
資料２－８

高濃度のホルムアルデヒドを含む木酢液を農作物に
散布した場合の農作物の安全性に係る試算（案）

１ 趣旨
特定防除資材の指定が保留されている資材である木酢液については、製造方法等の規

格を満たすもの（建築資材、家具等の廃材を除く木質原料を原材料とし、蒸留するか炉

の排煙口における温度の範囲を設定したもの）を用いて、指定の可否を判断するための

毒性試験を実施してきたところである。

その結果、この規格を満たす木酢液であっても、場合によっては高濃度のホルムアル

デヒドを含む場合があり、そのような木酢液については変異原性試験で陽性の結果が得

られること、この原因はホルムアルデヒドによるものであることが示唆されることが判

明している。

高濃度のホルムアルデヒドを含む木酢液を農作物に散布した場合、ホルムアルデヒド

は揮発性が高いため農作物へ残留する割合は低いと考えられるが、実際の残留試験に関

する知見がないことから、最も残留しやすい条件で農作物に散布された木酢液に含まれ

るホルムアルデヒドが全て残留すると仮定して農作物への残留濃度を試算（実際の残留

濃度はこれより確実に低い）する。

２ 試算の前提条件
①試算の対象とする農作物はホウレンソウとする。

散布した場合に最も農薬が残留しやすい農作物は葉菜類であることが知られてお

り、葉菜類の中で摂取量が比較的多く、付着量に関するデータがあるという要件

を満たすホウレンソウを試算の対象とする。

②10a当たりのホウレンソウの重量は1,000kgとする。

収穫期のホウレンソウの重量は10a当たり約1,000kgであるという知見がある。

③ホウレンソウに付着する散布液の量は、ホウレンソウの重量の30％とする。

葉菜類の場合、散布液が付着する液量は、通常葉菜類の重量の30％であるという

知見がある。

④木酢液のホルムアルデヒド濃度は3,000ppm（重量比）とする。

排煙口の温度が80～150℃の状態で採取し、３ヶ月静置して中層の部分だけ取り出

した３０サンプル以上の木酢液の中で最もホルムアルデヒド濃度が高かったサン

プルの濃度が3,000ppm(0.3%）であった。

⑤木酢液の使用方法は、200倍希釈液を10aあたり100リットル散布することとする。

200倍希釈は、木酢液の農作物に対する葉面散布濃度としては高い部類

10aあたり100リットルの散布は、葉菜類に対する農薬等散布液量としては高い部

類（植物体の大きさによって、50～150リットル程度になる）

⑥散布され、農作物に付着した木酢液中のホルムアルデヒドが全て残留することは考えら

れないが、ここでは全て残留すると仮定する。

⑦一日許容摂取量（ADI)を算出する基礎資料となる日本人の平均体重は、大人53.3kg、

子供15.8kgとする。

⑧ホウレンソウの摂取量は、国民一人当たり18.7g/日、子供の場合10.1g/日とする。

(国民栄養調査より)



３ 試算
①木酢液に由来するホウレンソウ中のホルムアルデヒド濃度（試算による最大値）

・ホルムアルデヒド濃度が3,000ppmの木酢液を200倍に希釈し、10aあたり100リットル散

布すると、その散布液に含まれるホルムアルデヒドの含有量は100×1,000×0.3%／200

＝1.5ｇとなる。

・ホウレンソウに付着する10a当たりの散布液の量は、1,000kg×30%＝300kg≒300リット

ルであり、その中に含まれるホルムアルデヒドの含有量は300×1,000×0.3%／200

＝4.5ｇとなり、上の試算より多い値となる。

・従って、ホウレンソウへの付着量より散布量が小さいため、木酢液に由来するホウレ

ンソウ中のホルムアルデヒド濃度の試算による最大値は、散布量が制限要因となり、

1.5g/1t＝1.5ppmとなる。

②ホルムアルデヒドの毒性と無影響量

・ホルムアルデヒドが残留する農作物を食べる場合は、ホルムアルデヒドの吸入はほと

んど無視できるため、経口摂取した場合の毒性について検証する。なお、ホルムアル

デヒドは、動物実験で吸入させた場合にはガンの発生に有意な増加が認められている

が、ヒトが低濃度かつ細胞毒性の起こらない濃度で暴露したとしても、組織が繰り返

し障害を受けなければ、発ガンリスクは無視できるとしている。また、経口経路によ

る発ガン性を示す証拠は乏しいとされている（別紙１及び２）

・経口摂取に関する無毒性量等の設定については、ラットの中・長期毒性試験の結果か

ら、NOAEL(無影響量)が15mg/kg/日であるとしており、不確実性係数を100として、ホ

ルムアルデヒドの一日許容摂取量（ADI）を0.15mg/kg/日としている（別紙１，３及び

４ 。）

・１人１日当たりのホルムアルデヒドのADIは、国民平均で0.15×53.3＝8.0mgとなり、

子供で0.15×15.8＝2.4mgとなる。

・ホルムアルデヒド濃度が3,000ppmの木酢液を散布したホウレンソウを摂取した場合の

１人１日当たりのホルムアルデヒドの暴露量は、国民平均で18.7g×1.5/1,000,000

＝0.028mgとなり、ADIの約0.35%にとどまる。また、子供の場合は、10.1g

×1.5/1,000,000＝0.015mgとなり、ADIの約0.63%にとどまる。このため、木酢液に由来

するホルムアルデヒドは、それを使用した農作物の安全性に悪影響を及ぼすレベルで

はないと考えられる。

③野菜類に含まれる天然のホルムアルデヒド含有量

・野菜類に含まれる天然のホルムアルデヒド含有量を見ると、生鮮タマネギで最大6.4pp

m、乾燥タマネギで同18.3ppm、生鮮キャベツで最大12.1ppm、乾燥キャベツで同32.5pp

m、生鮮キュウリで3.7ppmとなっている （別紙５ 。また、食品中に自然に含まれるホ。 ）

ルムアルデヒドについては食品衛生法の規制対象とはなっていない（別紙６）このた

め、木酢液に由来するホルムアルデヒドは、最も残留しやすい条件で試算した場合で

あっても、野菜等に含まれる天然のホルムアルデヒド濃度に比べ少なく、安全性に問

題を生ずる量ではないと考えられる

４ 結論
木酢液に由来する農作物中のホルムアルデヒドの量は、最も残留しやすい条件で試算

した最大値をみても、ホルムアルデヒドの一日許容摂取量に比べてはるかに少なく、ま

た野菜等に含まれる天然のホルムアルデヒドの量と比較しても少ない。また、木酢液中

に含まれるホルムアルデヒドの量は、農林水産省が収集した採取時の排煙口の温度を一

定の範囲に定めた木酢液４６サンプルの平均濃度が約402ppmであり、1,000ppmを超えた

サンプルは１つしかなかったことから、高濃度のホルムアルデヒドが広く木酢液一般に

含まれているとは考えにくい。
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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： ホルムアルデヒド

（別の呼称：メタナール、メチルアルデヒド、オキソメタン、オキシメチレン、メチレ

ンオキシド、水溶液；ホルマリン、モルホル等）

CAS番号：50-00-0
分子式：CH2O
分子量：30.03

構造式：

（2） 物理化学的性状

本物質は、無色気体である 1)。ホルマリンはホルムアルデヒド 40%前後の水溶液のことで

あるが、最近は 50%以上の水溶液も市販されている 2)。水溶液は無色透明で、窒息性の刺激

臭がある 2)。

融点 -92 ℃ 1)

沸点 -19.5 ℃ 1)

比重 0.815 (-20 ℃) 3)

蒸気圧 約 2 Pa (20 ℃) 4)

換算係数 1ppm=1.23 mg/m3   at 25℃,気体（計算値）

n-オクタノール/水分配係数 0.35 (実測値) 5)

加水分解性 文献なし 6)

解離定数 解離基なし 6)

水溶性 55 % 7)

（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。

分解性

好気的：良分解 8)

嫌気的：報告なし 6)

非生物的：

(OH ラジカルとの反応性)：洗浄な大気中での半減期＝19 時間、汚染された大気中

での半減期はこの半分となることが報告されている 9)

(直接光分解による反応性)：半減期＝6時間との報告がある 9)

BODから算出した分解度：

91 %(試験期間：2週間、被験物質：100 mg/L、活性汚泥：30 mg/L) 8)

生物濃縮係数（BCF）：

［３７］　ホルムアルデヒド
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ホルマリン生産量の推移10)より作成
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複数種の魚類、エビ類の実験によれば、ホルムアルデヒドの生物濃縮は示されなか

った 9)。

（4） 製造輸入量及び用途

①　生産量・輸入量等

本物質の平成 11年における国内生産量は 1,263,881 t、輸入量は 3.850 t、輸出量は 1,007.095

t (輸出入量ともホルムアルデヒド)である 2)。また、OECD に報告している生産量は 10,000 t

以上である。物質の状態が生産量と輸出入量とで異なるため、ここでは国内流通量の目安と

してホルマリン生産量の推移 10) を下図に示した。

②　用　途

本物質の主な用途は、石炭酸系・尿素系・メラミン系合成樹脂原料、ポリアセタール樹脂

原料、界面活性剤、農薬、消毒薬、その他一般防腐剤、有機合成原料等である 2)。
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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特定の排出源の影響を受けていない一般

環境等からの暴露を評価することとし、安全側に立った評価の観点からその大部分がカバー

される高濃度側のデータによって暴露量の評価を行った。原則として統計的検定の実施を含

めデータの信頼性を確認した上で最大濃度を評価に用いているが、多数のデータが得られ、

その一部に排出源周辺等のデータも含まれると考えられる場合には、95パーセンタイル値に

よる評価を行っている。

(1) 環境中分布の予測

本物質の環境中の分布について、各環境媒体間への移行量の比率を EUSESモデルを用いて

算出した結果を表 2.1 に示す。なお、モデル計算においては、面積 2,400km2、人口約 800 万

人のモデル地域を設定して予測を行った 1),2)。
 
                     　表 2.1　本物質の各媒体間の分布予測結果

分布量(％)

大　　　気

水　　　質

土　　　壌

底　　　質

     　39.9

     　30.4

     　29.4

      　0.2

(2) 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　本物質の各媒体中の存在状況

媒　　　　　体
幾　何

平均値

算　術

平均値
最小値 最大値

検　出

下限値
検出率

調　査

地　域
測定年 文献

一般環境大気       µg/m3

室内空気           µg/m3

飲料水             µg/L

地下水             µg/L

食物               µg/g

公共用水域・淡水   µg/L

公共用水域・海水   µg/L

2.6

62

< 1

< 1

0.24

< 1

< 1

2.9

< 1

< 1

0.24

22

< 1

< 1

< 0.02

< 1

< 1

8.7

230

 44

8

1.5

*12

2

0.4-0.6

1

1

0.02

1

1

186/187

13/13

66/1242

7/23

44/45

60/124

7/17

全国

札幌、千葉

全国

全国

全国

全国

全国

1999

1998

1997

1999

1999

1999

1999

3

4,5

6

7

8

7

7

注：1)  米国の焼却炉排ガスにおいて 490 µg/m3(1984)､ドイツの木材加工工場で 40,000 µg/m3の報告がある(1980)9)。
2)  浄水処理過程のオゾン処理により生成の可能性がある。
3)  米国の木材処理工場内の井戸で最大値 140 µg/L(1989)の報告がある 10)｡
4)  *印は 5%棄却検定を行った結果、棄却された値を示す。
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(3) 人に対する暴露の推定（一日暴露量の予測最大量）

空気（一般環境大気及び室内空気）、飲料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 2.3）。化学物質の人による一日暴露量の算出に際しては、人の１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 2.3　本物質の各媒体中濃度と一日暴露量

媒　体 濃　　　度 一日暴露量

平

　

　

　

均

大　気

 一般環境大気

 室内空気

水　質

 飲料水

 地下水

 公共用水域・淡水

食　物

土　壌

2.6 µg/m3程度 (1999)

概ね 62 µg/ｍ3(1999)

1 µg/L未満程度(1997)

1 µg/L未満程度(1999)

1 µg/L未満程度(1999)

0.24 µg/g程度(1999）

データはない

0.78 µg/kg/day程度

概ね 19 µg/kg/day

0.04 µg/kg/day未満程度

0.04 µg/kg/day未満程度

0.04 µg/kg/day未満程度

9.6 µg/kg/day程度

データはない

最

　

大

　

値

　

等

大　気

 一般環境大気

 室内空気

水　質

 飲料水

 地下水

 公共用水域・淡水

食　物

土　壌

8.7 µg/m3程度 (1999)

［5.5 µg/m3程度］

概ね 230 µg/ｍ3 (1999)

44 µg/L程度(1997)

8 µg/L程度(1999)

5 µg/L程度(1999)

［3 µg/L程度］

1.5 µg/g程度(1999）

データはない

2.6 µg/kg/day程度

［1.7 µg/kg/day程度］

概ね 69 µg/kg/day

1.8 µg/kg/day程度

0.32 µg/kg/day程度

0.2 µg/kg/day程度

［0.12 µg/kg/day程度］

60 µg/kg/day程度

データはない

      注：［　］内の数値は、実測値の 95パーセンタイル値を示す。
                                                                             

人の一日暴露量の集計結果を表 2.4に示す。吸入暴露の予測最大量は 69 µg/kg/day（濃度と

しては 230 µg/m3）であったが、これは室内空気の濃度に終日暴露されるという前提の値であ

り、代わりに一般環境大気の値を用いると 1.7 µg/kg/day（95パーセンタイル値）（濃度として

は 5.5 µg/m3）であった。経口暴露による一日暴露量の予測最大量は 62 µg/kg/dayであり、う

ち食物経由が 60 µg/kg/day であった。全暴露経路からの一日暴露量の予測最大量は、室内空

気の濃度に終日暴露されるという前提で 130 µg/kg/dayであり、一般環境大気の値を用いると
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64 µg/kg/dayであった。
 
                           　表 2.4　人の一日暴露量

平　　　均 予測最大量

暴露量(µg/kg/day) 暴露量(µg/kg/day)

 一般環境大気      0.78     ［1.7］   大気

 室内空気     19       69

 飲料水      0.04     　1.8

 地下水     (0.04)      (0.32)   水質

 公共用水域･淡水     (0.04)     ([0.12])

   食物      9.6      60

   土壌

   経口暴露量合計      9.64      61.8

   総暴露量（ケース１）     28.64     130.8

   総暴露量（ケース２）     10.42      63.5
    　注）1)［　］内の数値は、実測値の 95パーセンタイル値より算出した値。
      　  2)（　）内の数字は総暴露量の算出に用いていない。
　　　　　3)　総暴露量（ケース１）は、大気暴露において一般環境大気及び室内空気のうち化学物質の濃度が高い

もの（ここでは室内空気）に終日暴露されていると仮定して算出したもの。総暴露量（ケース２）は、
一般環境大気に終日暴露されていると仮定して算出したもの。

　        4)アンダーラインは不検出データによる暴露量を示す。

(4) 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 2.5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 3 µg/L程度（95パーセンタイル値）、同海水域では 2 µg/L程度となった。

　　　　　　　　　　　　　表 2.5　水質中の本物質の濃度

平　　　　均 最　大　値　等媒　体

濃　　　　度 濃　　　度

水　質

  公共用水域・淡水

 公共用水域・海水

1 µg/L未満程度(1999)

1 µg/L未満程度(1999)

              

5 µg/L程度(1999)

［3 µg/L程度］

2 µg/L程度(1999)
   注：1)　公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡
       2）［　］内の数値は、実測値の 95パーセンタイル値を示す。
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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（内分泌かく乱作用に関する

ものを除く）についてのリスク評価を行った。

（1） 一般毒性及び生殖・発生毒性

①　急性毒性１）

表 3.1　急性毒性
動物種 経路 致死量、中毒量等
ラット 皮下 LD50：420 mg/kg
マウス 腹腔 LDLo：16 mg/kg
マウス 皮下 LD50：300 mg/kg
ウサギ 皮下 LDLo：240 mg/kg
モルモット 経口 LD50：260 mg/kg

本物質の蒸気は粘膜を刺激し、吸入すると鼻カタル、気管支炎等の原因となり、目が刺激

されると結膜炎をおこさせる。また皮膚につくと皮膚を硬化させ、ひび割れ等を生じさせる。

②　中・長期毒性

ア）Wistarラット雌雄各 70匹を 1群とし、雄に 0、1.2、15、82 mg/kg/dayを、雌に 0、1.8、

21、109 mg/kg/dayを飲料水に混ぜて 2年間経口投与した結果、雄では 82 mg/kg/day群にお

いて、雌では 109 mg/kg/day群において体重減少、食餌摂取量の減少、胃上皮の組織学的変

化（ハイパーケラトーシス、限局性の萎縮性胃炎や胃潰瘍）や腎臓の壊死を認めた２）。こ

の結果から雄では 15 mg/kg/day、雌では 21 mg/kg/dayが NOAELとなる。

　なお、GDWQ（1996）は本文献より NOAELを得ている。

イ）ラット・ハムスター・サルを用いた別の試験では、ラット（雌雄各 20匹群）、ハムスタ

ー（雌雄各 10匹群）、サル（雄のみ 6匹群）に 0、0.24、1.2、3.6 mg/m3を 26週間（22時

間/日、7日/週）吸入させた結果、3.6 mg/m3群のサル及びラットで鼻甲介の扁平上皮化生を

認めた３）。この結果から、1.2 mg/m3が NOELとなり、これを暴露状況で補正すると 1.1 mg/m3

となる。

③　生殖・発生毒性

CD-1マウスの雌 34～35匹を 1群とし、0、74、148、185 mg/kg/dayを妊娠 6日～15日目に

飲水に添加して投与した結果、185 mg/kg/day群では 34匹中 22匹の母マウスが死亡したが、

生存した母マウスから生まれた仔には異常を認めなかった。したがって、ホルムアルデヒド

には生殖・発生毒性はない４）。

④　ヒトへの影響

ホルムアルデヒドの疫学研究は数多く、組織傷害性の閾値は約 1.0 mg/m3とされている。

鼻腔上皮腫瘍の過剰発生が認められた労働者集団の疫学調査では、1.0 mg/m3を超えるホル

ムアルデヒドに暴露していたことから、ホルムアルデヒドと鼻咽頭がんとの関連について疑

いがもたれたが、因果関係は明らかでなかった（EHC, 1989）。
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ヒトへの影響については、0.05 ppmの濃度では特に何も感じず、0.05～1.5 ppmで神経生理

学的所見がみられ、嗅覚閾値は 0.05～1.0 ppmであった。また、眼への刺激性は 0.01～2.0 ppm

でみられ、上気道刺激性は 0.10～25 ppm（他の物質の共存下では 0.01 ppmでも陽性所見があ

った。）、下気道の閉塞症状は 5～30 ppm、肺水腫・肺炎は 50～100 ppm、死亡は 100 ppm以

上で観察された（ACGIH, 1992）。

WHO 欧州地域専門家委員会５）は、本物質の暴露による影響は平均値よりもピーク値の濃

度に関係すると推測し、一般的な人達における明らかな感覚刺激を防ぐために、30分平均値

で 0.1 mg/m3をガイドライン値としている。また、わが国の室内濃度指針値（厚生労働省）も

同値を採用している。

これらの知見から、0.1 mg/m3を NOAEL とする。なお、この値はピーク値に注目した 30

分平均値であることから、暴露状況による補正を必要としない。

（2） 発がん性

①　発がん性に関する知見の概要

B6C3F1マウス及び F344ラットの雌雄各 119～121匹を 1群とし、0、2.5、6.9、17.6 mg/m3

（0、2.0、5.6、14.3 ppm）を 24ヶ月（6時間/日、5日/週）吸入させた結果、マウスでは 17.6

mg/m3群で 2匹の雄に鼻腔の扁平上皮がんの発生を認めた。また、ラットでは 6.9 mg/m3群の

雌雄各 1匹に、17.6 mg/m3群では雄 51匹、雌 52匹に鼻腔の扁平上皮がんの発生を認めた６）。

このように、マウスとラットでは鼻腔の扁平上皮がんの発生に有意な増加が認められてい

るが、WHO欧州地域専門家委員会では、ホルムアルデヒドの細胞毒性によって引き起こされ

た過剰増殖が腫瘍の形成に重要な役割を果たしていると推察し、ヒトが低濃度かつ細胞毒性

の起こらない濃度で暴露したとしても、組織が繰り返し傷害を受けなければ、発がんリスク

は無視できるとしている。

なお、GDWQ（1996）は経口経路による発がん性を示す証拠は乏しいとしている。

②　発がんリスク評価の必要性

実験動物で発がん性が認められ、ヒトでの発がん性が示唆されているものの、ヒトでの発

がん性に関しては限られた証拠しかないため、IARCの評価では 2A（ヒトに対して恐らく発

がん性が有る）に分類されている。このため、発がん性に関する評価を行う必要がある。

（3） 無毒性量（NOAEL）等の設定

経口暴露については、ラットの中・長期毒性試験から得られた NOAEL 15 mg/kg/day（胃上

皮の組織学的変化、腎臓の壊死等）が信頼性のある最小値であることから、同値を無毒性量等

として設定する。

吸入暴露については、WHO のガイドライン値 0.1mg/m3（一般的なヒトへの明らかな感覚

刺激を防ぐための 30 分平均値）が信頼性のある最小値であることから、同値を無毒性量等と

して設定する。
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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 ］ 

（4） 健康リスクの初期評価結果

表 3.2　健康リスクの初期評価結果
暴露量

暴露経路
平均値 予測最大量

無毒性量等 MOE

経口 9.6 µg/kg/day 62 µg/kg/day 15 mg/kg/day ラット 24

室内空気 62 µg/m3 230 µg/m3 0.43
吸入
環境大気 2.6 µg/m3 5.5 µg/m3

0.1 mg/m3 ヒト
18

経口暴露については、暴露量は平均値で 9.6 µg/kg/day、予測最大量で 62 µg/kg/dayであった。

動物実験結果より設定された無毒性量等 15 mg/kg/dayと予測最大量から求めたMOE（Margin

of Exposure）は 24となるため、経口暴露による健康リスクについては情報収集に努める必要

があると考えられる。

吸入暴露については、より濃度の高い室内空気中の濃度についてみると、平均値で 62 µg/m3、

予測最大値で 230 µg/m3であった。ヒトに対する知見より設定された無毒性量等 0.1 mg/m3と

予測最大量から求めたMOEは 0.43となるため、詳細な評価を行う候補と考えられる。なお、

本物質については既に室内濃度指針値が設定され、対策が進められているところである。

一方、一般環境大気中の濃度についてみると、平均値で 2.6 µg/m3、予測最大量で 5.5 µg/m3

であり、無毒性量等 0.1 mg/m3と予測最大量から求めた MOEは 18となるため、一般環境大

気の吸入暴露による健康リスクについては情報収集に努める必要があると考えられる。
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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（内分泌撹乱作用に関す

るものを除く）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

信 頼 性生物種 急

性

慢

性

毒性値

[ µg/L]

生物名 ｴﾝﾄﾞﾎﾟｲﾝﾄ/

影響内容

暴露期間

[日] ａ ｂ ｃ

Ref.

No.

○ <100 Phyllospora comosa NOEC MOR 4 ○ 14985

○ 100 Phyllospora comosa LOEC MOR 4 ○ 14985

300 Scenedesmus quadricauda NR 　PGR 4 ○ 607

○ 1,000 Phyllospora comosa NOEC MOR 4 ○ 14985

藻類

○ 10,000 Phyllospora comosa LOEC MOR 4 ○ 14985

○ ＊1,170

µL/L

Artemia sp. LC50　MOR 2 ○ 16031甲殻類

○ 5,800 Daphnia pulex EC50　IMM 2 ○ 18459

○ ＊35

µL/L

Ictalurus punctatus LC50　MOR 4 ○ 15908

○ ＊62.1

µL/L

Ameiurus melas LC50　MOR 4 ○ 7443

○ ＊129

µL/L

Oncorhynchus mykiss LC50　MOR 4 ○ 16992

○ 4,960 Morone saxatilis LC50　MOR 4 ○ 3515

魚類

○ 24,100 Pimephales promelas LC50　MOR 4 ○ 3217

その他 ○ 95,000 Corbicula manilensis LC50　MOR 4 ○ 418
　　＊印）より信頼性できる値を PNEC算出に用いたため、不採用としたデータ。
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、LOEC（Lowest
Observed Effect Concentration): 最小影響濃度、

NOEC（No Observed Effect Concentration): 無影響濃度、NR（Not Reported): 記載無し
影響内容）IMM（Immobilization): 遊泳阻害、MOR（Mortality): 死亡、PGR（Population Growth): 個体群成長・増殖

(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、甲殻類では Daphnia pulexに対する遊泳阻害の 48時間半数影響濃



３７　ホルムアルデヒド

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 ］

度（EC50）が 5,800 µg/L、魚類ではMorone saxatilisに対する 96時間半数致死濃度（LC50）が

4,960 µg/Lであった。急性毒性値について２生物群（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 1,000 を用いることとし、上記の毒性値のうち低い方

の値（魚類の 4,960 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 5.0

µg/Lが得られた。

慢性毒性値については、藻類では Phyllospora comosa に対する致死の 96 時間無影響濃度

（NOEC）が 100 µg/L未満であった。慢性毒性値について１生物群（藻類）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、慢性毒性値による PNEC

として 1.0 µg/L未満が得られた。

本物質の PNECとしては、以上により求められた PNECのうち低い値である、藻類の慢性

毒性値をアセスメント係数 100で除した 1.0 µg/L未満を採用する。

(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[95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ値]濃度

（PEC）

PNEC PEC/

PNEC比

一般環境・淡水域 1 µg/L未満程度(1999) 5 µg/L程度(1999)

［3 µg/L程度］

 >3.0

一般環境・海水域 1 µg/L未満程度(1999) 2 µg/L程度(1999)  >2.0

水質

 

発生源周辺 我が国におけるデータはない 1) 我が国におけるデータはない 1)

<1.0

µg/L

底質 一般環境 データはない データはない
　注：一般環境･淡水域は､河川河口域を含む｡
　※　1) 米国の木材処理工場内の井戸で最大値 140 µg/L(1989)の報告がある｡

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・海水域共に 1 µg/L未満程

度であるが、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 3 µg/L程

度、海水域で 2 µg/L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 3超、海水域で 2超

となるため、いずれについても詳細な評価を行う候補と考えられる。



３７　ホルムアルデヒド

５．引用文献等

（1）物質に関する基本的事項

1) 後藤稠, 池田正之, 原一郎編 (1991) 産業中毒便覧・増補版, 医歯薬出版 (1991)

2) 化学工業日報社(2001) 13901の化学商品

3) Handbook of Environmental Data on Organic Chemicals, 2nd Ed. (1983) Van Nostrand Reinhold

Co.

4) IPCS (2000) International Chemical Safety Cards

5) Richardson, M. L. et al. (1993) The Dictionary of Substances and their Effects, Royal Society of

Chemistry

6) (財)化学品検査協会 (1997) 化学物質ハザード・データ集

7) The Merck Index, 11th Ed. (1989) Merck & Co. Inc.

8) (財)化学品検査協会 (1996) 化審法の既存化学物質安全性点検データ集

9) Hazardous Substances Data Bank (HSDB) (1998) U.S.National Library Medicine

10) 化学工業日報社 (1997;1998;1999;2000;2001) 13197の化学商品, 13398の化学商品, 13599

の化学商品, 13700の化学商品, 13901の化学商品

 (2) 暴露評価

1）（財)日本環境衛生センター　平成 11年度化学物質の暴露評価に関する調査報告書（環境

庁請負業務）

2）（財)日本環境衛生センター　平成 12年度化学物質の暴露評価に関する調査報告書（環境

省請負業務）

3）環境庁大気規制課　平成 11 年度地方公共団体等における有害大気汚染物質モニタリング

調査について

4）札幌市衛生研究所年報　第 26号, p54-58, 1999

5）千葉県衛生研究所研究報告　22号, p10-14, 1998

6）厚生省　水道水質管理計画に基づく報告による測定結果（物質別にみた検出状況表）

7）環境省水環境管理課　平成 11年度要調査項目調査結果

8）（財)日本食品分析センター　平成 11年度食事からの化学物質暴露量に関する調査報告書

9）WHO:Environmental Health Criteria ,Formaldehyde

10）Agency for Toxic Substances and Disease Registry:Health Assessment for Louisiana-Pacific

National Priorities List(NPL) Site,Oroville,ButteCountry California,Region 9.CERCLIS

No.CAD065021594(1989)

（3） 健康リスクの初期評価

1）後藤 稠 編（1994）産業中毒便覧（増補版）, 医歯薬出版

2）Til, H. P. et al. （1989） Food Chem. Toxicol., 27: 77-87

3）Rusch, G. M. et al.（1983）Toxicol. Appl. Pharmacol.，68：329-343.

4）Marks, T. A. et al.（1980）Teratology,  22：51-58.

5）Air Quality Guidelines for Europe, WHO Regional Publications, European Series No.23,



３７　ホルムアルデヒド

   WHO Regional Office for Europe（1987）.

6）Kerns, W. D. et al.（1983）Cancer Res., 43: 4382-4392.

参考資料

 ・ Environmental Health Criteria 89, IPCS（1989）.

 ・ IARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans, Volume 29（1982）,

supplement 7（1987）, Volume 62（1995）.

 ・ IRIS（Integrated Risk Information System）, No.0419, U.S. EPA（1997）.

 ・ Documentation of the Threshold Limit Values and Biological Exposure Indices, Sixth Edition,

Formaldehyde, ACGIH（1992）.

 ・ Guidelines for Drinking-Water Quality, WHO（1996）.

(4) 生態リスクの初期評価

１）データベース：U.S.EPA「AQUIRE」
２）引用文献（Ref. No.：データベースでの引用文献番号）
418:Chandler,J.H.Jr. and L.L.Marking (1979): Toxicity of Fishery Chemicals to the Asiatic Clam,

Corbicula manilensis.  Prog. Fish-Cult. 41(3): 148-151.
607:Bringmann,G. and R.Kuhn (1959): The Toxic Effects of Waste Water on Aquatic Bacteria,

Algae, and Small Crustaceans.,TR-TS-0002, (ENG TRANSL); Gesund. Ing. 80:115-120
(GER); Chem. Abstr. 53:17390G.

3217:Geiger,D.L., L.T.Brooke, and D.J.Call (1990): Acute Toxicities of Organic Chemicals to
Fathead Minnows (Pimephales promelas), Vol. 5 Center for Lake Superior Environmental
Studies, University of Wisconsin, Superior, WI:332 p.

3515:Reardon,I.S. and R.M.Harrell (1990): Acute Toxicity of Formalin and Copper Sulfate to
Striped Bass Fingerlings Held in Varying Salinities. Aquaculture 87(3/4): 255-270.

7443:Bills,T.D., L.L.Marking, and J.H.Chandler,Jr. (1977): Formalin: Its Toxicity to Nontarget
Aquatic Organisms, Persistence, and Counteraction. Invest. Fish Control No. 73, Fish Wildl.
Serv., Bur. Sport Reference 2652).

14985:Burridge,T.R., T.Lavery, and P.K.S.Lam (1995): Acute Toxicity Tests Using Phyllospora
comosa (Labillardiere), C. Agardh (Phaeophyta: Fucales) and Allorchestes compressa Dana
(Crustacea: Amphipoda). Bull. Environ. Contam. Toxicol. 55(4): 621-628.

15908:Howe,G.E., L.L.Marking, T.D.Bills, and T.M.Schreier (1995): Efficacy and Toxicity of
Formalin Solutions Containing Paraformaldehyde for Fish and Egg Treatments. Prog. Fish-
Cult. 57(2): 147-152.

16031:Espiritu,E.Q., C.R.Janssen, and G.Persoone (1995): Cyst-Based Toxicity Tests. VII.
Evaluation of the 1-h Enzymatic Inhibition Test (Fluotox) with Artemia nauplii. Environ.
Toxicol. Water Qual. 10:25-34.

16992:Van Heerden,E., J.H.J.Van Vuren, and G.J.Steyn (1995): LC50 Determination for Malachite
Green and Formalin on Rainbow Trout (Oncorhynchus mykiss) Juveniles. Water S.A. 21(1):
87-94.

18459:Tisler,T. and J.Zagorc-Koncan (1997): Comparative Assessment of Toxicity of Phenol,
Formaldehyde, and Industrial Wastewater to Aquatic Organisms. Water Air Soil Pollut.
97(3/4): 315-322.













６ ホルムアルデヒド 

 50

[６] ホルムアルデヒド 

１．物質に関する基本的事項 

  本物質に関する基本的事項については「化学物質の環境リスク評価 第 1巻（環境省環境保健

部環境リスク評価室）平成 14年 3月」を参照のこと。 

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特定の排出源の影響を受けていない

一般環境等からの暴露を評価することとし、安全側に立った評価の観点からその大部分が

カバーされる高濃度側のデータによって暴露量の評価を行った。原則として統計的検定の

実施を含めデータの信頼性を確認した上で最大濃度を評価に用いている。 

（1） 環境中分布の予測 

本物質の環境中の分布について、各環境媒体間への移行量の比率を EUSESモデルを用い

て算出した結果を表 2.1に示す。なお、モデル計算においては、面積 2,400 km2、人口約 800

万人のモデル地域を設定して予測を行った 1, 2)。 

 

表 2.1 各媒体間の分布予測結果 

 分布量(％) 

 大   気 

 水   質 

 土   壌 

 底   質 

     39.9 

     30.4 

     29.4 

      0.2 
 

（2） 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。 
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表2.2 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値

最小値 最大値 検出 

下限値

検出率 調査 

地域 

測定年 文献

 

一般環境大気                 µg/m3 

 

 

 

室内空気                      µg/m3 

 

飲料水                          µg/L 

 

地下水                         µg/L 

 

食物                            µg/g 

 

公共用水域・淡水            µg/L 

 

公共用水域・海水            µg/L 

 

3.1 

2.8 

3.1 

 

79 

 

< 1 

 

< 1 

 

0.24 

 

< 1 

 

< 1 

 

3.5 

3.1 

3.7 

 

89 

 

< 1 

 

< 1 

 

 

 

< 1 

 

< 1 

 

0.37 

0.36 

0.6 

 

< 0.01 

 

< 1 

 

< 1 

 

< 0.02 

 

< 1 

 

< 1 

 

14 

8.7 

23 

 

430 

 

44 

 

8 

 

1.5 

 

*5 

 

2 

 

 

0.26 

 

 

0.01 

 

1 

 

1 

 

0.02 

 

1 

 

1 

 

266/266 

255/256 

242/242 

 

4472/4476 

 

66/1242 

 

7/23 

 

44/45 

 

63/129 

 

7/17 

 

全国 

全国 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

2000

1999

1998

 

2000

 

1997

 

1999

 

1999

 

1999

 

1999 

 

3 

4 

5 

 

6 

 

7 

 

8 

 

9 

 

8 

 

8 

注：1）検出下限値の欄において、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。 

2）米国の焼却炉排ガスにおいて 490 µg/m3 (1984)､ドイツの木材加工工場で 40,000 µg/m3の報告が

ある(1980)10)。 

3）浄水処理過程のオゾン処理により生成の可能性がある。 

4）米国の木材処理工場内の井戸で最大値 140 µg/L(1989)の報告がある 11)｡ 

5）* 印は 1%棄却検定を行った結果の値を示す。同調査の公共用水域・淡水において 12 µg/L の報

告が得られている(1999)6)。 

 

（3） 人に対する暴露の推定（一日暴露量の予測最大量） 

空気（一般環境大気及び室内空気）、水（飲料水及び地下水）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 2.3）。化学物質の人による一日暴露量の算出に際

しては、人の１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 各媒体中濃度と一日暴露量 

 媒 体 濃   度 一 日 暴 露 量 

 

 

 

 
平 

 

 
均 

 

 
 

大 気 
 一般環境大気 

 室内空気 

 
水 質 

 飲料水 

 地下水 

 公共用水域・淡水 

 
食 物 

 
土 壌 

 
3.1 µg/m3程度(2000) 

79 µg/ｍ3程度(2000) 

 

 
1 µg/L未満(1997) 

1 µg/L未満(1999) 

1 µg/L未満(1999) 

 
0.24 µg/g程度(1999） 

 
データは得られなかった 

 
0.93 µg/kg/day程度 

24 µg/kg/day程度 

 

 
0.04 µg/kg/day未満 

0.04 µg/kg/day未満 

0.04 µg/kg/day未満 

 
9.6 µg/kg/day程度 

 
データは得られなかった 

 

 

 

 
最 

 
大 

 
値 

 
等 

大 気 

 一般環境大気 

 

 

 

 
 室内空気 

 
水 質 

 飲料水 

 地下水 

 公共用水域・淡水 

 
食 物 

 
土 壌 

 
14 µg/m3程度(2000) 

［6.1 µg/m3程度］ 

(1998～2000 年までの最大値と

して 23 µg/m3が得られている

(1998)5)） 

430 µg/ｍ3(2000)程度 

［160 µg/ｍ3程度］ 

 
44 µg/L程度(1997) 

8 µg/L程度(1999) 

5 µg/L程度(1999) 

［3 µg/L程度］ 

1.5 µg/g程度(1999) 

 
データは得られなかった 

 
4.2 µg/kg/day程度 

［1.8 µg/kg/day程度］ 

(1998～2000 年までの最大値

として 6.9µg/kg/day が得られ

ている(1998)5)） 

130 µg/kg/day程度 

［48 µg/kg/day程度］ 

 
1.8 µg/kg/day程度 

0.32 µg/kg/day程度 

0.2 µg/kg/day程度 

［0.12 µg/kg/day程度］ 

60 µg/kg/day程度 

 
データは得られなかった 

注：1）［ ］内の数値は、実測値の 95パーセンタイル値を示す。 

                                                                              

人の一日暴露量の集計結果を表 2.4 に示す。吸入暴露の一日暴露量の予測最大量は、一

般環境大気の濃度に終日暴露されるという前提では 4.2 µg/kg/day 程度（濃度としては 14 

µg/m3程度）であり、室内空気の場合は 130 µg/kg/day程度（濃度としては 430 µg/m3程度）

であった。なお、一般環境大気による 1998 年から 2000 年の間の暴露量の著しい変化は認

められなかった。 

土壌の直接摂取を除く経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、飲料水を飲むと仮定

した場合は 62 µg/kg/dayであり、地下水の場合は 60 µg/kg/dayであった。 
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総暴露量を一般環境大気、飲料水及び食物のデータから推定すると、一日暴露量の予測

最大量は 66 µg/kg/dayであった。 

 

表 2.4 人の一日暴露量 

平   均 予 測 最 大 量   

暴露量(µg/kg/day) 暴露量(µg/kg/day) 

 一般環境大気      0.93        4.2  大気 

 室内空気     24       130 

 飲料水      0.04       1.8 
 地下水      0.04       0.32 

 
 水質 

 公共用水域・淡水     (0.04)      (0.2) 

 食物      9.6      60 

 土壌   

ケース１     9.6+0.04      61.8  経口暴露

量合計注 2 

  
ケース２     9.6+0.04      60.32 

 総暴露量注 3   10.53+0.04      66.0 
注：1）アンダーラインは不検出データによる暴露量を示す。 

2）経口暴露量合計（ケース１）は、飲料水を摂取していると仮定して算出し、経口暴露量合

計（ケース 2)は、地下水を摂取していると仮定して算出したものである。 

3）総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気、経口暴露はケース１を用いて算定したもので

ある。 

4）（ ）内の数字は経口暴露量合計の算出に用いていない。 
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３．健康リスクの初期評価（発がん性） 

 健康リスク初期評価の一環として、ヒトに対する化学物質の発がん性の影響についてのリス

ク評価を行った。 

（1） 体内動態及び代謝などの知見 

本物質は、タンパク質、核酸に反応性があるため、最初に接触した部位（上気道、口腔）

に沈着し、そこから吸収される 1,2,3)。 

ラット及びマウスに経口投与した結果、32時間以内に投与量の 63～67％が尿中及び糞中

に、24～28％が呼気中に排出され、本物質の半減期は約 27時間であった 4)。ラットに吸入

させた結果、70時間で投与量の 22%が尿中及び糞中に、40％が呼気中に排出された 1）。ま

た、マウスに静脈注射した結果、唾液腺、腎、肝、腸内壁、脊椎骨に分布し、また、胎盤

を通過して胎仔に移行したことを認めた 5）。 

本物質は吸収された後、急速に代謝される。まず、グルタチオン抱合により、ハイドロ

キシメチルグルタチオンに変換され、その後、NAD 及び NADH を補酵素とするホルムア

ルデヒド脱水素酵素により代謝されて、最終的にギ酸塩となり、一部が尿中に排泄される
6, 7）。ギ酸塩はさらに二酸化炭素と水に分解されるが、一部は本物質とともに、タンパク質

と核酸の生合成に関係している 1炭素経路に取り込まれる 7）。 

グルタチオン抱合は解毒経路と考えられているが、ラットに高濃度を吸入させたところ、

鼻腔組織内でグルタチオン抱合の飽和を認めた 8）。本物質はタンパク質、核酸に反応して

DNA－タンパク質間の架橋形成を誘発するが、ラットの鼻腔組織内では、グルタチオン抱

合の飽和点よりも高濃度で架橋形成が非線形的に増加し、グルタチオン抱合の飽和との関

連性が認められている 7）。DNA－タンパク質間の架橋形成は、本物質による細胞毒性と突

然変異のバイオマーカーとされており、本物質は腫瘍形成のプロモーションに関連すると

いう仮説がある。ヒトの知見は不足しているが、本物質を吸入させたサルの上気道では

DNA－タンパク質間の架橋形成及び、細胞毒性と突然変異の結果生じたと考えられている

上皮細胞の過形成性増殖を認めた 9,10)。 

（2） 発がん性の知見 

① 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro試験系では、細菌では突然変異及びDNA傷害を、真菌では突然変異、遺伝子変

換、DNA鎖切断及びDNA－タンパク質間の架橋形成を誘発した11, 12)。哺乳動物細胞にお

いて、染色体異常、姉妹染色分体交換、DNA鎖切断及びDNA－タンパク質間の架橋形成

を誘発し、ヒトの細胞においても染色体異常、姉妹染色分体交換、遺伝子突然変異及び

DNA－タンパク質間の架橋形成を誘発した11, 12)。 

in vivo試験系では、げっ歯類に吸入させた場合の骨髄細胞での染色体異常誘発につい

て統一的な結果は得られていないが、強制経口投与したラットの消化管上皮では小核を、

また吸入させたラットの肺胞マクロファージでの染色体異常を誘発し、暴露局所におけ
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る細胞遺伝学的影響を認めた13, 14)。ショウジョウバエでは、伴性劣性致死、優性致死、

相互転座及び交叉を誘発した11, 12)。その他、ラットでは精子頭部の形態異常を誘発した

が、マウスでは誘発されなかった。吸入暴露により、ラットの鼻腔及びサルの気道上皮

でDNA－タンパク質間の架橋形成を誘発したが、架橋形成量はサルの方がラットよりも

約1桁低く、これらの結果に基づく薬動力学的モデルによって、ヒトの鼻腔内の架橋形成

量はサル、ラットの架橋形成量よりも少ないことが示唆された10)。 

職業暴露を受けたヒトの末梢血リンパ球における染色体異常及び姉妹染色分体交換に

ついて検討されているが、統一的な結論が得られておらず、また被験者数が少ないこと

などの理由から解釈が困難とされている15）。本物質を吸入したヒトの細胞遺伝学的影響

を評価した研究はいくつかあるが、陽性の結果であっても、喫煙やその他の吸入物質の

影響、あるいは用量－反応関係が認められないことなど、評価を可能とする十分な証拠

は得られていない15）。この他、病院関係者を対象とした精子形態異常試験16）及び尿中で

の遺伝子傷害性の検討17)でも陰性の結果であった。 

② 動物実験に関する知見 

ア．経口摂取 

Wistarラット雌雄各70匹を1群とし、雄には1.2、15、82 mg/kg/dayを、雌には1.8、21、

109 mg/kg/dayを飲水に添加して2年間投与した結果では、胃を含む諸臓器で腫瘍の有意

な発生数増加を認めなかった18)。 

Wistarラット雌雄各20匹を1群とし、0、10、50、300 mg/kg/day を飲水に添加して2 年

間投与した結果においても、雌雄で胃のびらん、潰瘍、扁平上皮過形成及び角化症を

認めたが、腫瘍発生は認められなかった19)。 
Splague-Dawleyラット雌雄各50匹を1群とし、0（無処置あるいはメタノール投与）、

10、50、100、500、1,000、1,500、2,500 mg/L を飲水に添加して2年間投与した結果、

無処置の対照群と比較して、1,500 mg/L (5 mg/kg/day) 以上の群で投与量に依存した白

血病（リンパ芽球性白血病、リンパ肉腫、免疫芽球性リンパ肉腫を併せたもの）の発

生数の増加を認めた。また、用量依存的ではないが、胃と小腸の腫瘍の発生数も増加

した。しかし、メタノール15 mg/Lを投与した群を対照とした場合、暴露群の白血病の

発生数は有意な増加を示さなかった20)。 

雄のWistar ラットを用いた2 段階胃発がん実験では、N-メチル-N’-ニトロ-N-ニトロ

ソグアニジン(MNNG)を100 mg/Lで混水して8 週間投与した後、0.5 %ホルムアルデヒ

ド溶液を32 週間与えた群で、10 匹中8 匹に前胃の乳頭腫を認めた21)。 

 

イ．吸入暴露 

Fischer 344ラット雌雄各 120匹を 1群とし、0、2.4、6.7、17.2 mg/m3を 2年間（6 時

間/日、5 日/週）吸入させた結果、6.7 mg/m3 以上の群で鼻腔の扁平上皮がんが発生し

たが、発生数の有意な増加は 17.2 mg/m3群のみで認められた。また、暴露群全体でみ

た場合、鼻腔のポリープ状腺腫で発生数の有意な増加を認めた。この他、17.2 mg/m3

群では、非腫瘍性の傷害を認めた 22)。 

Fischer 344ラット雄 90匹を 1群とし、0、0.8、2.4、7.2、12、18 mg/m3を、2 年間
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（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、7.2 mg/m3 以上の群で鼻腔の扁平上皮がんの

発生数が用量に依存して増加した。なお、暴露開始より 3～18 ヶ月後に鼻腔の扁平上

皮に過形成を認めた 23)。 

Sprague-Dawleyラット雄 100匹を 1群とし、0、17.8 mg/m3 を 2年間（6 時間/日、5 日

/週）吸入させた結果、17.8 mg/m3 群で、鼻腔の扁平上皮がん発生数の有意な増加を認

めた。17.8 mg/m3 群では、鼻腔のポリープあるいは乳頭腫も認めた。これらの腫瘍は、

当初、上顎甲介及び鼻腔中隔で形成されたと考えられた 24)。 

Fischer 344ラット雄32匹を1群とし、0、0.36、2.4、17 mg/m3 を28ヶ月間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、17 mg/m3 群で鼻腔の扁平上皮がん及び乳頭腫の発生を認め

たが、対照群及び2.4 mg/m3以下の群では認めなかった25)。 

雄のFischer 344ラットを0、0.36、2.6、17.8 mg/m3を28 カ月間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、17.8 mg/m3 群で鼻腔の扁平上皮がん及び乳頭腫を認めた26)。 

③ ヒトに関する知見 

本物質による職業的な暴露と、鼻咽頭のがん、鼻腔及び副鼻腔のがん及び腺がん、口

腔咽頭、喉頭及び肺のがん、リンパ系及び造血系のがんとの関連について、多くの疫学

調査で研究されている 27）。このうち、鼻咽頭のがんについては複数の研究結果によって

暴露との関連性が統計学的に認められており、鼻腔及び副鼻腔のがんについては本物質

への暴露が原因になると示唆されている 27）。しかし、鼻腔及び副鼻腔の腺がんについて

は、情報が少ないために評価に利用されておらず、口腔咽頭、喉頭、肺がんについては、

有意な過剰発生が認められていない 27）。また、リンパ系及び造血系のがんについては、

死体防腐処理者及び葬祭業者の専門家集団では非ホジキンリンパ腫（濾胞性リンパ腫）

及び急性脊髄性白血病の増加が認められているが 28）、一方、工場労働者を対象とした複

数の研究では発生率が低いか、または発生しておらず、一貫した結果が出ていない 27)。 

米国において 1966年以前に本物質を生産・使用した 10の工場の労働者 26,561人を対

象としたコホート調査では、鼻咽頭のがんによる死亡数が７人、SMRが 3.2（95%信頼区

間 1.3～6.6）であり、死亡率の有意な上昇を認めた。しかしながら、鼻咽頭のがんによ

る死亡者７人のうち、１人は本物質の暴露を受けておらず、もう１人は本物質を含有す

る樹脂の微粒子の暴露を受けていなかった 29）。この点を考慮して同じ集団で再度分析し

た結果、本物質を含んだ微粒子の暴露を受けた白人男性について鼻咽頭のがんの SMRが

累積暴露量に依存して上昇することを認めた 30)。また、肺がんについて、SMRあるいは

率比 RR と暴露期間、暴露強度、累積暴露量、及び SMRあるいは率比 RR と長期間（5、

10、20、30年）の暴露における暴露量のピーク、平均、累積暴露量との間の関連性につ

いて分析したが、一定の傾向は認められなかった 31)。しかし、本物質以外にアスベスト、

抗酸化剤、カーボンブラック、染料、及びメラミン樹脂、ユリア樹脂、フェノール樹脂、

木の微粒子の暴露を受けていた場合には、肺がんの死亡数は 124 人、SMR は 1.4（95%

信頼区間 1.2～1.7）であり、SMRの上昇を認めた 31)。また、肺がんによる死亡率とメラ

ミン樹脂、ユリア樹脂への暴露期間との間にも関連性が認められた 31)。 

WHO欧州地域専門家委員会32)は、本物質の細胞毒性によって引き起こされた鼻粘膜の

組織の過剰増殖が腫瘍の形成に重要な役割を果たしていると推察し、組織が繰り返し傷
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害を受けなければ、ヒトが低濃度かつ細胞毒性の起こらない濃度で暴露したとしても、

発がん性のリスクは無視し得ると推測している。ガイドライン値としては、一般的な人々

における明らかな感覚刺激を防ぐために、30分平均値で0.1 mg/m3を勧告しており、この

値は鼻粘膜の細胞毒性について推定された閾値よりも1桁以上低いため、ヒトにおける上

気道がんのリスクを無視し得る暴露量であるとしている。 

WHO/GDWQ 33)は経口暴露による発がん性を示す証拠は乏しいとしている。 

（3） 主要な機関による発がん性の評価 

本物質の発がん性に関しては、主要な機関で表 1に示すように評価されている。 

 

表 1  主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
機関 分   類 

IARC  2A ヒトに対しておそらく発がん性を示す物質 
EU 3 ヒトに対して発がん性を示す可能性についての懸念

があるが、満足のいく評価を下すには入手できる情報
が十分でない物質 

米国 EPA B1 ヒトで発がん性の限られた証拠があり、ヒトに対して
恐らく発がん性を示す物質 

ACGIH  A2 ヒトへの発がん性の疑いがある物質 
米国 NTP R 合理的に発がん性であることが懸念される物質 
日本産業衛生学会 第 2群 A ヒトに対しておそらく発がん性があると考えられ、証

拠が比較的に十分である物質 
DFG *1 4 発がん作用を持つが、遺伝子傷害性がないかまたは遺

伝子傷害性が発がんの機序にごくわずかな役割を果
たすにすぎない物質。MAK値*2が遵守されるならば、
ヒトの発がんリスクの有意な増加をもたらさないと
予想される。 

注：1) *1：Neumannら 34)より引用。 

2) *2：DFG（ドイツ学術協会）の定めた作業場における最高許容濃度（Maximale 

Arbeitsplatzkonzentrationen）。 
 

（4） 発がんリスクの定量的評価 

① 閾値ありの前提による評価 

経口暴露による発がん性については、WHO/GDWQ 33)により証拠が乏しいとされてお

り、閾値の知見も得られなかった。 

吸入暴露については、WHO欧州地域専門家委員会 32)が、細胞毒性による組織の傷害を

繰り返し受けた場合に傷害から腫瘍形成につながる可能性を推測しているが、発がん性

の閾値は示されなかった。 
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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。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］

② 閾値なしの前提による評価 

米国 EPA 35）は、吸入暴露について Fischer 344ラット 22)の実験結果から、吸入暴露量

と鼻腔の扁平上皮がんの発生率との関係を用い、線型多段階モデルを適用して生涯のリ

スク評価に適用するユニットリスクを 1.3×10-5(µg/m3)-1と算出している。 

 

吸入暴露量とがん発生数との関係 

吸入暴露量 mg/m3 発生数 

0  0/156 
 2.4  0/159 
 6.7  2/153 
17.2 94/140 

出典：Kernsら 22) 

 

以上により判定基準に照らし、その結果を取りまとめると表 2.2のとおりとなった。 

 

表 2.2  評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

スロープファクター（経口） 
ユニットリスク  （吸入） 過剰発生率

飲料水 9.6 µg/kg/day 62 µg/kg/day － 
経口 
地下水 9.6 µg/kg/day 60 µg/kg/day 

－ － 
－ 

環境大気 3.1 µg/m3 14 µg/m3 1.8×10-4 
吸入 
室内空気 79 µg/m3 430 µg/m3 

1.3×10-5 (µg/m3) -1 ラット 
5.6×10-3 

注：1) 飲料水、地下水とは、経口暴露量のうち、水からの暴露量を求める際に用いた媒体を示す。 

 

 

 

 

経口暴露については、スロープファクターの知見が得られなかったため、現時点では

発がん性のリスクの判定はできなかった。 

吸入暴露のうち、一般環境大気の濃度は平均値で 3.1 µg/m3、予測最大量で 14 µg/m3で

あった。ユニットリスクと予測最大量から求めた生涯の過剰発生率は、1.8×10-4 となる

ため、一般環境大気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を行う候

補と考えられる。 

また、より濃度の高い室内空気中の濃度についてみると、平均値で 79 µg/m3、予測最

大量で 430 µg/m3であった。ユニットリスクと予測最大量から求めた生涯の過剰発生率は、

5.6×10-3 となるため、室内空気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評

価を行う候補と考えられる。 
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③ その他の手法（参考） 

カナダ環境省・カナダ厚生省 7)は、Exposure/Potency Index（EPI）によって本物質の吸

入暴露による発がん性リスク評価を実施している。 
Fischer 344ラットの実験結果 23)より、鼻腔における扁平上皮がんの発生数と吸入暴露量と

の関係に多段階モデルを適用し、生涯の過剰発生率 5%に対応する暴露量（TC0.05）を 9.5 mg/m3

（95%信頼区間下限値 7.9 mg/m3）と算出している。 

 

吸入暴露量とがん発生数との関係 

吸入暴露量 mg/m3 発生数 
0 0/90 

  0.8 0/90 
  2.4 0/96 
  7.2 1/90 

12             20/90 
18 69/147 

出典：Monticelloら 23) 

 
以上により判定基準に照らし、その結果を取りまとめると表 2.3のとおりとなった。 

 

表 2.3  評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

TD 0.05（経口） 
TC 0.05（吸入） EPI 

飲料水 9.6 µg/kg/day 62 µg/kg/day － 
経口 
地下水 9.6 µg/kg/day 60 µg/kg/day 

－ － 
－ 

環境大気 3.1 µg/m3 14 µg/m3 1.5×10-3 
吸入 
室内空気 79 µg/m3 430 µg/m3 

9.5 mg/m3 ラット 
4.5×10-2 

注：1) 飲料水、地下水とは、経口暴露量のうち、水からの暴露量を求める際に用いた媒体を示す。 

 

 

 

 

経口暴露については、TD0.05の知見が得られなかったため、現時点では発がん性のリス

クの判定はできなかった。 

吸入暴露のうち、一般環境大気について TC0.05と予測最大量から求めた EPIは 1.5×10-3

となるため、一般環境大気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を

行う候補と考えられる。 

また、室内について TC 0.05と予測最大量から求めた EPIは 4.5×10-2となるため、室内

空気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を行う候補と考えられる。 

 

情報収集に努める必要
があると考えられる。

［ 判定基準 ］ EPI＝2×10-6 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 リスク評価のまとめ 

経口暴露については、閾値、ユニットリスク及び TC 0.05の知見を得ることができなか

ったため、現時点では発がん性のリスクの判定はできなかった。 

吸入暴露については、閾値なしの前提及びその他の手法でリスク評価を行った結果、

一般環境大気及び室内空気の吸入暴露による発がん性のリスクについては詳細な評価を

行う候補と考えられた。 

なお、本物質については、室内濃度指針値（0.1 mg/ m3）が設定され、建築基準法及び

建築物における衛生的環境の確保に関する法律（ビル管法）に基づき、室内空気中の濃

度の低減対策が進められることとされている。 
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