投与した試験 17) のいずれにおいても腫瘍の発生

率に有意な増加はなかった。 
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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。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

無毒性量等を設定できる知見が得られなかったため、評価に用いる指標の設定はできなか

った。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

○ 経口曝露 

経口曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露量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。 

 

表 3.4 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 － － 

－ － 
－ 

地下水 － － － 
 

 

 

 

 

 

本物質には腐食性も強い刺激性もないことから、本物質の主な毒性は体内のエステラーゼ

によって本物質の加水分解で生じたモノクロロ酢酸に起因した全身影響と考えられる。そこ

で参考として、中・長期毒性ア）に示したモノクロロ酢酸投与のラットの試験から得られた

LOAEL 3.5 mg/kg/day（脾臓の重量増加）から、LOAEL であるために 10 で除した 0.35 mg/kg/day

を無毒性量等とし、これと過去（2000 年）に報告のあった地下水や公共用水域・淡水のデー

タから算出した最大曝露量 0.04 µg/kg/day 未満程度から、動物実験結果より設定された知見で

あるために 10 で除して算出した MOE（Margin of Exposure）は 880 超となる。一方、化管法

に基づく 2019 年度の下水道への移動量をもとに推定した排出先河川中濃度から算出した最

大曝露量は 0.12 µg/kg/day であり、これから算出した MOE は 290 となる。食物からの曝露量

は得られていないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は少ないと推定されること

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

 

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

向けて経口曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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○ 吸入曝露 

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。 

 
 

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 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、2019 年度における環境中への総排出量は約 0.25 t であったが、大気中への排出は

0 t であり、媒体別分配割合の予測結果では、本物質を大気に排出してもほとんど大気に分配

しないと予測されている。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No.  

藻類等   ― ― ― ― ― ― ― ― 

甲殻類 

等 
○  1,600 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-846 

魚 類 ○  1,000 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC0   MOR 4 E ― 2) 

 ○  2,200 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC100  MOR 4 E ― 2) 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 

A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 

E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 

A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 

―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、LC0 (0% Lethal Concentration)：0%致死濃度、 

LC100 (100% Lethal Concentration)：100%致死濃度 

影響内容 

IMM (Immobilization)：遊泳阻害、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） 甲殻類等 

Kühn ら 1)-846は、ドイツ工業規格 (DIN 38412, Part II, 1982) に準拠し、オオミジンコ Daphnia 

magna の急性遊泳阻害試験を行った。試験は止水式で行われ、試験濃度区は、毒性を示さない

最高濃度 (EC0) と全個体に影響を及ぼす最低濃度 (EC100) の間に 3～4 濃度区、半数影響濃度 

(EC50) の上下に 1 濃度区以上設定された（公比 1.4）。試験には硬度 2.4 mmol/L (= 240 mg/L、

CaCO3換算) の試験用水が用いられた。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度 (EC50) は 1,600 

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 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 1,600 µg/L 

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

 得られた毒性値（甲殻類等の 1,600 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 1.6 µg/L が得られた。 

 

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

られた 1.6 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

本物質については、予測環境中濃度 (PEC) を設定できるデータが得られなかったため、生態

リスクの判定はできなかった。 

 

表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC比 

公共用水域・淡水 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 

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 μg/L 未満程度 (2000)] 
1.6  

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 

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 μg/L未満程度 (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 

 

 

 

なお、過去 (10 年以上前) のデータではあるが、公共用水域・淡水域、海水域ともに 1 μg/L

未満程度の報告があり、この値と PNEC の比は 0.6 未満であった。 

また、化管法に基づく 2019 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 3.0 µg/L となり、PNEC との比は 1.9 であった。 

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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以上から、総合的な判定としては、情報収集に努める必要があると考えられる。 

本物質については、環境中への排出量や製造輸入量等の把握に努め、排出量の多い発生源周

辺の環境中濃度に関する情報や、水生生物の有害性情報を充実させる必要があると考えられる。 
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Res. 23(4):495-499. 

2)  German Chemical Society-Advisory Committee on Existing Chemicals of Environmental 

Relevance (GDCh) (1993)：Ethyl chloroacetate. BUA Report 151, December 1993, S. Hirzel 

Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft Stuttgart 1996. 
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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：N-（シクロヘキシルチオ）フタルイミド 

CAS 番号：17796-82-6 

化審法官報公示整理番号：5-3358 

化管法政令番号：1-155（改正後政令番号*：2-45） 

RTECS 番号：TI4290000 

分子式：C14H15NO2S 

分子量：261.34 

換算係数：1 ppm = 10.69 mg/m3（気体、25℃） 

構造式：  

 

*注：令和 5 年 4 月 1 日施行の改正政令における番号 

（2）物理化学的性状 

本物質は淡黄色の結晶性粉末である 1)。 

融点 91～95℃ (約 101 kPa) 2) 

沸点 196℃ (101 kPa) (分解) 3) 

密度 約 1.354 g/cm3(20℃) 2) 

蒸気圧 3.47×10-7 Pa (25℃) (MPBVPWIN により計算) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.82～3.56 (25℃) (pH = 6.9) 2) 

解離定数（pKa） 7.83～8.75 (22℃) 2) 

水溶性（水溶解度） 12.4 mg/L (20℃) (pH = 4.74～5) 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 

酸素消費量：15.6 %（平均値）（試験期間：4 週間、被験物質濃度：3.46 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：46×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 5)により計算） 

半減期：1.4 ～ 14 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 6)と仮定し計算） 

 

［2］N-（シクロヘキシルチオ）フタルイミド 
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加水分解性 

加水分解し（半減期：23.3 時間、25℃、pH=7）、N-（シクロヘキシルチオ）フタル 

アミドを生成する。2) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：120（BCFBAF 7)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：92（KOCWIN 8)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 9)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

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

年度 2015 2016 2017 2018 2019 

製造・輸入数量(t) a) 1,000 未満 1,000 未満 1,000 未満 1,000 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 2010 年～2019 年における年間生産量は 25 t とされている 10)。 

 

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 11)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は有機ゴム薬品（スコーチ防止剤）とされている 12)。 

 

（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：155）に指定されて

いるが、令和 3 年 10 月 20 日に公布された「特定化学物質の環境への排出量の把握等及び管理

の改善の促進に関する法律施行令の一部を改正する政令」（令和 5 年 4 月 1 日施行）により、第

一種指定化学物質から除外され、新たに第二種指定化学物質（政令番号：45）に指定される予

定。 

本物質は、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
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る。 

なお、本物質は旧化学物質審査規制法（平成 15 年改正法）において第三種監視化学物質（通

し番号：257）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、2019 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（2019年度）  

 

本物質の 2019 年度における環境中への総排出量は約 0.92 t となり、そのうち届出排出量は約

0.41 t で全体の 44 %であった。届出排出量は公共用水域への排出が多い。この他に廃棄物への

移動量が約 16 t であった。届出排出量の排出源は、大気への排出が多い業種はゴム製品製造業

であり、公共用水域への排出が多い業種は化学工業であった。 

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「令和元年度 PRTR 届出外排出量の推計方法等の詳

細」3) をもとに行った。届出排出量と届出外排出量を媒体別に合計したものを表 2.2 に示す。 

 

表 2.2 環境中への推定排出量 

媒 体 推定排出量(kg) 

大 気 

水 域 

土 壌 

28 

894 

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、2019 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茨城県（公共用水

域への排出量 0.48 t）、大気への排出量が最大であった愛知県（大気への排出量 0.015 t、公共用

水域への排出量 0.012 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

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 15 390 0 0 0 15,653 517 - - - 405 517 922

Ｎ－（シクロヘキシルチオ）フタル イミド

業種等別排出量(割合) 15 390 0 0 0 15,653 517 0 0 0

0 390 0 0 0 39 届出 届出外

(100%) (0.2%) 44% 56%

15 0 0 0 0 15,614 347

(100%) (99.8%) (67.1%)

170

(32.9%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

ゴム製品製造業

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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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 

茨城県 愛知県 茨城県 

大 気 0.0 0.0 0.0 

水 域 96.9 96.8 96.9 

土 壌 0.0 0.0 0.0 

底 質 3.1 3.1 3.1 

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。本物質の環境中等の濃度について、

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

 

表 2.4.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L          

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          
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表 2.4.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L          

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

 

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

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

（表 2.5）。 

 

 

 

表 2.5 各媒体中の濃度と一日曝露量 
 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

平 
 
 
 
 

均 

大気   

一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 

地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
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 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 データは得られなかった データは得られなかった 

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

   

 

吸入曝露については、表 2.5 に示すとおり、一般環境大気及び室内空気の実測データが得ら

れていないため、平均曝露濃度、予測最大曝露濃度ともに設定できなかった。 

一方、化管法に基づく 2019 年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル 5)を

用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.0031 µg/m3となった。 
 

表 2.6 人の一日曝露量 

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

 大 気 一般環境大気   

  室内空気   

  飲料水   

 水 質 地下水   

  公共用水域・淡水   

 食 物    

 土 壌    

 

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

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

た。 

一方、化管法に基づく 2019 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データ

ベース 6)の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 12 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 0.47 μg/kg/day となった。 

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

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する曝露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.7 のように整理した。

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

化管法に基づく 2019 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベース 6)

の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 12 μg/L となった。 
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表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 データは得られなかった データは得られなかった 

海 水 データは得られなかった データは得られなかった 

注：公共用水域・淡水は、河川河口域を含む 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに 14C でラベルした本物質 50、150 mg/kg を単回強制経口投与した結果、血漿中の放射

活性はそれぞれ 36、24 分後にピークとなって 2 相性で減少し、第 2 相の半減期はそれぞれ 28、

14 時間であり、投与量の 3 倍増加に対して AUC（薬物血中濃度時間曲線下面積）は約 2 倍の増

加であった。72 時間で投与した放射活性のそれぞれ 81、80％が尿中に、4.7、2.1％が糞中に排

泄され、尿中排泄量の 63～74％が最初の 6 時間内で排泄された。なお、呼気への排泄は未測定

であったが、強い臭気がしたことから、呼気への排泄もあったと考えられた。72 時間後の放射

活性は脾臓、脂肪組織、皮膚で他の組織に比べて高かった 1) 。 

胆管をカニューレ処置したラットに 14C でラベルした 50、150 mg/kg を十二指腸内に単回投与

した結果、6 時間で胆汁中に排泄された放射活性は投与量の 0.21～0.33％とわずかであったこと

から、腸肝循環は無視できる程度と考えられた 1) 。 

150 mg/kg を単回強制経口投与したラットの血漿中、尿中では、それぞれ１つの代謝物（未同

定）のピークが検出されただけで、遊離の本物質は検出されなかった。また、十二指腸内に投

与したラットの 6 時間後の胆汁からはピークは１つも検出されなかった 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 > 2,600 mg/kg 

マウス 経口 LD50 5,100 mg/kg 

ウサギ 経口 LD50 4,000 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。なお、経口投与したマウス及びウサギで

は傾眠と興奮がみられた 2) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、0.005、0.015、0.03、0.06、0.15％の濃

度で餌に添加して 4 週間投与した予備試験の結果、各群に死亡はなく、一般状態への影響

もなかったが、0.06％以上の群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めた。血液や血液生化学、

臓器の重量や肉眼的な変化はみられなかった 3) 。この結果から、NOAEL を 0.03％（15 

mg/kg/day 程度）とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 75 匹を 1 群とし、0、50、150、500 mg/kg/day の用量となる

ように餌に混ぜて 2 年間投与した結果、生存率や一般状態に影響はなかったが、
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150 mg/kg/day 以上の群の雄及び 500 mg/kg/day 群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、

150 mg/kg/day 群の雌でも体重増加の有意な抑制が断続的にみられた。500 mg/kg/day 群の雄

で赤血球数及びヘモグロビン濃度、雌でヘモグロビン濃度及びヘマトクリット値の有意な

減少、150 mg/kg/day 以上の群の雌の血清でγ-GTP の有意な上昇を認めたが、尿への影響は

なかった。50 mg/kg/day 以上の群の雄で肝臓及び腎臓の絶対及び相対重量、500 mg/kg/day

群の雌で肝臓及び腎臓の相対重量の有意な増加を認め、150 mg/kg/day 以上の群の雌の肝臓

で胆管の過形成、肝細胞の脂肪化、500 mg/kg/day 群の雄の肝臓で肝細胞の脂肪化、雌の腎

臓で糸球体腎症の発生率に増加を認めた 4) 。この結果から、50 mg/kg/day を雄で LOAEL、

雌で NOAEL とする。 

 

ウ）Long-Evans ラット雌（F0）20 匹を 1 群とし、0、0.005、0.015、0.05％の濃度で餌に添加

して妊娠 0 日から出産、哺育期間を通して投与した結果、0.05％群の体重が妊娠、哺育期間

の大部分でやや低かったが、体重増加は対照群と同程度であり、剖検所見にも影響はなか

った。次に離乳後の F1の雄 10 匹、雌 20 匹を 1 群として同様に混餌投与し、2 回出産させ

て 2 回目の仔（F2b）を離乳時まで哺育させた結果、妊娠期の 0.05％群の F1雌で体重増加の

抑制、0.015％以上の群の F1雄で腎臓相対重量の増加、0.05％群の F1 雄で腎臓絶対重量の増

加に有意差を認めた 5) 。摂餌量から求めた F1世代の用量は雄で 0、3.8、11.5、37.9 mg/kg/day、

雌で 0、4.1、13.0、44.5 mg/kg/day であった。この結果から、NOAEL を F1 雄で 0.005％

（3.8 mg/kg/day）、F1雌で 0.015％（13.0 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、52、157、536 mg/m3を 4 週間（6 時間

/日、5 日/週）吸入させた結果、各群に死亡はなく、体重、血液、血液生化学、尿、臓器の

重量や肉眼的変化並びに組織学的変化は観察されなかった 6) 。この結果から、NOAEL を

536 mg/m3（曝露状況で補正：96 mg/m3）以上とする。 

 

オ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、15、50、150 mg/m3を 90 日間（6 時

間/日、5 日/週）吸入させた結果、曝露に関連した死亡はなかったが、試験期間を通して

15 mg/m3 以上の群の雌雄のほとんどで過剰な流涙、粘液性鼻汁、顔面領域の赤い乾燥分泌

物、50 mg/m3以上の群の雌雄の数匹でラ音がみられ、50 mg/m3以上の群の雌及び 150 mg/m3

群の雄で体重増加の抑制を認めた。150 mg/m3群の雄で腎臓の退色（蒼白化）と重量増加を

認め、低頻度ではあるが、15、50 mg/m3群の雄でも腎臓の退色がみられた。病理組織検査

では、15 mg/m3以上の群の雄の腎臓で近位尿細管の好酸性滴、尿細管上皮の変性と再生、

顆粒状円柱によって閉塞・拡張した尿細管の発生率に曝露濃度に依存した増加を認めた 7) 。

この結果から、15 mg/m3（曝露状況で補正：2.7 mg/m3）を雄で LOAEL、雌で NOAEL とす

る。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Long-Evans ラット雌（F0）20 匹を 1 群とし、0、0.005、0.015、0.05％の濃度で餌に添加

して妊娠 0 日から出産、哺育期間を通して投与した結果、0.05％群の体重が妊娠、哺育期間
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の大部分でやや低かったが、体重増加は対照群と同程度であり、妊娠率や妊娠期間、出生

仔数や死産仔数、哺育率、剖検所見などに影響はなかった。また、仔（F1）の生存率や体

重、性比、剖検所見などにも影響はなかった。次に離乳後の F1の雄 10 匹、雌 20 匹を 1 群

として同様に混餌投与し、2 回出産させて 2 回目の仔（F2b）を離乳時まで哺育させた結果、

妊娠期の 0.05％群の F1雌で体重増加の抑制、0.05％群の仔（F2a）で死産仔割合の増加と 1

日生存率の低下に有意差を認めたが、その他の生殖・発生のパラメータや剖検所見等に影

響はなかった 5) 。摂餌量から求めた F1世代の用量は雄で 0、3.8、11.5、37.9 mg/kg/day、雌

で0、4.1、13.0、44.5 mg/kg/dayであった。この結果から、NOAELを雄で0.05％（37.9 mg/kg/day）

以上、雌及び仔で 0.015％（13.0 mg/kg/day）とする。 

 

イ）ニュージーランドホワイトウサギ雌 5 匹を 1 群とし、0、3、10、30、100、300 mg/kg/day

を妊娠 7 日から妊娠 19 日まで強制経口投与した予備試験の結果、300 mg/kg/day 群で著明

な体重減少を認め、4 匹が妊娠 10 日から妊娠 22 日の間に死亡し、残りの 1 匹も妊娠 25 日

に流産した後に屠殺した。軽度の体重減少は 100 mg/kg/day 群でもみられたが、100 

mg/kg/day 以下の群では着床数や吸収胚数、生存胎仔数などに有意な差はなかった。胎仔の

体重は 100 mg/kg/day 群でやや低かったが、背景データの正常範囲内にあり、3 mg/kg/day

群の 1匹で腹壁異常を認めた以外には外表奇形の発生はなかった 8) 。この結果から、NOAEL

を母ウサギで 30 mg/kg/day、胎仔で 100 mg/kg/day とする。 

 

ウ）ニュージーランドホワイトウサギ雌 18 匹を 1 群とし、0、10、30、100 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、各群に死亡はなかったが、30 mg/kg/day 群

の 1 匹が流産、100 mg/kg/day 群の 1 匹が早産し、100 mg/kg/day 群で妊娠 7 日から妊娠 14

日にかけて体重減少がみられた。黄体数や着床数、吸収胚数、生存胎仔数等に影響はなく、

剖検の結果にも異常はなかった。胎仔では、体重や性比に影響はなく、外表系、内臓系、

骨格系の奇形発生率にも増加はなかったが、100 mg/kg/day 群で骨格変異（軽度の頭蓋泉門

の拡張、前頭骨や舌骨の骨化遅延、胸骨分節の不斉や未骨化）の発生率増加を認めた 9) 。

この結果から、母ウサギ及び胎仔で NOAEL を 30 mg/kg/day とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質を使用するアメリカの工場からの報告では、皮膚や眼の刺激、発汗時や手洗い・

シャワー時に生じるメルカプタン様の強い体臭（皮膚に付着した本物質の臭い）に関する

訴えが労働者からあった。このため、作業環境を改善するとともに、1 mg/m3の自主基準値

（8 時間加重平均値）を設けて管理したところ、職場の本物質濃度は 1 mg/m3を超えること

はなくなったが、体臭とまれに生じる眼の刺激に関する訴えはその後も引き続きあった 10) 。 

 

イ）アメリカでボランティアの男女 55 人の上腕部（3 cm×3 cm）に約 10 mg の本物質（粉体）

を塗布して実施したパッチテストの結果、45 人に刺激反応がみられた。このうち、強い反

応が持続していた 10 人を除く 45 人で実施したチャレンジテストでは 25 人に陽性反応がみ

られたことから、本物質は感作性を有すると考えられた 11) 。 
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ウ）フィンランドでゴム系アレルゲンのパッチテスト受診履歴があった 310 人の患者を対象

に実施したパッチテストでは、11 人（3.5％）が本物質の 1％溶液に陽性反応を示した。こ

のうち、7 人は他の物質に対しても陽性反応を示したが、パッチテストの結果を検討した結

果、他の物質との交差反応ではないと考えられた 12) 。 

  また、ドイツ国内の皮膚科に通う 1,936 人の患者を対象にして 0.25、0.5、1％の本物質溶

液でパッチテストを実施した結果、56 人（2.9％）が陽性反応を示し、その内訳は 1％溶液

で 52 人（2.7％）、0.5％溶液で 21 人（1.1％）、0.25％溶液で 9 人（0.5％）であった。しかし、

各溶液での反応指数（RI）はほぼ同じで濃度による差がなく、1％溶液での陽性者のうち 34

人は 0.5％以下の溶液では陰性であったことから、それらの多くが偽陽性であったと考えら

れた。一方、0.25％溶液では本来のアレルギー反応の多くが見落とされていたと考えられ

た  13) 。 

 

エ）イギリスの 45 歳男性の症例では、遊戯場の整備作業に従事するようになってから 12 ヶ

月後に手のひらと指先に皮膚炎を発症し、かかりつけ医で軟膏治療を処方されて治癒した

ものの、3～4 ヶ月後に再発した。皮膚炎は休業すると消失したが、仕事に復帰すると再発

することを繰り返し、前腕にまで広がるようになった。このため、本院を受診した際に実

施したパッチテストでは、本物質の 1%溶液、イソホロンジイソシアネート（IPDI）の 1％

溶液でそれぞれ陽性反応を示したが、遊戯場で使用していた接着剤にはジフェニルメタン

ジイソシアネート（MDI）が含まれていたことから、IPDI に対する陽性反応は MDI との交

差反応によるものと考えられた。その後、遊戯場で使用されていたゴム素材との接触を避

けると、男性の症状は消失した。なお、当院で過去に 321 人の患者が本物質のパッチテス

トを受診していたが、陽性反応は 3 人（0.9％）にみられただけであった 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。 
 

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 －  
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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 15, 16) 、

酵母 15) で遺伝子突然変異を誘発しなかった。S9 添加の有無にかかわらずマウスリンパ腫細

胞（L5178Y）17) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）18) で遺伝子突然変異、チャ

イニーズハムスター肺細胞（V79）で DNA 傷害 19) を誘発しなかった。S9 無添加のラット

の肝細胞（初代培養）で不定期 DNA 合成 20) 、ヒト皮膚線維芽細胞（VH10）で

染色体異常 16) 、小核 1 6 )  を誘発しなかったが、DNA 傷害 16) を誘発した。 

in vivo 試験系では、経口投与したラットの肝細胞で不定期 DNA 合成 21) 、骨髄細胞で染

色体異常 22) を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 75 匹を 1 群とし、0、50、150、500 mg/kg/day の用量で餌に

混ぜて 2 年間投与した結果、雌では肝細胞腺腫を 150 mg/kg/day 群の 4/70 匹、500 mg/kg/day

群の 11/75 匹に認め、500 mg/kg/day 群の発生率は有意に高かった。また、肝細胞癌の発生

が 150 mg/kg/day 群でのみ 1/70 匹にみられた。このことから、肝細胞腺腫＋癌の発生率は

150 mg/kg/day 以上の群から有意に上昇し、量反応関係を認めた。一方、雄では肝細胞腺腫

の発生は 50 mg/kg/day 群で 1/70 匹、150 mg/kg/day 群で 1/70 匹、500 mg/kg/day 群で 0/75 匹

であり、肝細胞癌の発生はいずれの群にもみられず、発がん性を認めなかった 4) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

がん性については、ラットで閾値の存在を示唆する実験結果が得られているものの、一種類

の動物の雌のみの試験結果しか得られていないため、動物に対する発がん性の有無は判断で

きず、ヒトに対する発がん性の有無についても判断できない。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 

3.8 mg/kg/day（腎臓相対重量の増加）を慢性曝露への補正が必要なことから 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、中・長期毒性オ）に示したラットの試験から得られた LOAEL 2.7 

mg/m3（尿細管上皮の変性と再生、顆粒状円柱など）を LOAEL であるために 10 で除し、さ
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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。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］ 

らに慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 0.027 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 

○ 経口曝露 

経口曝露については、曝露量が把握されていないため、健康リスクの判定はできなかった。 

 
 

表 3.3 経口曝露による健康リスク（MOEの算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 

飲料水 － － 

0.38 mg/kg/day ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 
－ － － 

 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく 2019 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 0.47 µg/kg/day であったが、参考と

してこれと無毒性量等 0.38 mg/kg/day から、動物実験結果より設定された知見であるために

10 で除して算出した MOE（Margin of Exposure）は 81 となる。食物からの曝露量は得られて

いないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は少ないと推定されることから、その

曝露量を加えても MOE が大きく変化することはないと考えられる。 

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

向けて経口曝露の情報収集等を行う必要性があると考えられる。 

まずは排出実態を踏まえた曝露情報を充実させる必要があると考えられる。 

 

○ 吸入曝露 

吸入曝露については、曝露濃度が把握されていないため、健康リスクの判定はできなかっ

た。 

 

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 － － 

0.027 mg/m3 ラット 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく 2019 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
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傍の大気中濃度（年平均値）の最大値は 0.0031 µg/m3 であったが、参考としてこれと無毒性

量等 0.027 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 で除して算出した

MOE は 870 となる。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No. 

藻類等  ○ 93*1 
Desmodesmus 

subspicatus 
緑藻類 

NOEC 

GRO (RATE) 
3 D C 3) -1 

 ○  >93*1 
Desmodesmus 

subspicatus 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 D C 3) -1  

  ○ 142*1 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO (RATE) 
2 B B 2) 

 ○  >142*1 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
2 B B 2) 

  ○ 13,000 
Desmodesmus 

subspicatus 
緑藻類 NOEC  GRO  3 C C 3) -2  

 ○  21,000 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 EC50  GRO 4 C C 4) -1 

 ○  24,800 
Desmodesmus 

subspicatus 
緑藻類 EC50    GRO 3 C C 3)-2  

甲殻類 

等 
 ○ 142*2,3 Daphnia magna オオミジンコ NOEC REP 21 B B 1) 

 ○  >142*2,3 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B C 1) 

 ○  1,210 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 3) -3  

 ○  3,700 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 C C 3) -4  

魚 類 ○  >142*1,3 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 B C 1) 

 ○  410 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50  MOR 4 C C 4) -2  

 ○  690 Poecilia reticulata グッピー LC50  MOR 4 B B 3) -5  

 ○  1,200 
Lepomis 

macrochirus 
ブルーギル LC50  MOR 4 C C 4) -2  

 ○  6,400 Poecilia reticulata グッピー LC50  MOR 4 C C 3) -6  
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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   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 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 分散可能最高濃度で影響が見られなかった 

*3 検出下限値未満を検出下限値の半値として算出した実測濃度の幾何平均値 

 

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) 藻類等 

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 Raphidocelis 

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た。設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、2.00 mg/L（分散可

能最高濃度のみの限度試験）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) 4 mg/L と界面活性作用のある硬化ひまし油 (HCO-40) 96 mg/L が用いられた。被験物

質濃度は、曝露開始 24 時間以内に検出下限値未満となった。検出下限値未満を検出下限値の半

値と見なして幾何平均値を算出したところ、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、助剤対照区）、0.142 mg/L であった。毒性値の算出には実測濃

度が用いられた。被験物質曝露による藻類の生長阻害は見られず、速度法による 48 時間半数影

響濃度 (EC50) は 142 µg/L 超、48 時間無影響濃度 (NOEC) は 142 µg/L とされた 2)。 

 

2) 甲殻類等 

 EUの試験方法 (EU C.2) に準拠して、オオミジンコDaphnia magnaの急性遊泳阻害試験が、

GLP試験として実施された3)-3。試験は半止水式 (24時間後換水) で実施され、試験濃度区におけ

る飽和溶液添加量は、0（対照区）、430、500、570、660、760、870、1,000 mL/Lであった。被

験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、0（対照区）、0.82、0.91、0.96、1.07、1.20、1.32、

1.47 mg/Lであった。遊泳阻害に関する48時間半数影響濃度 (EC50) は、実測濃度に基づき1,210 
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µg/Lであった。 

 また、環境庁 1)は OECD テストガイドライン No.211 (1998 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 (24 時間毎換水、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、助剤対照区）、0.100、0.210、

0.450、0.950、2.00 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 250 mg/L 

(CaCO3換算) の Elendt M4 培地が、助剤としてジメチルホルムアミド (DMF) 4 mg/L と界面活性

作用のある硬化ひまし油 (HCO-40) 96 mg/L が用いられた。被験物質の実測濃度は、試験開始

時において設定濃度の86～106%であったが、曝露開始24時間以内に検出下限値未満になった。

検出下限値未満を検出下限値の半値として幾何平均値を算出したところ、最高濃度区の実測濃

度（試験開始時及び 24 時間後の幾何平均値）は 0.142 mg/L であった。最高濃度区においても有

意な繁殖阻害は見られず、21 日間無影響濃度 (NOEC) は 142 µg/L とされた。 

 

3) 魚 類 

 EUの試験方法 (EU C.1 : Acute Toxicity for Fish) に準拠して、グッピーPoecilia reticulataの急性

毒性試験が、GLP試験として実施された3)-5。試験は半止水式で実施され、試験濃度区における

飽和溶液添加量は、0（対照区）、100、140、190、260、360、500、700 mL/Lであった。被験物

質の実測濃度（時間加重平均値）は、0（対照区）、0.23、0.31、0.39、0.52、0.69、0.15、1.44 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690 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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 48 時間 EC50（生長阻害） 142 µg/L 超 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 1,210 µg/L 

魚 類 Poecilia reticulata 96 時間 LC50 690 µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）について信頼できる知見が

得られたため］ 

 これらの毒性値のうち、最も小さい確定値（魚類の 690 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 6.9 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 48 時間 NOEC（生長阻害） 142 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 142 µg/L 

アセスメント係数：100［2 生物群（藻類等及び甲殻類等）の信頼できる知見が得られたため］ 

 藻類等及び甲殻類等から得られた 142 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 1.4 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等及び甲殻類等の慢性毒性値から得られた 1.4 µg/L を採用す
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る。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

本物質については、予測環境中濃度 (PEC) を設定できるデータが得られなかったため、生態

リスクの判定はできなかった。 

 

表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC比 

公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 

1.4 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 データは得られなかった データは得られなかった ― 

注：公共用水域・淡水は、河川河口域を含む  

 

 

 

化管法に基づく 2019 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 12 μg/L となり、この値と

PNEC との比は 9 であった。 

したがって、総合的な判定としては、情報収集に努める必要があると考えられる。 

本物質については、環境中への排出量や製造輸入量等の把握に努め、排出量の多い発生源周

辺の環境中濃度に関する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 14 次取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：2,4-ジクロロアニリン 

CAS 番号：554-00-7 

化審法官報公示整理番号：3-261（ジクロルアニリン） 

化管法政令番号：1-156（ジクロロアニリン） 

（改正後政令番号*：1-180（ジクロロアニリン）） 

RTECS 番号：BX2600000 

分子式：C6H5Cl2N 

分子量：162.02 

換算係数：1ppm= 6.63 mg/m3(気体、25℃) 

構造式： 

 

 

 

  
 

*注：令和 5 年 4 月 1 日施行の改正政令における番号 

（2）物理化学的性状  

本物質は針状の結晶である 1)。 

融点 63℃ 2)、63.5℃ 3)、59～62℃ 4) 

沸点 245℃(101 kPa) 2) , 3)、245℃4) 

密度 1.567 g/cm3(20℃) 2) 

蒸気圧 1.5 Pa (20℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 2.916)、2.78 3) 

解離定数（pKa） 2.05(22℃) 2)、2.00(25℃) 3) 

水溶性（水溶解度） 450 mg/L(20℃) 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 

分解率：BOD 0% (平均値)、TOC 0% (平均値)、HPLC 1% (平均値)  

（試験期間：28 日、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）8) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：9.2×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 9)により計算） 

［3］2,4-ジクロロアニリン 
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半減期：7.0 ～ 70 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3と仮定 10)し計

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 11)。 

 

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)：32（BCFBAF 13)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：180（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 

ジクロルアニリ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 1.1 に示す 15)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

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

年度 2015 2016 2017 2018 2019 

製造・輸入数量(t) a) 1,000 未満 1,000 未満 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。 

 

ジクロロアニリン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) 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、染料・顔料中間体とされている 17)。また本物質は、殺菌剤イミベンコ

ナゾール（CAS番号 86598-92-7）の分解により生成する 18)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

ジクロロアニリンは、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（政令番

号：156）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）において第三種監視化学物質（通

し番号:89）に指定されていた。 

ジクロロアニリン類は水環境保全の向けた取組のための要調査項目に選定されていたが、平
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成 26 年 3 月改定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、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

ジクロロアニリン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、2019 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（2019年度） 

（ジクロロアニリン） 

 

ジクロロアニリンの 2019 年度における環境中への総排出量は、0 t であった。この他に下水

道への移動量が 0.011 t であった。届出排出量の排出源は、化学工業のみであった。 

 

（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 Model4) により

媒体別分配割合の予測を行った。予測結果を表 2.2 に示す。 

 

表 2.2 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 11.3 0.2 0.1 0.4 

水 域 9.8 96.9 4.9 10.5 

土 壌 78.7 1.7 94.9 89 

底 質 0.1 1.2 0.1 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 2.3.1、表

2.3.2 に示す。 

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 11 0 - - - - 0 - 0

ジクロロアニリン

業種等別排出量(割合) 0 0 0 0 11 0 0 0 0 0

0 0 0 0 11 0 届出 届出外

(100%) 0% -

総排出量の構成比(%)

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
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表 2.3.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

一般環境大気  µg/m3          

             

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/7 全国 2006 5) 

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水  µg/L <0.0011 <0.0011 <0.0011 0.0028 0.0011 2/12 全国 2013 6) 

  <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/54 全国 2006 5) 

  <0.07 <0.07 <0.07 <0.07 0.07 0/6 全国 1998 7) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.0011 <0.0011 <0.0011 0.0024 0.0011 1/6 全国 2013 6) 

  <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/17 全国 2006 5) 

  <0.07 <0.07 <0.07 <0.07 0.07 0/7 全国 1998 7) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/5 全国 1998 7) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/7 全国 1998 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。下線を付した数字は、参考

値として曝露の推定に用いた値を示す。 

 

 

表 2.3.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 b) 
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 <0.1 <0.1 <0.1 <0.1 0.1 0/18 大阪府 2018 8)  

             

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水  µg/L <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/6 神奈川県 2019 9) 

  <0.013 <0.013 <0.013 <0.013 0.013 0/4 神奈川県 1999 10) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 神奈川県 2019 9) 

  <0.013 <0.013 <0.013 <0.013 0.013 0/4 神奈川県 1999 10) 

  － 0.044 <0.002 0.36 0.002 29/37 福岡県 1997 11) c) 

  － 0.006 <0.002 0.02 0.002 5/42 福岡県 1995 11) c) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0011 <0.0011 <0.0008 <0.0011 0.0008～
0.0011 

0/3 神奈川県 1999 10) 
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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 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0019 <0.0019 <0.0017 <0.0019 0.0017～
0.0019 

1/4 神奈川県 1999 10) 

           

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下線を付した数字は、参考値として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) 洞海湾内7地点について、水深0 mから2 m毎に測定を行った結果。 

 

 

（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 

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 0.1 µg/L 未満程度(2018) 限られた地域で0.004 µg/kg/day未満程度 

地下水 過去のデータではあるが 0.05μg/L 未満

程度(2006) 

過去のデータではあるが 0.002 μg/kg/day

未満程度 

公共用水域・淡水 0.0011 μg/L 未満程度(2013)（過去のデー

タではあるが 0.05 μg/L 未満程度(2006)） 

0.000044 μg/kg/day 未満程度（過去のデ

ータではあるが 0.002 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 0.1 µg/L 未満程度(2018) 限られた地域で0.004 µg/kg/day未満程度 

地下水 過去のデータではあるが 0.05 μg/L 未満

程度(2006) 

過去のデータではあるが 0.002 μg/kg/day

未満程度 

公共用水域・淡水 0.0028μg/L 程度(2013)（過去のデータで

はあるが0.05 μg/L未満程度(2006)の報告

がある） 

0.00011 μg/kg/day 程度（過去のデータで

はあるが 0.002 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、一般環境大気及び室内空気の実測データが得ら
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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 2.5 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   

  参考値 a) (< 0.004) (< 0.004) 

水 質  地下水   

  参考値 b) （<0.002） （<0.002） 

  公共用水域・淡水 < 0.000044 0.00011 

  参考値 b) （<0.002） （<0.002） 

 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調査結果に基づく曝露量 

b) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量 

 

経口曝露については、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、平均曝露量は

0.000044 µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.00011 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 0.004 µg/kg/day 未満程度となった。 

一方、ジクロロアニリンの化管法に基づく 2019 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。ジクロロアニリンの下水道への移動量から公共

用水域への移行率は得られなかった 3)が、移行率 100%と仮定し、さらにジクロロアニリンの移

動量のすべてが本物質と仮定して公共用水域への排出量を推計した。推計した排出量を全国河

道構造データベース 12)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 0.0051 µg/L となり、経口曝露量を算出すると 0.00020 µg/kg/day となった。 

蓄積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 2.6 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

域では 0.0028 μg/L 程度、同海水域では 0.0024 μg/L 程度となった。 

ジクロロアニリンの化管法に基づく 2019 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。ジクロロアニリンの下水道への移動量から公共用水

域への移行率は得られなかった 3)が、移行率 100%と仮定し、さらにジクロロアニリンの移動量
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の全てが本物質と仮定して公共用水域への排出量を推計した。推計した排出量を全国河道構造

データベース 12)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 0.0051 

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 
 

0.0011 μg/L 未満程度(2013) 

[過去のデータではあるが 0.05g/L 未満程度 

(2006)] 

 

0.0011 μg/L 未満程度(2013) 

[過去のデータではあるが 0.05g/L 未満程度 

(2006)] 

0.0028 μg/L 程度(2013) 

[過去のデータではあるが 0.05g/L 未満程度 

(2006)] 

 

0.0024 μg/L 程度(2013) 

[過去のデータではあるが 0.05g/L 未満程度 

(2006)] 

注：1) （ ）内の数値は測定年度を示す。 

2) 淡水は河川河口域を含む。 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ウサギに 200、300、400 mg/kg を単回強制経口投与し、得られた尿を酸加水分解して代謝物

を分析した結果、本物質の未変化体と 6-ヒドロキシ体（6-ヒドロキシ-2,4-ジクロロアニリン）

が検出された 1) 。 

p-クロロアニリンの吸入曝露により急性中毒を発症した男性労働者の症例では 2) 、尿中から

微量の本物質が検出されたが、酸加水分解尿では本物質は明らかなピークを伴って検出された。

このため、p-クロロアニリンの代謝によって体内に生じた本物質は何らかの抱合体として尿中

へ排泄されていたか、尿中の他の成分と結合して存在していたと考えられた 3) 。また、尿中か

らの本物質（遊離体＋付加体）の消失は 2 相性であり、半減期は第 1 相が 1.7 時間、第 2 相が

3.8 時間であった 4) 。 

なお、3,4-ジクロロアニリン（5.04 µg）を 14C でラベルしてラットに単回強制経口投与した試

験では、72 時間で投与した放射活性の 81％が尿中に、26％が糞中に排泄され、尿中排泄のほぼ

すべてが 24 時間以内の排泄であった。また、72 時間後の体内放射活性は血液で約 1％、肝臓、

腎臓、筋肉で 1％以下、副腎、甲状腺、脾臓で 0.1％未満であり、体内組織への蓄積は極めて少

ないと考えられた 5) 。 

 

（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 1,600 mg/kg 

マウス 経口 LD50 400 mg/kg 

ネコ 経口 LDLo 113 mg/kg 

 

 

表 3.2 3,4-ジクロロアニリンの急性毒性（参考）6) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 545 mg/kg 

マウス 経口 LD50 740 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 675 mg/kg 

ウサギ 経口 LD50 675 mg/kg 

ラット 吸入 LCLo 65 mg/m3 (4 hr) 

ウサギ 経皮 LDLo 300 mg/kg 

ネコ 経皮 LD50 700 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は皮膚を軽度に刺激する。血液に影響を与え、メトヘモグロビンを生成することが

ある。吸入すると皮膚や唇、爪のチアノーゼ、めまい、頭痛、吐き気、息切れ、錯乱、痙攣、

意識喪失を生じ、経口摂取ではそれらの症状の他に腹痛を伴うことがある。皮膚に付くと発

赤や吸収されて吸入時の症状を生じることがあり、眼に入ると充血、痛みを生じる 7) 。 
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また、3,4-ジクロロアニリンは眼を刺激し、上記の本物質と同様の症状を生じる 8) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）本物質を長期間または反復して曝露すると血液が影響を受け、メトヘモグロビンの形成

を生じることがある 7) 。 

 

イ）単回強制経口投与試験ではあるが、Sprague-Dawley ラット雄 4～5 匹を 1 群とし、種々の

アニリン化合物を投与してメトヘモグロビン生成能を比較した結果、ジクロロアニリン

（174、696 mg/kg 投与）の中では本物質及び 3,4-ジクロロアニリン（3,4-体）でメトヘモグ

ロビン濃度が最も高く、アニリンと同程度の生成能であった。2,3-体や 3,5-体でもメトヘモ

グロビン濃度の有意な増加はみられたが、その程度は低かった 9) 。 

 

ウ）Fischer 344 ラット雄 4～8 匹を 1 群とし、79、159、198 mg/kg のジクロロアニリン(DCA)

塩酸塩を腹腔内投与して腎毒性の強さを異性体間で比較した結果、3,5-DCA＞2,5-DCA

＞ 2,4-DCA, 2,6-DCA, 3,4-DCA＞2,3-DCA の順であり、本物質の腎毒性は 3,4-体と同程度で

あった 10) 。 

 また、Fischer 344 ラット雄の肝臓及び腎臓の組織スライスを用いた in vitro 試験では、腎毒

性の強さは 3,5-DCA＞3,4-DCA＞2,3-DCA, 2,4-DCA, 2,5-DCA, 2,6-DCA の順、肝毒性の強さ

は 3,5-DCA＞3,4-DCA＞2,3-DCA, 2,5-DCA＞2,4-DCA, 2,6-DCA の順であり、本物質の毒性は

3,4-DCA よりも低かった 11) 。 

 

エ）3,4-体の試験結果ではあるが、Sprague-Dawley ラット雄 20 匹を 1 群とし、0、10、45、

200 mg/m3 を 2 週間（6 時間/日、5 日/週）鼻部のみに吸入曝露させた結果、10 mg/m3以上

の群で曝露濃度に依存したメトヘモグロビン血症を認め、各群のメトヘモグロビン濃度は

対照群よりもそれぞれ 2.5 倍、5.0 倍、40 倍高かった。45 mg/m3以上の群の脾臓でヘモジデ

リン沈着がみられ、200 mg/m3群の脾臓では絶対及び相対重量の有意な増加と髄外造血の増

加がみられた。200 mg/m3群で体重増加の有意な抑制と赤血球数の有意な減少を認め、ヘモ

グロビン濃度及びヘマトクリット値の減少、血小板、平均赤血球容積、平均赤血球ヘモグ

ロビン量、平均赤血球ヘモグロビン濃度の増加もみられ、貧血が明確であった 12, 13) 。この

結果から、3,4-体の LOAEL は 10 mg/m3（曝露状況で補正：1.8 mg/m3）であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）(CBA×BALB/c)F1雄マウス 5 匹を 1 群とし、0、25、50、100、250、500 mg/kg/day を 5

日間腹腔内投与した結果、精子頭部異常の発生率に有意な増加はなかった 14) 。 

 

イ）3,4-体の試験結果ではあるが、Sprague-Dawley ラット雌 28 匹を 1 群とし、0、5、25、

125 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、各群でチアノーゼの

徴候はみられなかったが、25 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な抑制を認め、

125 mg/kg/day 群で着床後胚死亡の増加（有意差なし）がみられた。胎仔では 125 mg/kg/day

88



3 2,4-ジクロロアニリン 

 

 

群で骨化遅延の発生率に有意な増加がみられた 15, 16) 。この結果から、3,4-体の NOAEL は

母ラットで 5 mg/kg/day、胎仔で 25 mg/kg/day であった。 

 

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 3.3

に示すとおりである。 
 

表 3.3 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）添加のネズミチフス菌において特定の株（TA98）

では遺伝子突然変異の弱い誘発を認めた報告 17)もあったが、その他の報告では 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 18, 19) 。チャイニーズハ

ムスター肺細胞（CHL）では S9 添加の有無にかかわらず染色体異常 20) 、異数性 21) を誘発

しなかったが、S9 添加で構造異常を誘発した報告 21) もあった。 

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 22) 。 

 

○ 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。 
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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 

無毒性量等を設定できる知見が得られなかったため、評価に用いる指標の設定はできなか

った。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

○ 経口曝露 

経口曝露については、無毒性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。 

 
 

表 3.4 経口曝露による健康リスク（MOEの算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 

飲料水 － － 

－ － 

－ 

公共用水

域・淡水 

0.000044 µg/kg/day 

未満程度 
0.00011 µg/kg/day 程度 － 

 

 

 

 

 

しかし、急性毒性や中・長期毒性のイ）及びウ）に示した知見を考慮すると、本物質の毒

性は 3,4-体の毒性と大きく異なることはないと考えられる。そこで参考として、生殖・発生

毒性イ）に示したラットの試験から設定した 3,4-体の経口曝露の無毒性量等（第 13 巻参照 23））

である 5 mg/kg/day と予測最大曝露量 0.00011 µg/kg/day 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 で除して算出した MOE（Margin of Exposure）は 4,500,000 となる。ま

た、限られた地域の飲料水データから算出した最大曝露量は 0.004 µg/kg/day 未満程度であっ

たが、これから算出した MOE は 130,000 超となる。さらに、化管法に基づくジクロロアニリ

ンの2019年度の下水道への移動量をもとに推定した排出先河川中濃度から算出した最大曝露

量は 0.00020 µg/kg/day であったが、これから算出した MOE は 2,500,000 となる。食物からの

曝露量は得られていないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は少ないと推定され

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

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

向けて経口曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 

 

○ 吸入曝露 

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。 
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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 3.5 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 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、2019 年度におけるジクロロアニリンの環境中への総排出量は 0 t であり、媒体別

分配割合の予測結果では、本物質を大気に排出してもほとんど大気に分配しないと予測され

ている。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると、表 4.1 のとおりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント 

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No. 

藻類等  ○ 509 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 NOEC  GRO 2 D C 

4)- 

2013031 

  ○ 1,000 
Microcystis 

aeruginosa  
藍藻類 NOEC  GRO 4 D C 1)-10484 

  ○ 1,000 
Desmodesmus 

pannonicus 
緑藻類 NOEC  GRO 4 D C 1)-16633 

  ○ 1,000 Lemna minor コウキクサ NOEC  GRO 7 D C 1)-10484 

  ○ 2,040*1 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 NOEC  GRO 3 B*3 B*3 3)-1 

  ○ 3,200 
Scenedesmus 

pannonicus 
緑藻類 NOEC  GRO 4 D C 1)-10484 

 ○  3,380 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 EC50   GRO 2 B B 1)-100638 

  ○  6,330 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 EC50   GRO 2 B B 1)-96592 

 ○  >9,900 *1 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 EC50   GRO 3 B*3 B*3 3)-1 

 ○  11,000 
Desmodesmus 

pannonicus 
緑藻類 EC50   GRO 4 D C 1)-16633 

甲殻類

等 
 ○ 5*2 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B*3 B*3 3)-2 

  ○ 15 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  GRO 16 B C 1)-12872 

  ○ 32 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 D C 1)-10484 

  ○ 32 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 D C 1)-5375 

 ○  500 Daphnia magna オオミジンコ LC50 MOR 2 B B 1)-5375 

92



3 2,4-ジクロロアニリン 

 

 

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. 

甲殻類

等 
○  710 Daphnia magna オオミジンコ LC50 MOR 2 B B 1)-5675 

 ○  2,400 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-61876 

 ○  4,200 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B*3 B*3 2) 

魚 類  ○ 320 Oryzias latipes メダカ（胚） NOEC  MOR 40 D C 1)-10484 

  ○ 320 
Gasterosteus 

aculeatus 
イトヨ（胚） NOEC  GRO 約 35 B B 1)-823 

  ○ 1,000 Poecilia reticulata グッピー NOEC  GRO 28 D C 1)-10484 

   4,200 Oryzias latipes メダカ LC50 MOR 21 B*4 ― 2) 

 ○  5,670 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC50 MOR 4 B B 1)-5436 

 ○  7,790 Carassius auratus キンギョ LC50 MOR 4 C C 1)-65892 

 ○  8,100 Oryzias latipes メダカ LC50 MOR 4 B*3 B*3 2) 

 ○  9,300 
Gasterosteus 

aculeatus 
イトヨ LC50 MOR 4 D C 1)-823 

その他  ○ 320 Xenopus laevis 
アフリカ 

ツメガエル 
NOEC  DVP 100 D C 1)-10484 

  ○ 1,000 Lymnaea stagnalis モノアラガイ科 NOEC  REP 40 D C 1)-10484 

  ○ 2,500 
Brachionus 

calyciflorus 
ツボワムシ NOEC  REP 2 D C 1)-20489 

  ○ 3.200 Hydra oligactis ヒドラ属 NOEC  GRO 21 D C 1)-10484 

  ○ 10,000 Culex pipiens アカイエカ 
NOEC   

MOR / DVP 
25 D C 1)-10484 

 ○  31,000 
Tetrahymena 

pyriformis 
テトラヒメナ属 EC50  POP 1 B C 1)-11258 

 ○  44,900 
Tetrahymena 

pyriformis 
テトラヒメナ属 IGC50  POP 2 B B 

4)- 

2007003 

 ○  84,600 
Spirostomum 

ambiguum 

スピロストマム

科 
LC50 MOR 1 D C 1)-62279 
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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 

DVP (Development)：発生、GRO (Growth)：生長（植物）、成長（動物）、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 

 

*1 文献 2)をもとに、試験時の実測濃度を用いて速度法により 0-72 時間の毒性値を再計算した値 

*2 文献 2)をもとに、全親ミジンコを対象に有意差検定を実施し求めた値 

*3 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。 

*4 界面活性作用のある助剤を用いているため、試験の信頼性は「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） 藻類等 

Tsai と Chen 1)-100638は、緑藻類 Raphidocelis subcapitata の生長阻害試験を実施した。試験は密

閉系（ヘッドスペースなし）で行われた。EPA の試験方法 (OPPTS 850.5400.1996) 及び ASTM

の試験方法 (E1218) を改変し、EDTA を除いた培地（硬度 7.5 mg/L、CaCO3換算）が用いられ

た。48 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 3,380 µg/L であった。 

また、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 Raphidocelis 

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）、0.31、0.63、1.25、2.5、5.0、10 mg/L（公比 2.0）であ

った。試験溶液は、エタノール 20 mg/L 及び界面活性作用のある硬化ひまし油 (HCO-30) 20 

mg/L を助剤に用いて調製された。被験物質の実測濃度は、試験終了時において設定濃度の 72

～91%に減少したため、毒性値の算出には、実測濃度（試験開始時と終了時の幾何平均値）が

用いられた。速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は 2,040 µg/L であった 3)-1。 

 

2） 甲殻類等 

Maas-Diepeveen と Van Leeuwen 1)-5375は、オランダ国家規格 (NEN 6501, 1980) を改良した著

者らの前報の試験方法 (Van Leeuwen ら、1985) に従って、オオミジンコ Daphnia magna の急性

毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24 時間後換水) で行われた。試験溶液の調製には、硬

度 260 mg/L (CaCO3換算) の試験用水、及び助剤としてジメチルスルホキシド (DMSO) 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 500 µg/L であった。 

また、環境庁 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）、0.0050、0.016、0.050、0.16、0.50 mg/L（公比 3.2）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 50 mg/L、CaCO3換算）が、
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助剤として 2-メトキシエタノール及び界面活性作用のある硬化ひまし油 (HCO-30) がそれぞれ 

1 mg/L の濃度で用いられた。被験物質の実測濃度は、0、16 日目の換水後において設定濃度の 94

～108%、2、19 日目の換水前において設定濃度の 88～106%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 5 µg/L であった 3)-2。 

 

3） 魚 類 

Zok ら 1)-5436は OECD テストガイドライン (1984) に準拠し、ゼブラフィシュ Danio rerio (＝

Brachydanio rerio) の急性毒性試験を実施した。試験は半止水式（毎日の実測結果に基づき必要

があれば換水）で行われ、試験用水にはろ過水道水が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) 

は 5,670 µg/L であった。 

また、Van den Dikkenberg ら 1)-823は Adema ら (1981) の方法にしたがって、イトヨ Gasterosteus 

aculeatus の胚を用いて初期生活段階毒性試験を行った。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）、0.10、0.32、1.0、3.2、5.6 mg/L（公比 3.2 又は 1.75）であ

った。試験用水には、オランダ標準水 (DSW、硬度 209 mg/L、CaCO3換算) が用いられた。被

験物質の初期実測濃度は 0（対照区）、0.10、0.50、0.87、2.9、4.7 mg/L であった。成長阻害に関

する約 35 日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 320 µg/L であった。 

 

4） その他の生物 

Arnold4)-2007003らは、テトラヒメナ属 Tetrahymena pyriformis の増殖阻害試験を実施した。試験

は止水式で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5～10 濃度区であった。試験培地にはプロテ

オース・ペプトン培地 (Schultz, 1983) が用いられた。48 時間半数増殖阻害濃度 (IGC50) は、

設定濃度に基づき 44,900 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、上記本文で示した毒性値に情報量に応じたアセ

スメント係数を適用し予測無影響濃度 (PNEC) を求めた。 

 

急性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 48 時間 EC50（生長阻害） 3,380 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 LC50 500 µg/L 

魚 類 Danio rerio 96 時間 LC50 5,670 µg/L 

その他 Tetrahymena pyriformis 48 時間 IGC50（増殖阻害） 44,900 µg/L 

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

頼できる知見が得られたため］ 

これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値（甲殻類等の 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 5 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 2,040 µg/L 
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甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 5 µg/L 

魚 類 Gasterosteus aculeatus 約 35 日間 NOEC（成長阻害） 320 µg/L 

アセスメント係数：10［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）について信頼できる知見が

得られたため］ 

これらの毒性値のうち、最も小さい値（甲殻類等の 5 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 0.5 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、甲殻類等の慢性毒性値から得られた 0.5 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.0011 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

0.0028 µg/L 程度、海水域では 0.0024 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 0.006、海水域では 0.005

であった。 

生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 

 

 

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 

0.0011 µg/L 未満程度 (2013) 

[過去のデータではあるが

0.05g/L 未満程度 (2006)] 

0.0028 µg/L 程度 (2013) 

[過去のデータではあるが

0.05g/L 未満程度 (2006)] 
0.5 

µg/L 

0.006 

公共用水域・海水 

0.0011 µg/L 未満程度 (2013) 

[過去のデータではあるが

0.05g/L 未満程度 (2006)] 

0.0024 µg/L 程度 (2013) 

 [過去のデータではあるが

0.05g/L 未満程度 (2006)] 

0.005 

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 

 

 

 

過去 (10 年以上前) のデータではあるが、公共用水域・淡水及び海水において 0.05 µg/L 未満

程度の報告があった。この濃度と予測無影響濃度 (PNEC) の比は 0.1 未満であった。 

また、ジクロロアニリンの化管法に基づく 2019 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。ジクロロアニリンの下水道への移動量から公共

用水域への移行率は得られなかったが、移行率 100%と仮定し、さらにジクロロアニリンの移動

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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量の全てが本物質と仮定して公共用水域への排出量を推計した。推計した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 0.0051 

µg/L となった。この値と PNEC の比は 0.01 であった。 

以上から、総合的な判定としても、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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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：トリフルオロ酢酸  

CAS 番号：76-05-1 

化審法官公示整理番号：2-1185 

化管法政令番号： 

RTECS 番号：AJ9625000 

分子式：C2HF3O2 

分子量：114.02 

換算係数：1 ppm = 4.66 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液体で、空気中で発煙する 1)。 

融点 -15.2℃ 2)、-15.4℃ 3) , 4) 

沸点 72℃ (101 kPa) 2)、72.4℃ 3)、72.4℃ (101 kPa) 4) 

密度 1.5351 g/cm3 (25℃) 2) 

蒸気圧 1.51×104 Pa (25℃) 2)、1.47×104 Pa (25℃) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.50 (KOWWIN 5) により計算) 

解離定数（pKa） 0.52 (25℃) 2) , 4)、0.3 3)  

水溶性（水溶解度） 1.00×106 mg/L (20℃) 4) 

（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。 

生分解性 

好気的分解 

生分解しなかったとの報告がある 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： 0.52×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 7) により計算） 

半減期：0.028 ～ 0.28 年  （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 8)と仮定し、

一日を 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 9)。 

［4］トリフルオロ酢酸          
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生物濃縮性 

生物濃縮係数 (BCF)：3.2（BCFBAF 10) により計算）  

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：3.2（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 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

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

年度 2015 2016 2017 2018 2019 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) 1,000 未満 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 2016 年の生産量は 100～150 トン程度、国内需要は 300～400 トンと推定されてい

る 13)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は触媒、農薬及び医薬品の原料、各種中間体の原料などとされている 13)。

また、ペプチド合成や抗生物質合成におけるブロック化及び脱ブロック化の促進剤として用

いられ、タンパク質合成の反応溶媒、NMR 分析用溶媒などとしても使用されている 13)。 

本物質を原料とした誘導体の例には、無水トリフルオロ酢酸、トリフルオロアセト酢酸エ

チル、トリフルオロアセトアミド、トリフルオロ酢酸エチル、2,2,2-トリフルオロエタノール、

2,2,2-トリフルオロエチルアミン、トリフルオロ過酢酸、チアザフルロンが挙げられている 13) 。 

 

本物質は、大気中の HCFC（ハイドロクロロフルオロカーボン）、HFC（ハイドロフルオロ

カーボン）および HFO（ハイドロフルオロオレフィン）から分解生成される 14)。HFC は大気

中では 1～100 年、HFO-1234yf（2,3,3,3-テトラフルオロ-1-プロペン）では数日～数週間で本

物質に分解する 14)。 

 

ヘキサフルオロプロピレンオキサイド（CAS 番号 428-59-1）の製造過程において本物質が

生成され、排水に含まれる可能性があるとの報告がある 6)。 
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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、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

本物質は化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及び下水道への移動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 59.8 1.4 2.3 5.2 

水 域 30.4 98.1 36.1 56 

土 壌 9.8 0.2 61.6 38.7 

底 質 0.1 0.2 0.1 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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 

表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文献 

                      

一般環境大気  µg/m3 0.025 0.033 <0.024 0.085 0.024 7/13 全国 2018 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          

             

公共用水域・淡水   µg/L 0.11 0.12 0.047 0.21 0.0082 16/16 全国 2019 3) 
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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・海水   µg/L 0.12 0.13 0.075 0.42 0.0082 12/12 全国 2019 3) 

             

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。 

 
 

表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L          

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

 

 
 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

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。 
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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 0.025 µg/m3程度(2018) 0.0075 µg/kg/day 程度 

  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

平      

  水 質    

  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 

  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

均 公共用水域・淡水 0.11 µg/L 程度(2019) 0.0044 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 

       

  大 気   

  一般環境大気 0.085 µg/m3程度(2018) 0.026 µg/kg/day 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 0.21 µg/L 程度(2019) 0.0084 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 2.3 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

0.025 µg/m3程度、予測最大曝露濃度は 0.085 µg/m3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 0.0075 0.026 

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水 0.0044 0.0084 

 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、平均曝露量は
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0.0044 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.0084 µg/kg/day 程度となった。 

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 0.21 μg/L 程度、同海水域では 0.42 μg/L 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 

 

 

0.11 μg/L 程度(2019) 

 

0.12 μg/L 程度(2019) 

 

0.21 μg/L 程度(2019) 

 

0.42 μg/L 程度(2019) 

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。 

 

 

 

 
 

109



4 トリフルオロ酢酸 

 

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 148 mg/kg/day の投与量となるように本物質を飲水に添加して 5 日間投与した結果、

血漿中及び肝臓中の全フッ素濃度はいずれも 2 日後には定常状態に達しており、毎日摂取した

量の約 10％が血漿と肝臓のそれぞれに分布していた。なお、無機のフッ化物は全フッ素の 1％

未満であった 1) 。 

本物質を静脈内投与したヒト（ボランティア）では、本物質の尿中排泄の半減期は 16 時間で

あった 2) 。 

ウサギに 4 mg/kg を静脈内投与した結果、血液中の本物質は 34.3 時間の半減期で減少し、48

時間で投与量の 58.0％が未変化の本物質のままで尿中に排泄された。一方、胆管カニューレ処

置したウサギに同様に投与した結果、血液中の本物質は 15.6 時間の半減期で減少し、48 時間で

投与量の 51.8％が胆汁中に、14.5％が尿中に排泄された。4 mg/kg の十二指腸内注入では、血液

中の本物質は約 1 時間後にピーク濃度となって半減期 16.8 時間で減少し、48 時間で投与量の

20.7％が胆汁中に、22.0％が尿中に排泄された。これらの結果から、本物質の体外排泄は腸肝循

環によって遅延していたことが明らかになった 3) 。 

本物質は代替フロン HCFC-123（2,2-ジクロロ-1,1,1-トリフルオロエタン）4, 5, 6) やフッ素系吸

入麻酔薬（ハロタン、イソフルラン、デスフルラン、セボフルラン、エンフラン）7, 8, 9) におけ

る最終代謝産物のひとつであり、本物質は生体内で代謝（分解）を受けないと考えられている 6) 。 

なお、ハロタンの麻酔によって稀にみられる劇症型のハロタン肝炎はハロタンの反応性の高

い中間代謝物である塩化トリフルオロアセチルが肝臓のタンパク質と結合して生成した新生抗

原によるものであり 7, 9, 10, 11) 、主要な代謝物として尿中に排泄される本物質は塩化トリフルオロ

アセチルが加水分解を受けて生じたものであり、本物質がタンパク質と結合して新生抗原を生

成することはない 10, 11) 。 

 

（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（本物質） 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 吸入 LC50 10,000 mg/m3 12) 

マウス 吸入 LC50 13,500 mg/m3 12) 

マウス 腹腔内投与 LDLo 150 mg/kg 12) 
 

表 3.2 急性毒性（本物質 Na塩） 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 >2,000 mg/kg/day 13) 

マウス 腹腔内投与 LD50 >2,000 mg/kg 12) 

 

本物質は腐食性を示す。吸入すると咳、咽頭痛、灼熱感、息苦しさを生じ、フュームを吸入

すると肺水腫を生じることがある。経口摂取すると喉や胸の灼熱感、腹痛、ショック/虚脱を
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生じる。皮膚に付くと発赤、痛み、重度の皮膚熱傷、眼に入ると充血、痛み、重度の熱傷を生

じる 14) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 5～6 匹を 1 群とし、0、11.4％の本物質濃度となるように本物質

又は本物質 Na 塩を飲水に添加して 10 日間投与し肝臓への影響を調べた結果、いずれも

11.4％群で体重及び肝臓重量は 30～40％減少し、肝臓相対重量は 15～31％増加したが、こ

れは飲水を忌避したことによる脱水症状に起因したものと考えられた。そこで、0、5.7、11.4％

水溶液 1 mL/day（0、380～630、760～1,270 mg/kg/day 相当）を 8 日間強制経口投与したと

ころ、体重や肝臓相対重量への影響はなく、ヘキソバルビタール誘発睡眠時間にも影響はな

かったことから、本物質による肝臓の代謝系の変化はなかったと考えられた 15) 。 

 

イ）Wistar ラット雄 4～6 匹を 1 群とし、0、148 mg/kg/day を飲水に添加して 5 日間投与し肝

臓への影響を調べた結果、148 mg/kg/day 群で肝臓の重量が 43％増加し、グリコーゲン含量

は 24％減少した。また、148 mg/kg/day 群の肝臓でピルビン酸キナーゼ活性が 42％低下し、

グリセロール 1-リン酸オキシダーゼ活性が 125％上昇し、ピルビン酸が 85％、乳酸が 71％

減少し、リンゴ酸が 110％、α-ケトグルタレートが 60％増加した。なお、ピルビン酸や乳

酸などの基質への影響は 1 日後にはすでに明らかであった 1) 。 

 

ウ）本物質を 0、0.5％（0、250 mg/kg/day 程度）の濃度で餌に添加して雄の Wistar ラットに 2

週間投与し、肝臓への影響を調べた試験では、0.5％群で肝腫大とペルオキシソーム増殖が

みられた。そこで、ペルオキシソーム増殖作用を有するヘプタフルオロブタン酸（PFBA）

又はペルフルオロオクタン酸（PFOA）を 0.25％（125 mg/kg/day 程度）の濃度で餌に添加し

て同様に投与した場合と比べると、肝臓への影響は軽度であった 16) 。 

 

エ）化審法の審査情報では、本物質 Na 塩の 28 日間反復投与試験による NOEL は 10 mg/kg/day

とされており、高用量群で死亡、血清 ALT の上昇、肝臓重量の増加、中用量以上の群で流

涎、呼吸数の増加、血清クレアチニンの減少と総ビリルビンの増加、腺胃の上皮内好酸顆粒・

副細胞の増加、切歯のエナメル質変性等が認められた。なお、死亡が多くみられた

1,000  mg/kg/day 群で実施した回復試験では、死亡、腺胃の上皮内好酸顆粒・副細胞の増加

が認められた 17) 。この結果から、NOAEL を 10 mg/kg/day（本物質換算 8.3 mg/kg/day）とす

る。 

 

オ）Wistar ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、0.06、0.18、0.54、1.6％の濃度で本物質 Na 塩を

餌に添加して 28 日間投与した結果、死亡や一般状態、体重、血液への影響はなかったが、

0.54％以上の群の雄の血清でコレステロール、1.6％群の雌雄で ALT の有意な上昇を認めた。

また、0.18％以上の群の雄及び 0.54％以上の群の雌で肝臓相対重量、1.6％群の雌雄で肝臓絶

対重量の有意な増加を認め、肉眼的な肝腫大の発生率は 0.54％以上の群の雌雄で高かった

が、肝臓を含む臓器で投与に関連した組織への影響はなかった。なお、摂餌量から求めた各

群の投与量は雄で 0、50、149、436、1,315 mg/kg/day、雌で 0、52、157、457、1,344 mg/kg/day
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であった 13) 。この結果から、NOAELを雄で 0.06％（50 mg/kg/day、本物質換算 42 mg/kg/day）、

雌で 0.18％（157 mg/kg/day、本物質換算 131 mg/kg/day）とする。 

 

カ）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.016、0.16、1.6％の濃度で本物質 Na 塩を餌に

添加して 90 日間投与した結果、一般状態や神経行動学的検査項目への影響はなかったが、

0.16％群の雄 1 匹が死亡し、1.6％群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めた。雌の 0.16％以

上の群でヘモグロビン濃度及び平均赤血球ヘモグロビン、1.6％群でヘマトクリット値及び

平均赤血球容積の有意な減少を認め、0.16％以上の群の雌雄の血清で総ビリルビン、0.16％

以上の群の雌及び 1.6％群の雄でグルコースの有意な減少、0.16％以上の群の雄で正常範囲

を逸脱した AST 及び ALT の上昇がみられた。肝臓の絶対及び相対重量は 0.16％以上の群の

雌雄で有意に増加しており、これらの変化には用量依存性があり、肝細胞肥大を伴う変化で

あった。なお、摂餌量から求めた各群の投与量は雄で 0、9.9、98、1,043 mg/kg/day、雌で 0、

12.2、123、1,216 mg/kg/day であった 13) 。この結果から、NOAEL を 0.016％（雄 9.9 mg/kg/day、

雌 12.2 mg/kg/day、本物質換算：雄 8.2 mg/kg/day、雌 10.2 mg/kg/day）とする。 

 

キ）C57BL/6 マウス雄 4 匹を 1 群とし、0、0.02％（0、26 mg/kg/day 程度）の濃度で本物質 Na

塩を餌に添加して 10 日間投与し肝臓への影響を調べた結果、体重、肝臓の絶対及び相対重

量に影響はなかった。なお、肝細胞タンパク含量の有意な増加は 0.02％群のミトコンドリア

分画のみでみられ、0.02％群でパルミトイル CoA の比活性に有意な上昇がみられた 18) 。 

 

ク）ラット（匹数等不明）に 400～700 mg/m3の本物質 Na 塩を 5 ヶ月間（4 時間/日、6 日/週）

吸入させた結果、眼・鼻の刺激症状や上気道の炎症、気管・気管支上皮の脱落、タンパク尿、

神経筋の興奮などの変化がみられた。一方、25～50 mg/m3の曝露では軽度の症状がみられた

だけであったことから、慢性曝露の閾値に近いと考えられたとした報告があったが 19) 、詳

細は不明であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）トリフルオロエタノールはトリフルオロアセトアルデヒドを経て本物質へと代謝される。

そこで、Alpk/AP ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、10、25 mg/kg/day でトリフルオロエタノー

ルやトリフルオロアセトアルデヒドを単回強制経口投与し、3 日後に屠殺した試験では、体

重増加の有意な抑制や精巣相対重量の有意な減少、精原細胞や精母細胞の減少などがみら

れた。一方、同様にして本物質を投与した試験では、一般状態や体重への影響はなく、精巣

の重量や組織にも影響はなかった 20) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 43～45 匹を 1 群とし、0、75、150 mg/kg/day を妊娠 10 日から妊

娠 20 日まで強制経口投与した結果、75 mg/kg/day 以上の群で妊娠 10 日から妊娠 15 日まで

の体重増加に有意な抑制がみられ、肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加、尿中 GGT の有

意な低下を認めたが、妊娠期間や同腹仔数、仔の 3 日間生存率に影響はなく、外表奇形の発

生もなかった。仔では 3 日齢時に 75 mg/kg/day 以上の群で血清グルタミン酸脱水素酵素及

び AST、150 mg/kg/day 群で血清尿素の有意な上昇、尿中γ-GTP の有意な低下と尿中β2ミ
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クログロブリンの有意な上昇を認めたが、12 日齢時にはいずれの検査項目にも有意差はな

く、49 日齢では 75 mg/kg/day 群の尿中β2ミクログロブリンに有意な上昇がみられただけで

あった。仔の体重や肝臓、腎臓の重量に影響はなかった。このため、仔の肝臓及び腎臓への

影響は軽微で、一過性なものと考えられた 21) 。この結果から、母ラット及び仔で LOAEL 75 

mg/kg/day、生殖発生毒性で NOAEL 150 mg/kg/day 以上する。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）日本の大学で実験中に誤って無水トリフルオロ酢酸を左大腿と右上腕にこぼした 21 才の

女子学生の症例では、直ちに大量の水で大腿と上腕を 30 分間洗浄し、重炭酸塩水にしばら

く浸漬した後に再び水で洗浄していたが、来院時には若干の変色を伴った浮腫性の紅斑が

みられ、激痛を訴えていた。吉草酸ベタメタゾン軟膏などによる治療によって痛みは段階的

に鎮静したが、紅斑部位は 1 週間後に潰瘍化した。スルファジアジン銀軟膏の塗布で潰瘍は

徐々に治り、すべての病変部が完全に上皮化するまでに 50 日を要したが、色素沈着過剰と

肥厚性瘢痕が残っており、スポンジ圧迫・固定療法がまだ必要であった 22) 。 

 

イ）スウェーデンの中規模工場で高濃度の本物質の取り扱い時に誤って手や脚に曝露し、過去

6 年の間に来院した労働者 5 人の症例（5 件）では、いずれも曝露は体表面積の 1％未満で

あり、紅斑を伴った化学熱傷がみられた。このうち、4 人は曝露部位に壊死等が発生するこ

ともなく治癒したが、1 人は 1 ヶ月後も 1 cm2弱の壊死部がみられ、皮膚は薄くて脱色し、

軽度の紅斑を伴っていた 23) 。 

 

（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 3.3に

示すとおりである。 

 

表 3.3 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
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で遺伝子突然変異を誘発せず 13, 24) 、S9 無添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異 25)、DNA

傷害 24) を誘発しなかった。また、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、ヒト末梢血リンパ球で染色体異常を誘発しなかった 13) 。 

本物質 Na 塩は 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 26) 。 

in vivo 試験系については、知見が得られなかった。 

 

○ 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・長期毒性カ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 

8.2 mg/kg/day（肝臓重量の増加、肝細胞肥大、AST・ALT の上昇）を慢性曝露への補正が必要

なことから 10 で除した 0.82 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 
 

○ 経口曝露 

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

0.0044  µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.0084 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等

0.82  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 9,800 となる。 

このため、健康リスクの判定としては、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。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］ 

 

表 3.4 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 － － 

0.82 mg/kg/day ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 
0.0044 µg/kg/day 程度 0.0084 µg/kg/day 程度 9,800 

 

 

 

 

 

また、食物からの曝露量は得られていないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は

少ないと推定されることから、その曝露量を加えても MOE が大きく変化することはないと考

えられる。 

したがって、総合的な判定としても、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
 

○ 吸入曝露 

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。 
 

 
 

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 0.025 µg/m3 程度 0.085 µg/m3 程度 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、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 2.7 mg/m3となるが、参考としてこれと予測最大曝露濃度の 0.085 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 で除して算出した MOE は 3,200 となる。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、健

康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 

 

 

 

 

115



4 トリフルオロ酢酸 

 

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（藻類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のと

おりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急 

性 

慢 

性 

トリフルオロ 

酢酸毒性値 

[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. 被験物質 

藻類等  ○ 100  
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO (AUG) 
3 B B 2)-2015134 Na 塩 

  ○ 1,000 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC10 

GRO (RATE) 
3 C C 2)-2021080 Na 塩 

 ○  >1,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (AUG) 

3 B C 2)-2015134 Na 塩 

  ○ 2,500 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO (RATE) 
3 A A 3) -1  

 ○  6,500  
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 C C 2)-2021080 Na 塩 

 ○  11,400 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

3 B B 1)-98568 Na 塩 

 ○  237,000  
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

3 A A 3) -1   

甲殻類等  ○ 25,000*1 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 3) -4  Na 塩 

  ○  >999,000*2  Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A C 3) -2  Na 塩 

 ○  >1,000,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 D C 2)-2015134 Na 塩 

 ○  9,000,000  Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B B 3) -3 Na 塩 

魚 類   300,000 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ（胚） 

NOEC  HAT

（孵化まで

の時間） 

～受精後 6 B ― 1)-165818  

 ○  >999,000*2,3 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC50  MOR 4 B B 3) -5 Na 塩 

 ○  >1,000,000 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC50  MOR 4 D C 2)-2015134 Na 塩 

 ○  >8,000,000*2,3 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC50  MOR 4 B B 3) -6 Na 塩 
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生物群 
急 

性 

慢 

性 

トリフルオロ 

酢酸毒性値 

[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. 被験物質 

その他  ○ 30,000  
Myriophyllum 

spicatum 
ホザキノフサモ 

NOEC  GRO 

（全長、根長、 

 湿重量） 

14 B B 1)-110399  

 ○  70,000 
Brachionus 

calyciflorus 
ツボワムシ LC50  MOR 1 B B 1)-175717  

  ○ 100,000  
Myriophyllum 
sibiricum 

フサモ属 

NOEC  GRO 

（全長、根長、 

重量等） 

14 B B 1)-110399  

 ○  222,100 
Myriophyllum 

spicatum 
ホザキノフサモ 

EC50      

GRO（根長） 
14 B B 1)-110399  

 ○  340,700  
Myriophyllum 
sibiricum 

フサモ属 
EC50     

GRO（根長） 
14 B B 1)-110399  

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：試験はある程度信頼できる、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：毒性値はある程度採用できる、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）、HAT (Hatch)：孵化、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 

AUG (Area Under Growth Curve)：生長曲線下の面積により求める方法（面積法） 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 最高濃度区においても影響が見られなかった 

*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 

*3 同じ魚種（ゼブラフィッシュ）での限度試験結果のため、値の大きい方を採用した 

 

 

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) 藻類等 

AFEAS (Alternative Fluoro Carbons Environmental Acceptability Study) 1)-98568 は、OECDテスト

ガイドラインNo. 201 (1984) に準拠して、緑藻類Raphidocelis subcapitata（旧名 Selenastrum 

capricornutum）の生長阻害試験を、GLP試験として実施した。被験物質としてトリフルオロ

酢酸ナトリウムを用いられた。設定試験濃度は、0（対照区）、0.12、1.2、12、120 mg/L

（公比10）であった。速度法による72時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき

11,400 µg/L（トリフルオロ酢酸当たり）であった。 

また、Berends ら 2)-2015134 は OECD テストガイドライン No. 201 (1984) に準拠して、緑藻類

Raphidocelis subcapitata（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を実施した。被験物

質としてトリフルオロ酢酸ナトリウムが用いられた。設定試験濃度区の範囲は、0.12～1.2 

mg/L であった。面積法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 100 µg/L（ト
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リフルオロ酢酸当たり）であった。 

 

2) 甲殻類等 

 ISO規格の試験方法 (ISO 6341, 1996) に準拠して、オオミジンコDaphnia magnaの急性毒性試

験が実施された3)-3。被験物質としてトリフルオロ酢酸ナトリウムが用いられた。設定試験濃度

は、0（対照区）、4.3、5.6、7.3、9.6、12.3、15.9、20.7、27.0 g/L（公比 1.3、トリフルオロ酢

酸当たり）であった。遊泳阻害に関する48時間半数影響濃度 (EC50) は、9,000,000 µg/L（トリ

フルオロ酢酸当たり）であった。 

 また、OECD テストガイドライン No. 211 (2008) 及び EU の試験方法 (EU Method C.20, 2008) 

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)-4。被験

物質としてトリフルオロ酢酸ナトリウム (30%, w/w) が用いられた。設定試験濃度は、0（対照

区）、1、3.2、10、32、100 mg/L（公比 3.2）であった。被験物質の実測値は、試験溶液調製の

48 及び 72 時間後でも設定濃度がよく維持されていた。被験物質曝露による繁殖阻害（産仔数な

ど）は見られず、21 日間無影響濃度 (NOEC) は 25,000 µg/L（トリフルオロ酢酸当たり、純度換

算値）とされた。 

 

3) 魚 類 

ISO 規格の試験方法 (ISO 7346-1) に準拠して、ゼブラフィッシュ Danio rerio（＝Brachydanio 

rerio）の急性毒性試験が実施された 3)-6。被験物質としてトリフルオロ酢酸ナトリウムが用いら

れた。設定試験濃度は、0（対照区）、8,000 mg/L（限度試験、トリフルオロ酢酸当たり）であ

った。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 8,000,000 µg/L 超（トリフルオロ酢酸当たり）とされた。 

 

4) その他の生物 

Wang ら 1)-175717 は、ツボワムシ Brachionus calyciflorus の急性毒性試験を実施した。試験は止

水式で実施され、設定試験濃度区は対照区のほかに 9 濃度区 (40.0～140.0 mg/L)であった。24

時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 70,000 µg/L であった。 

 また、Hanson と Solomon1)-110399は米国 ASTM の試験方法 (E1913-97, 1999) に準拠して、ホザ

キノフサモ Myriophyllum spicatum 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、3,000、10,000 mg/L （公比 約 3）であった。試験にはスクロースを

強化した改変 Andrews 培地が用いられた。全長、根長及び湿重量に関する 14 日間無影響濃度 

(NOEC) は、設定濃度に基づき 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

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（トリフルオロ酢酸当たり） 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 11,400 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 9,000,000 µg/L 
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魚 類 Danio rerio 96 時間 LC50  8,000,000 µg/L 超 

その他 Brachionus calyciflorus 24 時間 LC50 70,000 µg/L 

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

信頼できる知見が得られたため］ 

これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値（藻類等の 11,400 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 110 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値（トリフルオロ酢酸当たり） 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 100 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 25,000 µg/L 

その他 Myriophyllum spicatum 14 日間 NOEC（生長阻害） 30,000 µg/L 

アセスメント係数：100［2 生物群（藻類等、甲殻類等）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小さい方の値（藻類等の 100 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 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 1 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.11 µg/L 程度、海水域では

に 0.12 µg/L 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 0.21 µg/L 程度、海水域では 0.42 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 0.2、海水域では 0.4 で

あった。 

したがって、生態リスクの判定としては、情報収集に努める必要があると考えられた。総合

判定も同様とした。 

本物質については、ゼブラフィッシュ胚を用いた受精後 6 日間の試験において、孵化の遅れ

が観察されており 1)-165818、魚類の慢性毒性に関する情報収集に努める必要があると考えられる。

また、発生源に関する情報収集に努めた上で、環境中濃度に関する情報を充実させる必要があ

ると考えられる。 
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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 0.11 µg/L程度 (2019) 0.21 µg/L程度 (2019) 

1 µg/L 

0.2 

公共用水域・海水 0.12 µg/L程度 (2019) 0.42 µg/L程度 (2019) 0.4 

 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 

 

  

 

 

 

 
 

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： N-ニトロソジエチルアミン 

（別の呼称：NDEA） 

CAS 番号：55-18-5 

化審法官公示整理番号： 

化管法政令番号： 

RTECS 番号：IA3500000 

分子式：C4H10N2O 

分子量：102.14 

換算係数：1 ppm = 4.18 mg/m3（気体、25℃） 

構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は淡黄色の液体である 1)。 

融点 -11 ～ -9℃ (推定) 2) 

沸点 
175～177℃ (101 kPa) 2)、172℃ (101 kPa) 3)、 

175～177℃ 4)、177℃ 5) 

密度 0.9422 g/cm3 (20℃) 3) 

蒸気圧 120 Pa (20℃) 6) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.48 2) , 7) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
1.06×105 mg/1,000 g (24℃) 3)、約 105 mg/L 5)、 

1.062×105 mg/L (24℃) 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 

本物質が 50%以上残留したとの報告がある（試験期間：14 日、分析法：比色法）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：18×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10)により計算） 

半減期：3.6 ～ 36 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11)と仮定し計算） 

［5］N-ニトロソジエチルアミン 
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加水分解性 

湖水中では分解しないとの報告がある（試験期間：108 日、30℃）9) 

 

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)：83（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 

本物質の生産量・輸入量等の情報は、得られなかった。 

N-ニトロソアミンは、主に二級アミンとニトロソ化剤との反応により生成され、本物質は

主にゴム、染料、金属産業から環境中に排出される可能性がある 14)。 

本物質はたばこの煙に存在し、亜硝酸処理されたチーズ、魚、肉製品に含まれている 14)。 

夜間に生成した本物質は、日光で分解するとの報告がある 15)。 

1988 年から 2007 年に東京都内に流通したゴム製乳首、おしゃぶりを調査した結果、本物

質及び酸性条件下で本物質に変化する化合物は、2001 年以降検出されていないとの報告があ

る 16)。 

 

② 用 途 

本物質の用途情報は得られていない。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

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。 

ニトロソアミン類は、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 

環境リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は化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及び下水道への移動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。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 4.9 0.0 0.1 0.4 

水 域 12.4 98.7 9.8 18.7 

土 壌 82.6 0.6 90.1 80.8 

底 質 0.1 0.6 0.1 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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 

表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 

調査 

地域 

測定 

年度 
文献 

           

一般環境大気 µg/m3 0.00058 0.0015 0.000064 0.011 0.000058 19/19 全国 2019 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 

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 0.00011 0.00019 0.000037 0.0016 0.000026 25/25 全国 2019 2) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/19 全国 1989 3) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/14 全国 1989 3) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0001 0/19 全国 1989 3) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0001 0/14 全国 1989 3) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0004 0.0001 2/18 全国 1989 3) 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0004 0.0001 2/13 全国 1989 3) 

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.0001 0/1 徳島県 1989 3) 

           

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。下線を付した数字は、

参考値として曝露の推定に用いた値を示す。 

 

 

表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 b) 
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 <0.0002 <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.0002 0/1 神奈川県 1982 4) c) 

           

飲料水 µg/L <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/1 大阪府 2010 5) 

  <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/1 大阪府 2009 6) 

  <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/1 大阪府 2008 6) 

 

 

 

          

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.011 0.012 0.0076 0.023 0.001 7/7 
京都府、 

大阪府 
2013 7) 

  0.021 0.021 0.016 0.026 0.001 7/7 
京都府、 

大阪府 
2012 7) 

  <0.002 <0.002 <0.002 0.0027 0.002 2/8 京都府 2011 8) 

  <0.002 0.0022 <0.002 0.0081 0.002 6/13 京都府 2010 8) 

  <0.002 0.0044 <0.002 0.046 0.002 2/14 京都府 2010 5) 

  <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/9 京都府 2009 5) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/4 新潟県 2000 9) 
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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 b) 
検出率 

調査 

地域 

測定 

年度 
文献 

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の下線を付した数字は、参考値として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) 表中の濃度データは陰膳方式における一般家庭の調査結果。同一文献で報告されているマーケットバスケ

ット方式における調査では、調査した 13 食品群すべて不検出（<0.0002 µg/g）であった。本物質は食品の

加熱調理により生成する可能性があるため、陰膳方式、マーケットバスケット方式の調査結果は環境に由

来する経口曝露量の算出には採用しない。 

 

（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 

        

 大 気   

  一般環境大気 0.00058 µg/m3程度 (2019)  0.00017 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 限られた地域で 0.002 µg/L 未満の報告が

ある (2010) 

限られた地域で0.00008 µg/kg/day未満の

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 

平 公共用水域・淡水 0.00011 µg/L 程度(2019) （限られた地域

で 0.021 µg/L 程度の報告がある (2012)） 

0.0000044 µg/kg/day 程度（限られた地域

で 0.00084 µg/kg/day 程度の報告がある） 

      

均 食 物 データは得られなかった 

（魚類：過去のデータではあるが 0.0001 

µg/g 未満程度 (1989)、貝類：過去のデー

タではあるが 0.0001 µg/g の報告がある 

(1989)） 

データは得られなかった 

（魚介類：過去のデータではあるが

0.00013 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 
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  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

  大 気   

  一般環境大気 0.011 µg/m3程度 (2019)  0.0033 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   

最 飲料水 限られた地域で 0.002 µg/L 未満の報告が

ある (2010) 

限られた地域で0.00008 µg/kg/day未満の

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 

大 
公共用水域・淡水 0.0016 µg/L 程度(2019) （限られた地域

で 0.026 µg/L 程度の報告がある (2012)） 

0.000064 µg/kg/day 程度（限られた地域

で 0.0010 µg/kg/day 程度の報告がある） 

      

 

値 

食 物 データは得られなかった 

（魚類：過去のデータではあるが 0.0004 

µg/g 程度 (1989)、貝類：過去のデータで

はあるが 0.0001 µg/g 未満の報告がある 

(1989)） 

 

データは得られなかった 

（魚介類：過去のデータではあるが 

0.00050 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。 

2) 魚介類からの一日摂取量の推定には、国民健康・栄養調査報告 10)の一日摂取量を用いている。 

 

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

0.00058 µg/m3程度、予測最大曝露濃度は 0.011 µg/m3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 0.00017 0.0033 

  室内空気   

   飲料水   

  参考値 a) (<0.00008) (<0.00008) 

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水 0.0000044 0.000064 

  参考値 a) (0.00084) (0.0010) 

 食 物     

  参考値（魚介類）b), c) (<0.00013) (0.00050) 

 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等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 

b) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量 

c) 魚介類（魚類中濃度と魚類等の平均一日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

0.0000044 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量ともに 0.000064 µg/kg/day 程度となった。 

なお、限られた地域を対象に調査した飲料水、公共用水域・淡水のデータから算定した経口
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曝露量は、それぞれ 0.00008 µg/kg/day 未満、0.0010 μg/kg/day 程度となった。 

また、食物からの経口曝露量については、本物質は食品の加熱調理により生成する可能性が

あるため、陰膳方式、マーケットバスケット方式の調査結果は環境に由来する経口曝露量の算

出には採用せず、参考として魚介類の実測データから算出する。過去のデータではあるが、魚

類中濃度の最大値（0.0004 µg/g）及び貝類濃度の最大値（0.0001 µg/g 未満）とそれらの平均一

日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、貝類 2.8 g/人/day（総数））10)によって推定した食物か

らの経口曝露量は魚類摂取による曝露量（0.00049 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量

（0.0000056 µg/kg/day 未満）を合計し最大 0.00050 µg/kg/day 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 0.000064 µg/kg/day を加えると、最大 0.00056 µg/kg/day 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 0.0016 µg/L 程度となり、同海水域ではデータが得られず PEC を設定できなかった。 

なお、限られた地域を調査対象とした公共用水域・淡水において最大 0.0026 µg/L 程度の報告

がある。過去のデータではあるが公共用水域・海水域では最大 0.01 µg/L 未満程度であった。 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 

淡 水 

 

 

海 水 

0.00011 µg/L 程度 (2019) 

[限られた地域で 0.021 µg/L 程度の 

報告がある (2012)] 

 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 0.01 µg/L 

未満程度 (1989)] 

0.0016 µg/L 程度 (2019) 

[限られた地域で 0.026 µg/L 程度の報告

がある (2012)] 

 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが0.01 µg/L未満

程度 (1989)] 

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 

ヤギに 30 mg/kg を単回強制経口投与した結果、本物質は 1 時間後のミルクに 11.4 mg/kg、血

液に 11.9 mg/kg の濃度でみられたが、24 時間後にはミルクにわずかに検出される程度にまで減

少した 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 50、100、150、200 mg/kg を腹腔内投与した結果、24 時間

で投与した放射活性のそれぞれ 0.54、2.4、6.8、11％が尿中に排泄された。また、一部は呼気中

に 14CO2として排泄されており、その排泄速度は 200 mg/kg 投与時に 1.24%/分であった 2) 。 

ラットに 3H でラベルした本物質 10 mg/kg を単回強制経口投与した結果、4 時間で投与した放

射活性の約 4％、24 時間で約 25％が尿中に排泄され、尿中放射活性の 70％以上が不揮発性画分

にあった。また、24 時間後の血清の不揮発性画分には投与量の約 0.3％の放射活性がみられた。

肝臓の不揮発性画分に含まれる放射活性は 2 相性で減少し、第 1 相の半減期は 3～6 時間、第 2

相の半減期は約 90 時間であった。腎臓、脾臓、小腸、肺の放射活性も 2 相性で減少したが、肝

臓の放射活性が最も高く、次いで腎臓であり、240 時間後の放射活性は肝臓の放射活性を 1 とす

ると、腎臓で 0.74、脾臓で 0.40、小腸で 0.18、肺で 0.14 であった 3) 。 

本物質を経口投与したラットの尿から、N-ニトロソエチル-2-ヒドロキシエチルアミン、N-エ

チル N-(カルボキシメチル)ニトロソアミンが検出された 4) 。また、ラット肝ミクロソームを用

いた本物質の代謝実験ではアセトアルデヒドの生成がみられた 5) 。 

 

（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 220 mg/kg 

ラット 経口 LD50 280 mg/kg 

マウス 経口 LD50 200 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 250 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、経口投与したラットでは消化管の

運動過剰や下痢、脂肪肝変性、体重減少や体重増加の抑制、マウスでは傾眠がみられた 6) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雌 25 匹を 1 群とし、200 mg/kg を週 1 回強制経口投与した結果、重度の肝

細胞傷害と肝臓、肺、小腸の出血によって 3 週間以内に全数が死亡した。100 mg/kg の投与

では、大きな結節を特徴とした重度の肝硬変によって 7〜15 週間後に全数が死亡した。

50 mg/kg の投与では、17〜23 週間後に全数が死亡したが、全数で肝細胞癌の発生がみられ、

高用量の投与時と比べて肝硬変の程度は軽かったものの、それでも肝硬変は著明であった。
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そこで、50 mg/kg の投与を 12 週間で終了させたところ、肝硬変はさらに目立たなくなった

が、腫瘍の発生状況に大きな変化はなかった。25 mg/kg の投与では、肝細胞癌により 26〜

35 週間後に全数が死亡したが、肝硬変は比較的目立たなかった 7) 。 

 

イ）Fischer 344 ラット雄 10～30 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.001、0.01、0.1、1 ppm の濃度で

飲水に添加して 16 週間投与した結果、各群で死亡はなく、体重への影響もなかった。また、

1 ppm 群で肝臓相対重量の有意な増加を認めたが、肝臓の病理組織学的所見に異常はなか

った 8) 。なお、本物質の摂取量から求めた各群の用量は 0、0.000009、0.00009、0.0009、0.008、

0.09 mg/kg/day であった。この結果から、NOAEL を 0.1 ppm（0.008 mg/kg/day）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）妊娠 3 日、妊娠 9 日、妊娠 10 日、妊娠 12 日の雌ラット（系統等不明）に 0、200 mg/kg

を単回強制経口投与した結果、着床後の胎仔死亡率は対照群の 5％に対して 200 mg/kg 群で

はそれぞれ 38％、28％、51％、27％であり、本物質の投与によって死亡率は大きく増加し

た。投与日による有意な差はみられず、奇形の発生率増加もなかった 9) 。 

 

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) 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある 

EU EU －  

 EPA (1987) 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 (1981) 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 －  

ドイツ DFG (1986) 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質

でもあると考えられる 
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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）無添加で遺伝子突然変異を誘発した報告はなか

ったが、S9 添加のネズミチフス菌 10～18) 、大腸菌 11, 14, 19, 20, 21) で遺伝子突然変異を誘発し、

S9 添加のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）22, 23) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）24 ～ 27) 

で遺伝子突然変異を誘発した。S9 無添加のヒト肝癌細胞（HepG2）28) 、ヒト肝細胞（初代

培養）28, 29) 、ヒト腎細胞（初代培養）30) 、ラット肝細胞（初代培養）29, 31, 32, 33) 、ラット腎

細胞（初代培養）30) 、S9 添加のヒトリンパ芽球細胞（Namalva）34) で DNA 傷害を誘発し、

S9 添加のヒト子宮頚癌細胞（HeLa S3）35) 、S9 無添加のヒト肝細胞（初代培養）29) 、ラッ

トの肝細胞（初代培養）13, 29) で不定期 DNA 合成、S9 添加のチャイニーズハムスター肺細

胞（CHL）36, 37) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）38) で染色体異常、チャイニー

ズハムスター卵巣細胞（CHO）38) で姉妹染色分体交換を誘発した。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与によるラット宿主経由法の酵母 39) で遺伝子突然変異を誘

発した。経口投与したラットの肝細胞 40, 41) で DNA 傷害、腹腔内投与したマウスの尿細管

上皮細胞及び肝細胞 42) で DNA 合成の抑制を誘発し、経口投与したラットの肝細胞 43) で染

色体異常、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 44) で姉妹染色分体交換を誘発した。経口投与

したマウスの骨髄細胞 45) で小核を誘発しなかったが、経口投与したラットの肝臓 46) 、マ

ウスの膀胱、大腸、肝臓、肺 45) 、腹腔内投与したラットの肝細胞 47) で小核を誘発し、腹

腔内投与したマウスの末梢血網赤血球 48) で小核の弱い誘発がみられた。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar ラット雄 25 匹に 1.4 mg/kg/day を 35 週間（5 日/週）強制経口投与した結果、肝硬

変の発生はなかったが、全数の肝臓で肝細胞癌の発生を認め、9 匹では肺の小血管への脈管

侵襲がみられ、肺実質に複数の転移巣があった。また、1 匹の腎臓で尿細管癌の発生もみら

れたが、原発性の肺腫瘍はなかった 49) 。 

Sprague-Dawley ラット雄 50 匹に 5 mg/kg/day を飲水に添加して投与した結果、200 日後ま

でに 45 匹が肝細胞癌で死亡し、死亡までの平均日数は 158 日であった 50) 。 

オジロハムスターモドキ（Mystromys albicaudatus）の雌雄各 2～15匹を 1群とし、0、0.005、

0.01、0.02％の濃度で飲水に添加して投与したところ、0.02％群では 3 ヶ月を過ぎた頃から

体重減少が始まり、毒性症状が顕著となったことから 0.005％に濃度を下げて継続し、

0.005％群は 33 週間、0.01％群は 40 週間、0.02 → 0.005％群は 42 週間投与した。その結果、

0.005％以上の群の雌雄で肝細胞癌の発生を認め、胆管腺腫や胆管癌、前胃で扁平上皮癌の

発生がみられた。なお、対照群は 138 週間飼育したが、これらの臓器で腫瘍の発生はなか

った 51) 。 

Wistar ラット雌 25 匹を 1 群とし、25 mg/kg を週 1 回強制経口投与した結果、26～35 週後

に全数が肝細胞癌で死亡し、50 mg/kgの投与では 17～23週後に全数が肝細胞癌で死亡した。

一方、100 mg/kg の投与では 7～15 週後に全数が肝硬変で死亡し、200 mg/kg の投与では 3

週間後に全数が肝傷害と肝臓、肺、小腸からの出血で死亡した 7) 。 
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Buffalo ラット雌雄各 14 匹を 1 群とし、0.0114％の濃度で餌に添加して 26 週間投与し、

その後 10 週間飼育した結果、雄 9 匹、雌 5 匹の食道で癌の発生を認め、肝臓では雄 5 匹、

雌 10 匹で肝細胞癌、雄 2 匹、雌 3 匹で肉腫の発生もみられ、雌ではさらに子宮、脳、卵巣

にも悪性腫瘍の発生があった。なお、口腔や舌、前胃で腫瘍の発生はなかった 52) 。 

Fischer 344 ラット雌雄計 20 匹に 0.9 mg/匹を 30 週間（5 日/週）飲水に添加して投与した

結果、投与期間内に全数が死亡し、全数で腫瘍の発生がみられた。食道では 17 匹で癌、2

匹で乳頭腫、肝臓では 10 匹で肝細胞癌、3 匹で血管肉腫などがみられた 53) 。 

Sprague-Dawley ラット雄 90 匹を 1 群とし、0、0.1 mg/kg/day を飲水を介して生涯にわた

って投与（5 日/週）した結果、80 匹中 36 匹で肝腫瘍、33 匹で食道腫瘍の発生を認め、い

ずれかの腫瘍の発生は 52 匹にみられた。なお、肝腫瘍が発生するまでの平均日数は 760 日、

食道腫瘍が発生するまでの平均日数は 804 日であり、対照群の肝臓及び食道では腫瘍の発

生はなかった 54) 。 

Colworth-Wistar ラット雌雄各 60 匹を 1 群とし、0～0.00169％（雄 0～0.653 mg/kg/day、

雌 0～1.146 mg/kg/day）の 16 濃度段階で飲水に添加して生涯にわたって投与した結果、用

量に依存した肝腫瘍及び食道腫瘍の発生の増加と生存率の低下を認め、高用量群ではほぼ

全数で腫瘍の発生がみられ、最高用量群の雌雄は約 1 年で全数が死亡した。この他には、

鼻咽頭の腫瘍も多かった 55～58) 。 

ICR マウス雄 30 匹に 0.0042％の濃度で飲水に添加して 5 ヶ月間投与した結果、平均生存

期間は 6.8 ヶ月間、飲水量から求めた摂取量は 6.01 mg/kg/day であり、11 匹中 3 匹の肝臓で

腺腫、1 匹で血管内皮肉腫、2 匹の肺で腺腫、4 匹の前胃で乳頭腫の発生を認めた。また、

C3H マウス雄 27 匹に 0.0042％の濃度で飲水に添加して 6.6 ヶ月間投与した後に屠殺した結

果、4 匹中 4 匹の肝臓で腺腫、3 匹の前胃で乳頭腫の発生を認め、飲水量から求めた摂取量

は 8.46 mg/kg/day であった 59) 。 

妊娠 21 日の雌ラット（系統等不明）に 150 mg/kg を単回強制経口投与し、出産させて得

られた仔を自然死するまで飼育した結果、31 匹中 15 匹で主に腎細胞癌の発生を認めた 9) 。

この他にも、妊娠期あるいは授乳期に本物質を投与したラットやハムスターの仔で腫瘍の

発生率増加を認めた報告があった 60, 61, 62) 。 

Fischer 344 ラット雄 10～30 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.001、0.01、0.1、1 ppm の濃度で

飲水に添加して 16 週間投与した結果、0.1 ppm 以上の群の肝臓で前がん病変のマーカーで

ある GST-P 陽性細胞巣の数が有意に増加したことから、肝発がんにおける閾値、少なくと

も実際的な閾値の存在が示唆された 8) 。なお、本物質の総摂取量から求めた各群の用量は

0、0.000009、0.00009、0.0009、0.008、0.09 mg/kg/day であった。 

US EPA（1987）は Colworth-Wistar ラット雌の肝腫瘍の発生状況からスロープファクター

を 1.5×102 (mg/kg/day)-1 、吸入換算したユニットリスクを 4.3×10-2 (µg/m3)-1 と算出した 63) 。

また、カリフォルニア州 EPA（1988）は Colworth-Wistar ラット雄の肝腫瘍の発生状況から

スロープファクターを 3.6×10 (mg/kg/day)-1 、吸入換算したユニットリスクを 1.0×10-2 

(µg/m3)-1 と算出した 64) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

テキサス大学がんセンターで 2002 年から 2009 年の間に膵管腺癌と診断された患者 957

人と年齢、人種、性でマッチさせた対照群 938 人を対象とした症例対照研究では、食品摂

取量の聞き取り調査結果を基に食品中のニトロソ化合物データベースから各個人の本物質

摂取量を推定し、少ない方から多い方へ摂取量データを順に並べて 4 等分して第 1 から第 4

の四分位（quartile）群に分け、最も摂取量が少ない第 1 四分位群に対する膵管腺癌のオッ

ズ比を求めた。その結果、年齢及び総カロリーで調整したオッズ比は第 3 四分位群で 1.72

（95%CI: 1.31～2.25）、第 4 四分位群で 2.16（95%CI: 1.66～2.82）と有意に高かった。さら

に、性や人種、学歴、肥満度、飲酒、喫煙、糖尿病の既往歴、膵臓がんの家族歴を追加し

て調整したオッズ比は第 2 四分位群で 1.35（95%CI: 1～1.82）、第 3 四分位群で 1.89

（95%CI: 1.41 ～2.53）、第 4 四分位群で 2.28（95%CI: 1.71～3.04）と有意に高く、有意な増

加傾向にあった。植物性食品についてみると、生肉及び加工肉の摂取量をさらに追加して

調整したオッズ比は第 3 四分位群で 1.66（95%CI: 1.24～2.22）、第 4 四分位群で 1.93

（95%CI: 1.44～2.60）、動物性食品では野菜及びフルーツの摂取量をさらに追加して調整し

たオッズ比は第 4 四分位群で 1.35（95%CI: 1.03～1.78）と有意に高く、どちらも有意な増

加傾向があった 65) 。 

また、同センターで 2004 年から 2018 年の間に肝細胞癌と診断された患者 827 人と対照

群 1,013 人を対象とし、食品からの本物質摂取量に着目して同様に実施した症例対照研究で

は、植物性食品の第 4 四分位群で調整後のオッズ比は 1.58（95%CI: 1.03～2.41）と有意に

高かったが、全食品や動物性食品ではいずれの四分位群でも有意な増加はなかった 66) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

ん性については動物実験で発がん性を示す証拠があり、ヒトに対して恐らく発がん性がある

とされている。 

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

た NOAEL 0.008 mg/kg/day（肝臓相対重量の増加）を慢性曝露への補正が必要なことから 10

で除した 0.0008 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 0.0008 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、

Colworth-Wistar ラットの試験結果（肝腫瘍）から求めた 1.5×102 (mg/kg/day)-1を採用する。 

吸入曝露については、無毒性量等やユニットリスクの設定ができなかった。 
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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 ］

② 健康リスクの初期評価結果 

○ 経口曝露 

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

0.0000044 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.000064 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等

0.0008 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 10 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 130 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がん過剰発生率をスロープファク

ターから求めると 9.6×10-6となる。 

このため、健康リスクの判定としては、情報収集に努める必要があると考えられる。 

 

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 － － 
0.0008 

mg/kg/day 
ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 

0.0000044 µg/kg/day 

程度 

0.000064 µg/kg/day 

程度 
130 

 
 
 

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 － 
1.5×102 

(mg/kg/day)-1 

－ 

－ 

－ 

公共用水

域・淡水 

0.000064 µg/kg/day 

程度 
9.6×10-6 － 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

また、限られた地域の飲料水、公共用水域・淡水のデータから推定した最大曝露量はそれ

ぞれ 0.00008 µg/kg/day 未満、0.0010 µg/kg/day 程度であったが、参考としてこれから算出した

MOE は 100 超と 8、がん過剰発生率は 1.2×10-5未満と 1.5×10-4となる。 

さらに過去（1989 年）の魚介類のデータから、魚類中濃度の最大値（0.0004 µg/g）及び貝

類濃度の最大値（0.0001 µg/g 未満）とそれらの平均一日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、

貝類 2.8 g/人/day（総数））によって推定した食物からの経口曝露量は魚類摂取による曝露量

（0.00049 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量（0.0000056 µg/kg/day 未満）を合計し最大 0.00050 

µg/kg/day となる。公共用水域・淡水の予測最大曝露量を加えると最大 0.00056 µg/kg/day とな

るが、これから算出した MOE は 14、がん過剰発生率は 8.4×10-5となる。 

したがって、総合的な判定としても、情報収集に努める必要があると考えられる。 

まずは発生源や排出源を調べ、公共用水域・淡水の濃度データ及び魚介類の濃度データを
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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 ］

充実させる必要があると考えられる。 

 

○ 吸入曝露 

吸入曝露については、無毒性量等やユニットリスクが設定できず、健康リスクの判定はで

きなかった。 

 

表 3.5 吸入曝露による健康リスク（MOEの算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.00058 µg/m3程度 0.011 µg/m3程度 

－  
－ 

室内空気 － － － 
 
 
 

表 3.6 吸入曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPIの算定） 
曝露経路・媒体 予測最大曝露濃度 ﾕﾆｯﾄﾘｽｸ 過剰発生率 TC05 EPI 

吸入 
環境大気 0.011 µg/m3程度 

－ 
－ 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

しかし、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 0.003 mg/m3となるが、参考としてこれと予測最大曝露濃度の 0.011 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して 10 で除

して算出した MOE は 3 となる。一方、発がん性についてはスロープファクターを吸入換算し

たユニットリスクは 4.3×10-2 (µg/m3)-1 であったことから、参考として予測最大曝露濃度

0.011 µg/m3に対するがん過剰発生率を算出すると 4.7×10-4となる。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

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

まずは吸入曝露換算した有害性データの妥当性を検証するとともに、発生源や排出源を調

べ、大気中の濃度データを充実させる必要があると考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用の可能性を確

認したものを生物群（藻類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のと

おりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No.  

藻類等 ○  10,200 
Anabaena 

flos-aquae  
藍藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
4 D C 1)-479 

 ○  17,500 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
4 D C 1)-479 

甲殻類 

等 
○  500,000 

Gammarus 

limnaeus 
ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-479 

魚 類 ○  775,000 
Pimephales 

promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-479 

その他 ○  1,490,000 
Dugesia 

dorotocephala 
ナミウズムシ属 LC50  MOR 4 B B 1)-479 

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：試験はある程度信頼できる、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：毒性値はある程度採用できる、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 

影響内容 

GRO (Growth)：生長（植物）、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) 甲殻類等 

 Draper IIIとBrewer 1)-479は、Birch (1975) の試験方法及び米国APHA (1975) の方法に従って、

ヨコエビ属 Gammarus limnaeus の急性毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水) 

で行われ、設定試験濃度区は 0（対照区）、100、300、500、700、1,000 mg/L であった。試験に

は硬度 260 mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は設定
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濃度の 0.0～9.5%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は 500,000 µg/L であった。 

 

2) 魚類 

 Draper IIIとBrewer 1)-479は、Birch (1975) の試験方法及び米国APHA (1975) の方法に従って、

ファットヘッドミノーPimephales promelas の急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行われ、

設定試験濃度区は 0（対照区）、100、500、750、1,000、1,200 mg/L であった。試験には硬度 288 

mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は設定濃度の 5.0～

13.3%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は 775,000 µg/L であった。 

 

3) その他の生物 

 Draper IIIとBrewer 1)-479は、Birch (1975) の試験方法及び米国APHA (1975) の方法に従って、ナ

ミウズムシ属Dugesia dorotocephalaの急性毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24時間毎換水) 

で行われ、設定試験濃度区は対照区、1,000、1,200、1,400、1,600、1,800 mg/Lであった。試験に

は硬度260 mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は設定濃

度の9.5～12.2%であった。96時間半数致死濃度 (LC50) は1,490,000 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 

甲殻類等 Gammarus limnaeus 96 時間 LC50 500,000 µg/L 

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 775,000 µg/L 

その他 Dugesia dorotocephala 96 時間 LC50 1,490,000 µg/L 

アセスメント係数：1,000［2 生物群（甲殻類等及び魚類）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小さい方（甲殻類等の 500,000 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 500 µg/L が得られた。 

 

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

られた 500 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.00011 µg/L 程度であり、

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 0.0016 µg/L 程度であっ

た。海水域では、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 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.000003 であった。 

生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 

0.00011 µg/L 程度 (2019) 

[限られた地域で 0.021 µg/L

程度の報告がある (2012)] 

0.0016 µg/L 程度 (2019) 

[限られた地域で 0.026 µg/L

程度の報告がある (2012)] 
500 

µg/L 

0.000003 

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

0.01 µg/L 未満程度 (1989)] 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが

0.01 µg/L 未満程度 (1989)] 
― 

 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 

 

  

 

 

 

 

なお、公共用水域・淡水では、限られた地域を対象とした調査において、最大で 0.026 µg/L

程度の報告があり、この値と予測無影響濃度 (PNEC) の比は 0.00005 であった。 

また、過去 (10 年以上前) のデータではあるが、公共用水域・海水では最大で 0.01 µg/L 未満

程度の報告があり、この値と予測無影響濃度 (PNEC) の比は 0.00002 未満であった。 

以上から、総合的な判定としても、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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本物質は、第 10 次取りまとめにおいて環境リスク初期評価結果を公表した。今回、新たに環

境実測データ（大気、水質）が得られ、また、諸外国機関において健康リスクについて吸入の知

見による評価値が発表されたため、改めて初期評価を行った。 

 

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： N-ニトロソジメチルアミン 

（別の呼称： NDMA） 

CAS 番号： 62-75-9 

化審法官報公示整理番号：  

化管法政令番号：  

RTECS 番号： IQ0525000 

分子式： C2H6N2O 

分子量： 74.08 

換算係数： 1 ppm = 3.03 mg/m3 (気体、25℃) 

構造式：  

        
   

（2）物理化学的性状 

本物質は黄色の液体である 1)。 

融点 <25℃ 2)  

沸点 
146℃ (101 kPa) 3)、151～153℃ 4)、154℃ 5)、 

153℃ 6)、152℃ 6) 

密度 1.0048 g/cm3(20℃) 3) 

蒸気圧 
730 Pa (25℃) 3)、1,080 Pa (25℃) 6)、 

360 Pa (20℃) 7) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -0.57 5) , 8) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 1×106 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 

本物質が 50%以上残留したとの報告がある（試験期間：14 日、分析法：比色法）9) 

 

［6］ N－ニトロソジメチルアミン 
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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： 2.5×10-12 cm3/(分子･sec) （測定値）2) 

半減期：2.1 ～ 21 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3  10)と仮定し、一

日は 12 時間として計算） 

 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： < 3.0×10-20 cm3/(分子･sec) （測定値）2) 

半減期： > 0.24 ～ >1.5 年（オゾン濃度を 3×1012 ～ 5×1011分子/cm3 10)と仮定し計

算） 

 

加水分解性 

湖水中では分解しないとの報告がある（試験期間：108 日、30℃）9) 

 

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)： 23（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 

本物質の生産量・輸入量等の情報は、得られなかった。 

本物質は、ある範囲の pH 条件下において硝酸塩や亜硝酸塩、アミンを利用する産業プロセ

スにおいて、副生成物として生成される 13)。本物質は、ゴム工業、皮なめし、農薬製造業、

食品加工、鋳物業、染料業などの工業廃水に含まれる可能性がある 13)。 

本物質は、前駆物質（ジメチルアミン及び亜硝酸塩）を含む食品の加熱により生成する 14)。

また本物質は、夜間、大気中でジメチルアミン（DMA）と窒素酸化物の反応により生成する

可能性がある 13)。日光による NDMA の光分解半減期は 0.5～1.0 時間との報告がある 13)。 

なお、我が国の水環境は、①下水流入水、工場排水そのものに含まれる、②クロラミン処

理による生成、③黄ばみ防止剤のオゾン処理による生成、による汚染が確認されているとの

報告がある 15)。 

 

② 用 途 

本物質は、過去にロケット燃料製造の中間体、土壌の硝化阻害剤、ゴムやポリマーの製造

における可塑剤、繊維やプラスチック工業における溶剤、酸化防止剤、共重合体の軟化剤、

潤滑油の添加剤に使われていた 16)。 
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（5）環境施策上の位置付け 

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ほか、水道水質

基準の要検討項目に位置づけられている。 

ニトロソアミン類は、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 

環境リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は化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及び移動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 7.7 0.0 0.3 1.3 

水 域 25.6 99.2 22.6 36.7 

土 壌 66.7 0.4 77 61.9 

底 質 0.1 0.3 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2.2.1、表2.2.2

に示す。 

 

表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

一般環境大気 µg/m3 0.00051 0.00062 0.00019 0.0023 0.0000075 19/19 全国 

 
2019 2) 

  0.0026 0.027 0.0007 0.30 c) 0.000017 12/12 全国 

 
2015 3) 

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0.001 1/7 全国 2012 4) 

  －d) －d) <0.001 <0.001 0.001 0/7 全国 2011 5) 

  －d) －d) <0.001 0.002 0.001 4/8 全国 2010 5) 
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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 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

  <0.001 0.0012 <0.001 0.003 0.001 3/8 全国 2009 6) 

           

地下水 µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/15 全国 2000 7) 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L 0.00041 0.00088 0.00012 0.0081 0.000024 25/25 全国 2019 2) 

  <0.06 <0.06 <0.06 <0.06 0.06 0/40 全国 2011 8) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/65 全国 2000 7) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/19 全国 1989 9) 

             

公共用水域・海水   µg/L 0.001 0.001 0.001 0.001 0.000024 1/1 大阪府 2019 2) 

  <0.06 <0.06 <0.06 <0.06 0.06 0/7 全国 2011 8) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/11 全国 2000 7) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 1/14 全国 1989 9) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.001 0.002 <0.0001 0.0077 0.0001 17/19 全国 1989 9) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.00049 0.00071 <0.0001 0.0027 0.0001 13/14 全国 1989 9) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0005 0/18 全国 1989 9) 

                      

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0007 0.0005 1/13 全国 1989 9) 

             

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0005 0/1 徳島県 1989 9) 

           

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。下線を付した数字は、参考

値として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) 上位 2 番目の濃度は 0.0028 μg/m3 であり、2 桁低い値であった。 

d) 報告されていない 

 

表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

一般環境大気 c) µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g 0.0004 0.0004 0.0004 0.0004 0.0002 1/1 神奈川県 1982 10) d) 

             

飲料水 µg/L <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0005 0.0004 1/20 大阪府 2010 11) 

  － － <0.001 0.0083 0.001 － 全国 2010 12) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 大阪府 2010 13) 

  <0.001 <0.001 <0.001 0.0012 0.001 2/14 大阪府 2009 14) e) 

  0.00075 0.0012 <0.0004 0.0037 0.0004 9/14 大阪府 2009 14) f) 

  0.0016 0.0016 0.0016 0.0016 0.001 1/1 大阪府 2009 15) 

153



6 N-ニトロソジメチルアミン 

 

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 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

  0.0011 0.0011 0.0011 0.0011 0.001 1/1 大阪府 2008 15) 

  － － <0.001 0.010 0.001 
10/31(夏)

5/28(冬) 
全国 2007 16) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 大阪府 2007 17) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 大阪府 2006 17) 

    <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/3 大阪府 2006 18) 

           

地下水 µg/L 0.0014 0.0019 0.0006 0.0052 0.0005 7/7 東京都 2010 19) 

  0.0008 0.0011 <0.0005 0.0032 0.0005 13/16 東京都 2009 19) 

             

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水   µg/L 0.14 0.14 0.11 0.19 0.0001 7/7 
京都府、

大阪府 
2013 20) 

  0.031 0.047 0.011 0.12 0.0001 7/7 
京都府、

大阪府 
2012 20) 

  0.003 0.003 0.002 0.004 0.001 8/8 京都府 2011 21) 

  0.003 0.007 <0.001 0.051 0.001 12/13 京都府 2010 21) 

  0.0032 0.0035 0.0020 0.0050 0.001 2/2 
淀川及び

利根川 
2010 12) 

  0.002 0.003 <0.001 0.009 0.001 10/14 京都府 2010 13) 

  0.0022 0.0026 0.0006 0.0033 0.0005 6/6 東京都 2010 19) 

  0.006 0.006 0.004 0.011 0.001 9/9 京都府 2009 13) 

  0.0077 0.071 0.0010 1.1 0.0010 21/21 群馬県 2009 22) 

  0.0012 0.0017 <0.0005 0.0034 0.0005 7/9 東京都 2009 19) 

  0.0015 0.0015 0.0010 0.0019 0.0010 8/8 利根川 2008 23) 

  － 0.0051 <0.0010 0.0092 0.0010 3/4 京都府 2008 15) 

  0.001 0.002 <0.001 0.0044 0.001 2/3 淀川水系 2008 24) 

  －g) －g) <0.0010 0.0025 0.0010 －g) 利根川流域 2008 25) 

  0.0030 0.0065 <0.0010 0.088 0.0010 23/26 淀川水系 2007 26) 

  0.0029 0.0047 0.0012 0.011 0.0010 3/3 京都府 2007 27) 

  0.0043 0.0044 0.0040 0.0047 0.0010 2/2 
淀川及び

利根川 
2007 28) 

  0.0013 0.0016 <0.0010 0.0024 0.0010 3/4 
京都府、

大阪府 
2006 17) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/4 新潟県 2000 29) 

             

公共用水域・海水   µg/L          

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

                      

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          
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注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の下線を付した数字は、参考値として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) 海外の化学製品製造施設周辺の大気調査において最大値0.230 μg/m3は施設周辺地域で検出され、その地域の外

では0.079 μg/m3が最大値との報告がある30)。 

d) 表中の濃度データは陰膳方式における一般家庭の調査結果。同一文献で報告されているマーケットバスケッ

ト方式における調査の一日摂取量は、0.087 μg/day（3月）、0.054 μg/day（5月）。本物質は食品の加熱調理により

生成する可能性があるため、陰膳方式、マーケットバスケット方式の調査結果は環境に由来する経口曝露量の

算出には採用しない。 

e) 夏季調査結果 

f) 冬季調査結果 

g) 報告されていない。 

 

 

（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 

  大 気     

  一般環境大気 0.0026 µg/m3程度 (2015)  0.00078 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 0.001 µg/L 未満程度 (2012) 0.00004 µg/kg/day 未満程度 

 平 地下水 過去のデータではあるが 0.02 µg/L 未満

程度 (2000) 

（過去の限られた地域で 0.0014 µg/L 程

度の報告がある (2010)） 

過去のデータではあるが 0.0008 µg/kg/ 

day 未満程度 

（過去の限られた地域で 0.000056 

µg/kg/day 程度の報告がある） 

 公共用水域・淡水 0.00041 µg/L 程度 (2019) 

（限られた地域で 0.14 µg/L 程度の報告

がある (2013)） 

（過去の限られた地域で 0.0077 µg/L 程

度の報告がある (2009)） 

0.000016 µg/kg/ day 程度 

（限られた地域で 0.0056 µg/kg/day 程度

の報告がある） 

（過去の限られた地域で 0.00031 

µg/kg/day 程度の報告がある） 

      

 均 食 物 データは得られなかった 

（魚類：過去のデータではあるが 0.0005 

µg/g 未満程度 (1989)、貝類：過去のデー

タではあるが 0.0005 µg/g 未満の報告が

ある (1989)） 

データは得られなかった 

（魚介類：過去のデータではあるが 

0.00064 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 

      

  大 気   

  一般環境大気 0.30 µg/m3程度 (2015)  0.090 µg/kg/day 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   

 

値 

飲料水 0.001 µg/L 程度 (2012) 

（過去の限られた地域で 0.010 µg/L の

報告がある(2007)） 

0.00004 µg/kg/day 程度 

（過去の限られた地域で 0.0004 

µg/kg/day の報告がある） 

  地下水 過去のデータではあるが 0.02 µg/L 未満

程度 (2000) 

過去のデータではあるが 0.0008 µg/kg/ 

day 未満程度 
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  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

（過去の限られた地域で 0.0052 µg/L 程

度の報告がある (2010)） 

（過去の限られた地域で 0.00021 

µg/kg/day 程度の報告がある） 

最 公共用水域・淡水 0.0081 µg/L 程度 (2019) 

（限られた地域で 0.19 µg/L 程度の報告

がある (2013)） 

（過去の限られた地域で 1.1 µg/L 程度

の報告がある (2009)） 

0.00032 µg/kg/ day 程度 

（限られた地域で 0.0076 µg/kg/day 程度

の報告がある） 

（過去の限られた地域で 0.044 µg/kg/day

程度の報告がある） 

      

大  

 

 

 

 

 

値 

食 物 データは得られなかった 

（魚類：過去のデータではあるが

0.0007 µg/g 程度 (1989)、貝類：過去の

データではあるが 0.0005 µg/g 未満の報

告がある (1989)） 

データは得られなかった 

（魚介類：過去のデータではあるが 

0.00089 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。 

  2) 魚介類からの一日摂取量の推定には、国民健康・栄養調査報告 31)の一日摂取量を用いている。 

 

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

0.0026 µg/m3程度、予測最大曝露濃度は 0.30 µg/m3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 0.00078 0.090 

  室内空気   

   飲料水 <0.00004 0.00004 

  参考値 a), b)  (0.0004) 

水 質  地下水   

  参考値 b) (<0.0008) (<0.0008) 

  参考値 a) , b) (0.000056) (0.00021) 

   公共用水域・淡水 0.000016 0.00032 

  参考値 a) (0.0056) (0.0076) 

  参考値 a) , b) (0.00031) (0.044) 

 食 物     

  参考値（魚介類）b), c) (<0.00064) (0.00089) 

 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等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 

b) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量 

c) 魚介類（魚類中濃度と魚類等の平均一日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 

 

経口曝露については、表 2.4 に示すとおり、地下水、食物及び土壌の実測データが得られてい

ない。そこで飲料水からのみ摂取すると仮定した場合には、平均曝露量は 0.00004 µg/kg/day 未

満程度、予測最大曝露量は 0.00004 µg/kg/day 程度となり、公共用水域・淡水からのみ摂取する

と仮定した場合には、平均曝露量は 0.000016 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.00032 µg/kg/day
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程度となった。 

なお、過去の限られた地域を対象に調査した飲料水の実測データから算定した経口曝露量は、

最大 0.0004 µg/kg/day の報告がある。公共用水域・淡水では限られた地域を対象に調査したデー

タから算定した経口曝露量は最大 0.0076 μg/kg/day 程度、過去（10 年以上前）のデータではある

が限られた地域を対象に調査したデータから算定した経口曝露量は最大 0.044 μg/kg/day 程度と

なった。 

また、食物からの経口曝露量については、本物質は食品の加熱調理により生成する可能性が

あるため、陰膳方式、マーケットバスケット方式の調査結果は環境に由来する経口曝露量の算

出には採用せず、参考として魚介類の実測データから算出する。過去のデータではあるが、魚

類中濃度の最大値（0.0007 µg/g）及び貝類濃度の最大値（0.0005 µg/g 未満）とそれらの平均一

日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、貝類 2.8 g/人/day（総数））31)によって推定した食物から

の経口曝露量は魚類摂取による曝露量（0.00086 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量（0.000028 

µg/kg/day 未満）を合計し最大 0.00089 µg/kg/day 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 0.00032 µg/kg/day を加えると、最大 0.0012 µg/kg/day 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は

0.0081 µg/L 程度となり、同海水域は 0.06 µg/L 未満程度となった。 

なお、限られた地域を対象とした環境調査において、公共用水域・淡水で 0.19 µg/L の報告が

あり、過去（10 年以上前）の限られた地域を対象とした環境調査において、公共用水域・淡水

で 1.1 µg/L の報告がある。 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

 

 

淡  水 

 

 

 

海  水 

 

0.00041 μg/L 程度(2019) 

[限られた地域で 0.14 µg/L 程度 (2013)] 

[過去の限られた地域で 0.0077 µg/L の報

告がある(2009)] 

 

0.06 μg/L 未満程度(2011) 

 

0.0081 μg/L 程度(2019) 

[限られた地域で 0.19 µg/L 程度 (2013)] 

[過去の限られた地域で 1.1 µg/L の報告が

ある(2009)] 

 

0.06 μg/L 未満程度(2011) 

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 

本物質は、第 10 次取りまとめにおいて環境リスク初期評価結果を公表した。今回、新たに

環境実測データ（大気、水質）が得られ、また、諸外国機関において健康リスクについて吸入

の知見による評価値が発表されたため、改めて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 50 mg/kg を経口投与した結果、血液、肝臓、腎臓中の本物質濃度は 60 分でピ

ークに達した後に減少して 4 時間以内に全て消失し、24 時間で投与量の約 1.3％の本物質が尿

中に排泄された。10 mg/kg の投与では 30 分後にピーク濃度に達して 3 時間以内に消失し、24 時

間の尿中から本物質は検出されなかった 1) 。また、50 mg/kg を経口投与したラットでは 24 時間

で投与量の 1.7％の本物質が尿中に排泄されたが、糞中から本物質は検出されなかった 2) 。 

14C でラベルした本物質（2 mg/kg）を経口投与したラットの 15 分後の胃腸内容物には投与量

の 2％未満の放射活性しかなく、肝 DNA のメチル化量は投与量（～10 mg/kg）に比例して増加

したことから、10 mg/kg までの投与量では経口吸収は飽和しなかったと考えられた 3) 。 

ラットに 5 mg/kg を経口投与した結果、2 時間で約 35％、6 時間で約 50％の放射活性が 14CO2

として呼気中に排泄された 4) 。ラットに 5 mg/kg を静脈内投与、腹腔内投与、皮下投与した結

果、7 時間で呼気中（14CO2）に 54～55％、24 時間で尿中に 7.0～8.9％の放射活性が排泄され、

同量の経口投与では 48％が呼気中（14CO2）に、5.7％が尿中に排泄されており、投与経路による

大きな差はなかったが、幽門部を結紮して経口投与すると呼気中への排泄は 28.5％へと大きく

減少した。また、両端を結紮したラットの胃及び小腸内に 14C でラベルした本物質を注入して

消失状況を観察した結果、小腸の放射活性は 20 分で 10％未満となったが、胃では 60～95％が

残存しており、飢餓ラットに比べて餌を与えたラットの方が胃からの消失は遅かった 5) 。 

吸入時の定量的な体内動態を検討した報告はなかったが、気管内挿管して本物質を吸入させ

たラットの尿から、わずかながら本物質が検出されており 6, 7) 、ヒトの腹部表皮を用いた透過試

験では、3 時間で 1～4％の本物質が皮膚を透過した 8) 。 

14C でラベルした本物質 0.6 mg/kg を静脈内投与したラットの血液中で本物質及び放射活性は

2 相性で急速に減少し、第 2 相の半減期は本物質で 10.7 分、放射活性で 24.1 分であり、1 mg/kg

の経口投与の場合には本物質で 14.5 分、放射活性で 56.7 分であった 9) 。ハムスターに 0.3 mg/kg

を静脈内投与、2.8 mg/kg を経口投与した場合もほぼ同様の半減期であったが、経口投与時の放

射活性のみが 60 分の観察時間内にほとんど減少しなかった 9) 。また、約 1 mg/kg の静脈内投与

でラットは 5.2％（24 時間で 3.6％）、ハムスターは 31％（24 時間で 23％）の放射活性を 72 時

間で尿中に排泄したが、どちらの尿からも本物質は検出されなかった 9, 10) 。 

ラットに 50 mg/kg を静脈内投与して 0.5～4 時間後に血液や肝臓、腎臓、脾臓、脳などの本物

質濃度を測定した結果、これらの間に大きな濃度差はなかった 2) 。また、本物質の代謝を阻害

させたラットに 14C でラベルした本物質を静脈内投与して 30 分後の放射活性の体内分布をオー

トラジオグラムでみると、組織や体液でほぼ一様に分布していた。一方、未処置のマウスでは 1

分後から肝臓で最も高い放射活性がみられ、次いで腎皮質の放射活性が高く、その他の組織で

はほぼ一様であったが、30 分後からは肝臓、腎臓以外にも造血臓器やリンパ系、胃腸管粘膜、

膵臓、唾液腺で高い放射活性がみられるようになり、14C でラベルしたホルムアルデヒドを投与
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した時にみられた分布パターンに一致するものであった 11) 。 

本物質はチトクローム P-450（CYP2E1）を介したα-水酸化による主要な代謝経路と 15～30％

の代謝に関与する脱ニトロソ化による代謝経路で代謝されると考えられている。α-水酸化経路

では、本物質のα位の炭素が水酸化を受けて不安定な中間体のα-ヒドロキシメチルニトロソア

ミンとなり、さらに代謝されてホルムアルデヒドと不安定で反応性の高い中間体のメチルジア

ゾニウムイオンとなり、メチルジアゾニウムイオンは窒素を放出して DNA や RNA、タンパク

質などと付加体を生成する。脱ニトロソ化の経路では本物質は N-メチルホルムアルジミンと一

酸化窒素になり、さらに代謝されてホルムアルデヒドとメチルアミン、亜硝酸塩になり、ホル

ムアルデヒドは最終的に CO2 とギ酸塩になる。脱ニトロソ化代謝経路の毒性は相対的に低く、

本物質の毒性は主にα-水酸化の代謝経路によると考えられている 9, 12, 13, 14) 。 

 

（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 15) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 26 mg/kg 

ラット 経口 LD50 37 mg/kg 

ハムスター 経口 LD50 28 mg/kg 

モルモット 経口 LDLo 25 mg/kg 

ウサギ 経口 LDLo 10 mg/kg 

イヌ 経口 LDLo 20 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 78 ppm [257mg/m3 ] (4hr) 

マウス 吸入 LC50 57 ppm [188mg/m3 ] (4hr) 

イヌ 吸入 LCLo 16 ppm [53 mg/m3 ] (4hr) 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、肝臓に影響を与えて黄疸を生じることがある。吸入する

と咽頭痛や咳、吐き気、下痢、嘔吐、頭痛、脱力感を生じ、経口摂取ではこれらの症状に加え

て胃痙攣を起こすこともある。皮膚に付いたり、眼に入ると発赤や痛みを生じる 16) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）雄の Wistar ラット、Hartley モルモット、トカゲを 1 群 10 匹、ネコ、サバンナモンキー、

Aylesbury アヒルを 1 群 6 匹として本物質 50 mg/kg を強制経口投与した結果、ラット、モル

モット、ネコで衰弱や呼吸障害、体重減少などがみられ、ネコの 33％が死亡したが、サル

やトカゲ、アヒルでは一般状態や体重に影響はなかった。死亡時又は 30 時間後の剖検では

ラットやモルモットの肝臓は暗赤色で非常に脆弱化しており、腹腔内には出血もあった。

ネコでは腹膜内への重度の出血と腹水がみられ、サルの肝臓も鮮紅色を帯びて拡大してお

り、相対肝臓重量は有意に高かった。ALP はラット、モルモット、ネコで有意に高かった。 

 同様にして 5 mg/kg/day を 5～11 日間投与した結果、ラットの 30％、モルモットの 40％、

ネコの 66.6％、サルの 50％が死亡し、平均生存日数はモルモット及びネコで 5 日、ラット

で 9 日、サルで 11 日であり、ラット、モルモット、ネコで体重減少と肝臓相対重量の有意

159



6 N-ニトロソジメチルアミン 

 

な減少を認めた。また、ラット、モルモット、ネコ、サルの AST、ALT、ALP は有意に上

昇したが、トカゲ、アヒルの肝臓に影響はなかった 17) 。 

 1 mg/kg/day の 30 日間強制経口投与では、ネコの 50％が死亡し、ネコで体重減少、ラッ

ト、モルモットで体重増加の有意な抑制がみられ、ラット、モルモット、ネコで AST、ALT

は有意に上昇した。トカゲの体重増加にも抑制がみられ、ALT は有意に上昇した。ラット、

モルモット、ネコ、サルの肝臓で小葉中心性肝実質の壊死がみられ、ネコで最も著明であ

った。また、これらの動物では壊死の他にもうっ血や白血球浸潤、肝細胞の空胞化や核濃

縮、核溶解などもみられた 17) 。 

 これらの結果から、ラット、モルモット、ネコ、サルで LOAEL を 1 mg/kg/day とするが、

ネコでは 50％が死亡していたことに留意が必要である。 

 

イ）ラット（系統等不明）に 0、0.0075％の濃度（0、3.8 mg/kg/day 程度）で餌に添加して 12

週間投与した結果、0.0075％群で体重の減少を認め、剖検時には 0.0075％群の肝臓でうっ血

や組織の脆弱化がみられたが、他の臓器ではうっ血を除いて外観に影響はなかった。肝臓

組織の検査では、0.0075％群で投与第 1 週後に中心静脈周囲の肝細胞で好酸性の壊死像が

散見されるようになり、2 週後には壊死の領域は出血を伴って小葉の 1/2～1/3 にまで広が

り、レチクリン構造の崩壊がみられた。4～8 週には壊死及び出血の領域は小葉のほぼ全域

にまで広がり、軽度の再生反応がみられるようになった。12 週になると出血は減少して新

たなものはなくなり、壊死の領域も縮小したが、種々の大きさの再生結節が現れ、その幾

つかはレチクリン線維で囲まれて偽小葉を形成しており、奇怪多核肝細胞と多数の分裂像

からなる著明な再生能の亢進がみられた。なお、タンパク質、シスチン、コリンのそれぞれ

を増強した餌に代えて同様に混餌投与した場合には肝臓の傷害は軽かったものの再生能の

亢進はより強く現れた。一方、タンパク質、シスチン、コリンのそれぞれを欠乏させた餌で

混餌投与した場合には肝細胞への影響はより強く現れたが、再生反応はほとんど

なかった 18) 。この結果から、LOAEL を 0.0075％（3.8 mg/kg/day 程度）とする。 

 

ウ）Wistar ラット雌雄各 24 匹を 1 群とし、0、0.00001、0.0001、0.001％の濃度で 96 週間混餌

投与した結果、一般状態や体重への有意な影響はなかったが、68 週以降から 0.0001％以上

の群の雄で腫瘍による死亡率の増加にともなって軽度の体重減少がみられ、0.001％群の雌

で肝臓の絶対及び相対重量、雌雄で脾臓重量に明瞭な増加を認めた。また、0.001％群の雌

雄で赤血球数の減少を伴った白血球数の増加がみられたが、AST や ALT、ALP などに差は

なかった。肝臓では 0.0001％以上の群で腫瘍を含む病変がみられ、結節性過形成の発生率

は 0.0001％群の雄で 6.7％、雌で 35.3％、0.001％群の雄で 35.3％、雌で 44.4％であった。腎

盂炎が対照群を含む全群にみられたが、その発生率及び症状は 0.001％群の雄で顕著であっ

た。なお、0.001％群でみられた脾臓重量の増加は白血病の発生に関連した影響と考えられ

た 19) 。この結果から、NOAEL を 0.00001％（0.005 mg/kg/day 程度）とする。 

 

エ）Colworth-Wistar ラット雌雄各 60 匹（対照群のみ雌雄各 240 匹）を 1 群とし、0.033～16.896 

ppm（0.001～0.697 mg/kg/day）の 15 濃度段階で生涯にわたって飲水投与した結果、肝腫瘍

の発生に伴う用量に依存した死亡率の増加がみられ、最高用量群では雌雄の全数が 1 年以
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内に死亡した。体重に有意な差はなく、肝臓では非腫瘍性の病変として肝細胞の収縮や結

節性過形成、巨大細胞などがみられ、それらの発生率には有意な増加傾向があった 20, 21) 。

しかし、得られた結果は肝腫瘍発生の影響を強く受けていたことから、NOAEL 等の判断は

しなかった。 

 

オ）Sprague-Dawley ラット雌 36 匹を 1 群とし、0、0.12、0.6、3 mg/m3 を 207 日間（4～5 時

間 / 日、4 日/週）吸入させ、その後 1,200 日まで生涯にわたって飼育観察した結果、3 mg/m3

群では 580 日までに全匹が死亡し生存期間の中央値は対照群よりも 9 ヶ月も短く、体重増

加の抑制に続いて体重の減少もみられた。0.6 mg/m3以上の群では半数以上に鼻腔の腫瘍が

みられ、0.12 mg/m3群でも約 1/3 に鼻腔の腫瘍がみられた 22) 。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）CD-1 マウス雌 20 匹を 1 群として 0、0.00001％の濃度で飲水に添加した本物質を 75 日間

投与し、その後、飲水投与を続けながら未処置の雄と交尾させ、妊娠、授乳期を通して投与

した結果、0.00001％群で受胎に要した平均日数は 3 日長く、死産の胎仔と 2 日以内に死亡

した新生仔を合わせた仔の死亡率は有意に高かった。また、離乳時の雄の数は雌の倍（性

比 2:1）であり、雄は雌に比べて有意に多かった。なお、死産の胎仔及び死亡した新生仔で

主要臓器の外観や組織に影響はなかった 23) 。この結果から、母マウス及び仔で LOAEL を

0.00001％（0.02 mg/kg/day 程度）とする。 

 

イ）C3H マウス雌 3 匹を 1 群とし、妊娠 16 日又は 19 日に 37 mg/kg を腹腔内投与した結果、

どちらも全数の胎仔が死亡した 24) 。 

 

ウ）妊娠 13、14、16、18 日の Holtzman ラット雌に 0、20 mg/kg を単回経口投与した結果、投

与後 2 日の胎仔体重は妊娠 13 日投与の 20 mg/kg 群、妊娠 18 日投与の 20 mg/kg 群で有意に

低かった。また、15 mg/kg 又は 20 mg/kg の単回投与では、非妊娠の雌及び妊娠 16 日まで

の雌で死亡はなかったが、妊娠 18 日の投与では 15 mg/kg 群で 9.4％、20 mg/kg 群で 35.3％

が死亡した 25) 。 

 

エ）Wistar ラット雌 2 匹に 0.02％の濃度（10 mg/kg/day 程度）、6 匹に 0.01％の濃度（5 mg/kg/day

程度）で妊娠初期から混餌投与した結果、0.02％群の 1 匹が妊娠 19 日に死亡し、0.01％群

の 4 匹も妊娠 20 日に屠殺した際には全胎仔を再吸収していた。このため、残りのラットも

屠殺して調べたところ、数匹の生存胎仔がみられただけであった。1 匹の胎仔の肝臓ではプ

ラズマ細胞や好酸球、マクロファージ、好中球、リンパ球が集簇した大きな塊が門脈や肝

静脈の周囲に複数みられたが、残りの胎仔の肝臓の外観は正常であった。また、雌 4 匹に

0.005％の濃度で妊娠 1 日から出産 1 ヶ月後まで混餌投与して授乳している仔の肝臓を頻繁

に注意深く調べたが、いずれも変化はみられなかった 26) 。なお、肝臓への影響を主眼とし

た報告であったため、0.005％群の出産状況や仔の生存状況等についての記載はなかった。 
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オ）雌ラット（系統不明）6 匹以上を 1 群とし、妊娠 1 日から妊娠 15 日の各妊娠日に 30 mg/kg

を単回強制経口投与し、妊娠 17～21 日の間に胎仔の状況を調べた結果、胎仔（胚）の死亡

率は妊娠 5 日、8 日、14 日、15 日に投与した群以外は対照群よりも高く、特に妊娠 10 日投

与群では約 60％、妊娠 12 日投与群では約 40％の高い死亡率であった。また、妊娠第 1 週、

第 2 週、第 3 週の各 7 日間に毎日 1 mg/匹を強制経口投与した結果、第 1 週投与群及び第 2

週投与群で胎仔（胚）の死亡率は 37～40％であったが、第 3 週投与群での致死作用はみら

れなかった。全妊娠期間に毎日 0.5 mg/匹を投与した群では胎仔（胚）の死亡率は約 20％で

あった 27) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）約 1 年半の間に少なくとも 4 回以上、1 回当たり 250～300 mg の本物質（合計で 1.5 g 未

満）を密かに食物に混ぜて投与されたと見積もられた 42 才の女性では、初期の自覚症状と

して軽度（～38℃）の発熱、発汗、吐き気、嘔吐、上腹部の痛み、下痢、腸からの出血が現

れ、出血性気管炎や咽頭痛、過度の流涎もみられて体重は 6 週間で 5 kg 減った。その後も

腹痛を伴った発熱が持続したことから入院し、内視鏡や開腹による検査で肝臓の硬化や小

型化が観察され、組織検査では門脈周囲で退行性の肝疾患や線維化、多形性の細胞像など

がみられた。15 ヶ月後に夜間の悪寒を伴った発熱や深刻化した黄疸、進行性貧血などで再

入院したが、腹腔鏡検査では肝臓の縮小の進行や極度の脾腫大、組織検査では門脈周囲で

炎症性の円形細胞浸潤を伴った肝細胞の拡大や線維化、ヘモジデリン沈着を伴った再生性

結節や偽胆管増生がみられた。女性は 32 ヶ月後に死亡したが、剖検では偽小葉を伴った肝

硬変、胆管増生、結節性過形成が肝臓にみられた。なお、本物質の投与が発覚した時期は最

初に症状が現れてから 17 ヶ月後であった 28, 29) 。 

 

イ）本物質の開発製造のために雇用され、間もなく本物質のフュームを吸引して不調を訴え

るようになり、その後 2 週間勤務した後に辞職した化学技師では、主な訴えは疲弊、頭痛、

腹部の痙攣、左側の深い痛み、吐き気、若干の嘔吐、時折の背中の痛みなどであり、辞職し

た日の翌日には約 2.4 Lの腹水が排液された。約 16ヶ月後に本物質の製造が再開されると、

この作業に従事した二人目の技師が腹部の痛みや衰弱、食欲減退、頭痛を訴え、症状の出

現時期は作業の再開時だと訴えた。再開 12 日目に約 1 L の本物質が入ったフラスコを落と

す事故があり、これをモップと布切れで拭き取ったところ、その夜に体調が非常に悪化し、

翌日は職場に行けなかった。事故から 6 日後に上腹部の痛みと痙攣、膨満感が始まり、8 日

後には腹部の圧痛や膨満感はより増して著しい食欲不振や軽度の吐き気を生じ、14 日後に

入院した際には若干の黄疸がみられた。事故から 47 日後に技師は死亡したが、この間に 4

回の腹腔穿刺によって腹水が排液（最大時 6 L）されており、剖検では肝臓の実質全域で急

性のび慢性変性が限局性/び慢性の壊死を伴ってみられ、壊死領域には円形細胞と食細胞の

浸潤、門脈周囲には多数の粟粒大の出血があった。また、肝細胞の再生性増殖が強度にみ

られた領域では原形質や核の大きさと染色反応に著しい不規則性があった。なお、多少な

りとも曝露のあった労働者に対する聞き取り調査では、全員が眩暈や失神、頭痛、脱力感

の経験があった 30) 。 
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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 (1987) 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある。 

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 (1993) 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 (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 （2005） 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 －  

ドイツ DFG (2004) 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質

でもあると考えられる。 

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらず、ネズミチフス菌 31～36) 、

大腸菌 34, 35) 、酵母 37, 38) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）31, 36, 39, 40, 41) 、チャイニー

ズハムスター卵巣細胞（CHO）42～45) 、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）46, 47) で遺伝子突然変

異を誘発した。ラット肝細胞（初代培養）48) 、ヒト肝細胞（初代培養）49) で DNA 鎖切断、

チャイニーズハムスター肺細胞（CHL、D6）32, 50, 51) 、ラット腹水肝癌細胞（AH66B）及び

ラット食道がん細胞（R1, R3）52) で染色体異常、ラット腹水肝癌細胞（AH66B）及びラッ

ト食道がん細胞（R1, R3）52, 53) 、ヒトリンパ球（初代培養）54, 55) 、ヒト胎児肺線維芽細胞

（IMR-90、WI-38）及びヒト皮膚線維芽細胞（S-3299）56) 、チャイニーズハムスター卵巣細

胞（CHO） 56, 57, 58) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79、D6、初代培養）51, 55, 58, 59, 60) で

姉妹染色分体交換、ラット肝細胞（初代培養）61) で DNA 傷害を誘発した。また、ラット肝

細胞（初代培養）62) 、ヒトリンパ芽球細胞（NC-37 BaEV）63) 、マウス及びハムスターの肝

細胞（初代培養）64) で不定期 DNA 合成を誘発したが、ラットの膵臓細胞（初代培養）65) で

不定期 DNA 合成を誘発しなかった。 

in vivo 試験系では、経口投与や腹腔内投与、静脈内投与したラットやマウス、ハムスタ

ー、スナネズミの肝臓 66～70) 、本物質の中毒患者の肝臓 71) で DNA メチル化、経口投与や腹

腔内投与したラットやマウスの肝臓及び腎臓 61, 72～75) で DNA 鎖切断、経口投与や吸入させ

たラットの肝臓 76, 77, 78) 、鼻腔や気管の上皮細胞 77) 、マウスの精巣 79, 80) 、胎仔の肝臓や腎

臓 78, 81) で不定期 DNA 合成、腹腔内投与したマウス 82, 83) やその胎仔 83) 、チャイニーズハ
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ムスター84) の骨髄細胞で姉妹染色分体交換、経口投与した妊娠ハムスター胎仔の線維芽細

胞 85)で染色体異常を誘発した。また、腹腔内投与したラットの骨髄細胞 86) 、肝細胞 87, 88) 、

腹腔内投与や吸入させたマウスの骨髄細胞 82, 89) 、経口投与した妊娠ハムスターの胎仔の線

維芽細胞 85) で小核を誘発した。なお、経口投与や腹部注入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 90, 91, 92) 、腹腔内投与したマウスで優性致死突然変異 93) 、精子

の形態異常 94) 、吸入させたラットの精母細胞で不定期 DNA 合成 77) を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Porton ラット雌に 0、0.0002、0.0005、0.001、0.002、0.005％の濃度で 104～120 週間混餌

投与した結果、各群の 0/29、0/18、4/62、2/5、15/23、10/12 匹で肝腫瘍の発生を認めた。ま

た、0、0.0002、0.0005％の濃度で同様に投与した雄では 0/12、1/19、1/6 匹で肝腫瘍の発生

を認めた。なお、0.0005％群で 104 週間に摂取した本物質は 54 mg/匹と見積もられた 95)
 。 

Wistar ラット雄に 0、0.001％の濃度で 54 週間混餌投与した結果、0.001％群の 7/15 匹の

精巣でライディッヒ細胞腫の発生を認めたが、対照群でこの腫瘍の発生はなかった。また、

肝臓癌の発生はいずれの群にもなかった 96) 。 

Wistar ラット雌雄各 24 匹を 1 群とし、0、0.00001、0.0001、0.001％の濃度で 96 週間混餌

投与した結果、対照群及び 0.00001％群での肝腫瘍の発生はなかったが、0.0001％以上の群

で肝癌、0.001％群で肝臓の血管内皮腫、線維肉腫の発生率に増加を認め、0.001％群の雌で

は約半数に白血病もみられた 19) 。 

C57BL マウス雌雄に 0.03 mg を週 2 回の頻度で 50 週間強制経口投与し、さらに 30 週間

飼育した結果、肝臓の良性腫瘍、悪性腫瘍が雄の 7/37 匹、14/37 匹、雌の 3/31 匹、16/31 匹

にみられ、リンパ腫も雄の 6/37 匹、雌の 2/31 匹にみられた。また、0.03 mg の本物質を 40％

エタノール溶液 0.2 mL に加えて同様に投与した結果、肝腫瘍やリンパ腫に加えて嗅神経芽

細胞腫が雄の 12/38 匹、雌の 12/32 匹にみられ、雄の 2/38 匹では肺に腺腫もみられた。40％

エタノール溶液 0.2 mL のみを同様に投与した群では、リンパ腫が雄の 8/38 匹、雌の 7/32

匹にみられ、雄の 2/38 匹で肝臓の良性腫瘍がみられたものの、雌雄の肝臓で悪性腫瘍の発

生はなく、嗅神経芽細胞腫の発生もなかった 97) 。 

Fischer 344 ラット雌 20 匹を 1 群とし、0、5.5、13 mg/L の濃度で 30 週間飲水投与（5 日/

週）して 5.5 mg/L 群は 17 mg、13 mg/L 群は 39 mg の本物質を摂取させ、その後生涯にわた

って飼育した結果、肝臓では 5.5 mg/L 群の 9 匹に肝臓癌、5 匹に結節性過形成、13 mg/L 群

の 10 匹に肝臓癌、7 匹に血管肉腫、2 匹に結節性過形成を認めた。また、白血病は 5.5 mg/L

群の 19 匹、13 mg/L 群の 10 匹にみられ、5.5 mg/L 群の 12 匹で下垂体の腺腫又は癌、4 匹

で甲状腺腺腫、2 匹で甲状腺癌、13 mg/L 群の 5 匹で下垂体腺腫、2 匹で肺腫瘍や乳腺線維

腺腫などがみられ、110 週に対照群の雌は 14 匹生存していたが、5.5 mg/L 群では 1 匹、13 

mg/L 群では 100 週で 0 匹の生存であった 98) 。 

妊娠 16 日又は 19 日の C3H マウス雌に 7.4 mg/kg を腹腔内投与し、得られた仔（F1）の

雌雄各 48～68 匹を 1 群として生涯にわたって飼育した結果、妊娠 16 日投与群の F1雌、妊

娠 19 日投与群の F1雌雄で肝細胞癌、妊娠 19 日投与群の F1雄で肉腫（細胞肉腫及び未分化

の転移性肉腫）の発生率に有意な増加を認めた。各群とも肺腫瘍の発生率に有意な増加は
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なかったが、妊娠 19 日投与群の F1 雌 1 匹で頭蓋内に神経鞘腫がみられ、自然発生は非常

にまれであることから、投与との関連が示唆された 24) 。 

妊娠ラット（系統不明）10～12 匹を 1 群とし、妊娠第 1 週、第 2 週、第 3 週の各週 7 日

間に毎日 1 mg/匹を強制経口投与し、別の 1 群 18 匹に 0.5 mg/匹を全妊娠期間に毎日強制経

口投与し、得られた仔（F1）を飼育した結果、第 3 週投与群の F1の 7.0％、全期間投与群の

F1の 5.1％が腎臓の悪性腫瘍で死亡したが、対照群及び第 1 週投与群、第 2 週投与群での腫

瘍の発生は無かった 27) 。 

Sprague-Dawley ラット雌 36 匹を 1 群とし、0、0.12、0.6、3 mg/m3を 207 日間（4～5 時間

/日、4 日/週）吸入させ、その後生涯にわたって飼育した結果、0.12 mg/m3群の 13 匹、0.6 mg/m3

群の 31 匹、3 mg/m3群の 19 匹で鼻腔に腫瘍の発生を認め、3 mg/m3群では嗅神経芽細胞腫

が 9/19 匹（47％）、粘表皮腫瘍が 7/19 匹（37％）にみられたが、0.12、0.6 mg/m3群では嗅

神経芽細胞腫が 2/13 匹～2/31 匹（15～6％）、粘表皮腫瘍が 11/13 匹～30/31 匹（85～97％）

にみられた 22) 。 

Wistar ラット 30～51 匹を 1 群として 0、0.005、0.2 mg/m3を 25 ヶ月間、Balb/c マウス 30

～68 匹を 1 群として 0、0.005、0.2 mg/m3を 17 ヶ月間吸入させた結果、ラット及びマウス

ともに 0.2 mg/m3群の肺、肝臓、腎臓で腫瘍の発生率が著明に増加し、発生時期も対照群に

比べて著しく早かった 99) 。 

Colworth-Wistar ラット雌雄各 60 匹を 1 群とし、0.033～16.896 ppm（0.001～0.697 mg/kg/day）

の 15 濃度段階で生涯にわたって飲水投与した結果、肝腫瘍の発生に伴う用量に依存した死

亡率の増加がみられ、最高用量（16.896 ppm）群では雌雄の全数が 1 年以内に死亡したが、

低用量（雄 2.112 ppm 以下、雌 1.056 ppm 以下）の群では生存率は対照群とともに良好であ

り、一部は 3 年以上生存した。用量に依存した腫瘍の発生率増加は肝臓のみにみられ、肝

細胞の腫瘍が最も多く、次いで胆管、間葉の腫瘍も多かった 20, 21, 100, 101) 。 

US EPA（1993）は Colworth-Wistar ラットの結果から、雌の肝腫瘍の発生率にワイブル、

extra risk 法を適用して経口曝露のスロープファクターを 5.1×10 (mg/kg/day)-1 、吸入換算し

たユニットリスクを 1.4×10-2 (µg/m3)-1 と算出した 102) 。 

カリフォルニア州 EPA（1988）は Colworth-Wistar ラット雌の肝腫瘍による死亡数（致死

性肝腫瘍の発生率）からスロープファクターを 1.6×10 (mg/kg/day)-1 、吸入換算したユニッ

トリスクを 4.6×10-3 (µg/m3)-1 と算出した 103) 。また、カリフォルニア州 EPA（2006）は飲

料水目標値の検討の中で、雌での肝腫瘍の発生状況から 6.9 (mg/kg/day)-1 をスロープファク

ターとして算出した 104) 。 

一方、CICAD（2002）は雌雄の Colworth-Wistar ラットにおける肝腫瘍の発生状況から 5％

の過剰発生率を示す用量（TD05）を各腫瘍タイプで求めると、最も低い TD05 は雌の胆管腫

瘍（胆管囊胞腺腫）の 0.034 mg/kg/day になるとし、これは 0.05/0.034 = 1.5 (mg/kg/day)-1の

スロープファクターに等しいとした 105) 。 

WHO（2008）は CICAD（2002）を引用し、雌の胆管腫瘍（胆管囊胞腺腫）の TD05の 95％

信頼限界値下限 TDL05は 0.018 mg/kg/day であったとし、これから求めたスロープファクタ

ーは 2.77 (mg/kg/day)-1 であり、カナダ保健省は 2005 年の未公開報告書で同値を算出したと

していた 106)。その後、カナダ保健省（2011）は評価文書を公開しており、種差を考慮した

係数（scaling factor）を適用した癌のスロープファクターを 1.04×10 (mg/kg/day)-1として 
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10-5レベルの飲料水中濃度を示している 107) 。 

英国環境庁（2021）では、Sprague-Dawley ラットの吸入経路の鼻腔の腫瘍の用量反応関

係の知見 22)を、曝露期間及び曝露手法に問題があり、理想的でないにしても、極めて重要

と認めている。飲水投与試験においては、様々な肝腫瘍（全身的影響）が見られたが、本吸

入曝露試験では、接触影響の部位である鼻腔に腫瘍発生が報告されたとして、曝露経路に

より標的器官に明らかな違いがあるため、経路間外挿を行うことは不適切としている。そ

のため、英国環境庁は、Sprague-Dawley ラットの吸入曝露試験による鼻腔の腫瘍の発生率

を用いて、BMD（Benchmark dose）モデリングを実施し、ガンマ及びワイブルモデルから、

BMDL10として 0.023 mg/m3を求めた。連続曝露の補正（4/24（時間）及び 4/7（日）を乗じ

る）を行った値 0.002 mg/m3 を出発点とし、大気排出の長期環境アセスメントレベル

（Environmental Assessment Level, EAL）として、10-5生涯過剰発がんレベルに相当する濃度

に外挿し、0.2 ng/m3を算出した 108)。 

なお、経口経路の知見を吸入経路に換算した値から求めた評価値等としての参考情報で

あるが、ノルウェー公衆衛生研究所（NIPH, 2011）は、WHO（2008）を引用し、Colworth-

Wistarラット雌の胆管嚢胞腺腫の発生状況に基づくスロープファクター2.77 (mg/kg/day)-1を

用い、さらに、経口摂取から吸入への換算を行うことで、生涯過剰発がんリスクが 10-5 以

下となる推奨される許容可能な大気中濃度として 0.3 ng/m3を算出している 109)。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

胃がん患者 246 人と年齢、性、居住地域でマッチさせた対照群 246 人を対象としたカナ

ダの調査では、食品からの本物質摂取と胃がんとの間に有意な関連はみられなかった 110) 。 

胃腺癌と診断された患者 354 人と年齢、性、居住地域でマッチさせた対照群 354 人を対

象としたスペインの調査では、本物質を主とするニトロソアミン類の各個人の摂取量を少

ない方から多い方へ順に並べ、354個のデータを 4等分して第 1から第 4の四分位（quartile）

群に分けた。最も摂取量が少ない第 1 四分位群に対する胃腺癌のオッズ比（総カロリーで

調整）を求めると、ニトロソアミン類の摂取量増加に伴うオッズ比の有意な増加傾向がみ

られた 111) 。 

胃がん患者 746 人と腫瘍や消化器系疾患以外の急性疾患や外傷で受診した対照群

2,053 人を対象としたイタリアの調査では、本物質の摂取量から三分位（tertile）群に分けて

第 1 三分位群に対する胃がんのオッズ比（年齢、性で調整）を求めると、オッズ比の増加

傾向は有意であり、最も摂取量の多い第 3 三分位群のオッズ比 1.56（95％CI: 1.3～1.9）は

有意に高かった。また、年齢や性、学歴、胃がん家族歴、総合食品スコアインデックス、β

-カロチンやビタミン C の摂取量、総カロリー摂取量で調整しても、さらに硝酸塩、亜硝酸

塩を加えて調整してもオッズ比の増加傾向は有意であり、第 3 三分位群のオッズ比は有意

に高かった 112) 。 

胃腺癌と診断された患者 92 人と年齢、性でマッチさせた対照群 128 人を対象としたフラ

ンスの調査では、本物質の摂取量から三分位群に分けて第 1 三分位群に対する胃腺癌のオ

ッズ比を年齢、性、職業、総カロリー摂取量で調整して求めると、第 2 三分位群は 4.13

（95％ CI: 0.93～18.3）、第 3 三分位群は 7.00（95％CI: 1.85～26.5）であり、第 3 三分位群の
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オッズ比は有意に高く、オッズ比の増加傾向も有意であった 113) 。 

頭頸部・上部消化管がん患者 645 人（喉頭 169 人、食道 125 人、口腔 351 人）と年齢、

性でマッチさせた対照群 458 人を対象としたワシントン州の調査では、本物質の摂取量か

ら三分位群に分けて第 1 三分位群に対するがんのオッズ比を年齢、性、喫煙量、飲酒、エ

ネルギーやアスコルビン酸の摂取量、肥満度、学歴で調整して求めると、第 3 三分位群の

口腔がんのオッズ比のみが有意（1.82、95％CI: 1.10～3.00）であった。また、喉頭がん、食

道がん、口腔がんのオッズ比にはそれぞれ有意な増加傾向はなかったが、それらを合わせ

た頭頸部がんとしてのオッズ比には有意な増加傾向があった 114) 。 

肺がん患者 326 人（男性 226 人、女性 100 人）と年齢、性でマッチさせた対照群 865 人

（男性 597 人、女性 268 人）を対象としたハワイの調査では、本物質の摂取量から四分位

群に分けて第 1 四分位群に対する肺がんのオッズ比を年齢、人種、喫煙量、β-カロチン摂

取量で調整して求めると、男性の第 3 四分位群のオッズは 2.8（95％CI: 1.4～5.3）、第 4 四

分位群のオッズは 3.3（95％CI: 1.7～6.2）、女性の第 4 四分位群のオッズは 2.7

（95％ CI: 1.0 ～ 6.9）といずれも有意であり、男性、女性ともにオッズ比の増加傾向は有意

であった 115) 。 

肺がん患者 320 人と年齢、性、居住地域でマッチさせた対照群 320 人を対象としたウル

グアイの調査では、本物質の摂取量から四分位群に分けて第 1 四分位群に対する肺がんの

オッズ比を年齢、性、住居、居住地域、肺がんの家族歴、肥満度、喫煙量、総エネルギー摂

取量で調整して求めると、第 3 四分位群のオッズは 1.77（95％CI: 1.06～2.96）、第 4 四分位

群のオッズは 3.14（95％CI: 1.86～5.29）と有意であった。また、対象とした肺がん患者の

47.8％を占めた扁平上皮がんでは第 3 四分位群のオッズは 2.34（95％CI: 1.24～4.42）、第 4

四分位群のオッズは 3.11（95％CI: 1.62～5.95）、全体の 20.3％を占めた腺癌では第 3 四分位

群のオッズは 2.78（95％CI: 1.13～6.85）、第 4 四分位群のオッズは 4.57（95％CI: 1.88～11.1）

と有意であったが、全体の 11.3％を占めた小細胞がんについてはオッズ比の有意な増加は

なかった 116) 。 

フィンランドで 9,985 人（男性 5,274 人、女性 4,711 人）を 24 年間追跡した調査では、こ

の間に 189 人が消化器がん（頭頸部がん 48 人、胃がん 68 人、結腸直腸がん 73 人）と診断

された。そこで、本物質の摂取量から四分位群に分けて第 1 四分位群に対するそれぞれの

がんのオッズ比を年齢、性、居住地域、喫煙量、総エネルギー摂取量で調整して求めると、

第 4 四分位群で結腸直腸がんの相対リスクは 2.12（95％CI: 1.04～4.33）と有意に高かった

が、頭頸部がんや胃がんに有意な関連はなかった 117) 。 

スウェーデンで女性 61,433 人を 18 年間追跡した調査では、この間に 156 人が胃がんと

診断された。本物質の摂取量から五分位（quintile）群に分けて第 1 五分位群に対する胃が

んのハザード比を年齢で調節して求めると、第 5 五分位群のハザード比は 1.81

（95％ CI: 1.07 ～3.07）と有意に高く、摂取量に依存したハザード比の増加傾向も有意であ

った。また、年齢の他に、学歴、肥満度、総エネルギー摂取量、アルコールや果実、野菜の

摂取量で調整してハザード比を求めても増加傾向は有意であり、第 5 五分位群のハザード

比は 1.96（95％CI: 1.08～3.58）と有意に高いままであった 118) 。 
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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・発生毒性に関する知見が得られており、発が

ん性については動物実験で発がん性を示す証拠があり、ヒトに対して恐らく発がん性がある

とされている。 

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

0.005 mg/kg/day（肝の結節性過形成）が信頼性のある最も低用量の知見と判断できる。発がん

性について閾値を示した知見は得られなかったため、非発がん影響の NOAEL 0.005 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、Colworth-

Wistar ラットの試験結果（肝腫瘍）から 1.5 (mg/kg/day)-1～5.1×10 (mg/kg/day)-1 があったが、

初期評価であることを考慮して安全側の評価結果が得られる 5.1×10 (mg/kg/day)-1 を採用す

る。また、その他の手法として、EPI（Exposure/Potency Index）算出に必要な TD05 については、

Colworth-Wistar ラットの試験結果（胆管囊胞腺腫）から求めた 0.034 mg/kg/day を採用する。 

一方、吸入曝露の非発がん影響については、無毒性量等の設定ができなかった。 

発がん性については、2021 年に英国環境庁において Sprague-Dawley ラットの試験結果（鼻

腔の腫瘍）から 10-5生涯過剰発がんレベルに相当する濃度 0.2 ng/m3が、長期環境アセスメン

トレベル（EAL）として設定された。前回の第 10 次取りまとめにおいては、当時、この Sprague-

Dawley ラットの知見は諸外国の評価値等に採用されていなかったため、評価に用いる指標と

して採用しなかった。しかしながら、英国環境庁において EAL が設定されたことを受けて、

上記のラット発がん試験の知見が、初期リスク評価において採用できるものであるかを精査

した。その結果、本物質が強い変異原性を示す物質であるためラットの鼻腔の腫瘍がヒトへ

の外挿性が示唆されると考えられること、この知見の観察期間が生涯にわたること、曝露濃

度が適切に測定されていることなど、十分信頼に足る知見だと判断した。そこで、今回の再

評価においては、閾値なしを前提にした場合のユニットリスクとして、英国環境庁の 10-5 生

涯過剰発がんレベルに相当する濃度 0.2 ng/m3 から算出した 5×10-2 (µg/m3)-1 を採用すること

とした。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

○ 経口曝露 

経口曝露については、飲料水を摂取すると仮定した場合、平均曝露量は 0.00004 µg/kg/day

未満程度、予測最大曝露量は 0.00004 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 0.005 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 10 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 1,300 となる。また、公共用

水域・淡水を摂取すると仮定した場合の平均曝露量は 0.000016 µg/kg/day 程度、予測最大曝露

量は 0.00032 µg/kg/day 程度であり、予測最大曝露量から求めた MOE は 160 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がん過剰発生率をスロープファクターから求める

と飲料水を摂取すると仮定した場合に 2.0×10-6 、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場
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合に 1.6×10-5 となり、参考として TD05から求めた EPI はそれぞれ 1.2×10-6 、9.4×10-6 とな

る。 

このため、健康リスクの判定としては、詳細な評価を行う候補と考えられる。 

 

 

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 0.00004 µg/kg/day 未満程度 0.00004 µg/kg/day 程度 

0.005 mg/kg/day ラット 

1,300 

公共用水

域・淡水 
0.000016 µg/kg/day 程度 0.00032 µg/kg/day 程度 160 

 
 

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 0.00004 µg/kg/day 程度 

5.1×10 (mg/kg/day)-1 

2.0×10-6 
0.034 

mg/kg/day 

1.2×10-6 

公共用水

域・淡水 
0.00032 µg/kg/day 程度 1.6×10-5 9.4×10-6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

さらに過去（1989 年）の魚介類のデータから魚類中濃度の最大値（0.0007 µg/g）及び貝類

濃度の最大値（0.0005 µg/g 未満）とそれらの平均一日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、

貝類 2.8 g/人/day（総数））によって推定した食物からの経口曝露量は魚類摂取による曝露量

（0.00086 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量（0.000028 µg/kg/day 未満）を合計し最大

0.00089 µg/kg/day となる。公共用水域・淡水の予測最大曝露量を加えると最大 0.0012 µg/kg/day

となるが、これから算出した MOE は 42、がん過剰発生率は 6.1×10-5 、EPI は 3.5×10-5 とな

る。 

したがって、総合的な判定としても、詳細な評価を行う候補と考えられる。 

 

○ 吸入曝露 

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、0.0026 µg/m3

程度、予測最大曝露濃度は 0.30 µg/m3程度であった。無毒性量等が設定できず、MOE は算出

できなかったが、発がん性については予測最大曝露濃度に対するがん過剰発生率をユニット

リスクから求めると 1.5×10-2 となる。また、予測最大曝露濃度が測定された 2015 年の 2 番

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  

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

［ ］  判定基準  ＝EPI 2×10-5 ＝EPI 2×10-4

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 
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目の濃度は 0.0028 µg/m3であり、そこからがん過剰発生率を求めると 1.4×10-4 となった。 

このため、健康リスクの判定としては、詳細な評価を行う候補と考えられる。 

 

 

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 0.0026 µg/m3 程度 0.30 µg/m3 程度 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 
 

表 3.6 吸入曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPIの算定） 
曝露経路・媒体 予測最大曝露濃度 ﾕﾆｯﾄﾘｽｸ 過剰発生率 TC05 EPI 

吸入 
環境大気 0.30 µg/m3 程度 

5×10-2 (µg/m3)-1 
1.5×10-2 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

また、予測最大曝露濃度の 0.30 µg/m3が測定された 4 年後の 2019 年の全国での最大濃度は

0.0023 µg/m3であったが、これに対するがん過剰発生率を求めると 1.2×10-4 となった。 

したがって、総合的な判定としても、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

詳細な評価を行う候補と考えられる。 

 

 

 

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。

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  

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

［ ］  判定基準  ＝EPI 2×10-5 ＝EPI 2×10-4

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 
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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（藻類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のと

おりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 

 

急 

性 

慢 

性 

毒性値 

[µg/L] 
生物名 生物分類 

エンドポイント 

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の

信頼性 

採用の

可能性 
文献 No. 

藻類等 ○  4,000 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 EC50  GRO 4 C C 1)-479 

 ○  5,100 
Anabaena  

flos-aquae 
藍藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-479 

甲殻類

等 
○  280,000 Gammarus limnaeus ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-5744 

 ○  330,000 Gammarus limnaeus ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-479 

魚 類 ○  940,000 
Pimephales 

promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-479 

 ○  3,300,000 
Fundulus 

heteroclitus 
マミチョグ LC50  MOR 

4 

（止水式） 
B B 1)-5873 

 ○  5,500,000 
Fundulus 

heteroclitus 
マミチョグ LC50  MOR 

2 

（止水式） 
B B 1)-5873 

その他 ○  1,365,000 
Dugesia 

dorotocephala 

ナミウズムシ

属 
LC50  MOR 4 B B 1)-479 

 ○  2,300,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
EC50  DVP 4 B C 1)-71517 

 ○  3,200,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
LC50  MOR 4 B B 1)-71517 

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 

影響内容 

DVP (Development) : 発生（ここでは胚体の頭尾長）、GRO (Growth) : 生長（植物）、MOR (Mortality) : 死亡 
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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） 甲殻類等 

Draper III と Fisher1)-5744 は、ヨコエビ属 Gammarus limnaeus の急性毒性試験を実施した。試験

は流水式（密閉容器使用）で行われた。設定試験濃度区の範囲は 100～500 mg/L であった。被験

物質の実測濃度の平均減少率は、設定濃度の 15.5～23%であった。底質なしの試験において、設

定濃度に基づく 96 時間半数致死濃度 (LC50) は 280,000 µg/L であった。 

 

2） 魚類 

Draper III と Brewer1)-479 は、Birch らの試験方法 (1975) 及び米国 APHA (1975) の方法に従っ

て、ファットヘッドミノーPimephales promelas の急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行

われ、設定試験濃度は 100、500、750、1,000、1,200 mg/L であった。試験には硬度 202 mg/L (CaCO3

換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は、設定濃度の 10.0～35.0%であ

った。96 時間半数致死濃度(LC50)は、設定濃度に基づき 940,000µg/L であった。 

 

3） その他の生物 

Draper III と Brewer1)-479 は、Birch らの試験方法 (1975) 及び米国 APHA (1975) の方法に従っ

て、ナミウズムシ属 Dugesia dorotocephala の急性毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24 時

間毎換水)で行われ、設定試験濃度は 100、500、700、1,000、1,500、2,000 mg/L であった。試験

には硬度 246 mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は、設

定濃度の 5.0～28.0%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 1,365,000 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 

甲殻類等 Gammarus limnaeus 96 時間 LC50 280,000 µg/L 

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 940,000 µg/L 

その他 Dugesia dorotocephala 96 時間 LC50 1,365,000 µg/L 

アセスメント係数：1,000［2 生物群（甲殻類等、魚類）及びその他の生物について信頼でき

る知見が得られたため］ 

得られた毒性値のうち、その他の生物を除いた小さい方の値（甲殻類等の 280,000 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 280 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値については、信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては甲
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殻類等の急性毒性値から得られた 280 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.00041 µg/L 程度、海水域

では 0.06 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 0.0081 µg/L 程度、海水域では 0.06 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 0.00003、海水域では

0.0002 未満であった。 

生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 

 

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 

0.00041 μg/L 程度(2019) 

[限られた地域で 0.14 µg/L 程

度 (2013)] 

[過去の限られた地域で

0.0077 µg/L の報告がある

(2009)] 

0.0081 µg/L 程度 (2019) 

[限られた地域で 0.19 µg/L

程度 (2013)] 

[過去の限られた地域で 1.1 

µg/L の報告がある(2009)] 

280 

µg/L 

0.00003 

公共用水域・海水 0.06 µg/L 未満程度 (2011) 0.06 µg/L 未満程度 (2011) <0.0002 

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 

 

 

 

なお、限られた地域を対象とした環境調査において、公共用水域・淡水で 0.19 µg/L 程度の報

告があり、この濃度と PNEC との比は 0.0007 であった。 

また、過去 (10 年以上前) のデータではあるが、限られた地域を対象とした環境調査におい

て、公共用水域・淡水で最大 1.1 µg/L の報告があり、この濃度と PNEC との比は 0.004 となっ

た。 

以上から、総合的な判定としても、さらなる情報収集を行う必要性は低いと考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要 
があると考えられる。 

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) U.S.EPA「ECOTOX」 

479：Draper III, A.C., and W.S. Brewer (1979): Measurement of the Aquatic Toxicity of Volatile 

Nitrosamines. J.Toxicol.Environ.Health 5:985-993. 

5744：Draper III, A.C., and J.W. Fisher (1980): The Effects of Selected Aquatic Sediments on the 

Acute Toxicity of N-Nitrosdimethylamine to Gammarus limnaeus. Tech.Rep.AMRL-TR-79-94, 

Aerospace Med.Res.Lab., Wright-Patterson Air Force Base, OH:10 p. 

5873：Ferraro, L.A., R.E. Wolke, and P.P. Yevich (1977): Acute Toxicity of Water-Borne 

Dimethylnitrosamine (DMN) to Fundulus heteroclitus (L.). J.Fish Biol. 10(3):203-209. 

71517：Fort, D.J., J.R. Rayburn, D.J. DeYoung, and J.A. Bantle (1991): Assessing the Efficacy of 

an Aroclor 1254-Induced Exogenous Metabolic Activation System for FETAX. Drug Chem. 
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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： 4-(2-フェニルプロパン-2-イル)フェノール 

（別の呼称：4-(1-メチル-1-フェニルエチル)フェノール、2-フェニル 2-(4-ヒドロキシ  

フェニル)プロパン） 

CAS 番号：599-64-4 

化審法官公示整理番号：4-122（4-（α，α－ジメチルベンジル）フェノール） 

化管法政令番号： 

RTECS 番号：SL1942450 

分子式：C15H16O 

分子量：212.29 

換算係数：1 ppm = 8.68 mg/m3（気体、25℃） 

構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質はほとんど無臭～微フェノール臭の白色結晶である 1)。 

融点 73.2℃ 2)、70～73℃ 3)、73.5～76.0℃ 4) 

沸点 
341.2℃ (101 kPa) 2)、335℃ 3)、>310℃ (101 kPa

～103 kPa) 4) 

密度 1.09 g/cm3 (20℃) 4) 

蒸気圧 0.1Pa (38℃) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 3.7 (23℃) (pH=5.7) 4)、3.8 (22℃) 4) 

解離定数（pKa） 10.0 (計算値)5) 

水溶性（水溶解度） 
18 mg/L (22℃、pH≒5) 4) 、72.0 mg/L (25℃、

pH=6～7) 4) 

（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（難分解性と判断される物質 6)） 

分解率：BOD 0%（平均値）、HPLC 7%（平均値） 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）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：45×10-12 cm3/(分子･sec) （AOPWIN 8)により計算） 

［7］4-(2-フェニルプロパン-2-イル)フェノール 
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半減期：1.4 ～ 14 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9)と仮定し計

算） 

 

加水分解性 

安定（pH = 4, 7, 9、50℃、5 日間）4) 

 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質 10)） 

生物濃縮係数： 

BCFss 165（試験生物：コイ、試験期間：60 日間、試験濃度：0.01 mg/L）11) 

BCF 69～190（試験生物：コイ、試験期間：60 日間、試験濃度：0.001 mg/L）11) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)： 29,000（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 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) X b) 

年度 2015 2016 2017 2018 2019 

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

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。 

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。 

 

本物質の旧化審法に基づき公表された第三種監視化学物質としての 2008 年度の製造・輸

入数量は 587 t である 13)。なお、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

を含んでいない値である。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、界面活性剤原料、各種樹脂改質剤（フェノール樹脂、エポキシ樹脂、

ポリカーボネート樹脂など）、殺菌殺黴剤、農薬中間体、可塑剤、安定剤とされている 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）において第三種監視化学物質（通 

し番号：106）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は化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及び下水道への移動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 0.3 0.0 0.0 0.0 

水 域 0.2 15.2 0.0 0.1 

土 壌 98.8 10.3 99.8 99.5 

底 質 0.7 74.4 0.2 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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 

表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

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 0.0036 0.011 <0.0025 0.094 0.0025 7/14 全国 2014 2) 

           

公共用水域・海水 µg/L 0.0026 0.0037 <0.0025 0.0099 0.0025 3/6 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) µg/g          

           

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

 

表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 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 0.0096 0.025 <0.0052 0.16 0.0052 9/11 愛知県 －b) 3) 

           

公共用水域・海水 µg/L 0.0058 0.0058 0.0058 0.0058 0.0022 1/1 愛知県 －b) 3) 

           

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下線を付した数字は、参考値として曝露の推定に用いた値を示す 

   b) 公表されていない 
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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） 

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 0.0036 μg/L 程度(2014)（限られた地域で

0.0096 µg/L 程度の報告がある） 

0.00014 µg/kg/day 程度（限られた地域で

0.00038 µg/kg/day 程度の報告がある） 

      

  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 0.094 μg/L 程度(2014)（限られた地域で

0.16 µg/L 程度の報告がある） 

0.0038 µg/kg/day 程度（限られた地域で

0.0064 µg/kg/day 程度の報告がある） 

      

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

   公共用水域・淡水 0.00014 0.0038 

  参考値 a) (0.00038) (0.0064) 

 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 

 

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

0.00014 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.0038 µg/kg/day 程度となった。 

なお、限られた地域を対象に調査した公共用水域・淡水のデータから算定した経口曝露量は、

0.0064 μg/kg/day 程度となった。 

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

は少ないと考えられる。 

 

（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は

0.094 µg/L 程度、同海水域は 0.0099 µg/L 程度となった。 

なお、限られた地域を調査対象とした公共用水域・淡水において最大 0.16 µg/L 程度の報告が

ある。 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 

 

淡 水 

 

 

海 水 

0.0036 μg/L 程度(2014) 

[限られた地域で 0.0096 µg/L 程度の報

告がある] 

 

0.0026 μg/L 程度(2014) 

0.094 μg/L 程度(2014)  

[限られた地域で 0.16 µg/L 程度の報告

がある] 

 

0.0099 μg/L 程度(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 

体内動態、代謝に関する知見は得られなかった。 

なお、急性毒性の試験結果から、経口、吸入のいずれの経路からも吸収されると考えられる。 

 

（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 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 1,770 mg/kg1) 

ラット 経口 LD50 > 2,000 mg/kg/day2） 

マウス 吸入 LCLo 72 mg/m3 1) 

 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかった。なお、経口投与したラットでは下痢、肛

門及び外尿道口周囲の被毛の汚れがみられたが、剖検の結果に異常はなかった 2) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、250、500、1,000 mg/kg/day を 2 週間（7

日/週）強制経口投与した予備試験の結果、1,000 mg/kg/day 群の雌雄では全数で軟便、雄で

体重増加の抑制を認め、雌雄で白血球、血清の総コレステロールの増加、雄で血液尿素窒

素、総タンパク、ALT、クレアチニンの増加、クロールの低下、雌でトリグリセリドの増加

がみられた。また、1,000 mg/kg/day 群の雌雄で肝臓重量の増加、雄で腎臓及び副腎の相対

重量の増加を認め、雌雄の前胃で粘膜の扁平上皮過形成、腎臓で尿細管腔内に細胞残屑、

顆粒状円柱、尿細管の拡張、尿細管上皮の再生、雄で盲腸の拡張がみられた。500 mg/kg/day

群でも雌雄の数匹で軟便がみられ、雌雄で白血球の増加、雌で総コレステロール、血液尿

素窒素の増加、雄で肝臓相対重量の増加がみられた。250 mg/kg/day 群でも雌 1 匹に軟便が

みられ、雌で白血球の増加もみられた 3) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 7 匹を 1 群とし、0、100、300、1,000 mg/kg/day を 28 日間

（7 日/週）強制経口投与した結果、1,000 mg/kg/day 群の雌雄で軟便、雄で体重増加の有意

な抑制を認め、雄 3 匹、雌 1 匹が死亡又は瀕死となって屠殺した。1,000 mg/kg/day 群の雌

雄で血小板、雄で白血球の増加、雌雄の血清で ALT、ALP、γ-GTP、無機リンの増加、雄

で総コレステロールの増加、雌でトリグリセリドの増加などに有意差を認めた。また、1,000 

mg/kg/day 群の雌雄で肝臓及び腎臓の絶対及び相対重量の有意な増加、雌で胸腺の絶対及び

相対重量の有意な減少を認め、1,000 mg/kg/day 群の雌雄の肝臓で胆管増殖、雄の腎臓で尿

細管の拡張、顆粒状円柱、腎乳頭で好中球浸潤、尿細管上皮の再生、集合管上皮の再生など

の発生率に増加がみられ、雌雄の前胃では数匹で扁平上皮過形成もみられた。300 mg/kg/day
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群の雄でも肝臓相対重量の有意な増加を認め、腎臓では尿細管上皮再生の発生率増加もみ

られた 3)  。この結果から、NOAEL を雄で 100 mg/kg/day、雌で 300 mg/kg/day とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄（F0）各 10 匹を 1 群とし、0、5、50、300 mg/kg/day を交尾前

2 週から雄は交尾期間後までの 4 週間、雌は交尾、妊娠、哺育期間を通して 10 週間（7 日/

週）強制経口投与した結果、各群に死亡はなかったが、50 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。雄では、定期的に実施した機能観察総合検査（FOB）、血液、

血液生化学、尿の検査に影響はなかったが、50 mg/kg/day 以上の群で精巣相対重量、300 

mg/kg/day 群で腎臓の絶対及び相対重量、精巣上体相対重量の有意な増加を認め、300 

mg/kg/day 群の腎臓で尿細管の壊死やび慢性の再生の発生率に有意な増加を認めた。雌では

300 mg/kg/day 群で赤血球分布幅及び分葉核好中球の有意な減少、後肢の筋力低下を認め、

50 mg/kg/day 以上の群で腎臓の絶対重量、脾臓の絶対及び相対重量の有意な減少を認めた

が、いずれの組織にも形態学的な変化はなかった。得られた仔（F1）は雌雄各 10 匹を 1 群

とし、生後 22 日から生後 70 日まで同様に投与した結果、体重や FOB、血液、臓器の重量

や組織などに影響はなかった 4) 。この結果から、NOAEL を F0雌雄で 5 mg/kg/day、F1雌雄

で 300 mg/kg/day 以上とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄（F0）各 10 匹を 1 群とし、0、5、50、300 mg/kg/day を交尾前

2 週から雄は交尾期間後までの 4 週間、雌は交尾、妊娠、哺育期間を通して 10 週間（7 日/

週）強制経口投与し、得られた仔（F1）は雌雄各 10 匹を 1 群として生後 22 日から生後 70

日まで同様に投与した結果、300 mg/kg/day 群の F0 雌で着床数の有意な減少を認めた以外に

は、妊娠期間や繁殖成績、F1雌雄の発育への影響はなかった 4) 。この結果から、NOAEL を

F0雌で 50 mg/kg/day、F0雄及び F1雌雄で 300 mg/kg/day 以上とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット新生仔の雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、30、100、300 mg/kg/day を生

後 4 日から生後 21 日まで強制経口投与し、半数を生後 22 日に屠殺し、残りの半数を 12 週

齢まで飼育した結果、各群で死亡はなかったが、300 mg/kg/day 群で一過性の体重増加の抑

制がみられた。300 mg/kg/day 群の雄で尿量、雌で血液尿素窒素の増加がみられた以外は、

一般状態や性分化（切歯萌出、眼瞼開裂、膣開口、包皮分離など）、反射機能、尿、血液、

血液生化学への影響はなかった。300 mg/kg/day 群の雌雄で腎臓相対重量が 2 倍以上に増加

し、全数で尿細管及び乳頭管の拡張がみられ、拡張は 9 週間の回復期間後も完全に回復す

ることはなかった。尿細管及び乳頭管の拡張は 100 mg/kg/day 群の雄 1 匹、雌 2 匹にもみら

れた。また、100 mg/kg/day 以上の群の雌で卵巣、300 mg/kg/day 群の雄で精巣の絶対重量の

減少、300 mg/kg/day 群の雌の卵巣で閉鎖卵胞の増加を認め、回復期間後も 300 mg/kg/day 群

の雌では卵巣重量や黄体数の減少、子宮内膜上皮の肥厚などがみられた 5, 6) 。 

 一方、5～6 週齢の Sprague-Dawley ラット雌雄各 7 匹又は 14 匹を 1 群とし、0、100、300、

1,000 mg/kg/day を 28 日間（7 日/週）強制経口投与して翌日に 100、300 mg/kg/day 群の全

数、0、1,000 mg/kg/day 群の半数を屠殺し、残りの半数は 11～12 週齢まで飼育した結果、
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1,000 mg/kg/day 群の雄 3 匹、雌 1 匹が死亡又は瀕死となって屠殺した。1,000 mg/kg/day 群

の雌雄で尿量が 2～4 倍増加し、尿中には大小不揃いの黒い粒子がみられ、雄で体重増加の

抑制を認めた。また、1,000 mg/kg/day 群の雌雄で血清 ALT 及びγ-GTP の上昇、肝臓及び

腎臓の相対重量の増加、肝臓で胆管増殖、腎臓で尿細管上皮の再生や尿細管の拡張、前胃

で扁平上皮化生などを認め、雄の腎臓の病変は 2 週間の回復期間後も明瞭にみられた。

300 mg/kg/day 群でも雌雄の尿で黒い粒子がみられ、雄の肝臓で相対重量の増加、腎臓で尿

細管上皮の再生を認めた。これらの結果から、NOAEL は新生仔ラットで 30 mg/kg/day、若

齢ラットで 100 mg/kg/day と推定され、新生仔ラットの感受性は若齢ラットの約 3 倍高いと

考えられた 6) 。 

 

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 －  

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 7, 8, 9) 、

大腸菌 8, 9) で遺伝子突然変異を誘発しなかった。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 10) 、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）で染色体

異常 11) を誘発しなかった。チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）では S9 添加で染色

体異常を誘発しなかったが、S9 無添加で誘発した 12) 。 

in vivo 試験系については、知見が得られなかった。 
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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 ］ 

○ 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 5 

mg/kg/day（体重増加の抑制、精巣相対重量の増加、脾臓相対重量の減少など）を慢性曝露へ

の補正が必要なことから 10 で除した 0.5 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 

○ 経口曝露 

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

0.00014 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.0038 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等

0.5 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 13,000 となる。 

このため、健康リスクの判定としては、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 
 

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 － － 

0.5 mg/kg/day ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 
0.00014 µg/kg/day 程度 0.0038 µg/kg/day 程度 13,000 

 

 

 

 

 

また、限られた地域を対象にした公共用水域・淡水のデータから算出した経口曝露量は

0.0064 µg/kg/day 程度であったが、これから算出した MOE は 7,800 となる。食物からの曝露
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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 ］ 

量は得られていないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は少ないと推定されるこ

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

したがって、総合的な判定としても、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 

○ 吸入曝露 

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。 

 

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 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、本物質の蒸気圧は低く、媒体別分配割合の予測結果では大気へ排出された場合で

も大気への分配はほとんどなかった。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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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（藻類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のと

おりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No.  

藻類等  ○ 330 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO (RATE) 
3 A A 1) 

  ○ 900 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO (RATE) 
3 A A 3)-1 

 ○  1,390 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 A A 1) 

 ○  1,400 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 A A 3)-1  

甲殻類 

等 
○  900 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 3)-2  

 ○  1,660 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 1) 

魚 類 ○  900 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50  MOR 4 B B 3)-3  

 ○  1,160 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 A A 1) 

 ○  1,600 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 B B 
2)- 

2021179 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）：PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 

A：試験は信頼できる、B：試験はある程度信頼できる、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：毒性値はある程度採用できる、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 
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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） 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1） 藻類等 

環境省 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）」

(2003)及び「第三種監視化学物質に係る有害性の調査のための試験の方法について」（2004）に

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

験を GLP 試験として実施した。設定試験濃度は、0（対照区）、0.21、0.47、1.03、2.25、5.00 

mg/L （公比 2.2）であった。被験物質の実測濃度（算術平均値）は、N.D.（対照区）、0.14、

0.33、0.73、1.62、3.44 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

64.9～70.5%、71.0～72.6%であった。速度法による 72 時間半数影響濃度 (EC50) は、実測濃度

に基づき 1,390 µg/L、速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 330 

µg/L であった。 

 

2) 甲殻類等 

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、GLP 試験として実施された 3)-2。試験は止水式で実施され、設定試験濃度は 0（対照

区）、0.2、0.3、0.6、1.3、2.5、5.0、10 mg/L であった。試験用水には硬度 196 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（算術平均）は、0（対照区）、<0.2、

0.3、0.6、1.1、2.2、4.5、9.2 mg/L であり、平均すると試験開始時には設定濃度の 11.5%が減

少、試験終了時には設定濃度の 8.6%が減少した。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 900 µg/L であった。 

 

3) 魚 類 

OECD テストガイドライン No. 203 に準拠して、ニジマス Oncorhynchus mykiss の急性毒性試

験が、GLP 試験として実施された 3)-3。試験は止水式で実施され、設定試験濃度は 0（対照区）、

0.2、0.3、0.6、1.3、2.5、5.0、10 mg/L であった。試験用水には脱塩素水道水が用いられた。被

験物質の実測濃度（算術平均）は、0（対照区）、<0.2、<0.2、0.2、0.5、1.5、2.2、4.2 mg/L であ

り、平均すると試験開始時には設定濃度の 64%が減少、試験終了時には設定濃度の 44%が減少

した。96 時間半数致死濃度(LC50)は、実測濃度に基づき 900 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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 1,390 µg/L 
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甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 900 µg/L 

魚 類 Oncorhynchus mykiss 96 時間 LC50 900 µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）について信頼できる知見が得

られたため］ 

 これらの毒性値のうち、最も小さい値（甲殻類等及び魚類の 900 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 9 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 330 µg/L 

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

 得られた毒性値（藻類等の 330 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 3.3 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 3.3 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.0036 µg/L 程度、海水域で

は 0.0026 µg/L 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 0.094 µg/L 程度、海水域では 0.0099 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 0.03、海水域では 0.003

であった。 

生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 

 

表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 

0.0036 μg/L 程度(2014) 

[限られた地域で 0.0096 µg/L

程度の報告がある] 

0.094 μg/L 程度(2014) 

[限られた地域で 0.16 µg/L

程度の報告がある] 3.3 

µg/L 

0.03 

公共用水域・海水 0.0026 μg/L 程度(2014) 0.0099 μg/L 程度(2014) 0.003 

 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 

  

 

 

 

 

なお、公共用水域・淡水では、限られた地域を対象とした調査において、最大で 0.16 µg/L 程

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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度の報告があり、この値と PNEC の比は 0.05 であった。 

したがって、総合評価としても、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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 2. Short-term toxicity to aquatic invertebrates. 001 Key Experimental result (2001). 

 3. Short-term toxicity to fish. 001 Key Experimental result (2001). 
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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：n-ブチル-2,3-エポキシプロピルエーテル 

（別の呼称：2-(ブトキシメチル)オキシラン） 

CAS 番号：2426-08-6 

化審法官報公示整理番号：2-392 

化管法政令番号：1-359（改正後政令番号*：2-97） 

RTECS 番号：TX4200000 

分子式：C7H14O2 

分子量：130.18 

換算係数：1 ppm = 5.32 mg/m3（気体、25℃） 

構造式： 

 

*注：令和 5 年 4 月 1 日施行の改正政令における番号 

（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 -30.96℃ (MPBVPWIN 2)により計算) 

沸点 
171℃ (101 kPa) 3)、169℃ (101 kPa) 4)、164℃5)、

168℃ 5) 

密度 0.918 g/cm3 (20℃) 3) 

蒸気圧 430 Pa (25℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.63 4) , 6) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 2×104 mg/L (20℃) 5) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解（分解性が良好と判断される物質 7)） 

分解率：BOD 40%（平均値）*、TOC 56%（平均値）*、HPLC 68%（平均値）* 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）8) 

（備考：＊被験物質は水中で一部加水分解する。（汚泥＋被験物質）系では 3-ブトキ

シ-1,2-プロパンジオール（変化物 1）及び 3-ブトキシ-2-クロロプロパノー

ルあるいは 1-ブトキシ-3-クロロ-2-プロパノール（変化物 2）を生成する。

変化物 2 は基礎培養液の中和に用いた塩酸に由来するものである。）8) 

 

 

［8］n-ブチル-2,3-エポキシプロピルエーテル 
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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 9)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 10)と仮定し計算） 

 

加水分解性 

本物質は加水分解し、（水＋被験物質）系で 28 日後の残留率は 42%であり、変化物

として 3-ブトキシ-1,2-プロパンジオールを生成する（生成率 46%）8)。 

 

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)： 15（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 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

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

年度 2015 2016 2017 2018 2019 

製造・輸入数量(t) a) 1,000 未満 1,000 未満 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。 

    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。 

 

本物質の旧化審法に基づき公表された第二種監視化学物質としての 2009 年度の製造・輸

入数量は 107 t である 13)。なお、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

を含んでいない値である。 

 

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)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、エポキシ樹脂反応性希釈剤、塩素含有化合物安定剤、木綿改質剤と

されている 15)。 
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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：359）に指定されて

いるが、令和 3 年 10 月 20 日に公布された「特定化学物質の環境への排出量の把握等及び管理

の改善の促進に関する法律施行令の一部を改正する政令」（令和 5 年 4 月 1 日施行）により、第

一種指定化学物質から除外され、新たに第二種指定化学物質（政令番号：97）に指定される予

定。 

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：1027）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、2019 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（2019年度）  

 

本物質の2019年度における環境中への総排出量は0.23 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。この他に下水道への移動量が 0.001 t、廃棄

物への移動量が約 2.6 t であった。届出排出量の主な排出源は、化学工業、電気機械器具製造業

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 4) を用いて予測した。予測

の対象地域は、2019 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

0.11 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 

兵庫県 兵庫県 

大 気 81.1 81.1 

水 域 13.8 13.8 

土 壌 5.0 5.0 

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 

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 230 0 0 0 1 2,597 - - - - 230 - 230

ノルマル－ブチル－２，３－エポキ シプロピルエーテル

業種等別排出量(割合) 230 0 0 0 1 2,597 0 0 0 0

142 0 0 0 1 989 届出 届出外

(61.8%) (100%) (38.1%) 100% -

88 0 0 0 0 1,526

(38.2%) (58.8%)

0 0 0 0 0 53

(2.0%)

0 0 0 0 0 29

(1.1%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

電気機械器具製造業

プラスチック製品
製造業

ゴム製品製造業

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出
排出量

届出外
排出量

合計
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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 2.3.1、表

2.3.2 に示す。 

 

表 2.3.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

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 <0.7 <0.7 <0.5 <0.7 0.5～0.7 0/2 
長野県 

三重県 
1984 5) 

           

           

公共用水域・海水 µg/L <0.7 <0.7 <0.6 <0.7 0.6～0.7 0/6 
広島県、

三重県 
1984 5) 

           

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.01 <0.01 <0.008 <0.01 
0.008～

0.01 
0/2 

長野県 

三重県 
1984 5) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.019 <0.019 <0.0006 <0.019 
0.0006～

0.019 
0/6 

広島県、

三重県 
1984 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下線を付した数字は、参考値として曝露の推定に用いた値を示す。 

 

 

 

表 2.3.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          
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媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

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          

           

 

（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 

  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 過去のデータではあるが 0.7 µg/L 未満の

報告がある (1984) 

過去のデータではあるが 0.028 μg/kg/day

未満の報告がある 

      

  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 気   

大 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 

値 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 
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  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

     

 水 質   

最 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 

大 公共用水域・淡水 過去のデータではあるが 0.7 µg/L 未満の

報告がある (1984) 

過去のデータではあるが 0.028 μg/kg/day

未満の報告がある 

      

値  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 2019 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 0.021 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   

   参考値 a) (<0.028) (<0.028) 

 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。 

2) 括弧内の値は、調査時期や調査地域等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 

 

 

経口曝露については、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、平均曝露量、予測最大曝露量ともに設定できなかった。

なお、過去のデータではあるが公共用水域・淡水のデータから算定した経口曝露量は 0.028 

μg/kg/day 未満の報告があった。 

一方、化管法に基づく 2019 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の平水流量 7) 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 0.021 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 0.00084 

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

 
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（99％）3) をそのまま採

用した。 
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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、過去のデータではあるが公共用水域・淡水域、同海水域ともに 0.7 µg/L 未満の報告

があった。 

一方、化管法に基づく 2019 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の平水流量 7) 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 0.021 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 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 0.7 μg/L 未満の

報告があった (1984)] 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 0.7 μg/L 未満の

報告があった (1984)] 

海 水 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 0.7 μg/L 未満の

報告があった (1984)] 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが 0.7 μg/L 未満の

報告があった (1984)] 

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 

雄のラット又はウサギに 14C でラベルした本物質 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した放射活性の 87％、ウサギは 78％を尿中に排泄し、96 時間でラットは

91％、ウサギは 80％を尿中に排泄した。ラットでは投与量の 23％が 3-ブトキシ-2-アセチルアミ

ノプロピオン酸、10％がブトキシ酢酸、9％が 3-ブトキシ-2-ヒドロキシプロピオン酸、19％が未

同定の極性代謝物として尿中に排泄されたが、ウサギでは 3-ブトキシ-2-ヒドロキシプロピオン

酸が 35％と最も多く、残りの代謝物は 2～5％であった 1) 。 

14C でラベルした本物質 2、20、200 mg/kg を雄ラット及び雌マウスに、200 mg/kg を雌ラット

及び雄マウスに単回強制経口投与した結果、24 時間でラットでは投与した放射活性の 84～92％

が尿中に、2.6～7.7％が糞中に、1.5％以下が呼気中に排泄され、体内残留は 2.7～4.4％であり、

マウスでは 64～73％が尿中に、5.3～12％が糞中に、10～18％が呼気中に排泄され、体内残留は

1.5～1.7％であり、投与量や性による差はなかった。24 時間後の体内の放射活性は消化管を除く

と、肝臓、腎臓、肺で高かった。尿中から本物質の未変化体は検出されなかったが、3-ブトキシ

-2-ヒドロキシ-1-プロパノールとその硫酸塩やグルクロン酸との抱合体、3-ブトキシ-2-ヒドロキ

シプロピオン酸、O-ブチル-N-アセチルセリン、ブトキシ酢酸、2-ブトキシエタノール、3-ブト

キシ-1-(N-アセチルシステイン-S-イル)-2-プロパノール、メルカプツール酸代謝物などの 15 種類

の代謝物が同定され、本物質の加水分解あるいはグルタチオン抱合から始まる 2 つの代謝経路

が推定された 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 1,660 mg/kg 

マウス 経口 LD50 1,530 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 1,030 ppm [ 5,490 mg/m3] (8 hr) 

マウス 吸入 LC50 260 mg/m3 

ラット 経皮 LD50 > 2,150 mg/kg 

ウサギ 経皮 LD50 2,520 µL/kg [ 2,290 mg/kg] 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、吸入すると咳、咽頭痛を生じる。皮膚に付くと発赤、痛

み、眼に入ると充血、痛みを生じる 4) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Tif: Ralf ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、15.8、88.2、190 ppm を 28 日間（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、190 ppm 群の雄で体重増
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加の有意な抑制、ヘモグロビン濃度の有意な増加と血清グルコースの有意な減少、雌で血

清 AST の有意な上昇、肝臓相対重量の有意な減少を認めた。また、88.2 ppm 以上の群の雌

雄の鼻腔で嗅上皮の変性、呼吸上皮の過形成又は化生性変化の発生率に有意な増加を認め、

雌よりも雄で顕著であった 5) 。この結果から、NOAEL を 15.8 ppm（曝露状況で補正：2.8 

ppm）とする。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、12.5、25、50、100、200 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、50 ppm 以上の

群の雄及び 100 ppm 以上の群の雌で体重増加の有意な抑制を認めた。200 ppm 群の雌雄で

血小板の減少、雄で赤血球の減少、平均赤血球容積及び平均赤血球ヘモグロビンの増加、

分葉核好中球比の増加とリンパ球比の減少を認め、血清では 100 ppm 以上の群の雄でトリ

グリセリド、ナトリウムの減少、雌で総タンパク、アルブミン、ナトリウムの減少、200 ppm

群の雄でグルコースの減少、雌で ALP の上昇に有意差を認め、尿では 200ppm 群の雄でケ

トン体の陽性例の有意な増加がみられた。剖検で異常所見はなかったが、100 ppm 以上の群

の雄及び 200 ppm 群の雌で胸腺の絶対及び相対重量の有意な減少、100 ppm 以上の群の雌

で副腎の絶対及び相対重量の有意な増加を認めた。組織への影響は主に鼻腔でみられ、

50 ppm 以上の群の雄及び 100 ppm 以上の群の雌で呼吸上皮の過形成、100 ppm 以上の群の

雌雄で呼吸上皮の炎症、嗅上皮の萎縮、100 ppm 以上の群の雄及び 200 ppm 群の雌で呼吸

上皮の壊死、200 ppm 群の雌雄で嗅上皮の呼吸上皮化生、呼吸上皮の扁平上皮化生、嗅上皮

の壊死、200 ppm 群の雄で嗅上皮の炎症の発生率に有意な増加を認めた。また、200 ppm 群

の雌雄で胸腺の萎縮、雄の腎臓で好酸性小体、精巣で精原細胞の壊死の発生率にも有意な

増加を認め、200 ppm 群では雌雄の眼球で角膜の血管形成、雄の精巣上体で精上皮系細胞の

残屑の出現もみられた 6) 。この結果から、NOAEL を雄で 25 ppm（曝露状況で補正：4.5 ppm）、

雌で 50 ppm（曝露状況で補正：8.9 ppm）とする。 

 

ウ）BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、12.5、25、50、100、200 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、50 ppm 以上の群の

雄及び 100 ppm 以上の群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、50 ppm 群の雌でも散発的に

体重増加の抑制がみられた。100 ppm 以上の群の雌及び 200 ppm 群の雄で平均赤血球ヘモ

グロビン、100 ppm 以上の群の雌で平均赤血球容積の増加、血清では 50 ppm 以上の群の雄

及び 200 ppm 群の雌で総ビリルビンの増加、100 ppm 以上の群の雌雄で ALP の上昇、50 ppm

以上の群の雄で A/G 比の増加、トリグリセリドとリン脂質の減少などに有意差を認めた。

剖検で異常所見はなかったが、50 ppm 以上の群の雄及び 200 ppm 群の雌で胸腺、100 ppm

以上の群の雌雄で脾臓の絶対重量、100ppm 以上の群の雌で脾臓の相対重量の有意な低下を

認めた。組織への影響は鼻腔と前胃にみられ、鼻腔では 25 ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の

呼吸上皮化生、50 ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の萎縮、呼吸上皮の壊死、100 ppm 以上の

群の雌雄でポリープ形成、200 ppm 群の雌雄で嗅上皮の壊死、雌で呼吸上皮の扁平上皮化生

の発生率に有意な増加を認め、前胃では 200 ppm 群の雄で過形成及び軽度なびらんと潰瘍

がみられた 7) 。この結果から、NOAEL を雌雄で 12.5 ppm（曝露状況で補正：2.2 ppm）と

する。 
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エ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、10、30、90 ppm を 104 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、90 ppm 群の雌雄で体重増加の有意な抑制とるい痩、不整呼吸、

異常呼吸音、深呼吸がみられ、生存率が有意に低下した。90 ppm 群の雄でヘモグロビン濃

度、ヘマトクリット値、分葉核好中球比の減少、雌雄の血清で ALP の上昇、雄で AST の上

昇などに有意差を認めた。組織への影響は主に鼻腔でみられ、30 ppm 以上の群の雌雄で呼

吸上皮の扁平上皮化生、30 ppm 以上の群の雄及び 90 ppm 群の雌で嗅上皮の萎縮、90 ppm

群の雌雄で異型を伴った扁平上皮過形成、呼吸上皮の炎症、雄で嗅上皮の呼吸上皮化生、

雌で嗅上皮の扁平上皮過形成の発生率に有意な増加を認めた。また、90 ppm 群の雌雄の眼

球で角膜炎、雄の肺で異物性の炎症、骨髄で造血亢進、精巣で間質細胞過形成の発生率に

有意な増加を認めた 8, 9) 。この結果から、NOAEL を雌雄で 10 ppm（曝露状況で補正：1.8 

ppm）とする。 

 

オ）BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、15、45 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、45 ppm 群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認め、45 ppm 群の雄の体重は

5 週以降から試験期間を通して一貫して低く、体重増加の抑制が著明であり、雌の生存率は

やや低かった。45 ppm 群の雄でヘマトクリット値の増加、白血球の減少、雌雄の血清で A/G

比の増加、ALP の上昇などに有意差を認めた。組織への影響は主に鼻腔でみられ、5 ppm 以

上の群の雄及び 15 ppm 以上の群の雌で呼吸上皮の立方化、5 ppm 以上の群の雌及び 15 ppm

以上の群の雄で嗅上皮の呼吸上皮化生、15 ppm 以上の群の雌雄で粘膜下腺の呼吸上皮化生、

15 ppm 以上の群の雄及び 45 ppm 群の雌で血管拡張、45 ppm 群の雌雄で移行上皮の結節状

過形成、浸出液、雄で呼吸上皮の好酸性変化の発生率に有意な増加を認めた 9,10) 。この結果

から、LOAEL を雌雄で 5 ppm（曝露状況で補正：0.89 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、12.5、25、50、100、200 ppm を 13 週間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、200 ppm 群の雄の精巣で精原細胞の壊死の発生率に有

意な増加を認め、精巣上体では精上皮系細胞の残屑の出現もみられたが、雌の生殖器に影

響はなかった 6) 。 

 

イ）BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、12.5、25、50、100、200 ppm を 13 週間（6 時間

/日、5 日/週）吸入させた結果、雌雄の生殖器に影響はなかった 7) 。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、40、100、250 mg/kg/day を妊娠 0 日から妊

娠 19 日まで強制経口投与した結果、250 mg/kg/day 群で投与の直前や 1 時間後に流涎が散

見されたが、死亡や体重への影響はなかった。250 mg/kg/day 群で着床後胚死亡の増加と生

存胎仔数の減少、250 mg/kg/day 群の胎仔で低体重、椎骨中心の骨化遅延を認め、同群での

胎仔の発育遅延は明らかであった 11) 。この結果から、母ラット及び胎仔で NOAEL を

100 mg/kg/day とする。 
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④ ヒトへの影響 

ア）建設現場の倉庫で本物質を含む注入剤の入った缶を倒して約 3.5 L を床にこぼし、漏洩箇

所を顆粒状の吸収剤で覆っただけで作業を続けていた 2 人の男性労働者の症例では、1 人

は 1～1.5 時間後に嘔吐や眼・鼻の刺激症状、運動失調を発症し、入院時には頭痛、咳もみ

られ、嘔吐は 18 時間持続した。24 時間後に退院したものの、頭痛は 6～7 日間、食欲不振

は 10 日間続き、吐き気と嘔吐が断続的に 9 週間続いた後に吐血して再度入院し、17 日前

から続く腹痛のために虫垂切除手術を受けた。もう 1 人も約 1.5 時間後に眩暈を起こし、倉

庫のロフトで睡眠をとったが、約 2 時間後に吐き気で目覚め、よろめきと嘔吐を発症し、

入院時には咳、頭痛、眼の充血、複視がみられた。眼の症状は翌朝までに消失したが、頭痛

は 1 週間続き、集中力が低下した。約 4 週間後に新しい職場で吐血と下血により倒れ、入

院して検査したところ、胃に潰瘍や炎症はみられなかったが、ヘモグロビンの低下がみら

れた。3 ヶ月後のフォローアップ訪問では、前者は虫垂切除から回復していたが、後者は痙

攣性頭痛、嗜眠、食欲不振をまだ訴えており、時折血の混じった嘔吐をしていた 12) 。 

 

イ）男女 25 人を対象とした皮膚刺激性の試験では、5 人の背中に本物質の 100％溶液を 24 時

間塗布した結果、全員の皮膚に紅斑、浮腫、水疱、潰瘍などの強い刺激反応がみられた。こ

のため、希釈して 25 人全員に試験したところ、10％溶液では 17 人（68％）、5％溶液で 8 人

（32％）、2.5％溶液で 1 人（4％）に刺激反応がみられたが、1.25％では誰にも刺激反応は

みられなかった。また、14 日後に刺激反応を生じなかった濃度で全員に感作試験を実施し

た結果、5 人（20％）で陽性反応がみられた 13) 。 

 

ウ）アメリカの囚人ボランティア 24 人に本物質の 10％溶液で実施したパッチテストでは、19

人（79％）に強い陽性反応がみられた 14) 。一方、フィンランドで 1985 年から 1992 年の間

に皮膚科を受診し、本物質の 0.25％溶液でパッチテストした患者 343 人では、誰にも陽性

反応はみられなかった 15) 。また、フィンランドで 1991 年から 1996 年の間に職業性皮膚炎

が疑われた患者 310 人に実施した 0.25％溶液のパッチテストでは、2 人（0.6％）に陽性反

応、1 人（0.3％）に刺激反応がみられた 16) 。 

 

エ）アメリカの飛行機会社のプラスチック製造施設で実施された流産の調査では、1984 年か

ら 1985 年の間に 50 件（45 人）の妊娠があり、このうち 11 件（9 人）の流産があった。流

産の発生が集中した時期はなかったが、プラスチック製品製造工程で多かった。そこで溶

剤の使用状況と流産の関係を調べると、本物質が使用されていた作業場で 1 件の流産があ

ったが、そこでは本物質以外にも多くの溶剤が使用されており、原因物質の特定はできな

かった 17) 。 

 

 

 

 

214



8 n-ブチル-2,3-エポキシプロピルエーテル 

 

 

 

（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 (2020) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU (2008) 2 ヒトに対する発がん性が疑われる物質 

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 

(2016) 

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 (1987) 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 18～22) 、S9 無添加の大腸菌で遺伝子突然変異を誘発した 23) 。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が 21) 、

S9 無添加のマウス胚細胞（BALB/3T3）で形質転換を誘発しなかった 20) 。S9 無添加のヒ

ト末梢血リンパ球で DNA 傷害 24) 、不定期 DNA 合成 18, 25) 、チャイニーズハムスター肺細

胞（V79）で姉妹染色分体交換 26) を誘発したが、S9 添加の有無にかかわらずヒト肺線維

芽細胞（WI-38）で不定期 DNA 合成を誘発しなかった 21) 。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与したマウス宿主経由法で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) 、皮膚塗布したマウスで優性致死突然変異を誘発した 18, 27) 。腹腔

内投与したマウスの骨髄細胞で染色体異常を誘発した 28) 。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が 18, 20) 、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発した 20) 。 

 

○ 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、10、30、90 ppm を 104 週間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、30 ppm 群の雄（50 匹中 5 匹）の鼻腔で腺腫、90 ppm 群の雌雄

（雄 50 匹中 38 匹、雌 50 匹中 28 匹）の鼻腔で扁平上皮癌の発生率に有意な増加を認め

た 9, 10) 。 

BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、15、45 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、15 ppm 以上の群の雄（50 匹中 14 匹、49 匹中 8 匹）及び 45 ppm 群の雌

（50 匹中 7 匹）の鼻腔で血管腫、15 ppm 以上の群の雌（各 50 匹中 15 匹）の子宮で組織球
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性肉腫の発生率に有意な増加を認めた 9, 10) 。なお、45 ppm 群の雄の鼻腔血管腫の発生率は

15 ppm 群よりも低かったが、これは 45 ppm 群でみられた著明な体重増加の抑制に伴う状

態の悪化に起因したものと考えられた。 

厚生労働省では、上記のラット及びマウスの試験結果から、本物質をがん原性指針の対

象物質に追加（平成 24 年度）しているが 29) 、ユニットリスクを算出した報告はなかった。

このため、比較的低い曝露濃度段階から腫瘍の発生がみられたマウスを対象にしてベンチ

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、雌の子宮の組織球性肉

腫の発生状況から 9.9×10-6～1.24×10-5(µg/m3)-1となった。雄の鼻腔の血管腫では 45 ppm 群

の発生率が 15 ppm 群よりも低かったことから適切な BMDL10が得られなかったが、45 ppm

群を除いた 3 群で算出するとユニットリスクは 2.2×10-5～2.7×10-5 (µg/m3)-1 となった。 

 

○ 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・発生毒性に関する知見が得られている。発が

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

かし、ラット及びマウスを用いた吸入曝露の発がん性試験では、雌雄の鼻腔で腫瘍の発生が

みられ、特に雄マウスでは比較的低い曝露濃度群から腫瘍が発生しており、発がんリスクに

ついてもリスク評価の対象とすることが必要と考えられたことから、発がんリスクについて

も検討する。 

経口曝露については、無毒性量等やスロープファクターの設定ができなかった。 

吸入曝露の非発がん影響については、中・長期毒性オ）のマウスの試験から得られた LOAEL 

0.89 ppm（呼吸上皮の立方化、嗅上皮の呼吸上皮化生）を LOAEL であるために 10 で除した

0.089 ppm（0.47 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 0.47 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として、雌マウスの試

験結果（子宮の組織球性肉腫）から求めた 9.9×10-6～1.24×10-5(µg/m3)-1 および、雄マウスの

試験結果（鼻腔の血管腫）から求めた 2.2×10-5～2.7×10-5(µg/m3)-1から安全側として 2.2×10- 5

～2.7×10-5 (µg/m3)-1を採用する。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

○ 経口曝露 

経口曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露量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。 
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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 3.3 経口曝露による健康リスク（MOEの算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 

飲料水 － － 

－ － 

－ 

公共用水

域・淡水 
－ － － 

 
 
 

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 － 
－ 

－ 

－ 

－ 

公共用水

域・淡水 
－ － － 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

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

ると 0.14 mg/kg/day となるが、参考としてこれと過去の公共用水域・淡水のデータ（1984 年）

から算出した最大曝露量 0.028 µg/kg/day 未満から、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 100 超となる。発がん性については、ユニットリスクを経口換算すると 7.3×10-2～9.0×10- 2 

(mg/kg/day)-1 となるが、参考としてこれから求めたがん過剰発生率は 2.5×10-6 未満となり、

判定基準を跨ぐ。一方、化管法に基づく 2019 年度の下水道への移動量をもとに推定した排出

先河川中濃度から算出した最大曝露量は 0.00084 µg/kg/day であったが、これから算出した

MOE は 3,300、がん過剰発生率は 6.1×10-8～7.6×10-8 となる。食物からの曝露量は得られて

いないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は少ないと推定されることから、その

曝露量を加えても MOE が大きく変化することはないと考えられる。 

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

向けて経口曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 

 

○ 吸入曝露 

吸入曝露については、曝露濃度が把握されていないため、健康リスクの判定はできなかっ

た。 

 

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 － － 

0.47 mg/m3 マウス 
－ 

室内空気 － － － 
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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 3.6 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 － 2.2×10-5～2.7×10-5 

(µg/m3)-1 

－ 
－ 

－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく 2019 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 0.021 µg/m3 であり、参考としてこれと無毒性量等

0.47 mg/m3から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し、さらに発がん性

を考慮して 5 で除して算出した MOE は 450 となる。また、発がん性については、ユニットリ

スク 2.2×10-5～2.7×10-5 (µg/m3)-1から参考として算出したがん過剰発生率は 4.6×10-7～5.7×

10-7となる。 

したがって、総合的な判定としては、本物質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、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No.  

藻類等 ○  35,000 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
4 B B 2) -1 

甲殻類 

等 
○  2,000 Acartia tonsa アカルチア属 EC50  IMM 2 C C 1)-102274 

 ○  3,900 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B B 1)-102333 

 ○  9,200 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B B 2) -2  

 ○  12,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B B 1)-102274 

魚 類 ○  65,000 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50  MOR 4 B B 2) -3 

その他 ○  74,000 Crassostrea gigas マガキ（胚） EC50  DVP 1 D C 3) -1 

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 

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） 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1） 藻類等 

OECD テストガイドライン No. 201 に準拠して、緑藻類 Raphidocelis subcapitata（旧名
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Pseudokirchneriella subcapitata ）の生長阻害試験が実施された 2)-1。設定試験濃度は 0（対照

区）、10、14、19、25、35、45、60、85、120、160、220、300 mg/L（公比 1.4）であった。速

度法による生長阻害に関する 96 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 35,000 µg/L

であった。 

 

2） 甲殻類等 

 Shell Oil Co. 1)- 102333は、標準手順書 (ST SOP) No.167 (2nd Edition) に従って、オオミジンコ

Daphnia magnaの急性遊泳阻害阻害試験を実施した。試験は止水式で実施され、試験用水に

は、米国EPAの試験法 (1975) に従った蒸留脱イオン再調整水（硬度180±10 mg/L、CaCO3換

算）が使用された。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3,900 

µg/Lであった。 

 

3） 魚 類 

ニジマス Oncorhynchus mykiss の急性毒性試験が実施された 2)-3。試験は半止水式 (24 時間毎

換水、緩やかな曝気あり) で実施され、設定試験濃度は 0（対照区）、10、20、50、100、200 

mg/L であった。試験溶液の硬度は 240±30 mg/L (CaCO3 換算)であった。96 時間半数致死濃度 

(LC50) は、設定濃度に基づき 65,000 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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 96 時間 EC50（生長阻害） 35,000 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 3,900 µg/L 

魚 類 Oncorhynchus mykiss 96 時間 LC50 65,000 µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）について信頼できる知見が得

られたため］ 

 これらの毒性値のうち、最も小さい値（甲殻類等の 3,900 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 39 µg/L が得られた。 

 

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

られた 39 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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。 
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表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC比 

公共用水域・淡水 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが

0.7 μg/L 未満の報告があっ

た (1984)] 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが

0.7 μg/L 未満の報告があっ

た (1984)] 
39 

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

0.7 μg/L未満の報告があっ

た (1984)] 

データは得られなかった 

[過去のデータではあるが

0.7 μg/L未満の報告があっ

た (1984)] 

― 

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 

 

 

 

なお、過去 (10 年以上前) のデータではあるが、公共用水域・淡水、海水ともに 0.7 μg/L 未満

の報告があり、この値と PNEC の比は 0.02 未満となった。 

また、化管法に基づく 2019 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

0.021 µg/L であり、PNEC との比は 0.0005 となった。 

以上から、総合的な判定としては、本物質について現時点で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：メチレンビス（4,1-フェニレン）=ジイソシアネート 

（別の呼称：メチレンビス(4-フェニルイソシアネート)、4,4’-ジフェニルメタンジイソシ

アネート、4,4’-MDI） 

CAS 番号：101-68-8 

化審法官報公示整理番号：4-118（ジフェニルメタンジイソシアネート） 

化管法政令番号：1-448（改正後政令番号*：1-498） 

RTECS 番号：NQ9350000 

分子式：C15H10N2O2 

分子量：250.25 

換算係数：1ppm = 10.24 mg/m3(気体、25℃) 

構造式： 

 

 

 

 

 

 

 
 

*注：令和 5 年 4 月 1 日施行の改正政令における番号 

（2）物理化学的性状 

本物質は、白色から微黄色の固体である 1)。 

融点 40.41℃ 2)、38℃ 3)、39～43℃4)、40℃ 4) 

沸点 >300℃ (101 kPa) 4)、364℃ (101 kPa) 4) 

密度 1.197 g/cm3 (70℃) 2)、1.18 g/cm3 (50℃) 5) 

蒸気圧 6.7×10-4 Pa (25℃) 6)、4.7×10-4 Pa (25℃) 7) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 
加水分解するため、モデル計算による推定は行わな

かった 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
加水分解するため、モデル計算による推定は行わ

なかった 

（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%、UV 5% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）8) 

（備考：被験物質は水中で変化し、重合物（分子量 700~1200）を生成した。）8) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

［9］メチレンビス（4,1-フェニレン）=ジイソシアネート 
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反応速度定数：12×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 9)により計算） 

半減期： 5.4 ～ 54 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 

ポリメリック MDI（2 核体の MDI が 54.5%、3 核体の MDI が 32.4%）は水と反応し、

主に固体の不溶性ポリ尿素と少量の 4,4’-メチレンジアニリン（MDA）を生成した 11)。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数 (BCF)：  

92（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：0.8 μg/L）12) 

200（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：0.08 μg/L）12) 

（備考：被験物質は水中で速やかに変化し濃度維持が困難であることから放射性同位

体による標識化合物を用いて試験を実施した。試験水中及び試験生物中の被験物質の

定量は、液体シンチレーション係数法により放射性同位体の壊変率を測定し、絶対量

に換算して行い、変化物を含めた被験物質の濃縮性について評価した。12)） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：加水分解するため、モデル計算による推定は行わなかった 

 
 

（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優先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 

年度 2010 2011 2012 2013 2014 

製造・輸入数量(t) a) 289,260 260,852 277,370 303,653 329,927 

年度 2015 2016 2017 2018 2019 

製造・輸入数量(t) a) 261,441 262,144 256,531 231,954 39,315 

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まない値を示す。 

 

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 14)。 

 

ジフェニルメタンジイソシアネート（MDI）は、工業用の生産物の総称である 1)。MDI は

4,4’-MDI とそのオリゴマーから構成され、通常ポリメリック MDI と呼ばれている 2)。ポリ

メリック MDI を精製してモノメリック MDI（特に 4,4’-MDI）が得られる 2)。 
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② 用 途 

本物質の主な用途は、接着剤、塗料、スパンデックス繊維、合成皮革用、ウレタンエラスト

マーなどの原料とされている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、人健康影響の観点から化学物質審査規制法優先評価化学物質（通し番号：74）に

指定されている。また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：

448）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:998）に指定されていた。また本物質は、水環境保全の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、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 
 

（1）環境中への排出量 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された 2019 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（2019 年度） 

 

大気 公共用水域 土壌 埋立 下水道 廃棄物移動 対象業種 非対象業種 家庭 移動体

全排出・移動量 1,072 2 0 0 0.2 897,716 1,439 - - - 1,074 1,439 2,513

メチレンビス（４，１－フェニレ ン）＝ジイソシアネート

業種等別排出量(割合) 1,072 2 0 0 0.2 897,716 1,438 0 0 0

688 0 0 0 0 75,956 130 届出 届出外

(64.2%) (8.5%) (9.0%) 43% 57%

1 0 0 0 0 1,620 484

(0.1%) (0.2%) (33.6%)

25 0 0 0 0 2,629 246

(2.3%) (0.3%) (17.1%)

67 0 0 0 0 377 161

(6.3%) (0.04%) (11.2%)

5 2 0 0 0 8,629 201

(0.5%) (100%) (1.0%) (14.0%)

2 0 0 0 0 550 140

(0.2%) (0.06%) (9.7%)

115 0 0 0 0 18,679 8

(10.7%) (2.1%) (0.6%)

71 0 0 0 0 5,016 8

(6.6%) (0.6%) (0.6%)

42 0 0 0 0 0 0

(3.9%)

10 0 0 0 0 30 20

(0.9%) (0.003%) (1.4%)

23 0 0 0 0.2 751,168 0

(2.2%) (100%) (83.7%)

15 0 0 0 0 2,918 2

(1.4%) (0.3%) (0.2%)

1 0 0 0 0 13,718 13

(0.1%) (1.5%) (0.9%)

8

(0.5%)

7 0 0 0 0 1,100 0

(0.7%) (0.1%)

0 0 0 0 0 3,696 5

(0.4%) (0.3%)

0 0 0 0 0 1,600 4

(0.2%) (0.3%)

4

(0.2%)

3

(0.2%)

0.9

(0.06%)

0 0 0 0 0 8,200

(0.9%)

0 0 0 0 0 600

(0.07%)

0 0 0 0 0 580 0

(0.06%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出
排出量

届出外
排出量

合計

化学工業

総排出量の構成比(%)

プラスチック製品
製造業

木材・木製品製造業

金属製品製造業

家具・装備品製造業

ゴム製品製造業

その他の製造業

輸送用機械器具
製造業

電気機械器具製造業

電気業

パルプ・紙・紙加工品
製造業

鉄鋼業

窯業・土石製品
製造業

一般機械器具製造業

なめし革・同製品
・毛皮製造業

自然科学研究所

出版・印刷・同関連
産業

繊維工業

下水道業

自動車整備業

鉄道業

医療用機械器具
・医療用品製造業

石油製品・石炭製品
製造業
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本物質の 2019 年度における環境中への総排出量は約 2.5 t となり、そのうち届出排出量は約

1.1 t で全体の 43%であった。届出排出量のうち約 1.1 t が大気、0.002 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 0.0002t、廃棄物への移動

量が約 898 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プラスチック

製品製造業（64%）、輸送用機械器具製造業（11%）、電気機械器具製造業（7%）であり、公共

用水域への排出が多い業種はゴム製品製造業（100%）であった。 

表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出排出量は媒体別に報告されているが、届出外

排出量の推定は媒体別には行われていないため、届出外排出量対象業種の媒体別配分を届出排

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 

2,505 

8 

0 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の媒体別分配割合の予測は、予測に必要な物理化学的性状が得られていないため、行

わなかった。 

 

（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 2.3.1、表

2.3.2 に示す。 

 

表 2.3.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

一般環境大気  µg/m3 <0.00054 <0.00054 <0.00054 <0.00054 0.00054 0/14 全国 2016 4) 

             

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 1,072 2 0 0 0.2 897,716 1,439 - - - 1,074 1,439 2,513

メチレンビス（４，１－フェニレ ン）＝ジイソシアネート

業種等別排出量(割合) #REF! #REF! #REF! #REF! #REF! #REF! #REF! #REF! #REF! #REF!

0 0 0 0 0 380 届出 届出外

(0.04%) 43% 57%

0 0 0 0 0 150

(0.02%)

0 0 0 0 0 50

(0.006%)

0 0 0 0 0 30

(0.003%)

0 0 0 0 0 22

(0.002%)

0 0 0 0 0 19 0

(0.002%)

農薬製造業

船舶製造・修理業、
舶用機関製造業

鉄道車両・同部分品
製造業

倉庫業

電子応用装置製造業

精密機械器具製造業

総排出量の構成比(%)

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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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 

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。 

 

表 2.3.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

一般環境大気  µg/m3          

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水  µg/L          

             

公共用水域・海水   µg/L          

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          
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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 

平 
 
 
 
 

均 

大気   

一般環境大気 0.00054 µg/m3未満程度(2016) 0.00016 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 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 0.00054 µg/m3未満程度(2016) 0.00016 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 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、予

測最大曝露濃度ともに 0.00054 µg/m3未満程度となった。 

一方、化管法に基づく 2019 年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル 5)を

用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.14 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 <0.00016 <0.00016 

  室内空気   

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。 

 

本物質は水に触れると速やかに分解され、経口曝露されることはないと考えられるため、経

口曝露量推定は行わなかった。 
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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） 

水質について本物質のデータは得られなかった（表 2.6）。 

本物質について公共用水域への排出量が報告されているが、本物質は水に触れると速やかに

分解され、水生生物が水質から曝露されることはないと考えられるため、河川中濃度の推定は

行わなかった。 

 

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 

   注：1) （  ）内の数値は測定年度を示す 

2)  淡水は河川河口域を含む 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに 14C でラベルした本物質のエアロゾル（濃度未測定・粒径 5 µm 以下）を 15 分間吸

入させた結果、血液中の放射活性は 15 分後が最も高く、96 時間後も 15 分後の約 1/3 の残存が

みられた。96 時間で吸収した放射活性の 57％が糞中に、13％が尿中に、1.9％が呼気中に排泄さ

れ、胆汁への移行も 5％あった。15 分後の放射活性は消化管、肺、筋肉、血液、皮膚、肝臓で高

く、96 時間後は筋肉、肺、血液、消化管、皮膚、肝臓で高かった 1) 。 

ラットに 14C でラベルした 0.052、0.36 mg/m3（平均粒径 1.2 µm）を 4 時間吸入させた結果、

体内の放射活性は用量依存的に増加し、気道、消化器系、血液で高く、その後ゆっくりと減少し

た。血液中では放射活性の 74～79％が血漿にあり、その 93～100％が生体分子と結合していた。

尿中排泄のピークは 2 日後にみられ、7 日後もわずかに排泄があった 2) 。 

ラットに 14C でラベルした 3.7 mg/m3（空気動力学的質量中央粒径 MMAD 1.4 µm）を 6 時間

吸入させた結果、168 時間で吸入した放射活性の 79％が糞中に、5％が尿中に排泄され、約 1％

が消化管にあった。胆管をカニューレ処置したラットでは、48 時間で糞中に 34％、尿中に 12％、

胆汁中に 14％が排泄され、24％が消化管にあった。14CO2の呼気中への排泄はなかった。高い放

射活性の分布は肺、消化管、肝臓でみられたが、いずれの組織でも 196 時間後に低下がみられ

た。主要な尿中代謝物は N,N’-ジアセチル-4,4’-ジアミノベンズヒドロールであり、尿中放射活性

の約 50％に相当した。この他にも N,N’-ジアセチル-4,4’-ジアミノフェニルメタン、N-アセチル-

4,4’-ジアミノフェニルメタン、N,N’-ジアセチル-4,4’-ジアミノベンゾフェノンの排泄があり、そ

れらはそれぞれ尿中放射活性の 10～40％を占めた。胆汁中からは N,N’-ジアセチル-4,4’-ジアミ

ノベンズヒドロール、N,N’-ジアセチル-4,4’-ジアミノフェニルメタンが検出されたが、それらの

合計は胆汁中放射活性の 7～28％であり、胆汁中や糞中の主要な代謝物はポリ尿素類であった。

遊離メチレンジアニリン（MDA）は尿、糞、胆汁で検出されなかった 3) 。 

ラットに 0、0.26、0.7、2.1 mg/m3（MMAD 1 µm）を 3、12 ヶ月（17 時間/日、5 日/週）吸入

させた結果、血液中で MDA、N-アセチル-MDA（AcMDA）のヘモグロビン付加体を認め、その

生成量は AcMDA＞MDA であり、ともに 2.1 mg/m3 群は線形外挿から推定される生成量よりも

少なかったが、3、12 ヶ月の生成量は同程度であったことから、付加体生成は 3 ヶ月後には既に

飽和に達していたと考えられた。一方、3 ヶ月曝露後に 1 週間の回復期間を置くと、付加体の生

成量は全群で約 40％減少した。対照群を含む全群の酸加水分解尿で MDA、アルカリ加水分解

尿で MDA、AcMDA が検出され、アルカリ加水分解尿とヘモグロビン付加体の MDA、AcMDA

でそれぞれ高い相関がみられた。酸加水分解尿の MDA はアルカリ加水分解尿の MDA に比べ

て約 100 倍多かった 4) 。 

ヒトでは、検出限界（3 µg/m3）を下回る程度の低濃度の本物質に曝露された労働者 24 人中 9

人で MDA のヘモグロビン付加体、20 人のアルカリ加水分解尿で AcMDA、MDA、酸加水分解

尿で MDA が検出されたが、その量は酸加水分解尿で最も多かったことから、気中濃度やヘモ

グロビン付加体よりも尿中代謝物の方が本物質曝露の指標に適していると考えられた 5) 。 

ポリメリック MDI（約 50％の本物質（2 核体）と主に 3～4 核体のオリゴマーから成る混合

物）に曝露され、呼吸困難、鼻炎・結膜炎、発熱を発症した男性労働者の症例では、MDA の半
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減期は酸で加水分解した尿中で 70～80 時間、血清中で 21 日であった 6) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性（本物質）7) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 9,200 mg/kg 

マウス 経口 LD50 2,200 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 178 mg/m3 

ラット 吸入 LCLo 2,240 mg/m3 (1hr) 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

  表 3.2 急性毒性（ポリメリック MDI）7) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 49,000 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 490 mg/m3 (4hr) 

ラット 経皮 LD50 > 9,400 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

  ポリメリック MDI は約 50％の本物質（2 核体）と主に 3～4 核体のオリゴマーから 

  成る混合物である 8) 。 

 

本物質には催涙性があり、眼、皮膚、気道を刺激する。肺に影響を与え、機能障害を起こす

ことがある。吸入すると頭痛、吐き気、息切れ、咽頭痛を生じ、皮膚に付くと発赤、眼に入る

と痛みを生じる 9) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、2.2、4.9、13.6 mg/m3（MMAD 95％< 5 µm（95％

の粒子は MMAD 5µm 未満））のポリメリック MDI を 2 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入さ

せた結果、13.6 mg/m3群では 4 日目から動きが緩慢になり、立毛、努力性呼吸や開口呼吸を

伴った呼吸困難、流涎、鼻孔からの出血、腹部膨満がみられるようなり、雄 7 匹、雌 1 匹

が死亡し、重度の体重増加抑制や体重減少がみられた。4.9 mg/m3 群では落ち着きがなく、

軽度の呼吸困難や洗顔行動、立毛がみられたが、死亡はなく、体重増加抑制が雄で軽度に

みられた程度であった。剖検では異常所見はなかったが、4.9 mg/m3以上の群で肺相対重量

の有意な増加を認めた 10) 。この結果から、NOAELを 2.2 mg/m3（曝露状況で補正：0.39 mg/m3）

とする。 

 

イ）Wistar ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、0.35、1.4、7.2 mg/m3（MMAD 95％< 5 µm）の

ポリメリック MDI を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、7.2 mg/m3群の雄にお

いて軽度で一過性の体重増加の抑制、雌雄の肺で肺胞マクロファージの軽度増加を認め、

多くの場合、マクロファージは黄色でやや屈折性の物質を含み、散発的に局所炎症の所見

を伴っていた 10) 。この結果から、NOAEL を 1.4 mg/m3（曝露状況で補正：0.25 mg/m3）と

する。 
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ウ）Wistar ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、4.1、8.4、12.3 mg/m3（MMAD 95％< 5 µm）の

ポリメリック MDI を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、12.3 mg/m3群で重度の

呼吸困難を認め、7 週までに雄 11 匹、雌 4 匹が死亡又は瀕死となって屠殺した。8.4 mg/m3

群でも呼吸困難はみられたが、死亡はなかった。8.4 mg/m3以上の群の雄で体重増加の有意

な抑制、雌雄で肺相対重量の有意な増加を認めたが、血液や尿への影響はなかった。曝露

に関連した組織への影響は肺、縦隔リンパ節、鼻腔でみられ、肺では 4.1 mg/m3以上の群の

雌雄で肺胞マクロファージの集簇、8.4 mg/m3以上の群の雌雄で間質へのマクロファージ浸

潤を認めた。縦隔リンパ節でも 4.1 mg/m3以上の群の雌雄で黄色色素を含むマクロファージ

の集簇の発生率に有意な増加を認め、鼻腔では 8.4 mg/m3 以上の群の雌で呼吸上皮の陥入

巣、12.3 mg/m3群の雌雄で嗅上皮の萎縮、雄で炎症の発生率に有意な増加を認めた 10) 。こ

の結果から、LOAEL を 4.1 mg/m3（曝露状況で補正：0.73 mg/m3）とする。 

 

エ）Wistar ラット雌雄各 60 匹を 1 群とし、0、0.19、0.98、6.0 mg/m3（MMAD 93.5％< 4.2 µm）

のポリメリック MDI を 2 年間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、一般状態や生存率、

体重、血液、血液生化学、尿への影響はなかったが、6.0 mg/m3群の雄で肺の絶対及び相対

重量、雌で肺の絶対重量の有意な増加を認めた。組織への影響は肺、縦隔リンパ節、鼻腔で

みられ、肺では 0.98 mg/m3 以上の群の雌雄で黄色色素を含むマクロファージの集簇、細気

管支肺胞上皮過形成、0.98 mg/m3以上の群の雄及び 6.0 mg/m3群の雌で限局性の間質線維化、

6.0 mg/m3群の雌雄で限局性の肺胞の肺胞管上皮や細気管支上皮への化生、細気管支肺胞領

域の鉱質沈着の発生率に有意な増加を認めた。縦隔リンパ節では、0.98 mg/m3以上の群の雄

及び 6.0 mg/m3群の雌で黄色色素を含むマクロファージの集簇に有意な増加を認めた。鼻腔

では、0.98 mg/m3以上の群の雄及び 6.0 mg/m3群の雌で嗅上皮の基底細胞過形成、0.98 mg/m3

以上の群の雄でボーマン腺の過形成、6.0 mg/m3群の雌雄で嗅上皮の変性の発生率に有意な

増加を認めた 11) 。この結果から、NOAEL を 0.19 mg/m3（曝露状況で補正：0.034 mg/m3）

とする。 

 

オ）Wistar ラット雌 80 匹を 1 群とし、0、0.23、0.7、2.1 mg/m3（MMAD 1.1 µm）を 2 年間（17

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、生存率や体重、血液、血液生化学、尿への影響はなか

った。3 ヶ月経過時の剖検では 0.23 mg/m3 以上の群で肺の相対重量の有意な増加を認めた

が、12、20 ヶ月時には 2.1 mg/m3群で有意差を認めただけであった。肺では、0.23 mg/m3以

上の群で間質及び細気管支周囲の線維化、黄色色素を含むマクロファージの集簇、間質へ

の単核細胞浸潤、0.7 mg/m3以上の群で限局性の細気管支肺胞上皮過形成、2.1 mg/m3群で限

局性の骨化生の発生率に有意な増加を認めた。また、0 及び 2.1 mg/m3群のみの組織学的検

査であったが、2.1 mg/m3群の鼻腔で嗅上皮の扁平上皮化生、杯細胞過形成、粘膜への炎症

細胞浸潤、喉頭で扁平上皮化生、肺関連リンパ節で黄色色素を含むマクロファージの集簇

の発生率に有意な増加を認め、有意差はなかったものの、鼻腔で呼吸上皮化生、呼吸上皮

及び嗅上皮の変性やびらんが用量依存的にみられた 8, 12) 。この結果から、LOAEL を

0.23 mg/m3（曝露状況で補正：0.12 mg/m3）とする。 
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カ）上記エ）のポリメリック MDI の試験結果とオ）の本物質の試験結果を詳細に比較検討し

た結果、標的臓器である肺への影響の用量―反応関係は良く一致し、0.23 mg/m3の 1 日 17

時間曝露は 1 mg/m3の 1 日 6 時間曝露にほぼ相当することから、6 時間曝露の NOAEL 0.19 

mg/m3 は、本物質及びポリメリック MDI の健康リスク評価に使用できると考えられた 8) 。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、4.1、8.4、12.3 mg/m3（MMAD 95％< 5 µm）の

ポリメリック MDI を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた試験 10) 、Wistar ラット雌雄

各 60 匹を 1 群とし、0、0.19、0.98、6.0 mg/m3（MMAD 93.5％< 4.2 µm）のポリメリック MDI

を 2 年間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた試験 11) 、Wistar ラット雌 80 匹を 1 群とし、0、

0.23、0.7、2.1 mg/m3（MMAD 1.1 µm）を 2 年間（17 時間/日、5 日/週）吸入させた試験 12) 

では、いずれも雌雄の生殖器に影響はなかった。 

 

イ）Wistar ラット雌 25 又は 26 匹を 1 群とし、0、0.9、3、8.6 mg/m3（MMAD 1.1 µm）を妊娠

6 日から 15 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、8.6 mg/m3群の母ラットで肺の絶対及び相

対重量の有意な増加、胎仔で胸骨分節非対称の発生率に有意な増加を認めた以外、影響は

なかった 13) 。この結果から、母ラット及び胎仔の NOAEL を 3 mg/m3（曝露状況で補正：

0.75 mg/m3）とする。 

 

ウ）Wistar ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、1、4、12 mg/m3（MMAD 1.6～2.5 µm）のポリメリ

ック MDI を妊娠 6 日から 15 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、12 mg/m3 群で 2 匹が死

亡し、体重増加の有意な抑制、肝臓の絶対及び相対重量の有意な減少と肺の絶対及び相対

重量の有意な増加を認めた。胎仔では 12 mg/m3群で低体重、骨格の変異や発達遅延の発生

率に有意な増加を認めたが、奇形の発生率に増加はなかった。なお、何らかの変異の発生

率は 1、4 mg/m3群でも有意に高かったが、自然発生の範囲に収まる変化であった 14) 。この

結果から、母ラット及び胎仔の NOAEL を 4 mg/m3（曝露状況で補正：1 mg/m3）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ジイソシアネート類に感作された 3 人の症例では、2～8 ヶ月間の曝露後に主に顔や手に

皮膚炎が発症し、パッチテストでは本物質を含む多種類のジイソシアネート類に対し陽性

反応がみられた。このうち 2 人は気道過敏性を調べる誘発試験によって本物質及び 1,6-ヘ

キサメチレンジイソシアネートにより誘発された喘息と確認された。また、本物質の曝露

によって感作された 3 人の症例では、2 週間から 19 年間の曝露後に手や顔、耳に皮膚炎が

発症したが、呼吸器症状の発生はなかった。このうち 2 人は本物質以外に MDA にも陽性

反応を示し、他の 1 人は本物質で陰性、MDA で陽性の反応を示したため、汗による本物質

の加水分解で生成した MDA による感作が考えられた 15) 。 

 

イ）ポリウレタン製造所で溶融した本物質が漏洩し、2 人の労働者が喘息症状等の不調を訴え

た事故の発生を受け、全労働者を対象に 8 ヶ月の間隔をおいて実施した 2 回の調査（2 回
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受診 36 人、1 回受診 21 人）の結果、57 人中 26 人が本物質と毎日接触しており、このうち

2 人に重度の喘息症状、8 人に胸部絞扼感、1 人に喘鳴、1 人に頭痛や下痢の自覚症状があ

った。また、本物質を取り扱う建物内に時折入る程度の 31 人では、1 人に発熱や筋肉痛、

呼吸困難、1 人に咽喉炎の自覚症状があった。しかし、2 回の検査を受診した 36 人（うち

26 人が毎日接触）で呼吸機能への影響はなく、自覚症状についても持続しているものはな

かった 16) 。 

 

ウ）カナダの鉄鋼鋳造所で本物質やフェノール樹脂を含む鋳型造型剤に曝露された労働者 78

人と対照群（保線作業員 372 人）の調査では、曝露群で粘液分泌過多、息切れ、胸部絞扼

感、何らかの胸部疾患、湿性咳の有病率が有意に高く、肺機能検査では年齢、身長、喫煙で

調整した 1 秒量（FEV1）、努力肺活量（FVC）、最大呼気中間流量（FEF25-75%）が有意に低か

った。また、喫煙状況で比較すると、曝露群の喫煙者でこれらの呼吸器疾患の有病率は有

意に高く、肺機能は有意に低かった。職場の濃度測定では、本物質の管理濃度（0.02 ppm）

を超える値は 0.6％とわずかであったが、数ヶ月前に新規の換気設備が導入されており、そ

れ以前は 0.02 ppm を超える曝露がしばしばあった 17) 。 

 

エ）ポリウレタンを製造する日本の小規模 7 工場の調査では、トルエンジイソシアネート（TDI）

と本物質を取り扱う労働者 229 人中の 14 人（6.1％）に気管支喘息の発生を認めたが、本物

質のみを取り扱う労働者では 32 人中 1 人（3.1％）であり、喘息の発生率は明らかに前者が

高かった。一方、鼻炎や咽頭炎等の粘膜刺激症状の頻度は本物質の単独曝露群でやや多い

傾向にあったが、症状の程度はいずれも軽微であった。なお、作業工程別にみると、気管支

喘息の発生は、TDI による注入・吹付発泡、離型・組立に集中しており、本物質の同種作業

ではその発生を認めなかった 18) 。 

 

オ）フランスのポリウレタン製造工場でイソシアネート類（主に本物質）に曝露された労働

者の調査では、318 人中 118 人が本物質の直接曝露、117 人が間接曝露、83 人が非曝露であ

り、イソシアネート類の濃度は許容濃度（TDI の 20 分間値として 0.02 ppm）未満であった

が、直接曝露群及び間接曝露群の男女労働者で慢性気管支炎、直接曝露群の女性労働者で

喘息の有病率が有意に高かった。肺機能検査では、直接曝露群の男性労働者で肺活量（VC）、

FEV1、一酸化炭素肺拡散能（DLco）、間接曝露群の男性労働者で VC が有意に低く、曝露期

間が 60 ヶ月を超える男性労働者で著明であった。5 年後の調査では、114 人の男性労働者

が在職しており、喘息と慢性気管支炎の労働者数は有意差はなかったもののいずれの群で

も増加し、VC、FEV1、DLco は直接曝露群の労働者で有意に低かった。この結果から、安

全とされる曝露濃度であっても、慢性曝露では呼吸器リスクを伴うと考えられた 19) 。 

 

カ）アメリカのポリウレタン製造工場の調査では、本物質と TDI の幾何平均値がそれぞれ

0.0006 ppm と 0.0015 ppm の作業場、0.0003 ppm と 0.0010 ppm の作業場があり、TDI は以前

から使用されていたが、本物質は 2 年前からの使用であった。両作業場の労働者 107 人に

ついて、過去 5 年間の肺機能検査結果を調べたが、肺機能への影響は認められなかった。

また、2 週間の休暇前後の検査結果を比べても肺機能への影響はなかった 20) 。その後、本
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報告に対する批判があったため、データの再分析を実施したが、前報の結果や結論の再確

認となった 21) 。 

 

キ）1980 年に TDI から本物質への代替が始まり、1984 年に本物質のみの使用となったイタリ

アのポリウレタン製造工場の調査では、本物質のみに曝露された男性労働者 27 人と年齢で

マッチさせた非曝露の男性事務員 27 人を対象とし、1988 年秋期と 1989 年冬期の月曜日と

金曜日の始業時、作業開始から 4 時間後、終業後に肺機能検査を実施した。その結果、両

群の検査結果に有意差はなかった。また、曝露群の労働者では金曜日の FEV1、FEF25-75%が

月曜日の値と比べて低かったが、これらは喫煙に関連した変化で、職業曝露によるもので

はなかった。調査期間内の本物質濃度は 0.0005～0.001 ppm（0.005～0.010 mg/m3）の範囲内

にあったが、測定方法の関係から過小評価であった可能性も考えられた 22) 。 

 

ク）韓国の自動車内装工場で本物質に曝露された 58 人の労働者を対象にした調査では、13 人

が作業に関連した下気道症状を訴えており、本物質の吸入誘発試験で陽性であった 5 人が

本物質による職業性喘息と確認され、陰性であったが、慢性的な咳がみられた 2 人が職業

性の好酸球性気管支炎と診断された。また、58 人における本物質とヒト血清アルブミンの

抱合体に対する特異的 IgG 抗体の出現率（20.7％）は、特異的 IgE 抗体の出現率（8.6％）

よりも高かった。そこでこれらの関連をみると、本物質による喘息又は好酸球性気管支炎

の有無は下気道症状、特異的 IgG 抗体のそれぞれの有無と有意に関連していた 23) 。 

 

ケ）日本産業衛生学会は、本物質に曝露された労働者の知見 24～28) から、本物質を気道感作性

物質の第 1 群に分類している 29) 。 

 

（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 3.3

に示すとおりである。 
 

表 3.3 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC (1999) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

EU EU (2019) 2 ヒトに対する発がん性が疑われる物質 

 EPA (1998) D ヒト発がん性物質として分類できない 

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG (2007) 4 発がん性物質の可能性はあるが、遺伝子傷害性がない

か、あってもわずかな寄与しかない物質 
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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）無添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘

発しなかったが 30～36) 、S9 添加では特定の株（TA98、TA100）でのみ遺伝子突然変異を誘

発した報告 30～33) 、特定の株でも遺伝子突然変異を誘発しなかった報告 34, 35, 36) に分かれた。

大腸菌では S9 添加の有無にかわらず遺伝子突然変異を誘発しなかった 32) 。マウスリンパ

腫細胞（L5178Y）では S9 無添加で遺伝子突然変異を誘発しなかったが、S9 添加で誘発し

た 37) 。ヒト末梢血リンパ球では S9 添加の有無にかわらず染色体異常、姉妹染色分体交換

を誘発した 38) 。S9 添加のチャイニーズハムスター肺細胞（CHL）で構造異常を誘発した

が、S9 添加の有無にかかわらず数的異常を誘発せず 39) 、S9 無添加のチャイニーズハムス

ター肺細胞（V79）で小核 40) 、ヒト肺癌細胞（A549）で DNA 鎖切断を誘発しなかった 41) 。 

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 42)、吸

入曝露では、ラットの骨髄細胞で小核を誘発した報告 43) 、しなかった報告 44) 、マウスの骨

髄細胞、末梢血で小核を誘発しなかった報告 45) に分かれた。吸入曝露した労働者では末梢

血リンパ球で姉妹染色分体交換 46) 、DNA 傷害 47)、頬粘膜細胞で小核 46)を誘発した報告と、

末梢血リンパ球で染色体異常、小核、姉妹染色分体交換を誘発しなかった報告があった 48) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar ラット雌雄各 60 匹を 1 群とし、0、0.19、0.98、6.0 mg/m3（MMAD 93.5％< 4.2 µm）

のポリメリック MDI を 2 年間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、6.0 mg/m3群の雄の肺

で 6 匹に腺腫、1 匹に腺癌、雌の肺で 2 匹に腺腫の発生を認め、雄の肺腺腫の発生率は有意

に高かった 11) 。 

Wistar ラット雌 80 匹を 1 群とし、0、0.23、0.7、2.1 mg/m3（MMAD 1.1 µm）を 2 年間（17

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 8, 12) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

イギリスのポリウレタンフォーム製造工場（11 工場）で 1958 年から 1979 年の間に半年

以上雇用された労働者 8,288 人（男性 5,824 人、女性 2,464 人）の調査では、1988 年末まで

に 823 人が死亡していたが、がんによる死亡率は同国の一般集団の値よりも低い傾向にあ

り、有意な関連はなかった。なお、本物質の曝露濃度は不明であるが、当時の本物質使用量

は TDI 使用量の 5％程度であった 49) 。その後、がんによる死亡率については 1998 年末ま

で、罹患率については 1994 年末まで追跡したものの、いずれも有意な関連はなかった 50) 。 

スウェーデンのポリウレタンフォーム製造工場（9 工場）で 1958 年から 1987 年の間に 1

年以上雇用された労働者 4,154 人の調査では、1987 年末までに 187 人が死亡していたが、

がんによる死亡率は同国の一般集団の値よりも低い傾向にあり、有意な関連はなかった。

曝露濃度は通常、時間加重平均で TDI が 0.1 mg/m3 以下、本物質が 0.01 mg/m3 以下であっ

たが、もっと高い値（TDI 3 mg/m3以下、本物質 0.35 mg/m3以下）が測定されることも度々
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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 ］ 

あり、溢流や漏洩による事故時の曝露や他の化学物質の曝露もあった 51) 。また、同コホー

ト内で実施した症例対照研究でも、がんの発生率に有意な増加はなかった 52) 。さらに同コ

ホートを 1998 年末まで追跡した結果、337 人が死亡していたが、本物質や TDI の曝露との

関連はなかった 53) 。 

 

（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、無毒性量等の設定ができなかった。 

吸入曝露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 0.19 mg/m3（肺

の間質線維化、細気管支肺胞上皮過形成など）を曝露状況で補正した 0.034 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 
 

○ 経口曝露 

経口曝露については、無毒性量等が設定できず、曝露量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。 

 

表 3.4 経口曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 

飲料水 － － 

－ － 

－ 

公共用水

域・淡水 
－ － － 

 

 

 

 

 

 

しかし、本物質の高い加水分解性や PRTR データ等を踏まえると、人が環境媒体を経由し

て本物質に経口曝露する可能性はないと考えられる。 

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

向けて経口曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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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 

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 0.00054 µg/m3 未満程度であった。無毒性量等 0.034 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 6,300 超

となる。 

このため、健康リスクの判定としては、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 
 

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 0.00054 µg/m3未満程度 0.00054 µg/m3未満程度 

0.034 mg/m3 ラット 
6,300 超 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく 2019 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 0.14 µg/m3であり、参考としてこれから算出した MOE

は 24 となる。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、

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

まずは高排出事業所近傍の大気中の濃度データを充実させることが必要と考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

本物質の用途は、接着剤、塗料、スパンデックス繊維、合成皮革用、ウレタンエラストマー

などの原料とされている。化管法に基づき公表された本物質の環境中への総排出量は約 2.5 t

であり、届出排出量のうち約 1.1 t は大気へ、0.002 t は公共用水域へ排出されている。本物質

の高い加水分解性や一般環境大気における実測値を踏まえると、環境中へ排出された本物質が

公共用水域の水質から検出される可能性は低いと考えられる。 

また、本物質を取り扱う事業所から搬出された廃棄物中の本物質の移動量（約 898 t）の、

環境中への排出については明らかでないが、本物質の高い加水分解性より、通常の活動では水

生生物が本物質を水質から曝露する可能性はないと考えられる。 

したがって、本物質の水生生物に対する生態リスク初期評価は行わなかった。 

なお、本物質の加水分解生成物のうち、4,4’-メチレンジアニリン (CAS 番号：101-77-9) に

ついては、第 10 次取りまとめの生態リスク評価において、「関連情報の収集が必要」として

いる。 
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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：モノフルオロ酢酸 

CAS 番号：144-49-0 

化審法官公示整理番号： 

化管法政令番号： 

RTECS 番号：AH5950000 

分子式：C2H3FO2 

分子量：78.04 

換算係数：1 ppm = 3.19 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 35.2℃ 2) , 3)、31～32℃ 4) 、33℃ 5) 

沸点 
168℃ (101 kPa) 2)、165℃ 4)、165℃ (101 kPa) 3)、

168℃ 5) 

密度 1.3693 g/cm3 (36℃) 2)、1.37 g/cm3 4) 

蒸気圧 530 Pa (20℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.03 (KOWWIN 6) により計算) 

解離定数（pKa） 2.59 (25℃) 2) , 3)、2.59 4) 

水溶性（水溶解度） 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 

生分解性の情報は得られなかった 

 

化学分解性  

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：0.59×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 7) により計算） 

半減期：9.1 ～ 91 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 8)と仮定し、一日

を 12 時間として計算） 

 

 

 

［10］モノフルオロ酢酸 
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加水分解性 

半減期：47 年以上（pH=7、25℃）9) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数 (BCF)：3.2（BCFBAF 10) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数 (Koc)：1.4（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 

本物質の生産量・輸入量等の情報は、得られなかった。 

 

② 用 途 

モノフルオロ酢酸塩（CAS 番号 62-74-8）の主な用途は、農薬（殺鼠剤）とされている 12)。 

また、本物質はフルオロ酢酸メチル（CAS 番号 453-18-9）の加水分解により生成する 13)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、毒物および劇物取締法の特定毒物に指定されている。農薬登録（用途区分：殺鼠剤）

としてのモノフルオル酢酸塩は、2010 年 7 月 12 日に失効している。 

 

 

250



10 モノフルオロ酢酸 

 

２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保す

る観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの曝露を中心に評価することと

し、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度により評

価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は化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及び下水道への移動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 7.4 0.0 0.5 1.8 

水 域 44.1 99.6 42.8 57.6 

土 壌 48.4 0.2 56.7 40.5 

底 質 0.1 0.2 0.1 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 2.2.1、表 2.2.2

に示す。 

 

表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 

算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文献 

                      

一般環境大気  µg/m3          

             

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 <0.00076 <0.00076 <0.00076 <0.00076 0.00076 0/16 全国 2019 2) 
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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・海水  µg/L <0.00076 <0.00076 <0.00076 <0.00076 0.00076 0/12 全国 2019 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。 

表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

一般環境大気 µg/m3 

室内空気 µg/m3 

食物 µg/g 

飲料水 µg/L 

地下水 µg/L 

土壌 µg/g 

公共用水域・淡水 µg/L 

公共用水域・海水 µg/L 

底質(公共用水域・淡水) µg/g 

底質(公共用水域・海水) µg/g 

魚類(公共用水域・淡水) µg/g 

魚類(公共用水域・海水) µg/g 

（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。 
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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 0.00076 μg/L 未満程度(2019) 0.000030 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 データは得られなかった データは得られなかった 

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 

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 

公共用水域・淡水 0.00076 μg/L 未満程度(2019) 0.000030 μg/kg/day未満程度 

値 

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 <0.000030 <0.000030 

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
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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

0.000030 µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.000030 µg/kg/day 未満程度となった。 

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、

海水域ともに 0.00076 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 
 

0.00076 μg/L 未満程度(2019) 

 

0.00076 μg/L 未満程度(2019) 

0.00076 μg/L 未満程度(2019) 

 

0.00076 μg/L 未満程度(2019) 

注：1) （ ）内の数値は測定年度を示す。 

2) 淡水は河川河口域を含む。 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

本物質のナトリウム（Na）塩は強力な殺鼠剤であり、その毒性作用はクエン酸回路（TCA 回

路）の阻害であることが明らかにされている 1, 2)。 

アセチル CoA は補酵素 A（CoA）末端のチオール基が酢酸とチオエステル結合した化合物で

あり、TCA 回路に取り込まれたアセチル CoA はオキサロ酢酸と反応してクエン酸を生じ、クエ

ン酸はアコニターゼの働きによって cis-アコニット酸を経てイソクエン酸へと変化し、オキソ

グルタル酸、スクシニル CoA 等への変化を経て再びオキサロ酢酸となる。本物質は、酢酸の水

素一つをフッ素で置換したものであり、その立体構造が酢酸と類似しているため、体内に吸収

された本物質は CoA と結合してフルオロアセチル CoA となって TCA 回路に取り込まれ、オキ

サロ酢酸と反応してフルオロクエン酸となる。しかし、フルオロクエン酸はアコニターゼを阻

害するため、cis-アコニット酸が生成されず、TCA 回路における以後の化学反応が停止する結果、

乳酸アシドーシス、グルタミン欠乏、アンモニア蓄積、脂肪酸酸化障害、ケトーシス、ATP 欠

乏などが生じ、死に至る。このような死亡原因となる代謝物（フルオロクエン酸）の生成は致死

合成と呼ばれている。また、本物質はミトコンドリア膜のクエン酸輸送を不活性化し、細胞内

のクエン酸濃度を増加させて解糖系を含む酵素系を阻害する。さらに本物質や細胞内に蓄積し

たクエン酸はカルシウムとキレート化して低カルシウム血症を生じる 1) 。 

ラットに本物質の Na 塩 5.8 mg/kg を単回強制経口投与し、5 時間後に屠殺して本物質（フッ

素代謝物を含む）の体内分布を調べた結果、投与量の 10％が胃・小腸、1％が糞尿中にあり、体

内残留は 76％で、血液中濃度が最も高く、次いで心臓、脳、腎臓、皮膚・被毛の順であった。

3.3 mg/kg の単回強制経口投与では、24 時間以内に死亡したラットの体内残留は投与量の 71％

であったのに対し、24 時間後に屠殺したラットの体内残留は 39％であった。1.8 mg/kg の単回

強制経口投与では、48 時間後に屠殺したラットの体内残留は投与量の 10％であり、12％が糞尿

中にあった 3) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 Na 塩 1.8、3.5、8.8 mg/kg を腹腔内投与した結果、4 時間で

投与した放射活性の 0.26～2.5％が 14CO2 として呼気中に排泄された。また、1.77 mg/kg の腹腔

内投与では、96 時間で投与した放射活性の 30～35％が尿中に排泄されたが、24 時間後に排泄の

ピークがあり、その後漸減した。5 mg/kg の腹腔内投与では大多数が 1 日以内に死亡したが、48

時間後までの尿中には投与量の 30～35％の放射活性と少なくとも 7 種類の代謝物があり、その

中で同定可能であった未変化の本物質とフルオロクエン酸はそれぞれ投与量の約 3％とわずか

であった。10.53 mg/kg を腹腔内投与した 4 時間後の放射活性の体内分布は胴体、肝臓、胃・小

腸で高かったが、単位湿重量当たりでみると脳で最も高く、次いで肝臓、心臓、腎臓で高かっ

た。また、肝臓の脂肪酸、コレステロールの分析では、わずかではあるが、放射活性の取込が確

認された 4) 。 

マウスに 14C でラベルした中毒量の本物質 Na 塩を経口投与し、3 時間後に屠殺して主要臓器

を分析した結果、幾つかの代謝物ピークがみられたが、フルオロクエン酸は不検出であった。

また、ラットやモルモット、ウサギ、ブタの肝臓や腎臓等のホモジネートを用いた代謝実験で

もフルオロクエン酸は不検出であったが、数種類のアミノ酸で放射活性の取込がみられた 5) 。 
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ラットに 0.025、0.075、0.25 mg/kg/day の本物質 Na 塩を 90 日間強制経口投与した後に尿中の

本物質 Na 塩濃度を測定（尿量、クレアチニンで未調整）した結果、0.006、0.032、0.059 µg/mL

と投与量に伴う増加傾向はみられたが、比例関係にはなかった。また、10 日間投与の 1、12 時

間後に採血して血漿中の本物質 Na 塩濃度を測定した結果、1 時間後に 0.038、0.088、0.234 µg/mL、

12 時間後に 0.005、0.021、0.069 µg/mL であり、77 日間投与後に同様にして測定したところ、ほ

ぼ同様の結果が得られ、血漿中での蓄積性はないものと考えられた 6) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性（本物質）7) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 4.68 mg/kg 

マウス 経口 LD50 7 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 0.468 mg/kg 

 

表 3.2 急性毒性（本物質の Na塩）7) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LD50 0.1 mg/kg 

マウス 経口 LD50 0.1 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 0.3 mg/kg 

リス 経口 LD50 0.3 mg/kg 

ウサギ 経口 LD50 0.34 mg/kg 

ネコ 経口 LD50 0.35 mg/kg 

イヌ 経口 LD50 0.066 mg/kg 

カニクイザル 経口 LDLo 300 mg/kg 

ラット 経皮 LD50 48 mg/kg 

マウス 経皮 LD50 25.3 mg/kg 

モルモット 経皮 LD50 1.6 mg/kg 

 

本物質は腐食性を示し、心血管系、中枢神経系、腎臓に影響を与え、心不全、腎不全などの

機能障害を生じることがある。吸入すると咳、咽頭痛、息切れ、息苦しさ、筋痙攣、錯乱、不

整脈を生じ、経口摂取ではそれらの症状に加えて口や喉の熱傷、腹痛、痙攣、ショック/虚脱

を生じる。皮膚に付くと発赤、重度の皮膚熱傷、痛み、眼に入るとかすみ眼、重度の熱傷を生

じる 8) 。ヒトの最小致死量として 0.714 mg/kg の報告があった 7) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 66 匹を 1 群とし、0、2.2、6.6、20 ppm の濃度で本物質 Na 塩を

飲水に添加して投与しながら毎日各群 6 匹を屠殺し、7 日間の投与期間終了後も 3、7、14、

21 日間飼育した後に各群 6 匹を屠殺して肝臓、腎臓、精巣への影響を調べた。その結果、

明白な中毒症状はみられなかったが、20 ppm 群で投与期間の後半（4 日後から）に体重増

加の抑制がみられた。肝臓及び腎臓の重量、組織に影響はなかったが、精巣の相対重量は

20 ppm 群で投与 7 日目から、6.6 ppm 群では回復期間の 3 日目から一貫して有意に低く、

精巣の ATP 濃度も 6.6 ppm 以上の群で有意に低かった。2.2 ppm 以上の群で精子細胞の湾曲
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や減少、精子細胞や精母細胞の巨細胞形成、精細管変性、6.6 ppm 以上の群で精細管の萎縮

を認め、6.6 ppm 以上の群では 21 日間の回復期間後も精細管の変性や萎縮がみられた。な

お、飲水量から求めた本物質 Na 塩の投与量は 0、0.07、0.18、0.71 mg/kg/day であった 9) 。

この結果から、LOAEL を 2.2 ppm（0.07 mg/kg/day、本物質換算 0.05 mg/kg/day）とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、0.05、0.20、0.50 mg/kg/day の本物質

Na 塩を 13 週間強制経口投与した結果、0.20 mg/kg/day 以上の群の雌及び 0.50 mg/kg/day 群

の雄で心臓の絶対及び相対重量の増加、0.20 mg/kg/day 以上の群の雄で精巣の絶対及び相対

重量の有意な減少と精子形成不全、0.50 mg/kg/day 群の雄で脾臓絶対重量の有意な減少を認

めた。心臓の組織学的検査では、ごく軽微な炎症巣がみられたが、用量依存性はなかった。

79 日目に 0.50 mg/kg/day 群の雌 4 匹で痙攣がみられたが、その後の再発はなかった。血清

中のフルオロクエン酸濃度は 0.20 mg/kg/day 以上の群の雌雄で有意に増加し、雌の

0.20 mg/kg/day 以上の群で血清グロブリン、雌の 0.50 mg/kg/day 群で血清総蛋白の減少がみ

られた 10) 。この結果から、NOAEL を 0.05 mg/kg/day（本物質換算 0.039 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.025、0.075、0.25 mg/kg/day の本物

質 Na 塩を 90 日間強制経口投与した結果、一般状態や体重、血液、血液生化学の検査結果

に影響はなく、雌の性周期にも影響はなかったが、0.25 mg/kg/day 群の雄で精子数の有意な

減少を認め、99％以上の精子に形態異常がみられ、精子運動率は 0％であった。

0.25 mg/kg/day 群の雄では精巣及び精巣上体の小型化がみられ、精巣の絶対及び相対重量は

有意に減少し、精巣上体で重度の精液減少、精細管で重度の変性がみられた。また、

0.25 mg/kg/day 群の雄で心臓相対重量、雌で心臓の絶対及び相対重量の有意な増加を認め、

0.25 mg/kg/day 群の雄の半数で軽微な心筋症がみられた。なお、雌雄各 10 匹に 0、

0.25 mg/kg/day を 90 日間強制経口投与し、さらに 56 日間飼育した回復試験では、若干の回

復傾向はみられたものの、雄の精巣、精巣上体、心臓の組織への影響は残存していた 6) 。

この結果から、NOAEL を 0.075 mg/kg/day（本物質換算 0.059 mg/kg/day）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラットに本物質 Na 塩を反復経口投与した試験で雄の生殖器官（精巣、精

巣上体など）への影響が認められており 6, 9, 10) 、7 日間の投与でも 0.07 mg/kg/day 以上の群

で影響が現れ 9) 、90 日間の投与では 56 日間の回復期間後も 0.25 mg/kg/day 群で影響が残存

していた 6) 。一方、0.25 mg/kg/day の 90 日間投与では雌の性周期への影響はなかった 6) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 5 匹を 1 群とし、0、0.05、0.1、0.5、1 mg/kg/day の本物質 Na 塩

を妊娠 6 日から妊娠 17 日まで強制経口投与した予備試験の結果、1 mg/kg/day 群で体重増

加の抑制と死亡（3 匹）、同腹仔数の減少を認めたが、妊娠子宮重量や着床数、吸収胚数、

生存・死亡胎仔数への影響はなかった 11) 。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 26 匹を 1 群とし、0、0.1、0.33、0.75 mg/kg/day の本物質 Na 塩
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を妊娠 6 日から妊娠 17 日まで強制経口投与した結果、死亡や一般状態への影響はなかった

が、0.75 mg/kg/day 群で体重増加の抑制を認め、0.75 mg/kg/day 群では胎仔の体重も低かっ

た。外表系や内臓系の奇形や変異は各群の胎仔になかったが、0.33 mg/kg/day 以上の群で肋

骨の弯曲、0.75 mg/kg/day 群で胸骨分節の骨化遅延や前肢の発達異常（肩甲骨や上腕骨、橈

骨、尺骨の弯曲）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

0.33 mg/kg/day（本物質換算 0.26 mg/kg/day）、胎仔で 0.1 mg/kg/day（本物質換算 0.078 

mg/kg/day）とする。 

 

エ）Wistar ラット雌数匹を 1 群とし、妊娠 9、10、11 日のいずれか 1 日に本物質 Na 塩 1 mg/kg

を腹腔内投与し、妊娠 20 日に屠殺して胎仔への影響を調べた試験では、胎仔や胎盤の重量

に影響はなく、胎仔の骨格に奇形や変異の発生もなかった 12) 。 

 

オ）ミンクの雄 4 匹、雌 12 匹を 1 群とし、本物質 Na 塩を 0、0.05、0.20、0.80 ppm の濃度で

餌に添加して交尾前 2 ヶ月から仔が 6 週齢になるまでの期間（約 6 ヶ月）投与した結果、

死亡や一般状態への影響はなかったが、0.80 ppm 群の雌で体重増加の有意な抑制、雌雄で

白血球数の有意な増加、0.20 ppm 以上の群の雌雄で心臓相対重量の有意な減少を認めた。

0.80 ppm 群では雌 11 匹で交尾を認めたものの、妊娠は 2 匹、出産は 1 匹にみられただけ

で、出生仔も 3 週齢までに全数が死亡した。0.20 ppm 以下の群では交尾率や出産率、妊娠

期間、出生仔数、仔の体重や生存率に影響はなかった。なお、0.80 ppm 群の雌 9 匹では交

尾直後の検査で腟内に生存精子を認めなかったことから、同群の雄が精子減少症か無精子

症又は精子症であったことが原因と考えられた 13) 。なお、5～8 週における雌雄平均摂餌量

をもとに本物質 Na 塩の投与量を概算すると、雄で 0、0.01、0.03、0.09 mg/kg/day 程度、雌

で 0、0.01、0.05、0.18 mg/kg/day 程度となった。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）台湾で 1988 年から 1993 年に自殺目的で本物質 Na 塩を服用して大学病院に搬送された

38 人の患者のうち 7 人（18％）が死亡しており、搬送時の症状としては吐き気・嘔吐が 74％

と最も多く、次いで下痢や興奮、腹痛が 26～29％、呼吸困難が 21％、痙攣が 5％にみられ、

生存者と死亡者を比べると、呼吸困難、痙攣の症状が死亡者で有意に多かった。また、心電

図所見では非特異的 ST-T 及び T 波異常（72％）、血液生化学所見では低カルシウム血症

（42％）、低カリウム血症（65％）が高い頻度でみられ、低血圧と早期発症の代謝性アシド

ーシス、血清クレアチニンの増加は初期の生存率低下と関連していた 14) 。 

 

イ）国内でも 2 例の中毒事例が報告されており、意識障害や痙攣、代謝性アシドーシスなど 15) 

の他にも、腎不全の出現・増悪 16) もあった。 
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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 3.3 に

示すとおりである。 
 

表 3.3 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 Na 塩は代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらず、ネズミ

チフス菌 17, 18) 、大腸菌 17, 18) 、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）19) で遺伝子突然変異を誘発

しなかった。S9 無添加のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）で DNA 傷害を誘発しなかった 20) 。 

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 21) 。 

 

○ 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・長期毒性イ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 

0.039 mg/kg/day（心臓重量の増加、精巣重量の減少と精子形成不全）を慢性曝露への補正が必要

なことから 10 で除した 0.0039 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
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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。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］ 

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 
 

○ 経口曝露 

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 0.000030 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.0039 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 13,000 超となる。 

このため、健康リスクの判定としては、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 
 

表 3.4 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 － － 

0.0039 mg/kg/day ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 

0.000030 µg/kg/day 

未満程度 

0.000030 µg/kg/day 

未満程度 
13,000 超 

 

 

 

 

 

 

また、食物からの曝露量は得られていないが、環境媒体から食物経由で摂取される曝露量は

少ないと推定されることから、その曝露量を加えても MOE が大きく変化することはないと考

えられる。 

したがって、総合的な判定としても、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 

○ 吸入曝露 

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。 

 
 

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 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、本物質の蒸気圧は相対的に低く、媒体別分配割合の予測結果では大気への分配はほ
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とんどなく、水溶解度は高いにもかかわらず公共用水域・淡水、海水で不検出であったことか

ら、一般環境大気に起因した本物質の曝露は小さいと考えられた。 

したがって、総合的な判定としては、本物質の一般環境大気からの吸入曝露については、健

康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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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（藻類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のと

おりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急 

性 

慢 

性 

モノフルオロ

酢酸毒性値 

[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. 被験物質 

藻類等  ○ 0.244 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO (RATE) 
3 A A 2) Na 塩 

  ○ 0.34*1 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO (RATE) 
3 A A 3)  

  ○ 2.1*2 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC10 

GRO (RATE) 
3 B B 1)-180320  

 ○  4.2 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 A A 2) Na 塩 

 ○  8.3 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 A A 3)  

 ○  14*2 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 B B 1)-180320  

 ○  51.5 
Raphidocelis 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO (RATE) 
3 B B 1)-98568 Na 塩 

甲殻類

等 
○  14,000*3 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A C 3)  

 ○  17,000*2 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 3)  

 ○  51,000*3 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 B C 1)-707  

 ○  230,000*3 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 C C 1)-5718  

 ○  312,000*2 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 B B 1)-707  

魚 類 ○  54,000*3 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 A C 3)  

 ○  83,000*2 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 A A 3)  

 ○  280,000 Leuciscus idus コイ科 LC50  MOR 2 D C 1)-547  
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生物群 
急 

性 

慢 

性 

モノフルオロ

酢酸毒性値 

[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. 被験物質 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ―  

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 

A：試験は信頼できる、B：試験はある程度信頼できる、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：毒性値はある程度採用できる、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 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 実測濃度の幾何平均値 (0.0034 mg/L) と公比から算出した推定値 

*2 pH を中性付近に調整 

*3 pH は無調整 

 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1） 藻類等 

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

(2011) に準拠して、緑藻類 Raphidocelis subcapitata（旧名 Pseudokirchneriella subcapitata） の生

長阻害試験を、GLP 試験として実施した。被験物質としてモノフルオロ酢酸ナトリウムが用い

られた。設定試験濃度は、0（対照区）、0.290、0.640、1.41、3.10、6.82、15.0 µg/L（公比

2.2、モノフルオロ酢酸当たり）であった。被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、 

<0.100（対照区）、0.244、0.595、1.30、3.17、7.17、14.0 µg/L（モノフルオロ酢酸当たり）で

あった。試験開始時及び終了時において、それぞれ設定濃度の 88.9～111%及び 70.0～107%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

4.2 µg/L、72 時間無影響濃度 (NOEC) は 0.244 µg/L であった。 

 

2） 甲殻類等 

「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が、GLP 試験として実施された 3)。試験

は止水式で行われ、pH は 6～9 に調整された。設定試験濃度は 0（対照区）、6.3、13、25、50、

100 mg/L（公比 2）であった。被験物質の実測濃度（幾何平均値）は、0（対照区）、6.0、14、

25、51、96 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 17,000 µg/L であった。 
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3） 魚 類 

「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 の急性毒性試験が、GLP 試験として実施された 3)。試験は止水式で行

われ、pH は 6～8 に調整された。設定試験濃度は 0（対照区）、26、36、51、71、100 mg/L（公

比 約 1.4） であった。被験物質の実測濃度（幾何平均値）は、0（対照区）、26、38、56、76、

101 mg/L であった。96 時間半数致死濃度 (LC50)は、設定濃度に基づき 83,000 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（モノフルオロ酢酸当たり） 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 4.2 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 17,000 µg/L 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 83,000 µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）について信頼できる知見が

得られたため］ 

これらの毒性値のうち最も小さい値（藻類等の 4.2 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 0.042 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値（モノフルオロ酢酸当たり） 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 0.244 µg/L 

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

得られた毒性値（藻類等の 0.244 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 0.0024 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 0.0024 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.00076 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) も、淡水域、海水

域ともに 0.00076 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 0.3 未満で

あり、生態リスクの判定はできなかった。 

本物質の総合判定としては、情報収集に努める必要があると考えられる。本物質や環境中で

本物質に変化する物質の製造輸入量等の把握に努め、環境中濃度に関する情報や、甲殻類及び 

魚類の慢性毒性に関する情報の充実について検討することが望ましいと考えられる。 
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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 0.00076 µg/L 未満程度 

(2019) 

0.00076 µg/L未満程度 

(2019) 

0.0024 

µg/L 

< 0.3 

公共用水域・海水 
0.00076 µg/L未満程度 

(2019) 

0.00076 µg/L未満程度 

(2019) 
< 0.3 

 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 

 

  

 

 

 

 

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：ジフルオロ酢酸 
CAS 番号：381-73-7 
化審法官報公示整理番号：  
化管法政令番号：  
RTECS 番号： AG9900000 

分子式 ：C2H2F2O2 

分子量：96.03  
換算係数：1 ppm = 3.93 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は液体である 1)。 

融点 -1℃ 1) 

沸点 133℃ (101 kPa)1) 

密度 1.526 g/cm3 (25℃) 1) 

蒸気圧 1.17×103 Pa (25℃) (MPBVPWIN 2)により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.600 (37℃) (pH=2.03) 3) 

解離定数（pKa） 1.34 (25℃) 4) 

水溶性（水溶解度） 1×106 mg/L (37℃) 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 

生分解性の情報は得られなかった。 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：0.53×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 5)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  6)と仮定し、

一日を 12 時間として計算） 

 

 

［1］ジフルオロ酢酸 
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加水分解性 

加水分解性の情報は得られなかった。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF 7)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：2.3（KOCWIN 8)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・輸入量等の情報は、得られなかった。 

② 用 途 

本物質の主な用途は、試薬である 9)。 

 

（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化学物質の曝露

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）の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及び下水道への移動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 16.4 0.1 0.7 2.6 

水 域 41.1 99.5 41 57.5 

土 壌 42.4 0.2 58.2 39.8 

底 質 0.1 0.2 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2.2.1、表2.2.2

に示す。 

 
表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 
下限値 

検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

公共用水域・淡水 µg/L <0.00032 <0.00032 <0.00032 <0.00032 0.00032 0/16 全国 2019 2) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.00032 <0.00032 <0.00032 <0.00032 0.00032 0/12 全国 2019 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          
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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 

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。 
 

 
表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 
算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 
下限値 

検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

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          
           

 
 

（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、

海水域ともに 0.00032 μg/L 未満程度となった。 

 
表 2.3 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

 
淡 水 

 
海 水 

 
0.00032 μg/L 未満程度(2019) 

 
0.00032 μg/L 未満程度(2019) 

 
0.00032 μg/L 未満程度(2019) 

 
0.00032 μg/L 未満程度(2019) 

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（藻類等、甲殻類等、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. 

藻類等  ○ 18.9*1,2 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC 
GRO (RATE) 

3 A A 1) 

 ○  >12,000*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

3 C C 2)-2015134 

 ○  62,000*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

3 A C 1) 

 ○  >101,000*3 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

3 A A 1) 

 ○  >120,000*3 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

3 B B 2)-2015134 

甲殻類

等 
○  75,000*1 Daphnia magna オオミジンコ EC50    IMM 2 A C 1) 

 ○  >100,000*3,4 Daphnia magna オオミジンコ EC50    IMM 2 A A 1) 

魚 類 ○  >100,000*3,5 Oryzias latipes メダカ LC50    MOR 4 A A 1) 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない、 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

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

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

影響内容 

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

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 
*1 pH は無調整 
*2 試験溶液の pH の低下は見られなかった 
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*3 pH を中性付近に調整 

*4 最高濃度区においても影響が見られなかった 

*5 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） 藻類等 

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、緑藻類 Raphidocelis subcapitata（旧名 Pseudokirchneriella subcapitata） の生

長阻害試験を、GLP 試験として実施した。設定試験濃度は、0（対照区）、0.0194、0.0427、0.0939、

0.207、0.455、1.00 mg/L（公比 2.2、pH 無調整）及び 0（対照区）、0.626、1.25、12.5、25.0、

50.0、100 mg/L (pH を中性付近に調整) であった。被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、

それぞれ<0.01（対照区）、0.0189、0.0393、0.0846、0.185、0.402、0.889 mg/L 及び<0.01（対照

区）、0.621、1.22、11.8、26.7、53.4、101 mg/L であった。それぞれ設定濃度の 85.5～98.5%及び

93.0～110%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、pH を調整した試験から 101,000 µg/L 超とされた。速度法による 72 時間無影響濃

度 (NOEC) は、pH 無調整の試験から 18.9 µg/L であった。なお、NOEC 付近での pH の低下は

見られなかった。 

 

2） 甲殻類等 

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（密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、9.5、17.1、30.9、55.6、

100 (pH を中性付近に調整）mg/L（公比 1.8）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（算術平均値）は、<0.01（対照区）、9.94、15.0、34.2、61.1、102 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 93.1～118%及び 82.2～114%であっ

た。pH を対照区と同等に調整すると最高濃度区でも遊泳阻害は見られず、48 時間半数影響濃度 

(EC50) は設定濃度に基づき 100,000 µg/L 超とされた。 

 

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、0（対照区）、100 (pH を中性付近に調整) mg/L （限度試験）で

あった。試験用水には硬度 36 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、<0.01（対照区）、103 mg/L であり、試験溶液調製時と換水後及

び換水直前と終了時において、それぞれ設定濃度の 95.0～118%及び 90.9～109%であった。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。 
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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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 101,000 µg/L 超 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 100,000 µg/L 超 

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（藻類等、甲殻類等、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、小さい方の値（甲殻類等及び魚類の 100,000 µg/L 超）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 1,000 µg/L 超が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 18.9 µg/L 

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

得られた値（藻類等の 18.9 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 0.18 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 0.18 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.00032 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) も、淡水域、海水

域ともに 0.00032 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、淡水域及び海水域ともに 0.002 未

満であった。 

したがって、生態リスクの判定としては、本物質について現時点では作業の必要はないと考

えられた。総合的な判定も同様とした。 
 

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 
0.00032 µg/L未満程度 
(2019) 

0.00032 µg/L未満程度 
(2019) 

 0.18 

 µg/L 

<0.002 

公共用水域・海水 
0.00032 µg/L未満程度 
(2019) 

0.00032 µg/L未満程度 
(2019) 

<0.002 
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 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 

 

  

 

 

 

 

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：セルトラリン 

（別の呼称：(1S,4S)-4-(3,4-ジクロロフェニル)-N-メチル-1,2,3,4-テトラヒドロナフタレン

-1-アミン） 
CAS 番号：79617-96-2 
化審法官報公示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：QJ0400000 

分子式：C17H17Cl2N 

分子量： 306.23 
換算係数：1 ppm = 12.52 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：       

  
 

（2）物理化学的性状 

本物質の塩酸塩は白色の結晶もしくは粉末である 1)。 

融点 
139.73℃ (MPBVPWIN 2)により計算)、 
243～245℃ (塩酸塩) 3) 

沸点 
387.42℃ (MPBVPWIN 2)により計算)、 
544.95℃ (塩酸塩) (MPBVPWIN 2)により計算) 

密度 1.37 g/cm3 (塩酸塩) 3) 

蒸気圧 
1.56×10-4 Pa (MPBVPWIN 2)により計算)、1.11×
10-9 Pa (塩酸塩) (MPBVPWIN 2)により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 
5.29 (KOWWIN 4)により計算)、 
2.18 (塩酸塩) (KOWWIN 4)により計算) 

解離定数（pKa） 9.48 (塩酸塩) 3) 

水溶性（水溶解度） 
3.8×103 mg/L (25℃) (pH=5.3) (塩酸塩) 1)、 
3.8×103 mg/L (室温) (塩酸塩) 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 

生分解性の情報は得られなかった。 

 

 

H3C

HN Cl

Cl

［2］セルトラリン 
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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： 98×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 5)により計算） 

半減期： 0.65 ～ 6.5 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 6)と仮定し

計算） 

 

加水分解性 

加水分解性の情報は得られなかった。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)： 1,400（BCFBAF 7) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)： 1.7×105（KOCWIN 8) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

ヒト用医薬品には、塩酸セルトラリン（CAS 番号 79559-97-0）が承認されている。塩酸セ

ルトラリンの生産数量から求めた本物質の生産数量の推移を表 1.1 に示す 9)。 

 

表 1.1 生産数量の推移 a), b), c) 

年 2015 2016 2017 2018 2019 

生産数量(t) 7.4 6.1 5.2 5.0 6.5 

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、2019 年からは製造販売業者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) 医薬品のうち、特掲医薬品（年間生産（輸入）金額が１億円以上かつ複数業者から報告のあ

る品目又は頻用されているもの）を集計した値。 
c) 特掲医薬品の生産数量と、医薬品規格情報が得られた錠剤中の本物質の含有量（100mg/錠、

50mg/錠、25mg/錠）9) を用いて事務局が計算した値。 

 

② 用 途 

塩酸セルトラリンの主な用途は、選択的セロトニン再取り込み阻害剤である 10)。適応症は、

うつ病・うつ状態、パニック障害、外傷後ストレス障害である 10)。 

 

（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化学物質の曝露

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。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 0.0 3.9 0.0 0.0 
土 壌 99.7 0.0 99.7 99.5 
底 質 0.3 96.1 0.3 0.5 

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

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 
表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.00049 0.00083 <0.00044 0.0036 0.00044 6/12 全国 2016 2) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.00044 <0.00044 <0.00044 0.00044 0.00044 1/4 全国 2016 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          
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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 

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。 

 

 
表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒体 
幾何 
平均値 

算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 

下限値 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

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          

           

 

（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 0.0036 µg/L 程度、同海水域では概ね 0.00044 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 0.00049 µg/L 程度(2016) 0.0036 µg/L 程度(2016) 

海 水 概ね 0.00044 µg/L 未満(2016) 概ね 0.00044 µg/L(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．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると表 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 

セルトラリン

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.  被験物質 

藻類等  ○ 4.6 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 IC10  GRO 4 B B 1)-107936  

 ○  12.1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 IC50  GRO 4 B B 1)-107936  

  ○ 31 Skeletonema marinoi 珪藻類 
EC10   
GRO (RATE) 

4 B B 2)-2021072 塩酸塩 

 ○  38 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50  

GRO (RATE) 
2 B B 1)-109393 塩酸塩 

  ○ 45 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC  
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119228 塩酸塩 

  ○ 48 
Desmodesmus 
quadricauda 

緑藻類 IC10  GRO 4 B B 1)-107936  

 ○  60 Skeletonema marinoi 珪藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

4 B B 2)-2021072 塩酸塩 

 ○  125 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 1)-119228 塩酸塩 

 ○  317 
Desmodesmus 
quadricauda 

緑藻類 IC50  GRO 4 B B 1)-107936  

甲殻類

等 
 ○ 4.8 Ceriodaphnia dubia 

ニセネコゼミジ

ンコ 

NOEC   REP 
(F0世代) 

14 B B 1)-168099 塩酸塩 

  ○ 9 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
NOEC   REP 7～8 B B 1)-80408 塩酸塩 

  ○ 59.7*1 Daphnia magna オオミジンコ 
NOEC   REP 
(F0世代) 

35 B B 2)-2021073 塩酸塩 

 ○  120 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
LC50   MOR 2 B B 1)-80408 塩酸塩 

 ○  126 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
EC50   IMM 2 B B 1)-168099 塩酸塩 

 ○  433 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
LC50   MOR 2 B B 1)-168118  
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生物群 
急

性 

慢 

性 

セルトラリン

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.  被験物質 

魚 類 ○  143 Pimephales promelas 
ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 B B 1)-155180  

 ○  191 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 1)-155180  

   ○  205 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC50   MOR 
(pH 8.2) 

4 B B 2)-2019236  

 ○  340 Oncorhynchus mykiss ニジマス LC50   MOR 4 B B 1)-119228 塩酸塩 

   1,000 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ（胚） 
NOEC   

MOR / HAT 
～受精後 
80時間 

C ― 2)-2021074  

その他   8.9 Crassostrea gigas マガキ（胚） NOEC   DVP 36 時間 B ― 2)-2021086 塩酸塩 

   <10 Paracentrotus lividus 
ヨーロッパムラサ

キウニ（胚） 
NOEC   DVP 2 B ― 2)-2021074  

   36 Lampsilis siliquoidea 
イシガイ科 
（稚貝） 

LC50   MOR 28 C ― 2)-2021085 塩酸塩 

 ○  54 Lampsilis siliquoidea 
イシガイ科 
（グロキディア 
 幼生） 

LC50   MOR 1 C C 2)-2021085 塩酸塩 

 ○  60 Crassostrea gigas マガキ（胚） EC50   DVP 36 時間 B B 2)-2021086 塩酸塩 

   >268 Lampsilis siliquoidea 
イシガイ科 
（成貝） 

LC50   MOR 21 C ― 2)-2021085 塩酸塩 

 ○  453 Brachionus koreanus ツボワムシ属 LC50   MOR 1 B B 2)-2021070 塩酸塩 

 ○  475 Simulium vittatum アシマダラブユ属 LC50   MOR 2 B B 1)-152234  

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 Concetration)：10%影響濃度、EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、 

IC10 (10% Inhibitory Concetration)：10%阻害濃度、IC50 (Median Inhibitory 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）、DVP (Development)：発生、HAT (Hatch)：孵化、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 文献に基づき算出した、実測濃度の幾何平均値。最高濃度区（設定濃度 100 µg/L）においても繁殖阻害は見られなかった。 
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評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1） 藻類等 

Johnson ら 1)-107936 は、米国 EPA の試験方法  (1994) を改良したものに従って、緑藻類

Raphidocelis subcapitata（旧名 Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験を実施した。設定

試験濃度は、0（対照区）、10、20、40、80、100 µg/L であった。96 時間半数阻害濃度 (IC50) は、

設定濃度に基づき 12.1 µg/L であった。96 時間 10%阻害濃度 (IC10) は、設定濃度に基づき 4.6 

µg/L であった。 

 

2） 甲殻類等 

Henry ら 1)-80408 は米国 EPA の試験方法 (EPA/600/4-90/027F, 1993) に従って、ニセネコゼミジ

ンコ Ceriodaphnia dubia の急性毒性試験を実施した。試験にはセルトラリン塩酸塩が用いられ

た。試験は止水式で行われ、設定試験濃度区は、対照区の他に 5 濃度区 (～1.79 mg/L) であっ

た。48 時間半数致死濃度 (LC50) は、平均濃度に基づき 120 µg/L（セルトラリン当たり）であっ

た。 

また、Lamichhane ら 1)-168099は米国 EPA の試験方法 (EPA/821/R-02/013, 2002) に従って、ニセ

ネコゼミジンコ Ceriodaphnia dubia の繁殖試験を実施した。試験にはセルトラリン塩酸塩が用

いられた。試験は半止水式（毎日換水）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、

0.005、0.05、0.5、5、50 µg/L（公比 10、セルトラリン濃度）であった。試験用水として、EPA

の試験方法 (EPA/821/R-02/012, EPA/821/R-02/013) に従った再構成硬水 (RHW、硬度 160～

180mg/L、CaCO3 換算) が用いられ、助剤として 0.001%以下の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 時間後の平均値）は、<LOD（対照区、助剤対照区）、

0.0063、0.056、0.47、4.8、53.4 µg/L であった。繁殖阻害 (F0 世代の累積産仔回数及び産仔数) に

関する 14 日間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 4.8 µg/L（セルトラリン当たり）であ

った。 

 

3） 魚 類 

Johnson ら 1)-155180は、米国 EPA の試験方法 (EPA-821-R-02-012, 2002) に従って、24 時間未満

齢のファットヘッドミノーPimephales promelas の急性毒性試験を実施した。試験は、半止水式 

(24 時間毎換水) で行われ、設定試験濃度区は対照区の他に 7 濃度区以上であった。96 時間半数

致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 143 µg/L であった。 

 

4） その他の生物 

Di Poi ら 2)-2021086はフランス規格協会 (AFNOR) の標準化手順 (XP T90-382, 2009) に従って、

マガキ Crassostrea gigas の胚・幼生発生毒性試験を実施した。試験には、セルトラリン塩酸塩が

用いられた。試験用水には、0.22 µm フィルターによる濾過滅菌海水が用いられた。胚の発生異

常に関する 36 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 60 µg/L（セルトラリン当たり）
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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（セルトラリン当たり） 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 96 時間 IC50（生長阻害） 12.1 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 48 時間 LC50 120 µg/L  

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 143 µg/L  

その他 Crassostrea gigas  36 時間 EC50（発生異常） 60 µg/L 

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

できる知見が得られたため］ 

 これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値（藻類等の 12.1 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 0.12 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値（セルトラリン当たり） 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 96 時間 IC10（生長阻害） 4.6 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 14 日間 NOEC (F0 世代繁殖阻害) 4.8 µg/L  

アセスメント係数：100［2 生物群（藻類等及び甲殻類等）の信頼できる知見が得られたため］ 

 これらの値のうち、小さい方（藻類等の 4.6 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 0.046 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 0.046 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.00049 µg/L 程度、海水域

では概ね 0.00044 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) 

は、淡水域で 0.0036 µg/L 程度、海水域では概ね 0.00044 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 0.08、海水域では 0.01

であった。 

したがって、生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられた。総合

的な判定も同様とした。 
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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 0.00049µg/L 程度 (2016) 0.0036µg/L 程度 (2016) 
0.046 

µg/L 

0.08 

公共用水域・海水 
概ね0.00044µg/L未満  
(2016) 

概ね0.00044µg/L (2016) 0.01 

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 

 
 

 

 

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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Toxicity of Five Antidepressant Drugs on Embryo-larval Development and Metamorphosis 

Success in the Pacific Oyster, Crassostrea Gigas. Environ Sci Pollut Res, 21: 13302-13314. 
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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：トリメトプリム 

（別の呼称：2,4-ジアミノ-5-(3,4,5-トリメトキシベンジル)ピリミジン） 
CAS 番号：738-70-5 
化審法官報公示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：UV8225000 

分子式：C14H18N4O3 

分子量： 290.32 
換算係数：1 ppm = 11.87 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または結晶性粉末である 1)。 

融点 199℃ 2)、199～203℃ 3) , 4) 

沸点 449.23℃ (MPBVPWIN 5) により計算) 

密度  

蒸気圧 1.00×10-6 Pa (MPBVPWIN 5) により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.91 4) , 6) 

解離定数（pKa） 6.6 2) , 3)、7.12 (20℃) 4) 

水溶性（水溶解度） 
400 mg/1,000g (25℃) 2)、400 mg/L (25℃) 3) , 4)、 
400.0 mg/L (25℃) 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 

生分解性の情報は得られなかった。 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 200×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8)  により計算） 

半減期： 0.32 ～ 3.2 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］トリメトプリム 

CH3
OC

H2

N

H2N N NH2

O
H3C

O
CH3
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加水分解性 

加水分解性の情報は得られなかった。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF 10)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：720（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 

ヒト用医薬品にはスルファメトキサゾール（CAS 番号 723-46-6）との合剤として承認され

ている。スルファメトキサゾール・トリメトプリム合剤の生産数量から求めた本物質の生産

数量の推移を表 1.1 に示す 12) 

 

表 1.1 生産数量の推移 a), b), c) 

年 2010 2011 2012 2013 2014 

生産数量(t)  2.6 2.7 2.8 3.8 4.8 

年 2015 2016 2017 2018 2019 

生産数量(t)  4.0 - d) 5.5 4.9 5.9 

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、2019 年からは製造販売業者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) 医薬品のうち、特掲医薬品（年間生産（輸入）金額が１億円以上かつ複数業者から報告のある品目又

は頻用されているもの）を集計した値。 
c) 特掲医薬品の生産数量と、国内で公表されている医薬品インタビューフォームに記載されている合剤

中の本物質の含有量（80mg/錠、80mg/顆粒 1g）13) を用いて事務局が計算した値。 
d) 公表されていない。 

 
 

本物質の動物医薬品としての販売量と対象動物別推定割合を表 1.2 に示す 14)。 
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表 1.2 動物医薬品としての販売量と対象動物別推定割合 

年 販売量 a) ,b)(t) 投与経路 
対象動物別推定割合  (%) 

肉用牛 乳用牛 豚 肉用鶏 採卵鶏 犬・猫 

2010 
11.8 経口 0 0 98.6 0.8 0.6 0.1 

0.0713 注射 0 0 85.9 0 0 14.1 

2011 
12.3 経口 0 0 88.9 4.4 6.5 0.1 

0.0904 注射 0 0 88.8 0 0 11.2 

2012 
12.9 経口 0 0 89.9 4.7 5.3 0.1 

0.0764 注射 0 0 87.0 0 0 13 

2013 
13.8 経口 0 0 87.2 5.7 7.1 0 

0.0740 注射 0 0 87.5 0 0 12.5 

2014 
12.7 経口 0 0 77.2 18.0 4.9 0 

0.0744 注射 0 0 84.9 0 0 15.1 

2015 
12.1 経口 0 0 79.7 16.1 4.2 0 

0.0704 注射 0 0 85.7 0 0 14.3 

2016 
10.7 経口 0 0 86.4 11.0 2.7 0 

0.0783 注射 0 0 87.3 0.0 0.0 12.7 

2017 
11.6 経口 0 0 91.3 7.4 1.3 0 

0.0744 注射 0 0 87.3 0 0 12.7 

2018 
10.6 経口 0 0 92.5 6.5 1.0 0 

0.0687 注射 3.6 7.1 75.8 0 0 13.5 

2019 
10.2 経口 0 0 82.5 17.5 0 0 

0.0973 注射 2.6 5.1 85.4 4.3 0 2.6 
注：a) 動物用医薬品等取締規則に基づき報告された取扱数量等から集計。 

b) 投与経路別の販売量（原末換算量）を集計。 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、ヒト用及び動物用の合成抗菌剤である 15), 16)。ヒト用医薬品では本物

質とスルファメトキサゾールとの合剤が承認されている 15)。適応菌種は大腸菌、赤痢菌、チ

フス菌、インフルエンザ菌、ニューモシスチス・カリニなどで、適応症は肺炎・腎盂腎炎・複

雑性膀胱炎・腸チフス・カリニ肺炎などである 15)。 

動物用医薬品では本物質とスルファメトキサゾール、スルファドキシン、スルファジメト

キシンとの合剤が承認されている 16)。適応症は豚の大腸菌による細菌性下痢症・子豚細菌性

下痢症・ヘモフィルス感染症・豚胸膜肺炎、鶏のコクシジウム病・大腸菌症及びロイコチト

ゾーン病の予防である 16)。 

 

（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化学物質の曝露

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。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 1.6 94.4 1.4 2.2 
土 壌 98.3 0.0 98.5 97.7 
底 質 0.1 5.6 0.1 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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 
表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒体 
幾何 

平均値 a) 
算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 
下限値 

検出率 
調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.0069 0.014 <0.005 0.061 0.005 6/13 全国 2014 2) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/3 神奈川県

岡山県、 
福岡県 

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 

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 

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。 

 

 
表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 b) 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.011 c) 0.029 c) <0.0021 0.11 
(0.23 d)) 

0.0021 28/42 全国 2018 3) 

           

  0.016 0.042 <0.0021 0.13 0.0021 29/38 全国 2017 3) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 1/4 埼玉県 2014 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/4 埼玉県 2013 4) 

  0.01 0.02 <0.01 0.03 0.01 3/4 埼玉県 2012 4) 

  
－ － N.D. e) 0.13 e) － 5/14 e) 埼玉県、 

京都府、 
徳島県 

2011～
2012 

5) 

  
0.0009 0.0028 0.0002 0.0097 － 4/4 京都府 2011～

2012 
6) 

  
0.002 0.004 <0.002 0.011 0.002 2/4 京都府、 

大阪府 
2009 7) 

  <0.005 <0.005 <0.005 0.006 0.005 1/18 北海道 2009 8) 

  
<0.001 0.001 <0.001 0.004 0.001 3/7 神奈川県 2008～

2009 
9) 

  <0.0016 <0.0016 <0.0016 <0.0016 0.0016 0/2 茨城県 2008 10) 

  
<0.00001 <0.00001 <0.00001 <0.00001 0.0000003

～0.00001 
0/5 宮城県 － 11) 

  0.0159 0.0159 0.0159 0.0159 － 1/1 東京都 2007 12) 

  0.000006 0.0014 <0.000003 0.0086 0.000003 1/6 群馬県 2007 12) 

  
0.0002 0.00020 0.00009 0.00034 0.000008

～0.00006 
4/4 埼玉県 2007 13) 

  0.0073 0.0080 0.0047 0.0113 0.00011 2/2 京都府 2007 14) 

  0.014 0.014 0.014 0.014 － 1/1 東京都 2006 12) 

  0.0002 0.0028 <0.000003 0.0083 0.000003 4/5 群馬県 2006 12) 

  0.0042 0.0197 <0.0002 0.0419 0.0002 6/9 東京都 2006 12) 

  0.0022 0.0037 <0.0012 0.0095 0.0012 3/5 千葉県 2006 15) 

  <0.0012 0.0018 <0.0012 0.0065 0.0012 1/5 茨城県 2006 16) 

  
<0.030 <0.030 <0.030 <0.030 0.006～

0.030 
0/17 利根川流

域 
2005～

2006 
17) 

  0.006 0.0045 <0.00003 0.0360 0.00003 17/18 全国 2005 12) 

  
0.017 0.026 0.001 0.054 0.0006 7/7 東京都、

鹿児島県 
2005 18) 

  <0.00003 0.0007 <0.00003 0.0136 0.00003 2/20 全国 2004 12) 

           

公共用水域・海水 µg/L          

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.00011 <0.00011 <0.00011 <0.00011 0.00011 0/1 京都府 2008 14) 
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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 b) 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の下線を付した数字は、参考値として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) 最大濃度0.23 μg/Lを除いて算出した平均値 
d) 最大濃度0.23 μg/Lは、排出源の排水に近い水質と考えられる調査地点の濃度のため曝露の推定に採用しない。 
e) 原著の値を転記 

 

（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 0.061 µg/L 程度、同海水域では概ね 0.005 µg/L 未満となった。 

なお、限られた地域を対象とした公共用水域・淡水において最大で 0.13 μg/L程度であった。

養豚場がある地域での調査 12)においても 0.13 μg/L程度を超える濃度の報告は得られていない。 

 
表 2.3 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
0.0069 μg/L 程度(2014) 

[限られた地域で 0.016 μg/L 程度(2017)] 
0.061 μg/L 程度(2014) 

[限られた地域で 0.13 μg/L 程度(2017)] 

海 水 概ね 0.005 μg/L 未満 (2014) 概ね 0.005 μg/L 未満 (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、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると表 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.  

藻類等  ○ 1,000 Lemna gibba イボウキクサ NOEC  GRO 7 B C 1)-73383 

 ○  >1,000 Lemna gibba イボウキクサ EC50  GRO 7 B C 1)-73383 

  ○ 3,100 
Anabaena 
variabilis 

藍藻類 
NOEC   
GRO (AUG) 

6 D C 1)-155105 

  ○ 3,100 Nostoc sp. 藍藻類 
NOEC   
GRO (AUG) 

6 D C 1)-155105 

  ○ 3,100 
Microcystis 
wesenbergii 

藍藻類 
NOEC   
GRO (AUG) 

6 D C 1)-155105 

  ○ 6,250 Lemna minor コウキクサ NOEC  GRO 7 B B 1)-160085 

 ○  11,000 
Anabaena 
variabilis 

藍藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

6 D C 1)-155105 

 ○  27,430 Lemna minor コウキクサ EC50  GRO 7 B B 1)-160085 

 ○  53,000 Nostoc sp. 藍藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

6 D C 1)-155105 

 ○  >200,000 
Microcystis 
wesenbergii 

藍藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

6 D C 1)-155105 

甲殻類

等  ○ 3,120 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 1)-160085 

  ○ 6,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 1)-119413 

 ○  54,800 Moina macrocopa タマミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-119413 

 ○  92,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-119413 

 ○  100,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-168878 
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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.  

魚 類   10,000*1 Danio rerio 
ゼブラフィッ

シュ（胚） 

NOEC  
MOR / DVP / 
HAT / BEH 

～受精後 
6 

A ― 1)-164153 

   >10,000*1 Danio rerio 
ゼブラフィッ

シュ（胚） 
LC50  MOR  

～受精後 
6 

A ― 1)-164153 

   25,000 Poecilia reticulata グッピー 
NOEC  BEH 
（移動距離） 

14 B ― 1)-160085 

 ○  >100,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 1)-120987 

その他  ○ 100,000 Hydra attenuata ヒドラ属 NOEC   POP 4 B B 1)-102314 

   >100,000*2 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
NOEC  DVP 4 B ― 1)-98086 

 ○  >100,000*2 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
LC50   MOR 4 B B 1)-98086 

 ○  >100,000 Hydra attenuata ヒドラ属 LC50   MOR 4 B B 1)-102314 

 ○  189,500 
Brachionus 
koreanus 

ツボワムシ属 LC50   MOR 4 C C 1)-160575 

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 

BEH (Behavior)：行動、GRO (Growth)：生長（植物）、成長（動物）、DVP (Development)：発生（奇形）、 

HAT (Hatch)：孵化、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality) : 死亡、 

POP (Population Change) ：増殖、REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

 

毒性値の算出方法 

AUG (Area Under Growth Curve)：生長曲線下の面積により求める方法（面積法） 

 

*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 最高濃度で影響が見られなかった 

 

 

 

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。 
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1) 藻類等 

De Liguoro ら 1)-160085はOECD テストガイドライン No.221 (2006) に従って、コウキクサ Lemna 

minor の生長阻害試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、6.25、

12.5、25、50、100 mg/L（公比 2）であった。試験には BBM (Bold Basal Medium) 培地が用いら

れた。被験物質の実測濃度は、設定濃度の 20%以内に維持されていた。ウキクサの生長阻害に

関して、7 日間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 27,430 µg/L、7 日間無影響濃度

(NOEC) は設定濃度に基づき 6,250 µg/L であった。 

 

2) 甲殻類等 

Park と Choi 1)-119413は米国 EPA の試験方法（EPA-821-R-02-012, 2002)に準拠して、タマミジン

コ Moina macrocopa の急性遊泳阻害試験を実施した。試験は止水式で行われ、試験用水は中程

度の硬水であった。予備試験により濃度区の範囲が決定された。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 54,800 µg/L であった。 

また、De Liguoro ら 1)-160085は、OECD テストガイドライン No.211 (1998)に従って、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（2 日毎換水）で行われ、設定試験

濃度は 0（対照区）、0.39、0.78、1.56、3.12、6.25、12.5、25、50 mg/L（公比 2）であった。試

験に硬度 193 mg/L (CaCO3換算) の ADaM 培地が用いられた。換水前の 48 時間後においても、

被験物質の実測濃度は、設定濃度の±20%以内に維持されていた。親個体当たりの産仔数に関

して、21 日間無影響濃度 (NOEC) は設定濃度に基づき 3,120 µg/L であった。 

 

3) 魚 類 

Kim ら 1)-120987 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。試験溶液の調製には、助剤として 0.5%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 100,000 µg/L 超とさ

れた。 

なお、ゼブラフィッシュ胚を用いた 10,000 µg/L の限度試験でも、生存や発生、孵化、行動に

おいて影響が見られないことが確かめられている 1)-164153。 

 

4) その他の生物 

Richards と Cole 1)-98086は米国 ASTM の試験方法 (E1439-98, 2002)に準拠して、アフリカツメガ

エル Xenopus laevis の胚を用いてカエル胚催奇形性試験 (FETAX) を実施した。試験は半止水式

試験 (24 時間毎 90%換水) で行われ、設定試験濃度区の範囲は 1.0～100 mg/L であった。試験用

水には FETAX 溶液が用いられた。最高濃度区 (100 mg/L) においても死亡や奇形は見られず、

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。 

また、Quinn ら 1)-102314 はヒドラ属 Hydra attenuata 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、助剤対照区）、0.1、1、5、10、25、50、100 mg/L で

あった。試験溶液の調製には、助剤としてエタノールが 0.31%、試験用水としてヒドラ培地が用

いられた。最高濃度においても 50%を超える死亡は見られず、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。また、最高濃度区においてもヒドラポリプ数に有

意な減少は見られず、増殖に関する 96 時間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 100,000 
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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 

藻類等 Lemna minor 7 日間 EC50（生長阻害） 27,430 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 54,800 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 100,000 µg/L 超 

その他 Xenopus laevis 96 時間 LC50 100,000 µg/L 超 

その他 Hydra attenuata 96 時間 LC50 100,000 µg/L 超 

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

できる知見が得られたため］ 

 これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値（藻類等の 27,430 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 270 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻類等 Lemna minor 7 日間 NOEC（生長阻害） 6,250 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 3,120 µg/L  

その他 Hydra attenuata 96 時間 NOEC（増殖） 100,000 µg/L 

アセスメント係数：100［2 生物群（藻類等、甲殻類等）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、その他の生物を除き小さい方の値（甲殻類等の 3,120 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 31 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、甲殻類等の慢性毒性値から得られた 31 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.0069 µg/L 程度、海水域

では概ね 0.005 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) は、

淡水域で 0.061 µg/L 程度、海水域では概ね 0.005 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、淡水域で 0.002、海水域では

0.0002 未満であった。 

生態リスクの判定としては、現時点で作業の必要はないと考えられる。 
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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 

0.0069 µg/L 程度 (2014) 
[限られた地域で 0.016 μg/L 
程度 (2017)] 

0.061 µg/L 程度 (2014) 
[限られた地域で 0.13 µg/L 
程度 (2017)] 31 

µg/L 

0.002 

公共用水域・海水 概ね0.005 µg/L未満 (2014) 概ね0.005 µg/L未満 (2014) <0.0002 

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 

 

 

 

なお公共用水域・淡水では、限られた地域を対象とした調査において最大で 0.13 μg/L 程度で

あり、この値と PNEC の比は 0.004 であった。養豚場がある地域での調査においても 0.13 µg/L

を超える濃度の報告は得られていない。 

したがって、総合評価としても、さらなる情報収集を行う必要性は低いと考えられる。
 

  

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

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：パロキセチン 

（別の呼称：(3S,4R)-3-[(2H-1,3-ベンゾジオキシル-5-イルオキシ)メチル]-4-(4-フルオロ

フェニル)ピペリジン） 
CAS 番号：61869-08-7 
化審法官報公示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：TM4569200 

分子式：C19H20FNO3 

分子量： 329.37 
換算係数：1 ppm = 13.47 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質の塩酸塩水和物(CAS 番号 110429-35-1)は白色の結晶性粉末である 1)。 

融点 
174.57℃ (MPBVPWIN 2)により計算) 
248.11℃ (塩酸塩) (MPBVPWIN 2)により計算) 
129～131℃ (塩酸塩 1/2 水和物)3) 

沸点 
428.18℃ (MPBVPWIN 2)により計算) 
576.02℃ (塩酸塩) (MPBVPWIN 2)により計算) 

密度  

蒸気圧 
6.39×10-6 Pa (MPBVPWIN 2)により計算) 
1.56×10-10 Pa (塩酸塩) (MPBVPWIN 2)により計

算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 
4.74 (KOWWIN 4)により計算) 
2.89 (塩酸塩) (KOWWIN 4)により計算) 

解離定数（pKa） 9.6(塩酸塩 1/2 水和物) 5) 

水溶性（水溶解度） 

7.46 mg/L (25℃) (WSKOWWIN 6)により計算) 
17.14 mg/L (25℃) (塩酸塩) (WSKOWWIN 6)によ

り計算)、5.4×103 mg/L (塩酸塩 1/2 水和物) 3) 、 

1.132×103 mg/L 
(25℃、pH=7)(塩酸塩 1/2 水和物) 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。 

［4］パロキセチン 
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生物分解性  

好気的分解 

分解しないとの報告がある（塩酸塩 1/2 水和物）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： 160×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 7)により計算） 

半減期：0.40 ～ 4.0 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 8)と仮定し

計算） 

 

加水分解性 

安定（塩酸塩 1/2 水和物）（25℃、半減期：1 年以上）5) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：190（BCFBAF 9)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：12,000（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 

ヒト用医薬品には、パロキセチン塩酸塩水和物（CAS 番号 110429-35-1）が承認されている。

パロキセチン塩酸塩水和物の生産数量・輸入品数量から求めた本物質の生産数量・輸入品数

量 11)の推移を表 1.1 に示す。 
 

表 1.1 生産数量・輸入品数量の推移 a), b), c) 

年 2012 2013 2014 2015 

生産数量(t) 7.7 2.1 8.0 2.8 

輸入品数量(t) 0 0 0 0 

年 2016 2017 2018 2019 

生産数量(t) 2.4 4.3 35.4 1.4 

輸入品数量(t) 0.05 0.24 0.29 0.29 

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、2019 年からは製造販売業者を集計対象と

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) 医薬品のうち、特掲医薬品（年間生産（輸入）金額が 1 億円以上かつ複数業者から報

告のある品目又は頻用されているもの）を集計した値。 
c) 特掲医薬品の生産数量と、医薬品規格情報が得られた錠剤中の本物質の含有量（20mg/
錠、10mg/錠、5mg/錠）11) を用いて事務局が計算した値。 
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② 用 途 

本物質の塩酸塩水和物の主な用途は、選択的セロトニン再取り込み阻害剤である 12)。効能

は、うつ病・うつ状態、パニック障害、強迫性障害、社会不安障害、外傷後ストレス障害であ

る 12)。 

 

（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化学物質の曝露

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。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 0.1 34.1 0.1 0.2 
土 壌 99.7 0.6 99.7 99.6 
底 質 0.2 65.3 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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 
表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.00065 <0.00065 <0.00065 0.0029 0.00065 1/12 全国 2016 2) 

           

           

公共用水域・海水 µg/L <0.00065 <0.00065 <0.00065 <0.00065 0.00065 0/4 全国 2016 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 

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 

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。 

 

 
表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒体 
幾何 
平均値 

算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 

下限値 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

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          

           

 

 

（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 0.0029 µg/L 程度、同海水域では概ね 0.00065 µg/L 未満となった。 

 
表 2.3 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 0.00065 μg/L 未満程度(2016) 0.0029 μg/L 程度(2016) 

海 水 概ね 0.00065 μg/L 未満 (2016) 概ね 0.00065 μg/L 未満 (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．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると表 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 

パロキセチン

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.  被験物質 

藻類等 ○  130 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

2 B B 1)-109393 塩酸塩 

甲殻類等  ○ 220 Ceriodaphnia 
dubia 

ニセネコゼ 

ミジンコ 
NOEC   REP 7～8 B B 1)-80408 塩酸塩 

 ○  580 Ceriodaphnia 
dubia 

ニセネコゼ 

ミジンコ 
LC50   MOR 2 B B 1)-80408 塩酸塩 

 ○  5,700 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-109393 塩酸塩 

魚 類   ― ― ― ― ― ― ― ―  

その他   2,000 Xenopus laevis 
アフリカツメガ

エル（胚） 
NOEC  DVP 4 B ― 1)-98086  

 ○  5,120 Xenopus laevis 
アフリカツメガ

エル（胚） 
LC50   MOR 4 B B 1)-98086  

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）、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） 

 
 

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。 
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1）藻類等 

Christensen ら 1)-109393 は ISO 8692 (2004) の試験方法を小規模にしたものに従って、緑藻類

Raphidocelis subcapitata（旧名 Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験を実施した。試験

にはパロキセチン塩酸塩が用いられた。速度法による 48 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃

度に基づき 130 µg/L（パロキセチン当たり）であった。 

 

2）甲殻類等 

Henry ら 1)-80408 は米国 EPA の試験方法 (EPA/600/4-90/027F, 1993) に従って、ニセネコゼミジ

ンコ Ceriodaphnia dubia の急性毒性試験を実施した。試験にはパロキセチン塩酸塩が用いられ

た。試験は止水式で行われ、設定試験濃度区は、対照区の他に 5 濃度区 (～7.03 mg/L) であっ

た。48 時間半数致死濃度 (LC50) は、平均濃度に基づき 580 µg/L（パロキセチン当たり）であっ

た。 

また、Henry ら 1)-80408は米国 EPA の試験方法 (EPA/600/4-91/002, 1994) に従って、ニセネコゼ

ミジンコ Ceriodaphnia dubia の繁殖試験を実施した。試験にはパロキセチン塩酸塩が用いられ

た。試験は半止水式（毎日換水）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、0.04、0.09、0.22、

0.44、0.88 mg/L（パロキセチン換算値）であった。雌 1 個体当たりの産仔数及び産仔回数に関

する 7～8 日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 220 µg/L（パロキセチン当たり）で

あった。 

 

3) その他の生物 

Richards と Cole 1)-98086は米国 ASTM の試験方法 (E1439-98, 2002) に準拠して、アフリカツメ

ガエル Xenopus laevis の胚を用いて催奇形性試験 (FETAX) を実施した。試験は半止水式試験 

(24 時間毎 90%換水) で行われ、設定試験濃度区は、対照区、助剤対照区のほかに 6 濃度区 (～

60 mg/L) であった。試験用水には FETAX 溶液が用いられた。尾部屈曲に関する 96 時間半数影

響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 4,100 µg/L であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設

定濃度に基づき 5,120 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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 48 時間 EC50（生長阻害） 130 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 48 時間 LC50 580 µg/L  

その他 Xenopus laevis 96 時間 LC50 5,120 µg/L 

アセスメント係数：1,000［2 生物群（藻類等、甲殻類等）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小さい方の値（藻類等の 130 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 0.13 µg/L が得られた。 
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慢性毒性値 

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 7～8 日間 NOEC（繁殖阻害） 220 µg/L  

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

 得られた毒性値（甲殻類等の 220 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 2.2 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の急性毒性値から得られた 0.13 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.00065 µg/L 未満程度、海

水域でも概ね 0.00065 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 0.0029 µg/L 程度、海水域では概ね 0.00065 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、淡水域で 0.02、海水域では 0.005

未満であった。 

したがって、生態リスクの判定としては、現時点で作業の必要はないと考えられた。総合的

な判定も同様とした。 
 

表 3.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC / 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 0.00065 μg/L 未満程度 (2016) 0.0029 μg/L 程度 (2016) 

0.13 

µg/L 

0.02 

公共用水域・海水 概ね 0.00065 μg/L 未満 (2016) 概ね0.00065 μg/L未満 (2016) <0.005 

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 

 
 

 

 

 

 
 

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：フェニトイン 

（別の呼称：5,5-ジフェニル-2,4-イミダゾリジンジオン） 
CAS 番号：57-41-0 
化審法官報公示整理番号：9-621 
化管法政令番号： （改正後政令番号*：1-230） 
RTECS 番号：MU1050000 

分子式：C15H12N2O2 

分子量： 252.27 
換算係数：1 ppm = 10.32 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

 
*注：令和 5 年 4 月 1 日施行の改正政令における番号 

（2）物理化学的性状 

本物質は白色の結晶性粉末又は粒であり、無味無臭である 1)。 

融点 286℃ 2)、295～298℃ 3) , 4)、293～295℃ 5) 

沸点 511.82℃ (MPBVPWIN 6)により計算) 

密度  

蒸気圧 1.81×10-9 Pa (MPBVPWIN 6)により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.47 4) , 7) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 32.0 mg/L (22℃) 4) 、19.0 mg/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（難分解性と判断される物質 9)） 

分解率：BOD 0.6 %、GC 2.4 % 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30mg/L）10) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 11×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 11)により計算） 

［5］フェニトイン 

O

NH

O

C

H
N
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半減期： 0.50 ～ 5.0 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 12)と仮定し、

一日を 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 13)。 

 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質 14)） 

生物濃縮係数(BCF)：  

< 5.0（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：10.0 μg/L）15) 

1.7（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：100 μg/L）15) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：1,500（KOCWIN 16)により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質はヒト用医薬品に承認されている。ヒト用医薬品から求めた本物質の生産数量の推

移を表 1.1 に示す 17)。 

表 1.1 生産数量の推移 a),b) 

年 2010 2011 2012 2013 

生産数量(t) c) 5.3 291.7 5.4 4.1 

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、2019 年からは同じく許可を受けた製造販売業者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) 医薬品のうち、特掲医薬品（年間生産（輸入）金額が 1 億円以上かつ複数業者から報告のある品目又は頻

用されているもの）を集計した値。 
 c) 特掲医薬品の生産数量と、医薬品規格情報が得られた散剤中の本物質の含有量（10%）17) を用いて事務局

が計算した値。 
 

② 用 途 

本物質は、てんかんの痙攣発作（強直間代発作、焦点発作）、自立神経発作、精神運動発作

に効果があるヒダントイン系抗てんかん剤である 18)。 

 

（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：38）に指定されてい

たが平成 20 年改正法によって除外された。令和 3 年 10 月 20 日に公布された「特定化学物質の

環境への排出量の把握等及び管理の改善の促進に関する法律施行令の一部を改正する政令」（令

和 5 年 4 月 1 日施行）により、新たに第一種指定化学物質（政令番号：230）に指定される予定。 

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：

815）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化学物質の曝露

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 Model 1) 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 0.8 86.8 0.7 1.1 
土 壌 99.1 0.0 99.2 98.7 
底 質 0.1 13.2 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 2.2.1、表

2.2.2 に示す。 

 
表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

公共用水域・淡水 µg/L < 0.0021 0.0039 <0.0021 0.028 0.0021 2/11 全国 2016 2) 

  0.0023 0.0036 <0.0022 0.01 0.0022 2/5 全国 2006 3) 

           

公共用水域・海水 µg/L < 0.0021 <0.0021 <0.0021 < 0.0021 0.0021 0/4 全国 2016 2) 

  < 0.0022 <0.0022 <0.0022 0.0042 0.0022 1/6 全国 2006 3) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          
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媒体 
幾何 

平均値 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 

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。下線を付した数字は、参

考値として曝露の推定に用いた値を示す。 

 
表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒体 
幾何 

平均値 
算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 

下限値 a) 
検出率 

調査 
地域 

測定 
年度 

文献 

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0.01 1/4 埼玉県 2014 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/4 埼玉県 2013 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/4 埼玉県 2012 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0.01 1/12 埼玉県 2010 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0.01 2/12 埼玉県 2009 4) 

  0.004 0.004 0.004 0.004 0.002 1/1 兵庫県 －b) 5) 

  <0.018 <0.018 <0.018 <0.018 0.018 0/4 
京都府、 
滋賀県 

2007 6) 

           

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) 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) 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 0.028 µg/L 未満程度、同海水域では概ね 0.0021 µg/L 未満となった。 

なお、過去のデータではあるが、公共用水域の海水域では最大で0.0042 µg/Lの報告があった。 
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表 2.3 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 0.0021 μg/L 未満程度(2016) 0.028 μg/L 程度(2016) 

海 水 
概ね 0.0021 μg/L 未満(2016) 
[過去のデータではあるが 0.0022μg/L
未満程度(2006)] 

概ね 0.0021 μg/L 未満 
[過去のデータではあるが 0.0042μg/L
程度(2006)] 

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、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）ごとに整理すると表 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.  

藻類等 

 
○ 1,630 

Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC 
GRO (RATE) 

3 A A 2)-2016156 

 ○  28,300 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
IC50 
GRO (RATE) 

3 A A 2)-2016156 

甲殻類

等 
 ○ 3,210 

Ceriodaphnia 
dubia 

ニセネコゼミ

ジンコ 
NOEC  REP 6～8 A A 2)-2016156 

 ○  62,600 
Streptocephalus 
proboscideus 

ホウネンエビ

目 
LC50   MOR 1 C C 1)-13669 

 ○  >9,990,000 Artemia salina アルテミア属 LC50   MOR 1 C C 1)-13669 

 ○  >9,990,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 C C 1)-13669 

魚 類 ○  >16,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 2)-2021180 

   16,400*1 Danio rerio 
ゼブラフィッ

シュ（胚） 
NOEC   

MOR / HAT 
9 B ― 2)-2016156 

   >63,100 Danio rerio 
ゼブラフィッ

シュ（胚） 
LC50   MOR 69.5時間 B ― 1)-155723 

その他 ○  9,081 
Arbacia 
punctulata 

アスナロウニ

科（胚） 
EC50   DVP 1 B B 1)-167861 

   25,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
NOEC   DVP 4 C ― 1)-90116 

 ○  31,800 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
EC50   DVP 

（プリズム期） 
4 B B 1)-167733 

 ○  71,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
LC50   MOR 4 C C 1)-167733 

 ○  >75,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（成体） 
LC50   MOR 4 C C 1)-90116 

 ○  >9,990,000 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ LC50   MOR 1 C C 1)-13669 
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毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

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

LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度、NOEC (No Observed Effect Concentration)：無影響濃度 

影響内容 

DVP (Development)：発生、GRO (Growth)：生長（植物）、成長（動物）、HAT (Hatch)：孵化 

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 最高濃度で影響が見られなかった 

 
 

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） 藻類等 

Watanabe ら 2)-2016156 は OECD テストガイドライン No. 201 (2006)に準拠して、緑藻類

Raphidocelis subcapitata（旧名 Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験を実施した。設定

試験濃度区は、対照区及び 6 濃度区（～32 mg/L) であった。被験物質の実測濃度の範囲は、0.88

～27.0 mg/L であった。速度法による 72 時間半数阻害濃度 (IC50)は、実測濃度に基づき 28,300 

µg/L であり、72 時間無影響濃度(NOEC)は、実測濃度に基づき 1,630 µg/L であった。 

 

2） 甲殻類等 

Watanabe ら 2)-2016156 はカナダ環境省 (Environment Canada) の試験方法 (EPS1/RM/21, 2010) 

に準拠して、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

（2 日毎換水）で行われた。設定試験濃度区は、対照区及び 6 濃度区 (～32 mg/L) 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の

範囲は、0.86～26.2 mg/L であった。繁殖阻害（累積産仔数）対照区の 6 割が 3 腹目を産仔する

まで (6～8 日間) の無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 3,210 µg/L であった。 

 

3） 魚 類 

（財）化学物質評価研究機構 2)-2021180は OECD テストガイドライン No.203 及び日本工業規格

の試験方法 (JIS K0102 の 71) 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) で行われた。試験溶液調製には、助剤として

界面活性作用のある硬化ヒマシ油 (HCO-40) が 800 mL/L 以下の濃度で用いられた。試験最高

濃度 (16 mg/L) においても死亡率が 10%であったため、96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定

濃度に基づき 160,000 µg/L 超とされた。 

なお、ゼブラフィッシュ胚を用いた 9 日間の試験においても、16,400 µg/L で孵化や生存に影
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響が見られないことが確認されている 2)-2016156。 

 

4） その他の生物 

EstusとBlumer1)-167861は、アスナロウニ科Arbacia punctulataの胚を用いて催奇形性試験を実施

した。試験は止水式で行われ、試験用水として人工海水が用いられた。胚発生（プリズム期ま

で）における奇形率に関する 24 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 9,081 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 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 IC50（生長阻害） 28,300 µg/L 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 16,000 µg/L 超 

その他 Arbacia punctulata 24 時間 EC50（発生異常） 9,081 µg/L 

アセスメント係数：1,000［2 生物群（藻類等、魚類）及びその他の生物について信頼できる知

見が得られたため］ 

 これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた確定値（藻類等の 28,300 µg/L）をアセスメン

ト係数 1,000 で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 28 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 9.0 µg/L となる。 

 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 1,630 µg/L 

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 6～8 日間 NOEC（繁殖阻害） 3,210 µg/L  

アセスメント係数：100［2 生物群（藻類等及び甲殻類等）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（藻類等の 1,630 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 16 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 16 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 9.0 µg/L となる。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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0.0021 µg/L未満程度、海水

域でも概ね 0.0021 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 0.028 µg/L 程度、海水域では概ね 0.0021 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 0.002、海水域では

0.0001 未満であった。 
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生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられた。 
 

 

表 3.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC / 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 0.0021 μg/L 未満程度(2016) 0.028 μg/L 程度(2016) 

16 

(9.0) 

µg/L 

0.002 

(0.003) 

公共用水域・海水 

概ね 0.0021 μg/L 未満 (2016) 

[過去のデータではあるが 
0.0022μg/L未満程度(2006)] 

概ね 0.0021 μg/L 未満 (2016) 

[過去のデータではあるが 
0.0042μg/L程度(2006)] 

<0.0001 

(<0.0002) 

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 
3) PNEC 及び PEC/PNEC 欄の (   ) 内には、その他の生物から導出した参考値を示す 

 
 

 

 

なお、その他の生物から導出した PNEC の参考値を用いても、PEC との比が 0.1 を超えるこ

とはなかった。 

また、過去のデータではあるが、公共用水域の海水域では最大で 0.0042 µg/L の報告があった

が、PNEC との比は 0.0003 であり、PNEC の参考値との比も 0.0005 であった。 

以上から、総合的な判定としても、さらなる情報収集の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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