
9 ニトログリセリン 

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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9 ニトログリセリン 

 

（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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9 ニトログリセリン 

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 医薬品としての生産・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を集

計した値。

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）の輸入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 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 0.009 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 調査地域 測定年度 文 献
平均値 平均値 下限値

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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9 ニトログリセリン 

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

注：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む。
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３．健康リスクの初期評価 

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

（1）体内動態、代謝 

ラットに 14C でラベルした本物質 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。

9
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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

11
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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、

12



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 MOE

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. 

魚 類 ○ >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（対照区）、

0.18、0.37、0.59、1.14、1.89 mg/L であった。毒性値は、指数増殖が維持されていた 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%以上の阻害は見ら

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。

17



9 ニトログリセリン 

 

被験物質の実測濃度は、0.0（対照区）、5.48、9.45、15.53、26.98、44.80 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 17,830 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.3 (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

間毎換水）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（対照区）、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）で行われた。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 LC50 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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