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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： o-メトキシフェノール 
（別の呼称：グアヤコール） 
CAS番号：90-05-1  
化審法官報公示整理番号：3-567（メトキシフェノール）  
化管法政令番号：  
RTECS番号：SL7525000  
分子式 ： C7H8O2 
分子量： 124.14  
換算係数：1 ppm = 5.08 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

O

OH

CH3

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は芳香を有する、かすかな黄色の透明の油状液体、ないしは黄色の結晶である1)。 
融点 32℃2)、28.2～32℃3)、28～32℃4) 

沸点 205℃(760 mmHg)2),3)、204～206℃5)、205℃4) 

密度 1.1287 g/cm3 (21℃)2) 

蒸気圧 0.103 mmHg (=13.7 Pa) (25℃)3),4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 1.32 3), 6) 

解離定数（pKa） 9.98 2),3) 

水溶性（水溶解度） 2.60×104 mg/L(25℃)3)、1.6×104 mg/L(15℃)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（分解性が良好と判断される化学物質7)） 

分解率：BOD 90%、HPLC 100%、TOC 97% （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）8) 

嫌気的分解 
   ・分解率： >75%（試験期間：4週間、被験物質濃度：0.05 mgC/L、1次消化汚泥

を用いた試験）9) 
・分解率： >90%（試験期間：4週間、被験物質濃度：0.05 mg/L、1次嫌気的汚泥

を用いた試験）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：30×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 10) により計算） 

半減期：2.2時間～22時間（OHラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11) と

仮定し計算） 
加水分解性 
 加水分解の影響を受けにくい12)。 
 
生物濃縮性 
  生物濃縮係数(BCF)：2.1 （BCFWIN 13)により計算）  
 
土壌吸着性 
 土壌吸着定数(Koc)：40(Brookston clay loam soil)14) 
 

（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、メトキシフェノールとしての

平成 16年度における製造（出荷）及び輸入量は 100～1,000t/年未満である15)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医薬（グアヤコールグリセリンエーテル，グアヤコールスルホン酸

カリウム）、香料などの合成原料とされている 16)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は水環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定されている。 
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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 21.7 0.0 0.0 0.7 

水 域 11.0 99.6 6.4 31.6 

土 壌 67.3 0.0 93.6 67.6 

底 質 0.0 0.4 0.0 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に示す。 

 
表2.2各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 

測定年度 文献 
平均値 平均値 下限値 地域 

                      

一般環境大気  µg/m3          

             

室内空気 µg/m3          

             

食 物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

             

土 壌 µg/g          
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媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 
検出 

検出率 
調査 

測定年度 文献 
平均値 平均値 下限値 地域 

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.02 <0.02 <0.02 0.062 0.02 4/47 全国 2001 3) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/3 三重県、

広島県、

愛媛県 

2001 3) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.01 0.012 <0.01 0.048 0.01 1/6 全国 1986 2) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/7 全国 1986 2) 

             

 

（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） 

公共用水域淡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 2.3）。ここで、公
共用水域のデータを用いたのは、飲料水等の分析値が得られなかったためである。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2.3 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 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 
平      
  水 質    
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
均 公共用水域・淡水 0.02 µg/L未満程度 (2001) 0.0008 µg/kg/day未満程度 
      
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
       
  大 気   
  一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 
最  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

     
大 水 質   

 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
値  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

 公共用水域・淡水 0.062 µg/L程度 (2001) 0.0025 µg/kg/day程度 
      
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
      

 
人の一日ばく露量の集計結果を表 2.4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。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、公共用水域淡水のデータから算定すると 0.0025 µg/kg/day
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程度であった。本物質は、環境媒体から食物経由で摂取されるばく露によるリスクは小さいと

考えられる。 
 

表2.4 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   
   室内空気   
   飲料水   

水 質  地下水   
   公共用水域・淡水 0.0008 0.0025 

 食 物     
 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.0008 0.0025 

 総ばく露量 0.0008 0.0025 
注：1) アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す 
 

（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 2.5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
域では 0.062 µg/L程度、海水域では概ね 0.02 µg/L未満となった。 

 
表2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 
淡 水 

 
海 水 

0.02 µg/L未満程度 (2001) 
 

概ね 0.02 µg/L未満 (2001) 

0.062 µg/L程度 (2001) 
 

概ね 0.02 µg/L未満 (2001) 
注：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 

フェノールやその誘導体は経口や吸入、経皮の各経路ですばやく吸収され、共通の代謝経路

を経て排泄される 1, 2) 。 
ボランティア 4人に 50 mgを経口投与した結果、11～14時間以内に投与量の 73％が尿中にグ
ルクロン酸抱合体及び硫酸抱合体として排泄された 3)。また、ヒトの太股内側に 2 gを塗布した
ところ、すばやく吸収されて 15分後には尿中への排泄が始まり、尿中への排泄は 4時間後にピ
ークとなって約 1日で終わったが、この間に塗布量の約半分が尿中に排泄された 4) 。 
本物質を 24.3％含む木（モク）クレオソート 133 mg（他にフェノール 11.3％、p-クレゾール

13.7％、クレオソール 18.2％）を男性ボランティアに経口投与した結果、血清中で本物質の遊離
体は 15分後、グルクロン酸抱合体及び硫酸抱合体は 30分後にピーク濃度に達した後にそれぞ
れ急速に減少したが、ピーク時濃度は遊離体の 0.05 mg/L に対し、グルクロン酸抱合体は 0.91 
mg/L、硫酸抱合体は 0.22 mg/L で本物質のほとんどが抱合化されており、血清中の半減期はグ
ルクロン酸抱合体で 2.1時間、硫酸抱合体で 2.5時間であった。24時間で投与量の約 45％が尿
中に排泄されたが、そのほとんどは抱合体であり、尿中排泄量の約 56％が 2時間以内の排泄で
あった。また、フェノールや p-クレゾール、クレオソールの場合もほぼ同様であった。なお、
本物質及びフェノールについては投与前の血清中からも遊離体やグルクロン酸抱合体、硫酸抱

合体がわずか（0.03～0.1 mg/L）に検出されており、ヒトで内因性の本物質を報告した文献はな
かったが、これらは腸内細菌によって生成されたものと考えられた 2) 。 
また、木クレオソート 45、90、135、180、225 mgをボランティアに経口投与した結果、血漿
中で本物質（遊離体＋抱合体）のピーク濃度は 0.46～0.92 時間後にみられ、その後急速に減少
して半減期は 1.1～1.6時間であった。投与量と本物質の AUC（薬物血中濃度時間曲線下面積）
は良好な直線関係にあり、血漿中ピーク濃度や AUCに性差はみられなかった 5) 。 
本物質 50 mg/kgを腹腔内投与したラットの尿からカテコールが検出されたことから、本物質
は脱 o-メチル化による代謝を受けることが報告されているが 6) 、その割合等に関する報告はな

かった。なお、カテコールへの代謝はアルデヒド脱水素酵素を阻害するジスルフィラムの前処

理（腹腔内投与）によって阻害された 6) 。 
ウサギでは投与量の 72％がグルクロン酸抱合体、15％が硫酸抱合体として尿中に排泄され
た 7) 。 
本物質を 26.2％含む木クレオソート 50 mg/kgを経口投与したマウスでは、30分後の血漿中の
本物質濃度は遊離体が 1.65 mg/L、グルクロン酸抱合体が 0.25 mg/L、硫酸抱合体が 0.68 mg/Lで
あり、血漿中の約 64％が遊離体であった 8) 。 
木クレオソートは日本や東南アジアにおいて下痢の治療薬として 100 年以上にわたって使用
されている正露丸の主成分であるが、その止瀉効果は殺菌作用による消化管内の食中毒原因菌

の破壊ではなく、消化管運動異常亢進に対する抑制効果と水分分泌異常亢進に対する抑制効果

によるものと考えられている 9) 。 
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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10) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 725 mg/kg 
ラット 経口 LD50 520 mg/kg 
マウス 経口 LD50 621 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 2,000 mg/kg 
ネコ 経口 LDLo 1,500 mg/kg 
マウス 吸入 LC50 7,570 mg/m3 (2hr) 
マウス 吸入 TCLo 1,980 mg/m3 
ウサギ 経皮 LD50 4,600 mg/kg 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 

本物質とフェノールは木クレオソートの主要な成分であり、経口摂取するとフェノールと

同様の症状（口腔や喉の灼熱感、腹部痛、振戦、虚脱）を生じ、成人の致死量は 3～10 gの範
囲にある 11) 。また、皮膚から容易に吸収され、0.75～1.5 gの塗布では影響ないが、その倍量
を塗布すると悪寒や急な体温低下、脱力感を生じることもある 4) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344ラット雄 10～16匹を 1群とし、0、1.5％の濃度で 51週間混餌投与した結果、
体重や肝臓への影響はなかったが、1.5％群で腎臓相対重量の有意な増加を認めた。また、
1.5％群では 15/16 匹の前胃で軽度～中程度の過形成がみられたが、対照群の前胃に過形成
の発生はなかった 12) 。 
イ）Wistarラット雌雄各 10匹を 1群とし、本物質を 23.48％含む木クレオソートを 0、0.3、

0.6、1.2、2.5％の濃度で 3 ヶ月間混餌投与した結果、1.2％群の雌で軽度の体重増加の抑制
が試験期間の初期にみられ、2.5％群の雌雄では全期間を通して著明な体重増加の抑制がみ
られ、摂餌量も常に少なかった。0.3％以上の群の雄及び 0.6％以上の群の雌で肝臓相対重量、
0.6％以上の群の雄及び 0.3％以上の群の雌で腎臓相対重量、0.6％以上の群の雄及び 1.2％以
上の群の雌で血清コレステロール、0.6％以上の群の雄で精巣相対重量の用量に依存した有
意な増加を認めた。しかし、肝臓や腎臓、精巣等の組織に影響はなく、この他にも臓器重

量や血球成分等に有意な変化はあったが、それらには用量依存性がなかった 13) 。 
 また、ddYマウス雌雄各 12匹を 1群とし、木クレオソートを 0、0.15、0.3、0.6、1.2、1.8％
の濃度で 3ヶ月間混餌投与した結果、1.2％以上の群の雄及び 1.8％群の雌で体重増加の有意
な抑制を認め、摂餌量は 1.8％群で他群よりも少なく、雄よりも雌で少なかった。0.3％以上
の群の雌及び 1.8％群の雄で肝臓相対重量の有意な増加、1.8％群の雌雄で胸腺相対重量の有
意な増加と腎臓相対重量の有意な減少を認めたが、雌の肝臓相対重量の増加は用量依存性

がなく、1.2％以上の群で逆転していた。1.2％以上の群で精巣の絶対重量が有意に増加した
が、相対重量に有意差はなかった。この他、血液や組織の検査結果に異常はなかった 13) 。 
 著者らは臓器相対重量の変化が組織変化を伴ったものでなかったことや用量依存性がなか

ったことから、ラットで 1.2％（1匹当り雄 120.7 mg/ day、雌 86.7 mg/day）、マウスで 0.6％
（1匹当り雄 24.8 mg /day、雌 26.1 mg /day）が餌料中の最大許容濃度と考えられるとしてい
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るが、ラットでは用量に依存した有意な臓器相対重量の増加があったことから、ラットで

LOAELを 0.3％、マウスで NOAELを 0.6％とする。 
 なお、木クレオソートの組成は23.48％の本物質の他に、フェノール 12.84％、o-クレゾー
ル 8.69％、m-及び p-クレゾール 11.71％、2,6-キシレノール 1.45％、2,5-キシレノール 6.36％、
3,5-キシレノール 2.56％、クレゾール 24.48％、不明 8.38％であった。 
ウ）Wistarラット雌雄各 51匹を 1群とし、上記イ）と同じ木クレオソートを 0、0.6、1.2％（雄

0、142.8、312.5 mg/kg/day、雌 0、178.5、394.4 mg/kg/day）の濃度で 96週間混餌投与した
結果、1.2％群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めたが、摂餌量は各群の雌雄でほぼ同等
であった。0.6％以上の群の雌雄で腎臓の相対重量、雄で肝臓、副腎、膵臓の相対重量の有
意な増加を認め、0.6％以上の群の雌雄で血清コレステロール、雄で血中尿素窒素及び無機
リンが有意に高かった。また、1.2％群の雄で精巣相対重量（左側のみ）の有意な増加がみ
られた。対照群を含む各群の雌雄に慢性腎症がみられ、雄では 1.2％群の発生率が他群より
も高かったが、雌では各群の発生率は同程度であった 14) 。主要臓器の組織検査では種々の

病変があったが、いずれも自然発生又は老齢化に伴うもので、投与に関連したものではな

かったと報告されていたが、雄の前立腺萎縮は各群の 3/51、11/51、15/51 匹にみられ、用
量に依存した増加であり、後述するように精巣の間質性腫瘍の発生率増加もあった。この

結果から、LOAELを 0.6％（雄 142.8 mg/kg/day、雌 178.5 mg/kg/day）とする。 
エ）ddYマウス雌雄各 57匹を 1群とし、上記イ）と同じ木クレオソートを 0、0.3、0.6％（雄

0、246.5、473.9 mg/kg/day、雌 0、296.5、531.6 mg/kg/day）の濃度で 52週間混餌投与した
結果、0.3％以上の群の雌雄で軽度だが有意な体重増加の抑制を認めた。0.3％以上の群の雄
で脳、精巣、雌で肝臓、腎臓、脳の相対重量に有意な増加を認めたが、その変化に用量依

存性はなく、組織に影響もなかった。0.3％以上の群の雌雄で平均赤血球容積及び平均赤血
球ヘモグロビン量は有意に減少して軽度の小球性低色素性貧血の傾向にあり、リンパ球の

有意な減少と好中球の有意な増加、GPT及び GOTの有意な上昇がみられたが、異常という
ほどのものではなかった 15) 。体重増加の抑制については、著者らは毒性影響よりもむしろ

木クレオソートを餌に添加したことによる嗜好上の問題としているが、雌の摂餌量は必ず

しも対照群よりも少なくないこと、ラットでは嗜好上の影響がみられていないことから、

LOAELを 0.3％（雄 246.5 mg/kg/day、雌 296.5 mg/kg/day）とする。 
オ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 60匹を 1群とし、本物質を 26.2％含む木クレオソート 0、

20、50、200 mg/kg/dayを 2年間強制経口投与した結果、200 mg/kg/day群でラ音や流涎、活
動低下、振戦、腹部の不快症状がみられ、生存率は有意に低かった。200 mg/kg/day群の雌
で体重増加の有意な抑制を認め、雄で心臓及び脾臓重量の減少と精巣重量の増加、雌で甲

状腺及び副甲状腺重量の減少に有意差を認めたが、これらを含めた臓器の組織に異常はな

かった。なお、途中で死亡したラットの剖検では浮腫を伴った肺の発赤が 200 mg/kg/day群
で多くみられたが、実験計画通りに屠殺したラットにはみられなかった 16) 。この結果から、

NOAELを 50 mg/kg/dayとする。 
カ）本物質に関しては NOAEL 等の設定が可能な個別の情報は得られなかったが、上記のよ
うに本物質を含む木クレオソートの経口投与試験から NOAEL 等が得られている。木クレ
オソートには本物質以外にも類似の毒性作用を有するフェノール類が含まれており、得ら

れた毒性影響がどの物質によるものか、個々の物質の毒性の相殺作用や相乗、相加作用の
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有無や程度などについては不明であるが、安全サイドに立った評価を行う上では本物質の

みによる影響と仮定することは適当と考えられた。このため、上記オ）の NOAEL 50 
mg/kg/dayを本物質に換算した 13 mg/kg/dayを参考値としての NOAELとする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）本物質を含む木クレオソートを雌雄のWistarラットや Sprague-Dawleyラット、ddYマウ
スに 3ヶ月から 2年間経口投与した試験では、雄で精巣重量が有意に増加したが、間質性
腫瘍の発生率増加がみられた 96週間投与のWistarラットの試験を除くと組織への影響はみ
られなかった。雌の生殖器については重量にも組織にも影響はなかった 13～16) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質は歯科用鎮痛消毒剤として使用されており、本物質の迅速な局所作用により、各

種歯髄炎及び根尖（端）性歯周組織炎に対し、優れた鎮痛鎮静作用を示すとともに、各種

細菌、真菌に対して広範な殺菌力を持つとされている。適用に当っては、口腔粘膜などへ

付着させないように配慮が必要で、軟組織に付着した場合は直ちに拭き取り、エタノール、

グリセリン、植物油又は多量の水で洗うなどの適切な処置を行うこととされている 17) 。 
イ）本物質のスルホン酸カリウム誘導体は気道分泌を促進して喀痰を流動性とし、粘稠度を

減少して咳嗽を誘発する作用を有するので、去痰薬として慢性気管支炎及び気管支拡張症

に用いられる。大量に用いれば軽度の下痢を起こすことがあるが、大量に摂取してもフェ

ノールのような痙攣はみられず、中枢抑制を呈するだけである。かつては気管支内の消毒

作用を期待して肺結核、肺膿瘍、肺壊死に使用されたが、作用は弱く、抗生物質などの発

見に伴い現在ではこの目的には使用されていない 18) 。 
ウ）嗅覚試験のパネル経験者 27人を対象とした調査では、水に含まれる本物質の味覚閾値は
平均で 0.013 ppm、嗅覚閾値は平均で 0.021 ppmであり、鉱油に含まれる場合の嗅覚閾値は
0.07 ppmであった。また、約 1/3のヒトがフェノール様の匂いや味と答えたが、約 1/2は焦
げ臭い匂いと味という答えであった 19) 。 
エ）ボランティア 25人に 2％濃度で実施した 48時間のパッチテストで刺激作用はみられず、
感作の陽性反応もなかった 20) 。 
オ）ボランティア 40人（男性 32人、女性 8人）を対象にして、木クレオソート 45、90、135、

180、225 mgを各 6人に、プラセボ（偽薬）を 10人に投与した結果、血圧や心拍数、心電
図等に異常はなく、軽度の頭痛や眩暈の訴えが最も多かったが、用量に依存した傾向はみ

られなかった 5) 。また、男性ボランティア 60人を対象にして、45、90、135、180、225 mg
の木クレオソートを各 9人に、プラセボを各 2人に 2時間毎に 5回経口投与した結果、何
らかの異常の訴えは木クレオソート群の 27％（12/45人）、プラセボ群の 27％（4/15人）か
らあったが、木クレオソート群では訴えのほぼすべてが 180 mg以上の投与群での味覚異常
と眠気であり、木クレオソートの一般的な臨床用量の範囲内（45～135 mg）では 45、90 mg
の投与群で各 1人が頭痛を訴えただけであった 21) 。 
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（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

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

 
表3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 
WHO IARC －  
EU EU －  
 EPA －  
USA ACGIH －  
 NTP －  
日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌で遺伝
子突然変異を誘発せず 22～27) 、S9 無添加の酵母でも遺伝子突然変異を誘発しなかった 28) 。

S9無添加のヒト歯髄線維芽細胞（初代培養）で DNA傷害を誘発しなかったが 29) 、シリア

ンハムスター胚（SHE）細胞（初代培養）で細胞形質転換 30) 、染色体異常 31) 、不定期 DNA
合成 32) 、姉妹染色分体交換 33) 、ヒト歯髄線維芽細胞（初代培養）で染色体異常 34) 、ヒト

リンパ球（初代培養）で姉妹染色分体交換 35) を誘発した。 
in vivo試験系については、情報が得られなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344ラット雄 10～16匹を 1群とし、0、150 mg/kgの N-メチル-N’-ニトロ-N-ニトロ
ソグアニジン（MNNG）を単回強制経口投与してイニシエートし、その翌週から 0、1.5％
の濃度で 51週間混餌投与した結果、MNNGでイニシエートした 0、1.5％群の 15/15、16/16
匹の前胃で過形成、11/15、12/16匹の前胃で乳頭腫、3/15、2/15匹の前胃で上皮内癌、3/15、
0/16 匹の前胃で扁平上皮癌の発生を認めたが、これらの発生率には両群で有意差はなく、
本物質にプロモーション作用はないと考えられた。MNNGでイニシエートしなかった場合
には、1.5％群の 15/16匹（対照群は 0/10匹）で前胃に過形成がみられたが、腫瘍の発生は
なかった。なお、同時に実施した他のジヒドロキシベンゼン類やその誘導体のうち、水酸

基が o-位にある化合物（p-メチルカテコール、p-t-ブチルカテコール）でのみ、前胃の扁平
上皮癌や乳頭腫、腺胃の腺腫様過形成や腺癌の発生率に有意な増加がみられたことから、

ジヒドロキシベンゼン類では o-位に水酸基を持つ物質で発がん性が問題になるように考え
られた 12) 。 
本物質を 23.48％含む木クレオソートを 0、0.6、1.2％（雄 0、142.8、312.5 mg/kg/day、雌
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0、178.5、394.4 mg/kg/day）の濃度で 1群雌雄各 51匹のWistarラットに 96週間混餌投与し
た発がん性試験では、骨髄性白血病、下垂体の腺腫、精巣の間質性腫瘍が対照群を含む多

くのラットにみられ、このうち、下垂体腺腫及び精巣間質性腫瘍の発生率は高かったが用

量依存性がなく、精査の結果、投与に関連した腫瘍の発生増加はなかったと報告されてい

る 14) 。しかし、各群の精巣間質性腫瘍の発生率は 54、72、71％であり、独自に統計検定を
行うと 0.6％以上の群で有意であった。 
一方、同じ木クレオソートを雌雄各 57匹を 1群とした ddYマウスに 0、0.3、0.6％（雄 0、

246.5、473.9 mg/kg/day、雌 0、296.5、531.6 mg/kg/day）の濃度で 52週間混餌投与した発が
ん性試験 15) では投与に関連した腫瘍の発生増加はみられなかったが、投与期間が標準的な

発がん性試験の半分しかなかった。 
また、本物質を 26.2％含む木クレオソート 0、20、50、200 mg/kg/dayを 1群雌雄各 60匹
の Sprague-Dawleyラットに 2年間強制経口投与した発がん性試験では、投与に関連した腫
瘍の発生増加はなかった 16) 。 

 

○ 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 

本物質については有害性情報が乏しく、固有情報から NOAEL 等を評価することはできな
かった。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。しかし、本物質を含む木クレオソートの有害性情報があったことか

ら、その影響が本物質のみによるものと仮定し、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参考として評価を行うこととした。 
経口ばく露については、中・長期毒性オ）のラットの試験から得られた木クレオソートの

NOAEL 50 mg/kg/day（生存率の低下や体重増加の抑制など）をもとに、中・長期毒性カ）に
示したように本物質のみによる影響と仮定し、本物質の用量に換算した 13 mg/kg/dayを参考
としての無毒性量等に設定する。 
吸入ばく露については、無毒性量等の設定ができなかった。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

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 － － 

－ － 
－ 

公共用水

域・淡水 0.0008 µg/kg/day未満程度 0.0025 µg/kg/day程度 － 
 
経口ばく露については、無毒性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。 
なお、公共用水域の淡水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量は 0.0008 µg/kg/day未満
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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 ］ 

程度、予測最大ばく露量は 0.0025 µg/kg/day程度であったが、本物質を含む木クレオソートの
知見から参考として設定した無毒性量等 13 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で除して算出したMOE（Margin of Exposure）は 520,000
となる。環境媒体から食物経由で摂取されるばく露によるリスクは小さいと推定されること

から、そのばく露を加えても MOEが大きく変化することはないと考えられる。このため、本
物質の経口ばく露による健康リスクの評価に向けて経口ばく露の知見収集等を行う必要性は

低いと考えられる。 
 
 

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 － － 

－ － 
－ 

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、本物質の大気中での半減期は 2.2～22時間であり、大気中に排出された場合でも大部
分が大気以外の媒体に分配されると予測されている。このため、一般環境大気からの吸入ば

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 
採用の

可能性 
文献 
No. 

藻 類  ○ 28,600Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO(RATE)  3 B*3 B*3 3)*2 

  ○ 28,600Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC  

GRO (AUG)  3 B*3 B*1,3 2)  

 ○  98,000*1Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 

GRO(AUG) 3 B*3 B*1,3 2)  

 ○  271,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 

GRO(RATE) 3 B*3 B*3 3)*2 

甲殻類  ○ 750Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

 ○  25,900 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2 B C 1)-2120 

 ○  29,100Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 2) 

魚 類 ○  >100,000Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 A A 2) 

その他   190,000Tetrahymena 
thermophila テトラヒメナ属 NOEC  AVO 0.33時間 B C 1)-20037 

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 
AVO（Avoidance Behavior）：回避行動、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 
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、PNEC導出の根拠としては用いない 
*2 文献2）をもとに、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 
*3 被験物質の毒性以外の影響（pHの上昇）が否定できないことから試験の信頼性、採用の可能性ともに「B」とした 
 
 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度（PNEC）導出のために採用した。その知見の
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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（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP試験として実施した。設定
試験濃度は 0、28.6、51.4、92.6、167、300 mg/L（公比 1.8）であった。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 90.3～97.8％を維持しており、毒性値の算出には設定濃度が用
いられた。速度法による 72時間半数影響濃度（EC50）は 271,000 µg/L、72時間無影響濃度（NOEC）
は 28,600 µg/Lであった 3)。なお、被験物質の毒性以外の影響（pHの上昇）が否定できないこと
から、試験の信頼性、採用の可能性ともに「B」とした。面積法による毒性値の中にはさらに小
さいものもあったが、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。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は 0、
7.68、19.2、48.0、120、300 mg/L（公比 2.5）であった。試験用水には、硬度 52.0 mg/L（CaCO3

換算）の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実測濃度は試験終了時においても 97.3～99.8％
を維持しており、毒性値の算出には設定濃度が用いられた。48時間半数影響濃度（EC50）は 29,100 
µg/Lであった。 
また、環境庁 2)は OECDテストガイドライン No.211（1997年 4月提案）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。試験は半止水式（毎日換水）で行
われ、設定試験濃度は 0、0.375、0.75、1.50、3、6 mg/L（公比 2）であった。試験用水には、硬
度 52.0 mg/L（CaCO3換算）の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実測濃度は、換水前にお

いても設定濃度の 87.3～98.7％を維持しており、毒性値の算出には設定濃度が用いられた。繁殖
阻害に関する 21日間無影響濃度（NOEC）は 750 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
性毒性試験を GLP試験として実施した。試験は半止水式（48時間換水）で行われ、設定試験濃
度は 0、50、100 mg/L（公比 2）であった。試験用水には、硬度 52 mg/L (CaCO3換算）の脱塩素

水道水が用いられた。被験物質濃度の実測濃度は、換水前においても設定濃度の 97.0～97.2％を
維持しており、毒性値の算出には設定濃度が用いられた。96 時間の半数致死濃度（LC50）は

100,000 µg/L超であった。 

 

（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 生長阻害；72時間 EC50 271,000µg/L   
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甲殻類 Daphnia magna 遊泳阻害；48時間 EC50 29,100µg/L  
魚類 Oryzias latipes 96時間 LC50   100,000µg/L超 

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

これらの毒性値のうち最も小さい値（甲殻類の 29,100 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 290 µg/Lが得られた。 

 
慢性毒性値 
藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72時間 NOEC 28,600µg/L   
甲殻類 Daphnia magna 繁殖阻害；21日間 NOEC 750µg/L  

アセスメント係数：100［2生物群（藻類及び甲殻類）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の値（甲殻類の 750 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 7.5 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 7.5 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 0.02 µg/L未満程度 (2001) 0.062 µg/L程度 (2001) 
7.5 

µg/L 

0.008 

公共用水域・海水 概ね0.02 µg/L未満 (2001) 概ね0.02 µg/L未満 (2001) ＜0.003 

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 
 

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で 0.02 µg/L未満程度、海水域
では概ね 0.02 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 0.062 µg/L程度、海水域では概ね 0.02 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 0.008、海水域では 0.003

未満となるため、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
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