
１１ シクロヘキシルアミン 

  

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： シクロヘキシルアミン 
（別の呼称：アミノシクロヘキサン、ヘキサヒドロアニリン、シクロヘキサンアミン 
CAS 番号：108-91-8 
化審法官報告示整理番号：3-2258 
化管法政令番号：1-114 
RTECS 番号：GX0700000 
分子式：C6H13N 
分子量：99.18 
換算係数：1ppm=4.05mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は強いアミン臭を有する液体である 1)。 
融点 -17.7℃2) 

沸点 134℃2) 

密度 0.8191(20℃)2) 

蒸気圧 10.1mmHg(=1.35×103Pa) (25℃)3) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 1.494) 

解離定数(pKa) 10.63(23℃)3) 

水溶性（水溶解度） 水と混和する 5) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

シクロヘキシルアミン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物質 6）） 

分解率：BOD 62％、TOC 95％、GC 100％（試験期間：2 週間、被験物質濃度：100mg/L、
活性汚泥濃度：30mg/L）7)  

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：5.54×10-11cm3/(分子･sec)（25℃、AOPWIN8）により計算） 
半減期：1.2～12 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 9）と仮定して

計算） 

［１１］シクロヘキシルアミン  
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（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・輸入量に関する実態調査」によると平成 13 年度実績はシクロヘキシル

アミンとして 1,000～10,000ｔ未満である 10)。OECD に報告している生産量は 1,000～10,000t、
化学物質排出把握管理促進法(化管法)の製造・輸入量区分は 1,000t である。 

② 用 途 

本物質の主な用途は、中間物、有機化学製品用（洗剤等）、添加剤（ゴム用、添加剤 
油用）、その他製品用（その他）とされている 10)ほか、ゴム用薬品、清缶剤、染色助剤、染料

および顔料、界面活性剤、殺虫剤、酸素吸収剤、防錆剤、不凍液とされている 11)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

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：114）として指定されている

ほか、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質及び水質汚濁に係る要調査項目として

選定されている。 
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２．暴露評価 

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一般環境等からの暴露を評価することとし、

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 

シクロヘキシルアミンは化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質で

ある。同法に基づき集計された平成 13 年度の届出排出量・移動量及び届出外排出量を表 2.1
に示す。 

 
表 2.1 平成 13 年度 PRTR データによる排出量及び移動量 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、28ｔと報告されており、そのうち届

出排出量は 12ｔで全体の 43%であった。届出排出量のうち 12ｔが大気へ、0.1ｔ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。その他に下水道への移動量が 0.006ｔ届

け出られている。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種はパルプ・紙・紙加

工品製造業（61.9%）、化学工業（24.6%）及び医薬品製造業（12.7%）であり、公共用水域へ

の排出が多い業種はパルプ・紙・紙加工品製造業（75.3%）及び化学工業（24.7%）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データにおいて届出排出量は媒体別に報告され、その集計

結果が公表されているが、届出外排出量の推定は媒体別には行われていない。別途行われて

いる届出外排出量の媒体別配分の推定結果 1)と届出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 

 

 推定排出量(kg) 
 大   気 

 水   域 

 土   壌 

14,060
13,492

    0

 

大気
公共用水

域
土壌. 埋立 下水道

事業所
外

対象業
種

非対象業
種

家庭 移動体

全排出・移動量 11825 77 0 0 6 37399 15680 11902 15680 27582

パルプ・紙・紙加工品製造業
7320

(61.9%)
58

(75.3%)
0 0 0 0

化学工業
2905

(24.6%)
19

(24.7%)
0 0

6
(100%)

30229
(80.8%)

届出 届出外

医薬品製造業
1500

(12.7%)
0 0 0 0 0 43 57

石油製品・石炭製品製造業
100

(0.8%)
0 0 0 0

270
(0.7%)

電気機械器具製造業 0 0 0 0 0
6900

(18.4%)

届出 届出外　（国による推計）

排出量　（kg/年） 移動量　(kg/年) 排出量　（kg/年）
届出

排出量

業種別届出量（割合）

届出外
排出量

総排出量の構成比
（％）

総排出量　（kg/年）

合計
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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 PRTR データ活用環境リスク評価支援システム（改良

版）を用いて予測した 2）。予測の対象地域は、平成 13 年度環境中への推定排出量が最大であ

った愛媛県（大気への排出量 7ｔ、水域への排出量 0.3ｔ）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 

 

 分配割合 (％) 

 大   気 

 水   域 

 土   壌 

 底   質 

12.1 
54.7 
32.7 
0.4 

（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。各媒体での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 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 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 <0.1 <0.1 <0.1 0.1 0.1 1/50 全国 2003 3 
                    

飲料水 µg/L                 

                    

地下水 µg/L                 

                    

土壌 µg/g                 

                    

公共用水域・淡水   µg/L <0.01 0.02 <0.01 0.22 0.01 18/47 全国 2002 4 
    <2 <2 <0.3 ＜2 0.3～2 0/13 全国 1983 5 
                    

公共用水域・海水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/3 全国 2002 4 
    <2 <2 <0.3 <2 0.3～2 0/27 全国 1983 5 
                    

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.08 <0.08 <0.01 0.035 0.01～0.08 1/13 全国 1983 5 
                             

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.08 <0.08 <0.01 <0.08 0.01～0.08 1/27 全国 1983 5 
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（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

公共用水域淡水及び食物の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表 2.5）。こ

こで公共用水域淡水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暴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 15m3、2L 及び 2,000g と仮定し、体重を 50kg と仮定している。 

 
表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 

 
  媒  体 濃  度 一 日 暴 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 0.01µg/L 未満 (2002) 0.004µg/kg/day 未満 
        
  食 物 0.1µg/g 未満(2003) 4µg/kg/day 未満 
  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 
  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       
大 水質     
値 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 

等 公共用水域・淡水 0.22µg/L 程度(2002) 0.009µg/kg/day 程度 
        
  食 物 0.1µg/g 程度(2003) 4µg/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 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。吸入暴露量を算定できるデータはなかった。 
経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、食物及び公共用水域淡水のデータから算定す

ると 4.0µg/kg/day であった。 

表 2.6 人の一日暴露量 

 

    平均暴露量（µg/kg/day） 予測最大暴露量（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 0.004 0.009 

 食物   4 4 
 土壌       

 経口暴露量合計 4.004 4.009 

 総暴露量   
注：1）アンダーラインを付した値は暴露量が｢検出下限値未満｣とされたものであることを示す。 
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（5）水生生物に対する暴露の推定（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暴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

水域では 0.22µg/L 程度、同海水域では 0.01µg/L 未満となった。 

 

表 2.7 公共用水域濃度 

 

媒 体 平    均 最 大 値 

水 質     
 公共用水域・淡水 0.01µg/L 未満(2002) 0.22µg/L 程度(2002) 
      
 公共用水域・海水 0.01µg/L 未満(2002) 0.01µg/L 未満(2002) 

   注)：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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３．健康リスクの初期評価 

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

た。 

（1）体内動態、代謝 

本物質の経口投与では、ヒト及び実験動物で急速に、ほとんど完全に吸収され、ボランテ

ィアに 2.5、5、10 mg/kg を経口投与した場合、血中のピーク濃度は 1～2 時間後にみられ、半

減期は 3～5 時間であった。ラット、イヌでは、血中のピーク濃度は 1 時間以内にみられ、半

減期はラットで 1～2 時間、イヌで 3 時間であった 1, 2) 。また、本物質は皮膚からもある程度

は吸収される 3) 。 
ラットへの経口投与では、肺、脾臓、肝臓、副腎、心臓、消化管、腎臓で高濃度に分布し、

ほとんどの組織で血漿中の濃度よりも高かった 2) 。また、アカゲザルに静脈投与した結果、

本物質は胎盤を通過し、胎仔の血中濃度は母ザルと同程度となった 4) 。 
14C でラベルした本物質の投与により、ヒトでは投与量の 1～2％、ラット、モルモットで 4

～5％、ウサギで約 30％が代謝され、脱アミノ代謝産物としてヒトではシクロヘキサノール、

trans-シクロヘキサン-1,2-ジオールのみが検出されており、イヌではシクロヘキサノンとシク

ロヘキサノールが確認されている。ラットではヘキサン環の水酸化が主要な代謝経路であり、

3-あるいは 4-アミノシクロヘキサノールがみられ、モルモット、ウサギでは脱アミノ化とヘ

キサン環の水酸化の両方により代謝される。また、ウサギでは N-ヒドロキシシクロヘキシル

アミンが尿中にみられたが、ラット、モルモット、ヒトの尿中ではみられていない 2,5) 。本物

質はウサギの肝ミクロソームによって脱アミノ化され、ケトンになることが確認されており、

チトクローム P-450 の関与が指摘されている 6) 。 
この他に、消化管内の微生物による本物質の代謝も無視できない 2) 。 
主な排泄経路は尿であり、ヒト及び実験動物で投与量の約 90%以上が 24 時間以内に尿中に

排泄され、糞中には 1～7 ％で、呼気中には痕跡程度であった 2,5,7) 。しかし、ラットでは 200
～500 mg/kg の投与で 24～48 時間の排泄量増加がみられ、血漿中の濃度も投与量に比例した

関係になく、血漿クリアランスはマウスの約 1/2 で、尿細管分泌は飽和していた 7) 。 
ヒトでは、本物質の腎クリアランス値はクレアチニンクリアランスを超えたため、糸球体

濾過だけでなく、尿細管分泌による除去も関与していると考えられているが、2.5～10 mg/kg
の範囲では用量の増加に伴って腎クリアランス値が減少したことから、分泌による経路は容

易に飽和するものと推測されている 2) 。 
なお、本物質は人工甘味料シクラメートの主要な代謝産物である.8,9) 。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 10)  

表 3.1 急性毒性 
 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50     11 mg/kg 
マウス 経口 LD50    224 mg/kg  
ラット 吸入 LC50  7,500 mg/m3 
マウス 吸入 LC50  1,070 mg/m3 

モルモット 吸入 LCLo 1,200 ppm [4,900 mg/m3] (7hr) 
ウサギ 吸入 LCLo   150 ppm [  610 mg/m3] (7hr) 
ウサギ 経皮 LD50    320 µL/kg 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

皮膚、粘膜の刺激が強く、感作、中枢神経系に対する作用も認められており、頭重、眠気、

焦燥感、不安感、吐き気などの全身症状や不明瞭な話し方、嘔吐、瞳孔拡大などの症状が報

告されている 11) 。 

② 中・長期毒性  

ア）CFE ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩 0、30、104、342 mg/kg/day（本物

質換算）を 90 日間混餌投与した結果、104 mg/kg/day 以上の群で体重増加の抑制、摂餌量

の減少、血液成分の変化、肝臓、腎臓、脾臓などの臓器重量の変化、雄で精子形成不全及

び精細管の萎縮を認めたが、30 mg/kg/day 群では摂餌量の減少を認めただけであった 12) 。

この結果から、NOAEL は 30 mg/kg/day であった。 
イ）Wistar ラット及び Sprague-Dawley ラット雄各 25 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩を Wistar

ラットに 0、46、149、416 mg/kg/day（本物質換算）、Sprague-Dawley ラットに 0、44、140、
406 mg/kg/day（本物質換算）で 90 日間混餌投与した結果、両種の高用量群で体重増加の抑

制、摂餌量の減少、臓器重量（心臓、肝臓、腎臓、副腎、脳下垂体、甲状腺、前立腺）の

減少を認め、副睾丸で運動性のある精子の消失、頭部を欠損した精子の増加、精細管の 80％
以上で精子形成不全を認めた。また、中用量群で体重増加の抑制、摂餌量の減少を認めた

が、低用量群ではこれらの影響を認めなかった 2,13) 。この結果から、NOAEL は 45 mg/kg/day
（両種で平均）であった。 

ウ）Wistar ラット雄 15～16 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩 0、3.5、18、36、69、174、352、
880 mg/kg/day（本物質換算）を 90 日間混餌投与した結果、880 mg/kg/day 群では腸管出血

により全数が 5 日以内に死亡した。36 mg/kg/day 以上の群で体重増加の抑制、摂餌量の減

少、69 mg/kg/day 以上の群で臓器重量の減少を認めた。また、174 mg/kg/day 以上の群で睾

丸重量の減少、174 mg/kg/day 群の睾丸で水症変性、352 mg/kg/day 群の睾丸で精細管上皮の

変性を認めた 2) 。この結果から、NOAEL は 18 mg/kg/day であった。 
エ）Wistar ラット雌雄各 48 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩を雄に 0、24、82、300 mg/kg/day、

雌に 0、35、120、440 mg/kg/day の用量で 2 年間混餌投与した結果、24 mg/kg/day 以上の群

の雄及び 35 mg/kg/day 以上の群の雌で用量に依存した有意な体重増加の抑制を認めた。ま

た、82 mg/kg/day 以上の群の雄及び 120 mg/kg/day 以上の群の雌で摂餌量の減少、軽度の血
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液成分の変化を認め、雌で甲状腺の相対重量の増加、雄で睾丸の変性を認め、300 mg/kg/day
群の雄で精子細胞はほとんどみられなかった。300 mg/kg/day 群の雄及び 400 mg/kg/day 群

の雌で肺胞に泡沫状マクロファージの発生率の増加もみられた 14) 。この結果から、LOAEL
は 24 mg/kg/day（本物質換算：18 mg/kg/day）であった。 

オ）FDRL ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩 0、15、50、100、150 mg/kg/day
（本物質換算）を F0世代に 2 年間混餌投与した六世代試験の結果、100 mg/kg/day 以上の群

の雄及び 50 mg/kg/day 以上の群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、摂餌量の減少もみら

れた。また、雄の 50、150 mg/kg/day 群で睾丸萎縮の発生率に有意な増加を認めたが、100 
mg/kg/day 群では有意差を認めなかった。この他、臓器重量の減少、腎臓の石灰化、膀胱の

粘膜肥厚、胚上皮の異常などもみられたが、これらの変化に明瞭な用量依存性はなく、本

物質投与との関係は不明であった 15) 。この結果から、NOAEL は 15 mg/kg/day であった。 
カ）ASH-CS1 マウス雄 48 匹、雌 50 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩 0、38、128、376 mg/kg/day

（本物質換算）を 80 週間混餌投与した結果、128 mg/kg/day 以上の群の雄で有意な体重増

加の抑制を認め、376 mg/kg/day 群の雄で血中の好中球及びリンパ球の変化、雌で肝細胞の

空胞化及び倍数性、肺の白血球浸潤あるいは沈殿物がみられたが、睾丸の変性や臓器重量

の変化はどの群でも認めなかった 16) 。この結果から、NOAEL は 38 mg/kg/day であった。 
キ）ラット（系統・性別不明）に 0、700 mg/m3 を 2 ヶ月間（2 時間/日）、0、100 mg/m3を 5

ヶ月間（4 時間/日）吸入させた結果、700 mg/m3群では 3/6 匹が死亡し、生存ラットで体温

低下、呼吸数・体重の減少、血液成分の変化、小動脈を含む動脈の透過性亢進、心筋・腎

臓の脂肪変性及び顆粒変性、気管・肺の炎症がみられた。また、100 mg/m3群では 1/20 匹

が死亡し、生存ラットでは 700 mg/m3群と同様の影響がみられた 17) 。 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雄 45 匹、DA ラット雄 120 匹、MF1 マウス雄 45 匹を 1 群とし、本物質の

塩酸塩 0、400 mg/kg/day（本物質換算）を 13 週間混餌投与した結果、400 mg/kg/day 群の両

種のラットで体重増加の抑制、摂餌量の減少、睾丸重量の減少に有意差を認め、睾丸で変

性、生殖細胞の喪失、萎縮症を認めたが、マウスでこれらの影響は認めなかった。血漿及

び睾丸中の本物質濃度はラットよりもマウスで低かったことから、この濃度差がラットと

マウスでみられた感受性の違いの原因と考えられた 18) 。 
上記や②中・長期毒性で示したように、本物質（塩酸塩）のラットへの投与により睾丸（精

子）への影響が種々の実験で認められているが、概ね、体重増加の抑制などを認めた用量

以上の比較的高用量で睾丸への影響が発生している。 
イ）FDRL ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩 0、15、50、100、150 mg/kg/day

（本物質換算）を F0世代に 2 年間混餌投与して 6 回出産させた六世代試験の結果、4、5 回

目の交配時に 150 mg/kg/day 群で軽度の受胎率の低下がみられ、100 mg/kg/day 以上の群で

胎仔及び仔の生存率の低下、仔の成長率の低下がみられた 15) 。しかし、2 年後の実験終了

時に F0世代の 50、150 mg/kg/day 群で睾丸萎縮の発生率に有意な増加を認めたものの、100 
mg/kg/day 群で有意差を認めなかったこと、同程度の受胎率は 15、50 mg/kg/day 群の 3 回目

の交配時にもみられたことから、生殖能力との関係は明らかではなかった。 

- 9 -



１１ シクロヘキシルアミン 

  

ウ）Wistar 雌 15 匹を 1 群とし、0、1.8、3.6、18、36 mg/kg/day を妊娠 8 日目から 14 日目まで

飲水投与した結果、36 mg/kg/day 群の母ラットで体重減少がみられ、投与後の数時間、流

涎や鼻汁、軽度の運動失調もみられた。18 mg/kg/day 群の母ラット 1 匹で胎仔 3 匹に奇形

がみられた以外には、すべての群で奇形の発生はなかった 19) 。この結果から、NOEL は 36 
mg/kg/day であった。 

エ）Long Evans ラット及び NMRI マウスの雌各 25 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩 0、10、30、
100 mg/kg/day（本物質換算）を妊娠 6 日目から 15 日目まで混餌投与した結果、100 mg/kg/day
群のラットで胎盤重量、胎仔体重の有意な減少を認めたが、これらの変化は母ラットの体

重減少に伴うものであった。ラットではこれら以外の影響はみられず、奇形の発生もなか

った。また、マウスでは母仔ともにすべての群で影響を認めなかった 20) 。この結果から、

NOAEL はラットで 30 mg/kg/day、マウスで 100 mg/kg/day であった。 

④ ヒトへの影響 

ア）ゴム及びプラスチック産業で使用される化学物質の皮膚への影響を少なくとも 15 人以上

のボランティアで検討した結果、本物質の 25％水溶液による 48 時間のパッチテストでは、

3％の被験者で強い刺激性が認められたが、52％では軽度の刺激であり、45％で刺激は認め

られなかった。しかし、2 週間後のチャレンジでは 13％の被験者で感作性に陽性反応がみ

られたことから、本物質は軽度の感作性を有すると考えられた 21) 。一方、ゴム手袋等のゴ

ム製品で接触性皮膚炎を発症した農業従事者に対するパッチテストでは、本物質は陰性の

結果であった 22) 。 
イ）11 人の男性ボランティアを対象に 2.5、5、10 mg/kg を経口投与して血圧、血液及び尿の

経時変化を調べた結果、1 時間後には収縮期血圧及び拡張期血圧が用量に依存した有意な

上昇を示し、心拍数のわずかな減少がみられたが、2.5 mg/kg 投与ではこれらの影響はみら

れなかった。また、血漿中の本物質濃度は動脈血圧上昇と密接な関係にあり、0.7～0.8 µg/L
で有意な血圧上昇効果を持つと見積もられた。この他、血糖値、血清カリウム濃度への影

響はなかったが、遊離脂肪酸のわずかな上昇が 10 mg/kg の投与でみられた 1) 。 
ウ）事故で本物質に暴露（濃度不明）された労働者で、眩暈、傾眠、不安及び心配、吐き気

がみられており、うち 1 人では呂律が回らなくなり、嘔吐、瞳孔散大がみられた。なお、

事故後に測られた大気中濃度は 16～41 mg/m3で、この濃度で症状を訴える労働者はいなか

ったが、サンプリング時間や場所等の詳細は報告されていない 23) 。 
エ）本物質は人工甘味料シクラメートの主要代謝物であり、WHO（1982）はヒトではシクラ

メートの約 37％が吸収され（代謝はされない）、消化管に残存した 63％のうち 30％が腸

内細菌の作用によって本物質に変換されると仮定し、ラットの睾丸に対する影響に着目し

て設定された NOAEL 100 mg/kg/day をもとにして、シクラメートの一日許容摂取量（ADI）
0～11 mg/kg が設定されている 24) 。EU の食品科学委員会は本物質への変換率を見直し、シ

クラメートの ADI を 7 mg/kg/day とした 25) 。 
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（3）発がん性 

① 主要な機関による発がん性の評価 

国際的に主要な機関による本物質の発がん性の評価については、表 3.2 に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
 

機 関（年） 分  類 
WHO IARC（1987 年） 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 
EU EU － 評価されていない。 

EPA － 評価されていない。 
ACGIH（1996 年） A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない。 USA 
NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 
ドイツ DFG － 評価されていない。 

 

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、ネズミチフス菌 26, 27) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）28)

で遺伝子突然変異を誘発しなかったが、カンガルーラット腎細胞で染色体異常 29) 、シリア

ンハムスター胚細胞（SHE）で形質転換 30) を誘発し、ヒトリンパ球では姉妹染色分体交換

を誘発したが 31) 、染色体異常は頻度のわずかな増加がみられた程度であった 32) 。また、

ラット初代培養肝細胞での不定期 DNA 合成は誘発されなかった 28) 。 
in vivo 試験系では、マウス及びチャイニーズハムスタ－の宿主経由試験で遺伝子突然変

異は誘発されなかったが 33) 、マウススポット試験で弱い遺伝子突然変異性を示し 34) 、マ

ウスで優性致死突然変異も報告されている 35) 。チャイニーズハムスター及びヒツジ胎仔の

白血球 36, 37) 及びラット骨髄細胞では染色体異常が誘発されたが 38) 、チャイニーズハムス

ター及びヒツジ胎仔の骨髄細胞 37, 39) 、ラットの白血球 40)では誘発されなかった。また、マ

ウスでは精原細胞期に本物質の暴露を受けた場合に精母細胞で染色体異常は誘発されなか

ったが 41)、ラットでは短時間の暴露を受けた後、精原細胞で染色体異常が誘発された 38) 。

また、ショウジョウバエでは体細胞突然変異、体細胞組換え、伴性劣性突然変異、遺伝性

転座、異数性の誘発はみられなかった 33) 。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

ASH-CS1 マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、本物質の塩酸塩 0、0.03、0.1、0.3％の濃度で

餌に混ぜて 80 週間投与した結果、投与に関連した腫瘍の増加はみられなかった 16) 。 
Wistar ラット雌雄 48 匹を 1 群とし、雄に 0、24、82、300 mg/kg/day、雌に 0、35、120、

440 mg/kg/day の本物質の塩酸塩を 2 年間混餌投与した結果、投与に関連した腫瘍の増加は

みられなかった 14) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質の知見は得られなかったが、人工甘味料としてシクラメート類を摂取した疫学調

査例がある。 
コーヒー、紅茶を愛飲する白人女性を対象として、シクラメート類（本物質を含むか否

かは不明）の使用状況と膀胱がんとの関連性を検討した疫学調査で、コーヒー愛飲者（122
症例、対照群 349 人）のシクラメート類の使用は、9 症例、対照群 22 人で、オッズ比は 1.2
（95%信頼区間 0.5～2.6）であった。また、紅茶愛飲者（98 症例、対照群 281 人のシクラ

メート類の使用は、8 症例、対照群 20 人で、オッズ比は 1.2（同 0.5～2.7）であった。コー

ヒー及び紅茶の愛飲者は重なっておらず、両者でシクラメート類の使用による膀胱がんの

過剰発症はみられなかった 42）。 

 

（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。 
経口暴露については、中・長期毒性オ）のラットの試験から得られた NOAEL 15 mg/kg/day

（体重増加の抑制）信頼性のある最も低用量の知見であると判断し、これを無毒性量等とし

て設定する。 
吸入暴露については信頼性のあるデータが得られず、無毒性量等の設定はできなかった。 

② リスク評価の結果 

表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 
公共用水域

淡水・食物 － － － 
経口 

公共用水域

淡水・食物 4 µg/kg/day未満 4 µg/kg/day 
15 mg/kg/day ラット 

380 
 

経口暴露については、公共用水域淡水・食物を摂取すると仮定した場合、平均暴露量は 4 
µg/kg/day 未満、予測最大暴露量は 4 µg/kg/day であった。無毒性量等 15 mg/kg/day と予測最大

暴露量から、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 380 となる。 

従って、本物質の経口暴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。 
 
吸入暴露については、無毒性量等が設定できず、暴露量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。本物質の届出事業所からの PRTR 排出量は主として大気中に排

出されており、環境中では一部大気中に分配されると予測されているため、当面は PRTR 排
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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 ］ 

出量の推移を見守ることが考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

生態リスクの初期評価として、水生生物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）生態毒性の概要 

本物質の水生生物に対する影響濃度に関する知見の収集を行い、その信頼性を確認したも

のについて生物群、毒性分類別に整理すると表 4.1 のとおりとなる。 
  

表 4.1 生態毒性の概要 
生物種 急 慢 毒性値 生物名 生物分類 エンドポイント 暴露期間 信頼性 Ref.

  性 性 [µg/L]    /影響内容 [日] a b c No. 

藻類   ○ 3,200 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(AUG) 3 ○   1) 

    ○ 5,700 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC   

GRO(RATE)* 3 ○   1) 

  ○   14,300 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(AUG) 3 ○   1) 

  ○   34,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   

GRO(RATE)* 3 ○   1) 

甲殻類   ○ 1,600 Daphnia magna オオミジンコ NOEC   REP 21 ○   1) 

  ○   36,300 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 ○   1) 

魚類 ○   33,400 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 ○   1) 

  ○   >=100,000** Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 ○   1) 

その他 － － － － － － － － － － － 

太字の毒性値は、PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの、下線を付した毒性値は PNEC 算出の根拠とし

て採用されたものを示す。 
信頼性）ａ：毒性値は信頼できる値である、ｂ：ある程度信頼できる値である、ｃ：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
ｴﾝﾄﾞﾎﾟｲﾝﾄ）EC50（Median Effective Concentration): 半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration): 半数致死濃度、NOEC（No 

Observed Effect Concentration): 無影響濃度 
影響内容）GRO（Growth): 生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization): 遊泳阻害、MOR（Mortality）: 死亡、REP（Reproduction）: 

繁殖、再生産 
（）内）試験結果の算出法：AUG（Area Under Growth Curve) 生長曲線下の面積により求めた結果、RATE 生長速度より求め

た結果 

*):文献１）をもとに、試験時の設定濃度を用いて 0-72 時間の毒性値を再計算したもの 2)。 
**)pH 調整(中和)した試験液による結果 
 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについて、信頼できる知見のうち生物群ごとに値の

最も低いものを整理し、そのうち最も低い値に対して情報量に応じたアセスメント係数を適

用することにより、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 

急性毒性値については、藻類では Pseudokirchneriella subcapitata に対する生長阻害の速度法

による 72 時間半数影響濃度（EC50）が 34,000 µg/L、甲殻類では Daphnia magna に対する遊泳

阻害の 48 時間半数影響濃度（EC50）が 36,300 µg/L、魚類では Oryzias latipes に対する 96 時間

半数致死濃度（LC50）が 33,400 µg/L であった。急性毒性値について 3 生物群（藻類、甲殻類

及び魚類）の信頼できる知見が得られたため、アセスメント係数として 100 を用いることと

し、上記の毒性値のうち、最も低い値（魚類の 33,400 µg/L）にこれを適用することにより、

急性毒性値による PNEC として 330µg/L が得られた。 

慢性毒性値については、藻類では Pseudokirchneriella subcapitata に対する生長阻害の速度法
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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。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

による 72 時間無影響濃度（NOEC）が 5,700 µg/L、甲殻類では Daphnia magna に対する繁殖

阻害の 21 日間無影響濃度（NOEC）が 1,600 µg/L であった。慢性毒性値について 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、アセスメント係数として 100 を用いるこ

ととし、上記のうち最も低い値（甲殻類の 1,600 µg/L）にこれを適用することにより、慢性毒

性値による PNEC として 16 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をアセスメント係数 100 で除した 16 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 

媒体 平均濃度 最大値濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.01µg/L未満 (2002) 0.22µg/L程度 (2002) 0.01 水質 
公共用水域・海水 0.01µg/L未満 (2002) 0.01µg/L未満 (2002) 

16 
µg/L <0.0006

     注)：1) 環境中濃度での（）内の数値は測定年を示す。  

          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は 0.01µg/L 未満、海水域

では 0.01 µg/L 未満であり、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）は、淡水域で 0.22µg/L 程度、海水域では 0.01 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、淡水域では 0.01、海水域では

0.0006 未満となり、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
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