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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： ベンゾ［a］ピレン 
（別の呼称：3,4-ベンヅピレン、3,4-ベンツピレン） 
CAS 番号：50-32-8 
化審法官報告示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：DJ3675000 
分子式：C20H12 
分子量：252.32 
1 ppm = 10.32 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は淡黄色板状あるいは針状晶である1)。 

融点 181.1℃2)、179～179.3℃3)、179.2℃4)、179℃6) 

沸点 310～312℃(10 mmHg) 3)、311℃(10 mmHg)4),6)、 
495℃(10 mmHg)6) 

比重/密度 1.3517) 

蒸気圧 
5.63×10-9 mmHg (=7.51×10-7 Pa) (25℃、外挿値)8)、 
5×10-7 mmHg (=7×10-5 Pa) (20℃)6)、 
5.25×10-9 mmHg (=7.00×10-7 Pa) (25℃)9) 

1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数(log Kow) 5.974),10),、6.202)、6.046),9) 

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 1.61×10-3 mg/1000g (25℃)5)  

（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  
水圏環境での半減期 875 日, 土壌中での半減期 290 日が報告されている11)。単離菌を

接種した土壌中では、8 日間で 50～80%分解されたとの報告がある12)。 
嫌気的分解 
嫌気的消化汚泥を用いて分解試験を行ったが、32 日間以上でも被験物質濃度に対し

統計的に有意な影響を与えなかったと報告されている13)。 
 

［22］ ベンゾ［a］ピレン 



22 ベンゾ［ａ］ピレン 

 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：50×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN14)により計算） 
半減期：1.3～13 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3  15)と仮定して

計算） 
加水分解性 
加水分解性の基をもたない16)。 
 

生物濃縮性 
生物濃縮係数(BCF)： 

4,900（試験生物：ブルーギル）17)、2,630（試験生物：ブルーギル）17)、 
3,000（試験生物：カキ）18)、920（試験生物：ニジマス）18)、 
2,657（試験生物：ブルーギル）18)、1,000（試験生物：オオミジンコ）18)、 
13,000（試験生物：ミジンコ）18) 

 
土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：1,820,00017)～200,000,00017)（幾何平均値17)より集計：11,800,000） 

 

 

（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質を含む多環芳香族炭化水素（PAHs）は非意図的に生成され、環境中へ排出される。

PAHs の環境中への排出源は燃焼由来と非燃焼由来に分けられるが、燃焼由来が 90%以上を占

めると考えられている。一般に都市やその近郊では自動車排ガスが主な排出源と考えられる

が、全体としては 90%近くが固定発生源からの排出とされている19)。 
主な発生源としては、石炭及び石油燃焼プラント、コークスとアルミニウムの製造プロセ

ス、石油精製、タイヤ用カーボンブラックの生産やアスファルトへの空気の吹き込みなどの

PAHs を含む原料を扱うプロセス、PAHs を多量に含むコールタールおよび関連製品の製造・

使用などが挙げられる19)。その他には、木材の燃焼、剪定くずや農業廃棄物などのバイオマ

スの不完全な燃焼、自動車や航空機の排ガスなどが挙げられている19)。 

② 用 途 

本物質は非意図的生成物のため、用途の情報は無い。 

 

(5) 環境施策上の位置付け 

本物質は有害大気汚染物質優先取組物質、水生生物保全に係る水質目標を優先的に検討すべ

き物質に選定されている。また、多環芳香族炭化水素類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 モデ

ル1)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 モデル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） 1000 1000 1000 1000（各々） 

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 
水 域 0.0 0.8 0.0 0.0 
土 壌 99.6 0.4 99.6 99.2 
底 質 0.4 98.7 0.4 0.8 

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 

幾何 算術 検出 調査 
媒 体 

平均値 平均値
最小値 最大値

下限値 
検出率 

地域 
測定年 文献 

                     

一般環境大気  µg/m3 0.0003 0.0003 0.00001 0.003   309/312 全国 2003～2004 2) 
  0.0003 0.0003 0.00001 0.002  315/319 全国 2002～2003 3) 
  0.0003 0.0004 0.00001 0.003  304/306 全国 2001～2002 4) 
                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g 0.000011 0.000012 0.0000045 0.000035 0.0000006 50/50 全国 2005 5) 
                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L < 0.015  < 0.015 < 0.015 < 0.015 0.015 0/10  全国 2003 6) 
  < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/10 全国 2003 7) 
  < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/10 全国 2002 8) 
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/24 全国 2002 10)
  < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/23 全国 2001 11)
  < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/23 全国 2000 13)
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幾何 算術 検出 調査 
媒 体 

平均値 平均値
最小値 最大値

下限値 
検出率 

地域 
測定年 文献 

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L < 0.015 < 0.015 < 0.015 < 0.015 0.015 0/30 全国 2003 6) 
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.02 0.01 2/55 全国 2003～2004 7) 
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/55 全国 2002～2003 8) 
  <0.00029 <0.00029 <0.00029 0.00070 0.00029 4/19 全国 2002～2003 9) 
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/130 全国 2002 10)
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.07 0.01 4/130 全国 2000 11)
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/130 全国 1999～2000 13)
  < 0.01 < 0.01 < 0.0039 < 0.01 0.0039～

0.01 
0/11 全国 1998～1999 16)

                     

公共用水域・海水   µg/L < 0.015 < 0.015 < 0.015 < 0.015 0.015 0/10 全国 2003 6) 
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/10 全国 2003 7) 
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/10 全国 2002 8) 
  <0.00029 0.00033 <0.00029 0.0019 0.00029 3/19 全国 2002 9) 
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/17 全国 2002 10)
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/17 全国 2000 11)
    < 0.01 < 0.01 < 0.01 < 0.01 0.01 0/17 全国 2000 13)
  < .0.14 < 0.14 < 0.003 < 0.14 0.003～

0.14 
0/7 全国 1998 16)

                     

底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.02 0.1 0.001 0.84 0.001 14/14 全国 2003～2004 7) 
  0.03 0.1 < 0.001 0.98 0.001 13/14 全国 2002～2003 8) 
  0.0067 0.024 < 0.0003 0.18 0.0003 27/33 全国 2002～2003 9) 
    0.009 0.028 < 0.001 0.044 0.001 33/37 全国 2001～2002 10)
    0.014 0.052 < 0.001 0.69 0.001 34/37 全国 2001 11)
  0.0062 0.021 < 0.0022 0.12 0.0022～

0.0043 
8/11 全国 2001 12)

    0.01 0.05 < 0.001 0.87 0.001 32/36 全国 2000 13)
  0.0072 0.0207 < 0.0022 0.076 0.00044～

0.016 
5/10 全国 2000 14)

  0.00728 0.0171 < 0.001 0.064 0.00044～
0.016 

7/11 全国 1999～2000 15)

  0.0107 0.0402 < 0.001 0.14 0.00044～
0.043 

8/11 全国 1998～1999 16)

                     

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.1 0.2 0.02 1.5 0.001 10/10 全国 2003～2004 7) 
  0.07 0.2 0.021 1.3 0.001 10/10 全国 2002 8) 
  0.11 0.19 0.021 0.64 0.0003 29/29 全国 2002 9) 
    0.038 0.081 0.007 0.54 0.001 11/11 全国 2001～2002 10)
    0.09 0.34 0.039 3 0.001 11/11 全国 2001 11)
  0.433 0.115 < 0.0023 1.7 0.0022～

0.0023 
8/9 全国 2001 12)

    0.08 0.14 0.023 0.89 0.001 12/12 全国 2000 13)
  0.34 0.5822 0.0988 2.3 0.000001

～0.029 
7/7 全国 2000 14)

  0.119 0.3563 0.0089 1.7 0.001～
0.12 

7/7 全国 1999 15)

  0.633 0.258 0.49 21 0.001～
0.0289 

7/7 全国 1998 16)

                     

注：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、地下水及び食物の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.3）。
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。 
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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 0.0003 µg/m3（2003～2004） 0.00009 µg/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 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 0.015 µg/L 未満（2003） 0.0006 µg/kg/day 未満 
均 公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満（2003～2004） 0.0004 µg/kg/day 未満 

  食 物 0.000011 µg/g 程度（2005） 0.00044 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 
      
  大気   
  一般環境大気 0.003 µg/m3（2003～2004） 0.0009 µg/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 
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 0.015 µg/L 未満（2003） 0.0006 µg/kg/day 未満 
値 公共用水域・淡水 0.02 µg/L 程度（2003～2004） 0.0008 µg/kg/day 程度 
      
  食 物 0.000035 µg/g 程度（2005） 0.0014 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 2.4 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 0.0003 µg/m3となった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水と食物のデータから算定すると 0.00044 µg/kg/day 

以上 0.00104 µg/kg/day 未満であった。 
 

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 0.00009 0.0009 
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水 0.0006 0.0006 
   公共用水域・淡水 (0.0004) (0.0008) 

 食物   0.00044 0.0014 
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.00044+0.0006 0.0014+0.0006 

 総ばく露量 0.00053+0.0006 0.0023+0.0006 
注：1）アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出(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、経口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 

 

 

（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。 
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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 0.02 µg/L 程度、同海水域では 0.015 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 0.01 µg/L 未満程度(2003～2004) 0.02 µg/L 程度(2003～2004) 

海 水 0.015 µg/L 未満程度 (2003) 0.015 µg/L 未満程度 (2003) 
    注：1）（ ）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 
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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％の濃度で朝、夕に 1 回混餌投与又は 200 mg を強制経口投与した結果、2 日後ま

での糞中に投与量の 38～58％が未変化体として排泄された 1) 。雄ラットに 100 mg/kg を強制経

口投与した結果、血漿中ピーク濃度は未変化体及び有機相の代謝物で 8 時間後、水相の代謝物

で 24 時間後にみられ、24 時間で投与量の 45％が糞尿中に排泄された。生殖器官では 24 時間後

から未変化体が増加し、72 時間後には投与量の 10％となり、半減期は血漿、肝臓、肺、前立腺、

睾丸でそれぞれ 5.9、12、12、11、49 時間で、静脈内投与との比較から生物学的利用能は約 40％
であった 2) 。胆管カニューレ処置したラットへの十二指腸内投与では、胆汁及び尿中への放射

活性の排泄は定期的に胆汁を投与した場合の 23％と低く 3) 、トリオレインや大豆油との混餌投

与は本物質の吸収を高め、セルロースやリグニン、デンプン等では吸収は抑制された 4) 。 
ラット鼻部に 3Hでラベルした本物質 500 mg/m3を 1 時間ばく露した結果、30 分後には鼻甲介、

気管、喉頭、肺、気管気管支リンパ節、腎臓、肝臓で高い放射活性がみられ、気管での消失は 2
相性で半減期は第 1 相の約 2 時間、第 2 相の 26～56 時間で、肝臓での消失は気管よりも遅く、

約 6 時間後に半分となったが、腎臓では約 6 時間後にピークを示して減少し、脳、睾丸、脾臓

の放射活性は低かったが、48 時間後もわずかに減少しただけであった。放射活性は糞尿中に排

泄されたが、24 時間の糞中排泄は尿中よりも約 10 倍多かった 5) 。また、ラットの気管内投与

（1 µg/kg）では肝臓で放射活性のピーク（投与量の 21％）は 10 分以内にみられて 6 時間後に

は 5％未満まで減少し 6) 、ラット、モルモット、ハムスターに 0.16～350 µg を気管内投与した

実験では 6 時間で 31～70％の放射活性が胆汁中に排泄された 7) 。イヌの気管に滴下（12 ng）し

た実験では 3 時間後の気管粘膜に 23％が残存していたが、このうち 13％が未変化体、28％が有

機相の代謝物、31％が水相の代謝物で、投与量の 7～28％が気管組織に結合していた 8) 。一方、

本物質を不溶性の微粒子に吸着させて吸入や気管内投与した場合には、気道や肺での滞留時間

の増加が報告されており 9, 10, 11, 12) 、ラットに 2 mg/m3を 12 週間（4 時間/日、1 日/週）吸入させ

た後の肺中放射活性は粒子に吸着させた場合の方が 100 倍高かった 12) 。しかし、粒子に吸着し

た本物質の生物学的利用可能な分画のほとんどが肺や気管に沈着した後数分で粒子から放出さ

れて吸収され、残りは粒子と強固に結合し、安定しているものと考えられている 13, 14) 。 
ラットの背部に 6.1 µg/cm2、ヘアレスモルモットの背部に 9.1 µg/cm2を 24 時間塗布した結果、

尿中放射活性のピークは 1 日後、糞中放射活性のピークは 2～3 日後にみられ、ラットでは 14
日間で尿中に 8.2％、糞中に 61.1％、マウスではそれぞれ 24.6、43.1％の放射活性がそれぞれ排

泄され、皮膚への残留は 0.5～0.6％であった。また、同程度の用量で実施した in vitro 試験（48
時間）から求めた皮膚透過率はラットで 95％、モルモットで 51％、ヒト（32 才、50 才）では

23、43％であった 15) 。 
妊娠したラットやマウス、サルへの経口投与や吸入で胎仔への移行が報告されており 16,17,18,19) 、

ヒトでも胎盤や臍帯血 20, 21) 、流産した胎仔の肺、肝臓 22) 、体外受精の精子、胚 23, 24) で代謝物

の Bap-7,8-ジオール-9,10-エポキシド（BPDE）の DNA 付加体が認められ、臍帯血での検出頻度

は母体と同等以上であったとした疫学調査結果もある 25) 。 
本物質の代謝はチトクローム P-450（CYP1A1）を介して始まり、1,2-、2,3-、4,5-、7,8-、9,10-
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位が酸化されてエポキシ体、6-位が水酸化されてフェノール体となり、フェノール体はキノン

体、ヒドロキノン体へと代謝されて活性酸素を放出し、さらにグルクロン酸抱合や硫酸抱合も

受ける。エポキシ体はジオール体やジオールエポキシ体、フェノール体、トリオール体などに

代謝され、ジオールエポキシ体はさらにテトロール体に代謝され、ジオール体やフェノール体

ではグルクロン酸抱合や硫酸抱合、エポキシ体やジオールエポキシ体ではグルタチオン抱合も

受ける。このうち、ジオールエポキシ体の BPDE は最も反応性が高く、究極発がん物質とされ

ており 26, 27) 、遺伝子レベルの検討でヒトの肺がんとの直接的な因果関係を示す結果が報告され

ている 28) 。 
 

（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 
マウス 経口 LD50 > 1,600 mg/kg 29) 
ラット 経口 TDLo 100 mg/kg 30) 
ラット 経口 TDLo 25 mg/kg 30) 
ラット 経気道 TDLo 12 mg/kg 30) 
注：（ ）内の時間はばく露時間を示す 

 

ヒトの急性毒性症状については知見が得られなかったが、動物実験では本物質の急性毒性は

弱く 31) 、MS/Ae マウス及び CD-1 マウスでは 1,600 mg/kg の経口投与でも死亡がみられていな

いが、Fischer 344 ラットの経口投与では 25 mg/kg 以上で自発活動量や神経運動機能の低下 32) 、

100 mg/kg 以上で肝臓相対重量や平均赤血球ヘモグロビン濃度の増加、白血球の減少 33) などが

報告されている。 
 

② 中・長期毒性  

ア）CYP1A1 によるアリール炭化水素水酸化酵素（AHH）誘導能が異なるマウスとして、遺

伝子型が Ahb/Ahbの応答型（B6 系、C3 系、C 系）、Ahｄ/Ahdの非応答型（D2 系、AK 系）、

B6D2F1×D2 の戻し交配による応答型 Ahb/Ahdの及び非応答型 Ahd/Ahdのマウス各 30 匹を 1
群とし、120 mg/kg/day を 180 日間混餌投与した結果、対照群（B6 系、D2 系）で 1～3 匹、

120 mg/kg/day 群の応答型で B6、C3、C 系マウスの 1～3 匹、B6D2F1×D2 マウスの 6 匹が

死亡したが、120 mg/kg/day 群の非応答型では全数（半数以上が 15 日以内に）が死亡し、

毒性発現には代謝能の違いによる大きな差がみられた。なお、非応答型のマウスでは体重

減少が著しく、死亡の数日前から状態が悪化しており、骨髄抑制及び汎血球減少症が死亡

原因と考えられた 34) 。 
イ）Fischer 344 ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、5、50、100 mg/kg/day を 90 日間混餌投与

した結果、100 mg/kg/day 群の雄で摂餌量の有意な減少、体重増加の有意な抑制、肝臓相対

重量の有意な増加を認めた。また、50 mg/kg/day 以上の群の雄及び 100 mg/kg/day 群の雌で

赤血球数、ヘマトクリット値、50 mg/kg/day 以上の群の雌及び 100 mg/kg/day 群の雄でヘモ

グロビン濃度は有意に低く、尿細管円柱を主体とした腎臓の異常は雄の 50 mg/kg/day 群で

80％、100 mg/kg/day 群では 100％にみられ、雌でも 50 mg/kg/day 以上の群の 10％で有意に
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みられた 33) 。この結果から、NOAEL は 5 mg/kg/day であった。 
ウ）Wistar ラット雄 8 匹を 1 群とし、0、3、10、30、90 mg/kg/day を 90 日間（5 日/週）強制

経口投与した結果、10 mg/kg/day 以上の群で胸腺重量、赤血球数、ヘモグロビン濃度、ヘ

マトクリット値、脾臓 B 細胞百分率の有意な減少を認めた。また、30 mg/kg/day 以上の群

で胸腺萎縮、腎臓重量の減少、前胃基底細胞の過形成、90 mg/kg/day 群で体重増加の抑制、

肝臓の重量増加、リンパ節（下顎、腸間膜、腋窩）の重量減少、白血球数、骨髄細胞、脾

臓ナチュラルキラー細胞の減少、肝細胞増殖などの有意な影響がみられた 35) 。この結果か

ら、NOAEL は 3 mg/kg/day（ばく露状況で補正：2.1 mg/kg/day）であった。 
エ）Wistar ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、3、10、30 mg/kg/day を 90 日間（5 日/週）強制

経口投与した結果、10 mg/kg/day 以上の群の雄及び 30 mg/kg/day 群の雌で肝臓重量の増加、

30 mg/kg/day 群で胸腺重量の減少、前胃基底細胞の過形成、雄で胸腺萎縮の発生率増加に

有意差を認め、前胃上皮細胞の BrdU 染色では 10 mg/kg/day 以上の群で有糸分裂細胞数は

有意に多かった。また、雌雄各 52 匹を 1 群として 2 年間投与した場合には、3、10 mg/kg/day
群の前胃で基底細胞の過形成発生率に有意な増加を認め、30 mg/kg/day 群の雄で体重増加

の抑制がみられた。なお、3 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した生存率の低下がみられた

が、これは主に腫瘍（肝臓、胃）による状態悪化のために安楽死させた結果であった 36) 。

この結果から、3 mg/kg/day（ばく露状況で補正：2.1 mg/kg/day）は 90 日間の投与で NOAEL、
2 年間の投与では LOAEL であった。 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 40 匹を 1 群とし、0、7.7 mg/m3を 4 週間（2 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、鼻腔、肺、腎臓でばく露に関連した病変はみられなかった 37) 。 
カ）Syrian golden ハムスター雄 10 匹を 1 群とし、0、9.8 mg/m3を 16 週間（4.5 時間/日）、44.8 

mg/m3を 10 週間（4.5 時間/日）吸入させ、生涯にわたって観察した結果、対照群の体重は

すばやく増加して 30 週以降はほぼ一定となったが、44.8 mg/m3群では軽度の体重増加の抑

制がみられ、9.8 mg/m3群ではばく露期間中の体重変化はなかった。平均生存期間は対照群

で 73 週間、9.8 mg/m3群で 82 週間、44.8 mg/m3群で 71 週間（開始時はそれぞれ 14、8、14
週齡）で、4.8 mg/m3以上の群の喉頭や気管の上皮で過形成や化生、気管で線毛の消失など

がやや多い傾向にあったが、主要臓器の組織に有意な影響はなく、ばく露に関連した腫瘍

の発生もなかった 38) 。 
キ）Syrian golden ハムスター雄 25～27 匹を 1 群とし、0、2.2、9.5、46.5 mg/m3を 10 週間（4.5

時間/日）吸入させ、その後 3 時間/日に変更して生涯にわたり吸入させた結果、最初の 10
週間は 2.2 mg/m3以上の群で体重減少がみられ、各群の体重は 60 週目までに対照群と同程

度までに回復したが、その後 46.5 mg/m3群で体重増加の抑制、生存率の低下を認めた。9.5 
mg/m3 以上の群で呼吸器系及び上部消化管系に用量に依存した腫瘍の発生があったが、非

腫瘍性病変に関する報告はなかった 39) 。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）B6AKF1マウス（Ahb/Ahd）、AK マウス（Ahd/Ahd）を用い、雄の B6AKF1マウスと交尾さ

せた雌の AK マウス、雄の AK マウスと交尾させた雌の B6AKF1マウスに妊娠 2 日目から

10 日目まで 120 mg/kg/day を混餌投与し、18 日目に開腹して胎仔を調べた結果、AK マウ

ス（17 匹）の胎仔で遺伝子型は Ahb/Ahd 56 匹に対し Ahd/Ahd 30 匹であったが、B6AKF1マウ
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ス（6 匹）の胎仔では 24 匹対 19 匹でほぼ 1：1 の比率であった。このため、着床数や吸収

胚等の確認は未実施だが、AK マウスの Ahd/Ahd胎仔はより強く吸収胚等の影響を受けてい

たものと考えられ、体重も Ahd/Ahd胎仔でのみ有意に低かった。また、内反足等の形態異常

を除く先天異常は AK マウス（27 匹）の胎仔（160 匹）で 34 匹（Ahd/Ahdで 27 匹）、B6AKF1

マウス（38 匹）の胎仔（270 匹）で 1 匹であり、AK マウスの Ahd/Ahd胎仔で先天異常の発

生率は有意に高かった。3H 標識体を妊娠 8 日目から 14 日目まで混餌投与した代謝実験で

は、投与 1 日後の AK マウスの卵巣や胚の放射活性は B6AKF1マウスの 10～20 倍も高く、

その後減少したものの、6 日後も B6AKF1マウスよりも約 2 倍高かった。Ahd/Ahdマウスで

は腸や肝臓での本物質の代謝能が低いために、胚で高濃度となって毒性が強く現れたもの

と考えられ、より有毒な代謝物（Bap-1,6-及び Bap-3,6-キノン）も胚で多かった 40) 。なお、

Ahd/Ahdマウスの腹腔内投与では Ahd/Ahdの胚よりも Ahb/Ahdの胚で吸収や奇形等の毒性が強

く発現したと報告 41, 42) されており、これは投与経路（初回通過効果の有無）の差と考えら

れた 40) 。 
イ）CD-1 マウス雌 30～60 匹を 1 群とし、0、10、40、160 mg/kg/day を妊娠 7 日目から 16 日

目まで強制経口投与した結果、160 mg/kg/day群の妊娠率及び出産率の有意な減少を認めた。

同腹仔数に有意な差はなく、外見にも異常はなかったが、仔（F1）の体重は生後 20 日目で

40 mg/kg/day 以上の群、42 日目では 10 mg/kg/day 以上の群で有意に低くかった。また、各

投与群から得られた F1雄 20～45 匹、F1雌 20～55 匹を 1 群とし、それぞれ無処置の雌雄と

繁殖試験（5～6 回）を行った結果、10 mg/kg/day 以上の群のペアで妊娠率の有意な低下を

認め、F1雌では 40 mg/kg/day 以上の群、F1雄では 160 mg/kg/day 群が不妊であった。しかし、

F2の外見に異常はなく、生後 4、20 日目の体重にも有意差はなかった。10 mg/kg/day 以上

の群の F1 では生殖腺は著しく小さく、10 mg/kg/day 群の睾丸重量は対照群の 58％、40 
mg/kg/day 群では 18％しかなく、精細管は萎縮し、10 mg/kg/day 群では一部に精子形成もみ

られたが、40 mg/kg/day 群では無精液状態であった。また、F1 雌では多くの卵巣が欠損又

は痕跡程度しかなく、10 mg/kg/day 群では濾胞や黄体がわずかにみられたが、40 mg/kg/day
群では濾胞形成の徴候もなかった 43) 。この結果から、LOAEL は 10 mg/kg/day であった。 

ウ）NMRI マウス雌 9 匹を 1 群とし、0、10 mg/kg/day を妊娠 7 日目から 16 日目まで強制経口

投与した結果、一般状態や妊娠への影響はなかった。得られた F1雌（9 匹）を用いて 6 ヶ

月間の繁殖試験を行った結果、10 mg/kg/day 群の F1で産仔数、出産回数、同腹仔数は有意

に低く、出産間隔は有意に長かった。また、6 ヶ月後の F1で卵巣重量、卵胞数、黄体数は

有意に低かった 44) 。この結果から、LOAEL は 10 mg/kg/day であった。 
エ）妊娠 8 日目に開腹して着床数を確認した Fischer 344 ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、0.025、

0.075、0.1 mg/m3を妊娠 11 日目から 20 日目まで吸入（4 時間/日）させた結果、0.025 mg/m3

以上の群で用量に依存した出生率の有意な低下を認め、妊娠 15、17 日目の血液検査では、

17 日目の 0.075 mg/m3群で血漿中の黄体ホルモン、エストラジオール、プロラクチン濃度

は有意に低かった 45) 。この結果から、LOAEL は 0.025 mg/m3（ばく露状況で補正：0.0042 
mg/m3）であった。 

オ）妊娠 8日目に開腹して着床数を確認した Fischer 344ラット雌 10匹を 1群とし、0、0.1 mg/m3

を妊娠 11 日目から 21 日目まで吸入（4 時間/日）させた結果、0.1 mg/m3の出生率は有意に

低く、約 2/3 の胚が吸収されていた。また、得られた F1を生後 30 日目に離乳させ、60～70
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日目に実施した電気生理学的研究では、0.1 mg/m3群で海馬における貫通線維－顆粒細胞シ

ナプスでの長期増強（long term potentiation）の低下を認め、NMDA 受容体サブユニット 1
（NR1）タンパクの発現抑制も海馬でみられた。このため、妊娠中に本物質ばく露は F1世

代の長期増強能力を弱めることが示唆された 46) 。 
カ）Fischer 344 ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、0.025、0.075、0.1 mg/m3を 10 日間吸入（4 時

間/日）させた結果、睾丸重量、副睾丸の精子濃度に影響はなかったが、副睾丸尾部から採

取した精子で前進性運動を示すものの割合は 0.075 mg/m3 以上の群で有意に低かった。また、

0.075 mg/m3 群の血漿テストステロン濃度はばく露終了直後から 48 時間後までは有意に低

かったが、72 時間後には一転して有意に高くなり、24～72 時間後の血漿黄体形成ホルモン

濃度も有意に高かった 47) 。この結果から、NOAEL は 0.025 mg/m3（ばく露状況で補正：0.0042 
mg/m3）であった。 

キ）B6、D2、B6D2F1マウスの卵巣内に本物質、代謝物の Bap-7,8-エポキシド、BaP-7,8-ジオ

ール、Bap-7,8-ジオール-9,10-エポキシド（BPDE）を投与し、14 日後に卵母細胞への影響

を調べた結果、Bap-7,8-エポキシドでは最高濃度（10 µg/ovary）でも影響なかったが、他で

は用量に依存した卵母細胞への破壊を認め、ED50は BaP≒BaP-7,8-ジオール>>BPDE の順で、

BPDE の毒性が最も強かった 48) 。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）インドのゴム製造工場の労働者 667 人を対象とした調査では、混合工程に 148 人、加硫

工程に 441 人、梱包・積込工程に 78 人が従事しており、平均年齢は 24～28 才、平均雇用

期間 2.1～2.6 年で、それぞれ平均で 155、147、77 mg/m3 の浮遊粒子状物質（SPM）にばく

露されており、SPM の粒径で区分した時の最高濃度は SPM 66 µg/m3、本物質 11 ng/m3で加

硫工程の粒径 0.5 µm 未満の分画にみられ、SPM の粒径が大きくなると本物質濃度は減少す

る傾向にあった。労働者の肺機能検査成績（努力肺活量、1 秒量、1 秒率）を雇用年数で整

理するといずれの工程でも雇用年数の増加による低下傾向がみられ、努力肺活量及び 1 秒

量と SPM、本物質の濃度との間には負の相関関係がみられ、SPM では有意であった。梱包・

積込工程の労働者では呼吸障害や胸部痛、加硫工程ではさらに血性吐物、咳、血性痰、混

合工程ではこの他に胸部刺激、咽喉刺激の訴えがみられ、胸部 X 線像の異常（斑状陰影、

気管支血管影の増強、胸水）は加硫工程の 16％、混合工程の 9％、梱包・積込工程の 4％
の労働者にみられた 49) 。 

イ）ポーランドの製鉄所労働者 274 人の調査はコークス炉労働者 199 人、冷間圧延機労働者

75 人からなり、平均で年令は 40、48 才、雇用年数は 14、19 年、喫煙率は 71、79％であっ

た。個人ばく露モニタリング（54 人）と定点モニタリングの結果は良く一致し、コークス

炉労働者は本物質を含む多環芳香族炭化水素（PAH）を高濃度にばく露されており、本物

質のばく露は炉上部の労働者で 15～49 µg/m3、作業台や炉周辺の労働者で 0.2～8 µg/m3で

あったのに対し、冷間圧延機労働者では 3～5 桁低濃度で、0.001～0.02 µg/m3であった。こ

れら労働者の血清免疫グロブリン（IgG、IgA、IgM、IgE）を測定し、冷間圧延機労働者の

結果と比較すると、コークス炉労働者 IgG、IgA は有意に低く、IgM も低かったが、IgE は

逆に増加傾向にあった。このような他の免疫グロブリンと相反する IgE の変化は虚血性障

害の後にみられたとした報告がある。なお、コークス炉労働者では SO2（3.5～7.9 mg/m3）、
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CO（3～19.5 mg/m3）のばく露も高かったことから、これらのばく露が PAH の影響を増強

したものと考えられた 50) 。また、0.65～5.4 µg/m3の本物質を含む PAH にばく露されたコ

ークス炉労働者 24 人の調査でも軽度の免疫抑制影響が報告されている 51) 。 
ウ）ポーランドのコークス工場の労働者 222 人（年令及び雇用年数は平均で 40 才、15 年）、

冷間圧延機工場の労働者 87 人（同 49 才、18 年）を対象とした調査では、タール、本物質、

CO の気中濃度はコークス工場で 0.15～69 mg/m3、0.9～389 µg/m3、3～20 mg/m3、冷間圧延

機工場では ND～0.92 mg/m3、0.001～0.022 µg/m3、ND であった。これら労働者について胎

児性ヘモグロビン（HbF）濃度を調べた結果、平均濃度は冷間圧延機労働者でわずかだが

有意に高かった。両群の年令及び雇用年数には有意な差があったものの、これらと HbF 濃

度に関連はみられなかったが、HbF 濃度分布は大き異なっていた。このため、健康な男性

労働者での HbF の 95 パーセンタイル値 0.57％を超える労働者についてみると、コークス

炉労働者 43 人（19％）に対して、冷間圧延機労働者では 2 人（2.3％）にみられただけで

あった。なお、その他の血液学的、生化学的検査項目には両群で差がなかった 52) 。 
 

（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 年） 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある 

EU EU（1993 年） 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（1994） 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 
ACGIH（1977 年） A2 ヒトに対して発がん性が疑われる物質 USA 

NTP（2005 年） － 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

（1995 年） 
2A 人間に対して恐らく発がん性があると考えられる物質の

うち、証拠がより十分な物質 

ドイツ DFG（2001 年） 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 

本物質は種々の遺伝子傷害性の試験で陽性対照として使用されており、多くの試験で陽

性の結果が報告されている 53) 。 
in vitro 試験系では、代謝活性化系存在下のネズミチフス菌で遺伝子突然変異 54,55,56,57,58,59) 、

大腸菌では代謝活性化系存在下 59, 60) 、あるいは代謝活性化系の有無にかかわらず 61, 62, 63) 

DNA 傷害を誘発した。代謝活性化系非存在下の酵母で体細胞組換えを誘発したが 64) 、遺

伝子変換を誘発しなかった 65) 。チャイニーズハムスター肺細胞（V79）66, 67) 、チャイニー
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ズハムスター卵巣（CHO）細胞 68)、ラット胚細胞（FRE）69)、マウス胚細胞（Balb/3T3）70) 、

ヒトリンパ芽球様細胞（AHH、K6、HS172）71, 72, 73) 、ヒト上皮細胞（EUE）74, 75) 、ヒト表

皮角化細胞 76) で遺伝子突然変異、チャイニーズハムスター卵巣細胞（AS52）77) 、マウス

リンパ腫細胞（L5178Y）78,79,80) 、ラット肝細胞（RL1）81) で染色体異常を誘発した。また、

ラット肝上皮細胞（ARL18）82) 、ラット肝細胞がん細胞（Reuber H4-Ⅱ-E）83) 、マウス胚

細胞（C3H/10T1/2 clone8）84) 、マウス脾臓リンパ球 85) 、CHO 細胞 86) 、チャイニーズハム

スター肺細胞（Don-6）87) 、ヒト線維芽細胞（TIG-11）88) 、ヒト肝がん細胞（C-HC-4、C-HC-20、
Hep G2）87,89,90) で姉妹染色分体交換、マウス胚細胞（Balb/3T3 や C3H/10T1/2 及びそのクロ

ーン）66,91,92,93) 、ラット胚細胞（FRE）69)、Rauscher 白血病ウイルスに感染したラット胚細

胞（2FR450）91)、シリアンハムスター胚細胞 91,94) で細胞形質転換、ラット肝細胞 95) 、ハム

スター及びラット気管上皮細胞 96) 、ヒト線維芽細胞 97) 、ヒト子宮頸がん細胞（HeLa）98) 、

ヒト線維芽細胞（WI-38）99) で不定期 DNA 合成を誘発した。また、ヒト白血球 100) 、ハム

スター及びラットの気管上皮細胞 96) 、ヒト気管支細胞 101) 、ラット口腔粘膜上皮細胞 102) 、

ヒト末梢血リンパ球 103) 、ラット及びヒトの肝細胞 104) 、仔ウシ胸腺 105) 、マウス表皮角化

細胞 106) で DNA 付加体がみられた。 
in vivo 試験系では、ショウジョウバエで体細胞突然変異 107, 108) 、DNA 傷害 109) を誘発し

たが、伴性劣性致死突然変異は誘発しなかった 110, 111) 。経口投与または腹腔内投与 したマ

ウスの骨髄細胞で小核形成 112, 113, 114, 115)、染色体異常 116) 、姉妹染色分体交換 85) 、精子で形

態異常 117) 、腹腔内投与したチャイニーズハムスターの骨髄細胞で染色体異常及び姉妹染色

分体交換 118) を誘発した。トランスジェニックマウスでは、気管内投与で肺 119)、腹腔内投

与で脾臓リンパ球 120) に遺伝子突然変異の誘発がみられた。皮膚塗布したマウスの皮膚 121) 、

腹腔内投与したマウスの肺及び肝臓 122)、経口投与したマウスの肝臓、肺及び胃 123) 、腹腔

内投与したラットの肺、肝臓及び末梢血リンパ球 124) 、経口投与したラットの末梢血リンパ

球及び肝臓で DNA 付加体 125) がみられ、コークス炉頂上部で本物質を含む多環芳香族炭化

水素にばく露された労働者の末梢血リンパ球で DNA 付加体が検出された 126) 。また、腹腔

内投与したマウスの優性致死試験 127) 、スポット試験 128) で陽性の結果であったが、経口投

与や筋肉内投与、静脈内投与したマウス宿主経由法ではネズミチフス菌に遺伝子突然変異

を誘発しなかった 129, 130) 。 
 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

・CFW マウス雌雄 23～73 匹（性比不明。対照群は 289 匹）を 1 群として、0、0.0001、0.001、
0.002、0.003、0.004、0.0045％の濃度で 110 日間、0.005％の濃度で 107～197 日間、0.01％
の濃度で 98～122 日間、0.025％の濃度で 70～165 日間混餌投与し、胃の腫瘍の発生状況

を調べた結果、前胃扁平上皮の乳頭腫及びがんが 0、0.0001、0.001、0.002、0.003、0.004、
0.0045、0.005、0.01、0.025％の各群でそれぞれ 0/289、0/25、0/24、1/23、0/37、1/40、4/40、
24/34、19/23、66/73 に発生した。また、0.01、0.025、0.5％の濃度で投与期間を変えて混

餌投与し、投与の 77～113 日後に調べた結果、胃の腫瘍は 0.01％濃度の餌の 7 日間投与

で 0％、30 日間投与で 67％、0.025％濃度の 1 日投与で 0％、2～4 日間投与 10％、5～7
日間投与で 30～44％、30 日間投与で 100％、0.5％濃度の 1 日投与で 50％にみられた 131) 。 

・Sprague-Dawley ラット雌雄各 32 匹を 1 群とし、1 回の投与量が 0.15 mg/kg となるように
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して、生涯にわたって本物質を添加したカフェイン 1.5％水溶液 6.6 mL/kg を 5 回/週、1
回/3 日、1 回/9 日の頻度で強制経口投与、あるいは 5 回/週、1 回/9 日の頻度で混餌投与

した結果、年間投与量は強制経口投与の各群で 39、18、6 mg/kg/year、混餌投与の各群で

39、6 mg/kg/year、生存期間の中央値は 87、113、112 週と 131、128 週であった。強制投

与の 39、18、6 mg/kg/year 群の胃で 14、25、11 匹に乳頭腫、0、1、1 匹にがんがみられ、

混餌投与の 39、6 mg/kg/year 群の胃でも 9、1 匹に乳頭腫がみられた。なお、100 mg/kg
のカフェインを 5 回/週の頻度で強制経口投与（100 mg/kg/year）した対照群及び無処置の

対照群で生存期間の中央値は 102、129 週、胃の乳頭腫は 3、2 匹にみられただけであっ

た 132) 。 
・B6C3F1マウス雌 48 匹を 1 群とし、0、0.0005、0.0025、0.01％の濃度で 2 年間混餌投与し

た結果、0.01％群では 40 週頃から生存率の低下、50 週頃から体重の減少が始まり、80
週までに全数が死亡又は瀕死となって屠殺した。0.0025％群でも 80 週頃から生存率の有

意な低下がみられた。前胃、食道、舌、喉頭で腫瘍の発生に有意な増加傾向がみられ、

0.0025％以上の群で前胃（主に扁平上皮細胞がん）、0.01％群で食道、舌の腫瘍の発生率

に有意な増加を認めた。一方、本物質（0.22～22 ppm）を含むコールタールの 0.01～1％
の混餌投与では、肝細胞腺腫及びがん、細気管支－肺胞移行部の腺腫及びがん、前胃の

乳頭腫及びがん、小腸の腺がん、皮膚や腸管膜など多臓器の血管肉腫、組織球肉腫、肉

腫の発生に有意な増加傾向がみられ、肉腫を除く腫瘍の発生率は 0.3％以上の群で有意に

増加し、肺腫瘍は 0.1％群でも有意に増加した。これらの結果の比較から、餌中の本物質

は前胃腫瘍の原因となるが、肺や肝臓の腫瘍についてはコールタールに含まれた他の遺

伝子障害性のある物質によるものと考えられた 133) 。また、前胃の腫瘍をエンドポイント

にスロープファクターを求めると 1.2 (mg/kg/day)-1 となり、U.S.EPA の 7.3 (mg/kg/day)-1

に比べて 1/6 の値となった 134) 。 
・Syrian golden ハムスター雄 25～27 匹を 1 群とし、0、2.2、9.5、45.6 mg/m3のエアロゾル

を鼻部にばく露して吸入（4.5 時間/日で 10 週間、その後は 3 時間/日で生涯ばく露）させ

た結果、平均生存期間は 0～9.5 mg/m3群の 95～96 週に対し、46.5 mg/m3群では 59.5 週と

有意に短かった。対照群及び 2.2 mg/m3群の腫瘍発生率は同程度で、呼吸器系及び上部消

化器系に腫瘍はなかったが、9.5、45.6 mg/m3群では呼吸器系及び上部消化器系に腫瘍（乳

頭腫、乳頭状ポリープ、扁平上皮がん）の発生増加がみられ、両群の腫瘍発生率は鼻腔

で 12、4％、喉頭で 31、52％、気管で 4、12％、咽頭で 23、56％、食道で 0、8％、前胃

で 4、4％であったが、肺や気管支で腫瘍の発生はなかった。この結果は、過去に気管内

投与などの局所適用によって得られた結果とかなり異なり、高濃度の吸入でも長期間耐

えられることが示された。また、これらの腫瘍の出現は比較的遅かったことから、呼吸

上皮のクリアランス機能は長期間よく保たれていたと考えられ、大部分の腫瘍が咽頭、

咽喉にあったのは、呼吸上皮のクリアランスによってこれらの部位に高濃度に蓄積され

た結果と思われた 39) 。 
・Wistar ラット雌 72 匹を 1 群とし、コールタールピッチ揮発物のエアロゾル 0、1.1、2.6 mg/m3

（本物質濃度は 0、20、46 µg/m3）を 17 時間/日、5 日/週の頻度で 10 ヶ月間ばく露した後

に清浄な空気を 20 ヶ月間吸入させた群、エアロゾルを 20 ヶ月間ばく露した後に清浄な

空気を 10 ヶ月間吸入させた群について実験を行った結果、本物質の累積濃度は下から順
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に 0、71、142、158、321 mg/m3･hr で、各群の 0、4.2、33.3、38.9、97.2％に肺腫瘍（主

に角質化した扁平上皮細胞がん）の発生を認め、数匹には細気管支－肺胞移行部に腺腫

及び腺がんもみられたが、これらの臓器以外では投与に関連した腫瘍の発生はなかった。

この結果を U.S.EPA のマルチステージモデルに適用し、ユニットリスクを求めると、2
×10-2 (µgBaP/m3)-1が得られたが 135) 、これはコークス炉労働者の疫学調査から推定され

たユニットリスク 136, 137) に比べると 1/3～1/4 の値であった。なお、2.6 mg/m3濃度のエア

ロゾルではベンゾフルオランテン、フルオランテン、ピレン、クリセン、ベンゾ(a)アン

トラセン、フェナントレンが本物質の濃度以上（50～93 µg/m3）で含まれていた 135) 。 
・妊娠 11、13、15 日目に 0、2、4 mg を各１回腹腔内投した ICR/Ha マウス 138) の F1、妊娠

18～19 日目に 0、4、6 mg を単回皮下投与、6 mg を 2 回（12 mg）皮下投与した A 系統

及び C57BL マウス 139) の F1について 8～12 ヶ月後に肺、乳腺、肝臓を調べた実験では、

これらの組織で腫瘍の発生率に有意な増加が認められており、離乳後の ICR/Ha マウス

F1 の背部にプロモート作用のあるクロトン油 2 滴（1％濃度）を 2 回/週の頻度で塗布し

た実験でも、皮膚腫瘍の発生率に増加がみられた 138) 。これらの結果は、胎仔期に胎盤を

通して吸収した本物質やその代謝物による発がん性を示すものと考えられている。 

 
U.S.EPA（1991）は、下記に示した CFW マウスでの前胃扁平上皮の乳頭腫及びがんの発

生率 131) と SWR/J Swill マウスでの前胃扁平上皮がんの自然発生率 140) に、ア）二段階モデ

ル、イ）二段階モデルで求めた発生率 10％の点からバックグランドに直線外挿、ウ）自然

発生率を除いたデータに一般化ワイブル分布型用量－反応モデルの 3 種類の数理モデルを

適用し、それぞれスロープファクターを 5.9、9.0、4.5 (mg/kg/day)-1と算出した 141, 142) 。ま

た、下記に示した雌雄 Sprague-Dawley ラットでの前胃、咽頭、食道の乳頭腫及びがんの発

生率 132) に、エ）線形多段階モデルを適用してスロープファクターを 11.7 (mg/kg/day)-1と算

出し、以上の結果から、スロープファクターの範囲を 4.5～11.7 (mg/kg/day)-1とし、最終的

にア）～エ）を幾何平均した 7.3 (mg/kg/day)-1を本物質のスロープファクターとしている。 
 

CFW マウス：雌雄不明 
混餌濃度 ％ 0 0.0001 0.001 0.002 0.003 0.004 0.0045 0.005 0.01 0.025
前胃扁平上皮の乳

頭腫及びがん 0/289 0/25 0/24 1/23 0/37 1/40 4/40 24/34 19/23 66/73

 
SWR/J Swill マウス：雌雄       Sprague-Dawley ラット：雌雄 
混餌投与の対照群 雄 雌  経口投与量 mg/kg/year 0 6 39 

前胃扁平上皮がん 2/268 1/402 
 前胃、咽頭、食道の乳頭腫 

及びがん 3/64 3/64 10/64

 
一方、WHO（1996）は、CFW マウスの前胃腫瘍 131) に二段階モデルを適用し、スロープ

ファクターを 0.46 (mg/kg/day)-1と算出している 143) 。なお、U.S.EPA の算出したスロープフ

ァクターと 1 桁異なるが、これは U.S.EPA が動物からヒトへの外挿に当って体表補正（体

重の 2/3 乗）を採用しているのに対し、WHO は不採用であることが主因と思われる。 
また、カリフォルニア州 EPA（CalEPA. 2005）は、U.S.EPA が 1980 年に線形多段階モデ

ルを CFW マウスの前胃腫瘍（ただし、モデルの適合性から 0.005％以上の群を除く）131) に
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適用して算出した 11.5 (mg/kg/day)-1を丸めた 12 (mg/kg/day)-1をスロープファクターに設定

しているが 144)、飲料水質目標値の設定（1997）では線形多段階モデルを採用し、生涯ばく

露への補正とヒトへの外挿方法を見直して 9.5 (mg/kg/day)-1、あるいは 10％生涯過剰発生率

から直線外挿して 9.03 (mg/kg/day)-1を算出し、目標値設定の根拠としている 145)。 

 
吸入ばく露については、CalEPA（2005）は Syrian golden ハムスターの実験結果 39) から平

均生存期間の短かった 45.6 mg/m3群を除外し、線形多段階モデルを適用してユニットリス

クを 1.1×10-3 (µg/ｍ3)-1と算出している 144)。カナダ環境省及び厚生省（1994）も同様にして

腫瘍の発生率を 5％増加させる濃度（TC05 ）を 1.57 mg/m3と算出しているが、TC05 は 95％
信頼区間（95％CI）を考慮したものではない 146)。 

 
Syrian golden ハムスター：雄 

吸入ばく露濃度 mg/m3 0 2.2 9.5 45.6 

呼吸器系（鼻腔、喉頭、気管）の腫瘍 0/27 0/27 9/26 13/25 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

・アメリカ、カナダの 10 製鉄所のコークス炉で 1951～1955 年に 30 日以上雇用された男性

労働者及びアメリカの 2 製鉄所で 1953 年にコークス炉で作業していた男性労働者の計

4,661 人（うち白人 1,979 人）について、同じ工場の非コークス炉部門の男性労働者 25,011
人（うち白人 19,784 人）を対照群として 1966 年末の生存状況を検討した調査では、コー

クス炉労働者の 69 人が肺がんで、8 人が泌尿生殖器系（主に腎臓、前立腺のがん）で死

亡しており、それらの相対リスク（RR）はそれぞれ 2.85、7.49 で有意に高かった。また、

肺がんによる死亡の RR は勤続 5 年以上の労働者で 3.48、このうち炉上部で常時作業し

ていた労働者で 6.87、時々炉の上部で作業していた労働者で 3.22、炉の側面でのみ作業

していた労働者では 2.10 で、いずれも有意に高かったが、5 年未満の労働者の RR は 1.7
で有意差はなく、雇用期間が長く、炉上部での作業時間が長いほど呼吸器の系がんの死

亡リスクが増加する傾向にあった。腎臓がんについては死亡数が少なく、十分な検討が

できなかったが、5 年以上の労働者（全体の 36.6％）の 5 人、5 年未満の労働者の 3 人で

あったことから、ばく露期間との関連が示唆された。なお、コークス炉労働者の肺がん

の発生率は白人、非白人で異なっていたが、これは作業場所の違いで説明できるもので

あった 147) 。 
・上記 10 製鉄所のコークス炉における気中濃度については、州政府によって 1966 年にコ

ールタールピッチ揮発物として319ヶ所で測定されており、製鉄所間であまり差はなく、

平均濃度は炉上部で 3.15 mg/m3、炉側面の押出側で 1.99 mg/m3、炉側面の他方で 0.88 
mg/m3 であった。平均濃度に対応した労働者の作業内容と作業期間から、労働者ごとに

累積ばく露量（Σ平均濃度×作業月数）を求め、≦199、200～499、500～699、700 mg/m3･

month≦に区分して全がん、肺がんの死亡率を検討した結果、コークス炉の白人労働者は

相対的に人数が少なく、高い累積ばく露量の人数も少なかったことから明瞭な量－反応

関係はみられなかったが、非白人労働者では明瞭な量－反応関係があり、累積ばく露量

区分に対応した肺がん死亡率はそれぞれ 4.0×10-3、12.9×10-3、24.9×10-3、54.6×10-3で、
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199 mg/m3･month 以下の労働者では非コークス炉労働者（5.5×10-3）と差がなかったが、

200 mg/m3･month 以上では 2～10 倍高く、55 才以上の労働者に限ってみると 4～20 倍も

高かった 148)。なお、肺がんに関係する喫煙データは得られていないが、同じ製鉄所内の

労働者をコークス炉の作業歴の有無で分けた群の比較であることから、両群の比較性は

良いものと考えられる。 
・さらに上記コホートを 1982 年末まで観察した結果、コークス炉労働者で肺がん（死亡 255

人、SMR 1.95、95％CI：1.59～2.33）、前立腺がん（死亡 58 人、SMR 1.57、95％CI：1.09
～2.30）の増加を認めたが、観察期間を 1965 年まで、1966～1975 年、1976～1982 年まで

に区分して検討したところ、肺がんリスクの低下がみられ、1970 年代からの対策効果が

現れたものと思われた。前立腺がんに量－反応関係はなかった 149) 。このうち、8 製鉄所

の非白人労働者のデータをもとにコールタールピッチ揮発物のユニットリスクを算出す

ると 1.5×10-4（95％CI：1.2×10-4～1.8×10-4）(µg/m3)-1となった 150) 。 
・カナダの大規模アルミニウム製造工場で 1950～1979 年の間に 1 年間以上現場作業に従事

した男性労働者 16,297 人の中で 1950～1988 年に肺がんで死亡した男性労働者 338 人、肺

がん死亡者の年令分布を考慮してランダム抽出した 1,138 人を対象としたケースコホー

ト研究では、喫煙調整後の肺がん死亡の相対リスク RR は本物質の累積ばく露量が 10 
µg/m3･year 未満の群の 1.00 に対し、10～99 µg/m3･year 群で 1.48（95％CI：1.09～2.00）、
100～199 µg/m3･year 群で 2.23（同 1.46～3.39）、200～299 µg/m3･year 群群で 2.10（同 1.40
～3.15）、300 µg/m3･year 以上の群で 1.87（同 1.05～3.33）と有意に高く、相対リスクと累

積ばく露量 X の間に RR = 1＋0.0028X 又は RR = 1＋0.012X 0.6という量－反応関係が得ら

れた。また、ベンゼン可溶成分として測定したコールタールピッチ揮発物は本物質と高

い相関関係（p = 0.96）にあり、本物質と同様に肺がん死亡の相対リスクの有意な上昇を

示した。なお、量－反応モデルへの適合は指数型の方が、またベンゼン可溶成分を用い

た方がわずかに良く、喫煙調整の有無は結果に大きな影響を与えなかった 151) 。 
・また、上記アルミニウム製造工場の労働者集団で、1970～1988 年に膀胱がんと診断され

た 138 人、彼らと年令、雇用開始年、作業年数をマッチさせた 414 人を対象としたコホ

ート内症例対照研究では、本物質、ベンゼン可溶成分の平均累積ばく露量はともに対象

群に比べて症例群で約 2 倍高かった。喫煙調整後の膀胱がん発症のオッズ比は本物質の

累積ばく露量が 9.9 µg/m3･year 以下の群の 1.00 に対し、10～99 µg/m3･year 群で 1.97（95％
CI：1.10～3.51）、100～199.9 µg/m3･year 群で 6.24（同 3.00～12.97）、200～299.9 µg/m3･year
群群で 6.66（同 3.42～12.99）、300 µg/m3･year 以上の群で 4.36（同 2.10～9.17）と有意に

高く、膀胱がん発症のオッズ比 OR と累積ばく露量 X の間に OR = 1＋0.0153X という量

－反応関係が得られた。また、ベンゼン可溶成分を指標として用いた場合にもオッズ比

の有意な上昇がみられたが、量－反応モデルへの適合は本物質の方が良かった。なお、

喫煙は膀胱がんのリスクファクターとして良く知られているが、喫煙調整の有無による

オッズ比の変化はわずかであった 152) 。 
・カナダのアルミニウム還元工場で、1954～1985 年に 5 年以上勤務した男性労働者 4,213
人を対象として、1985 年末のがんによる死亡者、発症者を調べた調査では、死亡者は 95
人、州人口と比較した標準化死亡比（SMR）は 0.92（90％CI：0.77～1.09）で、有意差は

なかったが、部位別にみると、脳・中枢神経系のがんでは死亡者 10 人、SMR は 2.17（同
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1.18～3.68）で有意に高かった。がんの発症（非黒色腫皮膚がんを除く）は 158 人、標準

化罹患比（SIR）は 0.95（同 0.83～1.08）で有意差はなかったが、部位別にみると、膀胱

がんは 16 人、SIR 1.69（同 1.06～2.57）で有意に高かった。また、コールタールピッチ

揮発物の累積ばく露量とがん発症について検討したところ、膀胱がん及び非ホジキンリ

ンパ腫では SIR の有意な上昇傾向を認めたが、肺がんでは喫煙調整や初回ばく露からの

経過年数を考慮しても有意な傾向はみられなかった 153) 。 
・ケベック州内にある多環芳香族炭化水素（PAH）の排出源としてアルミニウム溶融精錬

工場（6 ヶ所）、その他工場（5 ヶ所）の周辺住民のうち、女性の方が職業ばく露の機会

も少ないと考えられることから 15 才以上の女性を対象として、1989～1993 年の肺がんリ

スクを検討した結果、推定リスクは溶融精錬工場のある地域で高く、動物実験結果から

求めた本物質の発がん強度に対する PAH 各成分の発がん強度（relative potency）をもと

に推定した場合よりも、本物質で代表させて推定した方が高かった。また、大気中濃度

と肺がんリスクには明瞭な相関はなかったが、溶融工場を対象とした大気拡散モデルに

よる拡散濃度との間には高い相関（R2 = 0.84）があった 154) 。 
・兵庫県の人造黒鉛電極製造工場で 1951～1974 年の間に 5 年以上、電極の製造や運搬、保

守点検に従事した男性労働者 332 人の調査では、1988 年末までに 52 人が死亡（SMR 0.68）
しており、がんによる死亡は 22 人で、国内男性人口と比較した SMR は 1.01（95％CI：
0.63～1.53）であったが、肺がん死亡 9 人の SMR は 2.62（同 1.20～4.98）と有意に高く、

同県男性人口と比べても SMR は 2.35（同 1.07～4.46）と有意なままであった。また、造

血器系腫瘍（急性白血病、多発性骨髄腫が各 2 人）の SMR は 3.46（同 0.94～8.86）と高

く、多発性骨髄腫に限ってみると SMR は 13.37（同 1.62～48.29）に大きく増加した。作

業内容で分類すると、保守点検部門の労働者の肺がん死亡（3 人、SMR 5.90、同 1.22～
17.26）のみが有意に高かったが、製造部門の労働者の肺がん死亡（6 人、SMR 2.14、同

0.79～4.66）も有意ではなかったものの、高かった。肺がんの SMR と従事期間との比較

では、正の関連はみられず、従事期間の短い集団で肺がんの SMR は高かった。なお、喫

煙調整を行っても、肺がんの SMR に大きな変化は認められなかった 155) 。 
・1958 年から 2001 年 2 月までに公表された PAH の職業ばく露と肺がんに関する疫学論文

のうち、PAH が主因とは思われない産業の論文等を除いた 34 報（コホート数 39）につ

いて実施したメタアナリシスでは、100 µg/m3 ･year の本物質ばく露によるユニット相対

リスク（URR）の推定平均値は 1.20（95％CI：1.11～1.29）であり、研究デザインや喫煙

調整等の違いによる影響はほとんどなかった。しかし、産業によって URR は大きく異な

り、コークス炉や石炭ガス製造、アルミニウム溶融精錬では URR は 1.15（同 1.11～1.20）
～1.17（同 1.12～1.22）の範囲に収まったが、推定精度は劣るもののアスファルト加工で

は 17.5（同 4.21～72.78）、煙突清掃では 16.2（同 1.64～160.7）とコークス炉等に比べて

有意に高かった 156) 。 

 
U.S.EPA（1984）は、上記の非白人コークス炉労働者のデータ 145) から、コールタールピ

ッチ揮発物の累積ばく露量（mg/m3-month）を初回ばく露からの潜伏期間で調整し、米国人

口を用いて肺がんの過剰死亡率を求めた後、累積ばく露量と過剰死亡率の関係に多段階モ

デルを適用し、0、5、10、15 年の潜伏期間を仮定して得られた 95％CI 上限値の幾何平均 6.17
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×10-4 (µg/m3)-1 を肺がんのユニットリスクとして算出した 157) 。WHO 欧州地域専門家委員

会（1987）は、ディーゼル排ガスやタバコの煙には PAH 以外の発がん物質が明らかに含ま

れるが、コークス炉や加熱ピッチからの排出物ではほとんどが PAH であることから本物質

を指標とした評価が可能であるとし、ベンゼン可溶成分中の本物質濃度は 0.71％とした報

告 158) をもとに U.S.EPA が算出したコークス炉排出物のユニットリスクから本物質のユニ

ットリスクを 8.7×10-5 (ng/m3)-1（8.7×10-2 (µg/m3)-1）と算出しており 137) 、2000 年に改定さ

れた第 2 版でも同値をユニットリスクとしている 159) 。 
UK Expert Panel on Air Quality Standards（1999）は、累積ばく露量 10～99 µg/m3･year で肺

がんリスクは約 50％増加するとしたアルミニウム製造工場の知見 156) から、40 年の労働期

間を仮定するとばく露濃度は 0.25～2.5 µg/m3となるため、下限の 0.25 µg/m3をLOAELとし、

遺伝子傷害性のある発がん物質とした上で LOAEL から NOAEL への補正（10）、生涯ばく

露への補正（10）、発がん物質に対する感受性（10）を考慮した安全係数 1,000 で除した 0.25 
ng/m3を大気質基準として勧告した 160) 。 
また、カナダの大規模アルミニウム製造工場で得られた本物質の累積ばく露量 X と相対

リスク RR の関係（RR = 1＋0.0028X）156) から、参考として平均相対リスクモデルを用いて

ユニットリスクを試算すると、WHO の値と同程度となった。 
なお、PAH に含まれる個々の物質について、本物質に対する毒性等価係数 TEF（toxic 

equivalency factor）が報告されており 161, 162, 163, 164, 165) 、これをもとに算出した本物質の等価

強度（BaPeq ）を用いた PAH のリスク評価の試みもあるが、現状では不十分なものとされ

ている 141, 159) 。 
 

（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。 
経口ばく露の非発がん影響について中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた LOAEL 3 

mg/kg/day（前胃の過形成）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 LOAEL 3 mg/kg/day をばく露状況

で補正して 2.1 mg/kg/day とし、さらに LOAEL であるために 10 で除した 0.21 mg/kg/day を無毒

性量等として採用する。 
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、マウス及び

ラットの実験結果から複数のモデルによる結果を幾何平均して求めた 7.3 (mg/kg/day)-1、マウス

の実験結果から求めた 0.46 (mg/kg/day)-1、12 (mg/kg/day)-1、9.5 (mg/kg/day)-1、9.03 (mg/kg/day)-1、

1.2 (mg/kg/day)-1 があったが、2 種類の動物種について複数のモデルで検討して求められた 7.3 
(mg/kg/day)-1を採用した。 

一方、吸入ばく露については、非発がん影響について生殖・発生毒性エ）のラットの試験か

ら得られた LOAEL 0.025 mg/m3（出生率の低下）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 LOAEL 0.025 
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mg/m3 をばく露状況で補正して 0.0042 mg/m3 とし、さらに LOAEL であるために 10 で除した

0.00042 mg/m3を無毒性量等として採用する。 
発がん性については、閾値なしを前提にした場合のユニットリスクとして、ハムスターの実

験結果から求めた 1.1×10-3 (µg/m3)-1、疫学調査結果から求めた 8.7×10-2 (µg/m3)-1があったが、

ヒトの知見を優先して 8.7×10-2 (µg/m3)-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 TC05については、ハ

ムスターの実験結果から求めた 1.57 mg/m3を採用する。 
 

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 

飲料水・ 
食物 － － － 

経口 
地下水・ 

食物 
0.00044 µg/kg/day 以上 
0.0010 µg/kg/day 未満 

0.0014 µg/kg/day 以上 
0.0020 µg/kg/day 未満 

0.21 mg/kg/day ラット 
1,100～ 

1,500 
    

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

ばく露経路・ 
媒体 予測最大ばく露量 スロープファクター 過剰発生率 TD05 EPI 

飲料水・

食物 － － － 
経 
口 地下水・

食物 
0.0014 µg/kg/day 以上 
0.0020 µg/kg/day 未満 

7.3 (mg/kg/day)-1 
1.0×10-5 

～1.5×10-5

－ 
－ 

 

経口ばく露については、地下水・食物を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量は 0.00044 
µg/kg/day 以上 0.0010 µg/kg/day 未満、予測最大ばく露量は 0.0014 µg/kg/day 以上 0.0020 µg/kg/day
未満であった。非発がん影響について、無毒性量等 0.21 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、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 1,100～1,500 となる。一方、発がん性については予測

最大ばく露量に対応する過剰発生率をスロープファクターから求めると 1.0×10-5～1.5×10-5 と

なる。 
したがって本物質の経口ばく露による健康リスクについては、発がん性の観点から詳細な評

価を行う候補と考えられる。 
 
 

表 3.5 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 

環境大気 0.0003 µg/m3 0.003 µg/m3 1.4 
吸入 

室内空気 － － 
0.00042 mg/m3 ラット 

－ 
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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 ］

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

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

環境大気 0.003 µg/m3 2.6×10-4 1.9×10-6

吸入 
室内空気 － 

8.7×10-2 (µg/m3)-1 
－ 

1.57 mg/m3 
－ 

 
 
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 0.0003 

µg/m3、予測最大ばく露濃度は 0.003 µg/m3であった。非発がん影響について、無毒性量等 0.00042 
mg/m3 と予測最大ばく露濃度から、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 1.4 となる。一方、発がん性については

予測最大ばく露濃度に対応する過剰発生率をユニットリスクから求めると 2.6×10-4となり、参考

として TC05から求めた EPI は 1.9×10-6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、非発がん影響及

び発がん性の観点から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 

＝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）水生生物に対する生態毒性 

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。 
本物質は紫外線による毒性の増加が知られている。本初期評価では、環境リスクの観点から

我が国における自然条件下の紫外線照射量を踏まえ、通常の条件を大きく逸脱した知見は PNEC
導出の根拠には用いないこととした。今回整理した知見の紫外線照射量は通常の範囲内であっ

た。 

 
表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

急 慢 毒性値 エンドポイント ばく露期間 
生物群 

性 性 [µg/L] 
生物名 生物分類 

/影響内容 [日] 
試験の 

信頼性 

採用の

可能性
文献
No. 

藻類 ○  5 Scenedesmus  
acutus 緑藻類 EC50   GRO

3 
(UV-A=0.013µW/cm2 

可視光線=0.14µW/cm2) 
A A 1)-15302

  ○  15 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50   GRO

3 
(UV-A=0.013µW/cm2 

可視光線=0.14µW/cm2) 
A A 1)-15302

甲殻類   1.5*1 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR

4.44 時間 
(UV-A=120µW/cm2, 
UV-B=25µW/cm2, 

可視光線=380µW/cm2) 

A  C 1)-12675

  ○  5 Daphnia pulex ミジンコ LC50   MOR 4 B A*4 1)-15337

  ○  8.6 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 26 時間 
(24+UV*32 時間) 

A  A 1)-17714

  ○  40 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 26 時間 
(24+UV*3なし 2 時間) 

A A 1)-17714

魚類   0.08*2 Oncorhynchus  
mykiss ニジマス LOEC  GRO 36 B C 1)-10412

   0.1 Psettichthys  
melanostictus カレイ科        HAT 5 B C 1)-10505

   0.1 Psettichthys  
melanostictus カレイ科 ABNM 2 B C 1)-10505

    227 Anguilla anguilla ヨーロッパ 

ウナギ 
NOEC  ENZ 3 C C 1)-18975

その他   60 Xenopus laevis アフリカ 

ツメガエル 
LOEC  GEN 12 B C 1)-16672

    500 Pleurodeles waltl イベリア 

トゲイモリ 
NR-ZERO 
MOR 16 C C 1)-4318

  ○  >1,000 Nereis  
arenaceodentata ゴカイ科 TLm   MOR 4 C C 1)-5053

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 
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、TLm（Median Tolerance Limit）：半数生存限界濃度 
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LOEC（Lowest Observed Effect Concentration）：最小影響濃度、NR-ZERO（Zero Mortality）：0%死亡率 
影響内容 

GRO（Growth）：生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、 
HAT（Hatch）：孵化、ABNM（Abnormal growth）：成長異常、ENZ（Enzyme activity）：酵素活性、 
GEN（Genetics）：遺伝学的性質 

ばく露期間：紫外線（UV）照射に関する情報を併記（+UV：被験物質をばく露後に照射した UV 照射の期間） 
 
*1 半数致死時間（LT50）から概算した値でありばく露時間も短いため、急性毒性値としては採用できない 
*2 ばく露期間は 36 日間で胚から孵化後まで試験が行われているが、ニジマスの生活環を考えた場合、慢性毒性試験としては

短い。また濃度と影響の関係に逆転が起こっている等、結果にも疑義があるため採用しない 
*3 UV-A=0.37mW/cm2 
*4 供試生物にミジンコ成体を用いているが、試験条件下（水温 15℃）では無給餌でも 1 週間程度は異常のないことを確認し、

採用の可能性は「A」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。その知見の概

要は以下のとおりである。 
 

1）藻類 

Schoenyら 1)-15302は緑藻類 Scenedesmus acutusの生長阻害試験を行った。試験溶液の調製には、

エチレングリコールモノメチルエーテル（EGME）が用いられた。設定濃度に基づく 72 時間半

数影響濃度（EC50）は 5 µg/L であり、水溶解度（1.61×10-3 mg/1000g at 25℃）と同程度であっ

た。 

 
2）甲殻類 

Trucco ら 1)-15337は、ミジンコ Daphnia pulex の急性毒性試験を行った。試験は密閉系・止水式

で行われ、設定試験濃度は 0～10 µg/L の範囲であった。試験用水には濾過したカナダ Heney 湖

水が用いられた。96 時間半数致死濃度（LC50）は 5 µg/L であり、水溶解度（1.61×10-3 mg/1000g 
at 25℃）と同程度であった。 

 

（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 Scenedesmus acutus 生長阻害；72 時間 EC50 5 µg/L 
甲殻類 Daphnia pulex  96 時間 LC50  5 µg/L 
アセスメント係数：1,000［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］  
これらの毒性値（藻類、甲殻類の 5 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 0.005 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、藻

類、甲殻類の急性毒性値から得られた 0.005 µg/L を採用する。 
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（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 0.01 µg/L未満程度 (2003～2004) 0.02 µg/L程度(2003～2004) 4 

公共用水域・海水 0.015 µg/L 未満程度 (2003) 0.015 µg/L 未満程度 (2003) 

0.005 

µg/L <3 

注：1）水質中濃度の（ ）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 

 

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は 0.01 µg/L 未満程度、海水

域では 0.015 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）は、淡水域が 0.02 µg/L 程度、海水域は 0.015µg/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 4、海水域は 3 未満とな

り、詳細な評価を行う候補と考えられる。 
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