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本物質は、第 3 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いるが、新たに

得られた環境中での存在状況を踏まえ、健康リスクの評価を行った。なお、生態リスクについ

ても、新たな知見を加えて再度評価を行った。 

 

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： アクリル酸 

（別の呼称： 2-プロペン酸） 

CAS 番号： 79-10-7 
化審法官報公示整理番号： 2-984 
化管法政令番号*： 1-4（アクリル酸及びその水溶性塩） 
RTECS 番号： AS4375000 

分子式： C3H4O2 

分子量： 72.06 
換算係数： 1 ppm = 2.95 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 
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H
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*注：化管法対象物質の見直し後の政令番号（平成 21 年 10 月 1 日施行） 

（2）物理化学的性状 

本物質は常温で無色透明の液体であり、酢酸に似た刺激臭がある1)。 

融点 12.5℃2)、14℃3)、13.5℃5)、12～14℃6) 

沸点 141℃2) , 6)、141.0℃3)、141.2℃5)  

密度 1.0511g/cm3 (20℃) 2) 

蒸気圧 
4.0 mmHg (=530Pa) (25℃ ) 2) , 5) 、 3.2 mmHg 
(=430Pa) (20℃) 6) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.35 4) , 5)、0.46 6) 

解離定数（pKa） 4.25 (25℃) 2) , 3)、4.26 (25℃) 5) , 6) 

水溶性（水溶解度） 自由混和2) , 3) , 5) , 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（分解性の良好な物質7)） 

分解率： BOD 67.8%、TOC 97.5%、GC 100%、UV-VIS 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）8) 

 

［1］ アクリル酸          
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嫌気的分解 

理論値に対するメタン生成率： 75%以上（試験期間：8 週間、被験物質濃度：50 μg-C/L、

活性汚泥濃度：10%）9) 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 9.7×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN10) により計算） 

半減期：6.6 時間～66 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11)と仮定

し計算） 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 1.8×10-18 cm3/(分子･sec) （AOPWIN10) により計算） 

半減期： 1.5 日～8.9 日（オゾン濃度を 3×1012～5×1011分子/cm3 11)と仮定し計算）

加水分解性 

  安定（pH = 3, 7, 11）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)：4314)  

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

「化学物質の製造・輸入数量に関する実態調査」によると、本物質の製造（出荷）及び輸

入量は、平成 13 年度、平成 16 年度及び平成 19 年度の全ての年度において 100,000～1,000,000 

t/年未満である15),16),17)。OECD に報告している本物質の生産量は、100,000～1,000,000 t/年未満、

輸入量は 1,000 t/年未満である。 

化学物質排出把握管理促進法（化管法）におけるアクリル酸及びその水溶性塩の製造・輸

入量区分は、100 t 以上である18)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、ポリマーの原料、アクリル酸エステルの原料である1)。 

本物質のポリマーは、紙おむつや生理用品などに加工される吸水性ポリマー、水中の汚濁

物質を水から分離させる高分子凝集剤、洗剤の洗浄力強化剤、複写機のトナーインキなどに

使われている1)。アクリル酸エステルのポリマーは、アクリル繊維、塗料、粘着剤、接着剤な

どに使われている1)。 
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（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、水道水質基準の要検討項目に位置づけられている。 

アクリル酸及びその水溶性塩は、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: 4）に指定されている。 
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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・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 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 39,598 2,195 0 0 6,277 221,259 4,262 - - - 41,793 4,262 46,055

アクリル酸

業種等別排出量(割合) 39,598 2,195 0 0 6,277 221,259 4,262 0 0 0

38,417 1,235 0 0 6,277 194,560 届出 届出外

(97.0%) (56.3%) (100%) (87.9%) 91% 9%

3,500

(82.1%)

0 960 0 0 0 5,400

(43.7%) (2.4%)

700 0 0 0 0 0

(1.8%)

101 0 0 0 0 1,049 564

(0.3%) (0.5%) (13.2%)

380 0 0 0 0 15,350

(1.0%) (6.9%)

198

(4.6%)

0 0 0 0 0 4,900

(2.2%)

プラスチック製品
製造業

高等教育機関

自然科学研究所

下水道業

繊維工業

倉庫業

電気機械器具製造業

届出外
排出量

合計

総排出量の構成比(%)

化学工業

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

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

 
 

本物質の平成 21 年度における環境中への総排出量は、46 t となり、そのうち届出排出量は約

42 t で全体の 91％であった。届出排出量のうち約 40 t が大気へ、約 2.2 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約 6.3 t、廃棄物への移

動量が約 220 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

（97％）、公共用水域への排出が多い業種は化学工業（56％）、繊維工業（44％）であった。 

表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出排出量は媒体別に報告されているが、届出外

排出量の推定は媒体別には行われていないため、届出外排出量対象業種の媒体別配分は届出排

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 

40,321 

 5,734 

    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を、表 2.1 に示した環境中への排出量を基に 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 21 年度に環境中、大気及び公共用水域への排出量が最大であった

兵庫県（大気への排出量 16.3 t、公共用水域への排出量 1.1 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 

兵庫県 兵庫県 兵庫県 

大 気 7.2 7.2 7.2 

水 域 42.0 42.0 42.0 

土 壌 50.1 50.1 50.1 

底 質 0.7 0.7 0.7 

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 0.045 0.056 0.022 0.13 0.016 4/4 全国 2007 4) 

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g <0.2 <0.2 <0.2 0.5 0.2 8/45 全国 1999 5) 

             

飲料水 µg/L <2 <2 <2 <2 2 0/23 全国 2009 6) 

             

地下水 µg/L          

           

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L 0.091 0.13 <0.06 0.38 0.06 6/9 神奈川県 2008 7) 

  0.12 0.48 <0.1 2.8 0.1 3/7 全国 2007 4) 

           

公共用水域・海水   µg/L 0.060 0.07 <0.06 0.15 0.06 9/14 神奈川県 2008 7) 

  <0.1 <0.1 <0.1 <0.1 0.1 0/3 福岡県 
神奈川県 
三重県 

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 

底質(公共用水域・淡水) µg/g         

                      

底質(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、ばく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）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

一般環境大気及び飲料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 2.5）。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 2.5 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 概ね 0.045µg/m3(2007) 概ね 0.014µg/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 

平     
  水 質   
  飲料水 2 µg/L 未満程度 (2009) 0.08 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 
均 公共用水域・淡水 0.12 µg/L 程度 (2007) 0.0048 µg/kg/day 程度 
      
  食 物 過去のデータではあるが、0.2 µg/g 未満

程度 (1999)  
過去のデータではあるが、8 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 概ね 0.13 µg/m3(2007) 概ね 0.039 µg/kg/day 

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 2 µg/L 未満程度 (2009) 0.08 µg/kg/day 未満程度 
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 2.8 µg/L 程度 (2007) 0.11 µg/kg/day 程度 
      
  食 物 過去のデータではあるが、0.5 µg/g 程度

(1999)  
過去のデータではあるが、20 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 
      

 

人の一日ばく露量の集計結果を表 2.6 に示す。 

吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから概ね 0.13 µg/m3 となった。

一方、化管法に基づく平成 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8)を用

いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 4.1 µg/m3となった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量は、飲料水のデータから算定すると、0.08 µg/kg/day 未満程度

となった。なお、飲料水と過去のデータではあるが、食物のデータから算定した予測最大ばく
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露量は、20 µg/kg/day 程度となった。 

 
表 2.6 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 0.014 0.039 

 室内空気   

   飲料水 0.08 0.08 

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水 (0.0048) (0.11) 

 食 物   (過去のデータではあるが 8) (過去のデータではあるが 20) 

 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.08 0.08 

  参考値 1 8.08 20+0.08 

 総ばく露量 0.014+0.08 0.039+0.08 

  参考値 1 0.014+8.08 20.039+0.08 

注：1) アンダーラインを付した値は、ばく露量が「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、ばく露量合計の算出に用いていない 
3) 総ばく露量は、吸入ばく露として一般環境大気を用いて算定したものである 
4) 参考値 1 は、過去のデータを用いた場合を示す 

 
 
 

（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 2.7 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 2.8 µg/L 程度、海水域では概ね 0.1 µg/L 未満となった。 

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9)

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 11 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 
 

海 水 

0.12 µg/L 程度 (2007) 
 
概ね 0.1 µg/L 未満 (2007) 

2.8 µg/L 程度 (2007) 
 
概ね 0.1 µg/L 未満 (2007) 

注：1) （  ）内の数値は測定年度を示す 
    2)  淡水は河川河口域を含む 
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３．健康リスクの初期評価 

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

（1）体内動態、代謝 

ラットに［1-14C］でラベルした本物質 400 mg/kg を強制経口投与した結果、72 時間で投与し

た放射活性の 83％が 14CO2として呼気中に、5.0％が尿中に、8.8％が糞中に排泄され、主要組織

には 1.3％の残留があったが、14CO2のほぼ全てが 12 時間までに排泄されており、呼気中への排

泄は実質的に 24 時間で終わっていた。また、尿中への排泄もほぼ 24 時間で終わっていた。72

時間後の肝臓に 0.40％、筋肉に 0.39％、皮膚に 0.18％の放射活性があり、血液や脂肪組織、腎

臓では 0.1％未満であった 1) 。マウスに［1-14C］でラベルした 40、150 mg/kg を強制経口投与し

た結果もほぼ同様であった 2) 。 

一方、ラットに［2,3-14C］でラベルした本物質 400 mg/kg を強制経口投与した結果、72 時間

で投与した放射活性の 78％が 14CO2 として呼気中に、6.3％が尿中に、1.1％が糞中に排泄され、

主要組織には 13％の残留があり、尿中への排泄はほぼ 24 時間で終わっていたが、呼気中への排

泄は 12 時間で約 60％、24 時間で約 70％であった。72 時間後の筋肉に 4.8％、肝臓に 3.1％、皮

膚に 2.0％、脂肪組織に 1.3％の放射活性があり、その他の組織は 1％未満であった 3) 。また、

［2,3-14C］でラベルした 400 mg/kg を強制経口投与した別の報告では、72 時間の排泄は呼気中

（14CO2）に 44％、尿中に 4.3％、糞中に 2.6％であり、肝臓や胃などの組織に 25％あった。4 mg/kg

の投与では 72 時間で呼気中（14CO2）に 65％、尿中に 2.9％、糞中に 2.4％が排泄され、組織中

には 19％あり、投与量の減少に伴って呼気中への排泄割合の増加がみられたが 4) 、［1-14C］で

ラベルした場合に比べて呼気中への排泄は遅かった。 
11C でラベルした本物質をラットの鼻部に 1 分間ばく露した結果、1.5 分後の主要組織や尿か

ら放射活性が検出され、その濃度は肺、腎臓、血液、心臓で高かった 5) 。 

ラットの背部（8.4 cm2）に［1-14C］でラベルした本物質を塗布した結果、72 時間で塗布量の

73％が塗布部から揮散したが、呼気中（14CO2）に 16％、尿中に 0.9％、糞中に 0.2％が排泄され、

塗布部に 6.1％、主要組織に 0.4％の放射活性があった。これは吸収量の約 75％が呼気中に排泄

されたことを示しており、14CO2 のほとんどが 24 時間内の排泄であったことから、皮膚からの

吸収も速やかであると考えられた 1) 。 

このように、本物質の主要な代謝物は CO2であるが、ラットの尿中からは 3-ヒドロキシプロ

ピオン酸、N-アセチル-S-（2-カルボキシ-2-ヒドロキシエチル）システイン、N-アセチル-S-（2-

カルボキシエチル）システイン-S-オキシドが検出されており、未変化体（アクリル酸）の排泄

はなかった 3, 4) 。 

本物質はアクリル酸-CoA、3-ヒドロキシプロピニル-CoA を経て 3-ヒドロキシプロピオン酸に

なり、マロン酸セミアルデヒドを経てアセチル-CoA に代謝される過程で CO2を排泄し、アセチ

ル-CoAはTCAサイクルに入ってCO2に代謝される経路が推定されており、第 1位の炭素はTCA

サイクルに入る前、第 2、3 位の炭素は TCA サイクルに入った後に排泄されることから、14C の

ラベル部位の違いによって 14CO2の排泄パターンが異なったものと考えられている 1, 3, 6) 。また、

量的には少ないものの、本物質やアクリル酸-CoA がグルタチオンと抱合し、N-アセチル-S-（2-

カルボキシ-2-ヒドロキシエチル）システイン、N-アセチル-S-（2-カルボキシエチル）システイ

ン-S-オキシドへと代謝される経路も推定されている 1, 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 7) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 33.5 mg/kg 
ラット 経口 LD50 1,337 mg/kg 
マウス 経口 LD50 2,400 mg/kg 
ラット 吸入 LCLo 4,105 mg/m3 (1hr) 
ラット 吸入 LCLo 4,000 ppm [11,800 mg/m3] (4hr) 
マウス 吸入 LC50 5,300 mg/m3 (2hr) 
サル 吸入 LC > 75 ppm [221 mg/m3] (6hr) 

ウサギ 経皮 LD50 280 µL/kg 
ウサギ 経皮 LD50 640 mg/kg 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道に対して腐食性を示す。吸入すると咳、咽頭痛、息切れ、灼熱感、

息苦しさを生じ、肺水腫を起こすことがある。経口摂取すると灼熱感や脱力感、胃痙攣、下

痢、ショック、意識喪失を生じ、腐食性を示すことがある。皮膚に付くと発赤や水疱、痛み

を生じ、眼に入ると発赤や痛み、重度の熱傷、視力喪失を生じることがある 8) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、150、375 mg/kg/day を 90 日間（5 日/週）強制

経口投与した結果、150 mg/kg/day 以上の群で胃腸管の鼓脹がみられ、その多くがチアノー

ゼや呼吸困難を伴っており、その頻度や程度には用量依存性がみられた。150 mg/kg/day 群

の雌雄各 5 匹、375 mg/kg/day 群の雄 6 匹、雌 9 匹が死亡し、375 mg/kg/day 群の雄で軽度の

体重増加の抑制がみられた。組織検査では 150 mg/kg/day 以上の群の雌雄のほぼ半数以上の

肝臓でうっ血、腎臓で風船様変性（ballooning degeneration）や断裂（fragmentation）と尿細

管壊死、鼻腔で膿性カタルの滲出物、咽頭で膿性カタルの滲出物、粘膜の萎縮や化生を認

めた 9) 。この結果から、LOAEL を 150 mg/kg/day（ばく露状況で補正：107 mg/kg/day）と

するが、雌雄の半数が死亡していたことに留意が必要である。 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、83、250、750 mg/kg/day を飲水に添加して

90 日間投与した結果、各群に死亡はなかったが、250 mg/kg/day 以上の群の雌及び 750 

mg/kg/day 群の雄で体重増加の有意な抑制を認めた。また、250 mg/kg/day 以上の群の雌雄

で腎臓相対重量、雄で精巣相対重量の有意な増加を認め、750 mg/kg/day 群の肝臓及び脾臓

の相対重量は雄で有意に増加し、絶対重量は雌雄で有意に減少した。血液検査で有意な変

化はなかったが、250 mg/kg/day 以上の群の雌でコレステロールの減少、血液尿素窒素、ALP

の上昇、750 mg/kg/day の雌で血糖、GOT の上昇、雄で血液尿素窒素の増加に有意差を認め、

250 mg/kg/day 以上の群の雌雄で尿タンパク質は有意に増加し、750 mg/kg/day 群で雌の尿

pH は明らかに低かった。なお、主要臓器の組織には影響はなかった 10) 。この結果から、

NOAEL を 83 mg/kg/day とする。 
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ウ）Wistar ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、0.012、0.08、0.2、0.5％の濃度で 12 ヶ月間飲

水投与（0、9、61、140、331 mg/kg/day）した結果、一般状態に変化はなかったが、0.2％

以上の群の雄の体重は 4 週以降から投与期間を通して低かった。0.012％以上の群では経時

的な血液や尿の検査では有意な変化を示す項目（ヘモグロビンや赤血球、ヘマトクリット

値、尿のビリルビンなど）もあったが、軽度の変化であり、一貫性や用量依存性はなかっ

た。また、主要臓器の重量や組織にも影響はなかった。なお、雌雄各 10 匹に 0、0.2、0.5％

を同様に投与した予備（サテライト）群についても組織検査を実施したが、これらについ

ても影響はなかった 9) 。この結果から、NOAEL を雄で 0.08％（61 mg/kg/day）、雌で 0.5％

（331 mg/kg/day）以上とする。 

エ）Wistar ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.012、0.04、0.12％の濃度で雄に 26 ヶ月間、

雌に 28 ヶ月間飲水投与（約 0、8、27、78 mg/kg/day）した結果、一般状態や生存率、血液

検査の結果に影響はなかった。また、主要臓器の組織にも影響はなかった 9) 。この結果か

ら、NOAEL を 0.12％（78 mg/kg/day）以上とする。 

オ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、25、75、225 ppm を 2

週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、両種の 225 ppm 群で鼻の刺激を示すひっかき

行動がみられた。ラットでは、225 ppm 群の雌雄で体重増加の有意な抑制がみられ、主要

臓器の重量に影響はなかったが、剖検時には 225 ppm 群の雌で脂肪組織の減少がみられた。

対照群を含む全群の鼻粘膜では軽度の炎症や変性がみられたが、対照群との差は 225 ppm

群のみに認められ、225 ppm 群では部分的に軽度の扁平上皮化生を伴っていた 11, 12) 。 

 マウスでは 25 ppm 以上の群の雄及び 225 ppm 群の雌で体重増加の有意な抑制を認めたが、

主要臓器の重量に影響はなかった。鼻粘膜の病変は 75 ppm 以上の群の雌雄の全数、25 ppm

群の雄 2 匹、雌 4 匹にみられ、その程度には濃度依存性があり、呼吸上皮よりは嗅上皮に

強く現れており、225 ppm 群ではラットと同様に軽度の扁平上皮化生を伴っていた。なお、

肺組織への影響は両種ともになかった 11, 12) 。この結果から、ラットで NOAEL を 75 ppm（ば

く露状況で補正：13 ppm（38 mg/m3））、マウスで LOAEL を 25 ppm（ばく露状況で補正：

4.5 ppm（13 mg/m3））とする。 

カ）Alderley Park ラット雌雄各 4 匹を 1 群とし、1,500 ppm を 1 日 6 時間、4 回ばく露（吸入）

させた結果、鼻汁や嗜眠、体重減少がみられ、剖検では腎臓のうっ血があった。同様に 300 

ppm の 20 回ばく露では鼻の刺激や嗜眠、体重増加の抑制がみられたが、主要臓器は正常で

あり、80 ppm の 20 回ばく露では毒性症状はみられず、臓器も正常であった 13) 。 

キ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 15 匹を 1 群とし、0、5、25、75 ppm を 13

週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、ラットの一般状態や体重、主要臓器の重量、

血液、臨床生化学成分、尿に影響はなかった。75 ppm 群の鼻の嗅上皮で軽度の限局性変性

が雄 7/10 匹、雌 10/10 匹にみられたが、対照群を含む他の群では 0/10～1/10 匹とわずかで

あった 11, 14) 。 

 マウスでは、一般状態に影響はなかったが、25 ppm 以上の群の雌で体重増加の有意な抑制

を認めた。25 ppm 以上の群の雄及び 75 ppm 群の雌でヘモグロビン濃度の有意な減少がみ

られたが、正常範囲内に収まる変化であり、臨床生化学成分や尿、主要臓器の重量に影響

はなかった。嗅上皮の限局性の変性は各群の雄の 1/10、1/10、11/11、10/10 匹、雌の 0/10、

4/10、9/10、12/12 匹にみられ、5 ppm 群ではごく軽微であったが、75 ppm 群では軽微～中
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程度であり、さらに 75 ppm 群の鼻粘膜では限局性の炎症細胞浸潤や粘膜下腺過形成が雄の

10/10 匹、雌の 10/12 匹にみられた 11, 14) 。この結果から、ラットで NOAEL を 25 ppm（ば

く露状況で補正：4.5 ppm（13 mg/m3））、マウスで LOAEL を 5 ppm（ばく露状況で補正：0.89 

ppm（2.6 mg/m3））とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雄 10 匹、雌 20 匹を 1 群とし、0、83、250、750 mg/kg/day を 13 週間飲

水投与した後に交尾させ、妊娠、哺育期間を通して投与した結果、250 mg/kg/day 以上の群

の雌及び 750 mg/kg/day 群の雄で体重増加の有意な抑制、腎臓相対重量の有意な増加、750 

mg/kg/day 群の雌雄で肝臓絶対重量の有意な減少、雄で精巣相対重量の有意な増加、雌で脾

臓絶対重量の有意な減少を認めた。仔（F1）でも 750 mg/kg/day 群の雌雄で体重増加の有意

な抑制を認め、750 mg/kg/day 群の雄で肝臓や腎臓、雌で肝臓や脾臓の重量が有意に減少し

た。なお、受胎率は対照群の雌（50％）及び 750 mg/kg/day 群の雄（60％）、雌（45％）で

低く、出生仔数もその両群で少なかったが、離乳率は対照群～250 mg/kg/day 群で 100％で

あったのに対し、750 mg/kg/day 群では 42％しかなかった 10) 。この結果から、NOAEL を親

で 83 mg/kg/day、仔で 250 mg/kg/day とする。 

イ）Wistar ラット雌雄各 25 匹を 1 群とし、0、0.05、0.25、0.5％の濃度で 70 日間飲水投与し、

その後も交尾、妊娠、哺育の各期間を通して投与した 2 世代試験では、受胎能や繁殖成績

に影響はなかったが、F0 及び F1 親世代の 0.5％群で体重増加の有意な抑制を認め、唯一の

組織学的所見として F0及び F1親世代の 0.5％群で腺胃粘膜の軽度な浮腫を伴った前胃境界

縁の軽度な角化亢進がみられた。F1及び F2仔世代では 0.25％以上の群で離乳時の体重は有

意に低く、F2 仔世代の 0.25％群で外耳道の開通、0.5％群で開眼の時期が有意に遅延した。

なお、仔の形態（外表系及び内臓系、骨格系）に影響はなかった 15) 。この結果から、NOAEL

を親世代で 0.25％（240 mg/kg/day）、仔世代で 0.05％（53 mg/kg/day）とする。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 20～23 匹を 1 群とし、0、50、100、200、300 ppm を妊娠 6 日か

ら妊娠 20 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、200 ppm 以上の群で体重増加の有意な抑制

を認め、妊娠子宮重量を差し引くと 300 ppm 群では体重は減少した。また、300 ppm 群で

は吸収胚と死亡胎仔を合わせた発生率は有意に高く、胎仔の体重は有意に低かった。なお、

奇形の発生率に有意な増加はなかったが、骨格系変異の発生率は 300 ppm 群で有意に低か

った 16) 。この結果から、NOAEL を母ラットで 100 ppm（ばく露状況で補正：25 ppm（74 

mg/m3））、仔で 200 ppm（ばく露状況で補正：50 ppm（148 mg/m3））とする。 

エ）Sprague-dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、40、120、360 ppm を妊娠 6 日から 15 日ま

で吸入（6 時間/日）させ、妊娠 20 日まで観察した結果、360 ppm 群で刺激症状（流涙や鼻

汁、落ち着きのない行動）がみられ、体重増加の有意な抑制を認めた。また、妊娠子宮重

量を差し引くと体重増加の有意な抑制は 40 ppm 以上の群でみられた。しかし、着床前胚損

失や生存胎仔、吸収胚等の数、奇形や変異、遅延等の発生率に影響はなく、むしろ 120 ppm

以上の群では胎仔の体重は有意に高かった 17) 。この結果から、母ラットで LOAEL を 40 ppm

（ばく露状況で補正：10 ppm（30 mg/m3））、胎仔で NOAEL を 360 ppm（ばく露状況で補正：

90 ppm（266 mg/m3））以上とする。 
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オ）New Zealand White ウサギ雌 16 匹を 1 群とし、0、25、75、225 ppm を妊娠 6 日から妊娠

18 日まで吸入（6 時間/日）させ、妊娠 29 日まで観察した結果、225 ppm 以上の群で鼻の周

りの痂皮や濡れ、鼻のうっ血の発生率に有意な増加を認め、妊娠 18 日から妊娠 29 日に体

重増加の有意な抑制がみられた。黄体数や着床数、生存胎仔数等に影響はなく、胎仔の体

重への影響や奇形、変異等の発生率増加もなかったが、75 ppm 以上の群で着床前胚損失の

発生率が有意に高かった。しかし、その発生率には濃度依存性がなく、過去の対照群での

自然発生率の範囲内にあったことから、ばく露に関連したものではないと考えられた 18) 。

この結果から、NOAEL を母ウサギで 75 ppm（ばく露状況で補正：19 ppm（56 mg/m3））、

胎仔で 225 ppm（ばく露状況で補正：56 ppm（165 mg/m3））以上とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質及びアクリル酸化合物を取り扱っていた労働者が急性の全身性じん麻疹を発症し

た症例では、2％の本物質を用いた即時型過敏症試験で重度の局所反応がみられたが、その

他のアクリル酸化合物に対する反応はなかった。遅延型過敏症試験でも本物質で同程度の

反応があり、本物質に比べてやや弱い反応が桂皮アルデヒドにもみられたが、その他の標

準的なアレルゲンに対しての反応はなかった。労働者が再び職場で本物質にばく露される

と全身性じん麻疹が生じたが、本物質との接触のない流通部門に異動すると再び発症する

ことはなかった 19) 。 

イ）テープの粘着剤を用いたパッチテストに陽性反応を示した女性では、5 ヶ月後に粘着剤に

含まれる個々の化学物質を用いたパッチテストを実施した結果、2％の本物質で多発性のじ

ん麻疹様病変がみられた 20) 。 

 

（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) 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 －  
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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 21～25) 、

チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞 26) で遺伝子突然変異を誘発しなかったが、マウ

スリンパ腫細胞（L5178Y）25, 27) で遺伝子突然変異を誘発した。S9 添加、無添加のチャイニ

ーズハムスター卵巣（CHO）細胞 26) 、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）28) 、マウス

リンパ腫細胞（L5178Y）27) で染色体異常を誘発したが、S9 無添加のラットの肝細胞（初

代培養）26) 、シリアンハムスター胚細胞（SHE）29) で不定期 DNA 合成、シリアンハムス

ター胚細胞（SHE）で小核 29) 、細胞形質転換 29) を誘発しなかった。また、仔ウシ胸腺 DNA

と付加体を形成した 30) 。 

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、マウスで優性致死突

然変異、経口投与又は腹部注入したショウジョウバエで伴性致死突然変異を誘発しなかっ

た 26) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.012、0.04、0.2、0.12％の濃度で雄に 26 ヶ月

間、雌に 28 ヶ月間飲水投与（約 0、8、27、78 mg/kg/day）した結果、有意な発生率の増加

を示した腫瘍はなかった 9) 。 

C3H/HeJ マウス雄 40 匹を 1 群とし、0、0.2 mg を週 3 回の頻度で生涯にわたって背部に

塗布した結果、塗布部位に腫瘍の発生はなかった 31, 32) 。 

ICR マウス及び C3H/HeN マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.25、1 mg を週 3 回の頻度

で背部に 20～21 ヶ月間塗布した結果、ICR マウスでは塗布部に腫瘍の発生はなかった。

C3H/HeN マウスでは雌の 1 mg 群で 7/50 匹にリンパ肉腫がみられ、その発生率は有意に高

かった 33, 34) 。しかし、著者らは 2 系統のうちの 1 系統の雌のみにみられた変化であること

から、生物学的意義は不明としており、EU（2002）も 18～24 月齢の多くの系統のマウス

でリンパ肉腫が普通にみられることから、処置との関連は不明と考えられるとしている 34) 。 

雌マウス 30 匹を 1 群として、背部に 0、0.02 mg の 7, 12-ジメチルベンゾ(a)アントラセン

（DMBA）を塗布し、その後、週 3 回の頻度で 1 mg の本物質を背部に 1.5 年間塗布した結

果、DMBA と本物質を塗布した群の 4 匹で塗布部位に腫瘍（1 匹が扁平上皮癌、3 匹が乳頭

腫）がみられた。本物質のみの塗布群でも 2 匹の塗布部位に扁平上皮癌がみられたが、対

照群で皮膚腫瘍の発生はなかった。このため、弱いながらも本物質には塗布部位に対して

発がん作用があることが示唆された 35) 。 

ICR マウス雌 30 匹を 1 群とし、0、1.4 mg を腹側部に週 1 回の頻度で 52 週間皮下投与し

てさらに 3 ヶ月間飼育した結果、対照群では投与部位に腫瘍の発生はなかったが、1.4 mg

群では 2/30 匹で投与部位に肉腫の発生を認めた 30) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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。 

経口ばく露については、生殖・発生毒性イ）のラットの試験から得られた NOAEL 53 

mg/kg/day（仔世代での体重増加の抑制）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。 

吸入ばく露については、中・長期毒性キ）のマウスの試験から得られた LOAEL 5 ppm（嗅

上皮の変性）をばく露状況で補正して 0.89 ppm（2.6 mg/m3）とし、LOAEL であるために 10

で除し、さらに試験期間が短いことから 10 で除した 0.026 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 
 

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 

経口 
飲料水 0.08 µg/kg/day 未満程度 0.08 µg/kg/day 未満程度

53 mg/kg/day ラット 
66,000 超

地下水 － － － 
 

経口ばく露については、飲料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 0.08 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 53 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 66,000 超となる。また、過去のデータではあるが、食物のデータとして報告（1999

年）のあった値を用いて経口ばく露量を推定すると 20 µg/kg/day 程度となるが、これから MOE

を求めても 270 となる。 

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。 
 
 

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 

吸入 
環境大気 概ね 0.045 µg/m3 概ね 0.13 µg/m3 

0.026 mg/m3 マウス 
20 

室内空気 － － － 
 

吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は概ね

0.045 µg/m3、予測最大ばく露濃度は概ね 0.13 µg/m3であった。予測最大ばく露濃度と無毒性
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

量等 0.026 mg/m3 から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた

MOE は 20 となる。なお、化管法に基づく平成 21 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 4.1 µg/m3であったが、参考として

これから算出した MOE は 0.6 となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入ばく露による健康リスクについては、情報収集に努

める必要があると考えられ、その一つとして高排出事業所近傍での大気中濃度の測定が望ま

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、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 

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 

ばく露

期間[日]

試験の 

信頼性/ 
Reliability*1 

採用の

可能性
文献 No.

藻 類  ○ 16  
Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 

NOEC   
GRO (RATE) 

3 D*2/1 C*2 5)-1 

  ○ 25  
Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 

NOEC   
GRO (RATE) 

3 D*2/1 C*2 5)-2 

  ○ 30  Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

NOEC   
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

 ○  130  
Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 

EC50   
GRO (RATE) 

3 D*2/1 C*2 5)-1 

 ○  170  
Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50  GRO 4 D C 

4)- 
2011162

 ○  205  
Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 

EC50  GRO 
(RATE) 

3 D*2/1 C*2 5)-2 

 ○  750  Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 

EC50  
GRO (RATE) 

3 A A 2) 

甲殻類  ○ 3,800  Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 1)-20489

  ○ 7,000  Daphnia magna  オオミジンコ 
NOEC  MOR 
(親個体) 

21 D*2/1 C*2 5)-3 

  ○ 12,000  Daphnia magna  オオミジンコ NOEC  REP 21 D*2/1 C*2 5)-3 

  ○ 19,000  Daphnia magna  オオミジンコ NOEC  REP 21 D C 
4)- 

2011162

 ○  47,000 
(>100,000*3) 

Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B B 2) 

 ○  47,000  Daphnia magna  オオミジンコ EC50  IMM 2 D*2/1 C*2 5)-4 

 ○  95,000  Daphnia magna  オオミジンコ EC50  IMM 2 D*2/2 C*2 5)-5 

 ○  97,000 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 D C 
4)- 

2011162

魚 類 ○  27,000  
Oncorhynchus 
mykiss ニジマス LC50  MOR 4 D*2/1 C*2 5)-6 

 ○  62,000 
(>100,000*3) 

Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 B B 2) 

 ○  222,000  Danio rerio ゼブラフィッシュ LC50  MOR 4 D*2/1 C*2 5)-7 

 ○  236,000  
Cyprinodon 
variegatus キプリノドン科 LC50  MOR 4 D C 

4)- 
2011162

その他  ○ 6,250  Brachionus 
calyciflorus ツボワムシ NOEC  REP 2 B B 1)-20489
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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 

ばく露

期間[日]

試験の 

信頼性/ 
Reliability*1 

採用の

可能性
文献 No.

 ○  5,487,800  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 

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

（ ）内：毒性値の算出方法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 「試験の信頼性」の欄に併記した数値は、アクリル酸についての EU リスク評価書(EC, 2002)が参照している IUCLID(2000)

の Klimisch Code を示す 

*2 原著が非公表のため、IUCLID の記述に基づき判定した 

*3 pH 調整した試験溶液を用いた追加試験（非 GLP 試験）の結果 

 

 

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) 

に準拠し、緑藻類 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）、0.0032、0.010、0.032、0.10、0.32、1.0、3.2、10 mg/L（公比 3.2）

であった。被験物質の実測濃度は、試験終了時において、設定濃度の 80～103％であった。毒性

値の算出には実測濃度（試験開始時と終了時の幾何平均値）が用いられ、速度法による 72 時間

半数影響濃度(EC50)は 750 µg/L、72 時間無影響濃度(NOEC)は 30 µg/L であった。 

 

2） 甲殻類 

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) 

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 時間後換水)で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、18、24、32、42、56、75、

100 mg/L（公比 1.3）であった。試験用水には脱塩素水道水（硬度 71 mg/L、CaCO3換算）が用

いられた。被験物質の実測濃度は、換水前（24 時間後及び試験終了時）において、設定濃度の

100～104％であった。毒性値の算出には実測濃度（換水前後の幾何平均値）が用いられ、48 時

間半数影響濃度(EC50)は 47,000 µg/L であった。なお、高濃度区において、被験物質添加による

pH の低下が顕著に見られたため、試験溶液の pH を被験物質添加前の試験用水の値に調整して

追加試験を実施したところ、全濃度区において遊泳阻害個体は確認されなかった。したがって、

試験溶液の pH を調整した場合の 48 時間半数影響濃度(EC50)は、設定濃度に基づき 100,000 µg/L
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超とされた。 

また、Radix ら 1)-20489は OECD テストガイドライン No. 202(1993)の PartⅡに準拠し、オオミジ

ンコ Daphnia magna の繁殖試験を実施した。試験は流水式で行われ、試験用水の硬度は 140～160 

mg/L(CaCO3換算)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

3,800 µg/L であった。 

 

3） 魚類 

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) 

に準拠し、メダカ Oryzias latipes の急性毒性試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式(24

時間毎換水)で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、32、42、56、75、100mg/L（公比 1.3）で

あった。試験用水には脱塩素水道水（硬度 50～52 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質

の実測濃度は、換水前(24 及び 72 時間後)において、設定濃度の 99～102％であった。毒性値の

算出には実測濃度(0、24 時間後の幾何平均値)が用いられ、96 時間半数致死濃度(LC50)は 62,000 

µg/L であった。なお、最低濃度区以外において、被験物質添加による pH の低下が顕著に見ら

れたため、試験溶液の pH を被験物質添加前の試験用水の値に調整し、追加試験を実施したとこ

ろ、全濃度区において死亡個体は確認されなかった。したがって、試験溶液の pH を調整した場

合の 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 

 Dawson ら 1)-17379は、アフリカツメガエル Xenopus laevis の胚による FETAX 試験を実施した。

試験は、FETAX 培地を用いて半止水式(24 時間毎換水、蓋付き容器使用)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。96 時間半数致死濃度(LC50)は、設定濃度に基づき

5,487,800 µg/L であった。 

 また、Radix ら 1)-20489は Snell と Moffat の方法(1992)に従い、ツボワムシ Brachionus calyciflorus

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。試験には、EPA の試験方法(EPA600/4-85-013, 1985)に基づく用水（硬度 80～100 mg/L、

CaCO3換算）が用いられた。増殖阻害に関する 2 日間無影響濃度(NOEC)は、設定濃度に基づき

6,250 µg/L であった。 

 

（2）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 72 時間 EC50（生長阻害） 750 µg/L

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 47,000 µg/L

魚類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 62,000 µg/L

その他 Xenopus laevis 96 時間 LC50 5,487,800 µg/L

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他生物について信頼でき
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る知見が得られたため］ 

 これらの毒性値のうち、その他生物を除いた最も小さい値（藻類の 750 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 7.5 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 30 µg/L

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 3,800 µg/L

その他 Brachionus calyciflorus 2 日間 NOEC（繁殖阻害） 6,250 µg/L

 魚類の慢性毒性値は得られていないが、急性毒性値から、3 生物群の中で藻類が最も感受性の

高い種であることが考えられたため、3 生物群全てについての慢性毒性値が得られた場合のアセ

スメント係数 10 を適用する。 

 上記の毒性値のうち、その他生物を除いた小さい方の値（藻類の 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 としては藻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 

 

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 0.12 µg/L程度(2007) 2.8 µg/L程度(2007) 
3 

µg/L 

0.9 

公共用水域・海水 概ね0.1 µg/L未満(2007) 概ね0.1 µg/L未満(2007) <0.03 

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 

 

 

 

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 0.12 µg/L 程度、海域では概

ね 0.1 µg/L 未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度(PEC)は、淡水域で

2.8 µg/L 程度、海水域では概ね 0.1 µg/L 未満であった。 

予測環境中濃度(PEC)と予測無影響濃度(PNEC)の比は、淡水域で 0.9、海水域では 0.03 未満と

なるため、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 PRTR データの推移の把握に努めるとともに、公共用水

域濃度の存在状況について、より詳細に把握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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