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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。 

 

 
 

参考資料１－１ 
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［１］曝露評価 

 

１．評価の方法の概要 

 

 環境中等における化学物質濃度の実測データ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。 
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(2) ヒトの曝露量及び曝露濃度 

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

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

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

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

のデータの方が高濃度の場合には、淡水のデータを利用する。 

○吸入曝露については、一般環境大気及び室内空気のそれぞれとする。 

○限られた地域のデータや過去のデータ、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 Xhr/24hr×Yday/7day

・職業曝露 8hr/24hr×5day/7day＝1/4.2≒1/5

（参考 ２） ＭＯＥを求めるための係数

・LOAEL → NOAELの場合に10で除す。

・長期間の曝露でない場合に10で除す。

・無毒性量等を動物の知見から設定した場合には10で除す。

・無毒性量等を非発がん影響から設定したが、ヒトへの発が

ん作用が懸念される場合には、最大１０で除す。

・無毒性量等を発がん影響から設定した場合には、発がん

影響の重大性を踏まえて原則10（場合により1～10）で除す。

リスクの判定

リスクの判定

★ EPIは当面参考手法の扱いとする。

定量評価の
必要性判断
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［３］生態リスク初期評価 

 

１．評価の方法の概要 

 

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

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

文書等より得られる知見を活用して効率的に実施する。 

 

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

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

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

る試験等を通じて得られた実測値を用いることとする。なお、定量的構造活性相関

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

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

扱いを再度検討する。 

 

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

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

り、詳細な評価を行う候補物質等を選定する。 

 

２．評価作業の具体的手順 

 

(1) 生態毒性に関する知見の整理 

① 対象とする試験生物 

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 

 

23



 

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 

28



 

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  ( － ) 

  ・LogLogstic  (Restrict Slope >=1 : on) 

  ・LogProbit  (Restrict Slope >=1 : off) 

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

  ・Probit  ( － ) 

  ・Weibull  ( Restrict Power >=1 : on ) 

  ・Quantal－Linear  ( － ) 

 

 

 
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
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 18 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

（12 物質）の結果 
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1 1-アリルオキシ-2,3-エポキシプロパン 

１．物質に関する基本的事項

（1）分子式・分子量・構造式

物質名：1-アリルオキシ-2,3-エポキシプロパン 

（別の呼称：アリルグリシジルエーテル）

CAS 番号：106-92-3 
化審法官報公示整理番号：2-393 
化管法政令番号：1-29 
RTECS 番号：RR0875000 

分子式：C6H10O2 

分子量：114.14 
換算係数：1 ppm = 4.67 mg/m3（気体、25℃） 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は常温で無色透明の液体で揮発性物質である 1)。

融点 -100℃ (凝固点) 2) , 3)

沸点 154℃ (760 mmHg) 4)、153.9℃ 2)、154℃ 3) 

密度 0.9698 g/cm3(20℃) 4) 

蒸気圧
3.6 mmHg (= 480 Pa) (20℃) 2)、 
4.30 mmHg (= 573 Pa) (25℃) 3) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.46 5)、0.34 3) , 6) 

解離定数（pKa）

水溶性（水溶解度） 1.41×105 mg/L 2)、1.28×105 mg/L (20.2℃) 3) 

（3）環境運命に関する基礎的事項

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。

生物分解性

好気的分解

分解率： BOD 37%、TOC 60%、GC 73% 

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

（被験物質は水中で一部加水分解し、3-アリルオキシ-1,2-プロパンジオールを生成

した）7)  

［1］1-アリルオキシ-2,3-エポキシプロパン
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1 1-アリルオキシ-2,3-エポキシプロパン 

 

 
 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：40×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

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

算） 

 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：1.2×10-17 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10) により計算） 

半減期：5.4 ～ 32 時間（オゾン濃度を 3×1012～5×1011 分子/cm3 9)と仮定し計算） 

 

加水分解性 

水中での加水分解の速度はきわめて遅い 1) 

半減期：243 時間（pH 4）、324 時間（pH 7）、171 時間（pH 9）3) 

 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質 11)） 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF 12) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：8.1（KOCWIN 13) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推移を表 1.1

に示す 14)。 

 

表 1.1 一般化学物質としての製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 10,000 10,000 X b) 10,000 

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b)  X b) 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
b) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 

 

本物質の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製造・輸入数量を表 1.2

に示す 14)。 
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表 1.2 旧第二種監視化学物質としての製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 12 13 14 15 16 

製造・輸入数量(t) a) 3,068 3,202 4,053 3,767 4,289 

平成（年度） 17 18 19 20 21 

製造・輸入数量(t) a) 5,223 6,973 8,120 6,387 8,586  

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業所内での自家消費分を含んでいない値を示す。 

 

本物質の 2015 年（平成 27 年）の生産量は 1 万トン以上と推定されている 15)。2002 年（平

成 14 年）の生産量は 9,000 トン程度であり、そのうち 7,500 トンは輸出されている 16)。 

 

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・輸入数量区分は 100 トン

以上である 17)。 

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

ある。 

 

② 用 途 

本物質の多くはシランカップリング剤の原料として使われている 1)。この他、水処理で使

う凝集剤の原料、合成ゴムや合成樹脂の改質剤の原料 1)や、農薬の特殊浸逹性活性剤の 1 成

分として使われている 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一種指定化学物質（政令番号：29）に指定されて

いる。 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性のある物質に選定されている。 

なお、本物質は旧化学物質審査規制法（平成 15 年改正法）において第二種監視化学物質（通

し番号：385）に指定されていた。 

また、アリルグリシジルエーテルは、水環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定さ

れていたが、平成 26 年 3 月改訂の要調査項目リストから除外された。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、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 大濃度に

より評価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成29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・家庭・移動体の推計はなされていなかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

 

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は約 0.90 t となり、そのうち届出排出量は

約 0.43 t で全体の 48%であった。届出排出量はすべて大気へ排出されるとしている。この他に

廃棄物への移動量が約 50 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。 

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、届出外排出量非対象業種の媒体別配分は「平成 29 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。

なお、届出外排出量の推計において農薬に係る排出量は、防疫用のくん蒸剤を除き、全量が土

壌への排出と仮定している。 

 
表 2.2 環境中への推定排出量 

媒 体 推定排出量(kg) 

大 気 

水 域 

土 壌 

434 

0 

462 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日本

固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル 4) を用いて予測した。予測

の対象地域は、平成 29 年度に環境中及び大気への排出量が 大であった愛媛県（大気への排出

量 0.37 t、土壌への排出量 0.004 t）、土壌への排出量が 大であった山梨県（土壌への排出量 0.14 

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 434 0 0 0 0 49,712 - 462 - - 434 462 896

１－アリルオキシ－２，３－エポキシプロパン

業種等別排出量(割合) 434 0 0 0 0 49,712 0 462 0 0

434 0 0 0 0 49,712 届出 届出外

(100%) (100%) 48% 52%

462

(100%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出
排出量

届出外
排出量

合計

総排出量の構成比(%)

化学工業

農薬
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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 大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大 気 土 壌 

愛媛県 愛媛県 山梨県 

大 気 5.0 5.0 0.1 

水 域 78.0 78.0 53.9 

土 壌 16.3 16.3 45.5 

底 質 0.7 0.7 0.5 

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

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4 に示

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 算術 

小値 大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文 献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

一般環境大気 µg/m3 <0.0086 <0.0086 <0.0086 0.012 0.0086 1/16 全国 2015 5) 

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/15 全国 2000 7) 

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.23 <0.23 <0.23 <0.23 0.23 0/2 東京都 2004 6) 

  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/65 全国 2000 7) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.23 <0.23 <0.23 <0.23 0.23 0/5 
愛知県、

福岡県、

兵庫県 
2004 6) 

  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/11 全国 2000 7) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.002 <0.002 <0.001 <0.002 
0.001～
0.002 

0/14 全国 2002 8) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/10 全国 2002 8) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          
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媒 体 
幾何 算術 

小値 大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文 献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
 
 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.5）。化学物質の人に

よる一日曝露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞれ 15 m3、2 

L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 
 

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

平 
 
 
 
 

均 

大気  
 

一般環境大気 0.0086 µg/m3未満程度(2015) 0.0026 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 過去のデータではあるが 0.2 µg/L 未満程

度(2000)  
過去のデータではあるが 0.008 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 0.2 µg/L 未満程

度(2000) 
過去のデータではあるが 0.008 μg/kg/day
未満程度 

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
   

 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 0.012 µg/m3程度(2015) 0.0036 μg/kg/day 程度 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 過去のデータではあるが 0.2 µg/L 未満程

度(2000)  
過去のデータではあるが 0.008 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 0.2 µg/L 未満程

度(2000)  
過去のデータではあるが 0.008 μg/kg/day
未満程度 

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
   

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

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

0.0086 µg/m3未満程度、予測 大曝露濃度は 0.012 µg/m3程度となった。 

一方、化管法に基づく平成 29 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 9)

を用いて推定した大気中濃度の年平均値は、 大で 0.16 µg/m3となった。 
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表 2.6 人の一日曝露量 

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

 大 気 一般環境大気 <0.0026 0.0036 

  室内空気   

  飲料水   

  地下水   

 水 質  参考値 a) (<0.008) (<0.008) 

  公共用水域・淡水   

   参考値 a) (<0.008) (<0.008) 

 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 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

大曝露量は、ともに 0.008 μg/kg/day 未満程度となった。 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域

の水質濃度は高くないと考えられる。 

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 2.7 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 0.2 μg/L 未満程

度であった。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域の水質

濃度は高くないと考えられる。 

 
表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均  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 0.2 µg/L 未満程

度(2000)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.2 µg/L 未満程

度(2000)] 

海 水 
データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.2 µg/L 未満程

度(2000)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが 0.2 µg/L 未満程

度(2000)] 

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 

マウスに 0、64、148 mg/kg の本物質を腹腔内投与し、24 時間後の血液中に含まれる本物質の

ヘモグロビン付加体（N-(2-ヒドロキシ-3-プロペニルオキシ)プロピルバリン (AGEVal)）を測定

した結果、投与量と AGEVal 生成量は直線関係にあった。また、160 mg/kg を腹腔内投与して 21

日後に測定した結果、24 時間後の約 1/2 量の付加体が残存しており、約 40 日間での体内赤血球

の入れ替わりを考慮すると、ヘモグロビン付加体として安定であったと考えられた 1) 。 

マウスに 143 mg/kg を背部に塗布又は腹腔内投与し、24 時間後の血液中の AGEVal を測定し

た結果、皮膚塗布では腹腔内投与時の約 1/80 とわずかであった。また、腹腔内投与では代謝物

のヘモグロビン付加体（N-(2-ヒドロキシ-3-(2,3-ジヒドロキシ)プロピルオキシ)プロピルバリン 

(diOHPrGEVal)）が検出されたが、皮膚塗布では不検出であった 2) 。 

本物質は反応性の高いエポキシ環と不活性の二重結合を有しており、P450 を介した二重結合

のエポキシ化によってジグリシジルエーテル（Ⅰ）、エポキシ環のエポキシド加水分解酵素によ

る加水分解によって 1-アリルオキシ-2,3-ジヒドロキシプロパン（Ⅱ）を生じ、さらに（Ⅰ）の

加水分解、（Ⅱ）のエポキシ化によって 2,3-ジヒドロキシプロピルグリシジルエーテル（Ⅲ）を

生じる代謝経路が推定されており、diOHPrGEVal は（Ⅰ）のヘモグロビン付加体がさらに加水

分解を受けて生じるか、（Ⅲ）のヘモグロビン付加体として生成される 2) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 3) 

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 390 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 670 ppm[ 3,130 mg/m3] (8 hr) 
マウス 吸入 LC50 270 ppm[ 1,260 mg/m3] (4 hr) 
ウサギ 経皮 LD50 2,550 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道に対して腐食性を示し、経口摂取すると灼熱感、頭痛、感覚鈍麻、

嗜眠、吐き気、嘔吐を生じる。吸入すると咳、咽頭痛、灼熱感、嗜眠、傾眠を生じ、肺水腫

を引き起こすことがある。皮膚に付くと皮膚の乾燥、発赤、痛み、水疱を生じ、眼に入ると

充血、痛み、かすみ眼、重度の熱傷を生じる 4) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Osborne-Mendel ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、ラットに 0、25、50、

100、200、500 ppm、マウスに 0、25、50、100 ppm を 2 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入さ

せた結果、ラットでは 500 ppm 群の雌雄の全数と 100 ppm 群の雄 1 匹が死亡した。25 ppm
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以上の群の雌雄で体重増加の抑制、過度の流涙と鼻漏、200 ppm 以上の群の雌雄で呼吸困

難がみられた。50 ppm 以上の群の雌雄の数匹で実施した組織検査では、曝露濃度に依存し

た鼻炎の発生・増悪がみられ、200 ppm 群で鼻甲介上皮の軽度扁平上皮化生、500 ppm 群で

中程度～重度の咽頭炎と気管炎、上気道上皮全体の著明な組織破壊、広範なリンパ組織の

リンパ球減少と壊死がみられた。マウスでは 50 ppm 群の雄 2 匹、雌 1 匹、100 ppm 群の雄

の全数、雌 3 匹が死亡し、25 ppm 以上の群の雌雄で体重増加の抑制を認めた。100 ppm 群

の雄 1 匹、雌 2 匹で実施した組織検査では、3 匹で軽微な化膿性鼻炎、2 匹で鼻甲介上皮の

軽微な扁平上皮化生がみられた 5) 。この結果から、ラット及びマウスで LOAEL を 25 ppm

（曝露状況で補正：4.46 ppm）とする。 

 

イ）Long-Evans ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、260、400、600、900 ppm を 10 週間（7 時間/

日、5 日/週）吸入させる計画の試験では、600 ppm 以上の群では直ちに眼や気道の刺激症

状が現れ、5 日後までに中等度から重度の呼吸障害がみられるようになり、その後角膜混濁

がみられ、2～5 週目までに 600 ppm 群の 6 匹、900 ppm 群の 8 匹が死亡したことから、こ

れらの群については 5 週間で終了した。眼の症状や呼吸困難は 400 ppm 群でも明瞭にみら

れ、260 ppm 群でも試験期間を通して極く軽度でみられた。260、400 ppm 群で体重増加の

有意な抑制、400 ppm 群で腎臓相対重量の有意な増加を認め、組織検査では気腫と気管支

肺炎が各 1 匹でみられた 6) 。この結果から、LOAEL を 260 ppm（曝露状況で補正：54 ppm）

とする。 

 

ウ）Osborne-Mendel ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、4、10、30、100、200 ppm を 13 週間

（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、10 ppm 以上の群の雄及び 30 ppm 以上の群の雌で

体重増加の抑制を認め、雌の肝臓相対重量は曝露濃度に依存して増加し、10 ppm 以上の群

で有意であった。鼻腔では、4 ppm 以上の群の雌雄で上皮過形成、扁平上皮化生、炎症の

発生率に有意な増加を認め、30 ppm 以上の群の雌雄で鼻甲介骨の過骨、30 ppm 以上の群の

雄及び 100 ppm 以上の群の雌で限局性の線維化の発生率に増加がみられた。また、10 ppm

以上の群の雄及び 30 ppm 以上の群の雌の喉頭、100 ppm 以上の群の雌雄の気管、200 ppm

群の雌雄の気管支で扁平上皮化生の発生率に増加がみられた 5) 。この結果から、LOAEL を

4 ppm（曝露状況で補正：0.71 ppm）とする。 

 

エ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、1、4、10、30 ppm を 13 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、1 ppm 群の雄 3 匹、雌 2 匹が死亡したが、その他の群で死亡はな

かった。4 ppm 以上の群の雌雄で体重増加の抑制を認めたが、各群で肝臓の重量に影響は

なかった。鼻腔では、4 ppm 以上の群の雌雄で呼吸上皮及び嗅上皮の扁平上皮化生、粘膜

の慢性炎症の発生率（4/10 以上）に有意な増加を認め、扁平上皮化生は鼻腔の前部ほど重

度であり、1 ppm 群で扁平上皮化生が雌雄各 1 匹、慢性炎症が雌 2 匹にみられたが 5) 、有

意な所見数と判断できなかった。この結果から、NOAEL を 1 ppm（曝露状況で補正：0.18 ppm）

とする。 

 

オ）Osborne-Mendel ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、10 ppm を 103 週間（6 時間/日、5
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日/週）吸入させた結果、10 ppm 群の雌の体重は試験期間を通してやや低かったが、各群の

一般状態や生存率に影響はなかった。組織への影響は鼻腔と肺に限られ、鼻腔では 5 ppm

以上の群の雌雄で鼻腺の拡張、嗅上皮の変性、化生、呼吸上皮の過形成、化生、雄で化膿

性炎症、5 ppm 以上の群の雄及び 10 ppm 群の雌で嗅上皮の扁平上皮化生の発生率に有意な

増加を認めた。肺では 5 ppm 以上の群の雌雄で肺胞の組織球性細胞浸潤、雌で肺胞上皮過

形成の発生率に有意な増加を認めた 5) 。この結果から、LOAEL を 5 ppm（曝露状況で補正：

0.89 ppm）とする。 

 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、10 ppm を 102 週間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、5 ppm 以上の群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めたが、各群の一般

状態や生存率に影響はなかった。組織への影響は鼻腔に限られ、5 ppm 以上の群の雌雄で

鼻腺の過形成、粘膜の化膿性炎症、嗅上皮の呼吸上皮化生、呼吸上皮の過形成、再生、5 ppm

以上の群の雌及び 10 ppm 以上の群の雄で呼吸上皮の扁平上皮化生、10 ppm 群の雌雄で呼

吸上皮の基底細胞過形成の発生率に有意な増加を認めた 5) 。この結果から、LOAEL を 5 ppm

（曝露状況で補正：0.89 ppm）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Osborne-Mendel ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、30、100、200 ppm を 8 週間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させ、未処置の雌雄（各 20 匹/群）と交尾させた結果、30 ppm 以上の群

の雄と交尾させた雌の各群で曝露濃度に依存した受胎率の有意な低下と着床数の有意な減

少を認め、200 ppm 群では 1 匹のみの妊娠であった。200 ppm 群の雌では黄体数、着少数の

有意な減少がみられたが、受胎率への影響はなかった。200 ppm 群の雄では 2 匹が死亡し、

精子形態異常の発生率に有意な増加を認めたが、各群で精子の運動性や数への影響はなか

った。また、胎仔の奇形や変異の発生率に増加はなかった 5) 。この結果から、雄で LOAEL

を 30 ppm（曝露状況で補正：5.36 ppm）、雌で NOAEL を 100 ppm（曝露状況で補正：17.9 ppm）

とする。 

 

イ）B6C3F1マウス雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、4、10、30 ppm を 8 週間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させ、未処置の雌雄（各 20 匹/群）と交尾させた結果、0 ppm 群の雌 1 匹、10 ppm 群

の雌 2 匹、30 ppm 群の雄 1 匹が死亡したが、受胎率、黄体数や着床数、胎仔の数や体重、

奇形や変異の発生率などのパラメーターに影響はなかった。また、精子への影響もなかっ

た 5) 。この結果から、雌雄で NOAEL を 30 ppm（曝露状況で補正：5.36 ppm）以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）エポキシ樹脂の取り扱いで皮膚炎を発症した労働者 20 人のパッチテストでは、3 人が

0.25％の本物質に対して陽性反応を示した 7) 。 

 

イ）プラスチック工場で働く 43 歳の労働者は、これまで皮膚の症状やアトピーの既往歴もな

かったが、不純物として 5％の濃度の本物質を含む 3-グリシジルオキシプロピルトリメト
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キシシランの使用を始めると、手の甲や指、前腕部に水疱性湿疹が生じるようになった。

このため、パッチテストを実施した結果、両物質とも陽性反応を示し、3-グリシジルオキ

シプロピルトリメトキシシランは 0.1％に希釈すると陽性反応がみられなくなったが、本物

質は 0.05％希釈まで陽性反応を示し、0.005％で反応がみられなくなった。なお、労働者の

皮膚炎は他の部署に移動すると消失した 8) 。 

 

ウ）o-クレジルグリシジルエーテルを含むエポキシ樹脂によって接触性皮膚炎を発症した労

働者 10 人のパッチテストでは、全員が 0.25％の o-クレジルグリシジルエーテルに陽性反

応を示したが、うち 1 人は 0.25％の本物質にも陽性反応を示したことから、交差感作が

示唆された 9) 。 

 

（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 (1997) A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない 

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (1992) 2 ヒトに対して発がん性があると考えられる物質 

 
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 10, 11)、

大腸菌 10)  で遺伝子突然変異を誘発し、S9 無添加の肺炎桿菌で遺伝子突然変異を誘発した

が 12)、S9 添加のネズミチフス菌では 高用量でのみ誘発を認めたとした報告もあった 13) 。

S9 添加の有無にかかわらず大腸菌で DNA 傷害 14) 、酵母で遺伝子変換 10) を誘発し、S9 無

添加のマウス胚細胞（C3H/10T1/2 T1）で形質転換 15) を誘発した。S9 添加の有無にかかわ

らずチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で染色体異常、姉妹染色分体交換を誘発し 5)、

S9 無添加のラット肝細胞（RL4）で染色体異常 10) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）

で姉妹染色分体交換 16) を誘発したが、ヒト末梢血の単核白血球で不定期 DNA 合成を誘発

しなかった 13) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで伴性劣性致死突然変異を誘発した

が、相互転座は誘発しなかった 17) 。腹腔内投与したマウスの骨髄細胞で小核を誘発した
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が 18) 、経口投与 13) 及び吸入曝露 18) したマウスの骨髄細胞で小核を誘発しなかった。皮膚

塗布したマウスで優性致死突然変異を誘発しなかった 13) 。ネズミチフス菌を腹腔に接種し

たマウスを用いた宿主経由法で遺伝子突然変異を誘発しなかった 13) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Osborne-Mendel ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、10 ppm を 103 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、雄の 10 ppm 群の鼻腔の嗅上皮で腺癌、呼吸上皮で乳頭状腺腫、

扁平上皮癌が各 1 匹にみられた。雌では 5 ppm 群の呼吸上皮で乳頭状腺腫、肺で腺扁平上

皮癌が各 1 匹にみられたが、10 ppm 群での腫瘍発生はなかった 5) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、10 ppm を 102 週間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、10 ppm 群の鼻腔の呼吸上皮で腺腫を雄 3 匹、雌 1 匹、粘膜下で血管肉腫

を雌雄各 1 匹で認め、10 ppm 群の呼吸上皮では雌雄各 7 匹で限局性基底細胞過形成、雄 4

匹、雌 3 匹で異形成もみられた。10 ppm 群の雌では 5 匹にハーダー腺腺腫がみられ、有意

な増加傾向にあったが、その発生率に有意差はなく、過去に実施した試験の対照群におけ

る発生率の範囲内にあり、雄のハーダー腺では有意な減少傾向にあった。また、10 ppm 群

の雌雄の肝臓、雌の下垂体前葉では腺腫や癌の発生率は有意に低かった 5) 。 

この結果から、NTP（1990）は Osborne-Mendel ラットの雄では発がん性を疑わせる不確

実な証拠があったが、雌では発がん性の証拠はなく、B6C3F1マウスの雄では幾つかの発が

ん性の証拠、雌では発がん性を疑わせる不確実な証拠があったと結論した 5) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

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

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

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、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）に示したマウスの試験から得られた NOAEL 1 ppm

（鼻腔の呼吸上皮・嗅上皮の扁平上皮化生、粘膜の慢性炎症）を曝露状況で補正して 0.18 ppm

（0.84 mg/m3）とし、慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 0.084 mg/m3 が信頼性の

ある 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 
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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 ］

○ 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 3.3 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 大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 

－ － 
－ 

地下水 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、吸入曝露の無毒性量等のエンドポイントは 4 ppm 以上の群で認めた気道への局所

影響であったが、4 ppm 以上の群では有意差の有無は不明なものの全身影響（体重増加の抑

制）も認めていることから、安全側の評価として吸入曝露の無毒性量等を経口換算して評価

を行うこととする。そこで、吸収率を 100％と仮定して換算すると 0.025 mg/kg/day となるが、

参考としてこれと過去の地下水、公共用水域・淡水のデータ（2000 年）から算出した 大曝

露量 0.008 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 310 超となる。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、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は 0.0086 µg/m3

未満程度、予測 大曝露濃度は 0.012 µg/m3程度であった。無毒性量等 0.084 mg/m3と予測

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

700 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 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 大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.0086 µg/m3未満程度 0.012 µg/m3程度 

0.084 mg/m3 マウス 
700 

室内空気 － － － 
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しかし、化管法に基づく平成 29 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 大値は 0.16 µg/m3 であったが、参考としてこれから算出

した MOE は 53 となる。 

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

健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性があると考えられる。 

まずは高排出事業所近傍の大気中の濃度データを充実させることが必要と考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

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

及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No.  

藻類等  ○ 20,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 2)-1 

 ○  >79,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 2)-1 

甲殻類 

等 
○  50,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 2)-2 

魚 類 ○  30,000 Carassius auratus キンギョ LC50   MOR 4 B B 1)-623 

 ○  36,000 Cyprinus carpio コイ LC50   MOR 4 B B 2)-3 

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） 

 

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 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 

Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験が、GLP 試験として実施された 2)-1。試験は止水
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式（曝気なし）で実施され、設定試験濃度は、0（対照区）、4.6、10、22、46、100 mg/L（公比

2.2）であった。試験には硬度 24 mg/L (CaCO3換算) の培地が用いられた。被験物質の初期実測

濃度は、0（対照区）、5.4、10、20、41、79 mg/L であった。 高濃度区においても 50%以上の

阻害は認められず、72 時間半数影響濃度 (EC50) は、初期実測濃度に基づき 79,000 µg/L 超とさ

れた。72 時間無影響濃度 (NOEC) は、20,000 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 2)-2。試験は止水式（曝気なし）で実施され、設定試験濃度

は、0（対照区）、10、18、32、56、100 mg/L（公比 1.8）であった。試験用水として ISO 培地が

用いられた。被験物質の初期実測濃度は、0（対照区）、10、16、26、49、91 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、初期実測濃度に基づき 50,000 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

Bridie ら 1)-623は、米国 APHA の試験方法 (1971) に従って、キンギョ Carassius auratus の急性

毒性試験を実施した。試験は止水式（曝気あり）で実施され、試験用水には硬度 282 mg/L (CaCO3

換算) の水道水が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 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 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）  79,000 µg/L 超 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 50,000 µg/L  

魚 類 Carassius auratus 96 時間 LC50 30,000 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、 も小さい値（魚類の 30,000 µg/L）をアセスメント係数 100 で除す

ることにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 300 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） 20,000 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 20,000 µg/L）をアセスメント係数 100 で除することにより、慢性

毒性値に基づく PNEC 値 200 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 200 µg/L を採用する。 
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（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 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 
200 

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 

 

 

 

なお、過去のデータではあるが、公共用水域・淡水域では 0.2 μg/L 未満程度の報告があり、

海水域でも 0.2 μg/L 未満程度であり、この値と PNEC の比は 0.001 未満となった。 

また、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域

の水質濃度は高くないと考えられた。 

以上から、総合的な判定としては、新たな情報を収集する必要性は低いと考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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2 イソデシルアルコール 

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：イソデシルアルコール 

（別の呼称：イソデカノール） 
CAS 番号：25339-17-7 
化審法官報公示整理番号：2-217（アルカノール(C = 5～38)） 
化管法政令番号：1-257（デシルアルコール） 
RTECS 番号：NR0960000 

分子式：C10H22O 

分子量：158.28 
換算係数：1 ppm = 6.47 mg/m3（気体、25℃） 
構造式 a)：  

 
注：a) IUPAC 命名法では、iso-はアルキル基の末端でメチル基が枝分かれしているもの（8-メチルノナン-1-

オール）に限定されるが、ここでは、分岐デシル基を主体とする完全には構造が同定されていないデ

シルアルコールを表す。 
 

（2）物理化学的性状 

本物質はわずかに粘稠性の無色透明な液体である 1)。 

融点 -85～-54℃ 2) 

沸点 220℃ 3) 

密度 0.8395 g/cm3 3) 

蒸気圧 2.07×10-2 mmHg (= 2.76 Pa) (25℃) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 3.94 2) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 96 mg/L(20℃) 2) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解（良分解性（類似化学物質の分解性との比較により判定）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：15×10-12 cm3/(分子･sec)（8-メチルノナン-1-オールとして、AOPWIN 6) 

により計算）  

半減期：4.3 ～ 43 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 7)と仮定し 

計算） 

 

［2］イソデシルアルコール         
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加水分解性 

加水分解の基を持たないため環境中で加水分解しないと考えられる 8) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：130（8-メチルノナン-1-オールとして、BCFBAF 9) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：110（8-メチルノナン-1-オールとして、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 

アルカノール（C = 5～38）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 11)。 

 

表 1.1 アルカノール（C = 5 ～ 38）の製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 500,000 400,000 300,000 300,000 

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) 200,000 300,000 200,000 200,000 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 

 

本物質の生産量の推移を表 1.2 に示す 12)。 

 
表 1.2 生産量の推移 

平成（年） 20 21 22 23 24 

生産量(t) a) 40,000 40,000 40,000 40,000 40,000 

平成（年） 25 26 27 28 29 

生産量(t) a) 40,000 40,000 40,000 ― b) ― b) 
注：a) 推定値 

b) 公表されていない 

 

OECD に報告している本物質の生産量は 1,000～10,000 t/年未満である。 

② 用 途 

本物質の主な用途は、塩化ビニル樹脂製の電線被覆や高級レザーシートの可塑剤（DIDP、

DIDA）の原料、その他ウランの精製、消泡剤、界面活性剤原料とされている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

デシルアルコール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：257）に指
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定されている。 

本物質は人健康影響及び生態影響の観点から水環境保全に向けた取組のための要調査項目に

選定されている。 
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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 

デシルアルコールは化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成 29

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、届出外排出量移動体の推計はなされていなかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度） 

（デシルアルコール） 

 

デシルアルコールの平成 29 年度における環境中への総排出量は約 100 t となり、そのうち届

出排出量は約 0.62 t でほとんどが届出外排出量であった。農薬の届出外排出量の約 100 t は、農

薬の有効成分に係る排出量を推計したものである。なお、農薬登録されているデシルアルコー

ルは、デカン-1-オールである。 

届出排出量のうち約 0.45 t が大気、約 0.18 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 0.032 t、廃棄物への移動量が約 70 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。 

表2.1に示したようにPRTRデータでは、届出外排出量の推定は媒体別には行われていないた

め、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排出量の割合をもとに、届出外排出量非対象業

種・家庭の媒体別配分は「平成 29 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。なお、届出外排出

量の推計において農薬に係る排出量は、防疫用のくん蒸剤を除き、全量が土壌への排出と仮定

している。 

 

 

 

 

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 447 175 0 0 32 70,372 10 102,907 1 - 622 102,918 103,540

デシルアルコール（別名デカノール）

業種等別排出量(割合) 447 175 0 0 32 70,372 10 102,907 0.9 0

447 175 0 0 29 70,372 届出 届出外

(100%) (100%) (88.2%) (100%) 1% 99%

10

(100%)

0 0 0 0 4 0

(11.8%)

102,907

(100%)

0.9

(90.0%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

下水道業

食料品製造業

農薬

殺虫剤

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 2.2 デシルアルコールの環境中への推定排出量 

媒 体 推定排出量(kg) 

大 気 

水 域 

土 壌 

447 

184 

102,908 

 

（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（デシルアルコールとして）を

基に USES3.0 をベースに日本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデ

ル 4)を用いて予測した。予測の対象地域は、平成 29 年度に環境中及び土壌への排出量が最大で

あった熊本県（土壌への排出量 23 t）、大気への排出量が最大であった愛媛県（大気への排出量

0.34 t、土壌への排出量 0.51 t）、公共用水域への排出量が最大であった滋賀県（大気への排出量

0.0001 t、公共用水域への排出量 0.17 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大 気 公共用水域 土 壌 

熊本県 愛媛県 滋賀県 熊本県 

大 気 0.0 0.6 2.0 0.0 

水 域 0.6 0.9 94.5 0.6 

土 壌 99.4 98.5 0.2 99.4 

底 質 0.0 0.0 3.2 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。 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4 に示

す。 

本物質の環境中等の濃度について情報の収集を試みたが、信頼性が確認された調査例は得ら

れなかった。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文 献 

平均値 平均値 下限値 地域 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          
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媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文 献 

平均値 平均値 下限値 地域 

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   

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
   

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
公共用水域・淡水   

   

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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吸入曝露については、表 2.5 に示すとおり一般環境大気及び室内空気の実測データが得られて

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

く平成 29 年度の大気への届出排出量（デシルアルコールとして）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 0.10 μg/m3 となった。なお、当該推定

に当たっては、化管法に基づく届出排出量はイソデシルアルコールを含むデシルアルコール全

体の排出量しか得られていないため、届出排出量の全てがイソデシルアルコールであると仮定

した。 

 
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、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量が全てイソデシルアル

コールであると仮定して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 2.0 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 0.080 μg/kg/day となった。なお、当該推定に当たっては、化管法に基づく届出排

出量はイソデシルアルコールを含むデシルアルコール全体の排出量しか得られていないため、

届出排出量の全てがイソデシルアルコールであると仮定した。 

また、届出排出量を用いた河川中濃度の推定において、環境基準点または補助点のない河川

では、最大で 4.9 μg/L となり、経口曝露量を算出すると 0.20 μg/kg/day となった。 

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

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

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

本物質について、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。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量が全てイソデシルアルコール

であると仮定して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 2.0 μg/L となった。 

また、届出排出量を用いた河川中濃度の推定において、環境基準点または補助点のない河川

では、最大で 4.9 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 

本物質を含む炭素数 8～10 のオキソアルコール類は胃腸管から急速に吸収されて血液中に現

れ、速やかに血液中から消失する。主要な代謝経路はアルコール脱水素酵素によってイソデシ

ルアルデヒドへの酸化で始まる経路であり、アルデヒド脱水素酵素によってカルボン酸の 8-メ

チルノナン酸に代謝された後にβ酸化経路、クエン酸回路を経て最終的に CO2へと代謝される。

また、一部は P-450 や他の酸化酵素によっても代謝される 1) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 2) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 6,500 µL/kg [ 5,400mg/kg] 
ラット 経口 LDLo 1,580 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 3,150 mg/kg 

 

本物質は気道、皮膚、眼を刺激する。吸入すると咳、眩暈、傾眠、頭痛、吐き気、咽頭痛

を生じ、経口摂取ではそれらの症状に加えて下痢や嘔吐を生じる。皮膚に付くと皮膚の乾燥、

発赤、眼に入ると充血、痛みを生じる 3) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、168 mg/kg/day を 14 日間強制経口投与した結果、体

重や肝臓、精巣の相対重量、血漿のコレステロール、トリグリセリドに影響はなく、肝臓

の組織や酵素活性（カタラーゼ、アシル CoA 酸化酵素）への影響もなかった 4) 。この結果

から、NOAEL を 168 mg/kg/day 以上とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雌 9～10 匹を 1 群とし、0、158、790、1,580 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、790 mg/kg/day 以上の群でよろめき歩行、鼻汁、毛の尿汚

れ、立毛、1,580 mg/kg/day 群ではそれらに加えて腹臥位や側臥位、無関心、紅涙を認め、

1,580 mg/kg/day 群の 3 匹が死亡し、1 匹が瀕死となって屠殺した。790 mg/kg/day 群で投与

初期の体重増加の抑制傾向、1,580 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を認め、剖検では

1,580 mg/kg/day 群で肝臓の軽い退色、肺の水腫や点状出血、気腫がみられた。1,580 mg/kg/day

群で妊娠子宮重量は有意に低く、吸収胚の発生率及び着床後胚死亡は有意に高かった。胎

仔では 1,580 mg/kg/day 群で低体重、骨格奇形、骨化遅延の発生率に有意な増加を認め、1,580 

mg/kg/day 群の 2 匹で外性器欠損という稀な奇形もみられた 5, 6) 。この結果から、母ラット
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及び胎仔で NOAEL を 790 mg/kg/day とする。 

 

イ）本物質と化学構造が類似した 1-デカノールでは、Sprague-Dawley ラット雌 15 匹を 1 群と

して 100 mg/m3を妊娠 1 日から妊娠 19 日まで吸入（6 時間/日）させ、過去に実施したアル

コール類の毒性試験における対照群（11 群）の試験結果と比べた結果、生殖・発生パラメ

ーターに影響はなく、母ラットの一般状態や体重にも影響はなかった 7, 8) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）有害作用の報告はない。過剰の曝露は局所の刺激や麻酔作用を起こすことがある 9) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC －  

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

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

子突然変異 10) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）で染色体異常を誘発しなかった 11) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したラットの骨髄細胞で染色体異常を誘発しなかった 12) 。 

 

○ 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 

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

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

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

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ア）に示したラットの試験から得られた NOAEL 168 

mg/kg/day（影響のなかった用量）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 17 

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、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 － － 

17 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
 

 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量（デシルアルコー

ルとして）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

0.20 µg/kg/day であったが、参考としてこれと無毒性量等 17 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 8,500 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 3.4 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、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 57 mg/m3となるが、参考としてこれと化管法に基づく平成 29 年度の大気への届出排出

量（デシルアルコールとして）をもとに推定した高排出事業所近傍の大気中濃度（年平均値）

の最大値 0.10 µg/m3から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して算出し

た MOE は 57,000 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、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  ○ 1,690*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B*2 B*2 3) 

 ○  6,780*1 
Raphidocelis  
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B*2 B*2 3) 

甲殻類 

等 
 ○ 400*3 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B*2 B*2 4) 

 ○  3,400 Artemia salina アルテミア属 TLm   MOR 1 B B 1)-2408 

 ○  3,510 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B*2 B*2 2) 

 ○  13,000 Nitocra spinipes 
ナミミズベ 

ソコミジンコ 
LC50   MOR 4 D C 1)-10905 

魚 類 ○  5,870 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B*2 B*2 2) 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

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

NOEC (No Observed Effect Concentration)：無影響濃度、TLm (Median Tolerance Limit)：半数生存限界濃度 

影響内容 

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

REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 2) に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値 

*2 界面活性作用のある助剤を用いているため、試験の信用性及び採用の可能性は「B」とした 

*3 文献 2) に基づき、死亡親個体の産仔を含め、助剤対照区との比較により再計算した値 
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評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻類等 

環境庁 2)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。設

定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、1.0、2.0、4.3、9.0、19.0、40.0 mg/L（公比 2.1）であ

った。試験溶液の調製には、界面活性作用のある硬化ひまし油 (HCO-50) 100 mg/L が助剤とし

て用いられた。被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、<0.004（対照

区、助剤対照区）、0.17、0.33、0.70、1.21、3.66、4.70 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 86.2～94.7%及び 11.8～19.3%であった。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 6,780 µg/L、速度法による 72 時間

無影響濃度 (NOEC) は 1,690 µg/L であった 3)。 

 

2）甲殻類等 

Price ら 1)-2408は、一部改変した Tarzwell (1969)の方法に従って、アルテミア属 Artemia salina

の急性毒性試験を実施した。試験は止水式（ゆるく栓）で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、

1、1.8、3.2、5.6、10 mg/L（公比 1.8）であった。試験には人工海水が用いられた。24 時間半数

生存限界濃度 (TLm) は、設定濃度に基づき 3,400 µg/L であった。 

また、環境庁 2)はOECDテストガイドライン No.211 (1998) に準拠して、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（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）、0.19、0.33、0.60、1.08、1.94、3.50 mg/L （公比 1.8）

であった。試験用水には、硬度 248 mg/L (CaCO3換算) の Elendt M4 培地が用いられ、助剤には、

界面活性作用のある硬化ひまし油 (HCO-50) 50 mg/L が用いられた。被験物質の実測濃度（時間

加重平均値）は、<0.004（対照区、助剤対照区）、0.11、0.21、0.40、0.70、1.49、3.30 mg/L であ

り、0、7、14 日後の換水時及び 2、9、16 日後の換水前において、それぞれ設定濃度の 103.6～

142.1%及び 12.1～86.0%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) 

は、実測濃度に基づき 400 µg/L であった 4)。 

 

3）魚 類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水) で行われ、設定試

験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、1.6、2.9、5.1、9.3、16.7、30.0 mg/L (公比 1.8) であった。

試験溶液の調製には、硬度 41 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水と、30 mg/L の界面活性作用の

ある硬化ひまし油 (HCO-50) が用いられた。被験物質の実測濃度（0、24 時間後の幾何平均値）

は、<0.004（対照区、助剤対照区）、1.33、2.50、4.42、7.79、14.9、29.6 mg/L であり、試験開始

時及び 24 時間後の換水前において、それぞれ設定濃度の 86.2～108.0%及び 66.3～90.3%であっ

た。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 5,870 µg/L であった。 
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（2）予測無影響濃度 (PNEC) の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した最小毒性値に情報量に応じた

アセスメント係数を適用し、予測無影響濃度 (PNEC) を求めた。 
 

急性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 6,780 µg/L 

甲殻類等 Artemia salina 24 時間 TLm 3,400 µg/L   

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 5,870 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 3,400 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 34 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） 1,690 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magana 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 400 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（甲殻類等の 400 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 4 µg/L が得られた。 

 

本評価における PNEC としては、甲殻類等の慢性毒性値より得られた 4 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 データは得られなかった 
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 
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本物質の化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量が全てイソデシルア

ルコールであると仮定して、全国河道構造データベースの平水流量で除し、希釈のみを考慮し

た河川中濃度を推定すると、最大で 2.0 μg/L となり、この値と PNEC の比は 0.5 であった。 

また、届出排出量を用いた河川中濃度の推定において、環境基準点又は補助点のない河川で

は、最大で 4.9 μg/L となり、この値と PNEC の比は 1.2 であった。 

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、排出量の大きい発生源周辺での環境中濃度の情報を充実させる必要があ

ると考えられる。 

 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］ 
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3 3-クロロ-2-メチル-1-プロぺン 

本物質は、第 17 次とりまとめにおいて環境リスク初期評価結果を公表したが、その際、生態

リスク初期評価については、水生生物に対する毒性値に関して十分に適切な知見が得られてい

なかったため、QSAR（定量的構造活性相関）を用いた考察も含めて検討し、有害性情報の充実

を図ったうえで、次回以降にとりまとめることとしていたところである。

今回、生態リスク初期評価について QSAR を用いた考察を加え、改めて初期評価を行った。

なお、健康リスク初期評価についても、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：3-クロロ-2-メチル-1-プロペン 

（別の呼称：メタリルクロライド）

CAS 番号：563-47-3  
化審法官報公示整理番号：2-2367、2-117（モノクロロブテン） 
化管法政令番号：1-131 
RTECS 番号：UC8050000 

分子式：C4H7Cl 

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

（2）物理化学的性状

本物質は無色透明の液体である 1)。

融点 < -80℃ 2)

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

密度 0.9165 g/cm3 (20℃) 3)  

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

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 1.98 2) 

解離定数（pKa） 

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

（3）環境運命に関する基礎的事項

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。

［3］3-クロロ-2-メチル-1-プロペン
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生物分解性  

好気的分解（分解性が良好と判断される化学物質 6)） 

分解率：BOD 99%、GC 100%  

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

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：40×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算）  

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

  

オゾンとの反応性 （大気中） 

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

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

12 時間として計算） 

 

加水分解性 

加水分解により 2-メチルアリルアルコールを生成する 7) 

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

pH：7）11) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：20（BCFBAF 12) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：61（KOCWIN 13) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す 14)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 21 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 144 b) X c),d) ―e) ―e) X c),d) 

注：a) 平成 22 年度以降の製造・輸入数量の届出要領は、平成 21 年度までとは異なっている。 
b) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業所内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
c) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
d) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 
e) 公表されていない。 

 

モノクロロブテンの化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推
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移を表 1.2 に示す 14)。 

 

表 1.2 モノクロロブテンとしての製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

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

平成（年度） 26 27 28 29 

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

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。 

 

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

本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）における製造・輸入量区分は 100 t 以上であ

る 16)。 

 

② 用 途 

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

る 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:131）に指定されて

いる。 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性のある物質に選定されている。 

なお、本物質は旧化学物質審査規制法（平成 15 年改正法）において第二種監視化学物質（通

し番号：1013）に指定されていた。また、本物質は、水環境保全に向けた取組のための要調査

項目に選定されていたが、平成 26 年 3 月改訂の要調査項目リストから除外された。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、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、平成 29 年度の届

出排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2)から集計した排出量等を表

2.1 に示す。なお、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていな

かった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

 

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は、約 4.9 t となりすべて届出排出量であ

った。届出排出量はすべて大気へ排出されるとしている。この他に廃棄物への移動量が 0.89 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 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日本

固有のパラメータを組み込んだMackay-Type Level III多媒体モデル 3)を用いて予測した。予測の

対象地域は、平成 29 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった神奈川県（大気への排出

量 4.8 t）とした。予測結果を表 2.2 に示す。 

 

表 2.2 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大 気 

神奈川県 神奈川県 

大 気 98.7 98.7 

水 域 1.2 1.2 

土 壌 0.1 0.1 

底 質 0.0 0.0 

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

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 4,867 0 0 0 0 890 - - - - 4,867 - 4,867

３－クロロ－２－メチル－１－プロペン

業種等別排出量(割合) 4,867 0 0 0 0 890 0 0 0 0

4,867 0 0 0 0 890 届出 届出外

(100%) (100%) 100% -

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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（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.3 に示

す。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 

測定年度 文 献 
平均値 a) 平均値 下限値 地域 

             

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

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

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

             

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L          

           

公共用水域・海水   µg/L          

           
底質(公共用水域・淡水) µg/g          

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値未満のデータには検出下限値に1/2を乗じて得られた値を用いて調査地点の算術平均値を算出して

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

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.4）。化学物質の人に

よる一日曝露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞれ 15 m3、2 

L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 
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表 2.4 各媒体中の濃度と一日曝露量 

  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
  大気     
  一般環境大気 概ね 0.011 µg/m3未満(2012) 概ね 0.0033 µg/kg/day 未満 

  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

平     
  水質   
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
均 公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 
      
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
      

  大気   

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

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

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

 

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

概ね 0.011 µg/m3未満、予測最大曝露濃度は 0.025 µg/m3程度となった。一方、化管法に基づく

平成29年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル 7) を用いて推定した大気中

濃度の年平均値は、最大で 1.1 µg/m3となった。 

 
表 2.5 人の一日曝露量 

媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 
 大 気  一般環境大気 <0.0033 0.0075 
    室内空気   
    飲料水   
 水 質  地下水   
    公共用水域・淡水   
  食 物     
  土 壌     

注：1) 不等号（＜）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものである

ことを示す。 

 

経口曝露については、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。 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域

の水質濃度は高くないと考えられる。 
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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測されることから、本物質の環境媒体

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する曝露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.6 のように整理した。

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定できるデータは得られなか

った。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域の水質

濃度は高くないと考えられる。 

 
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 

       

 

84



3 3-クロロ-2-メチル-1-プロぺン 

 

３．健康リスクの初期評価 

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

（1）体内動態、代謝 

ラットに 14C でラベルした本物質 150 mg/kg/day を 1、2、4 日間強制経口投与した結果、最終

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

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

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

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

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

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

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

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

プツール酸であった 1) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 2) 

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

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

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

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

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

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

分間曝露）とした報告があった 2) 。 

 

② 中・長期毒性 

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

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

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

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

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

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

 

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

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

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

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

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

で補正：89 mg/kg/day）とする。 

 

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

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

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

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

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

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

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

 

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

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

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

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

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

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

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

露状況で補正：71 mg/kg/day）とする。 

 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

NOAEL を 63 ppm（曝露状況で補正：11.3 ppm）とする。 

86



3 3-クロロ-2-メチル-1-プロぺン 

 

 

カ）BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、31、63、125、250、500 ppm を 13 週間（6 時間

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

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

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

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

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

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

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

 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

補正：8.9 ppm）とする。 

 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 

③ 生殖・発生毒性 

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

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

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

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

間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた試験の結果、いずれも雌雄の生殖器に影響はなかっ

た 4, 6)。 
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イ）Wistar ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、40、160 mg/kg/day を 2 週間（5 日/週）強制経口投

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

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

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

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

細管で好酸性の細胞内封入体の有意な増加を認めた 10) 。 

 

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

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

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

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

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

 

④ ヒトへの影響 

ア）ヒトへの影響に関して、知見は得られなかった。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC (2018) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP (1989) 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される物質 

日本 日本産業衛生学会 

(2001) 

第2群B ヒトに対しておそらく発がん性があると判断できる物

質のうち、証拠が比較的十分でない物質 

ドイツ DFG (2013) 3B ヒトの発がん性物質としての証拠は不十分であり、現

行の許容濃度との関係も不明な物質 
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

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

子突然変異を誘発しなかったが 12～17)、誘発した報告 18, 19)、S9 無添加のみで誘発した報告 4) 

もあった。S9 添加の有無にかかわらずチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で遺伝子
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突然変異を誘発しなかったが 20) 、染色体異常 21) 、姉妹染色分体交換 4, 21, 22) を誘発した。

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

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

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

発した 23) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで伴性劣性致死突然変異を誘発した

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

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

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

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

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

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

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

発生率は有意に低かった 4, 5) 。 

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

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

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

以上の群の雄の肝臓では腫瘍の発生率が有意に低かった 4, 5) 。 

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

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

マウスの雌雄で明瞭な発がん性の証拠があると結論した 4) 。 

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

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

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

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

るものの不確実な証拠であると考えられた 7) 。 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

体腺腫の発生率には有意な減少傾向がみられた 8, 9) 。 

カリフォルニア州 EPA（1992）は雄の B6C3F1マウスの前胃腫瘍の発生状況をもとにスロ

ープファクターを 0.14 (mg/kg/day)-1とした 27)。 なお、ユニットリスクとして 4.0 × 10 -5 
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(µg/m3)-1という値があったが 28) 、直接曝露した部位（前胃）に発生した前がん病変を伴う

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

入曝露のリスク評価には不適当と考えられた。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

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

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

有意な腫瘍の発生を認めており、発がん性についてもリスク評価の対象とすることが必要と

考えられたことから、発がんリスクについても検討を実施する。 

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

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

とし、LOAEL であるために 10 で除した 5.4 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見と判

断できる。発がん性について閾値の存在を示唆した知見は得られなかったため、非発がん影

響の 5.4 mg/kg/day を無毒性量等として設定する。 

発がん性については、閾値なしを前提にした場合のスロープファクターとして、マウスの

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

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

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

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

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

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

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

発がん性については、閾値なしを前提にした場合のユニットリスクの設定ができなかった。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

○ 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 － － 

5.4 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

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 3.4 経口曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

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

経口 
飲料水 － 

0.14 (mg/kg/day)-1 
－ 

－ 
－ 

地下水 － － － 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 年度の環境中への総排出量は約 4.9 t であったが、公共用

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

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、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は概ね 0.011 

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

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

考慮して 5 で除して求めた MOE は 2,600 となる。 

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 概ね 0.011 µg/m3未満 0.025 µg/m3程度 

3.3 mg/m3 
ラット 
マウス 

2,600 

室内空気 － － － 
 
 
 

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

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

吸入 
環境大気 0.025 µg/m3程度 

－ 
－ 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］
 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 年度の大気への届出排出量をもとに推定した高排出事業所

近傍の大気中濃度（年平均値）の最大値は 1.1 µg/m3であったが、参考としてこれから算出し

た MOE は 60 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の吸入曝露については、健康

リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性があると考えられる。 

まずは高排出事業所近傍の大気中の濃度データを充実させることが必要と考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、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 － － ― ― ― ― ― ― ― ― 

甲殻類

等 
－ － ― ― ― ― ― ― ― ― 

魚 類 ○  14,000 Carassius auratus キンギョ LC50   MOR 1 B C 1)-623 

その他 ○  10,000 Xenopus laevis 
アフリカツメガ

エル 
LC50   MOR 2 B B 1)-12152 

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 

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

影響内容 

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）その他の生物 

De Zwart と Slooff 1)-12152は、アフリカツメガエル Xenopus laevis の 3～4 週齢幼体を用いて急性

毒性試験を実施した。試験は止水式（密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5

濃度区以上（公比 1.5）であった。試験用水には、硬度約 170 mg/L (CaCO3換算) のオランダ標

準水 (DSW) が用いられた。48 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 10,000 µg/L で

あった。 
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（2）QSAR 予測値等を用いた考察 

環境リスク初期評価において、予測無影響濃度 (PNEC) の導出は、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験値を用いることとしており、QSAR（定量的構造活性相関）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こととしている。 

本物質については、４． (1) における水生生物に対する毒性値（生態毒性試験を通じて得ら

れた実験値）から、藻類等、甲殻類等及び魚類のいずれにおいても採用可能な知見が得られな

かったため、専門家判断の根拠と一つとして、藻類、甲殻類及び魚類について QSAR による毒

性予測を行い、考察を加えて評価の参考にすることとした。 

QSAR プログラムとしては、国内外の規制部局等で用いられており、利用実績の多い

ECOSAR2)-1, 2)-2、KATE2)-3, 2)-4、TIMES2)-5を用い、これらのうち、考察には本物質が QSAR 式の

適用範囲内であるもののみを用いた。 

本物質の毒性予測値については、一定の精度を持つものとして、決定係数 (R2) が 0.70 以上

かつ毒性試験データ数 (n) が 5 以上の QSAR 式により得られた予測値（表 4.2）を参考にする

こととした。また、QSAR 式の R2又は n がこれを満たさない場合も含め、QSAR 式の構築に用

いられた参照物質から、本物質と log Kow が近い主な参照物質を抜き出した（表 4.3）。これら

の情報から、本物質の毒性の程度について考察した。 

 

表 4.2 QSAR を用いた毒性予測結果の概要（実測 logKow 値 1.982)-6 を使用して予測） 

生物群 
急

性 
慢

性 
QSAR 予測値 

[µg/L] 
エンドポイント 
／影響内容 

使用した 
QSAR プログラムと 
該当 QSAR クラス 

統計値 

R2 n 

藻 類 － － － － － － － 

甲 殻 類  ○ 89 ChV 
ECOSAR v2.0 
Vinyl/Allyl/Propargyl 

Halides 2)-2 
0.70 9 

  ○ 150 NOEC REP 
KATE2017 
C_X reactive HC 2)-4 

0.90 5 

 ○  2,200 EC50 IMM 
KATE2017 
C_X reactive HC 2)-4 

0.88 8 

 ○  4,100 EC50 IMM 
KATE2011 
halides2 2)-3 

0.84 5 

魚 類 ○  2,400 LC50 MOR 
KATE2011 
halides2 2)-3 

0.95 6 

QSAR 予測値 

予測値を算出するための定量的構造活性相関 (QSAR) プログラムとして、国内外の規制部局等で用いられており、利

用実績の多い ECOSAR2)-1, 2)-2、KATE2)-3, 2)-4、TIMES2)-5を用いた。予測結果が各 QSAR クラスの適用範囲外とされる場

合、QSAR 式の R2が 0.70 未満の場合や n が 5 未満の場合、及び専門家判断により利用できないとされたものは、掲載

していない。 
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エンドポイント 

ChV (Chronic Value)：NOEC と LOEC の幾何平均値、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 

IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality)：死亡、REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

統計値 

R2：QSAR 式の決定係数 

n：毒性試験データ数 

 

 

1）藻類 

藻類については、R2が 0.70 以上かつ n が 5 以上の QSAR 式は得られなかった。 

また、QSAR 式の R2又は n がこれを満たさない QSAR クラスを構成している参照物質から、

本物質と log Kow が近い主な参照物質を抜き出した（表 4.3）。ECOSAR v2.0 における藻類慢性

毒性の QSAR クラス「Vinyl/Allyl /Propargyl Halides」の参照物質では、最小値は 5.9 µg/L（1,3-

ジクロロプロペン、log Kow: 2.3）であった 2)-2。また、KATE2017 における藻類慢性毒性の QSAR

クラス「C_X reactive HC, excl. ClC=CCCl」の参照物質では、慢性毒性の最小値は 1-クロロ-2-(ク

ロロメチル)ベンゼン（log Kow: 3.4）の 88 µg/L であり、1,3-ジクロロプロペンは別の QSAR ク

ラスに分類されていた 2)-4。 

 

2）甲殻類 

甲殻類の QSAR による予測値は、急性毒性が 2,200～4,100 µg/L、慢性毒性が 89～150 µg/L の

範囲であった（表 4.2）。 

また、QSAR 式の R2が 0.70 以上かつ n が 5 以上を満たさない場合も含め、QSAR クラスを構

成している参照物質から、本物質と log Kow が近い主な参照物質を抜き出した（表 4.3）。ECOSAR 

v2.0 における甲殻類慢性毒性の QSAR クラス「Vinyl/Allyl /Propargyl Halides」の参照物質には、

毒性値の小さいものとして、テトラクロロエチレン（23 µg/L、log Kow: 3）、1,3-ジクロロプロ

ペン（85.7～90 µg/L、log Kow: 2.3）、が含まれていた 2)-2。また、KATE2017 における甲殻類慢

性毒性の QSAR クラス「(C_X reactive HC)」の参照物質には、毒性値の小さいものとして、1-

クロロ-2- (クロロメチル) ベンゼン（20 µg/L、log Kow: 3.4）、1,3-ジクロロプロペン（90 µg/L、

log Kow: 1.8）が含まれていた 2)-4。 

 

3）魚類 

魚類の QSAR による予測値は、急性毒性として 2,400 µg/L が得られたものの、慢性毒性の予

測値は得られなかった（表 4.2）。 

また、QSAR 式の R2が 0.70 以上かつ n が 5 以上を満たさない場合も含め、QSAR クラスを構

成している参照物質から、本物質と log Kow が近い主な参照物質を抜き出した（表 4.3）。

KATE2011 における魚類急性毒性の QSAR クラス「halides2」には、1,3-ジクロロプロペン（1,500 

µg/L、log Kow: 1.8）が含まれていた 2)-3。 
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表 4.3 QSAR クラスに含まれる参照物質例とその毒性値 
 藻類慢性 甲殻類慢性 魚類急性 

構造式 
 ECOSAR v2.0 

(Vinyl/Allyl 
/Propargyl 
Halides) 

KATE2017 
(C_X reactive 

HC, excl. 
ClC=CCCl) 

ECOSAR v2.0 
(Vinyl/Allyl 
/Propargyl 
Halides) 

KATE2017 
(C_X reactive 

HC) 

KATE2011 
(halides2) 

Q
SA

R

予
測
値 

3-クロロ-2-メチル-1-プロぺン 

 

4,620 μg/L 
(R2 : 0.37, n: 4) 

6,200 μg/L 
(R2 : 0.99, n: 3) 

89 μg/L 
(R2 : 0.70, n: 9) 

150 μg/L 
(R2 : 0.90, n: 5) 

2,400 μg/L 
(R2 : 0.95, n: 6) 

参
照
物
質
例
と
そ
の
毒
性
値 

1-クロロ-2- (クロロメチル) ベンゼン 

 

－ 
88 μg/L 

(log Kow: 3.4)1) 
－ 

20 μg/L 
(log Kow: 3.4) 

－ 

テトラクロロエチレン 

 

16,000 μg/L 
(log Kow: 3) 

－ 
23 μg/L 

(log Kow: 3) 
－ － 

1,3-ジクロロプロペン 

 5.9 μg/L 
(log Kow: 2.3) 

－ 
85.7 μg/L,  
90 μg/L 

(log Kow: 2.3) 

90 μg/L 
(log Kow: 1.8) 

1,500 μg/L 
(log Kow: 1.8) 

3,4-ジクロロ-1-ブテン 

 

10,000 μg/L 
(log Kow: 2.6) 

10,000 μg/L 
(log Kow: 2.0) 

1,500 μg/L 
(log Kow: 2.6) 

830 μg/L 
(log Kow: 2.0) 

－ 

トリクロロエチレン 

 

36,000 μg/L 
(log Kow: 2.5) 

－ 
2,100 μg/L 

(log Kow: 2.5) 
－ － 

cis-1,2-ジクロロエチレン 

 － － 
4,500 μg/L 

(log Kow: 2) 
－ － 

1) 参照物質の log Kow の値は各 QSAR プログラムで使用されている推定値を記載した 

 

（3）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、表 4.1 に示した採用可能な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 

その他 Xenopus laevis 48 時間 LC50 10,000 µg/L 
 

初期評価に採用可能な知見は、急性毒性値及び慢性毒性値ともに、藻類等、甲殻類等及び魚

類については得られず、本物質の PNEC は設定できなかった。 
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その他の生物の急性毒性値 (10,000 µg/L) が得られたため、仮に 1 生物群の信頼性のある急性

毒性値が得られた場合のアセスメント係数1,000で除すと、PNECの参考値は 10 µg/Lとなった。 

 

（4）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) 及び予測無影響濃度 (PNEC) 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 4.4 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった ― 

( 10 ) 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 データは得られなかった データは得られなかった ― 

注：1) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 
   2) PNEC の欄の（ ）内には、その他の生物から導出した参考値を示した 

 

 

 

本物質の初期評価に利用可能な藻類等、甲殻類等及び魚類の毒性データは得られなかったた

め、藻類、甲殻類及び魚類に対する QSAR による毒性予測を、参考に試みた。 

R2が 0.70 以上かつ n が 5 以上の QSAR 式から得られた QSAR 予測値のうち、最も小さい値は

急性毒性では甲殻類の 2,200 µg/L であり、その他の生物の急性毒性値 10,000 µg/L より小さい値

であった。また、慢性毒性では甲殻類の 89 µg/L であった。藻類では QSAR による予測値は得

られなかったが、QSAR 式構築に用いられている参照物質（1,3-ジクロロプロペン、表 4.3）の

慢性毒性値は 5.9 µg/L を示していることに留意する必要があると考えられた。 

一方、曝露評価によると、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg

であるが、我が国の公共用水域・水質の実測データは得られておらず、本物質の水質中の存在

状況は不明である。しかし、大気への排出量 4.8 t をもとに推定した媒体別分配割合の予測結果

より、水域に分配される割合は小さいと考えられる。 

以上より、本物質については、水生生物に対する有害性が高い可能性も推測されるが、化管

法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg であること、大気に排出された本物

質が水域に分配するとしても、PEC/PNEC（参考値）比が 0.1 以上となる可能性は十分に低いと

考えられることから、総合的な判定としては現時点では新たな情報を収集する必要性は低いと

考えられる。 

なお、製造輸入数量や環境中への排出量等の増加により、水生生物に対する生態リスクのお

それが考えられた場合には、情報収集に向けて検討する必要があると考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］ 
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本物質は、第 4 次と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：1,3-ジクロロ-2-プロパノール 
CAS 番号：96-23-1 
化審法官報告示整理番号：2-2002（モノ（又はジ，トリ）ブロモ（又はクロロ）アルカ

ノール（C = 2 ～ 5））

化管法政令番号：2-36 
RTECS 番号：UB1400000 

分子式：C3H6Cl2O 

分子量：128.99 
換算係数：1 ppm = 5.28 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は無色透明のやや粘稠な液体である 1)。

融点 -4 ℃ 2) , 3) , 4) 

沸点
171℃ (760 mmHg) 5)、174.3℃ (760 mmHg) 2)、

174.3℃ (760 mmHg) 3)、172～176℃ 4)、174.9℃ (約
758.3mmHg)6)

密度
1.3506g/cm3 (17℃)5)、1.35 g/cm3 4)、1.36 g/cm3 

(20℃)6) 

蒸気圧

0.750 mmHg (=100Pa) (21.8℃)5)、0.750 mmHg 
(20℃)3)、1.1 mmHg (=150Pa) (20℃)6)、1.9 mmHg 
(=250Pa) (25℃)6) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.2 4)、0.78 7)、0.8 (19.7℃) (pH =約 7) 6) 

解離定数（pKa）

水溶性（水溶解度）

9.9×104 mg/L (19℃) 3)、9.900×104 mg/L (19℃) 8)、

9.008×104 mg/L (19℃) 8)、1.17×105 mg/L (20℃) 
(pH = 4.4～4.8) 6) 

（3）環境運命に関する基礎的事項

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。

生物分解性

好気的分解（分解性が良好と判断される化学物質 9)） 

分解率：BOD 57%（平均値）、TOC 78％（平均値）、GC 84％（平均値） 

［4］1,3-ジクロロ-2-プロパノール
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（試験期間：4 週間、被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥濃度：100 mg/L）10) 

（備考：本物質は加水分解物の 3-クロロ-1,2-プロパンジオールを経て生分解される

ものと考えられる）10) 
 
  酸素消費量：> -10 ～ < 5%（試験期間：4 週間、被験物質濃度：2mg/L・5mg/L）6) 
 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性（大気中) 

反応速度定数：1.9×10-12 cm3/(分子･sec) （AOPWIN 11)により計算） 

半減期：2.8～28 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3と仮定 12)し、1 日 を

12 時間として計算） 
 

加水分解性 

半減期：9.1 日（25℃、pH＝7、実測値）13) 

半減期：102 日（20℃ 、pH=7）、24 時間（20℃ 、pH=9）、43 日（25℃、pH=7）、

11 時間（25℃、pH=9）6) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数（BCF）：3.2（BCFWIN 14) による計算値） 
 

土壌吸着性 

土壌吸着定数（Koc）：5.6（KOCWIN 15) による計算値） 
 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

化審法に基づき公表された製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す 16)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 21 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 205 b) 1,000 未満 c) ,d) 1,000 未満 c) ,d) 1,000 未満 c) ,d) 1,000 未満 c) ,d) 

平成（年度） 26 27 28 29  

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

注：a) 平成 22 年度以降の製造・輸入数量の届出要領は、平成 21 年度までとは異なっている。 
b) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業所内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
c) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
d) モノ（又はジ，トリ）ブロモ（又はクロロ）アルカノール（C = 2 ～ 5）としての値を示す。 

 

また、化学物質排出把握管理促進法（化管法）の製造・輸入量区分は 1t 以上 100t 未満であ

る 17)。 
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② 用 途 

本物質の主な用途は、セルロース系材料架橋剤、合成樹脂溶剤、エピクロロヒドリン等の原

料、染色助剤、湿潤紙力増強剤とされている 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：36）に指定されて

いる。 

本物質は、人健康影響の観点から水環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定されて

いる。 

なお、本物質は、平成 21 年 10 月 1 日に施行された化学物質排出把握管理促進法対象物質見

直しにより、第一種指定化学物質（通し番号：134）から除外された。 

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：1059）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

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

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

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

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は、化管法の対象物質見直し前においては第一種指定化学物質であった。同法に基づ

き公表された平成 21 年度の届出排出量 1)、届出外排出量対象業種・届出外排出量非対象業種・

家庭・移動体 2), 3) から集計した排出量等を表 2.1 に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・

移動体の推計はなされていなかった。 

 
表 2.1  化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 21 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 648 20,342 0 0 10,428 6,236 181,932 - - - 20,990 181,932 202,922

１，３－ジクロロ－２－プロパノール

業種等別排出量(割合) 648 20,342 0 0 10,428 6,236 181,931 0 0 0

153,885 届出 届出外

(84.6%) 10% 90%

284 11,820 0 0 10,000 2,800 24,556

(43.8%) (58.1%) (95.9%) (44.9%) (13.5%)

325 5,920 0 0 0 0 3,490

(50.1%) (29.1%) (1.9%)

0 2,600 0 0 0 1,301

(12.8%) (20.9%)

39 2 0 0 8 2,135

(6.0%) (0.01%) (0.08%) (34.2%)

0 0 0 0 420 0

(4.0%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出外

排出量
合計

総排出量の構成比(%)

下水道業

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出

排出量

繊維工業

パルプ・紙・紙加工品

製造業

衣服・その他の

繊維製品製造業

化学工業

出版・印刷・同関連

産業   
 

本物質の平成 21 年度における環境中への総排出量は、約 200 t となり、そのうち届出排出量

は約 21 t で全体の 10%であった。届出排出量のうち約 0.65 t が大気へ、約 20 t が公共用水域へ

排出されるとしており、公共用水域への排出量が多い。この他に下水道への移動量が約 10 t、

廃棄物への移動量が約 6.2 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

パルプ・紙・紙加工品製造業（50%）及び繊維工業（44%）であり、公共用水域への排出が多い

業種は繊維工業（58%）及びパルプ・紙・紙加工品製造業（29%）であった。 

表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出外排出量の推定は媒体別には行われていないた

め、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排出量の割合をもとに行った。届出排出量と届

出外排出量を媒体別に合計したものを表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 環境中への推定排出量 

媒      体 推定排出量(kg) 

大   気 

水   域 

土   壌 

1,612 

201,310 

0 
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（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日本

固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル 4)を用いて予測した。予測の

対象地域は、平成 21 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京都府（大気への

排出量 0.11 t、公共用水域への排出量 38 t）、大気への排出量が最大であった石川県（大気への

排出量 0.35 t、公共用水域への排出量 18 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大気 公共用水域 

京都府 石川県 京都府 

大 気 0.1 0.1 0.1 

水 域 99.0 99.0 99.0 

土 壌 0.1 0.1 0.1 

底 質 0.9 0.9 0.9 

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

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4 に示す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

一般環境大気  µg/m3 0.00094 0.0012 <0.0008 0.0037 0.0008 8/13 全国 2011 5) 
    <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005  0/6  全国  1995  6) 
           

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g          
             

飲料水 µg/L          
             

地下水 µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/7 全国 2006 7) 
             

土壌 µg/g          
             

公共用水域・淡水  µg/L <0.02 0.038 <0.02 0.53 0.02 10/39 全国 2017 8) 
  <0.02 0.58 <0.02 29 0.02 8/54 全国 2006 7) 
  <2 <2 <2 <2 2 0/6 全国 1995 6) 
             

公共用水域・海水   µg/L <0.02 0.03 <0.02 0.07 0.02 3/8 全国 2017 8) 
  <0.02 0.035 <0.02 0.13 0.02 4/17 全国 2006 7) 
  <2 <2 <2 <2 2 0/5 全国 1995 6) 
             

106



   4 1,3-ジクロロ-2-プロパノール 

 

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・淡水) µg/g <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/6 全国 1995 6) 
                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/5 全国 1995 6) 
           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
    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。 
   

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気及び公共用水域・淡水の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表

2.5）。化学物質の人による一日曝露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事

量をそれぞれ 15m3、2L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.5 各媒体中の濃度と一日曝露量 

  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 0.00094 µg/m3程度(2011) 0.00028 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 過去のデータではあるが 0.02 µg/L 未満

程度(2006) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.0008 
μg/kg/day 未満程度 

均 公共用水域・淡水 0.02 µg/L 未満程度(2017)（過去のデータ

ではあるが 0.02 µg/L 未満程度(2006)） 
0.0008 µg/kg/day 未満程度（過去のデー

タではあるが 0.0008 μg/kg/day未満程度） 
        
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

  大気     

  一般環境大気 0.0037 µg/m3程度(2011) 0.0011 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 

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 
 
値 

地下水 過去のデータではあるが 0.02 µg/L 未満

程度(2006) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.0008 
μg/kg/day 未満程度 

 公共用水域・淡水 0.53 µg/L 程度(2017) （過去のデータで

はあるが 29 µg/L 程度(2006)） 
0.021 µg/kg/day 程度（過去のデータでは

あるが 1.2 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、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

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

0.00094 µg/m3程度、予測最大曝露濃度は 0.0037 µg/m3程度となった。一方、本物質は化管法対

象物質見直しにより第一種指定化学物質から除外されたため、過去のデータではあるが直近の
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平成 21 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 9)を用いて推定した大気中

濃度の年平均値は、最大で 0.74 µg/m3となった。 

 
表 2.6 人の一日曝露量 

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

 大 気 一般環境大気 0.00028 0.0011 

  室内空気   

  飲料水   

  地下水   

 水 質  参考値 a) (<0.0008) (<0.0008) 

  公共用水域・淡水 <0.0008 0.021 

   参考値 a) (<0.0008) (1.2) 

 食 物    

 土 壌    

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露量を示す。 
2) 不等号（＜）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものであること

を示す。 
3) 括弧内の値は、調査時期や調査地域の観点から参考値としたものを示す。 

a) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量 
 

経口曝露については、表 2.6 に示すとおり飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データが得

られていない。そこで公共用水域・淡水のデータからのみ摂取すると仮定した場合、平均曝露

量は 0.0008 µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.021 µg/kg/day 程度となった。 

なお、過去のデータではあるが公共用水域・淡水のデータから求めた予測最大曝露量は 1.2 

µg/kg/day 程度となった。 

一方、過去のデータではあるが化管法に基づく平成 21 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 10) 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 86 μg/L となった。推定した河川中濃度を用いて経口曝露量を算出すると 3.4 

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

からの曝露量は少ないと考えられる。 

なお、本物質（1,3-DCP）や 3-クロロプロパン-1,2-ジオール（3-MCPD）等のクロロプロパノ

ール類は、植物たんぱくを塩酸で加水分解して酸加水分解植物性たんぱくを製造する工程で生

成することが知られている 11), 12)。混合醸造方式又は混合方式しょうゆ中のクロロプロパノール

類濃度は、3-MCPD 濃度が低いほど 1,3-DCP 濃度が低くなる傾向が分かっており、3-MCPD 濃

度が低くなっていることが確認されているため、1,3-DCP 濃度も同様に低くなっていると考え

られている 12)。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

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

質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水域

では 0.53 µg/L 程度、同海水域では 0.07 µg/L 程度となった。 

なお、過去のデータではあるが公共用水域の淡水域では 29 µg/L 程度、同海水域では 0.13 µg/L
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程度であった。 

化管法に基づく平成 21 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
10)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 86 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 
0.02 µg/L 未満程度 (2017) 
[過去のデータではあるが 0.02 µg/L
未満程度 (2006)] 

0.53 µg/L 程度 (2017) 
[過去のデータではあるが 29 µg/L 程

度 (2006)] 

   

海 水 
0.02 µg/L 未満程度 (2017) 
[過去のデータではあるが 0.02 µg/L
未満程度 (2006)] 

0.07 µg/L 程度 (2017) 
[過去のデータではあるが 0.13 µg/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．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 50 mg/kg/day をラットに 5 日間強制経口投与した結果、尿中でβ-クロロ乳酸、メルカ

プツール酸の N,N’-ビス-アセチル-S,S’-（1,3-ビス-システイニル）プロパン-2-オールと N-アセチ

ル-S-（2,3-ジヒドロキシプロピル）システインが検出された。このため、本物質ではエピクロロ

ヒドリンが中間体として生成され、これがグルタチオンとの抱合を経て上記のメルカプツール

酸となるか、水酸化されてα-クロロヒドリンになる経路が考えられ、α-クロロヒドリンは酸化

されてβ-クロロ乳酸となり、さらに酸化されてシュウ酸になるか、グリシドールを経て N-アセ

チル-S-（2,3-ジヒドロキシプロピル）システインへと代謝されるものと思われる 1) 。 

また、本物質 63 mg/kg をラットに皮下注射したところ、24 時間で尿中に本物質の未変化体（投

与量の 2.4％）、3-クロロ-1,2-プロパンジール（同 0.35％）、1,2-プロパンジール（同 0.43％）

が検出された。この結果から、本物質は水酸化を受けて 3-クロロ-1,2-プロパンジールとなり、

さらに水酸化を受けて 1,2-プロパンジールへと代謝される経路が考えられたが、これらの尿中

排泄量はわずかであったことから、他の経路による代謝も考えられる 2) とされている。 

本物質の投与によって肝臓でグルタチオン濃度が著しく減少することが in vivo、in vitro の試

験で認められており 3, 4, 5) 、また、チトクローム P-4502E1 の誘導によって本物質の毒性が増強

され、グルタチオンの減少が促されることも確認されている 3, 5, 6) 。 

なお、本物質の中間代謝物として考えられたエピクロロヒドリン（第 2 巻参照）やグリシド

ール（第 11 巻参照）は変異原性及び発がん性を示す物質であることから、本物質の変異原性や

発がん性の発現にはこれらが関与してい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 7) 

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 81 mg/kg 
マウス 経口 LD50 25 mg/kg 
マウス 経口 LD50 93 mg/kg 
ラット 吸入 LCLo 125 ppm [660 mg/m3 ] (4hr) 
ウサギ 経皮 LD50 590 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 0.8 mL/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質による中毒症状は四塩化炭素のものに類似しているが、刺激作用（例えば、出血性

胃炎、咽頭炎など）はそれより強く現れることがある 8) 。 
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② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を１群とし、0、0.1、1、10、100 mg/kg/day を 13 週間

（5 日/週）強制経口投与した結果、10 mg/kg/day 群の雌雄で肝臓相対重量の増加、100 

mg/kg/day 群の雌雄で肝臓及び腎臓の絶対及び相対重量の増加、ヘモグロビン濃度及びヘマ

トクリット値の減少、雌で尿タンパクの増加などに有意差を認め、100 mg/kg/day 群の雌雄

で体重増加の抑制傾向もみられた。また、10 mg/kg/day の群の雄及び 100 mg/kg/day 群の雌

雄で胃及び肝臓、腎臓、100 mg/kg/day 群の雌雄で鼻孔の組織に変性がみられ、100 mg/kg/day

群で顕著であった 9, 10) 。この結果から、NOAEL は 1 mg/kg/day（曝露状況で補正：0.7 

mg/kg/day）であった。 

 

イ）Wistar KFM-Han ラット雌雄各 80 匹を 1 群とし、0、0.0027、0.008、0.024％の濃度で飲水

に添加して 104 週間投与した結果、0.008％群の雄で肝臓相対重量の増加、0.024％群の雌雄

で体重増加の抑制、脳、肝臓及び腎臓の相対重量の増加、0.024％群の雌でヘモグロビン濃度、

ヘマトクリット値、赤血球数の減少、AST、ALT、ALP、GGT の増加などに有意差を認めた。

また、0.0027％以上の群の雌雄の肝臓で用量に依存した洞様毛細血管の充血がみられ、

0.008％以上の群の雌雄でエオジン好性の病巣、クッパー細胞のヘモジデリン沈着、0.008％

以上の群の雄で肝細胞の脂肪変性、0.024％群の雌雄でグリコーゲンの枯渇した病巣の発生増

加を認めた。この他、0.024％群の肝臓、腎臓等で腫瘍の発生率に有意な増加を認めており、

洞様毛細血管の充血は血管性肝腫瘍（vascular hepatic neoplasia）の前がん段階に相当するこ

とが示唆された。なお、各群の投与量は雄で 0、2.1、6.3、19 mg/kg/day、雌で 0、3.4、9.6、

30 mg/kg/day であった 11) 。この結果から、LOAEL は 0.0027％（雄で 2.1 mg/kg/day、雌で 3.4 

mg/kg/day）であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、5、20 mg/kg/day を 14 日間強制経口投与した結果、

いずれの群でも一般状態や体重、睾丸重量、腎臓及び睾丸、精管の形態や組織への影響を認

めなかった 12) 。この結果から、NOAEL は 20 mg/kg/day 以上であった。 

 

イ）Wistar ラット雄 8 匹を 1 群とし、0、43.7 mg/kg を皮下注射して 6 週間後に睾丸等への影響

を調べた結果、体重、睾丸及び副睾丸の重量及び組織、精子数、精子異常の発生頻度に影響

は認めなかったが、副睾丸で精子数の有意な減少を認めた 13) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質を経口摂取すると、喉、胃に激しい刺激性がみられると報告されている 8) 。 
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イ）ジクロロプロパノール貯蔵タンクの清掃作業に約 3 時間従事した男性労働者 3 人では、作

業中に刺激症状など特に異常はなかったが、作業終了後まもなくして中毒症状が現れ、2 人

が死亡した中毒事故が報告されている。このうち 1 人（59 才）は作業終了後から全身倦怠感

が現れ、2 時間後には嘔吐を繰り返すようになり、意識が低下して 6 時間後に入院した。入

院時に肝腫大、GOT、GPT の著しい増加、プロトロンビン時間（血液凝固時間）の延長等が

みられて劇症肝炎と診断され、その後、昏睡状態となり、重度の肝腎機能不全及び肺水腫を

起こして 4 日後に死亡した。肝臓ではやや広範囲の壊死と顕著な胆汁うっ滞がみられ、入院

時に採血した血清からは本物質が 6.0 µg/mL、2,3-ジクロロ-1-プロパノールが 4.9 µg/mL 検出

されている。他の 1 人（34 才）も作業終了の約 4 時間後から嘔吐を繰り返すようになり、3

日後に半昏睡及び著しい黄疸を示して入院したが、その後、同様の経過をたどって 11 日後

に死亡した。この男性の肝臓では自己消化がかなり進んでいたため、組織病理学的な変化は

不明確であったが、肝細胞の壊死が示唆されており、曝露から 48 時間後に採血した血清か

ら本物質が 0.2 µg/mL、55 時間後に 0.13 µg/mL 検出されている。なお、残る１人（27 才）は

開口部付近で作業していたために曝露も少なく、作業終了後に軽度の吐気と倦怠感がみられ

て入院したものの、軽度の肝機能障害がみられただけで、17 日後には退院した 14, 15, 16) 。 
 

（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 (2013) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU（1993） 2 ヒトに対して発がん性であるとみなされるべき物質 

USA 

EPA － 

ACGIH － 

NTP － 

日本 
日本産業衛生学会 
(2015) 

第 2
群 B 

ヒトに対しておそらく発がん性があると判断できる物質のう

ち、証拠が比較的十分でない物質 

ドイツ DFG (1989) 2 ヒトに対して発がん性があると考えられる物質 
 

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 17～22) 、

マウスリンパ腫細胞 23)で遺伝子突然変異、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）で姉妹

染色分体交換 24)を誘発した。大腸菌 19)、ヒト子宮頸部がん細胞（HeLa）25) 、マウス前立腺
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線維芽細胞（M2）26) では S9 添加で遺伝子突然変異を誘発した。 

in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで体細胞突然変異 27)、ラット骨髄細

胞で小核 28)、ラット肝細胞で不定期 DNA 合成 29)を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar KFM-Han ラット雌雄 80 匹を 1 群とし、0、0.0027、0.008、0.024％の濃度で飲水に

添加して 104 週間投与した結果、雄で肝細胞癌、尿細管腺腫、舌の乳頭腫、扁平上皮癌、

甲状腺の濾胞細胞腺腫、雌で肝細胞腺腫、肝細胞癌、舌の乳頭腫、扁平上皮癌、甲状腺の

濾胞細胞癌の発生率に有意な増加傾向を認めたが 11, 30, 31) 、発生率の有意な増加はいずれも

0.024％群（雄 19 mg/kg/day、雌 30 mg/kg/day）に限られた。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

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

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

無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ア）に示したラットの試験から得られた NOAEL 1 

mg/kg/day（肝臓重量の増加など）を曝露状況で補正して 0.7 mg/kg/day とし、慢性曝露への補

正が必要なことから 10 で除した 0.07 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見であると判

断し、これを無毒性量等として設定する。 

吸入曝露については知見が得られず、無毒性量等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、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 0.0008 

µg/kg/day未満程度、予測最大曝露量は 0.021 µg/kg/day程度であった。無毒性量等 0.07 mg/kg/day

と予測最大曝露量から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し、さらに発

がん性を考慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 67 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。 
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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 3.3 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 － － 

0.07 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.0008 µg/kg/day 未満程度 0.021 µg/kg/day 程度 67 

 

 

 

 

 

 

また、過去のデータではあるが、化管法に基づく公共用水域・淡水への届出排出量（平成

21 年度）をもとに推定した高排出事業所の排出先河川中濃度から算出した最大曝露量は 3.4 

µg/kg/day であったが、参考としてこれから算出した MOE は 0.4 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、本物質の経口曝露については、情報収集に努める必要

があると考えられる。 

まずは高排出先事業所近傍の水質濃度データを充実させることが必要と考えられる。 

 

○ 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 3.4 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 0.00094 µg/m3程度 0.0037 µg/m3程度 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

しかし、吸収率を 100％と仮定して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 0.23 mg/m3となるが、これと予測最大曝露濃度 0.0037 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 5 で除して算出した MOE

は 1,200 となる。一方、過去のデータではあるが、化管法に基づく大気への届出排出量（平成

21 年度）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 0.74 µg/m3

であったが、参考としてこれから算出した MOE は 6 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。 

まずは高排出先事業所近傍の大気中の濃度データを充実させることが必要と考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1） 水生生物に対する毒性値の概要 

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

及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の 

可能性 
文献 No. 

藻類等  ○ 34,800*1 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 3) 

  ○ 100,000*3 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 D C 5)-1 

 ○  >100,000*3 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 5)-1 

 ○  300,000 Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

2 B B 1)-2997 

 ○  629,000*1 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 3)  

甲殻類

等 
 ○ 6,250 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 2) 

  ○ 10,400 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 1)-847 

 ○  725,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

魚 類 ○  >100,000*2 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  >100,000*2 Cyprinus carpio コイ LC50   MOR 4 A A 5)-2 

   >100,000*3 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 14 A ― 2) 

 ○  680,000 Carassius auratus キンギョ LC50   MOR 1 B C 1)-623 

その他 ○  6,200 
Tetrahymena 
pyriformis 

テトラヒメナ属 IGC50   POP 40時間 D C 
4)- 

2019207 

 ○  450,000 Xenopus laevis 
アフリカツメガ

エル（幼体） 
LC50   MOR 2 B B 1)-12152 

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 
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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 Growth Inhibitory Concentration)：半数増殖阻害濃度、 

LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度、NOEC (No Observed Effect Concentration)：無影響濃度 

影響内容 

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

POP (Population Change)：個体群の変化（増殖）、REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 2)に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値 

*2 限度試験（毒性値を求めるのではなく、定められた濃度において影響の有無を調べる試験）により得られた値 

*3 最高濃度においても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 

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 

Selenastrum capricornutum) の生長阻害試験が、GLP試験として実施された 5)-1。設定試験濃度は、

0（対照区）、10、18、32、56、100 mg/L（公比 1.8）であった。被験物質の実測濃度は、最高

濃度区において設定濃度の 88～101%であり、毒性値の算出には設定濃度が用いられた。最高濃

度においても阻害が見られなかったため、速度法による 72 時間半数影響濃度 (EC50) は 100,000 

µg/L 超とされた。 

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。設

定試験濃度は、0（対照区）、50.0、100、200、400、800 mg/L（公比 2.0）であった。被験物質

の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、<5.00（対照区）、34.8、83.1、195、408、

814 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 105～108%及び 46.5～

99.1%であった。速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 34,800 µg/L

であった 3)。 

 

2）甲殻類等 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.202 (1984) に準拠して、オオミジンコ Daphnia 

magna の急性遊泳阻害試験を、GLP 試験として実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃

度は、0（対照区）、171、309、556、1,000、1,800 mg/L（公比 1.8）であった。試験用水には、

硬度 55.6 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、<5.00（対照区）、171、303、568、989、1,770 mg/L であり、曝露開始時及び終了時

において、それぞれ設定値の 97.1～106%及び 93.8～103%であった。遊泳阻害に関する 48 時間

半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 725,000 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) に準拠して、オオミジンコDaphnia 
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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）、6.25、12.5、25.0、50.0、100 mg/L（公比 2.0）であった。試験用

水には、硬度 55.6 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、<5.00（対照区）、6.42、13.1、25.7、50.7、103 mg/L であり、0、7、17 日後

の換水時及び 3、10、19 日後の換水前において、それぞれ設定濃度の 93.5～110%及び 93.4～106%

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、設定濃度に基づ

き 6,250 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、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 (2 日後換水) で行われ、設定試験濃

度は 0（対照区）、100 mg/L（限度試験）であった。試験用水には、硬度 55.6 mg/L (CaCO3換算) 

の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実測濃度 (0～48 時間の時間加重平均値) は、<5.0（対

照区）、101 mg/L であり、試験開始時及び 48 時間後の換水前において、それぞれ設定濃度の

105%及び 97%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。 

また、OECD テストガイドライン No.203 (1992）に準拠して、コイ Cyprinus carpio の急性毒

性試験が、GLP 試験として実施された 5)-2。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）、100 mg/L（限度試験）であった。試験溶液の調製には、硬度 180 mg/L (CaCO3

換算) の ISO 培地が用いられた。被験物質の実測濃度は 95～104 mg/L 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。 

 

4）その他の生物 

De Zwart と Slooff 1)-12152は、アフリカツメガエル Xenopus laevis の 3～4 週齢幼体を用いて急性

毒性試験を実施した。試験は止水式（密閉容器使用）で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5

濃度区以上（公比 1.5）であった。試験用水には、硬度約 170 mg/L (CaCO3換算）のオランダ標

準水 (DSW) が用いられた。48 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 450,000 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 72 時間 EC50（生長阻害） 100,000 µg/L 超 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 725,000 µg/L 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 100,000 µg/L 超 

魚 類 Cyprinus carpio 96 時間 LC50 100,000 µg/L 超 
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その他 Xenopus laevis 48 時間 LC50 450,000 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、その他の生物の毒性値及び限度試験（及び限度試験相当の試験）か

ら得られた藻類等及び魚類の毒性値を除いた値（甲殻類等の 725,000 µg/L）をアセスメント係数

100 で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 7,250 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）  34,800 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 6,250 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（甲殻類等の 6,250 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 62 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 62 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、海水域ともに 0.02 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 0.53 µg/L

程度、海水域では 0.07 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 0.009、海水域では 0.001

となった。 

生態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 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 0.02 µg/L 未満程度 (2017) 0.53 µg/L 程度 (2017)  

62 

µg/L 

0.009 

公共用水域・海水 0.02 µg/L未満程度 (2017) 0.07 µg/L程度 (2017) 0.001 

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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しかし、過去のデータではあるが、公共用水域の淡水域では 29 µg/L 程度、同海水域では 0.13 

µg/L 程度であり、PNEC との比はそれぞれ 0.5 及び 0.002 となった。 

また、過去のデータではあるが化管法に基づく平成 21 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 86 μg/L となり、この値と PNEC との比は 1.4 であった。 

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、製造輸入数量や環境中への排出量等の推移によっては、排出量の多い発

生源周辺の環境中濃度の情報の充実について検討する必要があると考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］ 
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5 1,1-ジメチルヒドラジン 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式

物質名： 1,1-ジメチルヒドラジン 

（別の呼称：ジマジン、ジメチルヒドラジン（非対称））

CAS 番号：57-14-7 
化審法官報公示整理番号：2-200（非対称ジメチルヒドラジン） 
化管法政令番号：1-226 
RTECS 番号：MV2450000 

分子式：C2H8N2 

分子量：60.10 
換算係数：1 ppm = 2.46 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は常温で無色透明の液体で、水に溶けやすい揮発性物質である 1)。

融点 - 57.15℃2)、- 58℃ 3) , 5)、- 57℃4)

沸点
62.4℃ (760 mmHg) 2)、63.9℃ (760 mmHg) 3) , 4)、

62.5℃ (717 mmHg) 5) 

密度 0.791 g/cm3 (22℃) 2)、0.80 g/cm3 5) 

蒸気圧 157 mmHg (= 2.09×104 Pa) (25℃) 2) , 4) , 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) - 0.40 (pH = 10.0) 6)

解離定数（pKa） 7.21 (25℃) 4) 

水溶性（水溶解度） 自由混和 (発熱) 3)、1.00×106 mg/L 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

分解率： BOD 0%、TOC 9%、GC 6% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）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：2.5×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8)により計算） 

半減期：2.1 ～ 21 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 と仮定 9)し、1

日を 12 時間として計算） 

［5］1,1-ジメチルヒドラジン
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オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：>1.0×10-15 cm3/(分子･sec)（測定値）10) 

半減期：< 3.9 ～ < 23 分（オゾン濃度を 3×1012～5×1011 分子/cm3 9)と仮定し計算） 

 

加水分解性 

加水分解の基を持たない 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) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：12（KOCWIN 13) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推移を表 1.1

に示す 14)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
b) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 

 

本物質の生産量の推移を表 1.2 に示す 15)。 

 
表 1.2 生産量の推移 

平成（年） 20 21 22 23 24 

生産量（t） 200 200 200 200 100 

平成（年） 25 26 27 28 29 

生産量（t） 100 100 100 100 100 

 

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・輸入数量区分は 100 トン

以上である 16)。 
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② 用 途 

本物質は、合成繊維・合成樹脂の安定剤、医薬・農薬や界面活性剤の原料に使われるほか、

ロケットの推進薬にも使われている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：226）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：383）及び第三種監視化学物質（通し番号：169）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 大濃度に

より評価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成29年度の届出

排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2) から集計した排出量等を表 2.1

に示す。なお、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていなかっ

た。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

 

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は 0.005 t となり、すべて届出排出量であ

った。届出排出量は全て大気へ排出されるとしている。この他に廃棄物への移動量が 0.0003 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 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日本

固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III  多媒体モデル 3) を用いて予測した。予測

の対象地域は、平成 29 年度に環境中及び大気への排出量が 大であった香川県（大気への排出

量 0.005 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 大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大気 

香川県 香川県 

大 気 51.7 51.7 

水 域 36.4 36.4 

土 壌 11.6 11.6 

底 質 0.2 0.2 

注：数値は環境中で各媒体別に 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 5 0 0 0 0 0.3 - - - - 5 - 5

１，１－ジメチルヒドラジン

業種等別排出量(割合) 5 0 0 0 0 0.3 0 0 0 0

5 0 0 0 0 0.3 届出 届出外

(100%) (100%) 100% -

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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（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.3 に示

す。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

小値 大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L <10 <10 <10 <10 10 0/30 大阪府 2015 4) 

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.055 <0.055 <0.055 <0.055 0.055 0/47 全国 2015 5) 

           

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) 大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 

 

（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 
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 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
水質   

飲料水 データは得られなかった（限られた地域

で 10 μg/L 未満程度(2015)） 
データは得られなかった（限られた地域

で 0.4 μg/kg/day 未満程度） 
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 0.055 μg/L 未満程度(2015) 0.0022 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 
 

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（限られた地域

で 10 μg/L 未満程度(2015)） 
データは得られなかった（限られた地域

で 0.4 μg/kg/day 未満程度） 
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 0.055 μg/L 未満程度(2015) 0.0022 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、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.4 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 大曝露濃度ともに設定できなかった。 

一方、化管法に基づく平成 29 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、 大で 0.0013 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 大曝露量（μg/kg/day） 

 大 気 一般環境大気   

 
 室内空気   

 
 飲料水   

 水 質  参考値 a) (<0.4) (<0.4) 

 
 地下水   

 
 公共用水域・淡水 <0.0022 <0.0022 

 食 物    

 土 壌    

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露量を示す。 
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 

 

経口曝露量については、表 2.5 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。そこで公共用水域・淡水からのみ摂取すると仮定した場合、平均曝露量、予測 大

曝露量はともに 0.0022 μg/kg/day 未満程度となった。 

なお、限られた地域を対象とした浄水場の調査では、本物質濃度は原水、浄水中とも不検出

平 

均 
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（10 μg/L 未満）であった。浄水過程において本物質が生成される可能性は低いと考えられるた

め、浄水中の本物質濃度は環境水濃度を超える可能性は低いと考えられる。 

 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域の

水質濃度は高くないと考えられる。 

本物質は蓄積性がない又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）は、公共用水域の淡水域では 0.055 

μg/L 未満程度となり、同海水域ではデータが得られず PEC を設定できなかった。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域の水質濃

度は高くないと考えられる。 

 
表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均  大 値 

淡 水 0.055 μg/L 未満程度 (2015) 0.055 μg/L 未満程度 (2015) 

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：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 

ネコ及びイヌに 14C でラベルした本物質 50 mg/kg を単回腹腔内投与した結果、両種ともに血

漿中放射活性のピークは 15～60 分後にみられ、5 時間で投与量の 35～51％の放射活性を尿中に

排泄した 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 20、60、80 mg/kg を単回腹腔内投与した結果、27 時間でそ

れぞれ投与した放射活性の 56％、53％、70％が尿中に、21％、12％、19％が 14CO2 として呼気

中に排泄された。呼気中排泄のピークは 1～1.5 時間後にみられ、10 時間後までに 20、60 mg/kg

群では呼気中排泄量のほぼすべてが排泄されたが、80 mg/kg 群では半分程度が排泄されただけ

であった 2) 。 

ウサギに 14C でラベルした本物質 50 mg/kg を単回静脈内投与した結果、2 時間後の体内の放

射活性は結腸で も高く、次いで肝臓、血漿、腎臓で高く、24 時間後は肝臓で も高く、次い

で結腸、腎臓、肺で高く、2～24 時間後の体内放射活性の約 3/4 は結腸と肝臓にあった 1) 。 

イヌの胸部に 300、600、1,200、1,800 mg/kg を塗布した結果、本物質は 30 秒後には既に血液

中にあったが、5 分後の濃度に大きな変化はなく、300 mg/kg 群ではその後減少してピークはみ

られなかったが、600 mg/kg 群では 60 分後にピークがみられた。1,200、1,800 mg/kg 群では 30

分後から血液中濃度が大きく増加し、ピーク濃度はともに 180 分後にみられた。一方、尿中の

本物質濃度のピークは 300、600 mg/kg 群で 120 分後、1,200 mg/kg 群で 300 分後、1,800 mg/kg

群で 180 分後にみられた 3) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

 
表 3.1 急性毒性 4) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 122 mg/kg 
ラット 経口 LD50 140 mg/kg 
ラット 経口 LD50 200 mg/kg 
マウス 経口 LD50 155 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 252 ppm [620 mg/m3] (4 hr) 
マウス 吸入 LC50 172 ppm [423 mg/m3] (4 hr) 

ハムスター 吸入 LC50 392 ppm [964 mg/m3] (4 hr) 
モルモット 吸入 LC50 100 mg/m3 (4 hr) 

イヌ 吸入 LC50 3,580 ppm [8,810 mg/m3] (15 min) 
イヌ 吸入 LCLo 65 ppm [160 mg/m3] (10 min) 
イヌ 吸入 LCLo 22 ppm [54 mg/m3] (30 min) 
イヌ 吸入 LCLo 11 ppm [27 mg/m3] (1 hr) 
イヌ 吸入 LCLo 2.7 ppm [6.6 mg/m3] (4 hr) 
イヌ 吸入 LCLo 1.4 ppm [3.4 mg/m3] (8 hr) 

ラット 経皮 LD50 770 mg/kg 
モルモット 経皮 LD50 1,329 mg/kg 
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動物種 経路 致死量、中毒量等 
ウサギ 経皮 LD50 1,060 mg/kg 
イヌ 経皮 LDLo 301 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激する。吸入や経口摂取すると咳、咽頭痛、灼熱感、吐き気、

頭痛、嘔吐、息苦しさ、痙攣を生じ、蒸気を吸入すると肺水腫を引き起こすことがある。皮

膚に付くと発赤、痛み、眼に入ると充血、痛みを生じる 5) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 70 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.005、0.01％の濃度で飲水に添加

して 24 ヶ月間投与した結果、生存率や一般状態に影響はなかったが、0.005％以上の群の雌

及び 0.01％群の雄で軽度だが有意な体重増加の抑制を認めた。血液への影響はなかったが、

剖検では 0.005％以上の群の雌で角膜混濁の発生率に軽度の増加を認め、組織検査から角膜

石灰化の発生率増加に対応する変化であった。その他の組織に影響はなかった。なお、飲

水量から求めた用量は雄で 0、0.07、3.2、6.2 mg/kg/day、雌で 0、0.1、4.5、7.9 mg/kg/day

であった 6) 。著者らは体重増加の有意な抑制としていたが、抑制の程度は 2～5％とわずか

であるため、悪影響とは判断しなかった。この結果から、NOAELを雄で 0.01％（6.2 mg/kg/day）

以上、雌で 0.0001％（0.1 mg/kg/day）とする。 

 

イ）CD-1 マウス雌雄各 90 匹を 1 群とし、雄に 0、0.0001、0.0005、0.001％、雌に 0、0.0001、

0.0005、0.002％の濃度で飲水に添加して 24 ヶ月間投与した結果、体重や血液、血液生化学

への影響はなかったが、雄の 0.001％群で生存率の有意な低下を認めた。組織検査では多様

な変化がみられたが、用量依存性のあった非腫瘍性変化は雌雄の肝臓にみられた褐色の色

素沈着だけであった。なお、飲水量から求めた用量は雄で 0、0.19、0.97、1.9 mg/kg/day、

雌で 0、0.27、1.4、2.7 mg/kg/day であった 7) 。肝臓にみられた褐色色素の沈着については、

その程度や頻度、有意差の有無が不明であったため、有害性を評価できなかった。この結

果から、NOAEL を雄で 0.0005％（0.97 mg/kg/day）とする。 

 

ウ）CD-1 マウス雌雄各 90 匹を 1 群とし、0、0.004、0.008％の濃度で飲水に添加して 24 ヶ月

間投与した結果、0.008％群の雌で体重増加の抑制を認め、投与期間終了時の各群の生存率

は雄で 30％、24％、2％、雌で 42％、8％、8%であり、0.004％以上の群の雌及び 0.008％群

の雄で生存率は有意に低かった。血液や血液生化学の検査では、変化のみられた検査項目

もあったが、一貫した傾向はみられなかった。肝臓では 0.004％以上の群の雄で多巣性の慢

性炎症、肝細胞肥大と壊死、雌雄で褐色色素沈着の発生率増加を認め、脾臓では髄外造血

亢進がみられた。なお、飲水量から求めた用量は雄で 0、7.34、13.01 mg/kg/day、雌で 0、

11.59、21.77 mg/kg/day であった 8) 。この結果から、LOAEL を 0.004％（雄 7.34 mg/kg/day、

雌 11.59 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Wistar ラット雄（20 匹/群）及び CF-1 マウス雌（30 匹/群）に 140 ppm を 6 週間、75 ppm

を 7 週間、Beagle 犬雄（3 匹/群）に 25 ppm を 13 週間、5 ppm を 26 週間吸入（6 時間/日、
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5 日/週）させた。その結果、ラット及びマウスでは散発的に振戦がみられ、140 ppm 群の

マウス 30 匹中 29 匹、ラット 20 匹中 1 匹が死亡し、75 ppm 群でもマウス 30 匹中 8 匹が死

亡した。神経症状や呼吸器症状がみられたが、病理検査では組織に影響はなかった。イヌ

では、25 ppm 群で 1 匹が死亡し、重度の神経症状や体重減少、溶血性貧血、細網内皮系細

胞のヘモジデリン沈着がみられ、5ppm 群でも軽度の傾眠、体重増加の抑制、溶血性貧血、

脾臓のヘモジデリン沈着がみられた 9) 。 

 

オ）C57BL/6 マウス雌 400 匹を 1 群とし、0、0.05、0.5、5 ppm を 6 ヶ月間（6 時間/日、5 日/

週）吸入させ、その後 18 ヶ月間飼育した結果、死亡率や一般状態、体重に影響はなかった

が、0.05 ppm 以上の群の胆嚢で硝子様変性、子宮で子宮内膜嚢胞、0.5 ppm 以上の群の肺で

血管周囲の水腫、リンパ組織の過形成、5 ppm 群の肝臓で血管拡張の発生率に有意な増加

を認めた。しかし、本物質の製造時に使用したジメチルニトロソアミン（DMNA）が未反

応のままで 0.12％含まれていたことから、DMNA を除去した本物質を用いて C57BL/6 マウ

ス雌（200 匹/群）に 0、5 ppm を 12 ヶ月間吸入（6 時間/日、5 日/週）させ、その後 12 ヶ月

間飼育した。その結果、死亡率に影響はなかったが、5 ppm 群の体重は 4 ヶ月後から一貫

して低かった。本物質の刺激性による影響が 5 ppm 群の鼻腔粘膜にみられ、化膿性炎症、

過形成、扁平上皮化生、異形成の発生率は有意に高かった。また、肝臓を含む臓器の血管

で拡張、肛門で脱肛やびらんの発生率も有意に高かったが、0.12％の DMNA を含む本物質

の曝露時にみられた胆嚢や子宮、肺への影響はみられず、これらの臓器に対する DMNA の

関与を否定できなかった 10) 。この結果から、DMNA を除去した本物質の試験結果をもとに

LOAEL を 5 ppm（曝露状況で補正：0.89 ppm）とする。 

 

カ）Beagle 犬雌雄各 4 匹を 1 群とし、0、0.05、0.5、5 ppm を 6 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させ、その後 51～54 ヶ月間飼育した結果、各群で死亡はなく、体重への影響もなかっ

たが、5 ppm 群で 4 週目から一貫して血清 ALT の有意な上昇を認め、曝露期間終了時に実

施した肝機能検査（ブロムスルファレイン試験）の値も有意に高く、ALT は曝露期間終了

から 11 週後、ブロムスルファレイン試験は 8 週後まで有意に高かった。曝露期間終了から

15 ヶ月後に 5 ppm 群の 1 匹が死亡し、44 ヶ月後に 0.05 ppm 群の 1 匹が瀕死となって屠殺

したが、試験終了時まで生存していたイヌの組織に曝露に関連した影響はなかった。しか

し、本物質には 0.12％の DMNA が含まれていたことから、DMNA を除去した本物質を用

いて雌雄のイヌ（各 2 匹/群）に 0、5 ppm を 8.5 週間吸入（6 時間/日、5 日/週）させ、その

後 5 日間曝露を休止した後に 0、5 ppm を 13 日間連続吸入させ、 後に雄はそのまま、雌

は曝露群と対照群を入れ替えて 0.12％の DMNA を含む本物質 0、5 ppm を 16 日間連続吸入

させた結果、ALT の有意な上昇は 0.12％の DMNA を含む本物質の吸入時に限られ、本物質

のみの吸入では ALT への影響はみられなかった。このため、ALT の有意な上昇は DMNA

によるものと考えられた 10) 。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）B6C3F1マウス雄 8 匹を 1 群とし、0、63、125、250、375、500 mg/kg を 5 日間腹腔内投
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与し、その後 30 日間飼育した結果、精子形態異常の発生率に有意な増加はなかった 11) 。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌 14～18 匹を 1 群とし、0、10、30、60 mg/kg/day を妊娠 6 日から妊娠

15 日まで腹腔内投与した結果、60 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を認め、胎仔の体

重も有意に低かった。60 mg/kg/day 群の着床数及び生存胎仔数は低下傾向、吸収胚数は増

加傾向にあったが、有意差はなく、奇形の発生率にも有意な増加はなかった 12) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の漏洩箇所から 750 ヤード（約 680 m）離れた場所で煙霧を吸入した労働者 2 人

の症例では、 初に息苦しさと呼吸困難を感じ、4 時間後に吐き気と嘔吐がみられるように

なったが、その後回復した。また、実験室で本物質を取り扱っていた労働者 5 人、屋外の

保管場所で本物質の移し替え作業に従事していた労働者 6 人の症例では、いずれもセファ

リン・コレステロール絮状反応試験は陽性であり、肝機能障害が疑われた 13) 。 

 

イ）デンマークの空軍施設では、本物質のミサイル充填作業に従事する労働者は防護具・マ

スクを着用し、年に数回以上の検診を受診することが義務付けられており、1961 年 3 月か

ら 1964 年 1 月に受診した 1,193 人の検査結果をみると、47 人の血清 ALT が少なくとも 1

回以上高値を示していたことから、この内、協力の得られた26人で肝臓の生検を実施した。

その結果、6 人が脂肪変性と診断され、生検時の ALT も高値であり、15 人は正常で、ALT

も 1 人を除いて正常であった。残る 5 人は ALT の値がやや高い傾向にあったが、生検でも

肝障害を確定できなかった 14) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

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

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

 EPA －  

USA ACGIH (1994) 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 (1985) 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される物

質 

日本 日本産業衛生学会 

(1991) 

第 2
群 B 

ヒトに対しておそらく発がん性があると判断できる

物質のうち、証拠が比較的十分でない物質 

ドイツ DFG (2008) 2 ヒトに対して発がん性があると考えられる物質 
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② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、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弱い

遺伝子突然変異を誘発した報告 15～18) 、S9 添加又は S9 無添加で誘発した報告 11, 19, 20) 、S9

添加の有無にかかわらず誘発しなかった報告 21～24) があった。大腸菌では S9 添加の有無に

かかわらず誘発した報告 18, 24) 、誘発しなかった報告があり 21, 23, 25) 、酵母で遺伝子突然変異

を誘発しなかったが 21) 、糸状菌は S9 添加によって遺伝子突然変異を誘発した 26) 。S9 添加

又は S9 無添加のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異を誘発したが 21, 27) 、チ

ャイニーズハムスター肺細胞（V79）では S9 無添加で誘発せず、S9 添加で誘発した 28) 。

ラット肝細胞（初代培養）で DNA 傷害を誘発した 29) 。マウス肝細胞（初代培養）で不定

期 DNA 合成を誘発し、ラット肝細胞（初代培養）で誘発しなかったが 30) 、ヒト肺線維芽

細胞（WI-38）では S9 添加で不定期 DNA 合成を誘発した 21) 。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姉妹染色分体交換を誘発した 31) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで体細胞突然変異を誘発したが 32) 、

経口投与又は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なかった 33) 。

腹腔内投与したマウスで優性致死突然変異を誘発しなかった 21,34) 。腹腔内投与したマウスの

肺、肝臓で DNA 傷害を誘発したが 16) 、結腸で誘発しなかった 35) 。腹腔内投与したラット

の腎臓で不定期 DNA 合成を誘発しなかった 36) 。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 11, 37, 38) 、マウスの肝細胞 39) 、脾細胞 40) 、精細胞 37) で小核を誘発し、ラ

ットの肝細胞で DNA 付加体を生成した 41) 。経口投与したマウス宿主経由法でネズミチフス

菌に遺伝子突然変異を誘発しなかった 23) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Swiss マウス雌 25 匹を 1 群とし、0、5 mg/匹を 40 週間（5 日/週）強制経口投与し、その

後 20 週間飼育して肺腫瘍の発生を調べた結果、5 mg/匹群で肺腫瘍の発生率に有意な増加

を認めた 42) 。 

CDF1マウス雌 30 匹を 1 群とし、0、0.9 mg/匹（約 35 mg/kg）を 8 週間（1 日/週）強制経

口投与し、28 週まで飼育して肺腫瘍の発生を調べた結果、28 週まで生存していた 0.9 mg/

匹群の 25 匹中 1 匹、対照群の 10 匹中 1 匹で肺腫瘍の発生を認めた 43) 。 

Swiss マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.01％の濃度で飲水に添加して生涯にわたって

投与した結果、0.01％群の雄は 80 週、雌は 70 週までに全数が死亡し、0.01％群の雌雄で血

管肉腫、肺の腺腫＋癌、雄で腎腺腫、良性肝腫瘍の発生率に有意な増加を認めた。このう

ち、血管肉腫は主に肝臓でみられ、0.01％群の雄では 35 週後、雌では 41 週後から発生して

おり、 も感受性の高い腫瘍であると考えられた 44) 。なお、本物質の 1 日当たりの摂取量

は 0.7 mg/匹と報告されていたことから、体重を 30 g と仮定すると 23 mg/kg/day の用量とな

る。 

Syrian golden ハムスター雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.1％の濃度で飲水に添加して生涯

にわたって投与した結果、0.1％群の雌雄の盲腸で腺腫＋腺癌、雄の主に肝臓で血管腫＋血
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管肉腫の発生率に有意な増加を認め、0.1％群の雌の副腎皮質で腺腫の発生率にもわずかに

増加がみられた 45) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 70 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.005、0.01％の濃度で飲水に添加

して 24 ヶ月間投与した結果、雌の 0.005％（4.5 mg/kg/day）以上の群で肝細胞腺腫＋癌、

0.01％（7.9 mg/kg/day）群で下垂体腺腫の発生率に有意な増加を認めたが、雄では腫瘍の発

生率に増加はなかった 6) 。 

CD-1 マウス雌雄各 90 匹を 1 群とし、雄に 0、0.0001、0.0005、0.001％、雌に 0、0.0001、

0.0005、0.002％の濃度で飲水に添加して 24 ヶ月間投与した結果、雌の 0.002％（2.7 mg/kg/day）

群で肺胞/細気管支腺腫及び細気管支癌の発生率に有意な増加を認めたが、雄では腫瘍の発

生率に増加はなかった 7) 。 

CD-1 マウス雌雄各 90 匹を 1 群とし、0、0.004、0.008％の濃度で飲水に添加して 24 ヶ月

間投与した結果、0.008％群の雄及び 0.004％以上の群の雌の生存率はわずかであったが、

0.004％（雄 7.34 mg/kg/day、雌 11.59 mg/kg/day）以上の群の雌雄の肝臓で血管腫＋血管肉

腫、0.004％群の雄及び 0.004％以上の群の雌で肺胞/細気管支腫瘍の発生率に有意な増加を

認めた 8) 。 

C57BL/6 マウス雌 400 匹を 1 群とし、DMNA（IARC 分類でグループ 2A）を 0.12％含む本

物質を 0、0.05、0.5、5 ppm の濃度で 6 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）吸入させ、その後 18 ヶ

月間飼育した結果、0.5 ppm 以上の群で甲状腺濾胞細胞癌、0.05 ppm 及び 5 ppm 群で血管肉

腫、肝クッパー細胞肉腫の発生率に有意な増加を認めた。一方、DMNA を除去した本物質

を用いて C57BL/6 マウス雌（200 匹/群）に 0、5 ppm を 12 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）吸

入させ、その後 12 ヶ月間飼育した結果、5 ppm 群の肺で肺胞/細気管支腺腫、肝臓で肝細胞

腺腫、リンパ系で悪性リンパ腫、鼻腔の粘膜で乳頭腫、腺腫様ポリープ、骨腫、主に肝臓の

血管で血管腫の発生率に有意な増加、下垂体腺腫の発生率に有意な減少を認めた 10) 。著者

らは腫瘍の発生状況が異なった理由を曝露期間の違い（6 ヶ月→12 ヶ月）としていたが、

DMNA の関与は否定できないと考えられた。 

ヨーロッパハムスター雌雄各 15 匹を 1 群とし、雄に 0、37.3 mg/kg、雌に 0、32.5 mg/kg

を生涯にわたって週 1 回の頻度で皮下投与した結果、投与群の雌雄各 6 匹で悪性末梢神経

鞘腫瘍、雌の各 2 匹で悪性黒色腫、肝細胞癌、胃の腺癌の発生を認めたが、これらの腫瘍

の発生は対照群ではなかった 46) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

がん性については動物実験で発がん性を示唆する結果が得られているものの、ヒトでの知見

は十分でなく、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
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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 ］

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・長期毒性ア）に示したラットの試験から得られた NOAEL 0.1 

mg/kg/day（角膜石灰化）が信頼性のある 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）に示したマウスの試験から得られた LOAEL 0.89 ppm

（体重増加の抑制、鼻腔粘膜への影響、肝臓の血管拡張など）を LOAEL であるために 10 で

除した 0.089 ppm（0.22 mg/m3）が信頼性のある 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、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

大曝露量はともに 0.0022 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.1 mg/kg/day と予測 大

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

慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 910 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 3.3 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 大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 

0.1 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.0022 µg/kg/day 

未満程度 
0.0022 µg/kg/day 

未満程度 
910 超 

 

 

 

 

 

 

なお、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、本物質の経口曝露による健康リスクについては、現

時点では作業は必要ないと考えられる。 
 

○ 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。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

表 3.4 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測 大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 － － 

0.22 mg/m3 マウス 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 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 大値は 0.0013 µg/m3 であったが、参考としてこれと無毒

性量等 0.22 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 3,400 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  ○ 129 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

  ○ 350 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC10   
GRO (RATE) 

3 B ― 3)-1 

 ○  2,090 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 3)-1 

 ○  3,400 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

甲殻類 

等 
○  1,280 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  4,700 Hyalella azteca ヨコエビ亜目 LC50   MOR 2 C C 1)-5751 

 ○  12,400 Asellus sp. ミズムシ科 LC50   MOR 2 B B 1)-5751 

 ○  28,700 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 3)-2 

魚 類 ○  6,600*1 Ictalurus punctatus アメリカナマズ 
LC50   MOR 
(硬度106.4 mg/L) 

4 B B 1)-5751 

 ○  7,850 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-3217 

 ○  10,100 Poecilia reticulata グッピー 
LC50   MOR 

(硬度400-500mg/L) 
4 B B 1)-673 

 ○  26,500 Poecilia reticulata グッピー 
LC50   MOR 
(硬度20-25mg/L) 

4 B B 1)-673 

 ○  34,000 
Notemigonus 
crysoleucas 

コイ科 LC50   MOR 4 B C 1)-5751 

その他 ○  28,900 Ambystoma spp. 
トラフサンショ

ウウオ科 
LC50   MOR 

(硬度400-500mg/L) 
4 B B 1)-11999 

 ○  115,000 Ambystoma spp. 
トラフサンショ

ウウオ科 
LC50   MOR 
(硬度20-25mg/L) 

4 B B 1)-11999 

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 
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毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

EC10 (10% Effective Concentration)：10%影響濃度、EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、 

LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度、NOEC (No Observed Effect Concentration)：無影響濃度 

影響内容 

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

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

*1 文献 1)-5751 に基づき再計算した値 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて 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 

Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験を、GLP 試験として実施した 3)-1。試験は止水式

で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、0.24、0.54、1.18、2.60、5.74 mg/L（公比 2.2）であっ

た。被験物質の実測濃度（幾何平均値）は、0（対照区）、0.16、0.32、0.77、1.78、4.08 mg/L 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 2,090 µg/L であった。 

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

(2006) に準拠して、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）、0.20、0.43、0.93、2.0、

4.3、9.3、20 mg/L （公比 2.2）であった。被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.01（対

照区）、0.127、0.282、0.604、1.35、3.06、6.86、15.4 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 82～89%及び 49～67%であった。速度法による 72 時間無影響濃度 

(NOEC) は、実測濃度に基づき 129 µg/L であった。 

 

2）甲殻類等 

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

に準拠して、オオミジンコ Daphnia magna の急性遊泳阻害試験を、GLP 試験として実施した。 

試験は半止水式（24 時間後換水、水面をテフロンシートで被覆）で行われ、設定試験濃度は、

0（対照区）、1.0、1.8、3.2、5.6、10 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（時間加重平均値）は、<0.01（対照区）、0.767、1.28、2.23、3.69、

6.45 mg/L であり、0、24 時間後の換水時及び 24、48 時間後の換水前において、それぞれ設定濃

度の 79～90%及び 46～70%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 1,280 µg/L であった。 
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3）魚 類 

Fisher ら 1)-5751は、アメリカナマズ Ictalurus punctatus 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）、5、10、25、50、100 mg/L であった。試験用水には、

硬度約 106 mg/L (CaCO3換算) の活性炭等により濾過した水道水が用いられた。96 時間半数致

死濃度 (LC50) は 6,600 µg/L であった。 

 

4）その他の生物 

Slonim1)-11999は、トラフサンショウウオ属 Ambystoma spp.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）、3.2～64 mg/L であった。試験用水には硬度 400

～500 mg/L (CaCO3換算) の地下水が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は 28,900 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 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）  2,090 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 1,280 µg/L  

魚 類 Ictalurus punctatus 96 時間 LC50 6,600 µg/L 

その他 Ambystoma spp. 96 時間 LC50 28,900 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 も小さい値（甲殻類等の 1,280 µg/L）をアセ

スメント係数 100 で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 12 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 129 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 129 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 1.2 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 1.2 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 0.055 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、淡水域で 0.055 µg/L 未満程度
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であった。海水域では、PEC を設定できるデータが得られなかった。 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.05 未満であった。 

生態リスクの判定としては、淡水域では現時点では作業の必要はないと考えられるが、海水

域ではリスクの判定ができなかった。 

 
 

表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 0.055 μg/L 未満程度(2015) 0.055 μg/L 未満程度(2015) 
1.2 

µg/L 

<0.05 

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：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、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域の

水質濃度は高くないと考えられた。 

したがって、総合的な判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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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-スルホヘキサデカン酸-1-メチルエステルナトリウム塩 
CAS 番号：4016-24-4 
化審法官報公示整理番号：

化管法政令番号：1-241 
RTECS 番号： 

分子式：C17H33NaO5S 

分子量：372.50 
換算係数：1 ppm = 15.24 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は白色の粉末である 1)。

融点 178.2～181.9℃ 1) 

沸点 約 260℃ (分解) (760 mmHg) 1) 

密度 1.211 g/cm3(25℃) 1) 

蒸気圧 ≦ 1.3×10-4 mmHg (≦ 0.017 Pa) (100℃) 1) 

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）
271.9 mg/L (20℃、臨界ミセル濃度) 1)、1.7×104 

mg/L (25℃、pH = 6.2～6.3) 1) 

（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 91～94%（OECD TG301C） 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30mg/L）1) 

化学分解性

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：19×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 2) により計算） 

半減期：3.4 ～ 34 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 3)と仮定し計算） 

［6］2-スルホヘキサデカン酸-1-メチルエステルナトリウム塩 
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加水分解性 

加水分解しない（pH = 4、7、9、5 日間、50℃で安定）1) 
 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：71（BCFBAF 4) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：1,000（KOCWIN 5) により計算） 

 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の国内生産量は 10,000 ~ 100,000 トン/年であり、2001 年の国内生産量は 13,400 トン

である 1)。 

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・輸入数量区分は 100 トン

以上である 6)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、衣料用洗剤の界面活性剤である 1)。衣料用洗剤に含まれる本物質の

濃度は通常 5～10%である 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：241）に指定されて

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 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成29年度の届出

排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2) から集計した排出量等を表 2.1

に示す。なお、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていなかっ

た。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

 

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は 0.002 t となり、すべて届出排出量であ

った。届出排出量は全て公共用水域へ排出されるとしている。この他に下水道への移動量が

0.0001 t、廃棄物への移動量が約 2.7 t であった。届出排出量の主な排出源は、化学工業であっ

た。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日本

固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル 3) を用いて予測した。予測

の対象地域は、平成 29 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大阪府（公共用

水域への排出量 0.002 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 公共用水域 

大阪府 大阪府 

大 気 0.0 0.0 

水 域 79.4 79.4 

土 壌 0.1 0.1 

底 質 20.6 20.6 

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 0 2 0 0 0.1 2,706 - - - - 2 - 2

２－スルホヘキサデカン酸－１－メチルエステルナトリウム塩

業種等別排出量(割合) 0 2 0 0 0.1 2,706 0 0 0 0

0 2 0 0 0 6 届出 届出外

(100%) (0.2%) 100% -

0 0 0 0 0.1 2,700

(100%) (99.8%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

自然科学研究所

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 に示

す。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 a) 地域 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.06 0.08 <0.05 0.17 0.05 5/7 
東京都、 
大阪府 

2005 4) 

  0.11 0.17 <0.05 0.35 0.05 5/7 
東京都、 
大阪府 

2004 4) 

           

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。 
 

（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。 
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表 2.4 各媒体中の濃度と一日曝露量 
 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

平 
 
 
 
 

均 

大気    

一般環境大気 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（過去の限られ

た地域のデータではあるが 0.11 µg/L 程

度の報告がある (2004)） 

データは得られなかった（過去の限られ

た地域のデータではあるが 0.0044 
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 
   

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（過去の限られ

た地域のデータではあるが 0.35 µg/L 程

度の報告がある (2004)） 

データは得られなかった（過去の限られ

た 地 域 の デ ー タ で は あ る が 0.014 
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 
   

 

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。 

 
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   

  地下水   

 水 質 公共用水域・淡水   

   参考値 a),b) (0.0044) (0.014) 

 食 物    

 土 壌    

注：1) 括弧内の値は、調査時期や調査地域の観点から参考値としたものを示す。 
a) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量 
b) 限られた地域を調査対象とした結果に基づく曝露量 

 

経口曝露量については、表 2.5 に示すとおり飲料水、地下水、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限られた地域を調査対象とした公共用水域・淡水のデータか
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ら算定した一日曝露量は 0.014 µg/kg/day 程度であった。 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データ

ベース 5) の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.011μg/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 0.00045μg/kg/day となった。 

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

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する曝露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.6 のように整理した。

水質について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 0.35 µg/L 程度の報告がある。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベース
5) の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で0.011μg/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 
[過去の限られた地域で 0.11µg/L
程度の報告がある(2004)] 

データは得られなかった 
[過去の限られた地域で 0.35µg/L
程度の報告がある(2004)] 

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：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す。 
2) 公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 
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３．健康リスクの初期評価 

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

（1）体内動態、代謝 

本物質の体内動態、代謝に関して、知見は得られなかった。 

なお、本物質をラットに強制経口投与した急性毒性試験では、投与直後から自発運動の低下

が認められたことから 1) 、本物質は消化管から速やかに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 1) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット（雄） 経口 LD50 2,142 mg/kg 
ラット（雌） 経口 LD50 1,819 mg/kg 

 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかった。 

なお、本物質を経口投与したラットでは投与直後から自発運動の低下、1～3 時間後から眼

瞼下垂、下痢、3～6 時間後から糞尿による下腹部被毛の汚れ、立毛がみられた 1) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 4 匹を 1 群とし、0、30、100、300、500、1,000 mg/kg/day

を 14 日間強制経口投与した用量設定のための予備試験では、500 mg/kg/day 群の雌雄で軽

度な軟便、1,000 mg/kg/day 群の雌雄で下痢、自発運動低下、体重の減少、雄 3 匹及び雌 1

匹の死亡を認めた。1,000 mg/kg/day 群の雌雄で血小板数の増加、活性化部分トロンボプラ

スチン時間の短縮、500 mg/kg/day 以上の群の雄及び 1,000 mg/kg 群の雌で ALT の上昇、血

糖値の低下、雌で尿素窒素の低下を認め、剖検では 100 mg/kg/day 以上の群の雌雄で前胃の

粘膜肥厚及び表面粗造がみられた。また、1,000 mg/kg/day 群の死亡例では胃の液状物貯留

による膨満、前胃の粘膜剥離、腺胃の粘膜黒色点、腸の粘液様物貯留がみられた 2) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、5、20、80、300 mg/kg/day を交尾前

14 日から雄は 47 日間、雌は分娩後の哺育 4 日までの 42～45 日間強制経口投与した結果、

80 mg/kg/day 群の雌雄各 1 匹及び 300 mg/kg/day 群の雌雄各 3 匹で一過性の軽度軟便がみら

れたが、生存率や体重への影響はなかった。尿、血液への影響はなかったが、300 mg/kg/day

群の雄の血清で ALT の有意な上昇とトリグリセリドの有意な低下を認めた。剖検では 80 

mg/kg/day 群の雄の 10 匹中 6 匹、雌の 10 匹中 9 匹、300 mg/kg/day 群の雄の 10 匹中 10 匹、

雌の 9 匹中 9 匹で前胃の粘膜肥厚がみられ、組織検査では 80 mg/kg/day 以上の群の雌雄の

前胃で角化亢進を伴った重層扁平上皮の過形成、300 mg/kg/day 群の雌雄の前胃で水腫、雄

の前胃で炎症性細胞浸潤の発生率に有意な増加を認めた 2) 。この結果から、NOAEL を 20 

mg/kg/day とする。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 4 匹を 1 群とし、0、30、100、300、500、1,000 mg/kg/day

を 14 日間強制経口投与した用量設定のための予備試験では、7 日目から交尾が成立するま

で雌雄各 1 匹を同居させた結果、30 mg/kg/day 以上の群の雌雄で交尾能に対する影響は認

められなかった 2) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、5、20、80、300 mg/kg/day を交尾前

14 日から雄は 47 日間、雌は分娩後の哺育 4 日までの 42～45 日間強制経口投与した結果、

親及び仔の生殖発生パラメーターに影響は認められなかった 2) 。この結果から、NOAEL

を 300 mg/kg/day 以上とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 27～28 匹を 1 群とし、妊娠 7 日から妊娠 17 日まで本物質を約

49％含む試験液を 0、2.1、7.1、21.4％の濃度で背部皮膚（3×4 cm）に塗布（0.2 mL/匹/日）

した結果、各群の黄体数や着床数、吸収胚数、同腹仔数及び体重、生存胎仔数に影響は認

められず、胎仔の外見にも異常はなかった 3) 。なお、比重を 1.211 g/mL とすると、各群の

塗布量は 0、2、8、25 mg/匹/日となる。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ヒトへの影響に関して、知見は得られなかった。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC －  

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、大腸
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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 ］

菌で遺伝子突然変異 4, 5) 、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）で染色体異常 6,7) 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 

実験動物での発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

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

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

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性イ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 20 

mg/kg/day（前胃の粘膜肥厚と扁平上皮の過形成）を慢性曝露への補正が必要なことから 10

で除した 2.0 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、曝露量が把握されていないため、健康リスクの判定はできなかった。 

表 3.3 経口曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 

2.0 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
 

 

 

 

 

 

しかし、過去の限られた地域を対象とした公共用水域・淡水のデータ（2004 年）から算定
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

した曝露量の最大値は 0.014 µg/kg/day 程度であったが、参考としてこれと無毒性量等 2.0 

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

は 14,000 となる。また、化管法に基づく平成 29 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 0.00045 µg/kg/day

であったが、参考としてこれから算出した MOE は 440,000 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。 

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、化管法に基づく平成 29 年度の環境中への総排出量は 0.002 t であったが、大気へ

の排出量は 0 t であり、媒体別分配割合の予測結果では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  ○ 1,480*1 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

 ○  >9,000*1 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

甲殻類 

等 
 ○ 240 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 1) 

 ○  1,240 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 1) 

魚 類 ○  1,500 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、 

REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 1)に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値 

 

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 

環境省 1)は、OECD テストガイドライン No.201 (1984) に準拠して、緑藻類 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）、0.16、0.36、0.82、1.89、4.35、10.0 mg/L（公比 2.3）であった。被

験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、 <0.02（対照区）、0.124、0.295、

0.668、1.48、3.86、9.00 mg/L 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

86.1～97.5%及び 68.3～83.1%であり、毒性値の算出には実測濃度が用いられた。最高濃度区に

おいても 50%阻害は見られず、速度法による 72 時間半数影響濃度 (EC50) は 9,000 µg/L 超とさ

れた。速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は 1,480 µg/L であった 2)。 

 

2）甲殻類等 

環境省 1)は OECD テストガイドライン No.202 (1984) に準拠して、オオミジンコ Daphnia 

magna の急性遊泳阻害試験を、GLP 試験として実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃

度は、0（対照区）、0.48、0.86、1.54、2.78、5.00 mg/L（公比 1.8）であった。試験には Elendt M4

培地（硬度 252 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度 (0、48 時間後の幾何平

均値) は、<0.02（対照区）、0.38、0.63、1.09、2.21、3.79 mg/L であり、試験開始時及び 48 時間

後において、それぞれ設定濃度の 74.7～84.5%及び 66.9～75.0%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 1,240 µg/L であった。 

また、環境省 1)はOECDテストガイドライン No.211 (1998) 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（週 3 回換水）で行われ、設

定試験濃度は、0（対照区）、0.08、0.14、0.26、0.46、0.83、1.50 mg/L（公比 1.8）であった。試

験溶液の調製には、硬度 244 mg/L (CaCO3換算) の Elendt M4 培地が用いられた。被験物質の実

測濃度（時間加重平均値）は、<0.06（対照区）、0.08、0.13、0.24、0.38、0.67、1.25 mg/L であ

り、0、6、13 日後の換水時及び 2、8、15 日後の換水前において、それぞれ設定濃度の 8.7～121.4%

及び 72.7～112.5%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、

実測濃度に基づき 240 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

環境省 1)は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水) で行われ、設定試

験濃度は 0（対照区）、0.26、0.48、0.86、1.54、2.78、5.00 mg/L（公比 1.8）であった。試験用水

には、硬度 25.0 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実測濃度（0、24

時間後の幾何平均値）は、<0.02（対照区）、0.21、0.37、0.61、1.13、1.99、3.76 mg/L であり、

試験開始時及び 24 時間後の換水前において、それぞれ設定濃度の 72.1～81.3%及び 69.8～75.0%

であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 1,500 µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度 (PNEC) の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した最小毒性値に情報量に応じた

アセスメント係数を適用し、予測無影響濃度 (PNEC) を求めた。 
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急性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 EC50（生長阻害） 9,000 µg/L 超 

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 1,240 µg/L   

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 1,500 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 1,240 µg/L）をアセスメント係数 100 で除

することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 12 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） 1,480 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 240 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（甲殻類等の 240 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 2.4 µg/L が得られた。 

 

本評価における PNEC としては、甲殻類等の慢性毒性値より得られた 2.4 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 

2.4 

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 
 

 

 

 

本物質の化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造デー

タベースの平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.011 μg/L

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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であり、この値と PNEC の比は 0.005 となった。 

しかし、過去のデータではあるが、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 0.35 µg/L 程度の報告があり、この値と PNEC の比は 0.15 となる。 

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、製造輸入数量や環境中への排出量等の推移によっては、排出量の多い発

生源周辺の環境中濃度の情報充実について検討する必要があると考えられる。 

162



6 2-スルホヘキサデカン酸-1-メチルエステルナトリウム塩 

 

５．引用文献等 

（1）物質に関する基本的事項 

1) OECD High Production Volume Chemicals Program (2003)：SIDS Initial Assessment Report, 

Hexadecanoic acid, 2-sulfo-, 1-methylester, sodium salt. 

2) U.S. Environmental Protection Agency, AOPWIN™ v.1.92. 

3) Howard, P.H., Boethling, R.S., Jarvis, W.F., Meylan, W.M., and Michalenko, E.M. ed. (1991) : 

Handbook of Environmental Degradation Rates, Boca Raton, London, New York, Washington 

DC, Lewis Publishers: xiv. 

4) U.S. Environmental Protection Agency, BCFBAF™ v.3.01. 

5) U.S. Environmental Protection Agency, KOCWIN™ v.2.00. 

6) 薬事・食品衛生審議会薬事分科会化学物質安全対策部会 PRTR 対象物質調査会、化学物

質審議会管理部会、中央環境審議会環境保健部会 PRTR 対象物質等専門委員会合同会合

(第 4 回)(2008)：参考資料 2 追加候補物質の有害性・暴露情報, 

(http://www.env.go.jp/council/05hoken/y056-04.html, 2008.11.6 現在). 

 

 

（2）曝露評価 

1) 経済産業省製造産業局化学物質管理課、環境省環境保健部環境安全課 (2019)：平成 29 年

度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(化学物

質排出把握管理促進法)第１１条に基づき開示する個別事業所データ. 

2) 経済産業省製造産業局化学物質管理課、環境省環境保健部環境安全課 (2019)：届出外排

出量の推計値の対象化学物質別集計結果 算出事項(対象業種・非対象業種・家庭・移動

体)別の集計表 3-1 全国, 

(http://www.meti.go.jp/policy/chemical_management/law/prtr/h29kohyo/shukeikekka_csv.html, 

2019.03.05 現在). 

3) 国立環境研究所 (2020)：平成 31 年度化学物質環境リスク初期評価等実施業務報告書. 

4) Kazuaki Miura (2007)：Aquatic Risk Assessment of 2-Sulfonato Fatty Acid Methyl Ester Sodium 

Salt (MES). Journal of Oleo Science. 56(3):123-128. 

5) G-CIEMS (Grid-Catchment Integrated Environmental Modeling System) Ver.0.9. 

 

（3）健康リスクの初期評価 

1) 化学物質点検推進連絡協議会 (2002): 1-メトキシカルボニルペンタデカンスルホン酸ナ

トリウムのラットを用いる単回経口投与毒性試験. 化学物質毒性試験報告書. 9: 295-296. 

2) 化学物質点検推進連絡協議会 (2002): 1-メトキシカルボニルペンタデカンスルホン酸ナ

トリウムのラットを用いる反復経口投与毒性・生殖発生毒性併合試験. 化学物質毒性試験

報告書. 9: 297-308. 

163



6 2-スルホヘキサデカン酸-1-メチルエステルナトリウム塩 

 

3) ライオン株式会社 (2009): Japan チャレンジプログラム カテゴリーアプローチに関する

情報. 化審法データベース. 

（https://www.nite.go.jp/chem/jcheck/detail.action?cno=4016-22-2&mno=J-0158&request_local

e=ja, 2019.8.9 現在). 

4) 化学物質点検推進連絡協議会 (2002): 1-メトキシカルボニルペンタデカンスルホン酸ナ

トリウムの細菌を用いる復帰変異試験. 化学物質毒性試験報告書. 9: 309-315. 

5) Lion Corporation (1990): Bacterial reverse gene mutation assay of MES. Unpublished data. Cited 

in: OECD (2003): SIDS initial assessment report for SIAM 16. Hexadecanoic acid, 2-sulfo-, 

1-methylester, sodium salt. ライオン株式会社 (2009): Japan チャレンジプログラム カテゴ

リーアプローチに関する情報. 

6) 化学物質点検推進連絡協議会 (2002): 1-メトキシカルボニルペンタデカンスルホン酸ナ

トリウムのチャイニーズ・ハムスター培養細胞を用いる染色体異常試験. 化学物質毒性試

験報告書. 9: 316-320. 

7) Lion Corporation (1998): Chromosomal aberration test of MES in cultured mammalian cells. 

Unpublished data. Cited in: OECD (2003): SIDS initial assessment report for SIAM 16. 

Hexadecanoic acid, 2-sulfo-, 1-methylester, sodium salt.ライオン株式会社 (2009): Japan チャ

レンジプログラム カテゴリーアプローチに関する情報. 

 

（4）生態リスクの初期評価 

1) 環境省 (2001)：平成 12 年度生態影響試験 

2) 国立環境研究所 (2019)：平成 30 年度化学物質環境リスク初期評価等実施業務報告書 
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7 デカン酸 

１．物質に関する基本的事項

（1）分子式・分子量・構造式

物質名：デカン酸

（別の呼称：カプリン酸）

CAS 番号：334-48-5 
化審法官報公示整理番号：2-608（アルカン酸 (C = 4 ～ 30)） 
化管法政令番号：1-256 
RTECS 番号：HD9100000 

分子式：C10H20O2 

分子量：172.26 
換算係数：1 ppm = 7.0 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は不快なにおいがある白色の結晶または塊である 1)。

融点 31.39℃2)、31.4℃3) , 5)、31.5℃6) 

沸点
270℃ (760 mmHg) 2) , 5)、270℃3)、268～270℃ 6)、

約 270℃ (760 mmHg)8)、268～270℃(760 mmHg) 8) 

密度 0.8858 g/cm3 (40℃) 2)、0.89 g/cm3 (20℃) 8) 

蒸気圧 < 7.5×10-3 mmHg ( < 1.0 Pa) (20℃) 8) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 4.09 2) , 4) , 5)、1.88 6) 

解離定数（pKa） 5.65～5.7 (20℃) 8) 

水溶性（水溶解度）

150 mg/1,000g (20℃) 2) , 3)、61.8 mg/L (25℃) 5)、

50.00～163 mg/L (20℃) 7)、61.84 mg/L (25℃) 7)、

150 mg/L (20.0℃) 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（良分解性（類似化学物質の分解性との比較により判定）9)） 

酸素消費量：105%（被験物質 2 mg/L、試験期間 30 日）8) 

>72%（被験物質 5 mg/L、試験期間 30 日）8)

酸素消費量：86%（被験物質 2 mg/L、試験期間 30 日）8) 

62%（被験物質 5 mg/L、試験期間 30 日）8) 

［7］デカン酸

H3C

H2
C

C
H2

H2
C

C
H2

H2
C

C
H2

H2
C

C
H2

C

O

OH

165



7 デカン酸 

 

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 10)  により計算）  

半減期：5.8 ～ 58 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 11)と仮定し計

算） 

 

加水分解性 

加水分解の基を持たないため環境中で加水分解しないとみられる 12)  

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF13) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：96（KOCWIN14) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

アルカン酸（C=4～30）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 アルカン酸（C=4～30）の製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 100,000 100,000 80,000 100,000 

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) 90,000 100,000 90,000 100,000 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 

 

カプリン酸（C = 10）、ラウリン酸（C = 12）及びミリスチン酸（C = 14）としての輸入量

の推移を表 1.2 に示す 16)。 

 
表 1.2 カプリン酸、ラウリン酸及びミリスチン酸の輸入量の推移 

平成（年） 21 22 23 24 25 

輸入量（t） a) 24,703 25,588 27,239 26,236 27,013 

平成（年） 26 27 28 29 30 

輸入量（t）a) 29,062 30,967 33,673 34,691 38,287 

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

 

本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）における製造・輸入量区分は 100 トン以

上である 17)。 
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酸化触媒式のディーゼル排気微粒子除去装置（DPF）を装着した小型ディーゼルエンジン

の排出ガスから本物質が検出された報告がある 18)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、界面活性剤・金属石けん原料，医薬部外品添加物（薬用石けん、化

粧品等）、食品添加物（香料）、合成樹脂滑剤、合成樹脂安定剤、化粧品・医薬品の油性成分、

合成潤滑油などの反応・配合原料とされている 19)。また本物質は、業務用シロアリ防除剤の

有効成分である 20)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：256）に指定され

ている。 

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 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成29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 2),3) から集計した排出量等を表 2.1

に示す。なお、届出外排出量家庭・移動体の推計はなされていなかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

   

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は約 0.66 t となり、そのうち届出排出量は

約 0.39 t で全体の 59%であった。届出排出量のうち 0.17 t が大気、約 0.15 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。この他に埋立処分が 0.065 t、下水道への移動量が

0.029 t、廃棄物への移動量が約 2.2 t であった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出は化

学工業のみであり、公共用水域への排出が多い業種は化学工業（99.9%）であった。 

表2.1に示したようにPRTRデータでは、届出外排出量の推定は媒体別には行われていないた

め、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排出量の割合をもとに、届出外排出量非対象業

種の媒体別配分は「平成 29 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 

170 

166 

255 

 

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 170 151 0 65 29 2,236 15 255 - - 386 270 656

デカン酸

業種等別排出量(割合) 170 151 0 65 29 2,236 15 255 0 0

170 151 0 0 28 1,132 届出 届出外

(100%) (99.9%) (97.2%) (50.6%) 59% 41%

0 0 0 65 0 0

(100%)

15

(100%)

0 0.1 0 0 0.8 84

(0.07%) (2.8%) (3.7%)

0 0 0 0 0 700

(31.3%)

0 0 0 0 0 320

(14.3%)

255

(100%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

パルプ・紙・紙加工品
製造業

下水道業

石油製品・石炭製品
製造業

輸送用機械器具
製造業

金属製品製造業

殺虫剤

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出
排出量

届出外
排出量

合計
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（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日

本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル 4) を用いて予測した。

予測の対象地域は、平成 29 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった長野県（大気へ

の排出量 0.15 t、公共用水域への排出量 0.0097 t、土壌への排出量 0.0078 t）、公共用水域への

排出量が最大であった静岡県（公共用水域への排出量 0.1 t、土壌への排出量 0.013 t）、土壌へ

の排出量が最大であった東京都（土壌への排出量 0.029 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大気 公共用水域 土壌 

長野県 長野県 静岡県 東京都 

大 気 11.3 11.3 0.6 0.1 

水 域 33.6 33.6 76.5 5.6 

土 壌 54.0 54.0 20.6 94.2 

底 質 1.0 1.0 2.4 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 2.4 に示

す。 

本物質の環境中等の濃度について情報の収集を試みたが、信頼性が確認された調査例は得ら

れなかった。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 地域 

           

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          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 地域 

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   

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
   

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
公共用水域・淡水   

   

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、化管法に基づく平成 29 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 0.031 μg/m3 となった。 
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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、平均曝露濃度、予測最大曝露濃度ともに設定できな

かった。 

一方、化管法に基づく平成 29 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 3.4 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. 14 μg/kg/day となった。 

生物濃縮性は高くないため、本物質の環境媒体から食物経由の曝露量は少ないと考えられ

る。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

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

本物質について、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。 

化管法に基づく平成 29 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 3.4 μg/L となった。 

 
表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 データは得られなかった データは得られなかった 

海 水 データは得られなかった データは得られなかった 

  注：公共用水域・淡水は、河川河口域を含む 
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３．健康リスクの初期評価 

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

（1）体内動態、代謝 

ラットの十二指腸（3～4 cm）を結紮して作製した閉鎖区間に 14C でラベルした本物質 5 mg

を注入した結果、15 分間で放射活性の 97.5％が吸収され、粘膜に 1％の残留がみられた。また、

電子顕微鏡及びオートラジオグラフィーによる腸吸収上皮細胞の観察では、本物質の吸収は 10

分以内にほぼ完了していたと考えられた 1) 。 

授乳中の雌ウサギに 14C でラベルした本物質 240 mg を強制経口投与した結果、24 時間で投与

した放射活性の4％が糞中に排泄され、体内からは乳腺で3.5％、肝臓で0.8％、脂肪組織で0.001％

の残留を認めただけであったことから、投与した本物質のほとんどが完全に代謝されたものと

考えられた 2) 。 

ヒトでは、入院患者に 14C でラベルした本物質を処方食に混ぜて投与した結果、24 時間で投

与した放射活性の 52％が 14CO2として呼気中に排泄され、排泄のピークは 2.5～4 時間後にみら

れた 3) 。 

本物質はβ酸化経路、クエン酸回路を経て最終的に CO2 へと代謝されるが、一部はケトン体

に変換され、その後、ケトン体が酸化を受けるか、尿中に排泄されるかは生体の栄養状態によ

って決まる。また、本物質の一部はω酸化を受けた後にβ酸化を受けて代謝される 4) 。 

なお、本物質は食品等から摂取されるとともに、炭水化物やタンパク質の中間代謝物である

アセチル CoA からも合成される。 

 

（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 5) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 > 10,000 mg/kg 

 

本物質は眼を刺激し、皮膚に対して腐食性を有する 6) 。 

なお、ラットの経口 LD50を 3.73 mL/kg、ウサギの経皮 LD50を 1.77 mL/kg とした報告があ

ったが 7) 、経皮 LD50については 5,000 mg/kg を上回るとした指摘があり 8) 、飽和蒸気の 8 時

間曝露でもラットの死亡はなかったことから 9) 、3.73 mL/kg という経口 LD50の値は疑わしい

と考えられる。 

 

② 中・長期毒性 

ア）ラット（混合系統）雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、10％の濃度で餌に添加して 150 日間投

与し、前胃及び腺胃への影響を検討した結果、本物質の投与による影響はなかった。なお、

低級脂肪酸（プロピオン酸、酪酸、吉草酸）の投与では、前胃の扁平上皮細胞の著しい角

化と肥厚増殖がみられ、乳頭腫様変化にまで進展した 10) 。この結果から、NOAEL を 10％

（約 5,000 mg/kg/day）以上とする。 
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イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 25 匹を 1 群とし、カプレニンを 0、5.23、10.23、15.00％の

濃度で餌に添加して 91 日間投与した結果、各群の一般状態や生存率、体重、血液及び血液

生化学、臓器の重量及び組織に影響はなかった。なお、カプレニンとはオクタン酸 23.2％、

本物質 26.6％、ベヘン酸 45.0％を主成分としたトリグリセリドであり、胃腸で速やかに加

水分解されて本物質を産生することから、本物質投与時の参考情報として有用と考えられ

た。摂餌量から求めた各群のカプレニン投与量は雄で 0、4,400、8,700、13,200 mg/kg/day、

雌で 0、4,900、9,700、14,600 mg/kg/day であった 11) 。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）McCollum Wisconsin ラット雌雄（匹数不明）に中鎖脂肪酸（本物質約 25％、オクタン酸

約 75％）を 0、19.6％の濃度で餌に添加して投与した 2 世代試験では、産仔数及び出生時体

重に影響はなかった。なお、19.6％群の仔（F1）では哺育期の母乳分泌量の減少に伴う二次

的な影響として仔（F2）の体重増加抑制と死亡率増加が軽度にみられた 12) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の 11％溶液をボランティア 10 人の背中に 24 時間塗布し、塗布部位に紅斑が生じ

るまで 10 日間塗布を繰り返した結果、2 日後に 3 人で塗布部位に紅斑がみられるようにな

り、8 日後までに 7 人に紅斑が生じたが、3 人では 10 日後も紅斑は生じなかった。同様に

して別の 10 人に 21％溶液を塗布した試験では、2 日後に 4 人に紅斑がみられ、8 日後まで

に 10 人全員に紅斑が生じた 13) 。 

 

イ）本物質の 100％粉体をボランティア 32 人の上腕に塗布した結果、1 時間後に 18 人の塗布

部位に紅斑がみられ、4 時間後には 31 人で紅斑がみられた。また、別の試験機関で 38 人を

対象にして同様に実施した試験では、30 分後に 1 人、1 時間後に 18 人、4 時間後に 35 人で

塗布部位に紅斑がみられるようになった 14) 。 

 

ウ）ボランティア 28 人を対象にしたパッチテストでは、本物質の 1％溶液で感作反応はみら

れなかったとした報告 8) があった。 

 

エ）本物質は母乳に含まれており、日本人女性 28 人の調査では、分娩後 5 日目の母乳に含ま

れる脂肪酸の 0.66％を本物質が占めていたが、分娩後 1 ヶ月目は 1.11％、分娩後 3 ヶ月目

は 1.12％と有意に増加していた 15) 。 

 

オ）ボランティアの男女各 10 人にカプレニン（オクタン酸 23.1％、本物質 26.3％、ベヘン酸

45.0％、アラキジン酸 4％）24 g/day（約 320 mg/kg/day）を 2 週間の休薬期間を挟んで 5 日

間経口摂取させた試験では、14 人から片頭痛や月経痛、胃のむかつきや吐き気、便秘、下

痢などの訴えがあったが、カプレニン摂取との関連はみられなかった 16) 。 
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（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC －  

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

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

子突然変異を誘発せず 17) 、S9 無添加の大腸菌で遺伝子突然変異を誘発しなかった 18) 。S9

無添加の枯草菌で DNA 傷害を誘発しなかった 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を誘発しなかった 20) 。 

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・長期毒性ア）に示したラットの試験から得られた NOAEL 5,000 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

mg/kg/day（影響のなかった用量）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 500 

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、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 － － 

500 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － －  

 

しかし、化管法に基づく平成 29 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 0.14 µg/kg/day であったが、参考

としてこれと無毒性量等 500 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 360,000 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。 

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 － － － 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

 

しかし、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 1,670 mg/m3となるが、参考としてこれと化管法に基づく平成 29 年度の大気への届出排

出量をもとに推定した高排出事業所近傍の大気中濃度（年平均値）の最大値 0.031 µg/m3から、

動物実験結果より設定された知見であるために 10で除して算出したMOEは 5,400,000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  ○ 967*1 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 3) 

 ○  12,200*1 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 3) 

甲殻類

等 
 ○ 75*2 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 4) 

 ○  >20,000*3 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  41,000 Hyale plumulosa 
モクズヨコエビ

属 
EC50  2 E C 5) 

魚 類 ○  >16,000*3 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 2) 

 ○  20,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 2 E C 5) 

その他 ○  7,500 Xenopus laevis 
アフリカツメガ

エル（胚） 
EC50   DVP 4 B C 1)-17379 

 ○  24,000 Xenopus laevis 
アフリカツメガ

エル（胚） 
LC50   MOR 4 B B 1)-17379 

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（ここでは発生における催奇形性）、GRO (Growth)：生長（植物）、 

IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality)：死亡、REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 2)に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値 

*2 文献 2)より、実測濃度に基づき、死亡親個体の産仔を含め、助剤対照区との比較により再計算した値 
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*3 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 

環境庁 2)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。 

設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、1.0、1.8、3.2、5.6、10 mg/L（公比 1.8）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) が 100 µL/L の濃度で用い

られた。被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、0（対照区、助剤対照

区）、0.967、1.90、4.35、7.31、15.0 mg/L 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 89～110%及び 29～78%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 12,200 µg/L、速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は

967 µg/L であった 3)。 

 

2）甲殻類等 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.202 (1984) に準拠して、オオミジンコ Daphnia 

magna の急性遊泳阻害試験を、GLP 試験として実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃

度は 0（対照区、助剤対照区）、20 mg/L（限度試験）であった。試験溶液の調製には、硬度 55.2 

mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が試験用水として、ジメチルホルムアミド (DMF) が助剤と

して 100 µL/L の濃度で用いられた。被験物質の実測濃度（0、48 時間後の幾何平均値）は<0.2

（対照区、助剤対照区）、21 mg/L であった。試験開始時及び 48 時間後の実測濃度は、それぞれ

設定濃度の 105%及び 110%であった。対照区及び助剤対照区と同様に、被験物質曝露による遊

泳阻害は見られず、遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 20,000 

µg/L 超とされた。 

また、環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.211 (1997 年提案) に準拠して、オオミジン

コ Daphnia magna の繁殖試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式（毎日換水）で行

われ、設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、0.20、0.64、2.0、6.4、20 mg/L （公比 3.2）

であった。試験溶液の調製には、硬度 57.7 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が試験用水とし

て、ジメチルホルムアミド (DMF) が助剤として 100 µL/L の濃度で用いられた。被験物質の実

測濃度（時間加重平均値）は、<0.01（対照区、助剤対照区）、0.075、0.22、0.84、5.3、19 mg/L

であり、0、7、14 日目の換水時及び 1、8、15 日目の換水前において、それぞれ設定濃度の 84

～110%及び 0～100%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、

実測濃度に基づき 75 µg/L であった 4)。 

 

3）魚 類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (48 時間後換水) で行われ、設定試
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験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、20 mg/L（限度試験）であった。試験溶液の調製には、硬度

55.2 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が試験用水として、ジメチルホルムアミド (DMF) が助

剤として 100 µL/L の濃度で用いられた。被験物質の実測濃度（0、48 時間後の幾何平均値）は

<0.2（対照区、助剤対照区）、16 mg/L であった。試験開始時及び 48 時間後の実測濃度は、それ

ぞれ設定濃度の 115％及び 55%であった。対照区及び助剤対照区と同様に、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、実測濃度に基づき 16,000 µg/L 超とされた。 

 

4）その他の生物 

Dawson ら 1)-17379は、アフリカツメガエル Xenopus laevis の胚催奇形性試験 (FETAX 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及び 8～12 濃

度区であった。試験には FETAX 培地が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度

に基づき 24,000 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 72 時間 EC50（生長阻害）  12,200 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 20,000 µg/L 超 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 16,000 µg/L 超 

その他 Xenopus laevis 96 時間 LC50 24,000 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、その他の生物の毒性値及び限度試験から得られた甲殻類及び魚類の

毒性値をを除いた値（藻類等の 12,000 µg/L）をアセスメント係数 100 で除することにより、急

性毒性値に基づく PNEC 値 120 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） 967 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 75 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（甲殻類等の 75 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 0.75 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 0.75 µg/L を採用する。 
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（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 
0.75 

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 

 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 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 3.4 μg/L で

あり、この値と PNEC との比は 4.5 となった。 

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、排出量の多い発生源周辺の環境中濃度の情報を充実させる必要があると

考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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１．物質に関する基本的事項

（1）分子式・分子量・構造式

物質名：2-ナフトール 

（別の呼称：β-ナフトール、ベタナフトール） 
CAS 番号：135-19-3 
化審法官報公示整理番号：4-355 
化管法政令番号：1-393 
RTECS 番号：QL2975000 

分子式：C10H8O 

分子量：144.17 
換算係数：1 ppm = 5.90 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は無色ないし微黄色板状晶または葉状晶である 1)。

融点 122℃ 2) , 3)、121～123℃ 4)、121.6℃ 5) 

沸点
286℃ (760 mmHg) 2)、285～286℃ 4)、285～286℃
(760 mmHg) 5)、295℃ 3) 

密度 1.28 g/m3(20℃) 2)、1.22 g/m3 4) 

蒸気圧
7.5 mmHg (=1,000 Pa) (140.7℃) 2)、5mm Hg (=666 
Pa) (145℃) 3)、3.20×10-4 mmHg (25℃、外挿値) 5)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.70 2) , 6) , 5) 、3.3 3)、2.84 3) , 8) 

解離定数（pKa） 9.63 (25℃) 2)、9.51 (25℃) 5) 

水溶性（水溶解度）

640 mg/1,000g (20℃) 2)、756 mg/L (25℃) 5)、740 
mg/L (25℃) 3)、641.6 ～ 836.2 mg/L (20℃) 7)、

713.0 mg/L (21.50℃) 7)、679.5 mg/L (23.20℃) 7)、

570.0 ～ 772.2 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（分解性の良好な物質 9)） 

分解率： BOD 68.4%*、TOC 73.0%*、GC 100%* 

（試験期間：2 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）10) 

（備考：＊（汚泥＋被験物質）系の 2 点のうち分解を示した 1 点のみの結果を示し

た。n = 5 による開放系試験結果（2 週間）は、分解度 UV-VIS：88.3%で

［8］2-ナフトール 
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あった）10)  

 

嫌気的分解 

分解率：DOC 0%（試験期間：75 日、被験物質濃度：50 mg/L、35℃）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：170×10-12 cm3/(分子･sec)（測定値）11) 

半減期：0.38 ～ 3.8 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 12)と仮定  

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加水分解しないと考えられる 13)。  

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：28（BCFBAF 14) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：2,138 15) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推移を表 1.1

に示す 16)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 5,000 2,000 3,000 2,000 

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) 2,000 4,000 1,000 未満 2,000 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 

 

 

本物質の生産量の推移を表 1.2 に示す 17)。 
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表 1.2 生産量の推移 

平成（年） 20 21 22 23 24 

生産量(t) a) 1,600 1,600 1,600 1,600 1,600 

平成（年） 25 26 27 28 29 

生産量(t) a) 1,600 1,600 1,600 1,600 1,600 
注：a) 推定値。 

 

本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）における製造・輸入量区分は 100 t 以上で

ある 18)。 

本物質は、気相中でナフタレンと OH ラジカルとの反応により生成した報告がある 19)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医薬・殺菌剤・防カビ剤原料、β-オキシナフトエ酸（染料・顔料中

間体）原料、選鉱剤原料、植物成長調整剤（失効農薬）とされている 20)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：393）に指定されて

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 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成29年度の届出

排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2),3) から集計した排出量等を表

2.1 に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていなかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）   

 

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は、約 0.73 t となり、そのうち届出排出量

は 0.37 t で全体の 51%であった。届出排出量はすべて公共用水域へ排出量されるとしている。

この他に下水道への移動量が約 0.53 t、廃棄物への移動量が約 27 tであった。届出排出量の主な

排出源は、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届出排出量の割合をもとに行った。届出排出量と届

出外排出量を媒体別に合計したものを表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 環境中への推定排出量 

媒 体 推定排出量(kg) 

大 気 

水 域 

土 壌 

0 

728 

0 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日

本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル 4) を用いて予測した。

予測の対象地域は、平成 29 年度に環境中及び公共用水域への排出量が最大であった静岡県

（公共用水域への排出量 0.37 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 0 370 0 0 531 26,909 358 - - - 370 358 728

ベタナフトール

業種等別排出量(割合) 0 370 0 0 531 26,909 358 0 0 0

0 370 0 0 531 26,759 届出 届出外

(100%) (100%) (99.4%) 51% 49%

358

(100%)

0 0 0 0 0 150

(0.6%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

下水道業

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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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 公共用水域 

静岡県 静岡県 

大 気 0.0 0.0 

水 域 54.5 54.5 

土 壌 0.5 0.5 

底 質 45.0 45.0 

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 に示

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.0023 0.016 <0.0023 0.21 0.0023 2/14 全国 2017 5) 

  <0.009 <0.009 <0.009 <0.009 0.009 0/4 
北海道、 
東京都、 
石川県 

1999 6) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.0023 <0.0023 <0.0023 <0.0023 0.0023 0/6 全国 2017 5) 

  <0.009 <0.009 <0.009 <0.009 0.009 0/8 全国 1999 6) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0068 <0.0068 <0.0068 <0.0068 0.0068 0/4 
北海道、 
東京都、 
石川県 

1999 6) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0068 <0.0068 <0.0068 <0.0068 0.0068 0/8 全国 1999 6) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.0051 <0.0051 <0.0051 0.0064 0.0051 1/4 
北海道、 
東京都、 
石川県 

1999 6) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.0051 <0.0051 <0.0051 <0.0051 0.0051 0/7 全国 1999 6) 

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

公共用水域・淡水の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.5）。化学物質の

人による一日曝露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞれ 15 

m3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.5 各媒体中の濃度と一日曝露量 

 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

平 
 
 
 
 

均 

大気    

一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
公共用水域・淡水 0.0023 μg/L 未満程度(2017)  0.000092 μg/kg/day 未満程度 

   

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概ね

0.0051 μg/g 未満 (1999)） 

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概ね

0.0066 μg/kg/day 未満） 
   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
公共用水域・淡水 0.21 μg/L 程度(2017)  0.0084 μg/kg/day 程度 

   

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概ね

0.0064 μg/g (1999)） 

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概ね

0.0082 μg/kg/day） 
   

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、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 
2) 魚介類からの一日曝露量の推定には、国民健康・栄養調査報告 7)の平均一日摂取量を用いている。 

 

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 
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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 <0.000092 0.0084 

 食 物    

  参考値(魚介類) a) (<0.0066) (0.0082) 

 土 壌    

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露量を示す。 
2) 不等号（＜）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものであること

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

a) 魚介類（魚類中濃度と魚介類の平均一日摂取量）から推定した曝露量 

 

経口曝露量については、表 2.6 に示すとおり、飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データが

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

0.000092 μg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.0084 μg/kg/day 程度となった。 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データ

ベース 8)の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 13 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 0.50 µg/kg/day となった。なお、推

定した河川中濃度の最大値（13 µg/L）と公共用水域・淡水の最大値（0.21 μg/L）は同一地点

での値である。 

また、食物のデータが得られていないため、参考として魚類中濃度の最大値（0.0064 µg/g）

とそれらの平均一日摂取量（魚介類 64.4 µg/人/day）7) によって推定した食物からの経口曝露量

は過去のデータではあるが概ね 0.0082 μg/kg/day となった。これと公共用水域・淡水のデータ

から算定した経口曝露量を加えると、0.017 μg/kg/day 程度となった。 

 

（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 2.7 のように整理した。

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水

域では 0.21 μg/L 程度、同海水域では 0.0023 μg/L 未満程度となった。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベー

ス 8)の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 13 µg/L となっ

た。なお、推定した河川中濃度の最大値（13 µg/L）と公共用水域・淡水の最大値（0.21 μg/L）

は同一地点での値である。 
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表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 0.0023 μg/L 未満程度 (2017) 0.21 μg/L 程度 (2017) 

海 水 0.0023 μg/L 未満程度 (2017) 0.0023 μg/L 未満程度 (2017) 

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 

イヌの背部（207 cm2）に本物質を 20％含む軟膏を塗布した結果、本物質の遊離体及び抱合体

は 5 分後には血漿中にみられ、約 6 時間後まで直線的に増加した。1、3、5、20％を含む軟膏の

塗布では皮膚透過速度は本物質含有量の増加に伴って増加し、石鹸成分を含む軟膏に添加した

方が透過速度は高かった 1) 。 

マウスに 50 mg/kgを腹腔内投与した結果、1時間後の体内濃度は腎臓＞肺＞肝臓の順であり、

その後急速に減少したが、肺での減少は腎臓や肝臓に比べて緩慢であり、6 時間後もそれらより

も約 4 倍高かった。また、肺では 12 時間後の GSH（還元型グルタチオン）濃度は有意に減少し

ており、本物質の肺毒性との関連が示唆された 2) 。 

ラット、ネコ、ブタに 14C でラベルした本物質 25 mg/kg を腹腔内投与した結果、ラットでは

24 時間で投与した放射活性の 86％が尿中に排泄され、尿中放射活性の 52％がグルクロン酸抱合

体、48％が硫酸抱合体であった。ネコでは 24 時間で投与した放射活性の 73％が尿中に排泄され、

その 98％が硫酸抱合体であったが、ブタでは 84％が尿中に排泄され、その 94％がグルクロン酸

抱合体であった 3) 。 

ヒトでは、ニキビや吹き出物の治療で入院中の患者の皮膚（約 300 cm2）に本物質を 20％含

む軟膏（石鹸成分含有）7.5 g を塗布して約 7 時間包帯で被覆し、ニキビや吹き出物の状態が改

善し始めるまで毎日繰り返した結果、本物質の遊離体は塗布開始から約 12 時間後に血漿中でピ

ーク濃度に達し、最終塗布から 2 日後に血液中から消失するようになったが、抱合体のピーク

は遊離体のそれよりも 5～6 倍高い濃度で 3～8 時間後にみられ、その後急速に減少した。24 時

間で塗布した本物質の約 5％が尿中に排泄され、そのうち 42％が遊離体の本物質であった 1, 4) 。 

本物質はナフタレンの中間代謝物の一つであり、尿中の本物質濃度は非喫煙者に比べて喫煙

者では有意に高く、喫煙本数と尿中濃度には有意な関連がみられた 5, 6) 。しかし、芳香族炭化水

素や多環芳香族炭化水素を曝露するコークス炉の労働者では、ナフタレンの曝露量は喫煙時に

比べて多いことから、尿中の本物質濃度に喫煙による影響はみられなかった 7) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

 
表 3.1 急性毒性 8) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 1,960 mg/kg 
ラット 経口 LD50 1,980 mg/kg 
マウス 経口 LD50 98 mg/kg 
マウス 経口 LDLo 100 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 1,335 mg/kg 
モルモット 経口 LD50 1,300 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 3,800 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 5,400 mg/kg 
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動物種 経路 致死量、中毒量等 
ネコ 経口 LDLo 100 mg/kg 
ネコ 経口 LD50 90 mg/kg 

 

本物質は眼を重度に刺激する。吸入すると咳、咽頭痛を生じ、経口摂取すると腹痛、吐き

気、嘔吐、下痢を生じる。眼に入ると発赤、痛み、かすみ眼を生じる 9) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、50、150、450 mg/kg/day を 28 日間（7

日/週）強制経口投与した結果、450 mg/kg/day 群の雌で被毛の黄褐色汚れがみられた以外に

は一般状態や体重に影響はなく、投与に関連した死亡もなかった。眼や血液、尿への影響

はいずれの群にもなかったが、450 mg/kg/day 群の雄の血清でクレアチニン、ナトリウム、

カルシウムの増加、カリウムの減少に有意差を認め、雌ではクレアチニンの有意な減少が

みられた。臓器の外観や組織への影響はなかった。なお、50 mg/kg/day 以上の群の雌雄で

副腎の絶対及び相対重量の軽度な増加がみられたが、用量依存性のない変化であったこと

から、毒性学的な意義は判断できなかった 10) 。この結果から、NOAEL を 150 mg/kg/day と

する。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雄 25 匹を 1 群とし、0、10、40、160 mg/kg/day を 98 日間（7 日/

週）強制経口投与した結果、160 mg/kg/day 群の 1 匹が死亡したが、死因は強制経口投与時

の誤操作による傷害であった。投与後に 10 mg/kg/day 以上の群で流涎、40 mg/kg/day 以上

の群で自発運動の減少、眼瞼下垂あるいは閉眼、鼻汁、160 mg/kg/day 群で流涙がみられた

が、10 mg/kg/day 群では投与初期に 1 匹、40 mg/kg/day 群では数匹にみられた一過性のもの

であり、各群の体重にも影響はなかった。剖検では、40、160 mg/kg/day 群の各 1 匹で前胃

粘膜の肥厚領域がみられ、160 mg/kg/day 群で前胃粘膜扁平上皮の過形成の発生率に有意な

増加を認めた 11) 。この結果から、NOAEL を 40 mg/kg/day とする。 

 

ウ）雌雄のラット（系統等不明）に 0、0.45、1.35、10.1 mg/m3を 4 ヶ月間（おそらく連続）

吸入させた結果、10.1 mg/m3群では 25％が死亡し、生存したラットでは体重増加の抑制、

赤血球数及び白血球数の変化、腎臓及び肝臓の組織変化がみられ、1.35 mg/m3 群では死亡

はなかったが、10.1 mg/m3群と同様の変化がやや軽度にみられた。0.45 mg/m3群では尿中へ

の窒素の排泄が増加した 12) 。著者らは 0.45 mg/m3が閾値と考えられるとしていたが、詳細

は不明であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 25 匹を 1 群とし、0、10、40、160 mg/kg/day を雄は交尾前

2 週から交尾期間を経て連続 98 日間、雌は交尾前 2 週から交尾、妊娠期間を経て哺育 20

日まで強制経口投与（7 日/週）した結果、投与に関連した死亡はなく、体重への影響もな

かった。性周期や受胎率、妊娠期間、分娩状態、産仔数、出生率、着床数等に影響はなく、

雌雄の生殖器官への影響もなかった。仔では出生時の体重に影響はなかったが、4 日生存率
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は 160 mg/kg/day 群で有意に低く、母ラットの哺育活動が自発運動の減少などによって影響

を受けたことによる二次的な影響である可能性が考えられた。また、160 mg/kg/day 群の雌

で生後 21 日の体重は有意に低く、出生仔の生存性と生後 21 日における体重との関係がみ

られなかったことなどから、本物質による成長の抑制があったと推測された 11) 。この結果

から、NOAEL を雄ラットで 160 mg/kg/day 以上、雌ラット及び仔で 40 mg/kg/day とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）鉤虫症患者に本物質 6 g を 3 日間経口投与すると 74～85％の患者が治癒し、明らかな副

作用もなかったとした報告があったことから、79 人の鉤虫症患者に本物質 6 g を 3 日間経

口投与して副作用の有無を検討した。その結果、4 人で本物質が赤血球を破壊したことによ

る重度の貧血、黄疸、脾臓及び肝臓の腫脹、胆嚢の腫脹、血色素尿がみられ、黄疸や腫脹

などは貧血による二次的影響と考えられた。この 4 人中 3 人は最近までマラリアの罹患歴

があり、赤血球が脆弱化していたため、本物質に対する感受性が高かったものと考えられ

た。この結果から、本物質 18 g を投与する鉤虫症の治療は毒性があり、推奨できないと考

えられた 13) 。 

 

イ）ロシアの工場で本物質を曝露する労働者では、皮膚炎、結膜炎、鼻炎の発生率に増加が

みられた 14) 。また、1～200 mg/m3の本物質を曝露した労働者 303 人、非曝露の 126 人を対

象とした調査では、排尿障害やネフローゼ、膀胱の炎症を伴った腎機能の病変、胃炎や慢

性肝炎、神経系の障害が高い頻度でみられたとした報告 15) があった。 

 

ウ）高濃度（1～200 mg/m3）の本物質を曝露した労働者 303 人中 21 人で接触皮膚炎がみられ

たとした報告 15) があった。また、皮膚炎患者 89 人で実施した本物質 10％溶液のパッチテ

ストでは、2 人が軽度の陽性反応を示した 16) 。一方、アゾ染料によって皮膚炎を発症した

患者 8 人 17) 、2 人 18) で実施した本物質 1％溶液のパッチテストでは、全員で反応はみられ

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 － 
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機 関 (年) 分  類 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

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

子突然変異を誘発しなかった 19~22) 。大腸菌では S9 添加の有無にかかわらず DNA 傷害を誘

発したが 23) 、枯草菌では S9 無添加で DNA 傷害を誘発した報告 21, 24) 、S9 添加の有無にか

かわらず DNA 傷害を誘発しなかった報告 23) に分かれた。S9 無添加のヒト末梢血リンパ球

で DNA 傷害を誘発した 25) 。ラット肝細胞で不定期 DNA 合成を誘発しなかった 22) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核 26) 、ラット（投与経路不明）

の骨髄細胞で染色体異常 21) を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sutter マウス雌 36 匹を 1 群とし、イニシエーターとして 9,10-ジメチル-1,2-ベンゾアント

ラセン（DMBA）0.3％のアセトン溶液 25 µL を背部に 1 回塗布し、1 週間後から同じ部位

に本物質 20％のアセトン溶液 25 µL（5 mg 相当）を 12 週間（2 回/週）塗布した結果、生存

していた 33 匹中 3 匹で塗布部位に乳頭腫を認めたが、癌の発生はなかった。また、雌 24

匹を 1 群として同様に DMBA をイニシエーターとし、1 週間後から同じ部位に本物質 20％

のエタノール溶液 25 µL（5 mg 相当）を 21 週間（2 回/週）塗布した結果、21 匹が生存して

いたが、21 匹の塗布部位に腫瘍の発生はなかった 27) 。 

 

○ 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 40 

mg/kg/day（前胃粘膜扁平上皮の過形成）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した

4.0 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 

吸入曝露については、無毒性量等の設定ができなかった。 
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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 ］

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 0.000092 

µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.0084 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 4.0 

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 48,000 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 － － 

4.0 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.000092 µg/kg/day 

未満程度 
0.0084 µg/kg/day 程度 48,000 

 

 

 

 

 

 

また、化管法に基づく平成 29 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 0.50 µg/kg/day であったが、参考と

してこれから算出した MOE は 800 となる。食物からの曝露量は得られていないないが、魚類

と公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合の曝露量 0.017 µg/kg/day 程度から、参考とし

て MOE を算出すると 24,000 となる。 

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、化管法に基づく平成 29 年度の環境中への総排出量は 0.73 t であったが、大気への
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排出量は 0 t であり、媒体別分配割合の予測結果では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、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  ○ 577 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

 ○  2,080 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

甲殻類

等 
 ○ 692 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

 ○  850 Gammarus minus ヨコエビ属 LC50   MOR 2 B B 1)-11725 

 ○  2,500 
Crangon 
septemspinosa 

エビジャコ属 LC50   MOR 4 C C 1)-5810 

 ○  3,540 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-11725 

 ○  4,320 Chironomus dilutus 
ユスリカ属 
（第 4 齢虫） 

LC50   MOR 2 B B 1)-11725 

 ○  5,300 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

魚 類   70 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス（胚） LC50   MOR 27 A ― 1)-10056 

   1,770 
Micropterus 
salmoides 

ブラックバス

（胚） 
LC50   MOR 7 A ― 1)-10056 

 ○  3,460 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 B B 1)-11725 

 ○  3,970 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

その他 ○  18,700 Rana japonica 
ニホンアカガエ

ル（幼生） 
LC50   MOR 1 B B 

3)- 
2014008 

 ○  24,700 Physa gyrina サカマキガイ属 LC50   MOR 2 B B 1)-11725 

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 
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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） 

 

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）」 

(2003) 、OECD ガイダンス文書 No.23 (2000) 及び OECD テストガイドライン No.201 (1984、

2004 草案) 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）、0.625、1.25、2.50、

5.00、10.0 mg/L（公比 2.0）であった。被験物質の実測濃度（幾何平均値）は、<0.0500（対照区）、

0.338、0.577、1.05、2.13、4.18 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 92.0～99.8%及び 21.9～29.3%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 2,080 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

577 µg/L であった。 

 

2）甲殻類等 

Millemann ら 1)-11725は、ヨコエビ属 Gammarus minus 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、助剤対照区及び 5 濃度区（等比級数的に配置）であった。試

験用水には、硬度 140 mg/L (CaCO3換算) の地下水が用いられた。試験溶液の調製には、助剤と

してメタノールが 1 mL/L 以下の濃度で用いられた。48 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度

に基づき 850 µg/L であった。 

また、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）」 

(2003) 及びOECDテストガイドライン No.211 (1998) に準拠して、オオミジンコ Daphnia magna

の繁殖試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式（毎日 1 回換水）で行われ、設定試

験濃度は、0（対照区）、0.239、0.407、0.692、1.18、2.00 mg/L（公比 1.7）であった。試験用水

には、硬度 38.8 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（幾何

平均値）は、<0.0200（対照区）、0.215、0.369、0.627、1.06、1.85 mg/L であり、1、7、19 日後

の換水時及び 2、8、20 日後の換水前において、それぞれ設定濃度の 90.0～102%及び 82.6～89.9%

であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づ

き 692 µg/L であった。 
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3）魚 類 

Millemann ら 1)-11725は、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、助剤対照区及び 3～4 濃度区（等比級数的に配置）

であった。試験用水には、硬度 140 mg/L (CaCO3換算) の地下水が用いられた。96 時間半数致

死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 3,460 µg/L であった。 

 

4）その他の生物 

Wangら 3)-2014008は、ニホンアカガエルRana japonicaの幼生を用いて急性毒性試験を実施した。

試験は半止水式 (6 時間毎換水) で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 6 濃度区（無影響濃度

から 100%死亡濃度まで等比級数的に配置）であった。試験用水には曝気した脱塩素水が用いら

れた。24 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 18,700 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）  2,080 µg/L  

甲殻類等 Gammarus minus 48 時間 LC50 850 µg/L  

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 3,460 µg/L 

その他 Rana japonica 24 時間 LC50 18,700 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 850 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 8.5 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） 577 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 692 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（藻類等の 577 µg/L）をアセスメント係数 100 で除するこ

とにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 5.7 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 5.7 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度で見ると、淡水域及び海水域ともに 0.0023 
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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

0.21 µg/L 程度、海水域では 0.0023 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 0.04、海水域では 0.0004

未満となった。 

生態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 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 0.0023 μg/L未満程度 (2017) 0.21 μg/L 程度 (2017) 
5.7 

µg/L 

0.04 

公共用水域・海水 0.0023 μg/L未満程度 (2017) 0.0023 μg/L未満程度 (2017) <0.0004 

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 

 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 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 13 µg/L

となり、この値と PNEC の比は 2.3 であった。なお、推定した河川中濃度の最大値 (13 µg/L) 

と公共用水域・淡水の最大値 (0.21 μg/L) は同一地点での値である。 

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、排出状況等を踏まえた環境中濃度の情報を充実させる必要があると考え

られる。 

 

 
 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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本物質は、第 4 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、改めて生態リスクについても初期評価を行った。

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式

物質名：ニトログリセリン

（別の呼称：三硝酸グリセリン、硝酸グリセロール）

CAS 番号：55-63-0 
化審法官報公示整理番号：2-1574 
化管法政令番号：1-313 
RTECS 番号：QX2100000 

分子式：C3H5N3O9 

分子量：227.09 
換算係数：1 ppm = 9.29 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は常温で無色透明の液体で、揮発性物質である 1)。

融点
12.8℃ 2)、2.8℃ (不安定型) 3)、13.5℃ (安定型) 3)、

13.5℃ 4)、3℃ 5)、13℃ 5) 

沸点
218℃ (爆発) 2)、218℃ (爆発、50～60℃で分解) 3)、

125℃ (2.00 mmHg) 4)、260℃ (爆発) 5) 

密度 1.5931 g/cm3(20℃) 2)、1.60 g/cm3 5) 

蒸気圧

4×10-4 mmHg (=0.05 Pa) (25℃) 2)、 
2.6×10-4 mmHg (=0.035 Pa) (20℃) 3)、 
2.00×10-4 mmHg (=0.0267 Pa) (20℃) 4)、 
2.5×10-4 mmHg (=0.033Pa) (20℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 1.62 6), 4)

解離定数（pKa） 

水溶性（水溶解度）

1.3×103 mg/1,000g (25℃) 2)、1.25×103 mg/1,000ml 
3)、1.38×103 mg/L (20℃) 4)、1.8×103 mg/L (20℃)
5)、1.378×103 ～ 1.800×103 mg/L (20℃) 7)

［9］ニトログリセリン
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（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：53.6%（活性汚泥、振盪フラスコ法、30℃、5 日間）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：1.1×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN9) により計算）  

半減期：4.9 ～ 49 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 10)と仮定し、1

日を 12 時間として計算） 

 

加水分解性 

反応速度定数：0.0215 L/(分子･sec) (25℃、測定値) 11) , 12) 

半減期：1.0～10 年（pH を 8～7 と仮定して計算） 

 

反応速度定数：0.00836 L/(分子･sec)(18℃、測定値) 12) 

半減期：2.6～26 年（pH を 8～7 と仮定して計算） 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：5.4（BCFBAF13) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：25（KOCWIN14) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推移を表 1.1

に示す 15)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

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

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
b) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 
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本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）における製造・輸入量区分は 100 t 以上で

ある 16)。 

 

本物質の医薬品としての生産数量の推移を表 1.2 に示す 17)。ただし、化管法に基づく排出

量 600 kg より、医薬品としての生産・輸入数量は少ないと考えられる。 

 

表 1.2 医薬品の生産・輸入数量の推移 a),b) 

平成（年） 21 22 23 24 25 

生産数量(t) c) 0.45 0.53 0.46 0.31 0.25 

輸入品数量(t) d) 0.18 0.14 0.12 0.18 0.15 

平成（年） 26 27 28 29 30 

生産数量(t) c) 0.25 0.23 0.005 －e) 0.18 

輸入品数量(t) d) 0.09 0.13 －e) －e) －e) 

注：a) 日本国内において医薬品、医療機器等の品質、有効性及び安全性の確保等に関する法律の許可を受けた

製造販売所又は製造所を集計対象としており、海外で現地生産し海外展開している製品は、集計の対象

外となっている。 
 b) 年間生産（輸入）金額が原則１億円以上、かつ複数者から報告のある品目を掲載された特掲医薬品し値。 

c) 医薬品中含有量の規格情報が得られた注射剤（5mg/10ml）、貼付剤（27mg/14cm2）の生産数量を用いて

計算した値。 
d) 医薬品中含有量の規格情報が得られた貼付剤（27mg/14cm2）の生産数量を用いて計算した値。 
e) 公表されていない。 

 

② 用 途 

本物質の用途は、無煙火薬の主剤とされている 18)。また、本物質は医薬品（うっ血性心不

全、心筋梗塞、狭心症発作）の有効成分としても使われている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：313）に指定されて

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 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成29年度の届出

排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2) から集計した排出量等を表 2.1

に示す。なお、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていなかっ

た。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

 

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は、0.60 t ですべて届出排出量であった。

届出排出量はすべて大気へ排出されるとしている。この他に廃棄物への移動量が 0.009 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 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日

本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル 3) を用いて予測した。

予測の対象地域は、平成 29 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった大分県（大気へ

の排出量 0.44 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 

大分県 大分県 

大 気 3.4 3.4 

水 域 18.6 18.6 

土 壌 77.8 77.8 

底 質 0.2 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。 
 

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 600 0 0 0 0 9 - - - - 600 - 600

ニトログリセリン

業種等別排出量(割合) 600 0 0 0 0 9 0 0 0 0

600 0 0 0 0 9 届出 届出外

(100%) (100%) 100% -

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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（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.3 に示

す。 

本物質の環境中等の濃度について情報の収集を試みたが、信頼性が確認された調査例は得ら

れなかった。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 平均値 下限値 地域 

           

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

2.4）。 
 

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   
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 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
公共用水域・淡水   

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
   

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 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   

   

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 2.4 に示すとおり一般環境大気及び室内空気の実測データが得られて

いないため、平均曝露濃度、予測最大曝露濃度ともに設定できなかった。 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル 4)

を用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.16 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   

 食 物     

 土 壌     

 

経口曝露量については、表 2.5 に示すとおり飲料水、地下水、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、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域

の水質濃度は高くないと考えられる。 

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

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する曝露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.6 のように整理した。

平 

均 
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本物質について、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。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水域の水質濃

度は高くないと考えられる。 

 
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 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 
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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 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 21%が尿中、20%が 14CO2として呼気中に排泄された 1) 。また、ラットに 14C でラベ

ルした 180 mg/kg を単回強制経口投与した結果、24 時間で投与した放射活性の 39.8%が尿中に、

25.5%が 14CO2として呼気中に、6.3%が糞中に排泄され、肝臓で 4.3%、消化管で 3.0%、血液、

腎臓、脳、肺でそれぞれ 1%以下の放射活性が検出された。尿中には投与量の 10.6％がモノニト

ログリセリン、10.0％が 1,2-ジニトログリセリングルクロニド、6.9％がグリセロール、3.5％が

1,3-ジニトログリセリングルクロニド、1.5%がモノニトログリセリングルクロニドとして排泄さ

れており、この他にも 1％未満の 1,2-ジニトログリセリン、1,3-ジニトログリセリンの排泄があ

ったが、未変化の本物質は 0.1%未満とわずかであった 2) 。 

ヒトでは、ボランティアに 0.3 mg を舌下に単回噴霧して投与した結果、血漿中の本物質濃度

は 3 分後にピーク濃度に達し、20 分後にはピーク濃度の 1/10 以下（定量限界以下）まで減少し

た。また、頬粘膜に 0.3 mg を単回噴霧した結果、血漿中で本物質は 3 分後に認められるように

なり、6 分後にピーク濃度に達して 20 分後には定量限界以下まで減少したが、ピーク濃度は舌

下投与時の 1/2 と低かった 3) 。 

一方、ボランティアに 6.5 mg を水溶液又は錠剤として単回経口投与した結果、血漿中の本物

質は水溶液投与時の 10 分後に低い濃度で検出されただけで、錠剤投与時には不検出であった。

しかし、血漿からは 1,2-ジニトログリセリン、1,3-ジニトログリセリンが検出され、いずれも 20

分後にピーク濃度（1,2-ジニトログリセリン＞1,3-ジニトログリセリン）に達した後は約 43 分の

半減期で減少した。このため、本物質は消化管又は初回通過時の肝臓でほとんどが代謝され、

未変化体の生物学的利用能は 1％未満と低いと考えられた 4) 。 

狭心症患者の胸部（6×9 cm）に 0.2 mg/kg を塗布した結果、血漿中の本物質濃度は 15 分後に

平衡状態に達し、約 5 時間持続した 5) 。 

本物質はジニトログリセリン、モノニトログリセリン、グリセロールへと代謝された後に CO2

又は極性物質へと代謝される経路が想定されており 2) 、本物質や代謝物が血管平滑筋の細胞内

でグルタチオン S-転移酵素による脱ニトロ化によって亜硝酸イオンを生じ、ミトコンドリア内

のアセトアルデヒド脱水素酵素（ALDH2, ALDH3）を介して一酸化窒素（NO）に転換され、NO

が血管内のシグナル伝達系に作用して血管平滑筋を弛緩させることによって血管が拡張し、血

流量が増加するという薬理作用が想定されている 6) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 7) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 105 mg/kg 
ラット 経口 LD50 685 mg/kg 
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動物種 経路 致死量、中毒量等 
マウス 経口 LD50 115 mg/kg 
マウス 経口 LD50 1,055 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 1,450 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 1,607 mg/kg 
ラット 経皮 LD50 29.2 mg/kg 
マウス 経皮 LD50 35.2 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 >280 mg/kg 

 

本物質は眼を刺激する。吸入すると頭痛、吐き気、顔面紅潮、眩暈を生じ、経口摂取では

これらに加えて嘔吐、ショックや虚脱を生じる。皮膚に付くと吸収されて頭痛や吐き気など

を生じ、眼に入ると充血、痛みを生じる 8)。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 6 匹を 1 群とし、0、0.001、0.01、0.1%の濃度で餌に混ぜて

5 週間投与した結果、いずれの群にも影響はなかった。このため、5 倍量に増量してさらに

8 週間投与した結果、0.5％群で体重増加の軽度抑制がみられた以外には、血液や血液生化

学、臓器の外観や重量、組織への影響はなかった。なお、摂餌量から求めた用量は 0、0.001、

0.01、0.1%の雄で 0、0.8、6.0、59 mg/kg/day、雌で 0、0.9、6.4、59 mg/kg/day、0、0.005、

0.05、0.5%群の雄で 0、2.6、24.5、230 mg/kg/day、雌で 0、3.1、26.5、234 mg/kg/day であっ

た 9) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 3 匹を 1 群とし、0、2.5%の濃度で餌に混ぜて 13 週間投与

した結果、2.5%群で一過性の体重増加の抑制がみられ、赤血球数、網状赤血球数、ヘマト

クリット値、ヘモグロビン濃度、血清 ALP が有意に上昇し、空腹時血糖値は有意に減少し

た。また、2.5％群の肝臓、脾臓で色素沈着、重度の精子形成不全を伴う中等度～重度の精

巣の変性及び萎縮がみられた。なお、摂餌量から求めた用量は雄 0、1,406 mg/kg/day、雌 0、

1,416 mg/kg/day であった 9) 。この結果から、LOAEL を雄で 1,406 mg/kg/day、雌で 1,416 

mg/kg/day とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 38 匹を 1 群とし、0、0.01、0.1、1%の濃度で餌に混ぜて 2

年間投与した結果、0.1％以上の群の雌及び 1％群の雄で体重増加の有意な抑制を認め、0.1％

群の雄の体重も 3 ヶ月後から試験期間を通して一貫して低かった。1％群では 3 ヶ月後の雌

雄でメトヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値、ヘモグロビン濃度、雄で網赤血球数、雌

で赤血球数の有意な増加がみられ、赤血球数等は 1 年以内に正常に戻ったが、メトヘモグ

ロビン濃度は 18 ヶ月後までに有意に高かった。1％群の雄の血清で ALT、AST、ALP の有

意な上昇、雌雄の肝臓、雌の腎臓で相対重量の有意な増加を認め、0.1％以上の群の雌雄の

肝臓で肝細胞変異巣、1％群の雌雄の肝臓で著明な腫大、胆管線維症、嚢胞性の胆管過形成、

脾臓及び腎臓で色素沈着の発生率に増加がみられた。なお、摂餌量から求めた用量は雄 0、

3.04、31.5、363 mg/kg/day、雌 0、3.99、38.1、434 mg/kg/day であった 9, 10) 。この結果から、

NOAEL を 0.01％（雄 3.04 mg/kg/day、雌 3.99 mg/kg/day）とする。 
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エ）C57BL/6Jms マウス雄 49～66 匹、雌 45～50 匹を 1 群とし、0、0.001、0.004％（0、1.5、

6.2 mg/kg/day）の濃度で飲水に添加して 18 ヶ月間投与し、さらに別の群には 0.033％（58.1 

mg/kg/day）の濃度で 12 ヶ月投与した後に 6 ヶ月間飼育した。その結果、一般状態に影響

はなかったが、0.033％群で体重増加の有意な抑制を認めた。投与に伴う炎症や変性などの

非腫瘍性病変の発生率に有意な増加はなかった 11) 。この結果から、NOAEL を 0.004％（6.2 

mg/kg/day）とする。 

 

オ）ICR マウス雌雄各 58 匹を 1 群とし、0、0.01、0.1、1%の濃度で餌に混ぜて 2 年間投与し

た結果、0.1％以上の群の雄及び 1％群の雌の体重は試験期間を通して一貫して低かった。

12 ヶ月後の検査時に屠殺した 1％群の雌雄で網状赤血球数の増加を伴う代償性貧血、肝臓

及び脾臓、腎臓でわずかな色素沈着を認め、24 ヶ月後も軽度の貧血と色素沈着がみられた。

なお、摂餌量から求めた用量は雄 0、11.1、114.6、1,022 mg/kg/day、雌 0、9.72、96.4、1,058 

mg/kg/day であった 9, 10) 。この結果から、NOAEL を 0.01％（雄 11.1 mg/kg/day、雌 9.72 

mg/kg/day）とする。 

 

カ）Beagle 犬雌雄各 6 匹を 1 群とし、0、1、5、25 mg/kg/day を餌に混ぜて 12 ヶ月間投与し

た結果、一般状態や体重、臓器の重量や組織に影響はなかった。なお、9 ヶ月後に 1 mg/kg/day

以上の群で用量に依存した軽度のメトヘモグロビン血症がみられたが、12 ヶ月後には消失

していた 9) 。この結果から、NOAEL を 25 mg/kg/day 以上とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 10 匹、雌 28 匹を 1 群とし、0、0.01、0.1、1%の濃度で餌に添

加して投与した 3 世代試験の結果、1％群の親（F0、F1、F2の雌雄）で体重増加の有意な抑

制を認め、F0の受精能に影響はなかったが、F1、F2の 1％群では受精能が著明に低下した。

0.1％群の F2雌と未処置の雄では妊娠率に影響がなく、1％群の F2雄で精巣の萎縮とライデ

ィッヒ細胞の増加を伴う重度の精子形成不全を認めたことから、受精能の低下は雄に原因

があるものと考えられた。F1、F2の仔世代では 1％群の出生時体重が有意に低かった。また、

F0雌と未処置の雄の試験では、1％群の胎仔で舌骨の骨化遅延の発生率に有意な増加を認め

た。なお、摂餌量から求めた F0の用量は雄 0、3.04、31.5、363 mg/kg/day、雌 0、3.99、38.1、

434 mg/kg/day であった 10) 。この結果から、NOAEL を 0.1%（31.5 mg/kg/day）とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、1、10、20 mg/kg/day を妊娠 7 日から妊娠

17 日まで腹腔内投与し、20 匹/群を妊娠 20 日に屠殺し、10 匹/群を自然分娩させた結果、

20 mg/kg/day 群で軽度の痙攣又は自発運動の抑制が一過性に散見された以外は一般状態に

変化はなく、妊娠及び授乳期間の体重にも影響はなかった。黄体数、着床数、吸収胚数、

胎仔の生存数や体重などに影響はなく、外表系、内臓系、骨格系の奇形や変異の発生率に

も影響はなかった。仔（F1）では出生率、離乳率、発育分化、体重増加などに影響はなく、

行動、機能、生殖能に異常はなかった。また、F1 の一部を交尾させた結果、黄体数や着床
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数、胎仔の生存数や体重、奇形や変異の発生率にも影響はなかった 12) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質は強力な血管拡張剤であり、少量の経口摂取によって強い頭痛が数時間続くこと

は開発当初から知られていた 13) 。本物質を取り扱う弾薬工場の労働者では、休み明けに仕

事を始めるとひどい頭痛や眩暈に悩まされるようになり、数日で消失するものの、再び休

み明けに仕事を始めると再発するということを繰り返していた。これは「月曜日の頭痛」

と呼ばれ、これを回避するために少量の本物質を自宅に持ち帰り、手などに塗布すること

も行われていた。頭痛は拍動性で、頭部の熱感と頭重感で始まり、前頭部から後頭部に移

動し、頸部の後にも拡がることがあり、数時間から数日続くが、曝露が持続すると耐性が

現れて痛みが消失するものの、耐性は一過性であり、非曝露下では数日で消失することか

ら、再発を繰り返すことになる 14) 。 

 

イ）本物質の労働現場における慢性曝露や医薬品としての継続服用の中止から 1～3 日後に、

断薬に起因する発作（離脱反応）によって心血管疾患のリスクが高まり、「月曜日の朝の狭

心症」や「月曜日の朝の死」、「月曜日の朝の発作」と呼ばれる症状が発現することがある。

その所見は狭心症、心筋梗塞、不整脈、突然死であり、剖検では冠状動脈に異常は認めら

れていない 15, 16) 。 

 

ウ）狭心症に対する長時間の作用を期待した推奨経口投与量は 6.5～13 mg であり、持続時間

は 6～8 時間とされている 6)。これは 6.5 mg の経口摂取によって脳内の血管を拡張させ、頭

痛を生じる可能性があることからLOAELとし、1日の摂取量として体重 50 kgで除すと 0.13 

mg/kg/day となる。 

 

エ）ロケットの推進薬として本物質とセルロースの混合物を製造する工場の調査では、約 200

人の労働者のうち 9 人が非アテローム性虚血性心疾患を発症しており、そのうち 1 人が突

然死していた。これらの労働者は本物質に 12～48 ヶ月間曝露されており、本物質曝露によ

る慢性的な血管拡張が代償性で恒常性維持のための血管収縮を惹起し、それ（血管収縮）

が心臓の虚血を伴って離脱期間中持続したためと考えられている 17) 。 

 

オ）デトロイトの産業衛生局の調査では、本物質の錠剤を週に 2～3 日の頻度で製造している

工場では、職場の呼吸域における本物質の濃度は 0.03～0.11 ppm の範囲にあり、頭痛や刺

激の訴えがあったが、製造設備等の改善により 0.01 ppm（0.093 mg/m3）以下になると頭痛

等の訴えはなくなった 18) 。このため、NOAELを0.093 mg/m3（曝露状況で補正：0.019 mg/m3）

とする。 

 

カ）スウェーデンのダイナマイト工場で、1955 年から 1975 年に虚血性心疾患又は脳血管疾患

で死亡した男性労働者 169 人を症例、それ以外の疾患又は事故で死亡した男性 184 人を対

照とした症例対照研究では、リスク比は 3.2（95%CI: 1.4～7.3）と有意に高かった。そのう
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ち、虚血性心疾患のリスク比は 3.4（95%CI: 1.5～7.8）と有意に高かったが、脳血管疾患の

リスク比は 1.6 で有意差はなかった 19) 。その後、1980 年末までに 102 人が死亡しており、

心血管疾患のリスク比は 2.7（95%CI: 1.4～5.4）、脳血管疾患のリスク比は 2.9（95%CI: 0.9

～6.4）であった 20) 。 

 

キ）アメリカの弾薬施設で 1949 年から 1980 年に 5 ヶ月以上雇用され、本物質に曝露された

白人男性労働者 5,529 人、非曝露の白人男性労働者 5,136 人を対象にした調査では、1982

年末までに曝露群の 949 人、対照群の 1,154 人が死亡していたが、全米の白人男性人口から

求めた全死亡、呼吸器、消化器、泌尿生殖器の各疾患による標準化死亡比（SMR）に有意

な増加はなかった。脳血管疾患の SMR は 1.07、対照群から求めたリスク比（SRR）は 0.87

であり、SRR に増加はなかったが、虚血性心疾患の SMR、SRR はともに 1.07 で軽度増加

がみられた。また、虚血性心疾患の死亡率と本物質の曝露には有意な関連がみられ、45 歳

未満で高頻度曝露（2 日/月以上）群の SRR は 3.30（95％CI: 1.29～8.48）と有意に高かった
21) 。 

 

（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 (2006) おそらくヒトに対して発がん性がある 

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (2005) 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 22, 23, 24) 、

大腸菌 25) 、酵母 22) で遺伝子突然変異を誘発しなかったが、高濃度で弱い誘発を認めたネ

ズミチフス菌の報告 24, 26) もあった。この遺伝子突然変異の誘発機構としては、細胞内で代

謝された本物質から遊離した一酸化窒素によるものと考えられている 24, 26) 。S9 無添加のチ

ャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で遺伝子突然変異を誘発しなかった 27) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したラットで優性致死突然変異を誘発しなかった 10) 。また、

217



9 ニトログリセリン 

 

経口投与したラットの末梢血リンパ球 27) 、腎細胞 10, 27) 、骨髄細胞 10) 、イヌの末梢血リン

パ球 27) 、腎細胞 27) で染色体異常を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雄 50 匹、雌 48 匹を 1 群とし、0、0.03％（0、31 mg/kg/day）の濃

度で飲水に添加して 10 ヶ月間投与し、その後 8 ヶ月間飼育した結果、両群の雌の乳腺で線

維腺腫の発生がみられたが、その発生率に有意差はなかった 28) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 38 匹を 1 群とし、0、0.01、0.1、1％（0、3.04、31.5、363 mg/kg/day、

雌 0、3.99、38.1、434 mg/kg/day）の濃度で餌に添加して 2 年間投与した結果、1％群の雌

雄で肝細胞癌＋腫瘍性結節の発生率に増加を認め、0.1％群の雌雄でも数匹にみられたが、

前がん病変である肝細胞変異巣の発生率は 0.1％以上の群の雌雄で有意に高かった。この他

に、1％群の雄の精巣でライディッヒ細胞腫の発生率に増加がみられた 9, 10) 。 

C57BL/6Jms マウス雄 49～66 匹、雌 45～63 匹を 1 群とし、0、0.001、0.004％（0、1.5、

6.2 mg/kg/day）の濃度で飲水に添加して 18 ヶ月間投与し、さらに別の群には 0.033％（58.1 

mg/kg/day）の濃度で 12 ヶ月間投与した後に 6 ヶ月間飼育した結果、0.001％以上の群で腫

瘍の発生率に有意な増加はなかった 11) 。 

ICR マウス雌雄各 58 匹を 1 群とし、0、0.01、0.1、1%（雄 0、11.1、114.6、1,022 mg/kg/day、

雌 0、9.72、96.4、1,058 mg/kg/day）の濃度で餌に混ぜて 2 年間投与した結果、0.01％以上

の群で腫瘍の発生率に増加はなかった 9, 10) 。 

雄の Fischer 344 ラット（200 匹）を①群 60 匹、②群 80 匹、③群 10 匹、④群 30 匹、⑤

群 20 匹の 5 群に分け、①、②、⑤群は 6 週齢時に本物質 1,200 mg/kg を単回強制経口投与

し、②、④群は 8 週齢から本物質を 1％濃度（500 mg/kg/day 程度）で餌に添加して投与し、

②、⑤群は 9 週齢時に肝臓の 2/3 を部分切除し、③群は無処置とし、14、32、52、78、84

週齢で屠殺して肝臓への影響を調べた。その結果、①、③、⑤群の肝臓では腫瘍の発生が

なく、1,200 mg/kg の単回投与や 2/3 の部分肝切除は腫瘍発生に影響しなかったが、1％濃度

で混餌投与した②、④群では肝細胞腺腫、肝細胞癌の発生率が有意に高く、前がん病変の

発生率も有意に高かった 29) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

スウェーデンのダイナマイト工場の調査では、1927 年以降に雇用され、1977 年までに本

物質に曝露された労働者でがんによる死亡率の増加はなかった 30) 。 

スコットランドの弾薬・推進薬工場で 1965 年 1 月 1 日時点で雇用されていた 65 歳未満

の男性労働者 4,061 人を追跡した調査では、労働者を曝露状況から弾薬部門、推進薬部門の

それぞれ高曝露群と低曝露群、対照群の 5 群に分け、さらに 1965 年 1 月 1 日時点で 50 歳

未満、50 歳以上に分けて 1980 年末までの死因を分析した。その結果、弾薬部門の高曝露群

で肺がん死亡（観察値 4 人、期待値 1 人）の増加がみられた。しかし、労働者は弾薬原料

のニトログリコールにも曝露されており、ニトログリコールの方が揮発性が高くて吸入し

やすく、経皮からもより容易に吸収されることを考慮するとニトログリコールの寄与の方

が大きいと考えられた 31) 。 
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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 ］

アメリカの弾薬施設で 1949 年から 1980 年に 5 ヶ月以上雇用され、本物質に曝露された白

人男性労働者 5,529 人、非曝露の白人男性労働者 5,136 人を対象にした調査では、1982 年末ま

でに曝露群の 949 人、対照群の 1,154 人が死亡していたが、全米の白人男性人口から求めた全

悪性腫瘍の標準化死亡比（SMR）は 0.84（95％CI: 0.72～0.99）と有意に低く、リンパ・造血

系腫瘍の SMR は 1.06（95％CI: 0.66～1.64）であり、有意差はなかった 21) 。 

 

（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、ヒトへの影響ウ）に示した LOAEL 0.13 mg/kg/day（脳内の血管拡張

作用）を LOAEL であるために 10 で除した 0.013 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、ヒトへの影響オ）に示した NOAEL 0.093 mg/m3（頭痛）を曝露状況

で補正した 0.019 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、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 － － 

0.013 mg/kg/day ヒト 
－ 

地下水 － － － 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 年度の環境中への総排出量は 0.60 t であったが、公共用水

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

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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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

○ 吸入曝露 

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 

吸入 
環境大気 －  － 

0.019 mg/m3 ヒト 
室内空気 －  － 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 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 0.16 µg/m3 であったが、参考としてこれと無毒性

量等 0.019 mg/m3から算出した MOE は 120 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  ○ 370*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

4 B B 1)-17395 

 ○  400 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-5963 

 ○  >1,890*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

4 B B 1)-17395 

 ○  3,300 
Navicula 
pelliculosa 

珪藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-5963 

甲殻類 

等 
 ○ 3,230 Ceriodaphnia dubia 

ニセネコゼミジ

ンコ 
NOEC  REP 7 B B 1)-17395 

  ○ 12,500 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 D C 1)-5963 

  ○ 12,500 Chironomus dilutus ユスリカ属 NOEC  EMG 18 D C 1)-5963 

 ○  17,830 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
LC50   MOR 2 A A 1)-17395 

 ○  20,000 Chironomus dilutus ユスリカ属 LC50   MOR 2 B B 1)-5963 

 ○  32,000 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 B B 1)-5963 

魚 類  ○ 30 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス（胚） NOEC  GRO 
～ふ化後 

60 
B B 1)-17395 

  ○ 110 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー（仔魚） 

NOEC   
MOR / GRO 
（第2世代の致

死又は成長） 

～第2世代

のふ化後 
30 

B B 1)-5963 

  ○ 150 Ictalurus punctatus 
アメリカナマズ

（胚） 
NOEC  MOR 30 B B 1)-5963 

  ○ 200 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 
NOEC   
MOR / GRO 

～ふ化後 
28 

B B 1)-17395 

 ○  1,670 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 B B 1)-5963 
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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. 

 ○  >1,870 Ictalurus punctatus アメリカナマズ LC50   MOR 4 B B 1)-5963 

 ○  1,900 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス LC50   MOR 4 B B 1)-17395 

その他 ○  17,430 Hydra littoralis ヒドラ属 LC50   MOR 2 B B 1)-17395 

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

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

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

影響内容 

GRO (Growth)：生長（植物）、成長（動物）、EMG (Emergence)：羽化、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 文献中の 0～48 時間のデータに基づき、速度法により再計算した値 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻類等 

Burton ら 1)-17395 は米国 EPA-TSCA の試験方法  797.1050 (1985, 1986)に従って、緑藻類

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

験濃度は、0（対照区）、0.22、0.44、0.72、1.20、2.00 mg/L であった。試験培地には、2 倍強度

の AAP 培地（硬度約 30 mg/L, CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度は、 0.0、0.18、

0.37、0.59、1.14、1.89 mg/L であった。毒性値は、0～48 時間のデータに基づき、速度法により

再計算された。最高濃度区においても 50%の阻害が見られず、96 時間半数影響濃度 (EC50) は、

実測濃度に基づき 1,890 µg/L 超とされた。速度法による 96 時間無影響濃度 (NOEC) は、実測

濃度に基づき 370 µg/L であった。 

 

2）甲殻類等 

Burton ら 1)-17395 は米国 ASTM の試験方法 (E729-80, 1980) 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。試験は半止水式（24 時間後換水）で行われ、設

定試験濃度は、0（対照区）、5.8、9.7、16.0、27.0、45.0 mg/L であった。試験用水には、Na2SeO3

により、セレン 2 µg/L を添加した JHU/APL 地下水（硬度 190 mg/L, CaCO3換算）が用いられた。
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被験物質の実測濃度は、0.0、5.48、9.45、15.53、26.98、44.80 mg/L であった。48 時間半数影響

濃度 (EC50) は実測濃度に基づき、17,830 µg/L であった。 

また、Burton ら 1)-17395は米国 ASTM の試験方法草案（Waller and Lazorchak, 1986)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。試験は半止水式（24 時間後換水）

で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、2.1、3.5、5.8、9.7、16.2 mg/L であった。試験用水に

は、Na2SeO3により、セレン 2 µg/L を添加した JHU/APL 地下水（硬度 190 mg/L, CaCO3換算）

が用いられた。被験物質の実測濃度は、0.0、1.88、3.23、5.48、9.65、16.05 mg/L であった。繁

殖阻害（平均産仔数）に関する 7 日間無影響濃度 (NOEC) は実測濃度に基づき、3,230 µg/L で

あった。 

 

3）魚 類 

Bentleyら 1)-5963は米国EPAの試験方法 (EPA600/3-75-009, 1975) に従って、ブルーギル Lepomis 

macrochirus の急性毒性試験を実施した。試験は流水式（流速 5 L／時間）で行われ、設定試験

濃度区は、対照区、助剤対照区のほかに、7 濃度区であった。試験用水には地下水（硬度 35 mg/L, 

CaCO3換算）が用いられ、助剤としてアセトンが用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、

設定濃度に基づき 1,670 µg/L であった。 

また、Burton ら 1)-17395は米国 ASTM の試験方法の草案 No.10 (Goodman, 1986) に従って、ニジ

マス Oncorhynchus mykiss の胚を用いて魚類初期生活段階 (ELS) 毒性試験を実施した。試験は流

水式（4.5 倍容量換水／日）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区）、0.03、0.07、0.11、0.18、

0.30 mg/L であった。試験用水には、曝気した JHU/APL 地下水（硬度 190 mg/L, CaCO3換算）

が用いられた。被験物質の実測濃度は、0.0、0.03、0.06、0.11、0.19、0.29 mg/L であった。仔魚

の生長阻害（乾重量）に関するふ化後 60 日までの無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき

30 µg/L であった。 

 

4）その他の生物 

Burton ら 1)-17395は米国 ASTM の試験方法 (E729-80, 1980) に従って、ヒドラ属 Hydra littoralis

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、設定試験濃度は、0

（対照区、助剤対照区）、5.8、9.7、16.0、27.0、45.0 mg/L であった。試験溶液の調製には、試

験用水として JHU/APL 地下水（硬度 100～110 mg/L、CaCO3換算）が、助剤としてエタノール

が用いられた。被験物質の実測濃度は、0.0（対照区、助剤対照区）、5.06、7.66、15.17、23.82、

40.18 mg/L であった。48 時間半数致死濃度 (LC50) は実測濃度に基づき、17,430 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） 1,890 µg/L 超 

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 48 時間 EC50（遊泳阻害） 17,830 µg/L  

魚 類 Lepomis macrochirus 96 時間 LC50 1,670 µg/L 
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その他 Hydra littoralis 48 時間 LC50 17,430 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（魚類の 1,670 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 16 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 96 時間 NOEC（生長阻害） 370 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 7 日間 NOEC（繁殖阻害） 3,230 µg/L  

魚 類 Oncorhynchus mykiss 胚～ふ化後 60 日間  
NOEC（成長阻害） 

30 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（魚類の 30 µg/L）をアセスメント係数 10 で除するこ

とにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 3 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、魚類の慢性毒性値から得られた 3 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 データは得られなかった 
3 

µg/L 

― 

公共用水域・海水 データは得られなかった データは得られなかった ― 

注：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 
 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域への届出排出量は 0 kg のため、公共用水

域の水質濃度は高くないと考えられる。 

したがって、総合的な判定としては、新たな情報を収集する必要性は低いと考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式

物質名： 1-ニトロピレン 
CAS 番号：5522-43-0 
化審法官公示整理番号：4-391 
化管法政令番号：

RTECS 番号：UR2480000 

分子式：C16H9NO2 

分子量：247.25 
換算係数：1 ppm = 10.11 mg/m3（気体、25℃） 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は黄色い針状結晶である 1)。

融点 152℃ 2)、153～154℃3) 

沸点 472℃ (計算値) 4) 

密度

蒸気圧 3.3×10-8 mmHg (= 4.4×10-6 Pa) (20℃) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 4.7 3)、5.29 5) 

解離定数（pKa） 

水溶性（水溶解度）
0.0118～0.0214 mg/L (25℃) 3)、 
0.0118 mg/L (25℃)6)  

（3）環境運命に関する基礎的事項

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。

生物分解性

好気的分解

一部のニトロ PAH は特定の条件下で緩やかに分解する可能性がある 7) 

化学分解性

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

［10］1－ニトロピレン
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反応速度定数： 6.2×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 

半減期：10～100 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 
加水分解の基を持たないため環境中で加水分解しないとみられる 10) 

 

生物濃縮性 

 生物濃縮係数 (BCF)：1,000（BCFBAF 11) により計算）  

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数 (Koc)：86,000（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、化審法に基づく製造・輸入数量は、公表されていない。 

本物質は、燃焼に伴う非意図的生成が主体であるとされ 13)、燃焼施設や車両の排ガスから

排出される 3)。 

 

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。 

 

230



10 1-ニトロピレン 

 

 
 

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 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 0.0 7 0.0 0.1 
土 壌 99.7 57.6 99.8 99.6 
底 質 0.2 35.4 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 に示

す。 

 

表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

           

一般環境大気 µg/m3 <0.00011 <0.00011 <0.00011 <0.00011 0.00011 0/13 全国 2017 2) 

  0.0000047 0.0000048 0.0000038 0.0000058 － 4/4 全国 2013～2014 3) 

  0.0000069 0.0000072 0.0000050 0.000010 － 4/4 全国 2010 3) 

  0.0000038 0.0000038 0.0000038 0.0000038 － 1/1 石川県 2010 c) 4) 

  0.000011 0.000011 0.000011 0.000011 － 1/1 石川県 2010 d) 4) 

  0.0000084 0.000010 0.0000042 0.000021 － 4/4 全国 2007～2008 3) 

  0.000010 0.000010 0.000010 0.000010 － 1/1 石川県 2007 c) 4) 

  0.000013 0.000013 0.000013 0.000013 － 1/1 石川県 2007 d) 4) 

  0.000015 0.000016 0.000011 0.000023 － 4/4 全国 2004～2005 3) 

  0.000025 0.000025 0.000025 0.000025 － 1/1 石川県 2004 c) 4) 

  0.000025 0.000025 0.000025 0.000025 － 1/1 石川県 2004 d) 4) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

  0.000044 0.000044 0.000044 0.000044 － 1/1 石川県 1999 c) 4) 

  0.00010 0.00010 0.00010 0.00010 － 1/1 石川県 1999 d) 4) 

  <0.00033 0.002 <0.00002 0.0081 0.00002～
0.00033 

2/4 全国 1998 5) 

  0.0000049 0.0000049 0.0000049 0.0000049 0.0000002 1/1 東京都 1998 5) 

  0.000040 0.000054 0.0000088 0.000085 － 4/4 全国 1997 3) 

  0.000018 0.00004 <0.000001 0.00013 0.000001 14/16 全国 1990 6) 

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.00018 <0.00018 <0.00018 <0.00018 0.00018 0/12 全国 2017 2) 

  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/24 全国 1990 6) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.00018 <0.00018 <0.00018 <0.00018 0.00018 0/10 全国 2017 2) 

  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/29 全国 1990 6) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/24 全国 1990 6) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/29 全国 1990 6) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.068 <0.068 <0.068 <0.068 0.068 0/21 全国 1990 6) 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.068 <0.068 <0.068 <0.068 0.068 0/28 全国 1990 6) 

           

注：a) 最大値又は平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
  b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
  c) 夏季調査結果 
  d) 冬季調査結果 
 
 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

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。 
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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 0.00011 µg/m3未満程度 (2017)（限られた

地域で概ね 0.0000047 µg/m3 の報告があ

る (2013～2014)） 

0.000033 µg/kg/day 未満程度（限られた地

域で概ね0.0000014 µg/kg/dayの報告があ

る） 
  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 0.00018 µg/L 未満程度(2017) 0.0000072 µg/kg/day 未満程度 

      

  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 0.068 
μg/g 未満程度 (1990)） 

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

0.085 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 0.00011 µg/m3未満程度 (2017)（限られた

地域で概ね 0.0000058 µg/m3の報告があ

る (2013～2014)） 

0.000033 µg/kg/day 未満程度（限られた地

域で概ね0.0000017 µg/kg/dayの報告があ

る） 
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 0.00018 µg/L 未満程度(2017) 0.0000072 µg/kg/day 未満程度 

      

  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 0.068 
μg/g 未満程度 (1990)） 

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

0.085 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 

    

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 
2) 魚介類からの一日曝露量の推定には、国民健康・栄養調査報告 7)の平均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、

予測最大曝露濃度ともに 0.00011 µg/m3未満程度となった。なお、限られた地域を調査対象とし

た環境調査の一般環境大気において、概ね 0.0000058 µg/m3の報告がある。 

 
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 <0.000033 <0.000033 

 参考値 a) (0.0000014) (0.0000017) 

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水 <0.0000072 <0.0000072 
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媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

 食 物     

   参考値(魚介類) b) (<0.00022) (<0.00022) 

 土 壌     

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露量を示す。 
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) 水質実測データと生物濃縮係数（BCF）から推定した魚類中濃度に基づく曝露量 

 

経口曝露量については、表 2.4 に示すとおり、飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データ

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

予測最大曝露量ともに 0.0000072 µg/kg/day 未満程度となった。 

また、食物のデータが得られていないため、参考として魚類中濃度と魚介類の一日摂取量に

より経口曝露量を推定する。過去の魚類中濃度の実測値は、検出下限値未満（0.068 µg/g 未満）

であったため、直近の水質実測データ（0.00018 µg/L 未満程度）と生物濃縮係数（BCF 1,000）

より魚類中濃度を推定し、さらに魚介類の平均一日摂取量（64.4 µg/人/day）7) によって推定し

た食物からの経口曝露量は 0.00022 μg/kg/day 未満程度となった。これと公共用水域・淡水のデ

ータから算定した経口曝露量を加えると、0.00023 μg/kg/day 未満程度となった。 

 

（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、

同海水域ともに 0.00018 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 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 
 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 
 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 

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。 

 

 
 

234



10 1-ニトロピレン 

 

 
 

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 

マウスに 3H でラベルした本物質 1.03 mg/kg を単回強制経口投与又は腹腔内投与した結果、血

清中の放射活性はいずれも投与後 6〜12 時間の間に同程度の濃度でピークに達し、その後は 2

相性で消失し、第 1 相及び第 2 相の半減期は強制経口投与で 0.3 日及び 1.8 日、腹腔内投与で 0.5

日及び 3 日であった 1) 。また、ラットに 3H でラベルした本物質 35 mg/kg を単回強制経口投与

した結果、いずれの組織でも放射活性の最大濃度は投与の 12 時間後にみられ、特に肝臓、腎臓、

膀胱、脂肪組織、消化管で高かった。24 時間で投与した放射活性の 52％が糞中に、18％が尿中

に排泄され、48 時間で 62％が糞中に、22％が尿中に排泄された 2) 。ラットに 14C でラベルした

本物質 7 mg/kg を腹腔内投与、ディーゼル排気粒子に吸着させた 9 µg/kg を単回強制経口投与又

は気管内投与した結果、いずれの場合も 24 時間で投与した放射活性の 50％超が糞尿中に排泄さ

れ、尿中に 20～30％、糞中に 40～60％の排泄であった。気管内投与では、大部分の粒子が肺、

気管、食道にあったが、経口投与では主に糞中にあった 3) 。胆管カニューレ処置したラットに
3H でラベルした本物質 74、297 µg/kg を静脈内投与した結果、24 時間でいずれも投与量の 8％

が尿中、1％未満が糞中に排泄され、胆汁中への排泄はそれぞれ 80％、60％であり、半減期は

1.7 時間、3.4 時間であった。カニューレ未処置ラットへの投与では、74 µg/kg 群の尿中排泄割

合は処置ラットに比べて有意に高かったことから、本物質又は代謝物の腸管からの再吸収が考

えられた 4) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 0.07、0.23、1 mg/m3（拡散バッテリーで測定した空気動力

学的放射能中央径 AMDD 0.13～0.15 µm）を 1 時間、又は 0.05、0.16、0.44、1.1 mg/m3をディー

ゼル排気粒子（AMDD 0.19～0.25 µm）に吸着させて鼻部に 1 時間曝露して吸入させた結果、曝

露濃度やディーゼル排気粒子の有無にかかわらず放射活性の排泄は糞尿中にみられ、主要な排

出経路は糞中であり、尿中排泄よりも約 2 倍多かった。尿中放射活性の半減期は 13～20 時間の

範囲にあり、糞中放射活性の半減期はディーゼル排気粒子に吸着させた 1.1 mg/m3群の 50 時間

を除くと 15～21 時間の範囲にあった。また、0.05、0.49 mg/m3（AMDD 0.16～0.19 µm）を 1 時

間、又は 0.65 mg/m3をディーゼル排気粒子（AMDD 0.23 µm）に吸着させて 1 時間鼻部曝露させ、

曝露終了の 1 時間後から放射活性の体内濃度を調べた結果、いずれの群も放射活性は広く全身

に分布した後に 2 相性で減少し、各組織の第 1 相の半減期は 7 時間以内であった。1 時間後の放

射活性は 0.05 mg/m3群で肺のリンパ節、甲状腺、副腎、大腸、鼻甲介、気管、0.49 mg/m3群で

鼻甲介、気管、腎臓、膀胱、肝臓、喉頭の順で高かったが、94 時間後には 0.49 mg/m3群でも腎

臓を除く組織で検出限界値程度まで減少した。一方、ディーゼル排気粒子に吸着させた 0.65 

mg/m3群では 1 時間後に鼻甲介、小腸、肺、膀胱、腎臓、肝臓の順で高く、94 時間後も肺、腎

臓、鼻甲介で高い濃度でみられ、0.49 mg/m3群の 94 時間後に比べて肺で 81 倍、腎臓で 2.5 倍、

鼻甲介で 2 倍高かった 5, 6) 。ラットに 8 mg/m3（空気動力学的質量中央粒径 MMAD 1.6～2.1 µm）

を 6 時間吸入させて肺からの本物質の消失を調べた結果、半減期は 0.58 時間であった。また、

0.51、7.78、46.6 mg/m3 を 6 時間/日、5 日/週吸入させ、8 日後、36 日後、13 週間後の肺、血漿

の本物質濃度を測定した結果、0.51、7.78 mg/m3群では肺中の本物質濃度に目立った増加はみら

れず、血漿中濃度も定量限界値未満であり、13 週間後の 7.78 mg/m3群で肺中濃度の半減期は 1.01
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時間であった。46.6 mg/m3群の肺中濃度は 8 日後に比べて 36 日後に 2 倍、13 週間後に 4 倍と増

加しており、13 週間後の肺中濃度の半減期は 6.12 時間で 7.78 mg/m3群よりも約 6 倍長かった。

46.6 mg/m3 群の血漿中濃度に目立った増加はみられず、13 週間後の半減期は 0.77 時間であり、

肺中半減期の約 1/10 であった 7) 。 

本物質はチトクローム P450 を介した芳香環の酸化によるエポキシ化とそれに続くニトロフ

ェノール類への転位や抱合、水和、ニトロ基の還元、アセチル化などを受けて代謝され、ラッ

ト及びマウスの尿、糞、胆汁で 1-ニトロピレン-3-オール、1-ニトロピレン-6-オール、1-ニトロ

ピレン-8-オール、N-アセチル-1-アミノピレン-3-オール、N-アセチル-1-アミノピレン-6-オール、

N-アセチル-1-アミノピレン-8-オール、trans-4,5-ジヒドロ-4,5-ジヒドロキシ-1-ニトロピレン 2, 3, 8) 、

尿、糞で N-アセチル-1-アミノピレン、1-アミノピレン、未変化の本物質 3, 8) が検出されている。

主要な尿中代謝物は N-アセチル-1-アミノピレン-6-オールであり 1, 2, 3) 、明らかな変異原性物質

であった 3, 8) 。 

 

（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 LDLo > 5,000 mg/kg 9) 
 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかった。ラットに本物質を単回強制経口投与した

試験では、5,000 mg/kg の投与でも毒性症状や死亡はみられず、胃、腸、肺、心臓、脾臓、膵

臓、副腎、腎臓の組織に影響もなかった 9) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 35 匹を 1 群とし、0、2.5 mg/kg/day を 4 週間（3 日/週）強制経

口投与した結果、体重や生存率、一般状態に影響はなかった 10, 11) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット新生仔の雌雄各 24～36 匹を 1 群とし、0、25、62 mg/kg を週に 1

回の頻度で 16 週間強制経口投与した後に 94 週齢まで飼育した結果、体重に影響はなかっ

たが、25 mg/kg 以上の群の雌雄で生存率の有意な低下を認めた 12)。 

 

ウ）30～55 日齢のラットは化学物質の乳腺腫瘍誘発作用に対する感受性が高いことから、30

日齢の Sprague-Dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、50 µmol/匹（72 mg/kg 相当）を週に 1

回の頻度で 8 週間強制経口投与し、最終投与から 41 週間飼育した結果、体重や生存率に影

響はなかった 13) 。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌 40～46 匹を 1 群とし、0、5、10、20 mg/kg/day を 55 週間（2 回/週）

強制経口投与し、その後 49 週間飼育した結果、体重への影響はなかったが、5 mg/kg/day

以上の群で 70 週後から生存率の低下がみられるようになり、その後の生存率の低下には用
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量依存性がみられ、腫瘍の発生率増加と関連していた。なお、試験終了時（104 週後）に屠

殺した各群ラットの臓器重量に有意差はなかった 14) 。 

 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、6.6 mg/m3（MMAD 0.16 µm）を鼻部に 4

週間（2 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、体重や肺の重量、肺や気管気管支リ

ンパ節、鼻腔の組織に影響はなかった 15) 。 

 

カ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.51、1.99、7.78、19.9、46.6 mg/m3（MMAD 

1.6～2.1 µm）を鼻部に 13 週間（6 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、体重や生存

率、一般状態に影響はなかった。雄の 1.99、7.78、19.9 mg/m3群で肝臓絶対重量、0.51 mg/m3

以上の群で肝臓相対重量、1.99 mg/m3 群で肺絶対重量の有意な増加がみられたが、いずれ

も曝露濃度に依存した変化ではなかった。剖検ではいずれの組織にも影響はなかったが、

0.51 mg/m3 以上の群の雌及び 1.99 mg/m3以上の群の雄の喉頭で喉頭蓋の扁平上皮化生、7.78 

mg/m3以上の群の雌雄の鼻腔で嗅上皮のエオジン好性細胞質封入体、46.6 mg/m3 群の雄の肺

で気管支の扁平上皮化生の発生率に有意な増加を認めた 7) 。この結果から、LOAEL を 0.51 

mg/m3（曝露状況で補正：0.091 mg/m3）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、7.78、19.9、46.6 mg/m3（MMAD 1.6～2.1 µm）

を鼻部に 13 週間（6 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、雄の生殖器重量や精子の

数、濃度、運動性、雌の発情周期に影響はなかった 7) 。 

 

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 (2014) 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある 

EU EU (2008) 2 ヒトに対して発がん性であるとみなされるべき物

質 

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP (1998) 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 
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機 関 (年) 分  類 

日本 日本産業衛生学会 

(2016) 

第 2 群 A ヒトに対しておそらく発がん性があると判断でき

る物質のうち、証拠が比較的十分な物質 

ドイツ DFG (1983) 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）無添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘

発した報告が多くあり 16~41) 、S9 添加の試験結果は少ないが、遺伝子突然変異の誘発が報告

されている 16, 19, 26, 33, 35, 41, 42) 。S9 添加の大腸菌 43) 、S9 無添加の酵母 44) で遺伝子突然変異を

誘発し、S9 無添加の大腸菌 45) で DNA 傷害を誘発した。S9 無添加のチャイニーズハムスタ

ー卵巣細胞（CHO、CHO-K1-BH4）で遺伝子突然変異を誘発しなかったが 46, 47) 、チャイニ

ーズハムスター卵巣細胞（CHO）は S9 添加で遺伝子突然変異を誘発し 46) 、チャイニーズ

ハムスター卵巣細胞（CHO-UV5）47) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79-NH1A2）33) 、

マウス線維芽細胞（NIH/3T3-1A2）33) 、ヒト肝癌細胞（HepG2）48) 、ヒトリンパ芽球細胞

（h1A1v2）49) は S9 無添加で遺伝子突然変異を誘発した。S9 無添加のチャイニーズハムス

ター肺細胞（CHL）は染色体異常を誘発しなかったが、S9 添加では誘発し 50) 、チャイニー

ズハムスター肺細胞（Don: Wg3h）は S9 無添加で染色体異常を誘発した 51) 。S9 無添加の

ラット肝細胞（初代培養）52) 、ヒト肝細胞（初代培養）52) 、ヒト肝癌細胞（HepG2）48) で

不定期 DNA 合成、ヒトリンパ球（初代培養）41) で小核を誘発した。S9 無添加のラット気

管上皮細胞（初代培養）で細胞形質転換を誘発しなかったが 53, 54, 55) 、マウス胎仔由来線維

芽細胞（BALB/3T3 A31-1-1）で細胞形質転換を誘発した 56) 。S9 無添加のウサギ肺細胞（初

代培養）57) 、ヒトリンパ芽球様細胞（MCL-5）58) で DNA 傷害を誘発しなかったが、ラッ

ト肝細胞 59) 、マウス肝癌細胞（Hepa1c1c7）60) 、ヒトの母乳中に剥離した細胞 61) 、ヒト臍

静脈内皮細胞（継代培養）62) 、ヒト肺癌細胞（A549）63) 、ヒト末梢血リンパ球 64) で DNA

傷害を誘発した。S9 無添加のネズミチフス菌 31, 65) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞

（CHO-UV5）47) 、ラットの肺細胞核 66) 、ラット肝細胞 67) 、ウシ胸腺 DNA65, 68,69, 70) 、ヒト

肝癌細胞（HepG2）71) で DNA 付加体を生成した。 

in vivo 試験系では、経口投与したラットの骨髄細胞で姉妹染色分体交換 9) 、腹腔内投与

したマウスの骨髄細胞で染色体異常 72) 、部分切除したマウスの肝臓で小核 73) 及び DNA 傷

害 73) を誘発したが、経口投与したラットの乳腺で DNA 傷害 74) を誘発しなかった。気管内

投与したマウスの気管上皮細胞で細胞形質転換 55) を誘発した。また、経口投与したラット

の肝臓 68, 75) 、乳腺 68,75) 、末梢血リンパ球 75) 、腹腔内投与又は皮下投与したラットの乳

腺 65, 70, 76) 、皮下投与したラットの投与部位（皮膚）76) 、腹腔内投与したマウスの肝臓、肺 76) 

で DNA 付加体、経口投与したラットでヘモグロビン付加体 75, 77, 78) 、アルブミン付加体 75) を

生成した。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雌 35～36 匹を 1 群とし、0、2.5 mg/kg/day を 4 週間（3 日/週）強

制経口投与又は腹腔内投与し、その後 76～78 週まで飼育した結果、腹腔内投与の 2.5 

mg/kg/day 群で乳腺の腺癌、線維腺腫の発生率に有意な増加を認めたが、経口投与の 2.5 

mg/kg/day 群では腫瘍の発生率に有意な増加はなかった 10, 11) 。 

Sprague-Dawley ラット新生仔の雌雄各 24～36 匹を 1 群とし、0、25、62 mg/kg を週に 1

回の頻度で 16 週間強制経口投与した後に 94 週齢まで飼育した結果、25 mg/kg 以上の群の

雌で乳腺の腺癌、腺腫＋腺癌＋肉腫、25 mg/kg 群の雄で膵臓腫瘍、62 mg/kg 群の雌で肺腫

瘍の発生率に有意な増加がみられ、62 mg/kg 群の雄でも皮膚や肝臓、腸、肺、膵臓、リン

パ組織、膀胱、副甲状腺などで腫瘍の発生がみられた 12) 。 

30～55 日齢のラットは化学物質の乳腺腫瘍誘発作用に対する感受性が高いことから、30

日齢の Sprague-Dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、50 µmol/匹（72 mg/kg 相当）を週に 1

回の頻度で 8 週間強制経口投与し、最終投与から 41 週間飼育して乳腺腫瘍の発生を調べた

結果、最初の乳腺腫瘍は試験開始から 17 週間後にみられ、50 µmol/匹群で乳腺の線維腺腫

の発生率に有意な増加を認めた 13) 。 

Fischer 344 ラット雌 40～46 匹を 1 群とし、0、5、10、20 mg/kg/day を 55 週間（2 回/週）

強制経口投与し、その後 49 週間飼育した結果、5 mg/kg/day 以上の群で単核細胞白血病、

乳腺の線維腺腫＋腺腫＋腺癌、10 mg/kg/day 以上の群で乳腺の腺癌、陰核腺の扁平上皮癌、

陰核腺の腺腫＋腺癌＋扁平上皮癌の発生率に有意な増加を求めた。なお、本試験は 0.61％

のジニトロピレン（DNP）を含む本物質が使用されており、ニトロピレン混合物による影

響とされている 14) 。 

Fischer 344 ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、100、250、500、1,000 mg/kg/day を 6 日間強制

経口投与しながら、4 日間投与の 4 時間後に 2/3 の部分肝切除を実施し、5 週間後に肝臓の

γ-GPT 陽性細胞巣を調べた結果、100 mg/kg/day 以上の群でγ-GPT 陽性細胞巣の数、面積

比に有意な増加を認め、ラットの肝臓に対する本物質のイニシエーション活性が示唆され

た 79) 。 

Fischer 344 ラット雄 20 匹を 1 群とし、0、2 mg/匹を週に 2 回の頻度で背部に 10 週間皮下

投与し、生涯にわたって飼育した結果、2 mg/匹群では 162 日後から投与部位で腫瘍がみら

れるようになり、その発生率は有意（7 匹で悪性線維性組織球腫、1 匹で骨外性骨肉腫）に

増加した 80) 。しかし、試験に用いた本物質の純度は 99％以上であったものの、その後の別

方法による分析では 0.8％の DNP（1,3-DNP 0.2％、1,6-DNP 0.3％、1,8-DNP 0.3％）の混入

が判明し、DNP による影響が懸念された。そこで、これらの不純物が 0.05％未満になるよ

うに精製した本物質を用いて雄ラット（20 匹/群）に 0、2 mg/匹を週に 2 回の頻度で背部に

10 週間皮下投与するとともに、雄ラット（10 匹/群）に 0.2 mg/匹の本物質、0.002、0.02 mg/

匹の 1,8-DNP、0.2 mg/匹の 1,6-DNP を同様にして投与し、650 日後まで飼育した。その結果、

本物質の投与群と対照群で投与部位に腫瘍の発生はなかったが、1,8-DNP の 0.002、0.02 mg/

匹群、1,6-DNP の 0.2 mg/匹群では 320 日後までにそれぞれ 9、10、10 匹の投与部位に肉腫

の発生を認めた。このため、0.8％の DNP を含む本物質でみられた発がん性については、

DNP によるものと考えられた 81) 。 
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Sprague-Dawley ラット新生仔の雌雄各 28～32 匹を 1 群とし、0、12、25 mg/kg を生後 24

時間以内から週 1 回の頻度で背部に 8 週間皮下投与した後に 62 週齢まで飼育した結果、25 

mg/kg 群の雌雄の投与部位で悪性線維性組織球腫の発生率に有意な増加を認め、25 mg/kg

群の雌で乳腺の線維腺腫、腺癌、線維腺腫＋腺癌＋癌肉腫の発生率に有意な増加を認め

た 82) 。 

Sprague-Dawleyラット及びFischer 344ラット新生仔の雌47〜55匹を 1群とし、0、25 mg/kg

を生後 24 時間以内から週 1 回の頻度で背部に 8 週間皮下投与した後に 86 週齢まで飼育し

た結果、Sprague-Dawley ラットの 25 mg/kg 群で乳腺の腺癌、腺癌＋線維腺腫＋腺腫、Fischer 

344 ラットの 25 mg/kg 群で白血病の発生率に有意な増加を認めた 10, 83) 。 

Fischer 344 ラット雄 31～32 匹を 1 群とし、0、1.5 mg/匹を肺（左側下 1/3）に注入した後

に 72 週間飼育し、肺への影響を調べた結果、1.5 mg/匹群の肺で癌の発生も扁平上皮化生の

発生もなかった 84) 。 

Sprague-Dawley ラット雌 27 匹を 1 群とし、0、0.5 mg/匹を胸部乳腺に単回皮下投与し、

翌日に鼠径部乳腺に同様にして投与して 77 週間飼育した結果、乳腺腫瘍の発生率に有意な

増加はなかった 85) 。 

A/J マウス雌雄各 12～16 匹を 1 群とし、0、176、529、1,592 mg/kg を 6 週間（3 回/週）か

けて腹腔内投与した後に 18 週間飼育した結果、1,592 mg/kg 群の雄で肺腫瘍の発生数に有意

な増加を認めた 86) 。 

CD-1 マウス新生仔の雌雄 26～50 匹を 1 群とし、0、0.17、0.69 mg の 1/7 量を生後 24 時

間以内、2/7 量を 8 日齢、4/7 量を 15 日齢に腹腔内投与し、1 年間飼育して肝臓腫瘍、肺腫

瘍、悪性リンパ腫の発生状況を調べた結果、0.17 mg 以上の群の雄で肝細胞癌の発生率に有

意な増加を認めた 87) 。 

B6C3F1マウス新生仔の雌雄 20～39 匹を 1 群とし、0、0.17 mg の 1/7 量を生後 24 時間以

内、2/7 量を 8 日齢、4/7 量を 15 日齢に腹腔内投与した後に 72 週齢まで飼育した結果、0.17 

mg 群の雄の肝臓で 4/21 匹に肝細胞腺腫の発生を認めたが、溶媒のみを投与した対照群の

雄 4/28 匹、無処置の対照群の雄 1/39 匹にもみられ、有意な差はなかった 88) 。 

 

本物質は代表的な多環芳香族炭化水素（PAH）の 1 つであり、動物実験での発がん性が

確認されていることから、カリフォルニア州 EPA は本物質の発がん性強度をベンゾ[a]ピレ

ン（BaP）と比較して 1/10 と見積もり、マウスの試験結果（胃の腫瘍）から求めた BaP の

スロープファクターを 10 で除した 1.2 (mg/kg/day)-1を本物質のスロープファクターに、ハ

ムスターの試験結果（気道の腫瘍）から求めた BaP のユニットリスクを 10 で除した 1.1×

10-4 (µg/m3)-1を本物質のユニットリスクに設定している 89) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

なお、ヒトの知見がないにもかかわらず、IARC（2013）は本物質を 2A（ヒトに対して

恐らく発がん性がある）に分類したが、これは複数の動物種で発がん性の証拠があったこ

と、変異原性を有する代謝物が生成されること、遺伝子傷害性については十分な証拠があ
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ることから、実験動物と同様にヒトでもがんが誘発されると判断されたことによる 90) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

ては十分な知見は得られていない。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、その発がん性には閾値がないと考えられており、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、無毒性量等を設定できなかった。 

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

た LOAEL 0.51 mg/m3（喉頭蓋の扁平上皮化生）を曝露状況で補正して 0.091 mg/m3 とし、

LOAEL であるために 10 で除し、さらに慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した

0.00091 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知見と判断し、無毒性量等に設定する。 

発がん性については、本物質の知見に基づいて算出したリスク評価値は得られなかったが、

ベンゾ[a]ピレンの発がん性強度を 1 とした時の評価から得られた値があったことから、経口

曝露のスロープファクターとして 1.2 (mg/kg/day)-1、吸入曝露のユニットリスクとして 1.1×

10-4 (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、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 0.0000072 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等が設定できず、MOE

（Margin of Exposure）の算出はできなかったが、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 8.6×10-9未満となる。 

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 － － 

－  

－ 

公共用水

域・淡水 

0.0000072 
µg/kg/day未満程度 

0.0000072 
µg/kg/day未満程度 

－ 

 
 
 

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 － 

1.2 (mg/kg/day)-1 
－ 

－ 

－ 

公共用水

域・淡水 

0.0000072 
µg/kg/day未満程度 

8.6×10-9未満 － 
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また、食物からの曝露量は得られていないが、魚類と公共用水域・淡水を摂取すると仮定

した場合の曝露量 0.00023 µg/kg/day 未満程度から、参考としてがん過剰発生率を算出すると

2.8×10-7未満となる。 

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、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度、最大予測曝

露濃度はともに 0.00011 µg/m3未満程度であった。無毒性量等 0.00091 mg/m3と予測最大曝露

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

して 10 で除して求めた MOE は 83 超となる。一方、発がん性については予測最大曝露濃度に

対するがん過剰発生率をユニットリスクから求めると 1.2×10-8未満となる。 

健康リスクの判定としては、MOE が判定基準の区分をまたぐため、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 

0.00011 µg/m3 

未満程度 
0.00011 µg/m3 

未満程度 0.00091 mg/m3 ラット 
83 超 

室内空気 － － － 
 
 
 
 

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

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

吸入 
環境大気 

0.00011 µg/m3 

未満程度 1.1×10-4 (µg/m3)-1 
1.2×10-8未満 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 ］ 

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］ 

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］ 
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しかし、限られた地域のデータとして報告のあった最大値の概ね 0.0000058 µg/m3から、参

考として MOE を算出すると 1,600 となり、がん過剰発生率は 6.4×10-10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よる健康リ

スクについては、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。 

ただし、一般環境大気中には様々なニトロ化多環芳香族炭化水素が存在するため、それら

の複合曝露による健康リスクの評価についても検討が必要と考えられる。 
 

243



10 1-ニトロピレン 

 

 
 

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。 

本物質は紫外線による毒性の増加が懸念されるため、本初期評価では環境リスクの観点から、

紫外線照射量が通常の試験条件を大きく逸脱した知見については収集していない。 

 
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（光条件） 
曝露期間 

[日] 
試験の 
信頼性 

採用の 
可能性 

文献 No 

藻類等 ○  0.53*1 Skeletonema 
costatum 

珪藻類 
EC50   GRO (RATE) 
(360-670 nm、 
39 µmol/m2/s) 

3 B B 
3)- 

2015151 

  ○ 0.67 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC  GRO (RATE) 
(60-90 µmol/m2/s) 

3 A A 1)-2 

  ○ 2.4*2,3 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC  GRO (RATE) 
(4,000 Lux) 

3 B B 2) 

 ○  4.4 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   GRO (RATE) 

(60-90µmol/m2/s) 
3 A A 1)-2 

 ○  >5.3*2,3 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   GRO (RATE) 
(4,000 Lux) 

3 B B 2) 

甲殻類

等 
○  1.32*4 

Tigriopus 
japonicus 

シオダマリ 
ミジンコ 

EC50   IMM 
(Vis 12 W/m2、 
UV 0.019 W/m2) 

1 B B 
3)- 

2019208 

 ○  >44*5 Tigriopus 
japonicus 

シオダマリ 
ミジンコ 

EC50   IMM 
（暗条件） 

1 B C 
3)- 

2015151 

  ○ 54*3 Daphnia magna オオミジンコ 
NOEC  REP 

（800 Lux 以下） 
21 B B 1)-1 

 ○  >330*3,6 Daphnia magna オオミジンコ 
EC50   IMM 

（800 Lux 以下） 
2 B B 1)-1 

魚 類 ○  >0.21*5 Fundulus 
heteroclitus 

マミチョグ 
LC50   MOR 

（室内自然光条件） 
4 B B 

3)- 
2015151 

 ○  >16*5 Pleuronectes 
yokohamae 

マコガレイ 
LC50   MOR 

（室内自然光条件） 
4 B B 

3)- 
2015151 

 ○  >330*3,5 Oryzias latipes メダカ 
LC50   MOR 

（1,000 Lux 以下） 
4 B B 1)-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、 
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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 

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 2 試験の平均値 

*2 文献 1)-1 に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値 

*3 分散剤を用いて実施された試験結果 

*4 著者により新たに算出された値（文献中未記載） 

*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 

*6 分散可能な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 

Onduka ら 3)-2015151は、OECD テストガイドライン No.201 (2006) を海産生物用に変更した試験

方法に従って、珪藻類 Skeletonema costatum の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は、0（対

照区、助剤対照区）、2.0～8.0 µg/L（公比 √2）であった。試験培地として、濾過海水で調製し

た f / 2 培地が用いられ、助剤としてジメチルスルホキシド (DMSO) が 330 µL/L の濃度で用い

られた。被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、0（対照区、助剤対照

区）、0.20～1.8 µg/L であり、設定濃度の 5.5～23%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 0.53 µg/L（2 試験の平均値）であった。 

また、環境省 1)-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）」

(2003) 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、助剤対照区）、0.0014、

0.0023、0.0037、0.0059、0.0094、0.015 mg/L（公比 1.6）であった。被験物質の実測濃度（幾何

平均値）は、 <0.00092（対照区、助剤対照区）、0.00067、0.00092、0.00154、0.00261、0.00609、

0.01068 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 52.9～82.6%及び 0

～61.3%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 時間無影響濃度 

(NOEC) は 0.67 µg/L であった。 

 

2）甲殻類等 

 Onduka ら 3)-2019208は、シオダマリミジンコ Tigriopus japonicus の急性遊泳阻害試験を実施した。

設定試験濃度は、0（助剤対照区）、0.01、0.1、1、10 µM（公比 10）であった。試験用水には濾

過海水が用いられ、溶解助剤としてアセトンが用いられた。助剤対照区を除く被験物質の実測濃

度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、0.0039、0.0249、0.363、4.25 µM であった。弱光

条件下（可視光 12 W/m2、紫外光 0.019 W/m2、UV-B は<0.001 W/m2）において、遊泳阻害に関す

る 24 時間半数影響濃度 (EC50) は、実測濃度に基づき 1.32 µg/L (= 0.00533 µM) とされた（著者
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による再計算値）。 

また、環境省 1)-1 は OECD テストガイドライン No.211 (1998) 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（2 日毎換水、水面を

テフロンシートで被覆）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、0.0300、0.0540、

0.0960、0.180、0.300 mg/L （公比約 1.8）であった。試験用水には硬度 250 mg/L (CaCO3換算) の

Elendt M4 培地が用いられた。試験溶液の調製には、ジメチルホルムアミド (DMF) 及び界面活

性作用のある硬化ひまし油 (HCO-40) が 1：7.3 の割合で、100 mg/L の濃度で用いられた。被験

物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.0005（対照区、助剤対照区）、0.0275、0.0506、0.0945、

0.177、0.297 mg/L であり、0、8、20 日後の換水時及び 2、10、21 日後の換水前において、それ

ぞれ設定濃度の 90～115%及び 81～95%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無

影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 54 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

Onduka ら 3)-2015151は、OECD テストガイドライン No.203 (1992) を海産生物用に変更した試験

方法に従って、マミチョグ Fundulus heteroclitus の急性毒性試験を実施した。設定試験濃度は、0

（対照区、助剤対照区）、5,000 µg/L（限度試験）であった。試験用水には濾過海水が用いられ、

助剤としてジメチルスルホキシド (DMSO) が 1,000 µL/L の濃度で用いられた。被験物質の実測

濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、0（対照区、助剤対照区）、0.21 µg/L であり、

設定濃度の 0.0047%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 0.21 µg/L 超

とされた。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した最小毒性値に情報量に応じた

アセスメント係数を適用し、予測無影響濃度 (PNEC) を求めた。 

 

急性毒性値 

藻類等 Skeletonema costatum 72 時間 EC50（生長阻害） 0.53 µg/L 

甲殻類等 Tigriopus japonicus 24 時間 EC50（遊泳阻害） 1.32 µg/L 

魚 類 Fundulus heteroclitus 96 時間 LC50 0.21 µg/L 超 

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、限度試験から得られた魚類の毒性値を除き、小さい方の値（藻類等

の 0.53 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 0.0053 

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） 0.67 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 54 µg/L 
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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 0.67 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 0.0067 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 0.0053 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、淡水域及び海水域ともに 0.00018 

µg/L 未満程度であり、検出下限値未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境中

濃度 (PEC) も、淡水域、海水域ともに 0.00018 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 0.03 未満

であった。 

したがって、生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられ、総合的

な判定も同様とした。 

 

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 
0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) 

0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) 

0.0053 

µg/L 

<0.03 

公共用水域・海水 
0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) 

0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) <0.03 

 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：4-ヒドロキシ安息香酸メチル 

（別の呼称：パラオキシ安息香酸メチル、メチルパラベン）

CAS 番号：99-76-3 
化審法官報公示整理番号：3-1585（ヒドロオキシ安息香酸アルキル(C=1～22)） 
化管法政令番号：1-334 
RTECS 番号：DH2450000 

分子式：C8H8O3 

分子量：152.15 
換算係数：1 ppm = 6.22 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または白色結晶性粉末である 1)。

融点 125.2℃ 2)、131℃ 3) , 5)、125℃ 7) 

沸点
275℃ (分解) 2)、270～280℃ (分解) 3)、270～280℃
(760mmHg) 5) 

密度 1.38 g/cm3 (20℃) 7) 

蒸気圧 7.00×10-2 mmHg (= 9.33 Pa) (25℃) 5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 1.96 4) , 5)  

解離定数（pKa） 8.4 (23℃) 7) 

水溶性（水溶解度）

2.4×103 mg/1,000g (25℃) 2)、2.5×103 mg/1,000g 
(20℃) 3)、3×103 mg/1,000g (25℃) 3)、2.20×103 

mg/L (25℃) 5)、2.030×103 mg/L (20℃) 6)、2.075×
103～2.500×103 mg/L (25℃) 6) 、1.88×103 mg/L 
(20℃、pH = 5.72) 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

CO2発生量：89%（試験期間：4 週間、被験物質濃度：20 mg/L）7)

［11］4-ヒドロキシ安息香酸メチル 
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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：11×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算）  

半減期：5.8 ～ 58 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 9)と仮定し計

算） 
 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：9.1（BCFBAF10) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：86（KOCWIN11) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

ヒドロオキシ安息香酸アルキル（C=1～22）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 ヒドロオキシ安息香酸アルキル（C=1～22）の製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 6,000 5,000 4,000 4,000 

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) 4,000 5,000 4,000 4,000 

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。 

 

「化学物質の製造・輸入数量に関する実態調査」によると、ヒドロオキシ安息香酸アルキ

ル（C=1～22）の平成 19 年度における製造（出荷）及び輸入量は 1,000～10,000 トン/年未満

である 13)。 

 

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、医薬（保存料）、医薬部外品添加物（化粧品防カビ剤）とされている
15)。 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：334）に指定されて

いる。 

257



11 4-ヒドロキシ安息香酸メチル 

 

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、平成29年度の届出

排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2),3) から集計した排出量等を表

2.1 に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていなかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

 

本物質の平成 29 年度における環境中への総排出量は約 0.63 t となり、そのうち届出排出量は

約 0.35 t で全体の 56%であった。届出排出量のうち 0.066 t が大気、約 0.29 t が公共用水域へ排

出されるとしており、公共用水域への排出量が多い。この他に下水道への移動量が約 0.30 t、

廃棄物への移動量が約 17 t であった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種は

化学工業（96%）であり、公共用水域への排出が多い業種はパルプ・紙・紙加工品製造業（88%）

であった。 

表2.1に示したようにPRTRデータでは、届出外排出量の推定は媒体別には行われていないた

め、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排出量の割合をもとに行った。届出排出量と届

出外排出量を媒体別に合計したものを表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 環境中への推定排出量 

媒 体 推定排出量(kg) 

大 気 

水 域 

土 壌 

66 

558 

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

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 66 285 0 0 302 16,891 273 - - - 352 273 625

４－ヒドロキシ安息香酸メチル

業種等別排出量(割合) 66 285 0 0 302 16,891 273 0 0 0

273 届出 届出外

(100%) 56% 44%

3 250 0 0 0 304

(4.4%) (87.6%) (1.8%)

64 16 0 0 302 16,587

(95.6%) (5.7%) (100%) (98.2%)

0 19 0 0 0 0

(6.7%)

0 0 0 0 0 0.1

(0.0006%)

総排出量の構成比(%)

下水道業

パルプ・紙・紙加工品
製造業

化学工業

医薬品製造業

石油製品・石炭製品
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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本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル 4) を用いて予測した。

予測の対象地域は、平成 29 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愛媛県

（公共用水域への排出量 0.25 t）、大気への排出量が最大であった和歌山県（大気への排出量

0.055 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大気 公共用水域 

愛媛県 和歌山県 愛媛県 

大 気 0.1 29.1 0.1 

水 域 99.5 54.5 99.5 

土 壌 0.0 15.2 0.0 

底 質 0.4 1.3 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 2.4 に示

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

           

一般環境大気 µg/m3 <0.0027 <0.0027 <0.0027 <0.0027 0.0027 0/6 全国 2009 5) 

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.0026 0.0027 0.0016 0.0037 0.00025 7/7 愛知県 2018 6) e) 

  0.0021 0.0022 0.0012 0.0038 0.00025 7/7 愛知県 2017 7) e) 

  <0.001 0.002 <0.001 0.005 0.001 2/5 山口県 2017 8) 

  ― ― <0.002  0.0039c) 0.002 ―d)/8 琵琶湖 2016 9) 

  ― ― <0.002  0.03 c) 0.002 ―d)/5 琵琶湖 2015 9) 

  0.0082 0.063 <0.0008 0.36 0.0008 9/13 
埼玉県、京

都府、徳島

県 
2010 10) e) 

  0.088 0.12 0.025 0.36 0.0061 12/12 
大阪府、徳

島県 
2009 11) e) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

  <0.002 <0.002 <0.002 <0.002 0.002 0/3 
北海道、 
和歌山県 

2008 12) 

           

公共用水域・海水 µg/L 0.0057 0.0059 0.0045 0.0079 0.00025 3/3 愛知県 2018 6) e) 

  0.0050 0.0052 0.0040 0.0072 0.00025 3/3 愛知県 2017 7) e) 

  0.002 0.002 0.001 0.004 0.001 3/3 山口県 2017 8) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.0020 0.0027 0.0004 0.0048 0.0001 5/5 山口県 2017 8) 

  <0.00022 0.00027 <0.00022 0.00058 0.00022 1/3 
北海道、 
和歌山県 

2010 13) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.0009 0.0009 0.0006 0.0013 0.0001 3/3 山口県 2017 8) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
c) 検体値 
d) 報告されていない 
e) 環境中濃度は、o-体、m-体、p-体の異性体混合物の可能性を否定できないが、異性体毎の製造輸入数量等や環

境中への排出量が不明であり、異性体毎の環境実測データが得られていないため、安全側を考慮した値として採

用することとした。 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気と公共用水域・淡水の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.5）。

化学物質の人による一日曝露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそ

れぞれ 15 m3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 
 

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

平 
 
 
 
 

均 

大気  
 

一般環境大気 0.0027 μg/m3未満程度(2009) 0.00081 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 過去のデータではあるが概ね 0.002 µg/L

未満 (2008) （限られた地域で 0.088 µg/L
程度の報告がある (2009)） 

過去のデータではあるが概ね 0.00008 
μg/kg/day 未満（限られた地域で 0.0035 
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 
   

最 

大 

値 
 

大気   

一般環境大気 0.0027 μg/m3未満程度(2009) 0.00081 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   
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 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
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 過去のデータではあるが概ね 0.002 µg/L

未満 (2008)（限られた地域で 0.36 µg/L
程度の報告がある(2009)） 

過去のデータではあるが概ね 0.00008 
μg/kg/day 未満（限られた地域で 0.014 
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、リスク評価に用いた曝露量を示す。 

 

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

測最大曝露濃度ともに 0.0027 μg/m3未満程度となった。 

一方、化管法に基づく平成29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 14)

を用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.013 µg/m3となった。 

 
表 2.6 人の一日曝露量 

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

 大 気 一般環境大気 <0.00081 <0.00081 

  室内空気   

  飲料水   

  地下水   

 水 質 公共用水域・淡水   

   参考値 a) (<0.00008) (<0.00008) 

   参考値 b) (0.0035) (0.014) 

 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 
b) 限られた地域を調査対象とした結果に基づく曝露量 

 

経口曝露量については、表 2.6 に示すとおり飲料水、地下水、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概ね

0.00008 μg/kg/day 未満となった。また、限られた地域を調査対象とした公共用水域・淡水のデ

ータから算定した経口曝露量は最大で 0.014 μg/kg/day 程度となった。 

一方、化管法に基づく平成29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 15) 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 0.068 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 0.0027 μg/kg/day となった。 

また、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 15) 

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 1.7 μg/L となり、経

口曝露量を算出すると 0.069 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（99.6％）3) をそのまま採用した。 

最 

大 

値 

261



11 4-ヒドロキシ安息香酸メチル 

 

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

から食物経由の曝露量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

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

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定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の淡水域で概ね 0.002 µg/L 未満であった。また、

限られた地域を調査対象とした公共用水域の淡水において最大 0.36 µg/L 程度の報告があり、同

海水域では概ね 0.0079 µg/L の報告があった。 

化管法に基づく平成29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
15)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 0.068 μg/L となっ

た。また、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 15) 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 1.7 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概ね 0.002 
μg/L 未満(2008)] 
[限られた地域で0.088 µg/L程度の報

告がある(2009)] 

データは得られなかった 
[過去のデータではあるが概ね

0.002 μg/L 未満(2008)] 
[限られた地域で 0.36 µg/L 程度の

報告がある(2009)] 

海 水 

 
データは得られなかった 
[限られた地域で概ね 0.0057 µg/L の

報告がある(2018)] 

 
データは得られなかった 
[限られた地域で概ね 0.0079 µg/L
の報告がある(2018)] 

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 

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

性は 1 時間後にピークを示した後に急速に減少し、12 時間後にはかろうじて定量できる程度に

まで減少した。168 時間で投与した放射活性の 83％が尿中、0.9％が糞中に排泄され、飼育ケー

ジに 11％、体内に 0.04％の放射活性があり、糞尿中排泄のほぼすべてが 24 時間以内の排泄であ

った。0.5～8 時間後の血漿からは p-ヒドロキシ安息香酸が検出されただけであった。雌ラット

に同用量を投与した場合もほぼ同様の結果であり、性差はなかった 1) 。 

雄ラットの背部に 14C でラベルした本物質 100 mg/kg を 6 時間塗布した結果、血漿中の放射活

性は 8 時間後にピークを示した後に減少し、22～24 時間後にかろうじて定量できる程度まで減

少した。168時間で投与した放射活性の 15％が尿中、0.7％が糞中に排泄され、飼育ケージに 6％、

体内に 37％の放射活性があり、糞尿中排泄の大部分が 48 時間以内の排泄であった。0.5～8 時間

後の血漿からは p-ヒドロキシ安息香酸が検出されただけであった。雌ラットに同用量を塗布し

た場合もほぼ同様の結果であり、性差はなかった 1) 。 

ラットに 100 mg/kg を単回強制経口投与した結果、p-ヒドロキシ安息香酸は 30 分後には尿中

に現れ、90 分後までの尿中に投与量の 67～75％が p-ヒドロキシ安息香酸、10～12.5％が p-ヒド

ロキシ馬尿酸、8～10％がグルクロン酸誘導体として排泄されたが、未変化の本物質は尿中から

検出されなかった 2) 。 

ウサギに 800 mg/kg を単回強制経口投与した結果、24 時間の尿中に p-ヒドロキシ安息香酸、

p-ヒドロキシ馬尿酸、p-カルボキシフェニルグルクロン酸抱合体が主要な代謝物として排泄され、

少量の p-ヒドロキシベンゾイルグルクロン酸抱合体、p-カルボキシフェニル硫酸抱合体の排泄

もあったが 3) 、未変化の本物質は尿中から検出されなかった 4) 。 

ヒトでは、ボランティアに重水素でラベルした本物質 0.1～0.2 mg/kg を経口投与した結果、

48 時間で尿中に投与量の 17％が未変化の本物質、64％が p-ヒドロキシ馬尿酸、3％が p-ヒドロ

キシ安息香酸、0.1％が 3,4-ジヒドロキシ安息香酸メチルとして排泄されたが、いずれも排泄の

ピークは 1～1.3 時間後にみられ、24 時間後にはほぼすべてが排泄された 5) 。 

ヒトの皮膚（表皮）と本物質を 0.1、0.4、2％含有する乳剤を用いた in vitro 透過試験では、透

過係数（Kp）は 0.74×10-4～0.91×10-4 cm/h の範囲にあり、含有量による差はなかった。一方、

ヒトよりも 3 倍厚かったヘアレスマウスの皮膚（表皮+真皮）では Kp は 1.52×10-4～1.76×10-4 

cm/h の範囲にあり、ヒトの 2 倍大きかったが、共に透過性は中程度と判定される値であった 6) 。 

本物質はシャンプーやスキンクリームなどの日用品、化粧品、医薬品などの防腐剤として広

く使用されており、国内外の調査では 80％以上の被験者の尿中から本物質が検出され、それら

の使用状況と採尿までの経過時間に起因した個人差が大きかったが、その平均濃度は男性に比

べて女性で有意に高く、パラベン類の中で最も高かった 7~14) 。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 15) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 2,100 mg/kg 
マウス 経口 LD50 >8,000 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 3,000 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 6,000 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 3,000 mg/kg 
イヌ 経口 LDLo 3,000 mg/kg 

 

0.1％の本物質溶液を口に含むと、数分後に舌の麻痺や感覚の鈍化を起こしたと報告されて

いる 16) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、2、8％の濃度で餌に添加して 96 週間投与した

結果、8％群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めた以外には、一般状態や臓器の外観、組

織に影響はなかった。なお、摂餌量から求めた各群の用量は 0、900～1,200、5,500～5,900 

mg/kg/day であった 17) 。この結果から、NOAEL を 900～1,200 mg/kg/day とする。 

 

イ）雑種のイヌ 2～3 匹を 1 群とし、0、500、1,000 mg/kg/day の用量で餌に添加（6 日/週）し

て 318～422 日間投与した結果、一般状態や臓器の外観、組織に影響はいずれの群にもなか

った 17) 。この結果から、NOAEL を 1,000 mg/kg/day 以上（曝露状況補正：857 mg/kg/day）

とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、62.5、250、1,000 mg/kg/day を生後 21 日か

ら生後 40 日まで強制経口投与した結果、1,000 mg/kg/day 群で卵巣相対重量の有意な減少と

甲状腺、副腎、肝臓の相対重量の有意な増加、血清のサイロキシン（T4）濃度の有意な低

下を認めたが、投与に関連した組織への影響はなかった 18) 。この結果から、NOAEL を 250 

mg/kg/day とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雄 8 匹を 1 群とし、0、0.1、1％の濃度で餌に添加して生後 25～27 日から 8

週間投与した結果、体重や生殖器の重量、精子の数や形態、性ホルモン濃度への影響はい

ずれの群にもなかった。なお、摂餌量から求めた各群の用量は 0、102、1,030 mg/kg/day で

あった 19) 。この結果から、NOAEL を 1,030 mg/kg/day 以上とする。 

 

イ）上記ア）の試験の追試を目的として、Wistar ラット雄 16 匹を 1 群とし、0、0.01、0.1、1％

の濃度で餌に添加して生後 22 日から 8 週間投与した結果、体重や生殖器の重量、精子の生
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産量や数、運動性、性ホルモン濃度への影響はいずれの群にもなかった。精子の形態異常

（主に無頭）の発生率はそれぞれ 2.3、2.3、5.0、4.0％であり、0.1％以上の群で有意差を認

めたが、発生率そのものが低かったことから、投与に関連した悪影響と判断するほどのも

のではなかった。なお、摂餌量から求めた各群の用量は 0、11、110、1,141 mg/kg/day であ

った 20) 。この結果から、NOAEL を 1,141 mg/kg/day 以上とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、62.5、250、1,000 mg/kg/day を生後 21 日か

ら生後 40 日まで強制経口投与した結果、1,000 mg/kg/day 群で膣開口日の有意な遅延と発情

周期の有意な短縮を認めた 18) 。この結果から、NOAEL を 250 mg/kg/day とする。 

 

エ）Wistar ラット雌 24 匹を 1 群とし、0、5.5、25.5、118、550 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、各群で死亡や流産、体重への影響はなかった。また、妊

娠率や黄体数、着床数、吸収胚数、生存胎仔数、胎仔の体重にも影響はなく、胎仔の奇形

や変異の発生率にも有意な増加はなかった 21) 。この結果から、母ラット及び胎仔で NOAEL

を 550 mg/kg/day 以上とする。 

 

オ）CD-1 マウス雌 24～31 匹を 1 群とし、0、5.5、25.5、118、550 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、各群の 0、1、4、1、2 匹で死亡又は流産がみられ、

550 mg/kg/day 群で体重増加の軽度抑制がみられたが、妊娠率や黄体数、着床数、吸収胚数、

生存胎仔数、胎仔の体重に影響はなく、胎仔の奇形や変異の発生率にも有意な増加はなか

った 21) 。この結果から、母マウス及び胎仔で NOAEL を 550 mg/kg/day 以上とする。 

 

カ）ゴールデンハムスター雌 22～25 匹を 1 群とし、0、3、14、65、300 mg/kg/day を妊娠 6

日から妊娠 10 日まで強制経口投与した結果、各群の 1、0、0、1、0 匹で死亡又は流産がみ

られたが、体重や妊娠率、黄体数、着床数、吸収胚数、生存胎仔数、胎仔の体重に影響は

なく、胎仔の奇形や変異の発生率にも有意な増加はなかった 21) 。この結果から、母ハムス

ター及び胎仔で NOAEL を 300 mg/kg/day 以上とする。 

 

キ）オランダウサギ雌 12～20 匹を 1 群とし、0、3、14、65、300 mg/kg/day を妊娠 6 日から

妊娠 18 日まで強制経口投与した結果、各群の体重や妊娠率、黄体数、着床数、吸収胚数、

生存胎仔数、胎仔の体重に影響はなく、胎仔の奇形や変異の発生率にも有意な増加はなか

った 22) 。この結果から、母ウサギ及び胎仔で NOAEL を 300 mg/kg/day 以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）男女各 25 人のボランティアの皮膚に本物質の 5％溶液を 1 日おきに 10 回（4～8 時間/回）

塗布した結果、刺激作用はみられなかった。また、3 週間後に再度塗布した結果、感作反応

はみられなかった 17) 。 

 

イ）91 人の接触皮膚炎患者に対するパッチテストの結果、2 人が本物質の 1、5％溶液、他の
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2 人が本物質の 5％溶液に対して陽性反応を示したが、そのうち 3 人はエチル体、プロピル

体、ブチル体にも陽性反応を示し、そのうち 1 人は 4-ヒドロキシ安息香酸にも陽性反応を

示したことから、交差感作が示唆された 23) 。 

 

ウ）前立腺癌の転移巣検索のために腹部超音波検査を受けた 71 歳男性の症例では、その日の

夜に腹部に紅斑が出現した。このため、翌日に皮膚科を受診したところ、検査用ゲルを塗

布した部位に一致して軽度の痒みを伴う境界明瞭な浮腫性紅斑を認めた。検査用ゲルのパ

ッチテストは陽性であり、ゲル成分のパッチテストでは、4 種類の原料成分のうち、防腐剤

である本物質で陽性を認めたことから、本物質による接触皮膚炎と診断した。皮疹はステ

ロイド剤の外用により速やかに改善し、その後の検査時には腹部を透明なビニールシート

で覆ってその上に検査用ゲルを置くようにしたところ、再発は認めなかった 24) 。 

 

エ）1 人の患者に本物質 500 mg、他の 1 人の患者に本物質 200 mg を 28 日間経口摂取させ、

さらに 500 mg を 4 日間摂取させた結果、有害な影響はみられなかった。また、患者 2 人に

1,000 mg を 29 日間摂取させ、さらに 2,000 mg を 28 日間摂取させても有害な影響はみられ

なかった 25) 。 

 

オ）不妊治療で通院していたボストンの夫婦 194 組の夫を対象とした調査では、全員の尿中

から本物質が検出されたが、尿中の本物質濃度と血清の性ホルモン濃度、精子の濃度や運

動性、形態などの質、精子の DNA 傷害との間に関連はみられなかった 26) 。また、東京の

婦人科クリニックに不妊治療で通院していた夫婦 42 組の夫を対象とした調査でも、全員の

尿から本物質が検出されたが、尿中の本物質濃度と精液の量、精子の濃度や運動性との間

に関連はみられなかった 27) 。 

 南スペインの男子大学生 215 人を対象とした調査では、92％の学生の尿中から本物質が検

出されたが、尿中の本物質濃度と精液の量、精子の濃度や運動性、形態、性ホルモン濃度

との間に関連はみられなかった 28) 。 

 

カ）中国湖北省の乳児コホートの中から、武漢市に住む 1,006 組の母子を無作為抽出した調査

では、出産前に母親から採取した尿中の本物質濃度と出生時の体重、身長との関係を検討

した。その結果、尿中濃度と体重には男児（527 人）で正、女児（479 人）で負の関連がみ

られたが、有意な関連ではなかった。身長については男児で有意な正の関連がみられたが、

女児では有意な関連はみられなかった 29) 。また、プエルトルコの妊婦 922 人を対象とした

調査では、妊娠期の尿中の本物質は早産のオッズ比の低下（0.70, 95%CI: 0.49～0.98）、低出

生体重児（SGA）のオッズ比の低下（0.66, 95%CI: 0.47～0.93）と関連していた 30) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

に示すとおりである。 
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表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC －  

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

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

菌で遺伝子突然変異を誘発せず 31) 、S9 無添加のネズミチフス菌、酵母で遺伝子突然変異を

誘発しなかった 32) 。チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）では S9 無添加で染色体異常

を誘発しなかったが、S9 添加で染色体異常を誘発した 33) 。S9 無添加のヒト胎児肺線維芽

細胞（WI-38）で染色体異常を誘発しなかった 32) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで体細胞突然変異及び体細胞組換え

を誘発しなかった 34) 。経口投与したラットの骨髄細胞で染色体異常、優性致死突然変異を

誘発せず、経口投与したマウス宿主経由法でネズミチフス菌、酵母に遺伝子突然変異を誘

発しなかった 32) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

C57BL/6 マウス雄 25 匹を 1 群とし、0、2.5 mg/匹を鼠径部の皮下に単回投与して 5 週後

に一部の投与部位を切除し、得られた組織をかゆ状にして新たに雄 25 匹/群に皮下投与し、

18 週間（初回投与から 23 週間）飼育した結果、腫瘍の発生はなかった 35) 。 

CF-1 マウス雌 50 匹及び A/Jax マウス雌 50 匹を 1 群とし、2.5 mg/匹を単回静脈内投与し

て 28 週間飼育した結果、肺腫瘍の発生率に有意な増加はなかった。また、CF-1 マウス雌

20 匹を 1 群とし、2.5 mg/匹を月に 1 回投与しながら 28 週間飼育した結果、肺腫瘍の発生

率に有意な増加はなかった 35) 。 

C57BL/6 マウス雄 50 匹を 1 群とし、ジベンゾ(a,i)ピレン 12.5 µg/匹を単回皮下投与した

24 時間後に同じ投与部位に本物質 0、2.5 mg/匹を皮下投与し、7、14 日後にも再度投与し

ながら 29～31 週間飼育した結果、投与部位の腫瘍の発生率に有意な増加はなかった 35) 。 

Fischer 344 ラット雌雄を各 60、10、20、30、40 匹の 5 群に分け、0、0.6、1.1、2.0、3.5 mg/kg

を 52 週間皮下投与（2 回/週）した後に 6 ヶ月間飼育した結果、投与部位及びその他の部位

で投与に関連した腫瘍の発生増加はなかった 36) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

発がん性については知見が得られず、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 250 

mg/kg/day（卵巣相対重量の減少、甲状腺・副腎・肝臓相対重量の増加など）を慢性曝露への

補正が必要なことから 10 で除した 25 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、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 － － 

25 mg/kg/day ラット 
－ 

地下水 － － － 
 

 

 

 

 

しかし、限られた地域の公共用水域・淡水のデータから算出した経口曝露の最大値は 0.014 

µg/kg/day であったが、参考としてこれと無毒性量等 25 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 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 180,000 となる。

また、化管法に基づく平成 29 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 0.0027 µg/kg/day であったが、参考と

してこれから算出したMOEは930,000となり、下水道への移動量を考慮した値0.069 µg/kg/day

を用いると MOE は 36,000 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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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

○ 吸入曝露 

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 3.4 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 0.0027 µg/m3未満程度 0.0027 µg/m3未満程度 

－ － 
－ 

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 83 mg/m3となるが、参考としてこれと一般環境大気の予測最大曝露濃度 0.0027 µg/m3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 は

3,100,000 超となる。また、化管法に基づく平成 29 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 0.013 µg/m3であったが、参考とし

てこれから算出した MOE は 640,000 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  ○ 16,600*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 3) 

  ○ 20,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  GRO 3 B B 1)-103220 

  ○ 21,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 
4)- 

2019033 

 ○  35,250 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 C C 
4)- 

2019038 

 ○  55,600*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 3) 

 ○  80,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 
4)- 

2019033 

 ○  91,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50  GRO 3 B B 1)-103220 

甲殻類

等 
 ○ 200 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

  ○ 1,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 
4)- 

2019037 

  ○ <1,310 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
NOEC  REP 7 B B 

4)- 
2019034 

  ○ 2,400 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 
4)- 

2019033 

 ○  11,200 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-103220 

 ○  24,600 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 B B 1)-152617 

 ○  34,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 
4)- 

2019033 

 ○  35,800 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 
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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. 

 ○  36,730 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 
4)- 

2019037 

魚 類 ○  59,500 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  63,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 
4)- 

2019033 

 ○  >160,000 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 2 B B 1)-152617 

その他 ○  4,740 Aedes aegypti ネッタイシマカ LC50   MOR 1 C C 
4)- 

2019039 

 ○  5,770 
Culex 
quinquefasciatus 

ナミカ属 LC50   MOR 1 C C 
4)- 

2019039 

 ○  77,000 Dugesia japonica ナミウズムシ LC50   MOR 4 D C 1)-158949 

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 

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

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

影響内容 

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

REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 2)に基づき、試験時の設定濃度を用いて速度法により再計算した値 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻類等 

環境庁 2)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 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）、5.00、9.10、16.6、30.2、54.9、100 mg/L（公比 1.8）であった。

被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、<0.008（対照区）、5.01、9.04、

16.5、29.5、53.5、94.4 mg/L 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

94～106%及び 95～100%であり、毒性値の算出には設定濃度が用いられた。速度法による 72 時
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間半数影響濃度 (EC50) は 55,600 µg/L、速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は 16,600 µg/L

であった 3)。 

 

2）甲殻類等 

Madsen ら 1)-103220は国際標準化機構 ISO の試験方法 (ISO 6341, 1996) に準拠して、オオミジン

コ Daphnia magna の急性遊泳阻害試験を実施した。設定試験濃度は、0（対照区）、2.0、5.0、10、

20、50、100、200 mg/L（公比約 2）であった。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度 (EC50)

は、設定濃度に基づき 11,200 µg/L であった。 

また、環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.211 (1998 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）、0.10、0.32、1.00、3.20、

10.0 mg/L（公比 3.2）であった。試験溶液の調製には、硬度 250 mg/L (CaCO3換算) の Elendt M4

培地が用いられた。被験物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.01（対照区）、0.07、0.20、

0.81、2.88、9.50 mg/L であり、0、12、15 日後の換水時及び 1、13、16 日後の換水前において、

それぞれ設定濃度の 95～110%及び 16～97%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日

間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 200 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水、水面をテフロンシ

ートで被覆) で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、10.0、18.0、32.0、56.0、100 mg/L（公比

1.8）であった。試験用水には、硬度 60 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験

物質の実測濃度（0、24 時間後の幾何平均値）は、<0.008（対照区）、9.31、17.1、30.4、55.9、

97.9 mg/L であり、試験開始時及び 24 時間後の換水前において、それぞれ設定濃度の 94～100%

及び 92～100%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 59,500 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）  55,600 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 11,200 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 59,500 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、最も小さいもの（甲殻類等の 11,200 µg/L）をアセスメント係数 100

で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 110 µg/L が得られた。 
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慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 16,600 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 200 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（甲殻類等の 200 µg/L）をアセスメント係数 100 で除する

ことにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 2.0 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 2.0 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 データは得られなかった 
2.0 

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 
 

 

 

しかし、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の淡水域で最大 0.36 µg/L 程

度、同海水域では概ね 0.0079 µg/L の報告があり、この濃度と PNEC の比は淡水域で 0.18、海水

域では 0.004 であった。 

また、本物質の化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構

造データベースの平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.068 

μg/L となり、この値と PNEC との比は 0.03 であった。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 1.7 μg/L であり、この値と PNEC との比は 0.85 となった。 

以上から、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。 

本物質については、魚類の慢性毒性及び排出量の多い発生源周辺の環境中濃度の情報を充実

させる必要があると考えられる。 

 
  

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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１．物質に関する基本的事項

（1）分子式・分子量・構造式

物質名： p-フェニレンジアミン 

（別の呼称：1,4-ベンゼンジアミン、1,4-ジアミノベンゼン、1,4-フェニレンジアミン、

p-ベンゼンジアミン、p-ジアミノベンゼン）

CAS 番号：106-50-3 
化審法官報公示整理番号：3-185（フェニレンジアミン）、5-4998（オキシデーションベ

ース-10） 
化管法政令番号：1-348（フェニレンジアミン） 
RTECS 番号：SS8050000 

分子式：C6H8N2 

分子量：108.14 
換算係数：1 ppm = 4.42 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は常温で固体の白色の物質である 1)。

融点 140.3℃ 2)、145～147℃ 3) , 5)、140℃ 6)、142℃ 7) 

沸点
267℃ (760 mmHg) 2) , 5)、267℃ 3)、267℃ (昇華)6)、

274℃ 7) 

密度
726 g/L (22℃) (かさ密度) 7)、 
0.47 g/ml (23℃) (かさ密度)7) 

蒸気圧
<1 mmHg (<133 Pa) (21℃) 6)、7.8×10-5 mmHg 
(=0.0104 Pa) (20℃) 7)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 
- 0.30 4) , 5)、- 0.839 (21℃) (pH = 8.5) 7)、

- 0.67 (23℃) (pH = 約 9.7) 7)

解離定数（pKa） 
pKa1 = 6.31 (20℃) 2)、pKa2 = 2.97 (20℃) 2)、6.16 
(25℃) 5) 

水溶性（水溶解度）

3.57×104 mg/1,000g (24℃) 2)、3.7×104 mg/L (23℃) 
5)、3.8×104 mg/L (24℃) 6)、3.568×104 mg/L
(23.7℃) 8)、4.520×104 mg/L (25℃) 8)、3.1×104 

mg/L (20℃) (pH = 9.55 ～ 9.61) 7)、3.4×104 mg/L 
(20℃) (pH = 9.4) 7) 

（3）環境運命に関する基礎的事項

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。

［12］p-フェニレンジアミン
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生物分解性 

好気的分解（難分解性であると判断される物質 9)） 

分解率： BOD 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）10) 

（備考：被験物質は水中で重合し不溶物を生成したため、TOC、HPLC は算出して

いない）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：180×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN11) により計算）  

半減期：0.36 ～ 3.6 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 12)と仮定し

計算） 

 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質 9)） 

生物濃縮係数(BCF)： 

32（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：0.8 μg/L）13) 

72（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：0.08 μg/L）13) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：34（KOCWIN14) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

フェニレンジアミ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 フェニレンジアミンの製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

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

平成（年度） 26 27 28 29 

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

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、アゾ染料の原料、染毛剤の原料、ゴム添加剤の原料など 1)のほか、

アラミド繊維（パラ型）の原料 16) である。 
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（5）環境施策上の位置付け 

フェニレンジアミン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：348）

に指定されている。 

フェニレンジアミンは、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。 
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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 

フェニレンジアミ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、平成

29 年度の届出排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2),3) から集計した

排出量等を表 2.1 に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体の推計はなされてい

なかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 29 年度）  

（フェニレンジアミン） 

 

フェニレンジアミンの平成 29 年度における環境中への総排出量は約 3.5 t となり、そのうち

届出排出量は約 3.3 tで全体の 95%であった。届出排出量のうち約 0.23 t が大気、約 3 t が公共用

水域へ排出されるとしており、公共用水域への排出量が多い。この他に下水道への移動量が

0.16 t、廃棄物への移動量が約 42 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であり、公共用水域への排出が多い業種は化学工業（70%）、プ

ラスチック製品製造業（30%）であった。 

表2.1に示したようにPRTRデータでは、届出外排出量の推定は媒体別には行われていないた

め、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排出量の割合をもとに行った。届出排出量と届

出外排出量を媒体別に合計したものを表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 環境中への推定排出量 

媒 体 推定排出量(kg) 

大 気 

水 域 

土 壌 

232 

3,219 

0 

 

大気 公共用水域 土壌 埋立 下水道 廃棄物移動 対象業種 非対象業種 家庭 移動体

全排出・移動量 232 3,040 0 0 160 41,547 179 - - - 3,272 179 3,451

フェニレンジアミン

業種等別排出量(割合) 232 3,040 0 0 160 41,547 179 0 0 0

0.9 2,120 0 0 160 15,571 届出 届出外

(0.4%) (69.7%) (100%) (37.5%) 95% 5%

231 920 0 0 0 25,226

(99.6%) (30.3%) (60.7%)

179

(100%)

0 0 0 0 0 450

(1.1%)

0 0 0 0 0 300

(0.7%)

総排出量の構成比(%)

化学工業

プラスチック製品
製造業

下水道業

窯業・土石製品
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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（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（フェニレンジアミンとして）

を基に USES3.0 をベースに日本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体

モデル 4)を用いて予測した。予測の対象地域は、平成 29 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愛媛県（公共用水域への排出量 2.1 t）、大気への排出量が最大であった新

潟県（大気への排出量 0.21 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大気 公共用水域 

愛媛県 新潟県 愛媛県 

大 気 0.0 0.7 0.0 

水 域 99.6 96.4 99.6 

土 壌 0.0 1.5 0.0 

底 質 0.4 1.4 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 2.4 に示

す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

一般環境大気 µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L          

           

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.016 <0.016 <0.016 <0.016 0.016 0/14 全国 2012 5) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.016 <0.016 <0.016 <0.016 0.016 0/8 全国 2012 5) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

公共用水域・淡水の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.5）。化学物質の

人による一日曝露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞれ 15 

m3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 
 

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

平 
 
 
 
 

均 

大気  
 

一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
公共用水域・淡水 0.016 μg/L 未満程度(2012) 0.00064 μg/kg/day 未満程度 

   

食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
   

土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
   

最 
 

大 
 

値 
大気   

一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

   

水質   

飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
公共用水域・淡水 0.016 μg/L 未満程度(2012) 0.00064 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、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.5 に示すとおり一般環境大気及び室内空気の実測データが得られて

いないため、平均曝露濃度、予測最大曝露濃度ともに設定できなかった。 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の大気への届出排出量（フェニレンジアミンとして）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 0.0028 μg/m3 

となった。なお、当該推定に当たっては、化管法対象物質見直し前の届出排出量（平成 13～21
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年度）において p-フェニレンジアミンの排出量（0 kg を含む）を届出ている事業所からの排出

量のみを対象とし、フェニレンジアミンとしての届出排出量の全てが p-フェニレンジアミンで

あると仮定した。 

 
表 2.6 人の一日曝露量 

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

 大 気 一般環境大気   

 
 室内空気   

 
 飲料水   

 水 質 地下水   

 
 公共用水域・淡水 <0.00064 <0.00064 

 食 物    

 土 壌    

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露量を示す。 
2) 不等号（＜）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものであること

を示す。 

 

経口曝露量については、表 2.6 に示すとおり飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データが得

られていない。そこで公共用水域・淡水からのみ摂取すると仮定した場合、経口曝露の予測最

大曝露量を算定すると 0.00064 μg/kg/day 未満程度となった。 

一方、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量（フェニレンジアミン

として）を全国河道構造データベース 7) の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を

推定すると、最大で 0.039 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 0.0016 μg/kg/day となった。なお、当該推定に当たっては、化管法対象物質見直し前の届出排

出量（平成 13～21 年度）において p-フェニレンジアミンの排出量（0 kg を含む）を届出ている

事業所からの排出量のみを対象とし、フェニレンジアミンとしての届出排出量の全てが p-フェ

ニレンジアミンであると仮定した。 

なお、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
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 1.0 μg/L となり、

経口曝露量を算出すると 0.040 μg/kg/day 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の食物経由の曝露

量は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

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

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水

域、海水域ともに 0.016 μg/L 未満程度となった。 

化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量（フェニレンジアミンとして）

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

                                                      
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（99.9％）3)をそのまま採用し

た。 
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と、最大で 0.039 μg/L となった。なお、当該推定に当たっては、化管法対象物質見直し前の届

出排出量（平成 13～21 年度）において p-フェニレンジアミンの排出量（0 kg を含む）を届出て

いる事業所からの排出量のみを対象とし、フェニレンジアミンとしての届出排出量の全てが p-

フェニレンジアミンであると仮定した。 

なお、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 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 1.0 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 0.016 μg/L 未満程度 (2012) 0.016 μg/L 未満程度 (2012) 

海 水 0.016 μg/L 未満程度 (2012) 0.016 μg/L 未満程度 (2012) 

注：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す。 
2) 公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 
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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、マウスに 14C でラベルした本物質 6.5、65 mg/kg を単回強制経口投与した結果、いず

れも 72 時間で投与した放射活性の 62～87％が尿中に、14～33％が糞中に排泄され、尿中排泄量

の大部分が 24 時間以内の排泄であった 1) 。 

また、ラット、マウスに 14C でラベルした本物質 65 mg/kg を単回静脈内投与した結果、いず

れも 72 時間で投与した放射活性の 68～86％が尿中に、10～19％が糞中に排泄され、尿中排泄量

の大部分が 24 時間以内の排泄であった。胆管にカニューレ処置したラットへの 0.65、6.5、65 

mg/kg の単回静脈内投与では、6 時間で投与した放射活性の 59.3％、38.5％、26.7％がそれぞれ

胆汁中に排泄され、投与量の増加に伴う胆汁排泄割合の減少がみられた 1) 。加えて、65 mg/kg

の単回静脈内投与 15 分後の体内の放射活性は、ラット、マウスともに筋肉で最も高く、次いで

皮膚、肝臓で高く検出されたが、その後急速に減少し、24 時間後の体内残留は投与量の 8～12％

となった。しかし、24 時間以降の消失は緩慢で、72 時間後も投与量の 4～10％が体内に残留し

ており、その大部分が筋肉にあった 1) 。 

65 mg/kg を単回静脈内投与したラット、マウスの 24 時間後までの尿中からは、本物質の未変

化体と 10 種類の代謝物（未同定）が検出された。このうち 4 種類はラットの主要な代謝物であ

り、雌雄で共通していたが、マウスの主要代謝物は雄で 4 種類、雌で 3 種類存在し、このうち

雄の 3 種類と雌の 2 種類はラットと共通した主要代謝物であった。また、24 時間後までのラッ

トの糞中からは未変化体と 1 種類の代謝物（尿中の少量代謝物）が検出されたが、マウスの糞

中では未変化体しか検出されなかった。一方、6 時間後までのラットの胆汁中からは、未変化体

と 8 種類の代謝物が検出され、このうち 1 種類はラット、マウスの糞尿中で不検出の代謝物で

あり、未変化体の割合はわずかであった。しかし、45 分～2 時間後の胆汁に限ってみると、未

変化体が 25～40％を占めていた。さらに代謝物を加水分解した結果、3 種類の尿中代謝物と 1

種類の胆汁中代謝物は何らかの抱合体と考えられた 1) 。 

頭髪を約 2cm にカットした男性ボランティアに対し、14C でラベルした本物質を 4％含む通常

量の染毛剤で施術した美容院の再現試験では、5 日間で使用した放射活性の 0.5％が尿中に排泄

されたが、その大部分は 24 時間以内に排泄され、48 時間後には 5 日間の排出量にほぼ達してい

た。糞中には 4 日間で 0.04％が排泄され、5 日目は不検出であった。血漿中放射活性のピークは

2～6 時間後にみられ、半減期は約 8 時間であり、24 時間後には不検出となった 2) 。また、3 ヶ

月以上頭髪のカットを制限した男女のボランティアに対し、14C でラベルした本物質を 1、2％

含む染毛剤で施術した再現試験では、48 時間でそれぞれ 0.72％、0.88％の放射活性が尿中に排

泄され、その大部分が 24 時間以内の排泄であった。血漿中放射活性のピークはともに 2 時間後

にみられ、半減期は 7.8 時間であった。尿中からは未変化体、N-モノアセチル-p-フェニレンジ

アミン、N,N’-ジアセチル-p-フェニレンジアミンが検出されたが、主要な代謝物はジアセチル体

であり、未変化体は 0～12 時間の尿中、モノアセチル体は 0～12、12～24 時間の尿中にわずか

に含まれる程度であった。血漿中ではジアセチル体のみが検出された 3) 。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 4) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 80 mg/kg 
マウス 経口 LDLo 100 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 145 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 250 mg/kg 
ネコ 経口 LDLo 100 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 920 mg/m3 (4hr) 
ウサギ 経皮 LDLo 5,000 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼を刺激する。経口摂取すると腹痛、チアノーゼ、痙攣、嗜眠、息苦しさ、息切

れ、嘔吐、脱力感を生じる。吸入すると咳、眩暈、頭痛、息苦しさを生じ、チアノーゼなど

の経口摂取時の症状が生じることもある。皮膚に付くと発赤、眼に入ると充血、痛み、眼瞼

の膨張、かすみ眼、視力喪失を生じることがある 5) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10～11 匹を 1 群とし、0、0.05、0.1、0.2、0.4％の濃度で餌に混

ぜて 12 週間投与した結果、0.4％群の雄 11 匹中 9 匹、雌 10 匹中 1 匹が死亡し、0.1％以上

の群の雌雄で体重増加の明瞭な抑制を認めた。また、0.2％以上の群の雄及び 0.1％以上の群

の雌で肝臓相対重量、0.2％以上の群の雄及び 0.4％群の雌で腎臓相対重量の明瞭な増加を認

め、0.4％群の雌雄の肝臓で脂肪変性がみられたが、腎臓の組織学的変化は認められなかっ

た 6) 。この結果から、NOAEL を 0.05％（25 mg/kg/day 程度）とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、4、8、16 mg/kg/day を 90 日間連続強

制経口投与した結果、各群において死亡や体重への影響はなかったが、16 mg/kg/day 群の

雌雄で口腔周囲被毛湿潤、雌で会陰部被毛湿潤の発生率に有意な増加を認めた。なお、4、

8、13 週目に実施した機能観察総合検査（FOB）では一貫した結果が得られず、自発運動量

や、神経系、骨格筋、眼への影響も認められなかった 7) 。この結果から、NOAELを 8 mg/kg/day

とする。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、2、4、8、16 mg/kg/day を 13 週間連続

強制経口投与した結果、死亡例はなく、一般状態や体重、眼、血液、血液生化学、尿への

影響もなかった。一方、8 mg/kg/day 以上の群の雄で肝臓相対重量、16 mg/kg/day 群の雄で

肝臓絶対重量、8 mg/kg/day 以上の群の雌で腎臓の絶対及び相対重重の有意な増加を認めた。

また、有意差はなかったものの、8 mg/kg/day 以上の群の雌の肝臓相対重量にも増加傾向が

みられた。なお、2 mg/kg/day 以上の群の雄で甲状腺の絶対及び相対重量が有意に増加した

が、その変化には用量依存性がなく、対照群（雄）の甲状腺重量が異常に低かったことに

起因する結果と考えられた。雌の甲状腺重量に変化はなかった。病理学的検査において、
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投与に関連した変化は認められなかった 8) 。この結果から、NOAEL を 4 mg/kg/day とする。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 63～66 匹を 1 群とし、0、0.05、0.1％の濃度で餌に混ぜて 80 週

間投与した結果、0.1％群の雌の体重は試験期間を通して低かったが、いずれの群も赤血球

数や白血球数、ヘマトクリット値、ヘモグロビン濃度に影響はなかった。0.05％以上の群の

雌で脾臓の絶対重量に有意な減少がみられたが、相対重量には有意差がなく、組織学的変

化も認められなかった。また、肝臓や腎臓の重量、組織にも影響はなかった 6) 。この結果

から、NOAEL を 0.05％（25 mg/kg/day 程度）とする。 

 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0625、0.125％の濃

度で餌に混ぜて 103 週間投与した結果、0.125％群の雌の体重は試験期間を通して低かった

が、死亡率や一般状態に影響はなかった。また、組織の変性や増殖、炎症性の変化などの

発生率にも有意な増加は認められなかった 9) 。この結果から、NOAEL を 0.0625％（31 

mg/kg/day 程度、本物質換算 19 mg/kg/day）とする。 

 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0625、0.125％の濃度で

餌に混ぜて 103 週間投与した結果、死亡率や一般状態、体重に影響はなく、組織学的変化

も認められなかった 9) 。この結果から、NOAEL を 0.125％（160 mg/kg/day 程度、本物質換

算 97 mg/kg/day）以上とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、5、10、15、20、30 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、30 mg/kg/day 群の 2 匹が死亡し、20 mg/kg/day

以上の群で体重増加の有意な抑制を認めたが、妊娠数、黄体数、着床数、胎仔の生存数、

性比、体重、吸収胚数に影響はなかった。また、胎仔の奇形や変異の発生率に有意な増加

もなかった 10) 。この結果から、NOAEL を母ラットで 15 mg/kg/day、胎仔で 30 mg/kg/day

以上とする。 

 

イ）NMRI マウス雌 22 匹を 1 群とし、0、30 mg/kg/day を妊娠 10 日から妊娠 19 日まで強制経

口投与し、出産後も飼育を継続した経胎盤曝露発がん性試験では、繁殖成績に影響はなく、

母マウス及び仔の生存率や一般状態、体重にも影響はなかった 11) 。この結果から、NOAEL

を母マウス及び仔で 30 mg/kg/day 以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質は代表的な酸化型永久染毛剤の主成分であり、1924 年にイギリスで本物質を素手

で取り扱っていた男性美容師が吐き気、上腹部から季肋部、肩の間の痛み、喉や胸の灼熱

感による嚥下困難、深呼吸時の胸の激痛と窒息感などを訴えて病院を受診したのが最初の

症例報告 12) とされている。 
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イ）本物質を含む染毛剤は安価で容易に入手できることから、アフリカやアジアでは自殺目

的に使用した症例が多く報告されており、社会問題となっている。例えば、1992 年から 2002

年の 11 年間にモロッコの中毒管理センターに報告された本物質の中毒患者は 374 人（男性

86 人、女性 288 人）であったが、このうち自殺目的が 292 人、事故が 50 人、殺人目的が 9

人、不明が 23 人であり、79 人が死亡していた。また、摂取経路は経口が 348 人と最も多く、

吸入が 10 人、経皮が 2 人、不明が 14 人であった 13) 。 

 

ウ）2015 年 4 月から 2016 年 9 月の間に本物質を含む染毛剤を経口摂取してパキスタン南部の

救急病棟に搬送された患者 122 人（腎臓又は心臓の既往症患者を除く）の調査では、自殺

又は自傷目的の摂取が 101 人、摂取から病院に到着するまでの時間は中央値で 6 時間（30

分～96 時間）であった。病院到着時に最も多くみられた症状は頸部顔面浮腫（116 人）で、

これに伴う呼吸困難が 104 人、嚥下障害が 88 人にみられた。また、四肢の痛みが 98 人、

暗色尿が 95 人、心頻拍が 33 人、胸痛が 22 人、動悸が 11 人、血圧低下が 10 人、乏尿が 9

人、失神が 6 人、痙攣が 4 人、無尿が 2 人にみられた。頸部顔面浮腫を発症するまでの時

間（中央値）は 2 時間であり、95 人で気管切開処置が必要であった。入院時の血液生化学

検査から 91 人に横紋筋融解がみられ、腎不全を発症した 37 人のうち 16 人が血液透析を要

し、31 人が心筋炎と診断された。入院期間（中央値）は 9.5 日であり、6 人の妊婦のうち 1

人が流産した。死亡者は 34 人で、死因は心室性不整脈が 25 人、腎不全が 5 人、誤嚥性肺

炎が 2 人、窒息が 2 人であった 14) 。 

 

エ）インドの調査では、本物質を含む染毛剤を 50 mL 以上経口摂取した 16 人の中毒患者のう

ち 6 人が急性腎不全を発症したが、50 mL 未満の摂取であった 15 人に急性腎不全の発症は

なかった 15) 。本物質の致死量は 7～10 g の範囲内と推定している報告があるが 16) 、我が国

で発生した本物質による殺人事件では約 3 g（63 mg/kg）の経口投与であったと見積もられ

ている 17) 。 

 

オ）現在又は過去に皮膚炎を起こしたことがある我が国の理・美容師を対象とした調査では、

本物質の 1％溶液を用いたパッチテストで理容師の 8 人中 6 人（75.0％）、美容師の 43 人中

32 人（74.4％）が陽性反応を示した。皮膚炎の重症度が軽～中等度の 25 人と重度の 25 人

の 2群で比較したところ、軽～中等度は 25人中 15人（60.0％）、重度は 25人中 23人（92.0％）

に陽性反応がみられ、皮膚炎が重度である場合には高率で本物質に感作されていることが

明らかとなった。また、本物質との交差反応がパラアミノベンゼン、赤色 225 号でみられ

た 18) 。 

 国内の皮膚科を受診した理・美容師 30 人のパッチテストでは、30 人中 28 人（93.3％）が

本物質の 1％溶液に陽性反応を示した 19) 。 

 日本産業衛生学会は、本物質を皮膚感作性物質の第 1 群に分類している 20) 。 

 

カ）本物質を含む染毛剤を製造する中国の工場の調査では、本物質への曝露がある労働者 100

人、非曝露の労働者 24 人に対して肺機能検査を含む健康診査と 36 項目の質問調査を実施

した。その結果、曝露群の労働者では努力肺活量、1 秒量、1 秒率が有意に低く、体の痛み、
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健康状態、活力、精神衛生に関する訴えが有意に多かった 21) 。また、高濃度曝露群（50

人）では最高血圧、血清の肝機能及び腎機能の指標値が低濃度曝露群（50 人）又は対照群

に比べて有意に高かったが、いずれも正常範囲を逸脱するような変化ではなかった 22) 。 

 

（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) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH (1995) A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない 

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (1992) 3 ヒトに対して発がん性があると懸念されるが、データ

不足のために最終的な評価ができない物質 
 

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、本物質又はその二塩酸塩は代謝活性化系（S9）無添加のネズミチフ

ス菌で遺伝子突然変異を誘発せず、S9 添加で誘発した報告があったが 23～32) 、S9 添加の有

無にかかわらず誘発しなかった報告 25, 33～36) もあり、その中には精製して純度を高めると

S9 添加でも誘発しなくなった報告があった 25) 。大腸菌 26) 、酵母 34) では S9 添加の有無に

かかわらず遺伝子突然変異を誘発しなかった。S9 無添加のネズミチフス菌で DNA 傷害を

誘発しなかったが、S9 添加で誘発した 37) 。マウスリンパ腫細胞（L5178Y）では S9 添加の

有無にかかわらず遺伝子突然変異を誘発しなかった報告 32) 、誘発した報告 38, 39) があった。

チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）では S9 添加の有無にかかわらず遺伝子突然変異

を誘発しなかった 40) 。S9 無添加のイヌ腎臓尿細管上皮細胞（MDCK）41) 、不死化ヒト尿

路上皮細胞（SV-HUC-1）42) 、ヒト表皮角化細胞（HaCaT）43) 、ヒト末梢血リンパ球 44) で

DNA 傷害を誘発した。S9 無添加のラット肝細胞（初代培養）で不定期 DNA 合成を誘発し

なかったが 26) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO-K1）で染色体異常を誘発した 29,30) 。

チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）は S9 無添加で小核を誘発し、S9 添加で誘発し

なかったが 40) 、ヒト末梢血リンパ球は S9 添加の有無にかかわらず小核を誘発した 32) 。S9

添加の有無にかかわらずチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で姉妹染色分体交換を

誘発した 27) 。 

in vivo 試験系では、本物質又はその二塩酸塩は経口投与したショウジョウバエで体細胞

突然変異を誘発し 45) 、伴性劣性致死突然変異を誘発したが 46) 、本物質を精製して純度を
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高めて経口投与又は腹部注入した試験では伴性劣性致死突然変異を誘発しなかった 47) 。腹

腔内投与したマウスで優性致死突然変異 48) 、経口投与したラット 49) 及び腹腔内投与した

マウス 50) の骨髄細胞で小核、経口投与したラットの肝臓、胃で DNA 傷害 51) を誘発しなか

った。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 63～66 匹を 1 群とし、0、0.05、0.1％の濃度で餌に混ぜて 80 週

間投与した結果、腫瘍の発生率に有意な増加は認められなかった 6) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0625、0.125％の濃

度で餌に混ぜて103週間投与した結果、腫瘍の発生率に有意な増加は認められなかった 9) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質の二塩酸塩を 0、0.0625、0.125％の濃度で

餌に混ぜて 103 週間投与した結果、腫瘍の発生率に有意な増加は認められなかった 9) 。 

NMRI マウス雌 22 匹を 1 群とし、0、30 mg/kg/day を妊娠 10 日から妊娠 19 日まで強制経

口投与して出産させ、母マウスは 51 週まで、仔（F1）は雌雄各 95 匹に選抜して 137 週ま

で飼育した結果、腫瘍の発生率に有意な増加は認められなかった 11) 。 

Fischer 344 ラット雄 25 匹を 1 群とし、0、200 mg/kg の N-ニトロソジエチルアミンを腹腔

内投与してイニシエートした 2 週間後から 0、0.011、0.033、0.1％の濃度で餌に混ぜた本物

質の投与を開始した。3 週間後に 2/3 の部分肝切除を行い、計 6 週間投与した結果、肝臓の

前がん病変の指標である γ-GTP 陽性細胞巣の数や面積に有意な変化はなく、本物質に肝腫

瘍のプロモーション作用はないものと考えられた 52) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

女性の染毛剤利用者における膀胱がんの発症を検討した症例対照研究 11 報（1977 年から

2006 年）とコホート研究 1 報（2001 年）を用いた最新のメタアナリシスでは、染毛剤の使

用と膀胱がんの間に関連はみられなかった 53) 。 

フィンランドで 2000 年から 2007 年に乳がんと診断された女性 6,567 人（22～60 歳）と

誕生年でマッチさせた対照群 21,598 人を対象とした症例対照研究では、出産経歴や初産年

齢、乳がんの家族歴、ホルモン避妊具の使用、飲酒、肥満度などで調整した染毛剤利用者

の乳がんオッズ比は 1.23（95％CI: 1.11～1.36）と有意に高かった。また、1950 年以前に生

まれた染毛剤利用者のオッズ比は 1.28（95％CI: 1.10～1.48）でやや増加し、染毛剤の総利

用回数とオッズ比の間には有意な増加傾向がみられた 54) 。 

1980年から 2017年に報告された染毛剤と乳がんの症例対照研究 8報を用いた最新のメタ

アナリシスでは、染毛剤利用者の相対リスク比は 1.1465（95％CI: 0.9962～1.3194）であっ

たが、出版バイアス調整後の相対リスク比は 1.1885（95％CI: 1.03228～1.36835）とわずか

ではあるが 95％CI の下限値は 1 を超え、乳がんの発症リスクを示した 55) 。 

しかし、本物質を含む染毛剤の半数以上から不純物として発がん物質（IARC 分類 1）の

4-アミノビフェニル（4-ABP）が検出されている 56, 57) 。4-ABP は、純度 99％の本物質から

は不検出であったが、純度 97％の本物質からは検出されたことから、本物質は染毛剤の

4-ABP 汚染源の一つであり、染毛剤の発がん性には 4-ABP が関与している可能性が考えら
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があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

れた 56) 。また、染毛剤利用者 64人の母乳から採取した上皮細胞の調査では、18人から 4-ABP

の DNA 付加体が検出され、染毛剤使用頻度との間に有意な関連があったことから 58) 、染

毛剤の発がん性に対する 4-ABP の寄与が示唆された。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

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

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

基づき無毒性量等を設定することとする。 

経口曝露については、中・長期毒性ウ）に示したラットの試験から得られた NOAEL 4 

mg/kg/day（肝臓及び腎臓の相対重量の増加）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除

した 0.4 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、予測最

大曝露量はともに 0.00064 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.4 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 63,000 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 3.3 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 － － 

0.4 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00064 µg/kg/day 

未満程度 
0.00064 µg/kg/day 

未満程度 
63,000 超 

 

 

 

 

 

また、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量（フェニレンジアミ

ンとして）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

0.0016 µg/kg/day であったが、参考としてこれから算出した MOE は 25,000 となり、下水道へ

の移動量を考慮した値 0.040 µg/kg/day を用いると MOE は 1,000 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。 
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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、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 1.3 mg/m3となるが、参考としてこれと化管法に基づく平成 29 年度の大気への届出排出

量（フェニレンジアミンとして）をもとに推定した高排出事業所近傍の大気中濃度（年平均

値）の最大値 0.0028 µg/m3から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して

算出した MOE は 46,000 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  ○ 8 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 5)-2 

  ○ 10*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 3) 

  ○ <29 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 5)-1 

  ○ 59 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

4 B B 5)-3 

 ○  154 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

4 C C 5)-3 

 ○  177*1 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 3) 

 ○  270 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 A A 5)-1 

 ○  280 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO 

4 C C 
4)- 

2011055 

 ○  478 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (RATE) 

3 B B 5)-2 

甲殻類

等 
 ○ 4.14 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 5)-8 

  ○ 5.01 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 5)-7 

  ○ 115*2 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 2) 

 ○  150 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 5)-4 

 ○  250 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 5)-6 

 ○  280 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 D C 5)-5 
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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. 

 ○  280 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 C C 
4)- 

2011055 

 ○  330 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

魚 類 ○  28 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 C C 5)-9 

 ○  57 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 C C 5)-10 

 ○  60 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 C C 

4)- 
2011055 

 ○  66 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 2) 

その他 ○  74,060 Tetrahymena 
pyriformis 

テトラヒメナ属 IGC50  POP 60 時間 B B 1)-10864 

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 Growth Inhibitory Concentration)：半数増殖阻害濃度、

LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度、NOEC (No Observed Effect Concentration)：無影響濃度 

影響内容 

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

POP (Population Change)：個体群の変化（増殖）、REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 文献 2) に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値 

*2 文献に基づき再計算した値 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 

 

1）藻類等 

環境省 2)は、OECD テストガイドライン No.201 (1984) に準拠して、緑藻類 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）、0.010、0.022、0.046、0.10、0.22、0.46、1.0、2.2、4.6 mg/L（公

比 2.2）であった。被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、<0.005（対

照区）、0.00447、0.00689、0.0102、0.0157、0.0238、0.0345、0.502、0.377、0.766 mg/L 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 80～108%及び 0～3%であり、毒性値の算
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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 177 µg/L であった
3)。 

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

Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験が実施された 5)-2。設定試験濃度は、0（対照区）、

0.010、0.022、0.046、0.10、0.22、0.46、1.0、2.2、4.6 mg/L（公比 2.2）であった。被験物質の実

測濃度は、0、0.005、0.008、0014、0.026、0.050、0.090、0.169、0.628、1.26 mg/L であり、毒性

値は実測濃度に基づき算出された。速度法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は、8 µg/L であ

った。 

 

2）甲殻類等 

米国 EPA の試験方法 (EPA/OTS 797.1300)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 5)-4。試験は半止水式 (24 時間後換水) で実施され、

設定試験濃度は、0（対照区）、0.010、0.026、0.075、0.21、0.60、1.74、5.0 mg/L（公比約 2.87）

であった。試験用水には、地下水をファットヘッドミノーの水槽に通して濾過したもの (FFTW、

硬度 77 mg/L、CaCO3換算) が用いられた。試験溶液調製から 24 時間後の被験物質の実測濃度

は、0（対照区）、0.0045、0.013、0.051、0.092、0.16、0.21、0.57 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 150 µg/L であった。 

米国 EPA の試験方法 (EPA/OTS 797.1300) 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 5)-8。試験は半止水式（流速：約 9.3 mL／分）で実施され、

設定試験濃度は、0（対照区）、0.365、1.22、4.05、13.5、45.0、150、500 µg/L（公比 3.3）であ

った。試験用水には、地下水をファットヘッドミノーの水槽に通して濾過したもの (FFTW、硬

度 82～86 mg/L、CaCO3換算) が用いられた。被験物質の実測濃度（幾何平均値）は、0（対照

区）、<0.05、<0.1、0.589、4.14、20.0、105、403 µg/L であった。繁殖阻害に関する 21 日間無影

響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 4.14 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.203 (1992) に準拠して、メダカ Oryzias latipes の急

性毒性試験を、GLP 試験として実施した。試験は半止水式（24 時間毎換水）で行われ、設定試

験濃度は 0（対照区）、0.10、0.13、0.18、0.24、0.32、0.42、0.56、0.75、1.0 mg/L（公比 1.3)であ

った。試験溶液の調製には、硬度 57 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験物

質の実測濃度（0、24 時間の時間加重平均値）は、<0.005（対照区）、0.043、0.055、0.080、0.112、

0.143、0.188、0.271、0.372、0.483 mg/L であり、試験開始時及び 24 時間後の換水前において、

それぞれ設定濃度の 106～110%及び 11～17%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測

濃度に基づき 66 µg/L であった。 

 

4）その他の生物 

Schultz と Applehans1)-10864 は筆者の既報 (1983) の方法により、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

濃度区であった。試験培地には 2%プロテオースペプトン培地が用いられた。試験溶液の調製に

は、助剤としてジメチルスルホキシド (DMSO) が 0.75% (375 µL/50 mL) 以下の濃度で用いられ
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た可能性がある。60 時間半数増殖阻害濃度 (IGC50) は、設定濃度に基づき 74,060 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）  180 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 150 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 66 µg/L 

その他 Tetrahymena pyriformis 60 時間 IGC50（増殖阻害） 74,060 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（魚類の 66 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 0.66 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） 8 µg/L  

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 4.14 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（甲殻類等の 4.14 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 0.041 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 0.041 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、淡水域及び海水域において、平均濃度及び安全側の評

価値として設定された予測環境中濃度 (PEC) は 0.016 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 0.4 未満と

なり、判定基準の区分をまたぐため、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 0.016 μg/L 未満程度 (2012) 0.016 μg/L未満程度 (2012) 
0.041 

µg/L 

<0.4 

公共用水域・海水 0.016 μg/L未満程度 (2012) 0.016 μg/L未満程度 (2012) <0.4 

注：1) 環境中濃度での (  ) 内の数値は測定年度を示す 
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2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 
 

 

 

しかし、化管法に基づく平成 29 年度の公共用水域・淡水への届出排出量（フェニレンジアミ

ンとして）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 0.039 μg/L であり、この値と PNEC の比は 0.9 となった。 

また、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 1.0 μg/L となり、この

値と PNEC のとの比は 24 であった。 

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、排出量の多い発生源周辺の環境中濃度の情報を充実させる必要があると

考えられる。 

 
 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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(Ⅱ) 化学物質の健康リスク初期評価

（1物質：追加実施分）の結果
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1 アントラキノン 

本物質は、第 9 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表しており、今回、健康

リスクの初期評価を実施した。なお、生態リスク初期評価については、第 9 次とりまとめにお

いて詳細な評価を行う候補とされ、現在、水生生物の保全に係る水質目標値に向けた検討が行

われていることから、改めての初期評価は行わなかった。

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： アントラキノン

（別の呼称：9,10-アントラセンジオン） 

CAS 番号： 84-65-1
化審法官報公示整理番号： 4-686 
化管法政令番号：

RTECS 番号： CB4725000 

分子式： C14H8O2 

分子量： 208.21 
換算係数：1 ppm = 8.52 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

O

C

C

O

（2）物理化学的性状

本物質は黄色の針状晶である 1)。

融点
284.8℃2)、286℃3)、283.5～285℃4)、286℃(昇華) 5)、

284.6℃ (約 750mmHg)6) 

沸点
377℃ (760mmHg)2) , 3) 、379～381℃
(760mmHg)4) 、379℃5)、381℃5) 

密度 1.438 g/cm3 (20℃)2) 、1.261g/cm3(20℃)6) 

蒸気圧 1.16×10-7 mmHg (=1.55×10-5Pa) (25℃)4)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 3.39 7) , 4) , 5)

解離定数（pKa） 7.40 4) 

水溶性（水溶解度）

1.4 mg/1,000g (25℃)2)、1.35 mg/L (25℃)4) 、
1.353 mg/L (25℃) (pH = 7.3)8)、0.074 mg/L (20℃) 
(pH = 7)6)、約 0.190 mg/L (20℃) (pH = 5.5～
6.5)6)、0.17 mg/L (20℃) (pH = 5.6)6) 

（3）環境運命に関する基礎的事項

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。

［1］アントラキノン
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生物分解性  

好気的分解（分解性の良好な物質 9)） 

分解率： BOD 52.3%、GC 88.1%、UV-VIS 75.7% 
 

 （試験期間：3 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/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：1.5×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN11) により計算） 

半減期：3.6 ～ 36 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 12) と仮定し、 

1 日は 12 時間として計算） 

 

加水分解性 

 環境中で加水分解性の基を持たない 13) 

 

生物濃縮性 

 生物濃縮係数(BCF)：21（BCFBAF14) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：2,75615)～17,41615) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推移を表 1.1 に

示す 16)。 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成（年度） 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

平成（年度） 26 27 28 29 

製造・輸入数量(t) a) X b) X b) X b) X b) 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
b) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 

 

本物質の輸出量 17)、輸入量 17)の推移を表 1.2 に示す。 

 
表 1.2 輸出量･輸入量の推移 

平成（年） 21 22 23 24 25 

輸出量（t）a) 1,542 2,479 1,705 1869 2,273 

輸入量（t）a) 0 0.01 - b) - b) - b) 
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平成（年） 26 27 28 29 30 

輸出量（t）a) 2,069 2,109 1,471 1,785 1,783 

輸入量（t）a) - b) - b) - b) - b) 1 

注：a) 普通貿易統計[少額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より。 
b) 公表されていない。 

 

「化学物質の製造・輸入数量に関する実態調査」によると、本物質の平成 13 年度及び平成

19 年度における製造（出荷）及び輸入量は 1,000～10,000t/年未満である 18),19)。OECD に報告

している本物質の生産量は、1,000～10,000t/年未満である。 

 

本物質の需要量の推移を表 1.3 に示す 20)。 

 

表 1.3 需要量の推移 a) 

年 2013 2014 2015 2016 2017 

パルプ用・その他（t）b) 330 350 340 340 350 
注：a) 輸入品含む。 

b) 推定値。 

 

本物質がディーゼル車排ガスから検出された報告がある 21)。 

 

② 用 途 

本物質は、酸性染料、媒染染料、建染染料、分散染料など広範囲の染料の中間体とされ、ア

ントラキノン系染料の出発原料として重要とされている 22)。その他の用途として、パルプ蒸

解剤とされている 23)。 

 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は水環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定されていたが、平成 26 年 3 月改

訂の要調査項目リストから除外された。 
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２．曝露評価 

健康リスクの初期評価のため、我が国の一般的な国民の健康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 Model 
1)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

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

媒 体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

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

大 気 0.1 0.0 0.0 0.0 

水 域 0.4 61.3 0.1 2.1 

土 壌 99.2 0.1 99.9 96.5 

底 質 0.3 38.6 0.0 1.3 
注：数値は環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの。 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 

平均値 
最小値 最大値 a) 

検出 
下限値 b) 

検出率 調査地域 測定年度 文 献 

           

一般環境大気 µg/m3 0.0047 0.0054 0.0014 0.0078 0.00043 5/5 全国 2008 2) 

           

室内空気 µg/m3          

           

食物 µg/g          

           

飲料水 µg/L 0.03023 0.03088 0.02219 0.04748 0.003 10/10 東京都 2004 3) 

           

地下水 µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/5 全国 2007 4) 
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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 

土壌 µg/g 0.042 0.65 <0.0005 22 0.0005 40/44 
東京都、

山梨県 
1991 5) 

           

公共用水域・淡水   µg/L <0.02 0.023 <0.02 0.45 0.02 3/39 全国 2017 6) 

  <0.0050 <0.0050 <0.0050 <0.0050 0.0050 0/7 石川県 2013 7) 

  <0.02 0.18 <0.02 6.6 0.02 3/40 全国 2007 4) 

  <0.04 <0.04 <0.04 0.059 0.04 1/3 
茨城県、 
石川県 

2006 8) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/8 全国 2017 6) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/5 全国 2007 4) 

  <0.04 <0.04 <0.04 <0.04 c) 0.04 0/4 全国 2006 8) 

  － 0.006 <0.003 0.068 0.003 18/42 福岡県 1995 9) d) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.016 0.022 <0.015 0.07 0.015 6/12 全国 1989 10) 

  0.034 0.37 <0.018 3 0.018 4/9 全国 1988 11) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.015 <0.015 <0.015 0.07 0.015 1/11 全国 1989 10) 

  0.026 0.32 <0.018 2.4 0.018 2/8 全国 1988 11) 

             

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。 

  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) 統一検出下限値未満の値として0.0028 µg/Lが得られている。 

d) 洞海湾内7地点について、水深0 mから2 m毎に測定を行なった結果。 

 

（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 2.3）。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、食事量及び土壌をそれぞ

れ 15 m3、2 L、2,000 g 及び 0.11 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.3 各媒体中の濃度と一日曝露量 

 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

平 
 
 
 
 

均 

大気    

一般環境大気 過 去 の デ ー タ で は あ る が 概 ね
0.0047µg/m3 (2008)  

過去のデータではあるが概ね 0.0014 
μg/kg/day 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
   

水質   

飲料水 過去の限られた地域のデータではある

が 0.030 µg/L 程度の報告がある (2004) 
過去の限られた地域のデータではある

が 0.0012 µg/kg/day 程度の報告がある 
地下水 過去のデータではあるが概ね 0.02 μg/L

未満 (2007) 
過去のデータではあるが概ね 0.0008 
μg/kg/day 未満 

公共用水域・淡水 0.02 μg/L 未満程度(2017) （過去のデータ

ではあるが 0.02 μg/L 未満程度(2007)） 
0.0008 μg/kg/day 未満程度（過去のデー

タではあるが 0.0008 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 過去の限られた地域のデータではある

が 0.042 µg/g 程度の報告がある (1991) 
過去の限られた地域のデータではある

が 0.000092 µg/kg/day 程度の報告がある  
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 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 過 去 の デ ー タ で は あ る が 概 ね
0.0078µg/m3 (2008)  

過 去 の デ ー タ で は あ る が 概 ね
0.0023μg/kg/day 

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

   

水質   

飲料水 過去の限られた地域のデータではある

が 0.047 µg/L 程度の報告がある (2004) 
過去の限られた地域のデータではある

が 0.0019 µg/kg/day 程度の報告がある 
地下水 過去のデータではあるが概ね 0.02 μg/L

未満 (2007) 
過去のデータではあるが概ね 0.0008 
μg/kg/day 未満 

公共用水域・淡水 0.45 μg/L 程度(2017) （過去のデータでは

あるが 6.6 μg/L 程度(2007)） 
0.018 μg/kg/day 程度（過去のデータでは

あるが 0.26 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 過去の限られた地域のデータではある

が 22 µg/g 程度の報告がある (1991) 
過去の限られた地域のデータではある

が 0.048 µg/kg/day 程度の報告がある  
  

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.3 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。なお、過去のデータ

ではあるが、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は概ね 0.0047µg/m3、予測最大曝露量

は概ね 0.0078µg/m3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   

  参考値 a) (0.0014) (0.0023) 

 
 室内空気   

 
 飲料水   

   参考値 a), b) (0.0012) (0.0019) 

 水 質 地下水    

   参考値 a) (<0.0008) (<0.0008) 

 
 公共用水域・淡水 <0.0008 0.018 

   参考値 a) (<0.0008) (0.26) 

 食 物    

 土 壌   

  参考値 a), b) (0.000092) (0.048) 

注：1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露量を示す。 
2) 不等号（＜）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものであること

を示す。 
3) 括弧内の値は、調査時期や調査地域の観点から参考値としたものを示す。 

a) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量 
b) 限られた地域を調査対象とした結果に基づく曝露量 

 

経口曝露量については、表 2.4 に示すとおり、飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データが

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

0.0008 μg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.018 μg/kg/day 程度となった。なお、過去のデー

タではあるが公共用水域・淡水の最大値と過去の限られた地域を調査対象とした土壌の最大値
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から求めた曝露量は、それぞれ 0.26 μg/kg/day 程度、0.048 μg/kg/day 程度であり、これらを加え

た予測最大曝露量の参考値は 0.31 μg/kg/day 程度となるが、淡水からの曝露量 0.26 μg/kg/day が

得られた地点の曝露量は 2017 年度調査では 0.018 μg/kg/day であった。 

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

からの曝露量は少ないと考えられる。 
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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 40、100、400 mg/kg を単回強制経口投与した結果、血漿中の本物質濃度のピークは

40 mg/kg 群で 8 時間後、100 mg/kg 群で 12 時間後、400 mg/kg で 18 時間後にみられ、AUC（薬

物血中濃度時間曲線下面積）は用量に依存して増加した。一方、マウスへの 80、200、800 mg/kg

の単回強制経口投与では、血漿中濃度のピークは各群とも 4 時間後にみられ、AUC は用量の増

加に伴って増加したものの、800 mg/kg 群での増加は少なく、比例関係にはなかった 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 0.35、3.5、35、350 mg/kg を単回強制経口投与した結果、投

与した放射活性は初期に脂肪組織で高かったが、いずれの組織にも蓄積はみられず、24 時間で

放射活性の大部分が糞尿中に排泄され、96 時間後の体内残留は 5％未満であった。また、糞中

への排泄が投与量の 50％を超えていたことから胆汁への排泄が示唆されたため、胆管をカニュ

ーレ処置したラットに強制経口投与した結果、6 時間で投与した放射活性の 35％が胆汁に排泄

され、本物質の未変化体は胆汁中放射活性の 3％未満であったことから、肝臓での広範な代謝が

示唆された。尿中からは 11 種類の代謝物が検出され、同定された 2 物質は 1-ヒドロキシアント

ラキノン（1-OH-AQ）、2-ヒドロキシアントラキノン（2-OH-AQ）であった 1) 。 

100 mg を餌に混ぜて投与したラットの尿から 2-OH-AQ と少量の 1-OH-AQ が検出された 2) 。

また、5％の濃度で餌に添加して 4 日間投与したラットの尿から 2-OH-AQ の他に、9-ヒドロキ

シアントラセン、9,10-ジヒドロキシアントラセン、2,9,10-トリヒドロキシアントラセンの硫酸

抱合体やグルクロン酸抱合体が検出された 3) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 4) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LDLo 15,000 mg/kg 
マウス 経口 LD50 >5,000 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 >1,300 mg/m3 (4hr) 
ラット 経皮 LD50 >1,000 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

本物質は機械的刺激を引き起こすことがあり、吸入すると咳、眼に入ると痛み、発赤を生

じる 5) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、200、1,000 mg/kg/day を 28 日間強制経口投

与した結果、死亡や一般状態、機能検査に影響はなかったが、200 mg/kg/day 以上の群で褐

色尿、1,000 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を認めた。200 mg/kg/day 以上の群で網赤

血球の増加、プロトロビン時間及び活性化部分トロンボプラスチン時間の延長、1,000 
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mg/kg/day 群でヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値の減少、γ-GTP の上昇に有意差を認

めた。200 mg/kg/day 以上の群で肝臓の絶対重量、腎臓、脾臓の相対重量が有意に増加し、

肝臓で小葉中心性のすり硝子様変化、脾臓でヘモジデリン沈着、髄外造血亢進、腎臓で近

位尿細管の空胞変性などがみられた 6) 。この結果から、LOAEL を 200 mg/kg/day とする。 

 

イ）Wistar ラット雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、2、10、20、50、250 mg/kg/day を 28 日間強制経

口投与した結果、10 mg/kg/day 以上の群の雌雄で一般状態の悪化、20 mg/kg/day 以上の群の

雌及び 50 mg/kg/day 以上の群の雄で体重増加の抑制を認めた。血液や血液生化学の検査結

果に影響はなかったが、10 mg/kg/day 以上の群の雌雄で肝臓及び脾臓、50 mg/kg/day 以上の

群の雌雄で腎臓、雄で甲状腺の相対重量に有意な増加を認めた。肝臓では、50 mg/kg/day 以

上の群の雌雄の全数で肝細胞肥大を認め、重症度は雄の方が高く、10 mg/kg/day 群の雄 4 匹、

雌 2 匹にもみられた。脾臓では、10 mg/kg/day 以上の群の雌及び 20 mg/kg/day 以上の群の

雄の全数でうっ血を認め、10 mg/kg/day 群の雄でも 3 匹にみられた 7) 。この結果から、

NOAEL を 2 mg/kg/day とする。 

 

ウ）Wistar ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、0.0015、0.015、0.15％の濃度で餌に添加して 13

週間投与した結果、一般状態や生存率に影響はなかったが、0.0015％以上の群の雌及び

0.15％群の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。6 週間後の血液検査では、0.015％群の雌で

赤血球数の有意な減少と 0.0015％以上の群の雌雄で網赤血球数の有意な増加を認めたが、

13 週間後には赤血球数の有意な減少は 0.015％群の雄、網赤血球数の有意な増加は 0.0015％

以上の群の雌及び 0.015％群の雄でみられたものの、雄及び 0.0015％群の雌の網赤血球数は

回復傾向にあった。また、13 週間後の血清では 0.015％以上の群の雌でアルブミン、0.15％

群の雌雄でコレステロールの有意な増加、尿では 0.015％以上の群の雌雄でアルブミンの有

意な増加を認めた。0.015％以上の群の雄の肝臓、0.15％群の雄の甲状腺で絶対重量の増加

（有意差なし）がみられたが、組織検査ではいずれの組織にも影響はなかった。なお、

0.0015％群の雌でみられた体重増加の抑制はごく軽微なものであり、悪影響と判断するほ

どのものではなかった 8) 。本物質やその代謝物（1-OH-AQ、2-OH-AQ）はアリール炭化水

素受容体（AhR）活性を有すること（EC50は 2-OH-AQ < 1-OH-AQ < 本物質）が報告されて

おり 9) 、低用量段階から高頻度でみられた一見して用量依存性のない変化は AhR を介した

毒性発現によるものと考えられた。摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、1.36、12.6、126 

mg/kg/day、雌で 0、1.79、16.8、175 mg/kg/day であった 8) 。この結果から、LOAEL を 0.0015％

（雄 1.36 mg/kg/day、雌 1.79 mg/kg/day）とする。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.1875、0.375、0.75、1.5、3.0％の濃度で

餌に添加して 14 週間投与した結果、死亡や一般状態の変化はなかったが、雌の 0.1875％以

上の群で体重増加の有意な抑制を認めた。0.1875％以上の群の雌雄の血液でヘモグロビン

濃度、赤血球数の減少、網赤血球数、血小板の増加、血清で総タンパク質、アルブミンの増

加、尿で AST、N-アセチル-β-D-グルコサミニダーゼの上昇などに有意差を認めた。また、

0.1875％以上の群の雌雄の肝臓、腎臓で絶対及び相対重量の有意な増加を認め、0.1875％以

上の群の雌雄の肝臓で小葉中心性の肝細胞肥大、腎臓で硝子滴沈着、脾臓でうっ血、造血
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細胞の増殖、色素沈着、0.375％以上の群の雌雄の甲状腺で濾胞細胞の過形成がそれぞれ 10

匹中 9～10 匹にみられ、0.1875％以上の群の雌及び 0.375％以上の群の雄の骨髄で過形成の

発生率、0.1875％以上の群の雄の腎臓でα2u-グロブリン濃度は有意に高かった。摂餌量か

ら求めた各群の用量は 0、135、275、555、1,130、2,350 mg/kg/day であった 1) 。この結果か

ら、LOAEL を 0.1875％（135 mg/kg/day）とする。 

 

オ）上記の Fischer 344 ラットに 14 週間投与した試験では NOAEL が得られなかったことか

ら、Fischer 344 ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、0.005、0.015、0.0469、0.0938、0.1875、0.375％

の濃度で餌に添加して 13 週間投与した。その結果、0.0469％以上の群の体重は試験期間を

通して低く、0.015％群の体重も 7 週以降は低かった。0.005％以上の群で腎臓及び脾臓、

0.015％以上の群で肝臓、0.0469％以上の群で膀胱の相対重量が有意に増加し、肝臓の重量

変化には用量依存性がみられたが、肝臓以外では 0.015～0.0469％群で平衡に達するような

変化であった。また、0.005％以上の群の脾臓で造血細胞の増殖、色素沈着、腎臓で硝子滴

沈着、0.0938％以上の群の肝臓で小葉中心性の肝細胞肥大がそれぞれ 10 匹中 10 匹でみら

れたが、それらの重症度は各群で同じであった。摂餌量から求めた各群の用量は 0、3.2、

10.2、31.3、59.7、121、241 mg/kg/day であった 10) 。この結果から、LOAEL を 0.005％（3.2 

mg/kg/day）とする。 

 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.1875、0.375、0.75、1.5、3.0％の濃度で餌に

添加して 14 週間投与した結果、死亡や一般状態の変化、体重への影響はなかったが、

0.1875％以上の群の雌でヘモグロビン濃度、赤血球数、ヘマトクリット値の減少、網赤血球

数、血小板の増加に有意差を認め、同様の変化は主に 1.5％以上の群の雄でもみられた。ま

た、0.1875％以上の群の雌雄の肝臓で絶対及び相対重量の増加、膀胱で細胞質の変性、雄の

脾臓で造血細胞の増殖、色素沈着、0.375％以上の群の雌雄で小葉中心性の肝細胞肥大の発

生率に有意な増加を認め、脾臓の造血細胞増殖の発生率は雌の 0.375、0.75％群でも有意に

高かった。摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、250、500、1,050、2,150、4,300 mg/kg/day、

雌で 0、300、640、1,260、2,600、5,300 mg/kg/day であった 1) 。この結果から、LOAEL を

0.1875％（雄 250 mg/kg/day、雌 300 mg/kg/day）とする。 

 

キ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 又は 60 匹を 1 群とし、0、0.0469、0.0938、0.1875、0.375％

の濃度で餌に添加して 2 年間投与した結果、一般状態に変化はなく、雌の生存率は 0.0469％

以上の群で有意に高かったが、雌の体重は 0.0469％以上の群で試験期間を通して低く、雄

の体重も 1 年を過ぎた頃から 0.0469％以上の群で一貫して低かった。0.0469％以上の群の

雄の腎臓で髄質の石灰化、移行上皮過形成、雌の腎臓で硝子滴沈着、腎症、色素沈着、尿細

管過形成、雌雄の肝臓で好酸性変異肝細胞巣、嚢胞性変性、炎症、雄の肝臓で肝細胞の空胞

化、雌の肝臓で血管拡張、混合型変異肝細胞巣、小葉中心性の肝細胞肥大、雌雄の脾臓でう

っ血、色素沈着、雌の脾臓で造血細胞の増殖の発生率に有意な増加を認め、骨髄では雄で

過形成、雌で萎縮の発生率に増加傾向がみられた。摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、

20、45、90、180 mg/kg/day、雌で 0、25、50、100、200 mg/kg/day であった 1) 。この結果か

ら、LOAEL を 0.0469％（雄 20 mg/kg/day、雌 25 mg/kg/day）とする。 
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ク）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.0833、0.25、0.75％の濃度で餌に添加して 2

年間投与した結果、一般状態に変化はなかったが、0.75％群の雄で生存率の有意な低下を認

め、0.75％群の体重は雄で 86 週以降、雌で 98 週以降に低かった。0.0833％以上の群の雌雄

の肝臓で小葉中心性の肝細胞肥大、雄の肝臓で肝細胞の赤血球貪食、0.25％以上の群の雄及

び 0.0833、0.75％群の雌の肝臓で好酸性変異肝細胞巣、0.25％以上の群の雄の甲状腺で濾胞

細胞過形成、0.0833％以上の群の雌雄の膀胱で細胞質内封入体、0.75％群の雄の脾臓で造血

細胞の増殖、腎臓で色素沈着の発生率に有意な増加を認めた。摂餌量から求めた各群の用

量は雄で 0、90、265、825 mg/kg/day、雌で 0、80、235、745 mg/kg/day であった 1) 。この結

果から、LOAEL を 0.0833％（雄 90 mg/kg/day、雌 80 mg/kg/day）とする。 

 

ケ）ラット（系統等不明）に 0、5.2、12.1 mg/m3を 4 ヶ月間（5～6 時間/日、7 日/週）吸入さ

せた結果、12.1 mg/m3群で体重やヘモグロビン濃度、赤血球数、網赤血球率の減少、ビタミ

ン C 不足を認め、肺の組織検査では 12.1 mg/m3群で増殖性の変化がみられ、5.2 mg/m3群で

はほとんど影響がなかったとした報告があったが 11) 、詳細は不明であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット及び B6C3F1 マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.1875、0.375、0.75、

1.5、3.0％の濃度で餌に添加して 14 週間投与した結果、ラットでは 0.1875％以上の群の雄

で精巣絶対重量の増加、0.75％以上の群の雄で精巣相対重量の増加、1.5％以上の群の雌で

性周期の延長、マウスでは 3.0％群の雄で精巣絶対重量の増加に有意差を認めたが、ラット

及びマウスで精子への影響はなかった 1) 。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 12 匹を 1 群とし、0、150、600、2,400 mg/kg/day の設定用

量で交尾 14 日前から雄は交尾期間を通して最大 42 日間、雌は交尾、妊娠期間を通して哺

育 4 日まで強制経口投与した結果、600 mg/kg/day 以上の群の雄及び 150 mg/kg/day 以上の

群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、雌の 600 mg/kg/day 群で 8 匹、2,400 mg/kg/day 群で

7 匹が死亡又は瀕死となって屠殺した。交尾能や受胎能、生殖能への影響はなかったが、600 

mg/kg/day 以上の群で着床数の減少、着床後胚損失率の増加、総産仔数の減少に有意差を認

め、仔では 600 mg/kg/day 以上の群で 4 日生存率が有意に低く、150 mg/kg/day 群で生後 4

日、600 mg/kg/day 以上の群で出生時及び生後 4 日の体重は明らかに低かった。なお、本物

質の溶解に用いた溶媒（1％グアーガム水溶液）が高粘性であったことから均質な試料調整

が出来なかったため、実際の投与量は各群平均で 0、87.7、405.3、2,027.7 mg/kg/day であっ

た 12) 。この結果から、87.7 mg/kg/day を母ラット及び仔で LOAEL、父ラットで NOAEL と

する。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）紙パルプ工場で働く 40 歳男性の症例では、顔、頸部、手甲部に亜急性の皮膚炎がみられ、

皮膚炎の発症は工場の製造プロセスに本物質が導入された時期とほぼ一致しており、その
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後数ヶ月間は当該部門の業務から外れていたものの、作業エリアに入る度に皮膚炎が再発

し、日光に当たった後は著しく悪化した。このため実施した本物質のパッチテストでは陰

性であったが、光パッチテストでは長波長紫外線（UVA）照射下で陽性であり、陽性部位

の生検では湿疹を示していた。原因物質としては、本物質以外にも、光毒性を有する不純

物による光線皮膚炎の可能性も考えられた 13) 。 

 

イ）本物質の製造工場では、場所によって 2～1,650 mg/m3 の本物質の粉塵曝露があり、労働

者は頭痛、全身の脱力感、眼や露出部皮膚の刺激を訴えていた 11) 。 

 

ウ）スコットランドのアントラキノン染料工場で 1956 年から 1965 年の間に半年以上雇用さ

れ、アントラキノンやその置換体などに曝露された労働者 1,975 人の調査では、1980 年ま

でに 470 人が死亡していたが、同地域の人口から求めた年齢別全死亡の期待値は観察値よ

りも大きく、標準化死亡比（SMR）に有意な増加はなかった 14) 。 

 

エ）ニュージャージー州の染料・樹脂工場で 1952 年から 1996 年の間に半年以上雇用された

労働者 3,266 人の調査では、工場にはアントラキノン染料・中間体製造エリア、アゾ染料・

中間体製造エリア、プラスチック製造エリアがあり、1996 年末までに 728 人が死亡してい

たが、同州の人口から求めた全死亡の SMR は 0.90（95%CI: 0.83～0.97）、循環器系疾患の

SMR は 0.87（95％CI: 0.78～0.97）と有意に低かった 15) 。 

 

（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 (2012) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU (2015) 1B ヒトに対して発がん性があると推定される物質 

 EPA (2011) おそらくヒトに対して発がん性がある 

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 

(2015) 

第 2
群 B 

ヒトに対しておそらく発がん性があると判断できる

物質のうち、証拠が比較的十分でない物質 

ドイツ DFG －  
 

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

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

子突然変異を誘発した報告 16) 、誘発しなかった報告 17～20) があり、S9 無添加のヒトリンパ
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芽球細胞（h1A1v2）で遺伝子突然変異を誘発しなかった 21) 。シリアンハムスター胚細胞

（SHE）で形質転換を誘発しなかったが 22) 、小核を誘発した 23) 。 

NTP（2005）が 2 年間の発がん性試験に用いた本物質（純度 99％超）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たが、不純物として 1,200 ppm の 9-

ニトロアントラセン（9-NA）、200 ppm のフェナントレンを含んでいた。そこで、不純物を

除去した精製品で追試をしたところ、S9 添加の有無にかかわらず遺伝子突然変異を誘発し

なかった。また、製造方法が異なり、これらの不純物が不検出であった本物質でも、S9 添

加の有無にかかわらずネズミチフス菌、大腸菌、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子

突然変異、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で染色体異常を誘発しなかった。こ

のため、後述する NTP（2005）の試験結果は、遺伝子傷害性を有し、不純物として存在し

ていた 9-NA による可能性が示唆された 24) 。 

この指摘を受けて実施された NTP（2005）の変異原性試験では、純度 99.8％、100％の本

物質、製造方法が異なる本物質では S9 添加の有無にかかわらず遺伝子突然変異を誘発しな

かったが、純度 97％、99.4％の本物質では遺伝子突然変異を誘発した。また、代謝物の 1-

ヒドロキシアントラキノン（1-OH-AQ）は S9 添加の有無にかかわらず遺伝子突然変異を誘

発しなかったが、2-ヒドロキシアントラキノン（2-OH-AQ）は S9 無添加で誘発した 1) 。 

in vivo 試験系では、不純物が不検出の本物質を経口投与 24) 、腹腔内投与 1) したマウスの

骨髄細胞で小核を誘発しなかったが、繰返し（14 日間混餌）投与したマウスの最高用量群

の末梢血で小核を誘発した 1) 。腹腔内投与したマウスの肝臓、腎臓の細胞で DNA 傷害を誘

発したが 25) 、投与した本物質の純度は不明であった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

B6C3F1 マウス及び B6AKF1 マウス雌雄各 18 匹を 1 群とし、7 日齢に 0、464 mg/kg を強

制経口投与した後は同量を 28 日齢まで強制経口投与し、その後は 0、0.1206％の濃度で 18

ヶ月間混餌投与した結果、腫瘍の発生率に有意な増加はなかった 26, 27) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 又は 60 匹を 1 群とし、0、0.0469、0.0938、0.1875、0.375％

の濃度で餌に添加して 2 年間投与した結果、雌の 0.0938％以上の群で尿細管腺腫、0.0469％

以上の群で尿細管腺腫＋癌の発生率に有意な増加を認めた。また、雄の 0.1875％群の膀胱

で移行上皮細胞乳頭腫、雌の 0.0938％群で肝細胞腺腫の発生率は有意に高く、雌の肝細胞

腺腫の発生率は 0.0938％以上の群で自然発生率を上回っていた。一方、単核細胞白血病の

発生率は 0.0469％以上の群の雌雄で有意に低かった。摂餌量から求めた各群の用量は雄で

0、20、45、90、180 mg/kg/day、雌で 0、25、50、100、200 mg/kg/day であった 1) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.0833、0.25、0.75％の濃度で餌に添加して 2

年間投与した結果、肝臓では 0.0833％以上の群の雌雄で肝細胞腺腫、0.25％以上の群の雄及

び 0.75％群の雌で肝細胞癌、0.25％以上の群の雄で肝芽腫、0.0833％以上の群の雌雄で肝細

胞腺腫＋癌、肝細胞腺腫＋癌＋肝芽腫、雄で肝細胞癌＋肝芽腫の発生率に有意な増加を認

めた。摂餌量から求めた各群の用量は雄で 0、90、265、825 mg/kg/day、雌で 0、80、235、

745 mg/kg/day であった 1) 。 

Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウスに 2 年間経口投与した発がん性試験については、変
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異原性を有する不純物（9-NA）による可能性が指摘されている 24) 。しかし、尿中代謝物の

分析結果から、変異原性の強い代謝物（2-OH-AQ）が 9-NA よりも高濃度で体内に存在して

いたと見積もられることから 1) 、不純物ではなく、本物質の代謝物による発がん作用と考

えられている 1, 28, 29) 。 

これらの結果から、NTP（2005）は Fischer 344 ラットの雄で幾つかの発がん性の証拠が

あり、Fischer 344 ラットの雌及び B6C3F1マウスの雌雄で明瞭な発がん性の証拠があったと

している 1) 。また、US EPA（2011）は雄マウスの肝細胞腺腫＋癌＋肝芽腫の発生状況をも

とに、暫定的なスロープファクター（Provisional Oral Slope Factor）を 4×10-2 (mg/kg/day)-1

と算出した 28) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

スコットランドのアントラキノン染料工場で 1956 年から 1965 年の間に半年以上雇用さ

れ、アントラキノンやその置換体などに曝露された労働者 1,975 人の調査では、1980 年ま

でに 129 人が悪性腫瘍で死亡していたが、いずれの腫瘍も同地域の人口から求めた SMR に

有意な増加はなかった 14) 。 

ニュージャージー州の染料・樹脂工場で 1952 年から 1985 年の間に 1 年以上雇用された

白人男性労働者の調査では、アントラキノン染料・中間体製造エリアの作業に従事した時

給労働者は 588 人、週給労働者は 11 人、月給労働者は 51 人であり、それぞれ、アメリカ

の白人男性人口から求めた全がん、部位別がんの SMR に有意な増加はなかった 30) 。 

しかし、この染料・樹脂工場のコホートでは、肺がん、中枢神経系腫瘍による死亡者の増

加がみられた。このため、肺がんについては症例 51 人、年齢で調整した対照群 102 人によ

るコホート内症例対照研究を実施した結果、アントラキノン染料・中間体製造エリア（初

期の 5 年間はエピクロロヒドリンも製造）のオッズ比（OR）は 2.4（95%CI: 1.1～5.2）と有

意に高く、同エリア内の建屋別でみると、アントラキノン製造建屋で OR は 12（95%CI: 1.4

～99）、アントラキノン染料調整建屋で OR は 3.3（95％CI: 1.0～11）と有意に高かったが、

アントラキノン中間体染料製造建屋（OR 1.8, 95%CI: 0.6～5.1）、アントラキノン染料合成建

屋（OR 1.2, 95%CI: 0.5～2.9）の OR に有意な増加はなかった。また、雇用年数や作業従事

年数との関連はみられず、喫煙も交絡要因ではなかった 31) 。中枢神経系腫瘍については症

例 11 人、年齢で調整した対照群 44 人で実施した結果、アントラキノン中間体染料製造建

屋で症例は 3 名、対照は 0 名であり、OR は無限大（95%CI: 1.7～無限大）と有意に高かっ

たが、少数であることから結果の解釈には注意が必要と考えられた 32) 。 

さらに染料・樹脂工場のコホートを 1996 年末まで追跡した調査では、アントラキノン染

料・中間体製造エリアの作業に従事した白人男性労働者 842 人のうち、32 人が肺がんで死

亡しており、同州の白人人口から求めた SMR は 1.68（95%CI: 1.15～2.37）と有意に高かっ

た。しかし、勤続年数と当該エリアでの作業年数でみると、勤続 20 年以上で作業 5 年未満

の群の SMR（2.42, 95％CI: 1.29～4.14）だけが有意に高く、当該エリアでの作業期間との関

連はみられなかった。また、労働者の大半を占めた時給労働者についてみても、肺がんに

よる当該エリアでの死亡者は 27 人であり、SMR は 1.55（95%CI: 1.02～2.26）と有意に高か

ったが、作業年数でみると、勤続 20 年以上で作業 5 年未満の群の SMR（2.33, 95％CI: 1.20
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～4.06）だけが有意に高かった。さらに当該作業エリアでの作業履歴の有無で分けてポアソ

ン回帰分析を実施した結果もほぼ同様であった。しかし、具体的な曝露情報や喫煙等のリ

スク要因に関する情報が不足していることから、結論を導き出すことはできなかった 15) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

ては十分な知見が得られていない。発がん性についてはヒトでは十分な知見が得られず、発

がん性の有無について判断できない。しかし、ラット及びマウスを用いた経口投与の発がん

性試験では、ラットの腎臓、マウスの肝臓で最低用量群から用量依存的に有意な腫瘍の発生

を認めており、遺伝子傷害性も考慮すると、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を実施する。 

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 LOAEL 1.36 

mg/kg/day（網赤血球の増加）を慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除し、LOAEL であ

るために 10 で除した 0.014 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 0.014 

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、雄マウス

の試験結果（肝腫瘍）から求めた 4×10-2 (mg/kg/day)-1を採用する。 

一方、吸入曝露については、無毒性量等やユニットリスクの設定ができなかった。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

○ 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 0.0008 

µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.018 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 0.014 

mg/kg/dayと予測最大曝露量から、動物実験結果より設定された知見であるために 10で除し、

さらに発がん性を考慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 16 となる。また、

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 7.2×10-7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 － － 

0.014 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.0008 µg/kg/day 

未満程度 
0.018 µg/kg/day 程度 16 
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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 ］

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］

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

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

経口 
飲料水 － 

4×10-2 (mg/kg/day)-1 
－ 

－ 
－ 

公共用水域・淡水 0.018 µg/kg/day 程度 7.2×10-7 － 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

また、過去の公共用水域・淡水と土壌の最大値から算出した曝露量は 0.31 µg/kg/day 程度と

なるが、参考としてこれから算出した MOE は 1、がん過剰発生率は 1.2×10-5となる。食物か

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

されることから、その曝露量を加えても MOE やがん過剰発生率が大きく変化することはな

いと考えられる。 

したがって、総合的な判定としても、情報収集に努める必要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ことが必要と考えられる。 
 

○ 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 － － － 
 
 
 

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 － － － 
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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 0.047 mg/m3となるが、参考としてこれと過去のデータとして報告（2007 年）のあった最

大値の概ね 0.0078 µg/m3から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し、さ

らに発がん性を考慮して 5 で除して算出した MOE は 120 となる。また、発がん性について

は、参考としてスロープファクターを吸入換算すると 1.2×10-5 (µg/m3)-1 となり、過去の最大

値に対するがん過剰発生率を算出すると 9.4×10-8となる。 

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

健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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(Ⅲ) 化学物質の生態リスク初期評価

（3物質：追加実施分）の結果 
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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： エリスロマイシン

CAS 番号：114-07-8 
化審法官報公示整理番号：

化管法政令番号：

RTECS 番号：KF4375000 

分子式：C37H67NO13 

分子量：733.93 
換算係数：1 ppm = 30.02 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は白色～淡黄白色の粉末である 1)。

融点
191 ℃2)、135～140℃ (水和物)3)、190～193℃ (無
水物)3)、135～140 ℃4) 

沸点 853.10 ℃ (MPBVPWIN 5) により計算)  

密度

蒸気圧
2.12×10-25 mmHg (=2.83×10-23 Pa) (25℃)
(MPBVPWIN 5) により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.54 (pH=8.0) 6)、2.54 4) 

解離定数（pKa） 8.8 2) , 3) 

水溶性（水溶解度）
1.2×103mg/1,000g (30℃)2)、～2×103 mg/L3)、528 
mg/L (30℃) 7) 

［1］エリスロマイシン
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（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 

易分解性ではない（分解率：- 3%、試験期間：28 日間、試験法：OECD TG301D）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：400×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 9) により計算） 

半減期：0.16 ～ 1.6 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 

環境条件下で加水分解すると予測されない 11)。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：49（BCFBAF 12)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：570（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 

本物質の平成 18 年における生産量 14)は、15 t（シロップ用、錠剤の合計）であり、規格情

報が得られなかった点眼薬（ラクトビオン酸エリスロマイシン・コリスチンメタンスルホン

酸ナトリウム）の生産量は 10 kL であった。 

動物用医薬品としての販売量の推移を表 1.1 に、対象動物別推定割合を表 1.2 に示す 15) 。 

 

表 1.1 動物用医薬品としての販売量の推移 a) 

平成（年） 20 21 22 23 24 

販売量(t) b) 32.3 29.6 19.3 22.7 21.4 

平成（年） 25 26 27 28 29 

販売量(t) b) 21.8 17.2 38.1 61.5 68.9 

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。 
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表 1.2 動物用医薬品の対象動物別推定割合 

平成

(年) 
投与経路 販売量 a) (t) 

対象動物別推定割合  (%) 

肉用牛 乳用牛 豚 
水産用 

（淡水） 

水産用 

（海水） 

24 

経口 21.4 0 0 0 0 100 

注射 0.0195 5.0 5.0 90 0 0 

注入・挿入 0.0205 0 100 0 0 0 

25 

経口 21.7 0 0 0 0.8 99.2 

注射 0.0143 5.0 5.0 90.0 0 0 

注入・挿入 0.044 0 100 0 0 0 

26 

経口 17.1 0 0 0 0 100 

注射 0.0142 5.0 5.0 90.0 0 0 

注入・挿入 0.02 0 100 0 0 0 

27 

経口 38.0 0 0 0 0 100 

注射 0.014 5.0 5.0 90.0 0 0 

注入・挿入 0.0381 0 100 0 0 0 

28 

経口 61.4 0 0 0 0 100 

注射 0.015 5.0 5.0 90.0 0 0 

注入・挿入 0.0177 0 100 0 0 0 

29 

経口 68.9 0 0 0 0 100 

注射 0.010 5.0 5.0 90.0 0 0 

注入・挿入 0.006 0 100 0 0 0 
注：a) 原末換算量 

 
 

エリスロマイシン及びその誘導体並びにこれらの塩としての輸出量 16)、輸入量 16)の推移を

表 1.3 に示す。 

 
表 1.3 エリスロマイシン及びその誘導体並びにこれらの塩の輸出量・輸入量の推移 

平成（年） 21 22 23 24 25 

輸出量（t）a) － b) － b) 0.3 0.02 － b) 

輸入量（t）a) 172 184 205 206 188 

平成（年） 26 27 28 29 30 

輸出量（t）a) － b) － b) 0.8 3.5 1.1 

輸入量（t）a) 162 173 205 221 188 

注：a) 普通貿易統計[少額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より。 
b) 公表されていない。 

 
 

② 用 途 

本物質は、ヒト用及び動物用の 14 員環マクロライド系抗生物質である 17),18)。適応症は、ヒ
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ト用では骨髄炎、肺炎、梅毒、子宮内感染、中耳炎、猩紅熱、ジフテリア、百日咳などであ

り 17)、動物用ではスズキ目魚類の連鎖球菌症、牛の肺炎・気管支炎・咽喉頭炎・泌乳期の乳

房炎、豚の肺炎・気管支炎・豚丹毒・細菌性下痢症、馬の肺炎・気管支炎・咽喉頭炎、鶏の

伝染性コリーザ・呼吸器性マイコプラズマ病、犬・猫の肺炎・気管支炎・外耳炎・化膿性皮

膚病・術後感染症の予防である 18)。 

 

（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。結果を表 2.1 に示す。 

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

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

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

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 2.0 95.8 1.8 3.1 
土 壌 97.9 0.0 98.2 96.7 
底 質 0.1 4.3 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 に示

す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.0049 0.0078 <0.0049 0.03 0.0049 5/13 全国 2014 2) 

  0.051 0.11 0.0063 0.23 0.0011 5/5 千葉県 2006 3) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.0049 <0.0049 <0.0049 0.0055 0.0049 1/4 全国 2014 2) 

           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

           

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 地域 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 

 

（4）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 0.03 μg/L 程度、同海水域では概ね 0.0055 μg/L となった。なお、過去 10 年以内のデータ

ではないが、限られた地域を対象とした河川調査において最大で概ね 0.23 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 
0.0049 μg/L 程度 (2014) 
[過去のデータではあるが、限られ

た地域で概ね 0.051 μg/L (2006)] 

0.03 μg/L 程度 (2014) 
[過去のデータではあるが、限られ

た地域で概ね 0.23 μg/L (2006)] 

海 水 概ね 0.0049 μg/L 未満 (2014) 概ね 0.0055 μg/L (2014) 

注：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す。 
2) 公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 
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３．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、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  ○ 10.3 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (AUG) 

3 B B 1)-76739 

 ○  20 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

3 D C 1)-102321 

 ○  22 Anabaena sp. 藍藻類 EC50  GRO 3 D C 1)-164943 

  ○ 31 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (AUG) 

4 B B 
2)- 

2019042 

 ○  36.6 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

3 B B 1)-76739 

  ○ 60 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 B B 
2)- 

2019063 

 ○  97 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

4 B B 
2)- 

2019042 

 ○  125 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
IC50   
GRO (RATE) 

3 B B 
2)- 

2019063 

甲殻類

等 
○  10,230 

Ceriodaphnia 
dubia 

ニセネコゼミジ

ンコ 
EC50  IMM 2 B B 1)-102321 

  ○ 11,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 1)-164612 

 ○  17,680 
Thamnocephalus 
platyurus 

ホウネンエビ目 LC50  MOR 1 B B 1)-102321 

 ○  22,450 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 B B 1)-102321 

 ○  24,000 
Daphnia 
longispina 

ハリナガミジン

コ 
LC50  MOR 2 B B 1)-154108 

 ○  30,800 
Litopenaeus 
vannamei 

ウシエビ属 LC50  MOR 1 B C 1)-16610 

  ○ 50,000 Moina macrocopa タマミジンコ NOEC  REP 7 B B 1)-164612 
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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  ○ 100,000 Oryzias latipes メダカ（胚） 
NOEC    
MOR / GRO 

40 / 100 B B 1)-164612 

 ○  >100,000 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 B B 1)-115696 

 ○  349,000 Morone saxatilis スズキ科 LC50  MOR 4 B B 1)-2468 

その他  ○ 940 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ EC50  REP 2 B ― 1)-102321 

 ○  16,000 
Paramecium 
caudatum 

ゾウリムシ LC50  MOR 2 C C 1)-154108 

 ○  27,530 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ LC50  MOR 1 B B 1)-102321 

 ○  28,000 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ LC50  MOR 2 C C 1)-154108 

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 Innibitory 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）、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 

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） 

 

 

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 

Eguchi ら 1)-76739は、OECD テストガイドイラン No.201 を若干改変したものに準拠して、緑藻

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

試験濃度区は対照区及び 5 濃度区（公比 2）であった。面積法による 72 時間半数影響濃度 (EC50)

は、実測濃度に基づき 36.6 µg/L、面積法による 72 時間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基

づき 10.3 µg/L であった。 
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2）甲殻類等 

Isidori ら 1)-102321は米国 EPA の試験方法 (EPA-600-4-90-027F, 1993) に準拠して、ニセネコゼミ

ジンコ Ceriodaphnia dubia の急性遊泳阻害試験を実施した。試験溶液の調製には、助剤として

0.01%のジメチルスルホキシド (DMSO) が用いられた。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃度  

(EC50) は、設定濃度に基づき 10,230 µg/L であった。 

また、Kim ら 1)-164612は OECD テストガイドライン No.211 (2008) に準拠して、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 (48 時間毎換水) で行われ、試験用水に

は米国 EPA の試験方法 (EPA821-R-02-012, 2002) に従った中硬水 (moderately hard water, MHW) 

が用いられた。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に

基づき 11,000 µg/L であった。 

 

3）魚 類 

Kim ら 1)-115696は Ishibashi ら (2004) の試験方法に従って、メダカ Oryzias latipes 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）、0.1～100 mg/L

であった。最高濃度区においても急性影響は見られず、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、Kim ら 1)-164612は OECD テストガイドライン No.210 (1992)に準拠して、メダカ Oryzias 

latipes の胚を用いて、魚類初期生活段階 (ELS) 毒性試験（ふ化後 90 日まで）を実施した。試

験は半止水式 (48 時間毎換水) で行われ、試験用水には脱塩素水道水が用いられた。致死又は

成長に関する 40 日間又は 100 日間の無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 100,000 µg/L

であった。 

 

4）その他の生物 

 Isidoriら1)-102321は米国ASTMの試験方法 (E1440-91, 1991) に準拠して、ツボワムシBrachionus 

calyciflorusの急性毒性試験を実施した。設定試験濃度区は5濃度区（公比2）であった。試験溶液

の調製には、助剤として0.01%のジメチルスルホキシド (DMSO) が用いられた。24時間半数致

死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき27,530 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）  36.6 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 48 時間 EC50（遊泳阻害） 10,230 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 100,000 µg/L 超 

その他 Brachionus calyciflorus 24 時間 LC50 27,530 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］ 
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 これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値（藻類等の 36.6 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 0.36 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）  10.3 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 11,000 µg/L 

魚 類 Oryzias latipes 40 日間又は 100 日間 
NOEC（死亡又は成長） 

100,000 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（藻類等の 10.3 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 1.0 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 0.36 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、淡水域では平均濃度で0.0049 µg/L程度、安全側の評価

値として設定された予測環境中濃度 (PEC) は 0.03 µg/L 程度であった。海水域では平均濃度で

概ね 0.0049 µg/L 未満、予測環境中濃度 (PEC) では概ね 0.0055 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、淡水域では 0.08、海水域では 0.02

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 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 0.0049 μg/L 程度 (2014) 0.03 μg/L 程度 (2014) 
0.36 

µg/L 

0.08 

公共用水域・海水 概ね0.0049 μg/L未満 (2014) 概ね0.0055 μg/L (2014) 0.02 

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 

 

 

 

しかし、過去 10 年以内のデータではないが、限られた地域を対象とした河川調査において、

最大で概ね 0.23 μg/L の報告があり、この濃度と PNEC との比は 0.64 となった。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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したがって、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、排出量の大きい発生源周辺での環境中濃度の情報を充実させる必要があ

ると考えられる。 
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2 ジクロフェナク

１．物質に関する基本的事項

（1）分子式・分子量・構造式

物質名：ジクロフェナク

（別の呼称：[o-(2,6-ジクロロアニリノ)フェニル]酢酸） 
CAS 番号：15307-86-5（ジクロフェナク） 

15307-79-6（ジクロフェナクナトリウム（Na 塩）） 
化審法官報公示整理番号：3-3082（2-(2,6-ジクロロアニリノ)-フェニル酢酸ナトリウム） 
化管法政令番号：

RTECS 番号：AG6310000（ジクロフェナク） 
AG6330000（ジクロフェナクナトリウム） 

分子式：C14H11Cl2NO2 

分子量：296.15 
換算係数：1 ppm = 12.11 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：

（2）物理化学的性状

本物質は結晶である 1)。

融点
156～158℃1)、283～285℃ (Na 塩)1) , 4)、約 280℃ 
(分解) (Na 塩)5) 

沸点
423.77℃ (MPBVPWIN 2) により計算) 、 
619.73℃ (Na 塩) (MPBVPWIN 2) により計算) 

密度

蒸気圧

6.14×10-8 mmHg (=8.19×10-6 Pa) (25℃)
(MPBVPWIN 2) により計算)、 
3.13×10-14 mmHg (=4.18×10-12 Pa) (25℃) (Na 塩) 
(MPBVPWIN 2) により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 
1.13～4.75 (pH = 7.4) 3)、4.40 4) 、1.13 (Na 塩)1)、

0.70 (Na 塩)4) 

解離定数（pKa） 4 (Na 塩)1) 

水溶性（水溶解度）

7.1 mg/L (25℃) (pH = 5.8) 5)、> 9×103 mg/L (25℃) 
(pH=5.2) (Na 塩)1)、2.13×104 mg/L (25℃) (pH=約
8) (Na 塩)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。

［2］ジクロフェナク

OH

C

O

H2C

H
N

Cl

Cl
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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：160×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 6) 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 7)と仮定し

計算） 

 

加水分解性 

加水分解の基を持たないため環境中で加水分解しない 8)。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF9)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：460（KOCWIN10)により計算） 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

ジクロフェナクナトリウムの生産・輸入数量の推移を表 1.1 に示す 11)。環境実測データが

得られた 2016 年度（平成 28 年度）以降は、ジクロフェナクナトリウムの生産・輸入数量が

増加している。 

 

表 1.1 ジクロフェナクナトリウムの生産・輸入数量の推移 a),b) 

平成 
（年） 

生産・輸入数量 

錠剤・坐剤・ 
カプセル・ゲル・ 

ローション・点眼薬(t) c) 

貼付剤 d) 

7cm×10cm 
(千枚) 

10cm×14cm 
(千枚) 

21 65.9 1,618,167 781,381 

22 59.2 791,416 696,368 

23 50.8 632,127 573,441 

24 51.2 629,701 643,681 

25 49.0 492,550 573,055 

26 36.4 461,215 640,746 

27 24.9 398,508 599,402 

28 870.2 356,420 554,194 

29 2144.7 260,183 507,048 
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平成 
（年） 

生産・輸入数量 

錠剤・坐剤・ 
カプセル・ゲル・ 

ローション・点眼薬(t) c) 

貼付剤 d) 

7cm×10cm 
(千枚) 

10cm×14cm 
(千枚) 

30 1443.0 239,102 504,768 

注：a) 日本国内において医薬品、医療機器等の品質、有効性及び安全性の確保等に関する法律の許可を受けた製

造販売所又は製造所を集計対象としており、海外で現地生産し海外展開している製品は、集計の対象外と

なっている。 
b) 年間生産（輸入）金額が原則 1 億円以上、かつ複数者から報告のある品目を掲載された特掲医薬品を集計

した値。 
c) 医薬品中含有量の規格情報が得られた錠剤（25mg 錠）、徐放カプセル（37.5mg カプセル）、坐剤（12.5mg

錠、25mg 錠、50mg 錠）、ゲル（1%）、ローション（1%）、点眼液（0.1%）の生産数量を用いて計算した値。 
d) 医薬品中含有量の規格情報が得られなかったため、貼付剤の生産数量を記載。 

 

② 用 途 

ジクロフェナクナトリウムはフェニル酢酸系消炎鎮痛剤であり、効能・効果は鎮痛、消炎、

解熱、白内障手術時における術後の炎症症状、術中・術後合併症予防などである 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。結果を表 2.1 に示す。 

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

排出媒体 大気 水域 土壌 大気/水域/土壌 

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

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 2.4 96.6 2.2 3.5 
土 壌 97.5 0.1 97.8 96.3 
底 質 0.1 3.3 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 に示

す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

           

公共用水域・淡水 µg/L 0.0051 0.012 0.00053 0.076 0.00017 12/12 全国 2016 2) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/12 埼玉県 2014 3) g) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/12 埼玉県 2013 3) g) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/12 埼玉県 2012 3) g) 

  
－c) 0.0099 d) 0.0010 d) 0.17 d) 0.0003 －c)/34 e) 福岡市 2012～

2013 
4) 

  
0.016 0.042 0.0010 0.077 ― 3/3 京都府 2009～

2011 
5) f) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/12 埼玉県 2010 3) g) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/12 埼玉県 2009 3) g) 

  0.011 0.025 <0.01 0.14 0.01 8/27 札幌市 2008 6) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

  －c) －c) ND h) 0.14 d) 0.0035 28/119 全国 2007 7) 

  0.016 0.034 <0.0022 0.083 0.0022 4/5 千葉県 2006 8) 

           

公共用水域・海水 µg/L 0.00099 0.0031 <0.00017 0.0084 0.00017 3/4 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          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
c) 公表されていない。 
d) 原著の値を転記。 
e) 河川31地点、海域3地点において2013年1月、4月、7月、10月、2014年1月に採水した調査結果。 
f) 2009年10月から2011年9月の間に採取した各地点49試料の平均値を集計した結果。 
g) ジクロフェナクナトリウム濃度。 
h) 検出下限値未満。 

 

（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 0.076 μg/L 程度、同海水域では概ね 0.0084 μg/L 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最大 0.17 µg/L の報告がある。 

 
表 2.3 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
0.0051μg/L 程度 (2016) 
[限られた地域で 0.0099 μg/L 程度

(2012～2013)] 

0.076μg/L 程度 (2016) 
[限られた地域で 0.17 μg/L 程度

(2012～2013)] 

海 水 概ね 0.00099 µg/L (2016) 概ね 0.0084 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 

毒性値 

[µg ジクロフ

ェナク/ 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  ○ 520 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 

3 D C 2)-2019235  

 ○  5,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (RATE) 

3 D C 2)-2019235  

 ○  5,000 
Skeletonema 
costatum 

珪藻類 IC50    GRO 3 B B 1)-155134  

  ○ 5,900 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (AUG) 

4 B B 2)-2019042 Na塩 

 ○  7,000 Lemna minor コウキクサ 
EC50    
GRO (RATE) 

7 D C 1)-153670 Na塩 

  ○ 9,300 
Synechococcus 
leopoliensis 

藍藻類 NOEC   GRO 4 C C 2)-2019043 Na 塩 

  ○ 9,300 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 NOEC   GRO 4 C C 2)-2019043 Na 塩 

  ○ 9,300 
Cyclotella 
meneghiniana 

珪藻類 NOEC  GRO 4 C C 2)-2019043 Na塩 

 ○  13,500 
Synechococcus 
leopoliensis 

藍藻類 EC50   GRO 4 C C 2)-2019043 Na 塩 

 ○  15,200 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50    
GRO (AUG) 

4 B B 2)-2019042 Na 塩 

 ○  15,200 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO 4 C C 2)-2019043 Na 塩 

 ○  17,900 
Cyclotella 
meneghiniana 

珪藻類 EC50   GRO 4 C C 2)-2019043 Na塩 

甲殻類

等 
 ○ 930 Ceriodaphnia dubia 

ニセネコゼミジ

ンコ 
NOEC  REP 7 B B 2)-2019043 Na 塩 

 ○  2,690 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 C C 2)-2019090  

 ○  2,919 Siriella armata アミ科 LC50   MOR 4 B B 1)-170705  
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生物群 
急

性 

慢 

性 

毒性値 

[µg ジクロフ

ェナク/ 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 

 ○  6,300 
Atyaephyra 
desmarestii 

ヌマエビ科 LC50   MOR 4 B B 2)-2019085  

  ○ 6,600 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 1)-154963 Na 塩 

  ○ 10,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 D C 1)-155069  

  ○ 10,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 1)-155862 Na 塩 

魚 類  ○ 11.1 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ（胚） 
NOEC  GRO 34 A A 1)-166518 Na塩 

  ○ 1,000 Oryzias latipes メダカ（胚） 

NOEC  REP 
（第2世代胚の

受精率） 
3ヶ月 A A 1)-154963 Na塩 

  ○ ≧1,084 
Oncorhynchus 
mykiss 

ニジマス（胚） 
NOEC   
HAT / DVP /  
MOR / GRO 

95 A A 1)-166518 Na塩 

 ○  10,100 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 1)-152272  

 ○  70,980 Cyprinus carpio コイ LC50   MOR 4 C C 1)-168090  

その他  ○ 310 
Tetrahymena 
pyriformis 

テトラヒメナ

属 
NOEC  POP 3 D C 2)-2019235  

 ○  3,900 Dugesia japonica ナミウズムシ LC50   MOR 4 B B 1)-166109 Na塩 

 ○  5,300 
Tetrahymena 
pyriformis 

テトラヒメナ

属 
EC50   POP 3 D C 2)-2019235  

  ○ 11,600 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ NOEC   REP 2 B C 2)-2019043 Na 塩 

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 (Developement)：発生、GRO (Growth)：生長（植物）、成長（動物）、HAT (Hatch)：ふ化、 

IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality) : 死亡、POP (Population Change)：個体群の変化（増殖）、 

REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 

AUG：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） 
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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 

Schmidt ら 1)-155134 は国際標準化機構 ISO の試験方法 (ISO 10253, 1998) に従って、珪藻類

Skeletonema costatum の生長阻害試験を実施した。試験溶液の調製には、ジメチルスルホキシド 

(DMSO) が 0.2％以下の濃度で用いられた。72 時間半数阻害濃度 (IC50) は、設定濃度に基づき

5,000 µg/L であった。 

また、福永ら 2)-2019042は八十島らの試験方法 (2004) 及びカナダ環境省の試験方法 (1992) を参

考にして、 96 穴マイクロプレートを用いて、緑藻類 Raphidocelis subcapitata（旧名

Pseudokirchneriella subcapitata）の生長阻害試験を実施した。被験物質にはジクロフェナクナト

リウムが用いられ、設定試験濃度区は、対照区、助剤対照区及び 10 濃度区（公比 2）であった。

試験溶液の調製には、必要があれば DMSO が１%未満の濃度で用いられた。試験には AAP 培地

（硬度 15 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。面積法による 96 時間無影響濃度 (NOEC) は、設

定濃度に基づき 5,900 µg/L（ジクロフェナク換算値）であった。 

 

2）甲殻類等 

 Perezら1)-170705は、著者らの既報 (2010) の方法で、アミ科Siriella armataの急性毒性試験を実施

した。試験は止水式で実施され、設定試験濃度の範囲は、0.25～20 mg/L であった。試験用水に

は、塩分33.4～35.9の濾過海水が用いられ、助剤としてジメチルスルホキシド (DMSO) が400 

µL/Lの濃度で用いられた。96時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき2,919 µg/Lであっ

た。 

 また、Ferrariら2)-2019043はフランス規格協会AFNORの試験方法 (T90-376, 2000) 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。被験物質にはジクロフェナクナト

リウムが用いられ、試験は半止水式（毎日換水）で行われた。設定濃度区は対照区のほかに5濃

度区であった。試験には米国EPAの試験方法 (EPA 600/4_91/002, 1994) に従った中硬水 (MHW, 

80～100 mg CaCO3/L) が用いられた。繁殖阻害に関する7日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度

に基づき930 µg/L（ジクロフェナク換算値）であった。 

 

3）魚 類 

Nassef ら 1)-152272は、OECD テストガイドラインに準拠して、メダカ Oryzias latipes の急性毒性

試験を実施した。試験は止水式で実施され、設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、9、12、

15、18 mg/L であった。試験用水には、人工海水（塩分 0.035）が用いられた。助剤として、ジ

メチルスルホキシド (DMSO) が 0.05 mL/L の濃度で用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) 

は、設定濃度に基づき 10,100 µg/L であった。 

 また、Memmertら1)-166518はゼブラフィッシュDanio rerioの胚を用いて魚類初期生活段階 (ELS) 

毒性試験を実施した。被験物質にはジクロフェナクナトリウムが用いられ、試験は流水式 (6倍

容量換水/日) で実施された。設定試験濃度は、0（対照区）、10、32、100、320、1,000、3,200 µg/L

（公比3.2）であった。試験用水には硬度193 mg/L (CaCO3換算) のISO 6341 (1996) に従った調製
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水が用いられた。試験期間中の実測濃度（算術平均）は、<1.71（対照区）、11.1、36、117、336、

1,131 µg/L（最高濃度区は除く）であった。仔魚の成長（乾重量）に関する34日間無影響濃度 

(NOEC) は、実測濃度に基づき11.1 µg/L（ジクロフェナク換算値）であった。 

 

4）その他の生物 

Li1)-166109は、ナミウズムシ Dugesia japonica の急性毒性試験を実施した。被験物質にはジクロ

フェナクナトリウムが用いられ、試験は止水式で行われた。設定試験濃度区は、対照区及び 5

濃度区以上 (2～10 mg/L) であった。試験用水には ISO の試験方法 (ISO 6341, 1982) に従った調

製水が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 3,900 µg/L（ジクロフェ

ナク換算値）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 Skeletonema costatum 72 時間 IC50（生長阻害）  5,000 µg/L 

甲殻類等 Siriella armata 96 時間 LC50 2,919 µg/L 

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 10,100 µg/L 

その他 Dugesia japonica 96 時間 LC50 3,900 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もの（甲殻類等の 2,919 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 29 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類等 Raphidocelis subcapitata 96 時間 NOEC（生長阻害） 5,900 µg/L 

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 7 日間 NOEC（繁殖阻害） 930 µg/L 

魚 類 Danio rerio 32 日間 NOEC（成長阻害） 11.1 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、最も小さいもの（魚類の 11.1 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 1.1 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、魚類の慢性毒性値から得られた 1.1 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、淡水域では平均濃度で0.0051 µg/L程度、安全側の評価
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値として設定された予測環境中濃度 (PEC) では 0.076 µg/L 程度であった。海水域では、平均濃

度で概ね 0.00099 µg/L、予測環境中濃度 (PEC) では概ね 0.0084 µg/L であった。 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.07、海水域では 0.008

であった。 

生態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 3.2 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 0.0051 μg/L 程度 (2016) 0.076 μg/L 程度 (2016) 

1.1 

µg/L 

0.07 

公共用水域・海水 概ね0.00099 µg/L (2016) 概ね0.0084 μg/L (2016) 0.008 

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 

 

 

 

しかし、限られた地域を対象とした環境調査において最大 0.17 µg/L の報告があり、この濃度

と PNEC の比は 0.15 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、生産量等の推移によっては、排出量の多い発生源周辺での環境中濃度の

情報を充実させる必要があると考えられる。 

 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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3 スルファメトキサゾール

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： スルファメトキサゾール

CAS 番号：723-46-6 
化審法官報公示整理番号：

化管法政令番号：

RTECS 番号：WP0700000 

分子式：C10H11N3O3S 

分子量：253.28 
換算係数：1 ppm = 10.36 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の粉末である 1)。

融点 167℃2) , 3) , 4)、169 ～ 172℃1) 

沸点 414.01℃ (MPBVPWIN 5) により計算) 

密度

蒸気圧
1.3×10-7 mmHg (=1.7×10-5 Pa) (25℃) 

(MPBVPWIN 5) により計算) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.89 6) , 4)  

解離定数（pKa） pKa1=1.6 7)、pKa2=5.7 7)、5.60 8) 

水溶性（水溶解度） 3,942 mg/L (25℃) (WSKOWWIN 9)により計算)

（3）環境運命に関する基礎的事項

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。

生物分解性

好気的分解

易分解性ではない（分解率：4 %、試験期間：28 日間、試験法：OECD TG301D）10) 

分解率：0 % 

（試験期間：28 日間、被験物質濃度：3.8 µg/mL、試験法：OECD TG301D）11) 

［3］スルファメトキサゾール
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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：200×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 12) 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 13)と仮定し

計算） 

 

加水分解性 

環境条件下では加水分解を受けなかった 14)。 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)：3.2（BCFBAF15)により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：260（KOCWIN16)により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質はトリメトプリム（CAS 番号 738-70-5）との合剤としてヒト用医薬品に承認されて

いる。スルファメトキサゾール・トリメトプリムの生産量の推移を表 1.1 に示す 17)。 

 

表 1.1 スルファメトキサゾール・トリメトプリムの生産数量の推移 a),b) 

平成（年） 21 22 23 24 25 

生産数量(t) c) 8.9 12.8 13.6 13.8 18.9 

平成（年） 26 27 28 29 30 

生産数量(t) c) 21.7 17.1 －d) 27.4 24.4 

注：a) 日本国内において医薬品、医療機器等の品質、有効性及び安全性の確保等に関する法律の許可を受け

た製造販売所又は製造所を集計対象としており、海外で現地生産し海外展開している製品は、集計の

対象外となっている。 
b) 年間生産（輸入）金額が原則１億円以上、かつ複数者から報告のある品目を掲載された特掲医薬品を集計

した値。 
c) 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スルファメトキサゾール含

有量（規格 400mg/錠、400mg/顆粒 1g）と生産数量を用いて計算した値。 
d) 公表されていない。 
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本物質の動物医薬品としての販売量の推移を表1.2に、対象動物別推定割合を表1.3に示す 18)。 

 

表 1.2 動物医薬品としての販売量の推移 a) 

平成（年） 20 21 22 23 24 

販売量(t) b) 72.1 76.2 56.6 59.6 63.7 

平成（年） 25 26 27 28 29 

販売量(t) b) 69.1 63.1 60.2 53.0 58.0 

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。 

 

表 1.3 動物医薬品の対象動物別推定割合 

平成

(年) 
投与経路 販売量 a) (t) 

対象動物別推定割合  (%) 

豚 肉用鶏 採卵鶏 

24 経口 63.7 88.0 5.7 6.3 

25 経口 69.1 87 6 7 

26 経口 63.1 77.3 18.0 4.7 

27 経口 60.2 79.7 16.1 4.2 

28 経口 53.0 86.5 10.8 2.7 

29 経口 58.0 91.5 7.2 1.3 
注：a) 原末換算量。 

 

② 用 途 

本物質はヒト用及び動物用の合成抗菌剤であり、本物質とトリメトプリム（CAS 番号

738-70-5）との合剤が承認されている 18), 19)。適応症は、ヒト用では肺炎・腎盂腎炎・複雑性

膀胱炎・腸チフス・カリニ肺炎などであり 19)、動物用では豚の大腸菌による細菌性下痢症・

ヘモフィルス感染症・豚胸膜肺炎・連鎖球菌症・ストレプトコッカス スイス感染によるレン

サ球菌症、鶏のコクシジウム病・大腸菌症である 20)。 

 

（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。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 4.1 98.2 3.7 5.7 
土 壌 95.8 0.0 96.2 94.2 
底 質 0.1 1.8 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 に示

す。 

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

           

公共用水域・淡水 µg/L <0.0012 <0.0012 <0.0012 0.0024 0.0012 3/8 和歌山県 2015 2) 

  0.014 0.034 <0.005 0.19 0.005 9/13 全国 2014 3) 

  0.02 0.03 0.01 0.06 0.01 4/4 埼玉県 2014 4) 

  －c) 0.0099 <0.00014 0.096 0.00014 －c)/34 e) 福岡市 2014 5) 

  <0.026 <0.026 <0.026 <0.026 0.026 0/31 福岡市 2014 6) 

  <0.026 <0.026 <0.026 0.16 0.026 5/31 福岡市 2013 7) 

  
－c) 0.011 d) 0.0010 d) 0.16 d) 0.00014 －c)/34 e) 福岡市 2012～

2013 
8) 

  <0.0012 <0.0012 <0.0012 0.0014 0.0012 2/7 和歌山県 2013 2) 

  0.02 0.02 <0.01 0.04 0.01 3/4 埼玉県 2013 4) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 
調査 測定 

年度 
文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 

  0.02 0.02 <0.01 0.03 0.01 3/4 埼玉県 2012 4) 

  0.0092 0.027 0.00091 0.061 0.00011 6/6 多摩川流域 2011 9)g) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/12 埼玉県 2010 4) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 1/12 埼玉県 2009 4) 

  <0.005 0.0084 <0.005 0.10 0.005 7/27 札幌市 2008 10) 

  －c) －c) ND f) 0.078 d) 0.0062 18/119 全国 2007 11) 

  0.024 0.070 <0.0024 0.23 0.0024 4/5 千葉県 2006 12) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/16 神奈川県 2006 13) 

           

公共用水域・海水 µg/L 0.005 0.0058 <0.005 0.0097 0.005 2/3 
神奈川県、 
岡山県、 
福岡県 

2014 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。 
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) 公表されていない。 
d) 原著の値を転記。 
e) 河川31地点、海域3地点において2013年1月、4月、7月、10月、2014年1月に採水した調査結果。 
f) 検出下限値未満。 
g) 河川水のほとんどが下水処理水とされている地点の調査結果は除外。 

 

（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 0.19 μg/L 程度、同海水域では概ね 0.0097 μg/L 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 0.014 μg/L 程度 (2014) 0.19 μg/L 程度 (2014) 

海 水 概ね 0.005μg/L (2014) 概ね 0.0097 μg/L (2014) 

注：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す。 
2) 公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 
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３．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、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  ○ 5.9 
Synechococcus 
leopoliensis 

藍藻類 NOEC  GRO 4 C C 2)-2019043 

  ○ 10 Lemna gibba イボウキクサ 
NOEC  GRO 
（葉状体数） 

7 B B 1)-73383 

 ○  26.8 
Synechococcus 
leopoliensis 

藍藻類 EC50   GRO 4 C C 2)-2019043 

 ○  81 Lemna gibba イボウキクサ 
EC50  GRO 
（湿重量） 

7 B B 1)-73383 

  ○ 90 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  GRO 4 C C 2)-2019043 

 ○  146 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO 4 C C 2)-2019043 

  ○ 160 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (AUG) 

4 B B 2)-2019042 

 ○  210 Lemna minor コウキクサ 
EC50   
GRO (RATE) 

7 C C 1)-153881 

 ○  280 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

4 B B 2)-2019042 

甲殻類 

等 
 ○ <120 Daphnia magna オオミジンコ NOEC   REP 21 C C 1)-166300 

  ○ 250 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
NOEC   REP 7 B B 2)-2019043 

 ○  15,510 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
EC50   IMM 2 B B 1)-102321 

 ○  25,200 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 B B 1)-102321 

 ○  35,360 
Thamnocephalus 
platyurus 

ホウネンエビ目 LC50   MOR 1 B B 1)-102321 

 ○  70,400 Moina macrocopa タマミジンコ EC50   IMM 2 B C 1)-119413 

361



3 スルファメトキサゾール 

 

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. 

 ○  >100,000 Ceriodaphnia dubia 
ニセネコゼミジ

ンコ 
EC50   IMM 2 B B 2)-2019043 

 ○  >100,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 2)-2019043 

魚 類 ○  562,500 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 B B 1)-120987 

 ○  >1,000,000 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC50   MOR 4 B B 1)-102321 

その他  ○ 9,630 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ EC50   REP 2 B ― 1)-102321 

  ○ 25,000 
Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ NOEC   REP 2 B C 2)-2019043 

 ○  26,270 Brachionus 
calyciflorus 

ツボワムシ LC50   MOR 1 B B 1)-102321 

 ○  126,700 Dugesia japonica ナミウズムシ LC50   MOR 4 B B 1)-166109 

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 

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） 

 

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 

Brainら 1)-73383は米国ASTMの試験方法 (E1415-91, 1998) に従って、イボウキクサ Lemna gibba 

の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は 0、10、30、100、300、1,000 µg/L（公比約 3）で

あった。試験には 1/2 強度の Hunter 培地（ショ糖なし）が用いられた。毒性値は設定濃度に基

づき算出された。湿重量に関する 7 日間半数影響濃度 (EC50) は 81 µg/L、葉状体数に関する 7

日間無影響濃度 (NOEC) は 10 µg/L であった。 
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2）甲殻類等 

Isidori ら 1)-102321は米国 EPA の試験方法 (EPA-600-4-90-027F, 1993) に準拠して、ニセネコゼミ

ジンコ Ceriodaphnia dubia の急性遊泳阻害試験を実施した。試験溶液の調製には、助剤として

0.01％のジメチルスルホキシド (DMSO) が用いられた。遊泳阻害に関する 48 時間半数影響濃

度 (EC50)は、設定濃度に基づき 15,510 µg/L であった。 

また、Ferrari ら 2)-2019043はフランス規格協会 AFNOR の試験方法 (T90-376, 2000) 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（毎日換水）で

行われ、設定濃度区は対照区のほかに 5 濃度区であった。試験には米国 EPA の試験方法 (EPA 

600/4_91/002, 1994) に従った中硬水 (MHW, 80～100 mg CaCO3/L) が用いられた。繁殖阻害に関

する 7 日間無影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 250 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 562,500 µg/L であ

った。 

 

4）その他の生物 

Isidori ら 1)-102321 は米国 ASTM の試験方法  (E1440-91, 1991) に準拠して、ツボワムシ

Brachionus calyciflorus の急性毒性試験を実施した。設定試験濃度区は 5 濃度区（公比 2）であっ

た。試験溶液の調製には、助剤として 0.01%のジメチルスルホキシド (DMSO) が用いられた。

24 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 26,270 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 Lemna gibba 7 日間 EC50（生長阻害）  81 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 48 時間 EC50（遊泳阻害） 15,510 µg/L  

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 562,500 µg/L  

その他 Brachionus calyciflorus 24 時間 LC50  26,270 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 81 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 0.81 µg/L が得られた。 
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慢性毒性値 

藻類等 Lemna gibba 7 日間 NOEC（生長阻害） 10 µg/L  

甲殻類等 Ceriodaphnia dubia 7 日間 NOEC（繁殖阻害） 250 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、その他の生物を除いた最も小さい値（藻類等の 10 µg/L）をアセスメ

ント係数 100 で除することにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 0.1 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 0.1 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

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 0.014 µg/L 程度、海水域で

は概ね 0.005 µg/L であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度 (PEC) は、淡水

域で 0.19 µg/L 程度、海水域では概ね 0.0097 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 1.9、海水域では 0.097

であった。 

したがって、生態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、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 0.014 μg/L 程度 (2014) 0.19 μg/L 程度 (2014) 
0.1 

µg/L 

1.9 

公共用水域・海水 概ね0.005 μg/L (2014) 概ね0.0097 μg/L (2014) 0.097 

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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