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本物質は、第 10 次取りまとめにおいて環境リスク初期評価結果を公表した。今回、新たに環

境実測データ（大気、水質）が得られ、また、諸外国機関において健康リスクについて吸入の知

見による評価値が発表されたため、改めて初期評価を行った。 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： N-ニトロソジメチルアミン 

（別の呼称： NDMA） 
CAS 番号： 62-75-9 
化審法官報公示整理番号：  
化管法政令番号：  
RTECS 番号： IQ0525000 

分子式： C2H6N2O 

分子量： 74.08 
換算係数： 1 ppm = 3.03 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

        
   

（2）物理化学的性状 

本物質は黄色の液体である 1)。 

融点 < 25℃ 2)  

沸点 
146℃ (101 kPa) 3)、151～153℃ 4)、 
154℃ (101 kPa) 5)、153℃ 6)、152℃ 6) 

密度 1.0048 g/cm3(20℃) 3) 

蒸気圧 
730 Pa (25℃) 3)、1,080 Pa (25℃) 6)、 

360 Pa (20℃) 7) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -0.57 5) , 8) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 1×106 mg/L5) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  

好気的分解 

本物質が 50%以上残留したとの報告がある（試験期間：2 週間、分析法：比色法）9) 
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化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 2.5×10-12 cm3/(分子･sec) （測定値）2) 

半減期：2.1 ～ 21 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3  10)と仮定し、一

日は 12 時間として計算） 

 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： < 3.0×10-20 cm3/(分子･sec) （測定値）2) 

半減期： > 0.24 ～ >1.5 年（オゾン濃度を 3×1012 ～ 5×1011 分子/cm3 10)と仮定し計

算） 

 

加水分解性 

湖水中では分解しないとの報告がある（試験期間：108 日、30℃）9) 

 

生物濃縮性 

生物濃縮係数(BCF)： 3.2（BCFBAF 11) により計算） 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)： 23（KOCWIN 12) により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量・輸入量等の情報は、得られなかった。 

本物質は、ある範囲の pH 条件下において硝酸塩や亜硝酸塩、アミンを利用する産業プロセ

スにおいて、副生成物として生成される 13)。本物質は、ゴム工業、皮なめし、農薬製造業、

食品加工、鋳物業、染料業などの工業廃水に含まれる可能性がある 13)。 

本物質は、前駆物質（ジメチルアミン及び亜硝酸塩）を含む食品の加熱により生成する 14)。

また本物質は、夜間、大気中でジメチルアミン（DMA）と窒素酸化物の反応により生成する

可能性がある 13)。日光による NDMA の光分解半減期は 0.5～1.0 時間との報告がある 13)。 

なお、我が国の水環境は、①下水流入水（工場排水そのものに含まれる）、②クロラミン処

理による生成、③黄ばみ防止剤のオゾン処理による生成による汚染が確認されているとの報

告がある 15)。 

 

② 用 途 

本物質は、過去にロケット燃料製造の中間体、土壌の硝化阻害剤、ゴムやポリマーの製造

における可塑剤、繊維やプラスチック工業における溶剤、酸化防止剤、共重合体の軟化剤、

潤滑油の添加剤に使われていた 16)。 
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（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定されているほか、水道水質

基準の要検討項目に位置づけられている。 

ニトロソアミン類は、人健康影響の観点から水環境保全に向けた取組のための要調査項目に

選定されている。 
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２．曝露評価 

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

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

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

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

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

び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity 

Model1) により媒体別分配割合の予測を行った。予測結果を表 2.1 に示す。 

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

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

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

大 気 7.7 0.0 0.3 1.3 

水 域 25.6 99.2 22.6 36.7 

土 壌 66.7 0.4 77 61.9 

底 質 0.1 0.3 0.1 0.1 

注：環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの。 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表2.2.1、表2.2.2

に示す。 

 
表 2.2.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

一般環境大気 µg/m3 0.00051 0.00062 0.00019 0.0023 0.0000075 19/19 全国 2019 2) 

  0.0026 0.027 0.0007 0.30 c) 0.000017 12/12 全国 2015 3) 

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0.001 1/7 全国 2012 4) 

  －d) －d) <0.001 <0.001 0.001 0/7 全国 2011 5) 

  －d) －d) <0.001 0.002 0.001 4/8 全国 2010 5) 
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媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

  <0.001 0.0012 <0.001 0.003 0.001 3/8 全国 2009 6) 

           

地下水 µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/15 全国 2000 7) 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L 0.00041 0.00088 0.00012 0.0081 0.000024 25/25 全国 2019 2) 

  <0.06 <0.06 <0.06 <0.06 0.06 0/40 全国 2011 8) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/65 全国 2000 7) 

  <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/19 全国 1989 9) 

             

公共用水域・海水   µg/L 0.001 0.001 0.001 0.001 0.000024 1/1 大阪府 2019 2) 

  <0.06 <0.06 <0.06 <0.06 0.06 0/7 全国 2011 8) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/11 全国 2000 7) 

  <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 1/14 全国 1989 9) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.001 0.002 <0.0001 0.0077 0.0001 17/19 全国 1989 9) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.00049 0.00071 <0.0001 0.0027 0.0001 13/14 全国 1989 9) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0005 0/18 全国 1989 9) 

                      

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0007 0.0005 1/13 全国 1989 9) 

             

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0005 0/1 徳島県 1989 9) 

           

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

値として曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
c) 上位 2 番目の濃度は 0.0028 μg/m3であり、2 桁低い値であった。 
d) 報告されていない。 

 
表 2.2.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

                      

一般環境大気 c) µg/m3          

           

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g 0.0004 0.0004 0.0004 0.0004 0.0002 1/1 神奈川県 1982 10) d) 

             

飲料水 µg/L <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0005 0.0004 1/17 大阪府 2010 11) 

  － － <0.0010 0.0083 0.0010 － 全国 2010 12) 

  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/1 大阪府 2010 13) 

  <0.001 <0.001 <0.001 0.0012 0.001 2/14 大阪府 2009 14) e) 

  0.00075 0.0012 <0.0004 0.0037 0.0004 9/14 大阪府 2009 14) f) 

  0.0016 0.0016 0.0016 0.0016 0.0010 1/1 大阪府 2009 15) 
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媒 体 
幾何 

平均値 a) 
算術 
平均値 

最小値 最大値 a) 
検出 

下限値 b) 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

  0.0011 0.0011 0.0011 0.0011 0.0010 1/1 大阪府 2008 15) 

  － － <0.0010 0.0022 0.0010 10/31 全国 2007 16) e) 

  － － <0.0010 0.010 0.0010 5/28 全国 2007 16) f) 

  <0.0010 <0.0010 <0.0010 <0.0010 0.0010 0/1 大阪府 2007 17) 

  <0.0010 <0.0010 <0.0010 <0.0010 0.0010 0/1 大阪府 2006 17) 

    <0.0010 <0.0010 <0.0010 <0.0010 0.0010 0/3 大阪府 2006 18) 

           

地下水 µg/L 0.0014 0.0019 0.0006 0.0052 0.0005 7/7 東京都 2010 19) 

  0.0008 0.0011 <0.0005 0.0032 0.0005 13/16 東京都 2009 19) 

             

土壌 µg/g          

           

公共用水域・淡水   µg/L 0.14 0.14 0.11 0.19 0.0001 7/7 京都府、

大阪府 
2013 20) 

  0.031 0.047 0.011 0.12 0.0001 7/7 
京都府、

大阪府 
2012 20) 

  0.0030 0.0030 0.0021 0.0036 0.0010 8/8 淀川水系 2011 21) 

  0.0032 0.0071 <0.0010 0.051 0.0010 12/13 淀川水系 2010 21) 

  0.0032 0.0035 0.0020 0.0050 0.0010 2/2 
淀川及び

利根川 
2010 12) 

  0.002 0.003 <0.001 0.009 0.001 10/14 淀川水系 2010 13) 

  0.0022 0.0026 0.0006 0.0033 0.0005 6/6 東京都 2010 19) 

  0.006 0.006 0.004 0.011 0.001 9/9 淀川水系 2009 13) 

  0.0077 0.071 0.0010 1.1 0.0010 21/21 群馬県 2009 22) 

  0.0012 0.0017 <0.0005 0.0034 0.0005 7/9 東京都 2009 19) 

  0.0015 0.0015 0.0010 0.0019 0.0010 8/8 利根川 2008 23) 

  0.0032 0.0052 <0.0010 0.0092 0.0010 3/4 京都府 2008 15) 

  0.0013 0.0020 <0.001 0.0044 0.001 2/3 淀川水系 2008 24) 

  －g) －g) <0.0010 0.0025 0.0010 －g) 利根川流域 2008 25) 

  0.0030 0.0065 <0.0010 0.088 0.0010 23/26 淀川水系 2007 26) 

  0.0029 0.0047 0.0012 0.011 0.0010 3/3 淀川水系 2007 27) 

  0.0043 0.0044 0.0040 0.0047 0.0010 2/2 
淀川及び

利根川 
2007 28) 

  0.0013 0.0016 <0.0010 0.0024 0.0010 3/4 淀川水系 2006 17) 

  <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/4 新潟県 2000 29) 

             

公共用水域・海水   µg/L          

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g          

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

                      

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          

           



6 N-ニトロソジメチルアミン 

7 

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の下線を付した数字は、参考値として曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
c) 海外の化学製品製造施設周辺の大気調査において最大値0.230 μg/m3は施設周辺地域で検出され、その地域の

外では0.079 μg/m3が最大値との報告がある30)。 
d) 表中の濃度データは陰膳方式における一般家庭の調査結果。同一文献で報告されているマーケットバスケッ

ト方式における調査の一日摂取量は、0.087 μg/day（3月）、0.054 μg/day（5月）。本物質は食品の加熱調理によ

り生成する可能性があるため、陰膳方式、マーケットバスケット方式の調査結果は環境に由来する経口曝露

量の算出には採用しない。 
e) 夏季調査結果。 
f) 冬季調査結果。 

g) 報告されていない。 
 

 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

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

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

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

 
表 2.3 各媒体中の濃度と一日曝露量 

  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

  大 気     

  一般環境大気 0.0026 µg/m3程度 (2015)  0.00078 µg/kg/day 程度 

  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

     

 水 質   

  飲料水 0.001 µg/L 未満程度 (2012) 0.00004 µg/kg/day 未満程度 

 平 地下水 過去のデータではあるが 0.02 µg/L 未満

程度 (2000) 
（過去の限られた地域で 0.0014 µg/L 程

度の報告がある (2010)） 

過去のデータではあるが 0.0008 µg/kg/ 
day 未満程度 
（過去の限られた地域で 0.000056 
µg/kg/day 程度の報告がある） 

 公共用水域・淡水 0.00041 µg/L 程度 (2019) 
（限られた地域で 0.14 µg/L 程度の報告

がある (2013)） 
（過去の限られた地域で 0.0077 µg/L 程

度の報告がある (2009)） 

0.000016 µg/kg/ day 程度 
（限られた地域で 0.0056 µg/kg/day 程度

の報告がある） 
（過去の限られた地域で 0.00031 
µg/kg/day 程度の報告がある） 

      

 均 食 物 データは得られなかった 
（魚類：過去のデータではあるが 0.0005 
µg/g 未満程度 (1989)、貝類：過去のデー

タではあるが 0.0005 µg/g 未満の報告が

ある (1989)） 

データは得られなかった 
（魚介類：過去のデータではあるが 
0.00064 µg/kg/day 未満程度） 

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

  大 気   

  一般環境大気 0.30 µg/m3程度 (2015)  0.090 µg/kg/day 程度 

最  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

     

大 水 質   

 
値 

飲料水 0.001 µg/L 程度 (2012) 
（過去の限られた地域で 0.010 µg/L の

報告がある(2007)） 

0.00004 µg/kg/day 程度 
（過去の限られた地域で 0.0004 
µg/kg/day の報告がある） 

  地下水 過去のデータではあるが 0.02 µg/L 未満

程度 (2000) 
過去のデータではあるが 0.0008 µg/kg/ 
day 未満程度 
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  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

（過去の限られた地域で 0.0052 µg/L 程

度の報告がある (2010)） 
（過去の限られた地域で 0.00021 
µg/kg/day 程度の報告がある） 

最 公共用水域・淡水 0.0081 µg/L 程度 (2019) 
（限られた地域で 0.19 µg/L 程度の報告

がある (2013)） 
（過去の限られた地域で 1.1 µg/L 程度

の報告がある (2009)） 

0.00032 µg/kg/ day 程度 
（限られた地域で 0.0076 µg/kg/day 程度

の報告がある） 
（過去の限られた地域で 0.044 µg/kg/day
程度の報告がある） 

      

大  
 
 
 
 
 
値 

食 物 データは得られなかった 
（魚類：過去のデータではあるが

0.0007 µg/g 程度 (1989)、貝類：過去の

データではあるが 0.0005 µg/g 未満の報

告がある (1989)） 

データは得られなかった 
（魚介類：過去のデータではあるが 
0.00089 µg/kg/day 程度） 

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

注：1) 太字の数値は、リスク評価のために採用した曝露濃度（曝露量）を示す。 
  2) 魚介類からの一日摂取量の推定には、国民健康・栄養調査報告 31)の一日摂取量を用いている。 

 

吸入曝露については、表 2.3 に示すとおり、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は

0.0026 µg/m3程度、予測最大曝露濃度は 0.30 µg/m3程度となった。 

 
表 2.4 人の一日曝露量 

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

大 気  一般環境大気 0.00078 0.090 

  室内空気   

   飲料水 <0.00004 0.00004 

  参考値 a), b)  (0.0004) 

水 質  地下水   

  参考値 b) (<0.0008) (<0.0008) 

  参考値 a) , b) (0.000056) (0.00021) 

   公共用水域・淡水 0.000016 0.00032 

  参考値 a) (0.0056) (0.0076) 

  参考値 a) , b) (0.00031) (0.044) 

 食 物     

  参考値（魚介類）b), c) (<0.00064) (0.00089) 

 土 壌     

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

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

a) 限られた地域を調査対象とした結果に基づく曝露量。 
b) 過去（10 年以上前）の調査結果に基づく曝露量。 
c) 魚介類（魚類中濃度と魚類等の平均一日摂取量及び貝類濃度と貝類の平均一日摂取量）から推定した曝

露量。 

 

経口曝露については、表 2.4 に示すとおり、地下水、食物及び土壌の実測データが得られてい

ない。そこで飲料水からのみ摂取すると仮定した場合には、平均曝露量は 0.00004 µg/kg/day 未

満程度、予測最大曝露量は 0.00004 µg/kg/day 程度となり、公共用水域・淡水からのみ摂取する

と仮定した場合には、平均曝露量は 0.000016 µg/kg/day 程度、予測最大曝露量は 0.00032 µg/kg/day
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程度となった。 

なお、過去の限られた地域を対象に調査した飲料水の実測データから算定した経口曝露量は、

最大 0.0004 µg/kg/day の報告がある。公共用水域・淡水では限られた地域を対象に調査したデー

タから算定した経口曝露量は最大 0.0076 μg/kg/day 程度、過去（10 年以上前）のデータではある

が限られた地域を対象に調査したデータから算定した経口曝露量は最大 0.044 μg/kg/day 程度と

なった。 

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

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

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

類中濃度の最大値（0.0007 µg/g）及び貝類濃度の最大値（0.0005 µg/g 未満）とそれらの平均一

日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、貝類 2.8 g/人/day（総数））31)によって推定した食物から

の経口曝露量は魚類摂取による曝露量（0.00086 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量（0.000028 

µg/kg/day 未満）を合計し最大 0.00089 µg/kg/day となる。これと公共用水域・淡水のデータから

算定した経口曝露量 0.00032 µg/kg/day を加えると、最大 0.0012 µg/kg/day となった。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する曝露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.5 のように整理した。水

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

0.0081 µg/L 程度となり、同海水域は 0.06 µg/L 未満程度となった。 

なお、限られた地域を対象とした環境調査において、公共用水域・淡水で 0.19 µg/L の報告が

あり、過去（10 年以上前）の限られた地域を対象とした環境調査において、公共用水域・淡水

で 1.1 µg/L の報告がある。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

 
 

淡  水 
 
 
 

海  水 

 
0.00041 μg/L 程度(2019) 
[限られた地域で 0.14 µg/L 程度 (2013)] 
[過去の限られた地域で 0.0077 µg/L の報

告がある(2009)] 
 

0.06 μg/L 未満程度(2011) 

 
0.0081 μg/L 程度(2019) 
[限られた地域で 0.19 µg/L 程度 (2013)] 
[過去の限られた地域で 1.1 µg/L の報告が

ある(2009)] 
 

0.06 μg/L 未満程度(2011) 

注：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す。 
2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む。 
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３．健康リスクの初期評価 

本物質は、第 10 次取りまとめにおいて環境リスク初期評価結果を公表した。今回、新たに

環境実測データ（大気、水質）が得られ、また、諸外国機関において健康リスクについて吸入

の知見による評価値が発表されたため、改めて健康リスクの初期評価として、ヒトに対する

化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに本物質 50 mg/kg を経口投与した結果、血液、肝臓、腎臓中の本物質濃度は 60 分でピ

ークに達した後に減少して 4 時間以内に全て消失し、24 時間で投与量の約 1.3％の本物質が尿

中に排泄された。10 mg/kg の投与では 30 分後にピーク濃度に達して 3 時間以内に消失し、24 時

間の尿中から本物質は検出されなかった 1) 。また、50 mg/kg を経口投与したラットでは 24 時間

で投与量の 1.7％の本物質が尿中に排泄されたが、糞中から本物質は検出されなかった 2) 。 
14C でラベルした本物質（2 mg/kg）を経口投与したラットの 15 分後の胃腸内容物には投与量

の 2％未満の放射活性しかなく、肝 DNA のメチル化量は投与量（～10 mg/kg）に比例して増加

したことから、10 mg/kg までの投与量では経口吸収は飽和しなかったと考えられた 3) 。 

ラットに 5 mg/kg を経口投与した結果、2 時間で約 35％、6 時間で約 50％の放射活性が 14CO2

として呼気中に排泄された 4) 。ラットに 5 mg/kg を静脈内投与、腹腔内投与、皮下投与した結

果、7 時間で呼気中（14CO2）に 54～55％、24 時間で尿中に 7.0～8.9％の放射活性が排泄され、

同量の経口投与では 48％が呼気中（14CO2）に、5.7％が尿中に排泄されており、投与経路による

大きな差はなかったが、幽門部を結紮して経口投与すると呼気中への排泄は 28.5％へと大きく

減少した。また、両端を結紮したラットの胃及び小腸内に 14C でラベルした本物質を注入して

消失状況を観察した結果、小腸の放射活性は 20 分で 10％未満となったが、胃では 60～95％が

残存しており、飢餓ラットに比べて餌を与えたラットの方が胃からの消失は遅かった 5) 。 

吸入時の定量的な体内動態を検討した報告はなかったが、気管内挿管して本物質を吸入させ

たラットの尿から、わずかながら本物質が検出されており 6, 7) 、ヒトの腹部表皮を用いた透過試

験では、3 時間で 1～4％の本物質が皮膚を透過した 8) 。 
14C でラベルした本物質 0.6 mg/kg を静脈内投与したラットの血液中で本物質及び放射活性は

2 相性で急速に減少し、第 2 相の半減期は本物質で 10.7 分、放射活性で 24.1 分であり、1 mg/kg

の経口投与の場合には本物質で 14.5 分、放射活性で 56.7 分であった 9) 。ハムスターに 0.3 mg/kg

を静脈内投与、2.8 mg/kg を経口投与した場合もほぼ同様の半減期であったが、経口投与時の放

射活性のみが 60 分の観察時間内にほとんど減少しなかった 9) 。また、約 1 mg/kg の静脈内投与

でラットは 5.2％（24 時間で 3.6％）、ハムスターは 31％（24 時間で 23％）の放射活性を 72 時

間で尿中に排泄したが、どちらの尿からも本物質は検出されなかった 9, 10) 。 

ラットに 50 mg/kg を静脈内投与して 0.5～4 時間後に血液や肝臓、腎臓、脾臓、脳などの本物

質濃度を測定した結果、これらの間に大きな濃度差はなかった 2) 。また、本物質の代謝を阻害

させたラットに 14C でラベルした本物質を静脈内投与して 30 分後の放射活性の体内分布をオー

トラジオグラムでみると、組織や体液でほぼ一様に分布していた。一方、未処置のマウスでは 1

分後から肝臓で最も高い放射活性がみられ、次いで腎皮質の放射活性が高く、その他の組織で

はほぼ一様であったが、30 分後からは肝臓、腎臓以外にも造血臓器やリンパ系、胃腸管粘膜、

膵臓、唾液腺で高い放射活性がみられるようになり、14C でラベルしたホルムアルデヒドを投与
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した時にみられた分布パターンに一致するものであった 11) 。 

本物質はチトクローム P-450（CYP2E1）を介したα-水酸化による主要な代謝経路と 15～30％

の代謝に関与する脱ニトロソ化による代謝経路で代謝されると考えられている。α-水酸化経路

では、本物質のα位の炭素が水酸化を受けて不安定な中間体のα-ヒドロキシメチルニトロソア

ミンとなり、さらに代謝されてホルムアルデヒドと不安定で反応性の高い中間体のメチルジア

ゾニウムイオンとなり、メチルジアゾニウムイオンは窒素を放出して DNA や RNA、タンパク

質などと付加体を生成する。脱ニトロソ化の経路では本物質は N-メチルホルムアルジミンと一

酸化窒素になり、さらに代謝されてホルムアルデヒドとメチルアミン、亜硝酸塩になり、ホル

ムアルデヒドは最終的に CO2 とギ酸塩になる。脱ニトロソ化代謝経路の毒性は相対的に低く、

本物質の毒性は主にα-水酸化の代謝経路によると考えられている 9, 12, 13, 14) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 15) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 26 mg/kg 
ラット 経口 LD50 37 mg/kg 

ハムスター 経口 LD50 28 mg/kg 
モルモット 経口 LDLo 25 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 10 mg/kg 
イヌ 経口 LDLo 20 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 78 ppm [257mg/m3 ] (4hr) 
マウス 吸入 LC50 57 ppm [188mg/m3 ] (4hr) 
イヌ 吸入 LCLo 16 ppm [53 mg/m3 ] (4hr) 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、肝臓に影響を与えて黄疸を生じることがある。吸入する

と咽頭痛や咳、吐き気、下痢、嘔吐、頭痛、脱力感を生じ、経口摂取ではこれらの症状に加え

て胃痙攣を起こすこともある。皮膚に付いたり、眼に入ると発赤や痛みを生じる 16) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）雄の Wistar ラット、Hartley モルモット、トカゲを 1 群 10 匹、ネコ、サバンナモンキー、

Aylesbury アヒルを 1 群 6 匹として本物質 50 mg/kg を強制経口投与した結果、ラット、モル

モット、ネコで衰弱や呼吸障害、体重減少などがみられ、ネコの 33％が死亡したが、サル

やトカゲ、アヒルでは一般状態や体重に影響はなかった。死亡時又は 30 時間後の剖検では

ラットやモルモットの肝臓は暗赤色で非常に脆弱化しており、腹腔内には出血もあった。

ネコでは腹膜内への重度の出血と腹水がみられ、サルの肝臓も鮮紅色を帯びて拡大してお

り、相対肝臓重量は有意に高かった。ALP はラット、モルモット、ネコで有意に高かった。 

 同様にして 5 mg/kg/day を 5～11 日間投与した結果、ラットの 30％、モルモットの 40％、

ネコの 66.6％、サルの 50％が死亡し、平均生存日数はモルモット及びネコで 5 日、ラット

で 9 日、サルで 11 日であり、ラット、モルモット、ネコで体重減少と肝臓相対重量の有意
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な減少を認めた。また、ラット、モルモット、ネコ、サルの AST、ALT、ALP は有意に上

昇したが、トカゲ、アヒルの肝臓に影響はなかった 17) 。 

 1 mg/kg/day の 30 日間強制経口投与では、ネコの 50％が死亡し、ネコで体重減少、ラッ

ト、モルモットで体重増加の有意な抑制がみられ、ラット、モルモット、ネコで AST、ALT

は有意に上昇した。トカゲの体重増加にも抑制がみられ、ALT は有意に上昇した。ラット、

モルモット、ネコ、サルの肝臓で小葉中心性肝実質の壊死がみられ、ネコで最も著明であ

った。また、これらの動物では壊死の他にもうっ血や白血球浸潤、肝細胞の空胞化や核濃

縮、核溶解などもみられた 17) 。 

 これらの結果から、ラット、モルモット、ネコ、サルで LOAEL を 1 mg/kg/day とするが、

ネコでは 50％が死亡していたことに留意が必要である。 

 

イ）ラット（系統等不明）に 0、0.0075％の濃度（0、3.8 mg/kg/day 程度）で餌に添加して 12

週間投与した結果、0.0075％群で体重の減少を認め、剖検時には 0.0075％群の肝臓でうっ血

や組織の脆弱化がみられたが、他の臓器ではうっ血を除いて外観に影響はなかった。肝臓

組織の検査では、0.0075％群で投与第 1 週後に中心静脈周囲の肝細胞で好酸性の壊死像が

散見されるようになり、2 週後には壊死の領域は出血を伴って小葉の 1/2～1/3 にまで広が

り、レチクリン構造の崩壊がみられた。4～8 週には壊死及び出血の領域は小葉のほぼ全域

にまで広がり、軽度の再生反応がみられるようになった。12 週になると出血は減少して新

たなものはなくなり、壊死の領域も縮小したが、種々の大きさの再生結節が現れ、その幾

つかはレチクリン線維で囲まれて偽小葉を形成しており、奇怪多核肝細胞と多数の分裂像

からなる著明な再生能の亢進がみられた。なお、タンパク質、シスチン、コリンのそれぞれ

を増強した餌に代えて同様に混餌投与した場合には肝臓の傷害は軽かったものの再生能の

亢進はより強く現れた。一方、タンパク質、シスチン、コリンのそれぞれを欠乏させた餌で

混餌投与した場合には肝細胞への影響はより強く現れたが、再生反応はほとんど

なかった 18) 。この結果から、LOAEL を 0.0075％（3.8 mg/kg/day 程度）とする。 

 

ウ）Wistar ラット雌雄各 24 匹を 1 群とし、0、0.00001、0.0001、0.001％の濃度で 96 週間混餌

投与した結果、一般状態や体重への有意な影響はなかったが、68 週以降から 0.0001％以上

の群の雄で腫瘍による死亡率の増加にともなって軽度の体重減少がみられ、0.001％群の雌

で肝臓の絶対及び相対重量、雌雄で脾臓重量に明瞭な増加を認めた。また、0.001％群の雌

雄で赤血球数の減少を伴った白血球数の増加がみられたが、AST や ALT、ALP などに差は

なかった。肝臓では 0.0001％以上の群で腫瘍を含む病変がみられ、結節性過形成の発生率

は 0.0001％群の雄で 6.7％、雌で 35.3％、0.001％群の雄で 35.3％、雌で 44.4％であった。腎

盂炎が対照群を含む全群にみられたが、その発生率及び症状は 0.001％群の雄で顕著であっ

た。なお、0.001％群でみられた脾臓重量の増加は白血病の発生に関連した影響と考えられ

た 19) 。この結果から、NOAEL を 0.00001％（0.005 mg/kg/day 程度）とする。 

 

エ）Colworth-Wistar ラット雌雄各 60 匹（対照群のみ雌雄各 240 匹）を 1 群とし、0.033～16.896 

ppm（0.001～0.697 mg/kg/day）の 15 濃度段階で生涯にわたって飲水投与した結果、肝腫瘍

の発生に伴う用量に依存した死亡率の増加がみられ、最高用量群では雌雄の全数が 1 年以
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内に死亡した。体重に有意な差はなく、肝臓では非腫瘍性の病変として肝細胞の収縮や結

節性過形成、巨大細胞などがみられ、それらの発生率には有意な増加傾向があった 20, 21) 。

しかし、得られた結果は肝腫瘍発生の影響を強く受けていたことから、NOAEL 等の判断は

しなかった。 

 

オ）Sprague-Dawley ラット雌 36 匹を 1 群とし、0、0.12、0.6、3 mg/m3 を 207 日間（4～5 時

間 / 日、4 日/週）吸入させ、その後 1,200 日まで生涯にわたって飼育観察した結果、3 mg/m3

群では 580 日までに全匹が死亡し生存期間の中央値は対照群よりも 9 ヶ月も短く、体重増

加の抑制に続いて体重の減少もみられた。0.6 mg/m3以上の群では半数以上に鼻腔の腫瘍が

みられ、0.12 mg/m3群でも約 1/3 に鼻腔の腫瘍がみられた 22) 。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）CD-1 マウス雌 20 匹を 1 群として 0、0.00001％の濃度で飲水に添加した本物質を 75 日間

投与し、その後、飲水投与を続けながら未処置の雄と交尾させ、妊娠、授乳期を通して投与

した結果、0.00001％群で受胎に要した平均日数は 3 日長く、死産の胎仔と 2 日以内に死亡

した新生仔を合わせた仔の死亡率は有意に高かった。また、離乳時の雄の数は雌の倍（性

比 2:1）であり、雄は雌に比べて有意に多かった。なお、死産の胎仔及び死亡した新生仔で

主要臓器の外観や組織に影響はなかった 23) 。この結果から、母マウス及び仔で LOAEL を

0.00001％（0.02 mg/kg/day 程度）とする。 

 

イ）C3H マウス雌 3 匹を 1 群とし、妊娠 16 日又は 19 日に 37 mg/kg を腹腔内投与した結果、

どちらも全数の胎仔が死亡した 24) 。 

 

ウ）妊娠 13、14、16、18 日の Holtzman ラット雌に 0、20 mg/kg を単回経口投与した結果、投

与後 2 日の胎仔体重は妊娠 13 日投与の 20 mg/kg 群、妊娠 18 日投与の 20 mg/kg 群で有意に

低かった。また、15 mg/kg 又は 20 mg/kg の単回投与では、非妊娠の雌及び妊娠 16 日まで

の雌で死亡はなかったが、妊娠 18 日の投与では 15 mg/kg 群で 9.4％、20 mg/kg 群で 35.3％

が死亡した 25) 。 

 

エ）Wistar ラット雌 2 匹に 0.02％の濃度（10 mg/kg/day 程度）、6 匹に 0.01％の濃度（5 mg/kg/day

程度）で妊娠初期から混餌投与した結果、0.02％群の 1 匹が妊娠 19 日に死亡し、0.01％群

の 4 匹も妊娠 20 日に屠殺した際には全胎仔を再吸収していた。このため、残りのラットも

屠殺して調べたところ、数匹の生存胎仔がみられただけであった。1 匹の胎仔の肝臓ではプ

ラズマ細胞や好酸球、マクロファージ、好中球、リンパ球が集簇した大きな塊が門脈や肝

静脈の周囲に複数みられたが、残りの胎仔の肝臓の外観は正常であった。また、雌 4 匹に

0.005％の濃度で妊娠 1 日から出産 1 ヶ月後まで混餌投与して授乳している仔の肝臓を頻繁

に注意深く調べたが、いずれも変化はみられなかった 26) 。なお、肝臓への影響を主眼とし

た報告であったため、0.005％群の出産状況や仔の生存状況等についての記載はなかった。 
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オ）雌ラット（系統不明）6 匹以上を 1 群とし、妊娠 1 日から妊娠 15 日の各妊娠日に 30 mg/kg

を単回強制経口投与し、妊娠 17～21 日の間に胎仔の状況を調べた結果、胎仔（胚）の死亡

率は妊娠 5 日、8 日、14 日、15 日に投与した群以外は対照群よりも高く、特に妊娠 10 日投

与群では約 60％、妊娠 12 日投与群では約 40％の高い死亡率であった。また、妊娠第 1 週、

第 2 週、第 3 週の各 7 日間に毎日 1 mg/匹を強制経口投与した結果、第 1 週投与群及び第 2

週投与群で胎仔（胚）の死亡率は 37～40％であったが、第 3 週投与群での致死作用はみら

れなかった。全妊娠期間に毎日 0.5 mg/匹を投与した群では胎仔（胚）の死亡率は約 20％で

あった 27) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）約 1 年半の間に少なくとも 4 回以上、1 回当たり 250～300 mg の本物質（合計で 1.5 g 未

満）を密かに食物に混ぜて投与されたと見積もられた 42 才の女性では、初期の自覚症状と

して軽度（～38℃）の発熱、発汗、吐き気、嘔吐、上腹部の痛み、下痢、腸からの出血が現

れ、出血性気管炎や咽頭痛、過度の流涎もみられて体重は 6 週間で 5 kg 減った。その後も

腹痛を伴った発熱が持続したことから入院し、内視鏡や開腹による検査で肝臓の硬化や小

型化が観察され、組織検査では門脈周囲で退行性の肝疾患や線維化、多形性の細胞像など

がみられた。15 ヶ月後に夜間の悪寒を伴った発熱や深刻化した黄疸、進行性貧血などで再

入院したが、腹腔鏡検査では肝臓の縮小の進行や極度の脾腫大、組織検査では門脈周囲で

炎症性の円形細胞浸潤を伴った肝細胞の拡大や線維化、ヘモジデリン沈着を伴った再生性

結節や偽胆管増生がみられた。女性は 32 ヶ月後に死亡したが、剖検では偽小葉を伴った肝

硬変、胆管増生、結節性過形成が肝臓にみられた。なお、本物質の投与が発覚した時期は最

初に症状が現れてから 17 ヶ月後であった 28, 29) 。 

 

イ）本物質の開発製造のために雇用され、間もなく本物質のフュームを吸引して不調を訴え

るようになり、その後 2 週間勤務した後に辞職した化学技師では、主な訴えは疲弊、頭痛、

腹部の痙攣、左側の深い痛み、吐き気、若干の嘔吐、時折の背中の痛みなどであり、辞職し

た日の翌日には約 2.4 Lの腹水が排液された。約 16ヶ月後に本物質の製造が再開されると、

この作業に従事した二人目の技師が腹部の痛みや衰弱、食欲減退、頭痛を訴え、症状の出

現時期は作業の再開時だと訴えた。再開 12 日目に約 1 L の本物質が入ったフラスコを落と

す事故があり、これをモップと布切れで拭き取ったところ、その夜に体調が非常に悪化し、

翌日は職場に行けなかった。事故から 6 日後に上腹部の痛みと痙攣、膨満感が始まり、8 日

後には腹部の圧痛や膨満感はより増して著しい食欲不振や軽度の吐き気を生じ、14 日後に

入院した際には若干の黄疸がみられた。事故から 47 日後に技師は死亡したが、この間に 4

回の腹腔穿刺によって腹水が排液（最大時 6 L）されており、剖検では肝臓の実質全域で急

性のび慢性変性が限局性/び慢性の壊死を伴ってみられ、壊死領域には円形細胞と食細胞の

浸潤、門脈周囲には多数の粟粒大の出血があった。また、肝細胞の再生性増殖が強度にみ

られた領域では原形質や核の大きさと染色反応に著しい不規則性があった。なお、多少な

りとも曝露のあった労働者に対する聞き取り調査では、全員が眩暈や失神、頭痛、脱力感

の経験があった 30) 。 
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（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC (1987) 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある。 

EU EU (2008) 1B ヒトに対して発がん性であると推定される物質。 

 EPA (1993) B2 動物での発がん性の十分な証拠に基づき、恐らく

ヒト発がん性物質。 

USA ACGIH (1995) A3 動物に対して発がん性が確認されたが、ヒトへの

関連性は不明な物質。 

 NTP （2005） 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される

物質。 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (2004) 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質

でもあると考えられる。 
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらず、ネズミチフス菌 31～36) 、

大腸菌 34, 35) 、酵母 37, 38) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）31, 36, 39, 40, 41) 、チャイニー

ズハムスター卵巣細胞（CHO）42～45) 、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）46, 47) で遺伝子突然変

異を誘発した。ラット肝細胞（初代培養）48) 、ヒト肝細胞（初代培養）49) で DNA 鎖切断、

チャイニーズハムスター肺細胞（CHL、D6）32, 50, 51) 、ラット腹水肝癌細胞（AH66B）及び

ラット食道がん細胞（R1, R3）52) で染色体異常、ラット腹水肝癌細胞（AH66B）及びラッ

ト食道がん細胞（R1, R3）52, 53) 、ヒトリンパ球（初代培養）54, 55) 、ヒト胎児肺線維芽細胞

（IMR-90、WI-38）及びヒト皮膚線維芽細胞（S-3299）56) 、チャイニーズハムスター卵巣細

胞（CHO） 56, 57, 58) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79、D6、初代培養）51, 55, 58, 59, 60) で

姉妹染色分体交換、ラット肝細胞（初代培養）61) で DNA 傷害を誘発した。また、ラット肝

細胞（初代培養）62) 、ヒトリンパ芽球細胞（NC-37 BaEV）63) 、マウス及びハムスターの肝

細胞（初代培養）64) で不定期 DNA 合成を誘発したが、ラットの膵臓細胞（初代培養）65) で

不定期 DNA 合成を誘発しなかった。 

in vivo 試験系では、経口投与や腹腔内投与、静脈内投与したラットやマウス、ハムスタ

ー、スナネズミの肝臓 66～70) 、本物質の中毒患者の肝臓 71) で DNA メチル化、経口投与や腹

腔内投与したラットやマウスの肝臓及び腎臓 61, 72～75) で DNA 鎖切断、経口投与や吸入させ

たラットの肝臓 76, 77, 78) 、鼻腔や気管の上皮細胞 77) 、マウスの精巣 79, 80) 、胎仔の肝臓や腎

臓 78, 81) で不定期 DNA 合成、腹腔内投与したマウス 82, 83) やその胎仔 83) 、チャイニーズハ
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ムスター84) の骨髄細胞で姉妹染色分体交換、経口投与した妊娠ハムスター胎仔の線維芽細

胞 85)で染色体異常を誘発した。また、腹腔内投与したラットの骨髄細胞 86) 、肝細胞 87, 88) 、

腹腔内投与や吸入させたマウスの骨髄細胞 82, 89) 、経口投与した妊娠ハムスターの胎仔の線

維芽細胞 85) で小核を誘発した。なお、経口投与や腹部注入したショウジョウバエで伴性劣

性致死突然変異を誘発したが 90, 91, 92) 、腹腔内投与したマウスで優性致死突然変異 93) 、精子

の形態異常 94) 、吸入させたラットの精母細胞で不定期 DNA 合成 77) を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Porton ラット雌に 0、0.0002、0.0005、0.001、0.002、0.005％の濃度で 104～120 週間混餌

投与した結果、各群の 0/29、0/18、4/62、2/5、15/23、10/12 匹で肝腫瘍の発生を認めた。ま

た、0、0.0002、0.0005％の濃度で同様に投与した雄では 0/12、1/19、1/6 匹で肝腫瘍の発生

を認めた。なお、0.0005％群で 104 週間に摂取した本物質は 54 mg/匹と見積もられた 95)
 。 

Wistar ラット雄に 0、0.001％の濃度で 54 週間混餌投与した結果、0.001％群の 7/15 匹の

精巣でライディッヒ細胞腫の発生を認めたが、対照群でこの腫瘍の発生はなかった。また、

肝臓癌の発生はいずれの群にもなかった 96) 。 

Wistar ラット雌雄各 24 匹を 1 群とし、0、0.00001、0.0001、0.001％の濃度で 96 週間混餌

投与した結果、対照群及び 0.00001％群での肝腫瘍の発生はなかったが、0.0001％以上の群

で肝癌、0.001％群で肝臓の血管内皮腫、線維肉腫の発生率に増加を認め、0.001％群の雌で

は約半数に白血病もみられた 19) 。 

C57BL マウス雌雄に 0.03 mg を週 2 回の頻度で 50 週間強制経口投与し、さらに 30 週間

飼育した結果、肝臓の良性腫瘍、悪性腫瘍が雄の 7/37 匹、14/37 匹、雌の 3/31 匹、16/31 匹

にみられ、リンパ腫も雄の 6/37 匹、雌の 2/31 匹にみられた。また、0.03 mg の本物質を 40％

エタノール溶液 0.2 mL に加えて同様に投与した結果、肝腫瘍やリンパ腫に加えて嗅神経芽

細胞腫が雄の 12/38 匹、雌の 12/32 匹にみられ、雄の 2/38 匹では肺に腺腫もみられた。40％

エタノール溶液 0.2 mL のみを同様に投与した群では、リンパ腫が雄の 8/38 匹、雌の 7/32

匹にみられ、雄の 2/38 匹で肝臓の良性腫瘍がみられたものの、雌雄の肝臓で悪性腫瘍の発

生はなく、嗅神経芽細胞腫の発生もなかった 97) 。 

Fischer 344 ラット雌 20 匹を 1 群とし、0、5.5、13 mg/L の濃度で 30 週間飲水投与（5 日/

週）して 5.5 mg/L 群は 17 mg、13 mg/L 群は 39 mg の本物質を摂取させ、その後生涯にわた

って飼育した結果、肝臓では 5.5 mg/L 群の 9 匹に肝臓癌、5 匹に結節性過形成、13 mg/L 群

の 10 匹に肝臓癌、7 匹に血管肉腫、2 匹に結節性過形成を認めた。また、白血病は 5.5 mg/L

群の 19 匹、13 mg/L 群の 10 匹にみられ、5.5 mg/L 群の 12 匹で下垂体の腺腫又は癌、4 匹

で甲状腺腺腫、2 匹で甲状腺癌、13 mg/L 群の 5 匹で下垂体腺腫、2 匹で肺腫瘍や乳腺線維

腺腫などがみられ、110 週に対照群の雌は 14 匹生存していたが、5.5 mg/L 群では 1 匹、13 

mg/L 群では 100 週で 0 匹の生存であった 98) 。 

妊娠 16 日又は 19 日の C3H マウス雌に 7.4 mg/kg を腹腔内投与し、得られた仔（F1）の

雌雄各 48～68 匹を 1 群として生涯にわたって飼育した結果、妊娠 16 日投与群の F1雌、妊

娠 19 日投与群の F1雌雄で肝細胞癌、妊娠 19 日投与群の F1 雄で肉腫（細胞肉腫及び未分化

の転移性肉腫）の発生率に有意な増加を認めた。各群とも肺腫瘍の発生率に有意な増加は
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なかったが、妊娠 19 日投与群の F1 雌 1 匹で頭蓋内に神経鞘腫がみられ、自然発生は非常

にまれであることから、投与との関連が示唆された 24) 。 

妊娠ラット（系統不明）10～12 匹を 1 群とし、妊娠第 1 週、第 2 週、第 3 週の各週 7 日

間に毎日 1 mg/匹を強制経口投与し、別の 1 群 18 匹に 0.5 mg/匹を全妊娠期間に毎日強制経

口投与し、得られた仔（F1）を飼育した結果、第 3 週投与群の F1の 7.0％、全期間投与群の

F1の 5.1％が腎臓の悪性腫瘍で死亡したが、対照群及び第 1 週投与群、第 2 週投与群での腫

瘍の発生は無かった 27) 。 

Sprague-Dawley ラット雌 36 匹を 1 群とし、0、0.12、0.6、3 mg/m3を 207 日間（4～5 時間

/日、4 日/週）吸入させ、その後生涯にわたって飼育した結果、0.12 mg/m3群の 13 匹、0.6 mg/m3

群の 31 匹、3 mg/m3群の 19 匹で鼻腔に腫瘍の発生を認め、3 mg/m3群では嗅神経芽細胞腫

が 9/19 匹（47％）、粘表皮腫瘍が 7/19 匹（37％）にみられたが、0.12、0.6 mg/m3群では嗅

神経芽細胞腫が 2/13 匹～2/31 匹（15～6％）、粘表皮腫瘍が 11/13 匹～30/31 匹（85～97％）

にみられた 22) 。 

Wistar ラット 30～51 匹を 1 群として 0、0.005、0.2 mg/m3を 25 ヶ月間、Balb/c マウス 30

～68 匹を 1 群として 0、0.005、0.2 mg/m3 を 17 ヶ月間吸入させた結果、ラット及びマウス

ともに 0.2 mg/m3群の肺、肝臓、腎臓で腫瘍の発生率が著明に増加し、発生時期も対照群に

比べて著しく早かった 99) 。 

Colworth-Wistar ラット雌雄各 60 匹を 1 群とし、0.033～16.896 ppm（0.001～0.697 mg/kg/day）

の 15 濃度段階で生涯にわたって飲水投与した結果、肝腫瘍の発生に伴う用量に依存した死

亡率の増加がみられ、最高用量（16.896 ppm）群では雌雄の全数が 1 年以内に死亡したが、

低用量（雄 2.112 ppm 以下、雌 1.056 ppm 以下）の群では生存率は対照群とともに良好であ

り、一部は 3 年以上生存した。用量に依存した腫瘍の発生率増加は肝臓のみにみられ、肝

細胞の腫瘍が最も多く、次いで胆管、間葉の腫瘍も多かった 20, 21, 100, 101) 。 

US EPA（1993）は Colworth-Wistar ラットの結果から、雌の肝腫瘍の発生率にワイブル、

extra risk 法を適用して経口曝露のスロープファクターを 5.1×10 (mg/kg/day)-1 、吸入換算し

たユニットリスクを 1.4×10-2 (µg/m3)-1 と算出した 102) 。 

カリフォルニア州 EPA（1988）は Colworth-Wistar ラット雌の肝腫瘍による死亡数（致死

性肝腫瘍の発生率）からスロープファクターを 1.6×10 (mg/kg/day)-1 、吸入換算したユニッ

トリスクを 4.6×10-3 (µg/m3)-1 と算出した 103) 。また、カリフォルニア州 EPA（2006）は飲

料水目標値の検討の中で、雌での肝腫瘍の発生状況から 6.9 (mg/kg/day)-1 をスロープファク

ターとして算出した 104) 。 

一方、CICAD（2002）は雌雄の Colworth-Wistar ラットにおける肝腫瘍の発生状況から 5％

の過剰発生率を示す用量（TD05）を各腫瘍タイプで求めると、最も低い TD05は雌の胆管腫

瘍（胆管囊胞腺腫）の 0.034 mg/kg/day になるとし、これは 0.05/0.034 = 1.5 (mg/kg/day)-1の

スロープファクターに等しいとした 105) 。 

WHO（2008）は CICAD（2002）を引用し、雌の胆管腫瘍（胆管囊胞腺腫）の TD05の 95％

信頼限界値下限 TDL05は 0.018 mg/kg/day であったとし、これから求めたスロープファクタ

ーは 2.77 (mg/kg/day)-1 であり、カナダ保健省は 2005 年の未公開報告書で同値を算出したと

していた 106)。その後、カナダ保健省（2011）は評価文書を公開しており、種差を考慮した

係数（scaling factor）を適用した癌のスロープファクターを 1.04×10 (mg/kg/day)-1として 
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10-5レベルの飲料水中濃度を示している 107) 。 

英国環境庁（2021）では、Sprague-Dawley ラットの吸入経路の鼻腔の腫瘍の用量反応関

係の知見 22)を、曝露期間及び曝露手法に問題があり、理想的でないにしても、極めて重要

と認めている。飲水投与試験においては、様々な肝腫瘍（全身的影響）が見られたが、本吸

入曝露試験では、接触影響の部位である鼻腔に腫瘍発生が報告されたとして、曝露経路に

より標的器官に明らかな違いがあるため、経路間外挿を行うことは不適切としている。そ

のため、英国環境庁は、Sprague-Dawley ラットの吸入曝露試験による鼻腔の腫瘍の発生率

を用いて、BMD（Benchmark dose）モデリングを実施し、ガンマ及びワイブルモデルから、

BMDL10として 0.023 mg/m3を求めた。連続曝露の補正（4/24（時間）及び 4/7（日）を乗じ

る）を行った値 0.002 mg/m3 を出発点とし、大気排出の長期環境アセスメントレベル

（Environmental Assessment Level, EAL）として、10-5生涯過剰発がんレベルに相当する濃度

に外挿し、0.2 ng/m3を算出した 108)。 

なお、経口経路の知見を吸入経路に換算した値から求めた評価値等としての参考情報で

あるが、ノルウェー公衆衛生研究所（NIPH, 2011）は、WHO（2008）を引用し、Colworth-

Wistarラット雌の胆管嚢胞腺腫の発生状況に基づくスロープファクター2.77 (mg/kg/day)-1を

用い、さらに、経口摂取から吸入への換算を行うことで、生涯過剰発がんリスクが 10-5 以

下となる推奨される許容可能な大気中濃度として 0.3 ng/m3を算出している 109)。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

胃がん患者 246 人と年齢、性、居住地域でマッチさせた対照群 246 人を対象としたカナ

ダの調査では、食品からの本物質摂取と胃がんとの間に有意な関連はみられなかった 110) 。 

胃腺癌と診断された患者 354 人と年齢、性、居住地域でマッチさせた対照群 354 人を対

象としたスペインの調査では、本物質を主とするニトロソアミン類の各個人の摂取量を少

ない方から多い方へ順に並べ、354個のデータを 4等分して第 1から第 4の四分位（quartile）

群に分けた。最も摂取量が少ない第 1 四分位群に対する胃腺癌のオッズ比（総カロリーで

調整）を求めると、ニトロソアミン類の摂取量増加に伴うオッズ比の有意な増加傾向がみ

られた 111) 。 

胃がん患者 746 人と腫瘍や消化器系疾患以外の急性疾患や外傷で受診した対照群

2,053 人を対象としたイタリアの調査では、本物質の摂取量から三分位（tertile）群に分けて

第 1 三分位群に対する胃がんのオッズ比（年齢、性で調整）を求めると、オッズ比の増加

傾向は有意であり、最も摂取量の多い第 3 三分位群のオッズ比 1.56（95％CI: 1.3～1.9）は

有意に高かった。また、年齢や性、学歴、胃がん家族歴、総合食品スコアインデックス、β

-カロチンやビタミン C の摂取量、総カロリー摂取量で調整しても、さらに硝酸塩、亜硝酸

塩を加えて調整してもオッズ比の増加傾向は有意であり、第 3 三分位群のオッズ比は有意

に高かった 112) 。 

胃腺癌と診断された患者 92 人と年齢、性でマッチさせた対照群 128 人を対象としたフラ

ンスの調査では、本物質の摂取量から三分位群に分けて第 1 三分位群に対する胃腺癌のオ

ッズ比を年齢、性、職業、総カロリー摂取量で調整して求めると、第 2 三分位群は 4.13

（95％ CI: 0.93～18.3）、第 3 三分位群は 7.00（95％CI: 1.85～26.5）であり、第 3 三分位群の
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オッズ比は有意に高く、オッズ比の増加傾向も有意であった 113) 。 

頭頸部・上部消化管がん患者 645 人（喉頭 169 人、食道 125 人、口腔 351 人）と年齢、

性でマッチさせた対照群 458 人を対象としたワシントン州の調査では、本物質の摂取量か

ら三分位群に分けて第 1 三分位群に対するがんのオッズ比を年齢、性、喫煙量、飲酒、エ

ネルギーやアスコルビン酸の摂取量、肥満度、学歴で調整して求めると、第 3 三分位群の

口腔がんのオッズ比のみが有意（1.82、95％CI: 1.10～3.00）であった。また、喉頭がん、食

道がん、口腔がんのオッズ比にはそれぞれ有意な増加傾向はなかったが、それらを合わせ

た頭頸部がんとしてのオッズ比には有意な増加傾向があった 114) 。 

肺がん患者 326 人（男性 226 人、女性 100 人）と年齢、性でマッチさせた対照群 865 人

（男性 597 人、女性 268 人）を対象としたハワイの調査では、本物質の摂取量から四分位

群に分けて第 1 四分位群に対する肺がんのオッズ比を年齢、人種、喫煙量、β-カロチン摂

取量で調整して求めると、男性の第 3 四分位群のオッズは 2.8（95％CI: 1.4～5.3）、第 4 四

分位群のオッズは 3.3（95％CI: 1.7～6.2）、女性の第 4 四分位群のオッズは 2.7

（95％ CI: 1.0 ～ 6.9）といずれも有意であり、男性、女性ともにオッズ比の増加傾向は有意

であった 115) 。 

肺がん患者 320 人と年齢、性、居住地域でマッチさせた対照群 320 人を対象としたウル

グアイの調査では、本物質の摂取量から四分位群に分けて第 1 四分位群に対する肺がんの

オッズ比を年齢、性、住居、居住地域、肺がんの家族歴、肥満度、喫煙量、総エネルギー摂

取量で調整して求めると、第 3 四分位群のオッズは 1.77（95％CI: 1.06～2.96）、第 4 四分位

群のオッズは 3.14（95％CI: 1.86～5.29）と有意であった。また、対象とした肺がん患者の

47.8％を占めた扁平上皮がんでは第 3 四分位群のオッズは 2.34（95％CI: 1.24～4.42）、第 4

四分位群のオッズは 3.11（95％CI: 1.62～5.95）、全体の 20.3％を占めた腺癌では第 3 四分位

群のオッズは 2.78（95％CI: 1.13～6.85）、第 4 四分位群のオッズは 4.57（95％CI: 1.88～11.1）

と有意であったが、全体の 11.3％を占めた小細胞がんについてはオッズ比の有意な増加は

なかった 116) 。 

フィンランドで 9,985 人（男性 5,274 人、女性 4,711 人）を 24 年間追跡した調査では、こ

の間に 189 人が消化器がん（頭頸部がん 48 人、胃がん 68 人、結腸直腸がん 73 人）と診断

された。そこで、本物質の摂取量から四分位群に分けて第 1 四分位群に対するそれぞれの

がんのオッズ比を年齢、性、居住地域、喫煙量、総エネルギー摂取量で調整して求めると、

第 4 四分位群で結腸直腸がんの相対リスクは 2.12（95％CI: 1.04～4.33）と有意に高かった

が、頭頸部がんや胃がんに有意な関連はなかった 117) 。 

スウェーデンで女性 61,433 人を 18 年間追跡した調査では、この間に 156 人が胃がんと

診断された。本物質の摂取量から五分位（quintile）群に分けて第 1 五分位群に対する胃が

んのハザード比を年齢で調節して求めると、第 5 五分位群のハザード比は 1.81

（95％ CI: 1.07 ～3.07）と有意に高く、摂取量に依存したハザード比の増加傾向も有意であ

った。また、年齢の他に、学歴、肥満度、総エネルギー摂取量、アルコールや果実、野菜の

摂取量で調整してハザード比を求めても増加傾向は有意であり、第 5 五分位群のハザード

比は 1.96（95％CI: 1.08～3.58）と有意に高いままであった 118) 。 
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（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

ん性については動物実験で発がん性を示す証拠があり、ヒトに対して恐らく発がん性がある

とされている。 

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

0.005 mg/kg/day（肝の結節性過形成）が信頼性のある最も低用量の知見と判断できる。発がん

性について閾値を示した知見は得られなかったため、非発がん影響の NOAEL 0.005 mg/kg/day

を無毒性量等として設定する。 

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

Wistar ラットの試験結果（肝腫瘍）から 1.5 (mg/kg/day)-1～5.1×10 (mg/kg/day)-1があったが、

初期評価であることを考慮して安全側の評価結果が得られる 5.1×10 (mg/kg/day)-1 を採用す

る。また、その他の手法として、EPI（Exposure/Potency Index）算出に必要な TD05については、

Colworth-Wistar ラットの試験結果（胆管囊胞腺腫）から求めた 0.034 mg/kg/day を採用する。 

一方、吸入曝露の非発がん影響については、無毒性量等の設定ができなかった。 

発がん性については、2021 年に英国環境庁において Sprague-Dawley ラットの試験結果（鼻

腔の腫瘍）から 10-5生涯過剰発がんレベルに相当する濃度 0.2 ng/m3が、長期環境アセスメン

トレベル（EAL）として設定された。前回の第 10 次取りまとめにおいては、当時、この Sprague-

Dawley ラットの知見は諸外国の評価値等に採用されていなかったため、評価に用いる指標と

して採用しなかった。しかしながら、英国環境庁において EAL が設定されたことを受けて、

上記のラット発がん試験の知見が、初期リスク評価において採用できるものであるかを精査

した。その結果、本物質が強い変異原性を示す物質であるためラットの鼻腔の腫瘍がヒトへ

の外挿性が示唆されると考えられること、この知見の観察期間が生涯にわたること、曝露濃

度が適切に測定されていることなど、十分信頼に足る知見だと判断した。そこで、今回の再

評価においては、閾値なしを前提にした場合のユニットリスクとして、英国環境庁の 10-5 生

涯過剰発がんレベルに相当する濃度 0.2 ng/m3 から算出した 5×10-2 (µg/m3)-1 を採用すること

とした。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

○ 経口曝露 

経口曝露については、飲料水を摂取すると仮定した場合、平均曝露量は 0.00004 µg/kg/day

未満程度、予測最大曝露量は 0.00004 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 0.005 mg/kg/day と

予測最大曝露量から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し、さらに発が

ん性を考慮して 10 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 1,300 となる。また、公共用

水域・淡水を摂取すると仮定した場合の平均曝露量は 0.000016 µg/kg/day 程度、予測最大曝露

量は 0.00032 µg/kg/day 程度であり、予測最大曝露量から求めた MOE は 160 となる。一方、発

がん性については予測最大曝露量に対するがん過剰発生率をスロープファクターから求める

と飲料水を摂取すると仮定した場合に 2.0×10-6 、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場
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合に 1.6×10-5 となり、参考として TD05 から求めた EPI はそれぞれ 1.2×10-6 、9.4×10-6 とな

る。 

このため、健康リスクの判定としては、詳細な評価を行う候補と考えられる。 
 
 

表 3.3 経口曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 0.00004 µg/kg/day 未満程度 0.00004 µg/kg/day 程度 

0.005 mg/kg/day ラット 
1,300 

公共用水

域・淡水 
0.000016 µg/kg/day 程度 0.00032 µg/kg/day 程度 160 

 
 

表 3.4 経口曝露による健康リスク（がん過剰発生率及び EPI の算定） 

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

経口 
飲料水 0.00004 µg/kg/day 程度 

5.1×10 (mg/kg/day)-1 
2.0×10-6 

0.034 
mg/kg/day 

1.2×10-6 
公共用水

域・淡水 
0.00032 µg/kg/day 程度 1.6×10-5 9.4×10-6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

さらに過去（1989 年）の魚介類のデータから魚類中濃度の最大値（0.0007 µg/g）及び貝類

濃度の最大値（0.0005 µg/g 未満）とそれらの平均一日摂取量（魚類等 61.3 g/人/day（総数）、

貝類 2.8 g/人/day（総数））によって推定した食物からの経口曝露量は魚類摂取による曝露量

（0.00086 µg/kg/day）と貝類摂取による曝露量（0.000028 µg/kg/day 未満）を合計し最大

0.00089 µg/kg/day となる。公共用水域・淡水の予測最大曝露量を加えると最大 0.0012 µg/kg/day

となるが、これから算出した MOE は 42、がん過剰発生率は 6.1×10-5 、EPI は 3.5×10-5 とな

る。 

したがって、総合的な判定としても、詳細な評価を行う候補と考えられる。 
 

○ 吸入曝露 

吸入曝露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は、0.0026 µg/m3

程度、予測最大曝露濃度は 0.30 µg/m3程度であった。無毒性量等が設定できず、MOE は算出

できなかったが、発がん性については予測最大曝露濃度に対するがん過剰発生率をユニット

リスクから求めると 1.5×10-2 となる。また、予測最大曝露濃度が測定された 2015 年の 2 番

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

詳細な評価を行う
。候補と考えられる 

現時点では作業は必要
。ないと考えられる 

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

＝過剰発生率 10-6 ＝過剰発生率 10-5［ ］  判定基準  

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

［ ］  判定基準  ＝EPI 2×10-5 ＝EPI 2×10-4

詳細な評価を行う
。候補と考えられる 

現時点では作業は必要
。ないと考えられる 
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目の濃度は 0.0028 µg/m3であり、そこからがん過剰発生率を求めると 1.4×10-4 となった。 

このため、健康リスクの判定としては、詳細な評価を行う候補と考えられる。 
 
 

表 3.5 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.0026 µg/m3程度 0.30 µg/m3程度 

－ － 
－ 

室内空気 － － － 
 
 

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

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

吸入 
環境大気 0.30 µg/m3程度 

5×10-2 (µg/m3)-1 
1.5×10-2 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

また、予測最大曝露濃度の 0.30 µg/m3が測定された 4 年後の 2019 年の全国での最大濃度は

0.0023 µg/m3であったが、これに対するがん過剰発生率を求めると 1.2×10-4 となった。 

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

詳細な評価を行う候補と考えられる。 

 

 

 

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

詳細な評価を行う
。候補と考えられる 

現時点では作業は必要
。ないと考えられる 

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

＝過剰発生率 10-6 ＝過剰発生率 10-5［ ］  判定基準  

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

［ ］  判定基準  ＝EPI 2×10-5 ＝EPI 2×10-4

詳細な評価を行う
。候補と考えられる 

現時点では作業は必要
。ないと考えられる 
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４．生態リスクの初期評価  

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

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

認したものを生物群（藻類等、甲殻類等、魚類及びその他の生物）ごとに整理すると表 4.1 のと

おりとなった。 

 
表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 

 

急 

性 

慢 

性 

毒性値 

[µg/L] 
生物名 生物分類 

エンドポイント 

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の

信頼性 

採用の

可能性 
文献 No. 

藻類等 ○  4,000 
Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50  GRO 4 C C 1)-479 

 ○  5,100 
Anabaena  
flos-aquae 

藍藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-479 

甲殻類

等 
○  280,000 Gammarus limnaeus ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-5744 

 ○  330,000 Gammarus limnaeus ヨコエビ属 LC50  MOR 4 B B 1)-479 

魚 類 ○  940,000 Pimephales 
promelas 

ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-479 

 ○  3,300,000 
Fundulus 
heteroclitus 

マミチョグ LC50  MOR 
4 

（止水式） 
B B 1)-5873 

 ○  5,500,000 
Fundulus 
heteroclitus 

マミチョグ LC50  MOR 
2 

（止水式） 
B B 1)-5873 

その他 ○  1,365,000 Dugesia 
dorotocephala 

ナミウズムシ

属 
LC50  MOR 4 B B 1)-479 

 ○  2,300,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
EC50  DVP 4 B C 1)-71517 

 ○  3,200,000 Xenopus laevis 
アフリカツメ

ガエル（胚） 
LC50  MOR 4 B B 1)-71517 

毒性値（太字）：PNEC 導出の際に参照した知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）： PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

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

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

エンドポイント 

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

影響内容 

DVP (Development) : 発生（ここでは胚体の頭尾長）、GRO (Growth) : 生長（植物）、MOR (Mortality) : 死亡 
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評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

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

概要は以下のとおりである。 

 

1） 甲殻類等 

Draper III と Fisher1)-5744は、ヨコエビ属 Gammarus limnaeus の急性毒性試験を実施した。試験

は流水式（密閉容器使用）で行われた。設定試験濃度区の範囲は 100～500 mg/L であった。被験

物質の実測濃度の平均減少率は、設定濃度の 15.5～23%であった。底質なしの試験において、設

定濃度に基づく 96 時間半数致死濃度 (LC50) は 280,000 µg/L であった。 

 

2） 魚類 

Draper III と Brewer1)-479 は、Birch らの試験方法 (1975) 及び米国 APHA (1975) の方法に従っ

て、ファットヘッドミノーPimephales promelas の急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行

われ、設定試験濃度は 100、500、750、1,000、1,200 mg/L であった。試験には硬度 202 mg/L (CaCO3

換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は、設定濃度の 10.0～35.0%であ

った。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 940,000µg/L であった。 

 

3） その他の生物 

Draper III と Brewer1)-479 は、Birch らの試験方法 (1975) 及び米国 APHA (1975) の方法に従っ

て、ナミウズムシ属 Dugesia dorotocephala の急性毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24 時

間毎換水)で行われ、設定試験濃度は 100、500、700、1,000、1,500、2,000 mg/L であった。試験

には硬度 246 mg/L (CaCO3換算) の試験用水が用いられた。被験物質の実測濃度の減少率は、設

定濃度の 5.0～28.0%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、設定濃度に基づき 1,365,000 µg/L

であった。 

 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

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

スメント係数を適用し予測無影響濃度 (PNEC) を求めた。 
 

急性毒性値 

甲殻類等 Gammarus limnaeus 96 時間 LC50 280,000 µg/L 

魚 類 Pimephales promelas 96 時間 LC50 940,000 µg/L 

その他 Dugesia dorotocephala 96 時間 LC50 1,365,000 µg/L 

アセスメント係数：1,000［2 生物群（甲殻類等、魚類）及びその他の生物について信頼でき

る知見が得られたため］ 

得られた毒性値のうち、その他の生物を除いた小さい方の値（甲殻類等の 280,000 µg/L）をア

セスメント係数 1,000 で除することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 280 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値については、信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては甲
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殻類等の急性毒性値から得られた 280 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度で見ると淡水域で 0.00041 µg/L 程度、海水域

では 0.06 µg/L 未満程度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度 (PEC) は、

淡水域で 0.0081 µg/L 程度、海水域では 0.06 µg/L 未満程度であった。 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.00003、海水域では

0.0002 未満であった。 

生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
 

表 4.2 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度(PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 

0.00041 μg/L 程度(2019) 
[限られた地域で 0.14 µg/L 程

度 (2013)] 
[過去の限られた地域で

0.0077 µg/L の報告がある

(2009)] 

0.0081 µg/L 程度 (2019) 
[限られた地域で 0.19 µg/L
程度 (2013)] 
[過去の限られた地域で 1.1 
µg/L の報告がある(2009)] 

280 

µg/L 

0.00003 

公共用水域・海水 0.06 µg/L 未満程度 (2011) 0.06 µg/L 未満程度 (2011) <0.0002 

注：1) 水質中濃度の（  ）内の数値は測定年度を示す  

   2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 

 

 

 

なお、限られた地域を対象とした環境調査において、公共用水域・淡水で 0.19 µg/L 程度の報

告があり、この濃度と PNEC との比は 0.0007 であった。 

また、過去 (10 年以上前) のデータではあるが、限られた地域を対象とした環境調査におい

て、公共用水域・淡水で最大 1.1 µg/L の報告があり、この濃度と PNEC との比は 0.004 となっ

た。 

以上から、総合的な判定としても、さらなる情報収集を行う必要性は低いと考えられる。 

詳細な評価を行う 
候補と考えられる。 

現時点では作業は必要 
ないと考えられる。 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1 ［ 判定基準 ］
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