
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： 1-ニトロピレン 
CAS 番号：5522-43-0 
化審法官公示整理番号：4-391 
化管法政令番号：

RTECS 番号：UR2480000 
分子式：C16H9NO2 
分子量：247.25 
換算係数：1 ppm = 10.11 mg/m3（気体、25℃） 
構造式：

O
N

O

（2）物理化学的性状

本物質は黄色い針状結晶である 1)。

融点 152℃ 2)、153～154℃3) 

沸点 472℃ (計算値) 4) 

密度

蒸気圧 3.3×10-8 mmHg (= 4.4×10-6 Pa) (20℃) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 4.7 3)、5.29 5) 

解離定数（pKa） 

水溶性（水溶解度）
0.0118～0.0214 mg/L (25℃) 3)、 
0.0118 mg/L (25℃)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

一部のニトロ PAH は特定の条件下で緩やかに分解する可能性がある 7) 

化学分解性

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

［10］1－ニトロピレン
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反応速度定数： 6.2×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8) により計算） 
半減期：10～100 時間 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9) と仮定し計算） 

加水分解性

加水分解の基を持たないため環境中で加水分解しないとみられる 10) 

生物濃縮性

生物濃縮係数 (BCF)：1,000（BCFBAF 11) により計算） 

土壌吸着性

土壌吸着定数 (Koc)：86,000（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、化審法に基づく製造・輸入数量は、公表されていない。

本物質は、燃焼に伴う非意図的生成が主体であるとされ 13)、燃焼施設や車両の排ガスから

排出される 3)。 

② 用 途

本物質の用途情報は得られていない。

（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のある物質に選定されている。
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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下水道への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 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 0.0 7 0.0 0.1 
土 壌 99.7 57.6 99.8 99.6 
底 質 0.2 35.4 0.2 0.4 

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 2.2 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 a) 
検出 

検出率 調査地域 測定年度 文献 
平均値 a) 平均値 下限値 b) 

一般環境大気 µg/m3 <0.00011 <0.00011 <0.00011 <0.00011 0.00011 0/13 全国 2017 2) 

0.0000047 0.0000048 0.0000038 0.0000058 － 4/4 全国 2013～2014 3) 

0.0000069 0.0000072 0.0000050 0.000010 － 4/4 全国 2010 3) 

0.0000038 0.0000038 0.0000038 0.0000038 － 1/1 石川県 2010 c) 4) 

0.000011 0.000011 0.000011 0.000011 － 1/1 石川県 2010 d) 4)

0.0000084 0.000010 0.0000042 0.000021 － 4/4 全国 2007～2008 3) 

0.000010 0.000010 0.000010 0.000010 － 1/1 石川県 2007 c) 4)

0.000013 0.000013 0.000013 0.000013 － 1/1 石川県 2007 d) 4)

0.000015 0.000016 0.000011 0.000023 － 4/4 全国 2004～2005 3) 

0.000025 0.000025 0.000025 0.000025 － 1/1 石川県 2004 c) 4)

0.000025 0.000025 0.000025 0.000025 － 1/1 石川県 2004 d) 4)
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媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 調査地域 測定年度 文献 
平均値 a) 平均値 下限値 b) 

  0.000044 0.000044 0.000044 0.000044 － 1/1 石川県 1999 c) 4) 

  0.00010 0.00010 0.00010 0.00010 － 1/1 石川県 1999 d) 4) 

  <0.00033 0.002 <0.00002 0.0081 0.00002～
0.00033 

2/4 全国 1998 5) 

  0.0000049 0.0000049 0.0000049 0.0000049 0.0000002 1/1 東京都 1998 5) 

  0.000040 0.000054 0.0000088 0.000085 － 4/4 全国 1997 3) 

  0.000018 0.00004 <0.000001 0.00013 0.000001 14/16 全国 1990 6) 

           

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 <0.00018 <0.00018 <0.00018 <0.00018 0.00018 0/12 全国 2017 2) 

  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/24 全国 1990 6) 

           

公共用水域・海水 µg/L <0.00018 <0.00018 <0.00018 <0.00018 0.00018 0/10 全国 2017 2) 

  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/29 全国 1990 6) 
           

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/24 全国 1990 6) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/29 全国 1990 6) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.068 <0.068 <0.068 <0.068 0.068 0/21 全国 1990 6) 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.068 <0.068 <0.068 <0.068 0.068 0/28 全国 1990 6) 

           

注：a) 最大値又は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。 
  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) 夏季調査結果 
  d) 冬季調査結果 
 
 

（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。 
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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 0.00011 µg/m3未満程度 (2017)（限られた

地域で概ね 0.0000047 µg/m3 の報告があ

る (2013～2014)） 

0.000033 µg/kg/day 未満程度（限られた地

域で概ね0.0000014 µg/kg/dayの報告があ

る）

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった

平

水 質

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 0.00018 µg/L 未満程度(2017) 0.0000072 µg/kg/day 未満程度 

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 0.068 
μg/g 未満程度 (1990)） 

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

0.085 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 0.00011 µg/m3未満程度 (2017)（限られた

地域で概ね 0.0000058 µg/m3の報告があ

る (2013～2014)） 

0.000033 µg/kg/day 未満程度（限られた地

域で概ね0.0000017 µg/kg/dayの報告があ

る）

室内空気 データは得られなかった データは得られなかった

最

水 質

大 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった

地下水 データは得られなかった データは得られなかった

値 公共用水域・淡水 0.00018 µg/L 未満程度(2017) 0.0000072 µg/kg/day 未満程度 

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 0.068 
μg/g 未満程度 (1990)） 

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

0.085 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

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) 魚介類からの一日曝露量の推定には、国民健康・栄養調査報告 7)の平均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、

予測最大曝露濃度ともに 0.00011 µg/m3未満程度となった。なお、限られた地域を調査対象とし

た環境調査の一般環境大気において、最大で概ね 0.0000058 µg/m3の報告がある。 

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 <0.000033 <0.000033 

参考値 a) (0.0000014) (0.0000017) 

室内空気

飲料水

水 質 地下水

公共用水域・淡水 <0.0000072 <0.0000072 
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媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

 食 物     

   参考値(魚介類) b) (<0.00022) (<0.00022) 

 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) 水質実測データと生物濃縮係数（BCF）から推定した魚類中濃度に基づく曝露量 

 
経口曝露量については、表 2.4 に示すとおり、飲料水、地下水、食物及び土壌の実測データ

が得られていない。そこで公共用水域・淡水からのみ摂取すると仮定した場合、平均曝露量、

予測最大曝露量ともに 0.0000072 µg/kg/day 未満程度となった。 
また、食物のデータが得られていないため、参考として魚類中濃度と魚介類の一日摂取量に

より経口曝露量を推定する。過去の魚類中濃度の実測値は、検出下限値未満（0.068 µg/g 未満）

であったため、直近の水質実測データ（0.00018 µg/L 未満程度）と生物濃縮係数（BCF 1,000）
より魚類中濃度を推定し、さらに魚介類の平均一日摂取量（64.4 µg/人/day）7) によって推定し

た食物からの経口曝露量は 0.00022 μg/kg/day 未満程度となった。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を加えると、0.00023 μg/kg/day 未満程度となった。 

 

（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、

同海水域ともに 0.00018 µg/L 未満程度となった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 
 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 
 

0.00018 µg/L 未満程度 (2017) 

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

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

マウスに 3H でラベルした本物質 1.03 mg/kg を単回強制経口投与又は腹腔内投与した結果、血

清中の放射活性はいずれも投与後 6〜12 時間の間に同程度の濃度でピークに達し、その後は 2
相性で消失し、第 1 相及び第 2 相の半減期は強制経口投与で 0.3 日及び 1.8 日、腹腔内投与で 0.5
日及び 3 日であった 1) 。また、ラットに 3H でラベルした本物質 35 mg/kg を単回強制経口投与

した結果、いずれの組織でも放射活性の最大濃度は投与の 12 時間後にみられ、特に肝臓、腎臓、

膀胱、脂肪組織、消化管で高かった。24 時間で投与した放射活性の 52％が糞中に、18％が尿中

に排泄され、48 時間で 62％が糞中に、22％が尿中に排泄された 2) 。ラットに 14C でラベルした

本物質 7 mg/kg を腹腔内投与、ディーゼル排気粒子に吸着させた 9 µg/kg を単回強制経口投与又

は気管内投与した結果、いずれの場合も 24 時間で投与した放射活性の 50％超が糞尿中に排泄さ

れ、尿中に 20～30％、糞中に 40～60％の排泄であった。気管内投与では、大部分の粒子が肺、

気管、食道にあったが、経口投与では主に糞中にあった 3) 。胆管カニューレ処置したラットに
3H でラベルした本物質 74、297 µg/kg を静脈内投与した結果、24 時間でいずれも投与量の 8％
が尿中、1％未満が糞中に排泄され、胆汁中への排泄はそれぞれ 80％、60％であり、半減期は

1.7 時間、3.4 時間であった。カニューレ未処置ラットへの投与では、74 µg/kg 群の尿中排泄割

合は処置ラットに比べて有意に高かったことから、本物質又は代謝物の腸管からの再吸収が考

えられた 4) 。 
ラットに 14C でラベルした本物質 0.07、0.23、1 mg/m3（拡散バッテリーで測定した空気動力

学的放射能中央径 AMDD 0.13～0.15 µm）を 1 時間、又は 0.05、0.16、0.44、1.1 mg/m3をディー

ゼル排気粒子（AMDD 0.19～0.25 µm）に吸着させて鼻部に 1 時間曝露して吸入させた結果、曝

露濃度やディーゼル排気粒子の有無にかかわらず放射活性の排泄は糞尿中にみられ、主要な排

出経路は糞中であり、尿中排泄よりも約 2 倍多かった。尿中放射活性の半減期は 13～20 時間の

範囲にあり、糞中放射活性の半減期はディーゼル排気粒子に吸着させた 1.1 mg/m3群の 50 時間

を除くと 15～21 時間の範囲にあった。また、0.05、0.49 mg/m3（AMDD 0.16～0.19 µm）を 1 時

間、又は 0.65 mg/m3をディーゼル排気粒子（AMDD 0.23 µm）に吸着させて 1 時間鼻部曝露させ、

曝露終了の 1 時間後から放射活性の体内濃度を調べた結果、いずれの群も放射活性は広く全身

に分布した後に 2 相性で減少し、各組織の第 1 相の半減期は 7 時間以内であった。1 時間後の放

射活性は 0.05 mg/m3群で肺のリンパ節、甲状腺、副腎、大腸、鼻甲介、気管、0.49 mg/m3群で

鼻甲介、気管、腎臓、膀胱、肝臓、喉頭の順で高かったが、94 時間後には 0.49 mg/m3群でも腎

臓を除く組織で検出限界値程度まで減少した。一方、ディーゼル排気粒子に吸着させた 0.65 
mg/m3群では 1 時間後に鼻甲介、小腸、肺、膀胱、腎臓、肝臓の順で高く、94 時間後も肺、腎

臓、鼻甲介で高い濃度でみられ、0.49 mg/m3群の 94 時間後に比べて肺で 81 倍、腎臓で 2.5 倍、

鼻甲介で 2 倍高かった 5, 6) 。ラットに 8 mg/m3（空気動力学的質量中央粒径 MMAD 1.6～2.1 µm）

を 6 時間吸入させて肺からの本物質の消失を調べた結果、半減期は 0.58 時間であった。また、

0.51、7.78、46.6 mg/m3を 6 時間/日、5 日/週吸入させ、8 日後、36 日後、13 週間後の肺、血漿

の本物質濃度を測定した結果、0.51、7.78 mg/m3群では肺中の本物質濃度に目立った増加はみら

れず、血漿中濃度も定量限界値未満であり、13 週間後の 7.78 mg/m3群で肺中濃度の半減期は 1.01
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時間であった。46.6 mg/m3群の肺中濃度は 8 日後に比べて 36 日後に 2 倍、13 週間後に 4 倍と増

加しており、13 週間後の肺中濃度の半減期は 6.12 時間で 7.78 mg/m3群よりも約 6 倍長かった。

46.6 mg/m3群の血漿中濃度に目立った増加はみられず、13 週間後の半減期は 0.77 時間であり、

肺中半減期の約 1/10 であった 7) 。 
本物質はチトクローム P450 を介した芳香環の酸化によるエポキシ化とそれに続くニトロフ

ェノール類への転位や抱合、水和、ニトロ基の還元、アセチル化などを受けて代謝され、ラッ

ト及びマウスの尿、糞、胆汁で 1-ニトロピレン-3-オール、1-ニトロピレン-6-オール、1-ニトロ

ピレン-8-オール、N-アセチル-1-アミノピレン-3-オール、N-アセチル-1-アミノピレン-6-オール、

N-アセチル-1-アミノピレン-8-オール、trans-4,5-ジヒドロ-4,5-ジヒドロキシ-1-ニトロピレン 2, 3, 8) 、

尿、糞で N-アセチル-1-アミノピレン、1-アミノピレン、未変化の本物質 3, 8) が検出されている。

主要な尿中代謝物は N-アセチル-1-アミノピレン-6-オールであり 1, 2, 3) 、明らかな変異原性物質

であった 3, 8) 。 

 

（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 

動物種 経路 致死量、中毒量等 

ラット 経口 LDLo > 5,000 mg/kg 9) 
 

ヒトの急性症状に関する情報は得られなかった。ラットに本物質を単回強制経口投与した

試験では、5,000 mg/kg の投与でも毒性症状や死亡はみられず、胃、腸、肺、心臓、脾臓、膵

臓、副腎、腎臓の組織に影響もなかった 9) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 35 匹を 1 群とし、0、2.5 mg/kg/day を 4 週間（3 日/週）強制経

口投与した結果、体重や生存率、一般状態に影響はなかった 10, 11) 。 

 
イ）Sprague-Dawley ラット新生仔の雌雄各 24～36 匹を 1 群とし、0、25、62 mg/kg を週に 1

回の頻度で 16 週間強制経口投与した後に 94 週齢まで飼育した結果、体重に影響はなかっ

たが、25 mg/kg 以上の群の雌雄で生存率の有意な低下を認めた 12)。 

 
ウ）30～55 日齢のラットは化学物質の乳腺腫瘍誘発作用に対する感受性が高いことから、30

日齢の Sprague-Dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、50 µmol/匹（72 mg/kg 相当）を週に 1
回の頻度で 8 週間強制経口投与し、最終投与から 41 週間飼育した結果、体重や生存率に影

響はなかった 13) 。 

 
エ）Fischer 344 ラット雌 40～46 匹を 1 群とし、0、5、10、20 mg/kg/day を 55 週間（2 回/週）

強制経口投与し、その後 49 週間飼育した結果、体重への影響はなかったが、5 mg/kg/day
以上の群で 70 週後から生存率の低下がみられるようになり、その後の生存率の低下には用
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量依存性がみられ、腫瘍の発生率増加と関連していた。なお、試験終了時（104 週後）に屠

殺した各群ラットの臓器重量に有意差はなかった 14) 。 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、6.6 mg/m3（MMAD 0.16 µm）を鼻部に 4
週間（2 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、体重や肺の重量、肺や気管気管支リ

ンパ節、鼻腔の組織に影響はなかった 15) 。

カ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.51、1.99、7.78、19.9、46.6 mg/m3（MMAD 
1.6～2.1 µm）を鼻部に 13 週間（6 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、体重や生存

率、一般状態に影響はなかった。雄の 1.99、7.78、19.9 mg/m3群で肝臓絶対重量、0.51 mg/m3

以上の群で肝臓相対重量、1.99 mg/m3 群で肺絶対重量の有意な増加がみられたが、いずれ

も曝露濃度に依存した変化ではなかった。剖検ではいずれの組織にも影響はなかったが、

0.51 mg/m3以上の群の雌及び 1.99 mg/m3以上の群の雄の喉頭で喉頭蓋の扁平上皮化生、7.78 
mg/m3以上の群の雌雄の鼻腔で嗅上皮のエオジン好性細胞質封入体、46.6 mg/m3群の雄の肺

で気管支の扁平上皮化生の発生率に有意な増加を認めた 7) 。この結果から、LOAEL を 0.51 
mg/m3（曝露状況で補正：0.091 mg/m3）とする。 

③ 生殖・発生毒性

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、7.78、19.9、46.6 mg/m3（MMAD 1.6～2.1 µm）

を鼻部に 13 週間（6 時間/日、5 日/週）曝露して吸入させた結果、雄の生殖器重量や精子の

数、濃度、運動性、雌の発情周期に影響はなかった 7) 。 

④ ヒトへの影響

ア）ヒトへの影響に関して、知見は得られなかった。

（3）発がん性

① 主要な機関による発がんの可能性の分類

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

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC (2014) 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある

EU EU (2008) 2 ヒトに対して発がん性であるとみなされるべき物質

EPA － 

USA ACGIH － 

NTP (1998) 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 
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機 関 (年) 分  類 

日本 日本産業衛生学会 

(2016) 
第 2
群 A 

ヒトに対しておそらく発がん性があると判断できる物質

のうち、証拠が比較的十分な物質 

ドイツ DFG (1983) 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）無添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘

発した報告が多くあり 16~41) 、S9 添加の試験結果は少ないが、遺伝子突然変異の誘発が報告

されている 16, 19, 26, 33, 35, 41, 42) 。S9 添加の大腸菌 43) 、S9 無添加の酵母 44) で遺伝子突然変異を

誘発し、S9 無添加の大腸菌 45) で DNA 傷害を誘発した。S9 無添加のチャイニーズハムスタ

ー卵巣細胞（CHO、CHO-K1-BH4）で遺伝子突然変異を誘発しなかったが 46, 47) 、チャイニ

ーズハムスター卵巣細胞（CHO）は S9 添加で遺伝子突然変異を誘発し 46) 、チャイニーズ

ハムスター卵巣細胞（CHO-UV5）47) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79-NH1A2）33) 、

マウス線維芽細胞（NIH/3T3-1A2）33) 、ヒト肝癌細胞（HepG2）48) 、ヒトリンパ芽球細胞

（h1A1v2）49) は S9 無添加で遺伝子突然変異を誘発した。S9 無添加のチャイニーズハムス

ター肺細胞（CHL）は染色体異常を誘発しなかったが、S9 添加では誘発し 50) 、チャイニー

ズハムスター肺細胞（Don: Wg3h）は S9 無添加で染色体異常を誘発した 51) 。S9 無添加の

ラット肝細胞（初代培養）52) 、ヒト肝細胞（初代培養）52) 、ヒト肝癌細胞（HepG2）48) で

不定期 DNA 合成、ヒトリンパ球（初代培養）41) で小核を誘発した。S9 無添加のラット気

管上皮細胞（初代培養）で細胞形質転換を誘発しなかったが 53, 54, 55) 、マウス胎仔由来線維

芽細胞（BALB/3T3 A31-1-1）で細胞形質転換を誘発した 56) 。S9 無添加のウサギ肺細胞（初

代培養）57) 、ヒトリンパ芽球様細胞（MCL-5）58) で DNA 傷害を誘発しなかったが、ラッ

ト肝細胞 59) 、マウス肝癌細胞（Hepa1c1c7）60) 、ヒトの母乳中に剥離した細胞 61) 、ヒト臍

静脈内皮細胞（継代培養）62) 、ヒト肺癌細胞（A549）63) 、ヒト末梢血リンパ球 64) で DNA
傷害を誘発した。S9 無添加のネズミチフス菌 31, 65) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞

（CHO-UV5）47) 、ラットの肺細胞核 66) 、ラット肝細胞 67) 、ウシ胸腺 DNA65, 68,69, 70) 、ヒト

肝癌細胞（HepG2）71) で DNA 付加体を生成した。 
in vivo 試験系では、経口投与したラットの骨髄細胞で姉妹染色分体交換 9) 、腹腔内投与

したマウスの骨髄細胞で染色体異常 72) 、部分切除したマウスの肝臓で小核 73) 及び DNA 傷

害 73) を誘発したが、経口投与したラットの乳腺で DNA 傷害 74) を誘発しなかった。気管内

投与したマウスの気管上皮細胞で細胞形質転換 55) を誘発した。また、経口投与したラット

の肝臓 68, 75) 、乳腺 68,75) 、末梢血リンパ球 75) 、腹腔内投与又は皮下投与したラットの乳

腺 65, 70, 76) 、皮下投与したラットの投与部位（皮膚）76) 、腹腔内投与したマウスの肝臓、肺 76) 

で DNA 付加体、経口投与したラットでヘモグロビン付加体 75, 77, 78) 、アルブミン付加体 75) を

生成した。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見

Sprague-Dawley ラット雌 35～36 匹を 1 群とし、0、2.5 mg/kg/day を 4 週間（3 日/週）強

制経口投与又は腹腔内投与し、その後 76～78 週まで飼育した結果、腹腔内投与の 2.5 
mg/kg/day 群で乳腺の腺癌、線維腺腫の発生率に有意な増加を認めたが、経口投与の 2.5 
mg/kg/day 群では腫瘍の発生率に有意な増加はなかった 10, 11) 。 

Sprague-Dawley ラット新生仔の雌雄各 24～36 匹を 1 群とし、0、25、62 mg/kg を週に 1
回の頻度で 16 週間強制経口投与した後に 94 週齢まで飼育した結果、25 mg/kg 以上の群の

雌で乳腺の腺癌、腺腫＋腺癌＋肉腫、25 mg/kg 群の雄で膵臓腫瘍、62 mg/kg 群の雌で肺腫

瘍の発生率に有意な増加がみられ、62 mg/kg 群の雄でも皮膚や肝臓、腸、肺、膵臓、リン

パ組織、膀胱、副甲状腺などで腫瘍の発生がみられた 12) 。 
30～55 日齢のラットは化学物質の乳腺腫瘍誘発作用に対する感受性が高いことから、30

日齢の Sprague-Dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、50 µmol/匹（72 mg/kg 相当）を週に 1
回の頻度で 8 週間強制経口投与し、最終投与から 41 週間飼育して乳腺腫瘍の発生を調べた

結果、最初の乳腺腫瘍は試験開始から 17 週間後にみられ、50 µmol/匹群で乳腺の線維腺腫

の発生率に有意な増加を認めた 13) 。 
Fischer 344 ラット雌 40～46 匹を 1 群とし、0、5、10、20 mg/kg/day を 55 週間（2 回/週）

強制経口投与し、その後 49 週間飼育した結果、5 mg/kg/day 以上の群で単核細胞白血病、

乳腺の線維腺腫＋腺腫＋腺癌、10 mg/kg/day 以上の群で乳腺の腺癌、陰核腺の扁平上皮癌、

陰核腺の腺腫＋腺癌＋扁平上皮癌の発生率に有意な増加を求めた。なお、本試験は 0.61％
のジニトロピレン（DNP）を含む本物質が使用されており、ニトロピレン混合物による影

響とされている 14) 。 
Fischer 344 ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、100、250、500、1,000 mg/kg/day を 6 日間強制

経口投与しながら、4 日間投与の 4 時間後に 2/3 の部分肝切除を実施し、5 週間後に肝臓の

γ-GPT 陽性細胞巣を調べた結果、100 mg/kg/day 以上の群でγ-GPT 陽性細胞巣の数、面積

比に有意な増加を認め、ラットの肝臓に対する本物質のイニシエーション活性が示唆され

た 79) 。 
Fischer 344 ラット雄 20 匹を 1 群とし、0、2 mg/匹を週に 2 回の頻度で背部に 10 週間皮下

投与し、生涯にわたって飼育した結果、2 mg/匹群では 162 日後から投与部位で腫瘍がみら

れるようになり、その発生率は有意（7 匹で悪性線維性組織球腫、1 匹で骨外性骨肉腫）に

増加した 80) 。しかし、試験に用いた本物質の純度は 99％以上であったものの、その後の別

方法による分析では 0.8％の DNP（1,3-DNP 0.2％、1,6-DNP 0.3％、1,8-DNP 0.3％）の混入

が判明し、DNP による影響が懸念された。そこで、これらの不純物が 0.05％未満になるよ

うに精製した本物質を用いて雄ラット（20 匹/群）に 0、2 mg/匹を週に 2 回の頻度で背部に

10 週間皮下投与するとともに、雄ラット（10 匹/群）に 0.2 mg/匹の本物質、0.002、0.02 mg/
匹の 1,8-DNP、0.2 mg/匹の 1,6-DNP を同様にして投与し、650 日後まで飼育した。その結果、

本物質の投与群と対照群で投与部位に腫瘍の発生はなかったが、1,8-DNP の 0.002、0.02 mg/
匹群、1,6-DNP の 0.2 mg/匹群では 320 日後までにそれぞれ 9、10、10 匹の投与部位に肉腫

の発生を認めた。このため、0.8％の DNP を含む本物質でみられた発がん性については、

DNP によるものと考えられた 81) 。 
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Sprague-Dawley ラット新生仔の雌雄各 28～32 匹を 1 群とし、0、12、25 mg/kg を生後 24
時間以内から週 1 回の頻度で背部に 8 週間皮下投与した後に 62 週齢まで飼育した結果、25 
mg/kg 群の雌雄の投与部位で悪性線維性組織球腫の発生率に有意な増加を認め、25 mg/kg
群の雌で乳腺の線維腺腫、腺癌、線維腺腫＋腺癌＋癌肉腫の発生率に有意な増加を認め

た 82) 。 
Sprague-Dawleyラット及びFischer 344ラット新生仔の雌47〜55匹を1群とし、0、25 mg/kg

を生後 24 時間以内から週 1 回の頻度で背部に 8 週間皮下投与した後に 86 週齢まで飼育し

た結果、Sprague-Dawley ラットの 25 mg/kg 群で乳腺の腺癌、腺癌＋線維腺腫＋腺腫、Fischer 
344 ラットの 25 mg/kg 群で白血病の発生率に有意な増加を認めた 10, 83) 。 

Fischer 344 ラット雄 31～32 匹を 1 群とし、0、1.5 mg/匹を肺（左側下 1/3）に注入した後

に 72 週間飼育し、肺への影響を調べた結果、1.5 mg/匹群の肺で癌の発生も扁平上皮化生の

発生もなかった 84) 。 
Sprague-Dawley ラット雌 27 匹を 1 群とし、0、0.5 mg/匹を胸部乳腺に単回皮下投与し、

翌日に鼠径部乳腺に同様にして投与して 77 週間飼育した結果、乳腺腫瘍の発生率に有意な

増加はなかった 85) 。 
A/J マウス雌雄各 12～16 匹を 1 群とし、0、176、529、1,592 mg/kg を 6 週間（3 回/週）か

けて腹腔内投与した後に 18 週間飼育した結果、1,592 mg/kg 群の雄で肺腫瘍の発生数に有意

な増加を認めた 86) 。 
CD-1 マウス新生仔の雌雄 26～50 匹を 1 群とし、0、0.17、0.69 mg の 1/7 量を生後 24 時

間以内、2/7 量を 8 日齢、4/7 量を 15 日齢に腹腔内投与し、1 年間飼育して肝臓腫瘍、肺腫

瘍、悪性リンパ腫の発生状況を調べた結果、0.17 mg 以上の群の雄で肝細胞癌の発生率に有

意な増加を認めた 87) 。 
B6C3F1マウス新生仔の雌雄 20～39 匹を 1 群とし、0、0.17 mg の 1/7 量を生後 24 時間以

内、2/7 量を 8 日齢、4/7 量を 15 日齢に腹腔内投与した後に 72 週齢まで飼育した結果、0.17 
mg 群の雄の肝臓で 4/21 匹に肝細胞腺腫の発生を認めたが、溶媒のみを投与した対照群の

雄 4/28 匹、無処置の対照群の雄 1/39 匹にもみられ、有意な差はなかった 88) 。 

 
本物質は代表的な多環芳香族炭化水素（PAH）の 1 つであり、動物実験での発がん性が

確認されていることから、カリフォルニア州 EPA は本物質の発がん性強度をベンゾ[a]ピレ

ン（BaP）と比較して 1/10 と見積もり、マウスの試験結果（胃の腫瘍）から求めた BaP の

スロープファクターを 10 で除した 1.2 (mg/kg/day)-1を本物質のスロープファクターに、ハ

ムスターの試験結果（気道の腫瘍）から求めた BaP のユニットリスクを 10 で除した 1.1×
10-4 (µg/m3)-1を本物質のユニットリスクに設定している 89) 。 

 

○ 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。 
なお、ヒトの知見がないにもかかわらず、IARC（2013）は本物質を 2A（ヒトに対して

恐らく発がん性がある）に分類したが、これは複数の動物種で発がん性の証拠があったこ

と、変異原性を有する代謝物が生成されること、遺伝子傷害性については十分な証拠があ
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ることから、実験動物と同様にヒトでもがんが誘発されると判断されたことによる 90) 。 

（4）健康リスクの評価

① 評価に用いる指標の設定

非発がん影響については一般毒性に関する知見が得られているが、生殖・発生毒性につい

ては十分な知見は得られていない。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、その発がん性には閾値がないと考えられており、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、無毒性量等を設定できなかった。

吸入曝露の非発がん影響については、中・長期毒性カ）に示したラットの試験から得られ

た LOAEL 0.51 mg/m3（喉頭蓋の扁平上皮化生）を曝露状況で補正して 0.091 mg/m3 とし、

LOAEL であるために 10 で除し、さらに慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した

0.00091 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知見と判断し、無毒性量等に設定する。 
発がん性については、本物質の知見に基づいて算出したリスク評価値は得られなかったが、

ベンゾ[a]ピレンの発がん性強度を 1 とした時の評価から得られた値があったことから、経口

曝露のスロープファクターとして 1.2 (mg/kg/day)-1、吸入曝露のユニットリスクとして 1.1×
10-4 (µg/m3)-1を採用する。

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、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、平均曝露量、予測最

大曝露量はともに 0.0000072 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等が設定できず、MOE
（Margin of Exposure）の算出はできなかったが、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 8.6×10-9未満となる。 
このため、健康リスクの判定としては、現時点では作業は必要ないと考えられる。

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 － － 

－ － 

－ 

公共用水

域・淡水 

0.0000072 
µg/kg/day 未満程度

0.0000072 
µg/kg/day 未満程度

－ 

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 － 

1.2 (mg/kg/day)-1 
－

－ 

－ 

公共用水

域・淡水 

0.0000072 
µg/kg/day 未満程度

8.6×10-9未満 － 
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また、食物からの曝露量は得られていないが、魚類と公共用水域・淡水を摂取すると仮定

した場合の曝露量 0.00023 µg/kg/day 未満程度から、参考としてがん過剰発生率を算出すると

2.8×10-7未満となる。 
したがって、総合的な判定としても、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 

○ 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、最大予測曝

露濃度はともに 0.00011 µg/m3未満程度であった。無毒性量等 0.00091 mg/m3と予測最大曝露

濃度から、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 は 83 超となる。一方、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 1.2×10-8未満となる。 
健康リスクの判定としては、MOE が判定基準の区分をまたぐため、判定はできなかった。 

 

 

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 

0.00011 µg/m3 

未満程度 
0.00011 µg/m3 

未満程度 0.00091 mg/m3 ラット 
83 超 

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 

0.00011 µg/m3 

未満程度 1.1×10-4 (µg/m3)-1 
1.2×10-8未満 

－ 
－ 

室内空気 － － － 
   
 
 
 
 
 
 
 
 

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。

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 ］ 

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 ］ 

14



しかし、限られた地域のデータとして報告のあった最大値の概ね 0.0000058 µg/m3から、参

考として MOE を算出すると 1,600 となり、がん過剰発生率は 6.4×10-10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よる健康リ

スクについては、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。

ただし、一般環境大気中には様々なニトロ化多環芳香族炭化水素が存在するため、それら

の複合曝露による健康リスクの評価についても検討が必要と考えられる。
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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。 
本物質は紫外線による毒性の増加が懸念されるため、本初期評価では環境リスクの観点から、

紫外線照射量が通常の試験条件を大きく逸脱した知見については収集していない。 

 
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（光条件） 

曝露 
期間[日] 

試験の 
信頼性 

採用の 
可能性 文献 No 

藻類等 ○  0.53*1 Skeletonema costatum 珪藻類 
EC50   GRO (RATE) 
(360-670 nm、 
39 µmol/m2/s) 

3 B B 3)- 
2015151 

  ○ 0.67 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  GRO (RATE) 
(60-90 µmol/m2/s) 3 A A 1)-2 

  ○ 2.4*2,3 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 NOEC  GRO (RATE) 
(4,000 Lux) 3 B B 2) 

 ○  4.4 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO (RATE) 
(60-90µmol/m2/s) 3 A A 1)-2 

 ○  >5.3*2,3 Raphidocelis 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO (RATE) 
(4,000 Lux) 3 B B 2) 

甲殻類

等 ○  1.32*4 Tigriopus japonicus 
シオダマリ 
ミジンコ 

EC50   IMM 
(Vis 12 W/m2、 
UV 0.019 W/m2) 

1 B B 3)- 
2019208 

 ○  >44*5 Tigriopus japonicus 
シオダマリ 
ミジンコ 

EC50   IMM 
（暗条件） 1 B C 3)- 

2015151 

  ○ 54*3 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 
（800 Lux 以下） 21 B B 1)-1 

 ○  >330*3,6 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 
（800 Lux 以下） 2 B B 1)-1 

魚 類 ○  >0.21*5 Fundulus heteroclitus マミチョグ LC50   MOR 
（室内自然光条件） 4 B B 3)- 

2015151 

 ○  >16*5 Pseudopleuronectes 
yokohamae 

マコガレイ LC50   MOR 
（室内自然光条件） 4 B B 3)- 

2015151 

 ○  >330*3,5 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 
（1,000 Lux 以下） 4 B B 1)-1 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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：試験はある程度信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可、 
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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：毒性値はある程度採用できる、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（植物）、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、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 2 試験の平均値

*2 文献 1)-1 に基づき、試験時の実測濃度を用いて速度法により再計算した値

*3 分散剤を用いて実施された試験結果

*4 著者により新たに算出された値（文献中未記載）

*5 限度試験（毒性値を求めるのではなく、定められた濃度において影響の有無を調べる試験）により得られた値

*6 分散可能な最高濃度で影響が見られなかった

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。その知見の概要は以下のとお

りである。

1）藻類等

Onduka ら 3)-2015151は、OECD テストガイドライン No.201 (2006) を海産生物用に変更した試験

方法に従って、珪藻類 Skeletonema costatum の生長阻害試験を実施した。設定試験濃度は、0（対

照区、助剤対照区）、2.0～8.0 µg/L（公比 √2）であった。試験培地として、濾過海水で調製し

た f / 2 培地が用いられ、助剤としてジメチルスルホキシド (DMSO) が 330 µL/L の濃度で用い

られた。被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、0（対照区、助剤対照

区）、0.20～1.8 µg/L であり、設定濃度の 5.5～23%であった。速度法による 72 時間半数影響濃

度 (EC50) は、実測濃度に基づき 0.53 µg/L（2 試験の平均値）であった。 
また、環境省 1)-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) に準拠して、緑藻類 Raphidocelis subcapitata（旧名 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、助剤対照区）、0.0014、
0.0023、0.0037、0.0059、0.0094、0.015 mg/L（公比 1.6）であった。被験物質の実測濃度（幾何

平均値）は、 <0.00092（対照区、助剤対照区）、0.00067、0.00092、0.00154、0.00261、0.00609、
0.01068 mg/L であり、試験開始時及び終了時において、それぞれ設定濃度の 52.9～82.6%及び 0
～61.3%であり、毒性値の算出には実測濃度が用いられた。速度法による 72 時間無影響濃度 
(NOEC) は 0.67 µg/L であった。 

2）甲殻類等

Onduka ら 3)-2019208は、シオダマリミジンコ Tigriopus japonicus の急性遊泳阻害試験を実施した。

設定試験濃度は、0（助剤対照区）、0.01、0.1、1、10 µM（公比 10）であった。試験用水には濾

過海水が用いられ、溶解助剤としてアセトンが用いられた。助剤対照区を除く被験物質の実測濃

度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、0.0039、0.0249、0.363、4.25 µM であった。弱光

条件下（可視光 12 W/m2、紫外光 0.019 W/m2、UV-B は<0.001 W/m2）において、遊泳阻害に関す

る 24 時間半数影響濃度 (EC50) は、実測濃度に基づき 1.32 µg/L (= 0.00533 µM、著者による再計
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算値) とされた。 
また、環境省 1)-1 は OECD テストガイドライン No.211 (1998) に準拠して、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（2 日毎換水、水面を

テフロンシートで被覆）で行われ、設定試験濃度は、0（対照区、助剤対照区）、0.0300、0.0540、
0.0960、0.180、0.300 mg/L （公比約 1.8）であった。試験用水には硬度 250 mg/L (CaCO3換算) の
Elendt M4 培地が用いられた。試験溶液の調製には、ジメチルホルムアミド (DMF) 及び界面活

性作用のある硬化ひまし油 (HCO-40) が 1：7.3 の割合で、100 mg/L の濃度で用いられた。被験

物質の実測濃度（時間加重平均値）は、<0.0005（対照区、助剤対照区）、0.0275、0.0506、0.0945、
0.177、0.297 mg/L であり、0、8、20 日後の換水時及び 2、10、21 日後の換水前において、それ

ぞれ設定濃度の 90～115%及び 81～95%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する 21 日間無

影響濃度 (NOEC) は、設定濃度に基づき 54 µg/L であった。 

 
3）魚 類 

Onduka ら 3)-2015151は、OECD テストガイドライン No.203 (1992) を海産生物用に変更した試験

方法に従って、マミチョグ Fundulus heteroclitus の急性毒性試験を実施した。設定試験濃度は、0
（対照区、助剤対照区）、5,000 µg/L（限度試験）であった。試験用水には濾過海水が用いられ、

助剤としてジメチルスルホキシド (DMSO) が 1,000 µL/L の濃度で用いられた。被験物質の実測

濃度（試験開始時及び終了時の幾何平均値）は、0（対照区、助剤対照区）、0.21 µg/L であり、

設定濃度の 0.0047%であった。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 0.21 µg/L 超

とされた。 

 

（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 Skeletonema costatum 72 時間 EC50（生長阻害） 0.53 µg/L 
甲殻類等 Tigriopus japonicus 24 時間 EC50（遊泳阻害） 1.32 µg/L 
魚 類 Fundulus heteroclitus 96 時間 LC50 0.21 µg/L 超 

アセスメント係数：100［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、限度試験から得られた魚類の毒性値を除き、小さい方の値（藻類等

の 0.53 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 0.0053 
µg/L が得られた。 

 
慢性毒性値 
藻類等 Raphidocelis subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 0.67 µg/L 
甲殻類等 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 54 µg/L 
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アセスメント係数：100［2 生物群（藻類等及び甲殻類等）の信頼できる知見が得られたため］

これらの毒性値のうち、小さい方の値（藻類等の 0.67 µg/L）をアセスメント係数 100 で除す

ることにより、慢性毒性値に基づく PNEC 値 0.0067 µg/L が得られた。 

本物質の PNEC としては、藻類等の急性毒性値から得られた 0.0053 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、淡水域及び海水域ともに 0.00018 
µg/L 未満程度であり、検出下限値未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境中

濃度 (PEC) も、淡水域、海水域ともに 0.00018 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、海水域ともに 0.03 未満

であった。

したがって、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、総合的

な判定も同様とした。

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
0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) 

0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) 0.0053 

µg/L 

<0.03 

公共用水域・海水
0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) 

0.00018 µg/L 未満程度 
(2017) <0.03 

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

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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