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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-トルイジン 
（別の呼称：1-アミノ-4-メチルベンゼン、p-アミノトルエン、4-アミノトルエン、4-メ
チルアニリン、p-メチルアニリン、4-トルイジン） 

CAS 番号：106-49-0 

化審法官報告示整理番号：3-186(トルイジンとして) 
化管法政令番号：1-226 
RTECS 番号：XU3150000  
分子式：C7H9N 
分子量：107.16 
換算係数：1 ppm = 4.38 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： CH3

NH2  

（2）物理化学的性状 

本物質は白色の光沢ある針状または葉状晶である1)。 

融点 43.6℃2)、44～45℃3)、45℃4) 

沸点 200.4℃(760 mmHg)2)、 200～201℃3)、200.3℃4) 

密度 0.9619 g/cm3 (20℃)2) 

蒸気圧 0.286 mmHg (=38.1 Pa) (25℃、外挿値)5) 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (logKow) 1.392),6)、1.39 (pH=7.5)7)、1.445(pH=7.4、37℃)8)  

解離定数(pKa) 5.08 (25℃)2)、5.10 (25℃)3) 

水溶性(水溶解度) 7.35×104 mg/L (20℃)3)、7.4×103 mg/L (21℃)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(NH3) 32％（平均値）、TOC 35％（平均値）、HPLC 34％（平均値）（試

験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）9) 

（備考 逆転条件(開放系）試験結果（4 週間）は、分解度 TOC：34％、HPLC：35％で

あった。) 

嫌気的分解 

汚泥を用いた 53 日間の分解試験において、UV 吸光度に変化はなかったが、分解産物

として 2-メチルホルムアルデヒド及び 4-メチルホルムアルデヒドが検出されたと報

告されている10)。 
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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：130×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN11)により計算） 
半減期：0.49～4.9 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 12)と仮定し

て計算） 
 
生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質13)） 

生物濃縮係数(BCF)： 
< 1.3（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：100 µg/L）9) 
< 13（試験生物：コイ、試験期間：4 週間、試験濃度：10 µg/L）9) 

 

土壌吸着性 
 土壌吸着定数(Koc)：15814)～55014) （幾何平均値14)より集計：326） 

 

（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

「化学物質の製造・輸入に関する実態調査」によると、本物質の平成 13 年度における製造

（出荷）及び輸入量は 1,000～10,000t 未満とされている15)。本物質の化学物質排出把握管理促

進法（化管法）における製造・輸入量区分は 100t である。 
トルイジン及びその誘導体並びにこれらの塩の合計値としての輸出量16)・輸入量16)の推移を

表 1.1 に示す。 

 
表 1.1 輸出量・輸入量の推移 

平成（年） 7 8 9 10 11 

輸出量（t）a),b), 430 340 317 326 268 

輸入量（t）a) 3,840c) 3,201 c) 4,073 c) 4,488 c) 4,773 b) 

平成（年） 12 13 14 15 16 

輸出量（t）a),b), 264 640 665 942 418 

輸入量（t）a) 5,235b) 5,455 b) 4,230 b) 5,827 b) 6,051 b) 
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]品別国別表より集計 

b）トルイジン及びその誘導体並びにこれらの塩の合計値を示す 
c）o-トルイジンを除いたトルイジン及びその誘導体並びにこれらの塩の合計値を示す 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、有機合成原料、染料製造用の特殊溶剤とされている17)。 
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（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号:801）、第三種監視化学物質（通

し番号:35）及び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。また、トルイジン類は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質及び水環境保全

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．ばく露評価 

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

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からのばく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 16 年度の届出

排出量1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体2)から集計した排出量等を表 2.1
に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体の推計はなされていなかった。 

 
 

表 2.1  化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 16 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 531 320 0 0 14,801 16,385 0 - - - 851 0 851

業種別届出量　（割合）

531 320 0 0 14,801 16,221 物質名 ｐ－トルイジン 届出 届出外

(100%) (100%) (100%) (99.0%) 化管法No. 226 100% 0%

0 0 0 0 0 164

(1.0%)

届出

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

化学工業

石油製品・石炭製品
製造業

排出量　　(kg/年)

総排出量の構成比(%)

届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出
排出量

届出外
排出量

合計

 
 

本物質の平成 16 年度における環境中への総排出量は、0.85t となり、すべて届出排出量であ

った。届出排出量のうち 0.53t が大気へ、0.32t 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。その他に下水道への移動量が 15t、廃棄物への移動量が 16t 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を、表 2.1 に示した環境中への排出量と下水道への移動量

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 16 年度に環境中及び大気への排出量が最大

であった茨城県（大気への排出量 0.44t、下水道への移動量 14.8t）と公共用水域への排出量が最

大であった広島県（公共用水域への排出量 0.32t）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 

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 媒 体 

茨城県 茨城県 広島県 
大 気 0.0 0.0 0.0 
水 域 89.8 89.8 90.7 
土 壌 0.9 0.9 0.7 
底 質 9.3 9.3 8.5 

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

幾何 算術 検出 調査 
媒 体 

平均値 平均値 
最小値 最大値

下限値
検出率 

地域 
測定年 文献

                     

一般環境大気  µg/m3 < 0.05 < 0.05 < 0.00002 < 0.05 0.00002～
0.05 

0/12 全国 1985～
1986 

4)

  < 0.00091 < 0.00091 < 0.00091 < 0.00091 0.00091 0/1 川崎市 1999 5)
                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g                  

                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L < 0.006  < 0.006 < 0.006 < 0.006 0.006 0/10  全国 2003 6)
                  
土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L < 0.006  < 0.006 < 0.006 < 0.006 0.006 0/30  全国 2003 6)
    < 0.09 < 0.09 < 0.09 < 0.09 0.09 0/6 全国 1998 7)
           
公共用水域・海水   µg/L < 0.006 < 0.006 < 0.006 < 0.006 0.006 0/10  全国 2003 6)
    < 0.09 < 0.09 < 0.09 < 0.09 0.09 0/7 全国 1998 7)
           
底質(公共用水域・淡水) µg/g < 0.007 < 0.007 < 0.007 < 0.007 0.007 0/5 全国 1998 7)
                     

底質(公共用水域・海水) µg/g < 0.007 < 0.007 < 0.007 < 0.007 0.007 0/7 全国 1998 7)
           

 

（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

地下水の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.4）。化学物質の人による

一日ばく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ばく露量 

  媒 体 濃 度 一 日 ば く 露 量 
  大気   
  一般環境大気 評価に耐えるデータは得られなかった

（限られた地域で 0.00091 µg/m3 未満の

報告がある（1999）） 

評価に耐えるデータは得られなかった

（限られた地域で0.00027 µg/kg/day未満

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 データは得られなかった データは得られなかった 
  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 0.006 µg/L 未満程度（2003） 0.00024 µg/kg/day 未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.006 µg/L 未満程度（2003） 0.00024 µg/kg/day 未満程度 
      
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
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  媒 体 濃 度 一 日 ば く 露 量 
  大気   
  一般環境大気 評価に耐えるデータは得られなかった

（限られた地域で 0.00091 µg/m3 未満の

報告がある（1999）） 

評価に耐えるデータは得られなかった

（限られた地域で0.00027 µg/kg/day未満

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 
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 0.006 µg/L 未満程度（2003） 0.00024 µg/kg/day 未満程度 
値 公共用水域・淡水 0.006 µg/L 未満程度（2003） 0.00024 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 
        

 
人の一日ばく露量の集計結果を表 2.5 に示す。 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度を設定できるデータは得られなかったが、限られた地域（川

崎市）のデータを用いた場合には 0.00091 µg/m3未満の報告があった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水のデータから算定すると 0.00024 µg/kg/day 未満程

度であった。本物質は高濃縮性ではないと判断されているため、環境媒体から食物経由で摂取

されるばく露量は小さいと考えられる。 

 

表 2.5 人の一日ばく露量 
  媒体   平均ばく露量（µg/kg/day） 予測最大ばく露量（µg/kg/day） 

大気  一般環境大気 {0.00027} {0.00027} 
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水 0.00024 0.00024 
   公共用水域・淡水 (0.00024) (0.00024) 

 食物     
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.00024 0.00024 

 総ばく露量 0.00024 0.00024 
注：1）アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出(定量)下限値未満」とされたものであることを示す 

2）（ ）内の数字は、経口ばく露量合計の算出に用いていない 
3）{ }内の数字は、限られた地域で実施された調査データから算出したものである 
 

 (5) 水生生物に対するばく露の推定（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ばく露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.6 のように整理した。 
水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡

水域、海水域ともに 0.006 µg/L 未満となった。 

 
表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 

淡 水 0.006 µg/L 未満程度（2003） 0.006 µg/L 未満程度（2003） 

海 水 0.006 µg/L 未満程度（2003） 0.006 µg/L 未満程度（2003） 
     注：1）（ ）内の数値は測定年を示す 

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 
14C でラベルした o-体塩酸塩 50 mg/kg をラットに強制経口投与した結果、主要な排泄経路は

尿中で、6 時間で投与した放射活性の 55％、24 時間で 92％、72 時間で 95％が尿中に排泄され

た。72 時間の尿中放射活性のうち、39％が未変化体、55％が 4-アミノ-3-メチルフェノールの抱

合体であり、未変化体の 78％が 6 時間、4-アミノ-3-メチルフェノール抱合体の 83％が 12 時間

で排泄されたものであった。また、o-、m-、p-体 500 mg/kg をラットに強制経口投与した結果、

24 時間での未変化体の尿中排泄は o-体で 21％であったが、m-、p-体ではそれぞれ 2.5％と少な

く、その後も未変化体の尿中排泄に有意な増加はなかった。なお、尿中代謝物の定量化はでき

なかったが、m-体では 4-アミノ-2-メチルフェノール及び 2-アミノ-4-メチルフェノール、p-体で

は 2-アミノ-5-メチルフェノールの各抱合体が検出されており、代謝には異性体間で大きな差は

なく、芳香環が水酸化された後に抱合化を受けて排泄されることが示された 1) 。 
14C でラベルした o-、p-体 500 mg/kg をラットに強制経口投与した結果、血中の動態、組織分

布、排泄には両異性体で微妙な差がみられただけであった。血中放射活性のピークは o-体で 24
時間後、p-体で 12 時間後にみられ、o-体の血中濃度時間曲線下面積（AUC）は p-体の約 1.8 倍

あったが、ともに半減期は 12～15 時間で、放射活性のほとんどが尿中に排泄された。o-体では

72 時間後の血中放射活性は p-体よりも 2 倍高く、肝臓、脾臓、腎臓で高い放射活性がみられた

が血中よりは低かった。p-体では肝臓、腎臓、皮膚及び皮下脂肪組織の放射活性は血中よりも

高かったが、脂肪組織を除いて o-体の血中よりは低かった。また、両異性体ともに肝臓の RNA、

DNA、タンパク質との結合は 24～48 時間後に最大となり、いずれも p-体でより高い結合性がみ

られた。このため、発がん性試験では o-体で陽性、m-、p-体で陰性の結果が報告されているが、

トルイジンに関しては、発がん性の強さと DNA 等の生体高分子との結合の強さの間には直接的

な関係はないものと考えられた 2) 。 
ラットの尾に o-、m-、p-体を 0.25～1.25％の濃度で 6 時間塗布した結果、m-、p-体では容易に

吸収されて用量に依存した血中濃度の増加がみられたが、o-体の血中濃度は低かった 3) 。 

イヌに o-、m-、p-体の塩酸塩 111 mg/kg を静脈内投与した結果、各異性体の血中濃度は 2 相性

の消失を示し、消失速度もほぼ同じであった。o-体の投与で血中のニトロソトルエンは未検出

であったが、m-、p-体ではそれぞれに対応したニトロソトルエンが血中から検出され、m-ニト

ロソトルエンは 30 分後にピークを示してゆっくりと減少し、5 時間後にはピーク濃度の 1/3 と

なった。p-ニトロソトルエンでは、ピークは 5 分後に m-体の約 1/3 の濃度でみられ、2 時間後に

はピーク濃度の半分となったが、以後の減少はより緩慢であった 4) 。 
この他にも本物質の代謝物として、強制経口投与したラットで p-アミノ安息香酸、p-アミノ

馬尿酸 5) 、皮下投与したウサギの尿で p-トルイジン-N-β-D-グルクロン酸 6) 、肝ミクロソーム

を用いた in vitro試験ではラット、マウスで p-アミノ安息香酸 7) 、ラットで p-ニトロソトルエン、

4,4’-ジメチルアゾキシベンゼン、N-(4’-アミノベンジル)-4-トルイジン 8) 、ウサギで 4-ヒドロキ

シメチルアニリン、p-アミノベンズアルデヒド 9) が検出されている。 
ラットに o-、m-、p-体 75 mg/kg を 3 日間腹腔内投与し、肝臓、腎臓、肺の薬物代謝酵素を調

べた結果、o-体では各臓器でアリール炭化水素水酸化酵素（AHH）活性が増加し、特に腎臓で
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顕著で、肝臓の NADPH チトクローム c 還元酵素活性及びチトクローム b5含量も増加した。m-
体では肝臓のグルタチオン S-トランスフェラーゼ（GST）活性のみが増加し、p-体では肝臓の

GST 及びエポキシド加水分解酵素活性は増加、AHH 及びアミノピリンメチル基分解酵素活性、

チトクローム P-450 含量が減少し、これらの臓器での酵素誘導には異性体による相違がみられ

た 10) 。 
なお、13 種類の単環芳香族アミンをラットに強制経口投与してヘモグロビン付加体を測定し、

その程度を結合指数として示すと 569（p-クロロアニリン）から 0.7（2,4,5-トリメチルアニリン）

の範囲にあり、トルイジン（o-体 4.9、m-体 4.3、p-体 2.3）は相対的に低かった 11, 12) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 13)  

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 336 mg/kg 
マウス 経口 LD50 330 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 270 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 > 640 mg/m3 (1 hr) 
ウサギ 経皮 LD50 890 mg/kg 
注：（ ）内の時間はばく露時間を示す 

 

本物質は眼、皮膚を刺激し、血液に影響を与えてメトヘモグロビンを生成することがあり、

高濃度のばく露は腎臓や膀胱の障害の原因となることがある。吸入や経口摂取すると唇や爪、

皮膚のチアノ－ゼ、錯乱、眩暈、頭痛、息苦しさ、吐き気、息切れ、意識喪失、脱力感を生じ、

皮膚に付くと吸収されて同様の症状を生じる可能性があり、眼に付くと発赤や痛み、重度の化

学熱傷を生じる 14) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）ラット（系統等不明）雄 6 匹を 1 群とし、0、200 mg/kg/day を 2 週間（5 日/週）強制経

口投与した結果、1 週目に体重の著しい減少、2 週目には蒼白、衰弱、体重増加の抑制がみ

られたが、投与終了後にはこれらの症状は急速に回復した。しかし、投与終了の 12 日後に

実施した剖検では、脾臓、腎臓、肝臓に障害がみられた 15) 。 
イ）ラット（系統不明）雄 10 匹を 1 群とし、0、0.0165、0.0825、0.165％の濃度（0、14、67、

126 mg/kg/day 相当）で 4 週間混餌投与した結果、投与に関連した死亡や一般状態に毒性症

状はみられず、剖検では主要臓器に病変もなかったが、0.0825％以上の群で肝臓相対重量

の増加、0.165％群で体重増加の抑制を認めたとした報告 16) があった。 
ウ）Wistar ラット雄 8 匹を 1 群とし、0、40、80、160 mg/kg/day を 3 ヶ月間混餌投与した結果、

40 mg/kg/day 以上の群でメトヘモグロビン（MetHb）、肝臓でグルタチオン（GSH）及びチ

オバルビツール酸反応物質（TBARS）濃度の有意な増加、160 mg/kg/day 群で体重増加の有

意な抑制、GPT の有意な増加を認め、40 mg/kg/day 以上の群の MetHb は対照群に比べて 1
ヵ月後に 3.1～6.3 倍、3 ヵ月後には 4.6～9.4 倍高かった 17) 。この結果から、LOAEL は 40 
mg/kg/day であった。 
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エ）21 種類の芳香族アミン類に対する一連の発がん性試験の中で、Sprague-Dawley ラット雄

25 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩を 0、0.1、0.2％の濃度で 18 ヶ月間、あるいは CD-1 マ

ウス雌雄各 25 匹を 1 群として 0、0.1、0.2％を 6 ヶ月間、その後 0、0.05、0.1％に変更して

12 ヶ月間混餌投与した結果が報告 18) されており、非発がん影響については投与に関連した

非腫瘍性の変性や炎症性の病変に限って言及するとされているが、本物質でその記載はな

かった。また、10％以上の体重増加の抑制か、投与による死亡がみられた場合には用量を

減らすという実験計画であったことから、ラットではこのような影響はみられなかったが、

マウスの雌雄では 6 ヶ月後までに 0.1％以上の濃度で体重増加の抑制か、死亡がみられてい

たことになる。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 25 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩を 0、0.1、0.2％の濃度で 18
ヶ月間混餌投与した発がん性試験 18) では、生殖器官の非発がん影響についても検査の対象

にしたとされているが、投与に関連した影響があったとした記載はなかった。 
イ）マウス（系統不明）に o-、m-、p-体 200 mg/kg を単回経口投与した結果、o-、p-体では睾

丸の DNA 合成に同程度の阻害（有意差あり）がみられたが、m-体で阻害はみられなかっ

た 19) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の繰り返しばく露や持続性の接触により皮膚が感作されることがある 14) 。 
   トルイジン（異性体不明）はアニリンと同様の症状を生じ、チアノ－ゼはアニリンより

もやや軽いが、排尿痛や血色素尿はより強く現れ、体温の低下や貧血を起こす 20) 。 
イ）本物質を含む異性体混合物に対する職業暴露の経験では、40 ppm（176 mg/m3）に 60 分

間ばく露されると重度の中毒症状を引き起こし、10 ppm（44 mg/m3）でもばく露が長引け

ば疾病症状の原因となる。5 ppm（22 mg/m3）以上の濃度は労働環境として十分な条件では

ない 21) 。 
ウ）イギリスでは 1961～1980 年の間に職業ばく露によるチアノ－ゼの届け出が 325 例（届け

出件数として 317 件）あり、39 例が本物質によるものであった。このうち、発症時期が既

知の 36 例中 34 例がばく露当日に発症しており、本物質やアニリン、クロロアニリンでは

早期に症状が現れ、ニトロクロロベンゼンやニトロベンゼンではばく露日以降に症状が現

れる傾向が多かった。なお、25 例の血液塗沫標本では 14 例に溶血像がみられ、そのうち 2
例が本物質のばく露によるものであった 22) 。 

エ）本物質は職業ばく露を受けていないヒトの血液、尿で検出されており、喫煙者と非喫煙

者で量的な差はみられなかった 23, 24) 。また、トルイジンのヘモグロビン付加体は芳香族ア

ミン類の中でも相対的に高い濃度で検出されており、o-、p-体では非喫煙者よりも喫煙者で

高い傾向がみられたが、m-体では喫煙の有無による差はほとんどなく、o-、p-体よりも高

い濃度で検出される傾向にあった 25, 26, 27) 。 
オ）2002 年にイギリスで 55℃に加温した本物質の溶融貯蔵タンクのポンプ交換作業中に 31 t

が漏洩する事故が発生した。幸いにも、漏洩事故対応時の作業員に傷害の発生はなかった
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が、その後の浄化作業にあたった労働者 4 人が傷害を受け、そのうち 3 人は入院加療が必

要であったと報告されているが 28) 、具体的な傷害の内容についての記載はなかった。 
 

（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 － 評価されていない。 

EU EU（2001 年） 3 ヒトに対して発がん性が懸念されるが、証拠が不十分な物

質 
EPA － 評価されていない。 

ACGIH（1996 年） 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 
USA 

NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 

ドイツ DFG（2004 年） 3B ヒトの発がん性物質として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、ネズミチフス菌 29, 30, 31, 32) 、大腸菌で遺伝子突然変異 29,33) 及び DNA
傷害 31) 、枯草菌で DNA 傷害 34) 、酵母で体細胞組換え 35, 36) 及び遺伝子変換 37) 、代謝活性

化系存在下のチャイニーズハムスター肺細胞（V79）で DNA 一本鎖切断 38) を誘発しなか

ったが、代謝活性化系存在下のラット肝細胞で不定期 DNA 合成を誘発した 29) 。 
in vivo 試験系では、腹腔内投与したマウスの肝臓及び腎臓で DNA 一本鎖切断 39) 、経口

投与したマウスの睾丸で DNA 合成阻害 19) がみられた。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雄 25 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩を 0、0.1、0.2％の濃度で 18
ヶ月間混餌投与し、その後 6 ヶ月間観察した結果、腫瘍の発生増加はみられなかった 18) 。 

また、CD-1 マウス雌雄各 25 匹を 1 群として 0、0.1、0.2％を 6 ヶ月間、その後 0、0.05、
0.1％に変更して 12 ヶ月間混餌投与し、その後 3 ヶ月間観察した結果、雄の 0.1→0.05％群、

0.2→0.1％群で肝細胞がんの発生率に有意な増加を認め、雌の 0.2→0.1％群でも肝腫瘍の増

加（有意でない）がみられた 18）。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質及び o-体を製造するロシアの工場の労働者 81 人（女性 19 人）の調査では、75 人

に実施した膀胱鏡検査で 2 人に乳頭腫、数人に膀胱粘膜の変性がみられ、20 人がメトヘモ

グロビン血症と診断された。工場の o-体濃度は 0.7～28.6 mg/m3（本物質濃度は記載なし）

で、ほとんどの労働者が本物質及び o-体にばく露されており、膀胱乳頭腫と診断された 2
人のうち 1 人は両異性体に 23 年間ばく露されていたが、他の 1 人は本物質のみに 1 年 8 ヶ

月間ばく露されただけであった。また、12～17 年間のばく露を受けた退職者を対象にした

調査では、6 人に膀胱腫瘍（がん 4 人、乳頭腫 1 人、多発性乳頭腫 1 人）がみられた 40) と
報告されている。 

 

（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。また、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。 
経口ばく露については、中・長期毒性ウ）のラットの試験から得られた LOAEL 40 mg/kg/day

（メトヘモグロビン血症）を試験期間が短かったことから 10 で除し、LOAEL であるために 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であると判断し、これを無毒性量等と

して設定する。 
吸入ばく露については、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 
 

表 3.3 経口ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・ 
媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無毒性量等 MOE 

飲料水 － － － 
経口 

地下水 0.00024 µg/kg/day 未満程度 0.00024 µg/kg/day 未満程度
0.4 mg/kg/day ラット 

170,000 超
  
経口ばく露については、地下水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量、予測最大ばく露

量はともに 0.00024 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 0.4 mg/kg/day と予測最大ばく露量

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 170,000 超となる。なお、環境に由来する食物からのばく露量は少ないと推定され

ているため、食物からのばく露量によって MOE が大きく変化することはないと考えられる。 
従って、本物質の経口ばく露による健康リスクについては、現時点では作業は必要ないと考

えられる。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

表 3.4 吸入ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・ 
媒体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 － － － 
吸入 

室内空気 － － 
－ － 

－ 
  

吸入ばく露については、無毒性量等が設定できず、ばく露濃度も把握されていないため、健

康リスクの判定はできなかった。なお、本物質の環境中への総排出量（届出排出量）は 0.85 t
で大気への排出割合は 62％を占めるが、本物質の大気中での半減期は 0.49～4.9 時間と推定され、

環境中では大気以外の媒体にほとんどが分配されると予測されているため、本物質の一般環境

大気からのばく露による健康リスクの評価に向けて吸入ばく露の知見収集等を行う必要性は低

いと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用可能性を確認

したものを生物群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）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 

急 慢 毒性値 エンドポイント ばく露期間 文献 
生物群 

性 性 [µg/L] 
生物名 生物分類 

/影響内容 [日] 
試験の

信頼性 

採用の

可能性 No. 

藻類     67 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 IC10   GRO 14 C C 1)-2710

    203 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 IC50    GRO 14 C C 1)-2710

    ○ 3,120 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(RATE) 3 A A 3)*2 

    ○ 3,120 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(AUG) 3 A B*1 2) 

  ○   10,200*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(AUG) 3 A B*1 2) 

  ○   23,900 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(RATE) 3 A  A 3)*2 

甲殻類   ○ 11.1 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

  ○   1,260 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B  A 2) 

魚類 ○   42,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 2 C C 1)-10132

  ○   118,000 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

  ○   171,000 Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 A A 1)-3217

その他 ○   99,700 Spirostomum 
ambiguum 原生動物 EC50   DVP 2 B A 1)-19880

  ○   144,000 Tetrahymena 
pyriformis テトラヒメナ属 IGC50  GRO 60 時間 B B 1)-17313

  ○   150,000 Tetrahymena 
pyriformis テトラヒメナ属EC50   GRO 1 C C 1)-11258

  ○   163,000 Spirostomum 
ambiguum 原生動物 LC50   MOR 2 B A 1)-19880

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 
採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 

A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 
エンドポイント 

IC10（10% Inhibition Concentration）: 10%阻害濃度、IC50（Median Inhibition Concentration）: 半数阻害濃度、 

EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度、 
LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、IGC50（Median Growth Inhibition Concentration）:半数成長阻害濃度 

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、DVP（Development）：発生（ここでは形態変化） 

（ ）内：毒性値の算出方法 
AUG（Area Under Growth Curve) ：生長曲線下の面積により求める方法（面積法） 
RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

*1 原則として速度法から求めた値を採用しているため採用の可能性は「B」とし、PNEC 導出の根拠としては用いない 
*2 文献 2）をもとに、試験時の設定濃度を用いて速度法により 0-72 時間の毒性値を再計算したものを掲載 
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評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

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

概要は以下のとおりである。 
 

1）藻類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.201（1984）に準拠し、緑藻類 Pseudokirchneriella 
subcapitata（旧 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、3.12、6.25、12.5、25.0、50 mg/L（公比 2.0）であり、被験物質の実測濃度は試験終

了時においても設定濃度の 85.6～95.0％が維持されていた。毒性値の算出には設定濃度を用い、

速度法による 72 時間半数影響濃度（EC50）は 23,900 µg/L、72 時間無影響濃度（NOEC）は 3,120 
µg/L であった 3)。なお面積法による EC50値はこれより低かったが、本初期評価では原則として

生長速度から求めた値を採用している。 

 
2）甲殻類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.202（1984）に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna
の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 時間換水）で行われ、設

定試験濃度は 0、0.032、0.160、0.80、4.0、20、100、500 mg/L（公比 5.0）であった。試験用水

には脱塩素水道水（硬度 35.5 mg/L as CaCO3）が用いられた。被験物質の実測濃度は換水前にお

いても設定濃度の 85.5～97.4％であり、設定濃度に基づく 48 時間半数影響濃度（EC50）は 1,260 
µg/L であった。 

また、環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.202（1984）に準拠し、オオミジンコ Daphnia 
magna の繁殖試験を GLP 試験として実施した。試験は流水式（50mL／分）で行われ、設定試験

濃度は 0、0.000412、0.00123、0.00370、0.0111、0.0333、0.10 mg/L（公比 3.0）であった。試験

用水には脱塩素水道水（硬度 35.5 mg/L as CaCO3）が用いられた。被験物質の実測濃度は常に設

定濃度の 81.1～108 %が維持されており、設定濃度に基づく 21 日間無影響濃度（NOEC）は 11.1 
µg/L であった。 

 
3）魚類 

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

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 時間毎換水）で行われ、設定試

験濃度区は 0、59.3、88.9、133、200、300 mg/L（公比 1.5）であった。試験用水には脱塩素水道

水（硬度 35.5 mg/L as CaCO3）が用いられた。被験物質の実測濃度は換水前においても設定濃度

の 92.8～96.2％であり、設定濃度に基づく 96 時間半数影響濃度（LC50）は 118,000 µg/L であっ

た。 

 
4）その他 

Nalecz-Jawecki と Sawicki 1)19880は、改良 Spirotox 標準法（1998）に準拠し、原生動物 Spirostomum 
ambiguum の急性毒性試験を行った。試験は密閉系・止水式で行われ、設定試験濃度区は 5 濃度

区であった。試験用水として 64 倍希釈のタイロード液（硬度 2.8 mg/L as CaCO3）が用いられた。

形態変化に関する 48 時間半数影響濃度（EC50）は設定濃度に基づき 99,700 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、上記本文で示した毒性値に情報量に応じたアセ

スメント係数を適用し、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 
 
急性毒性値 
藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72 時間 EC50 23,900 µg/L 
甲殻類 Daphnia magna  遊泳阻害；48 時間 EC50  1,260 µg/L 
魚類 Oryzias latipes   96 時間 LC50   118,000 µg/L  
その他 Spirostomum ambiguum 形態変化；48 時間 EC50   99,700µg/L 
アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼で

きる知見が得られたため］  
これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値（甲殻類の 1,260 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 13 µg/L が得られた。 
 
慢性毒性値 
藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72 時間 NOEC 3,120 µg/L 
甲殻類 Daphnia magna  繁殖阻害；21 日間 NOEC  11.1 µg/L 
アセスメント係数：100［2 生物群（甲殻類及び魚類）の信頼できる知見が得られたため］ 

2 つの毒性値の小さい方（甲殻類の 11.1 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 0.11 µg/L が得られた。 
 
本物質の PNEC としては、甲殻類の慢性毒性値から得られた 0.11 µg/L を採用する。 

(3) 生態リスクの初期評価結果 
 

表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

水質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC 
PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.006 µg/L 未満程度（2003）0.006 µg/L 未満程度（2003） <0.05 

公共用水域・海水 0.006 µg/L 未満程度（2003）0.006 µg/L 未満程度（2003） 

0.11 

µg/L <0.05 
注：1）水質中濃度の（ ）内の数値は測定年を示す。  
    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 ］

 
 

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 0.006 µg/L 未

満程度であり、検出下限値未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度

（PEC）は、淡水域、海水域ともに平均濃度と同様であった。 
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 0.05 未満

となるため、現時点での作業は必要ないと考えられる。 
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