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序 文 

目的 

「化学物質の初期リスク評価書」は、独立行政法人 新エネルギー・産業技術総合開発機構か

ら委託された化学物質総合評価管理プログラムの一環である「化学物質のリスク評価及びリス

ク評価手法の開発」プロジェクトの成果である。このプロジェクトは、「特定化学物質の環境へ

の排出量の把握等及び管理の改善の促進に関する法律」 (化学物質排出把握管理促進法) の対

象化学物質を中心に有害性情報、排出量等の暴露情報など、リスク評価のための基礎データを

収集・整備するとともに、これらを利用したリスク評価手法を開発し、評価するものである。 

「化学物質の初期リスク評価書」では、環境中の生物及びヒト健康に対する化学物質のリス

クについてスクリーニング評価を行い、その結果、環境中の生物あるいはヒト健康に悪影響を

及ぼすことが示唆されると判断された場合は、その化学物質に対して更に詳細な調査、解析及

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質のうち、生産量、環境への排出量及び有害

性情報などを基に選択した化学物質を初期リスク評価の対象とする。環境中の生物への影響に

ついては、有害性評価手法が国際的に整えられている水生生物を対象とする。ヒト健康への影

響については、我が国の住民を対象とし、職業上の暴露は考慮しない。 
 
公表までの過程 

財団法人 化学物質評価研究機構及び独立行政法人 製品評価技術基盤機構が共同して評価書

案を作成し、有害性評価 (環境中の生物への影響及びヒト健康への影響) については外部の有

識者によるレビューを受け、その後、経済産業省化学物質審議会管理部会・審査部会安全評価

管理小委員会の審議、承認を得ている。また、暴露評価及びリスク評価については独立行政法

人 産業技術総合研究所によるレビューを受けている。本評価書は、これらの過程を経て公表し

ている。 

 
 
なお、本評価書の作成に関する手法及び基準は「化学物質の初期リスク評価指針 Ver. 1.0」及び

「作成マニュアル Ver. 1.0」として、ホームページ (http://www.nite.go.jp/) にて公開されている。 

 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会 
審議・承認 

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、国内供給量の約 8～9 割が塩化ビニル樹脂用可塑剤

として使用され、その塩化ビニル樹脂は、フィルムシート、レザー、ホース、チューブ等に成

型加工されている。また、約 1～2 割がゴム用可塑剤として使用され、そのゴムはホース、シー

ル材に成型加工されている。化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及

び移動量並びに届出外排出量の集計結果」によると、1 年間に全国合計で届出事業者から大気

へ 9 トン、公共用水域へ 120 kg、土壌へ 1 kg 排出され、廃棄物として 115 トン、下水道に 1 ト

ン移動している。また届出外排出量としては対象業種の届出外事業者から 8 トン排出したと推

計されている。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 

の公共用水域中の濃度については、1998 年度から環境庁 (現環境省) 及び建設省 (国土交通省)

により全国的な調査が実施されている。その中で、最も新しい 2002 年度の国土交通省の調査結

果から、公共用水域の利水目的類型 AA～C 水質基準点における 95 パーセンタイルは 0.019μ

g/L であった。一方、PRTR データの最大排出先河川の流量が得られなかったことから、河川水

中濃度の推定値は得られなかった。そのため、本評価書では環境中の水生生物に対するリスク

を評価する推定環境濃度 (EEC) として、公共用水域中濃度の測定結果である 0.019μg/L を採

用した。無影響濃度として、最も低濃度で影響のみられたオオミジンコの繁殖を指標とした 21

日間 NOEC の 0.024 mg/L を採用した。暴露マージン (MOE) 1,300 は本評価における不確実係

数積 50 より大きく、現時点ではアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) が環境中の水生生物に悪

影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

ヒト健康に対する暴露マージンと初期リスク評価: アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、

主に食物 (0.030μg/g)、わずかに大気 (室内: 0.13μg/m3)、ごくわずかではあるが飲料水 (水道

水: 0.0050μg/L) を通じてヒトに摂取されることが推定され、吸入、経口及び全経路のヒトの

体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量をそれぞれ 0.052、1.2、1.3μg/kg/日と推定した。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のヒトにおける定量的な健康影響データは得られてい

ないため、ヒト健康に対するリスク評価には動物試験データを用いた。経口経路では、Wistar

ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を 18～19 週間混餌投与した反復投与毒性試験で

得られた肝臓重量増加を指標にした NOAEL は 1,800 ppm (170 mg/kg/日) であった。生殖・発生

毒性では、ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を妊娠 1 日目から 22 日目まで混餌投

与した発生毒性試験で、胎児の化骨化減少、尿管の拡張、尿管のねじれを指標とした胎児の発

生毒性の NOAEL は 300 ppm (28 mg/kg/日) であった。なお、吸入経路での動物試験データはな

い。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の経口経路の MOE 140,000 (一般毒性) 及び 23,000 (生

殖・発生毒性) は、それぞれの不確実係数積 500及び 100よりも大きい。また、吸入経路のNOAEL

は得られていないが、経口経路での NOAEL を用いて算出した全経路における MOE 130,000 (一

般毒性) 及び 22,000 (生殖・発生毒性) も、それぞれの不確実係数積 500 及び 100 よりも大きい。
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したがって、一般毒性及び生殖・発生毒性いずれについても、現時点ではアジピン酸ビス(2-

エチルヘキシル) がヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-861、2-879 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-9 

1.4 CAS登録番号 : 103-23-1 

1.5 構造式   

 

 

 

 

1.6 分子式 : C22H42O4 

1.7 分子量 : 350.57 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

 アジピン酸ジ(2-エチルヘキシル)、ビス(2-エチルヘキシル)アジパート、DEHA 

 

2.2 純 度 

99.9%以上 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002a) 

 

2.3 不純物 

2-エチルヘキサノール (一般的な製品)   (化学物質評価研究機構, 2002a) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 

無添加 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002a) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 
化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

消防法：危険物第四類第四石油類 

海洋汚染防止法：有害液体物質 D 類 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観：無色液体     (U.S.NLM:HSDB, 2003) 

融 点：-67.8℃     (IPCS, 2001) 

沸 点：214℃ (670 Pa)    (IPCS, 2001) 

引 火 点：181℃ (開放式)    (IPCS, 2001) 
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CH2
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O
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CH2

CH
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発 火 点：395℃     (IPCS, 2001) 

爆 発 限 界：0.4 vol % (下限界、242℃、空気中)  (U.S.NLM:HSDB, 2003) 

比   重：0.925 (20℃/20℃)    (Verschueren, 2001) 

蒸 気 密 度：12.77 (空気＝1、計算値) 

蒸 気 圧：1.1×10-4 Pa (20℃)、310 Pa (200℃)  (Felder et al., 1986) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow＝6.11 以上 (測定値)(Felder et al., 1986) 

                         8.12 (推定値) (SRC:KowWin, 2003) 

解 離 定 数：解離基なし 

スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 129 (基準ピーク＝1.0)、57 (0.43)、71 (0.31)  (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc＝49,000 (推定値)  (SRC:PcKocWin, 2003) 

溶 解 性：水：0.78 mg/L (22℃、測定値)   (Felder et al., 1986) 

アルコール、エーテルなどの有機溶媒：可溶 (U.S.NLM:HSDB, 2003) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：4.40×10-2 Pa･m3/mol (4.34×10-7 atm･m3/mol) (20℃、測定値)  

    (SRC:HenryWin, 2003) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm＝15.41 mg/m3、1 mg/m3＝0.065 ppm (計算値) 

 

 
4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の 2001 年度の製造･輸入量は 1,000～10,000 トンの範囲

となっている (経済産業省, 2003)。 

また、別途調査したところ、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の 1998 年から 2002 年まで

の 5 年間の国内使用量は表 4-1 の通りであった (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表 4-1 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の国内使用量 (トン) 
年 1998 1999 2000 2001 2002 

国内使用量 4,400 4,200 3,500 2,900 3,100 
(製品評価技術基盤機構, 2004) 

 
 

4.2 用途情報 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、国内使用量の約 8～9 割が塩化ビニル樹脂用可塑剤

として使用され、その塩化ビニル樹脂は、フィルムシート、レザー、ホース、チューブ等に成

型加工されている。また、約 1～2 割がゴム用可塑剤として使用され、そのゴムはホース、シー

ル材に成型加工されている (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出
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量の集計結果」(経済産業省, 環境省, 2003a) (以下、「2001 年度 PRTR データ」という。) によ

ると、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は 2001 年度 1 年間に全国合計で届出事業者から大

気へ 9 トン、公共用水域へ 120 kg、土壌へ 1 kg 排出され、廃棄物として 115 トン、下水道に 1

トン移動している。また届出外排出量としては対象業種の届出外事業者から 8 トン排出したと

推計され、非対象業種、家庭及び移動体からの排出量は推計されていない。 

 

a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2001 年度 PRTR データに基づき、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の対象業種別の環境媒

体 (大気、公共用水域、土壌) への排出量と移動量を表 4-2 に示す。その際、届出外事業者か

らの排出量推計値は環境媒体別とはなっていないため、業種ごとの大気、公共用水域、土壌へ

の配分は届出データと同じ配分と仮定し、環境媒体別の排出量を推定した (製品評価技術基盤

機構, 2004)。 

 

表 4-2 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の届出対象業種別の環境媒体への排出量等 

(トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計) 1) 
届出と届出外の

排出量合計 
業種名 

大気 
公共用
水域 

土壌 下水道 廃棄物 大気 
公共用
水域 

土壌 排出計 3) 
割合 
(%) 

プラスチック 
製品製造業 

5 0 ＜0.5 ＜0.5 32 1 ＜0.5 ＜0.5 7 39 

ゴム製品製造業 ＜0.5 0 0 0 51 3 ＜0.5 ＜0.5 3 18 

繊維工業 1 0 0 0 12 1 ＜0.5 ＜0.5 2 12 

化学工業 1 ＜0.5 0 0 3 ＜0.5 ＜0.5 ＜0.5 1 8 

その他製造業 ＜0.5 0 0 0 4 1 ＜0.5 ＜0.5 1 4 

その他 2) 1 0 0 1 12 2 ＜0.5 ＜0.5 3 18 

合計 3) 9 ＜0.5 ＜0.5 1 115 8 ＜0.5 ＜0.5 17 100 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、公共用水域、土壌への配分を届出データと同じ配分と仮定し、推計した。 
2)「その他」には、上記以外の届出対象業種の合計排出量を示した。 
3) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
0.5 トン未満の排出量はすべて「＜0.5」と表記した。 

 

 

日本化学工業協会加盟企業のうち化学工業製品を製造・使用していると考えられる企業を対

象として実施している調査によると、2001 年度のアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を製造

する段階での排出量は、大気へ 1 トンである (日本化学工業協会, 2001)。したがって、届出対

象業種からの排出量は、製造段階ではなく、主として、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を

可塑剤として使用する段階からの排出と考えられる (製品評価技術基盤機構, 2004)。 
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4.3.2 その他の排出源 

その他の排出源としては、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を可塑剤として含んでいる塩

化ビニル樹脂及びゴムから成型された製品から排出される可能性が考えられるが、排出率が不

明であるため、2001 年度 PRTR 届出データにおいては、その排出量は推計されていない (経済

産業省, 環境省, 2003b)。 

 

4.4 排出経路の推定 

 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、可塑剤として使用されているという用途情報及び

2001 年度 PRTR データ等から判断して、主たる排出経路は、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 

を可塑剤として、あるいはアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を含む製品を使用する段階から

の排出と考えられる。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の放出シナリオとしては、2001 年度 1 年間に全国で、大

気へ 17 トン、公共用水域へ 221 kg、土壌へ 1 kg 排出されると推定した。ただし、廃棄物とし

ての移動量及び下水道への移動量については、各処理施設における処理後の環境への排出を考

慮していない。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a. OH ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) と OH ラジカルとの反応速度定数が

2.54×10-11 cm3/分子/秒 (25℃、推定値) である (SRC:AopWin, 2003)。OH ラジカル濃度を 5×105

～1×106 分子/cm3 とした時の半減期は 8～20 時間と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) とオゾンとの反応性に関する報告

は得られていない。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) と硝酸ラジカルとの反応性に関す

る報告は得られていない。 

 

d.  直接光分解性 

 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は 290 nm 以上の光を吸収するので、大気環境中では直

接光分解される可能性がある (U.S. NLM:HSDB, 2003)。 
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5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の 25℃における加水分解半減期は、pH 7 では 3.2 年、pH 

8 では 120 日と推定されている (SRC:HydroWin, 2003)。加水分解生成物は、アジピン酸と 2-エ

チルヘキサノールが推定されている (U.S.NLM:HSDB, 2003)。 

 

5.2.2 生分解性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、化学物質審査規制法に基づく好気的生分解性試験で

は、被験物質濃度 100 mg/L、活性汚泥濃度 30 mg/L、試験期間 4 週間の条件において、生物化

学的酸素消費量 (BOD) 測定での分解率は 71%であり、良分解性と判定されている。なお、ガ

スクロマトグラフ (GC) 測定での分解率は 85%であった (通商産業省, 1990)。 

活性汚泥を用いた Strum 法による好気的な生分解性スクリーニング試験では、被験物質濃度

が 20 mg/L の場合、二酸化炭素発生率測定により求めた被験物質の完全分解率は、24 時間で

93.8%であった (Saeger et al., 1976)。下水処理場での生分解を模擬した本質的生分解性試験であ

る準連続式活性汚泥試験法 (修正 SCAS 法) では、一次分解率 (親化合物の消去率) は、1 日あ

たりの被験物質の供給速度が 5 mg/L の場合には 88～96%、20 mg/L の場合には 65～81%であっ

た。二酸化炭素発生率測定により求めた被験物質の完全分解率は、35 日間で 94%であり、一次

反応を仮定すると分解半減期は 2.7 日となる (Felder et al., 1986)。 

以上のことから、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は好気的な条件下では容易に生分解さ

れると推定される。 

なお、調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の嫌気的生分解性に関する

報告は得られていない。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

建設省が行った下水処理場 10 か所におけるアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の流入下水

濃度と放流水濃度の調査では、減少率が 82～99%超であった (建設省, 1999)。 

 

5.3 環境水中での動態 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、水への溶解度が 0.78 mg/L (22℃)、蒸気圧が 1.1×10-4 

Pa (20℃)、ヘンリー定数が 4.40×10-2 Pa･m3/mol (20℃) と小さいので (3 章参照)、水環境から大

気へ揮散され難いと推定される。また、土壌吸着係数 Koc の値 49,000 (3 章参照) から、水中の

懸濁物質及び底質には極めて吸着されやすいと推定される。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) が排出され

た場合は、好気的な条件下では容易に生分解されると推定される。なお、一部のアジピン酸ビ

ス(2-エチルヘキシル) は水中の懸濁物質に吸着され底質に移行すると推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、ブルーギルを用いた 28 日間の濃縮性試験では、水

中濃度が 250μg/L における生物濃縮係数 (BCF) は 27 と報告されており (Felder et al., 1986)、
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生物濃縮性は低いと推定される。 

 

 

6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) が、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出され

て定常状態に到達した状態での環境中での分布をフガシティモデル・レベル III (Mackay et al., 

1992) によって予測した (表 6-1)。変動要因として、物理化学的性質及び環境中での移動、分

解速度を考慮し、環境因子は関東地域 100 km×100 km を想定して大気の高さ 1,000 m、土壌表

面積比率 80%、土壌中平均分布の深さ 20 cm、水圏表面積 20%、平均水深 10 m、底質層平均深

さ 5 cm とした。環境への放出は、大気、水域及び土壌の各々に個別に放出される 3 つのシナリ

オを設定した (化学物質評価研究機構, 2001)。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) が大気に放出された場合は土壌に約 7 割、大気に 1 割強、

及び底質に約 1 割分布し、水域に放出された場合には底質に約 7 割、水域に約 3 割分布し、ま

た、土壌に放出された場合は、主に土壌に分布するものと予測される。 

表6-1 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布

予測結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%放出) 

15.4 5.4 67.7 11.5 

シナリオ 2 
(水域中に 100%放出) 

0.0 32.0 0.0 68.0 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%放出) 

0.0 0.0 100.0 0.0 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

6.2 環境中濃度 

6.2.1 環境中濃度の測定結果 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、環境庁の SPEED’98 (環境ホルモン戦略計画) で取り

上げられるなど、内分泌かく乱作用が疑われている化学物質の一つとして 1998 年度以降全国で

環境中濃度の測定が実施されている。アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の 2001 年度の PRTR

データでは排出量と移動量を報告した事業所は 29 都府県に及ぶこと、また主たる用途が塩化ビ

ニル樹脂用可塑剤であることから、室内空気を含めた環境中濃度の全国の測定結果を収集した。 

 

a. 大気中の濃度 

環境庁では 1984 年度、1995 年度及び 1998 年度にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の大気

中濃度の測定を実施し、その結果を表 6-2 に整理した (環境庁, 1996,1999a)。1998 年度の測定値

の幾何平均は 0.0014μg/m3、95 パーセンタイルは 0.0052μg/m3 であった。 
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表 6-2 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の大気中濃度 
年度 検出地点/

測定地点数 
検出数/
検体数 

検出範囲 
(μg/m3) 

算術平均 
(μg/m3) 

幾何平均 
(μg/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/m3) 

検出限界 
(μg/m3) 

1984 11/12 47/72 nd-0.0167    0.0001-0.00061 
1995 13/16 33/48 nd-0.022 0.0030 0.0016 0.010 0.00005-0.006 
1998 11/16 28/47 nd-0.026 0.0022 0.0014 0.0052 0.0001-0.003 
(環境庁, 1996,1999a) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 

 

 

環境庁は 1998 年度に一般環境について、59 都道府県・政令指定都市において工業地域、住

居地域、郊外の 3 地域で全国 178 地点において試料採取を行った。1999 年度は、前年度からの

継続測定地点 (18 地点) を含む全国 20 地点における工業地域、住居地域及び郊外について調査

を行った (環境庁, 1999b,2000a)。このうち、東京都と大阪府については 7 日間連続 (24 時間毎) 

で行った。結果を表 6-3 に整理した。算術平均値を比較すると、郊外は工業地域及び住居地域

よりも低い傾向がみられた。 

 

表 6-3 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の地域分類毎の大気中濃度 

調査年度 地域分類 
検出地点/ 
測定地点数 

検出数/
検体数 

検出範囲 
(μg/m3) 

算術平均 
(μg/m3) 

幾何平均 
(μg/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/m3) 

検出限界 
(μg/m3) 

工業地域 53/59 53/59 nd-0.0087 0.0031 0.0023 0.0069 
住居地域 44/60 44/60 nd-0.021 0.0029 0.0016 0.0068 

郊外 43/59 43/59 nd-0.0059 0.0021 0.0014 0.0045 
1998 

全体 140/178 140/178 nd-0.021 0.0027 0.0017 0.0068 

0.00058 

工業地域 6/6 6/6 0.0027-0.0053 0.0040 0.0038 0.0053 
住居地域 6/6 6/6 0.0029-0.0042 0.0039 0.0039 0.0042 

郊外 4/6 4/6 nd-0.0044 0.0026 0.0017 0.0044 
1999 

全体 1) 18/20 18/20 nd-0.0053 0.0035 0.0030 0.0053 

0.00074 

(環境庁, 1999b,2000a) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 
1) 連続測定が行われた東京都及び大阪府については、24 時間毎に平均値を求め、7 日分の測定値から検出範囲、
平均値及び 95 パーセンタイルを算出した。 

 

 

また、室内濃度については 2001 年度に環境省による調査が行われた (環境省, 2002a)。全国

の 95 世帯 (築 1 年以内から築 10 年を越える戸建住宅及び集合住宅等) が対象で、測定箇所は 1

住戸あたり居間、寝室及び外気の 3 か所で、日常生活における状態で 24 時間空気を採取した。

測定結果を表 6-4 に示す。最大値、算術平均、幾何平均を比較すると、室内濃度は外気濃度よ

りも高い値となった。この調査における 95 パーセンタイルを求めると、室内空気は 0.050μg/

ｍ3、外気は 0.016μg/ｍ3 となる。 
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表 6-4 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の室内及び外気濃度 (1) 

場所 
検出世帯数/
測定世帯数 

検出数/
測定数 

検出範囲 
(μg/m3) 

算術平均 
(μg/m3) 

幾何平均 
(μg/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/m3) 

検出限界 
(μg/m3) 

室内 (居間
及び寝室) 

94/95 181/186 nd-0.2732 0.021 0.013 0.050 0.001 

外気 74/82 74/82 nd-0.0251 0.0064 0.0042 0.016 0.001 
(環境省, 2002a) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 

 

 

東京都では、実際の居住空間における実態調査を実施した (東京都, 2001,2003a)。2000 年度

は都内にある住宅、特定建築物 (ビル) 等の計 34 施設を選定し、1 施設あたり室内 2 か所にお

いて空気を 24 時間採取し、分析を行った。また外気は 17 か所において同様に採取し、分析を

行った。2001 年度についても同様に調査した。結果を表 6-5 に整理する。2001 年度は室内から

すべての検体で検出され、室内濃度は外気濃度よりも高い値となった。なお、室内濃度の検出

範囲 (最大値) について環境省の調査 (表 6-4) と比較すると、同程度の濃度であった。 

本調査では 95パーセンタイルは求められなかったが、算術平均値と標準偏差から求めた 2001

年度夏季の室内の 95 パーセンタイル相当値 (算術平均値＋2×標準偏差) は 0.13μg/m3となる。 

 

表 6-5 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の室内及び外気濃度 (2) 

調査年度 地域分類 
検出地点/ 
測定地点数 

検出数/
検体数 

検出範囲 
(μg/m3) 

算術平均 
(μg/m3) 

中央値 
(μg/m3) 

標準偏差 
(μg/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ
相当値 

(μg/m3) 

検出限界 
(μg/m3) 

室内 33/34 66/68 nd-0.266 0.0161 0.0064 0.036 0.088 2000 
(冬季) 外気 12/17 12/17 nd-0.0088 0.0031 0.0024 0.0023 0.0077 

0.001 

室内 34/34 68/68 0.0024-0.392 0.027 0.013 0.053 0.13 2001 
(夏季) 外気 14/15 14/15 nd-0.0111 0.0050 0.0043 0.0029 0.011 

0.001 

(東京都, 2001,2003a) 
nd: 不検出 

 

 

b. 公共用水域中の濃度 

環境庁による 1978 年度と 1995 年度の一般環境における水質と底質の調査結果を表 6-6 に整

理する (環境庁, 1996)。水質については 1978 年度、1995 年度ともにすべての検体で不検出であ

った。 

 

表 6-6 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の水質及び底質中の濃度 
水質 底質 

調査年度 検出地点数/ 
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

検出地点数/ 
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/g-dry) 

検出限界 
(μg/g-dry) 

1978 0/10 0/30 nd 0.4-25 0/10 0/30 nd 0.02-1 
1995 0/11 0/33 nd 0.09-0.7 5/11 12/33 nd-0.1 0.0041-0.06 

(環境庁, 1996) 
nd: 不検出 
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アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の公共用水域中濃度として、環境庁 (環境省) により

1998 年から 2002 年にかけて実施された国内各地の水系における調査結果を表 6-7 に、また、

建設省 (国土交通省) による 1998 年度、1999 年度及び 2002 年度の調査結果を表 6-8 に整理す

る (環境庁, 1999c, 2000b,2001; 環境省, 2002b,2003; 建設省, 1999,2000; 国土交通省, 2003)。なお

河川における環境庁と建設省の測定地点については、環境庁は主に下流部を測定するなど、測

定地点を建設省と分担して実施している。2002 年度の国土交通省調査における河川 AA～C 類

型の水質基準点での 95 パーセンタイルは 0.019μg/L である。 

 

表 6-7 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の公共用水域中の濃度 (1) 

調査年度 水域 
検出地点数/
測定地点数 

検出数/検
体数 

測定範囲 
(μg/L) 

算術平均 
(μg/L) 

幾何平均 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

AA-C 19/150 19/234 nd-0.21 0.0087 0.0058 0.010 
河川 

D,E,無指定 14/59 14/75 nd-1.8 0.019 0.0071 0.040 
河川及び湖沼 33/215 33/320 nd-1.8 0.014 0.0060 0.030 

地下水 4/12 4/20 nd-0.07 0.012 0.0069 0.061 
1998 

海域 5/48 5/65 nd-0.06 0.0077 0.0058 0.028 

0.01 

AA-C 0/101 0/101 nd    
河川 

D,E,無指定 0/23 0/23 nd    
河川及び湖沼 0/130 0/130 nd    

地下水 0/23 0/23 nd    
1999 

海域 0/17 0/17 nd    

0.01 

AA-C 8/100 8/100 nd-0.02 0.0055 0.0053 0.010 
河川 

D,E,無指定 4/24 4/24 nd-0.03 0.0069 0.0059 0.019 
河川及び湖沼 13/130 13/130 nd-0.03 0.0058 0.0054 0.010 

地下水 0/24 0/24 nd    
2000 

海域 0/17 0/17 nd    

0.01 

AA-C 6/99 6/99 nd-0.06 0.0061 0.0054 0.010 
河川 

D,E,無指定 1/25 1/25 nd-0.01 0.0052 0.0051 0.0050 
河川及び湖沼 9/130 9/130 nd-0.19 0.0074 0.0055 0.010 

地下水 1/24 1/24 nd-0.03 0.0060 0.0054 0.0050 

2001 

海域 2/17 2/17 nd-0.03 0.0074 0.0060 0.022 

0.01 

AA-C 0/30 0/30 nd    
河川 

D,E,無指定 0/20 0/20 nd    
河川及び湖沼 0/55 0/55 nd    

地下水 1/10 1/10 nd-0.03 0.0075 0.0060 0.019 

2002 

海域 0/10 0/10 nd    

0.01 

環境庁, (環境庁, 1999c,2000b,2001; 環境省, 2002b,2003) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 

 

 

表 6-8 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の公共用水域中の濃度 (2) 

調査年度 水域 
検出地点数/
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

測定範囲 
(μg/L) 

算術平均 
(μg/L) 

幾何平均 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

AA-C 140/254 165/503 nd-0.16 0.015 0.0084 0.069 
河川 

D,E,無指定 5/7 6/14 nd-0.14 0.029 0.013 0.11 1998 
全体 145/261 171/517 nd-0.16 0.016 0.0085 0.072 

0.01 
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調査年度 水域 
検出地点数/
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

測定範囲 
(μg/L) 

算術平均 
(μg/L) 

幾何平均 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

夏期 21/261 21/161 nd-0.05    
19991) 河川 

秋期 18/140 18/140 nd-0.03    
0.01 

AA-C 3/23 3/23 nd-0.038 0.0073 0.0060 0.019 
河川 

D,E,無指定 0/1 0/1 nd    2002 

全体 3/24 3/24 nd-0.038 0.0072 0.0059 0.019 

0.01 

(建設省, 1999,2000; 国土交通省, 2003) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 
1) 個々の測定値が得られなかったため、算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを求めることはできなかった。

 

 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の底質中濃度として、環境庁 (環境省) により 1998 年か

ら 2002 年にかけて実施された国内各地の水系における調査結果を表 6-9 に、また、建設省 (国

土交通省) による 1998 年度及び 1999 年度の調査結果を表 6-10 に整理する (環境庁, 1999c, 

2000b,2001; 環境省, 2002b,2003; 建設省, 1999,2000)。 

 

表 6-9 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の底質中の濃度 (1) 

調査年度 水域 
検出地点数/ 
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/g-dry) 

検出限界 
(μg/g-dry) 

河川及び湖沼 8/134 8/134 nd-0.066 
1998 

海域 4/19 4/19 nd-0.023 
0.010 

河川及び湖沼 5/36 5/36 nd-0.034 
1999 

海域 0/12 0/12 nd 
0.010 

河川及び湖沼 1/37 1/37 nd-0.037 
2000 

海域 0/11 0/11 nd 
0.010 

河川及び湖沼 1/37 1/37 nd-0.017 
2001 

海域 0/11 0/11 nd 
0.010 

河川及び湖沼 0/14 0/14 nd 
2002 

海域 0/10 0/10 nd 
0.010 

(環境庁, 1999c,2000b,2001; 環境省, 2002b,2003) 
nd: 不検出 

 

 

表 6-10 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の底質中の濃度 (2) 

調査年度 水域 
検出地点数/ 
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/g-dry) 

検出限界 
(μg/g-dry) 

1998 河川 1/20 1/20 nd-0.010 0.010 
1999 河川  0/31 nd 0.010 

(建設省, 1999,2000) 
nd: 不検出 

 

 

c. 水道水中の濃度 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の水道水中濃度については、水道技術研究センターによ

る 1999 年度の全国の主要な水道水源 22 河川と 5 地下水源に関する報告がある。原水は 45 か所

の浄水場、浄水は 42 か所の浄水場で調査され、原水、浄水ともに最大 0.02μg/L が検出された 
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(水道技術研究センター, 2003)。結果を表 6-11 に整理する。この調査における 95 パーセンタイ

ルを求めると、原水、浄水ともに 0.0050μg/L となる。 

 

表6-11 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の原水及び浄水中の濃度 (1) 

種類 
検出地点数/
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

測定範囲 
(μg/L) 

算術平均 
(μg/L) 

幾何平均 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

原水 1/45 1/90 nd-0.02 0.0052 0.0051 0.0050 0.01 
浄水 2/42 2/42 nd-0.02 0.0057 0.0053 0.0050 0.01 

(水道技術研究センター, 2003) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 

 

 

東京都では、浄水場の原水及び浄水を夏季と冬季に調査している (東京都, 2003b)。結果を表

6-12 に整理した。1999 年度から 2002 年度の調査において、原水、浄水ともにすべての検体で

不検出であった (検出限界: 0.05μg/L)。 

 

表6-12 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の原水及び浄水中の濃度 (2) 

調査年度 種類 
検出地点数/
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

測定範囲 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

原水 0/12 0/24 nd 
1999, 2000 

浄水 0/12 0/24 nd 
原水 0/7 0/14 nd 

2001 
浄水 0/7 0/14 nd 
原水 0/7 0/13 nd 

2002 
浄水 0/7 0/14 nd 

0.05 

(東京都, 2003b) 
nd: 不検出 

 

 

d. 食物中の濃度 

食物中の濃度については、日本食品分析センターの 1999 年度の陰膳方式による食物からの化

学物質暴露量に関する調査報告書によると(表 6-13)、45 検体のうち 16 検体の食物から最大 0.10

μg/g の濃度でアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) が検出された (日本食品分析センター, 

2000)。この調査における 95 パーセンタイルを求めると、0.030μg/g となる。 

 

表6-13 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の食物中の濃度 (1) 
検出数/ 
検体数 

測定範囲 
(μg/g) 

算術平均 
(μg/g) 

幾何平均 
(μg/g) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/g) 

検出限界 
(μg/g) 

16/45 nd-0.10 0.011 0.0079 0.030 0.01 
(日本食品分析センター, 2000) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 

 

 

環境省では 2001 年度に陰膳方式で家庭内食事調査 81 検体 (北海道、東北、関東、中部、関
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西、中国、四国、北部九州、沖縄地区の 9 ブロックから 3 家庭を選定し、1 日分を 1 試料とし

て連続 3 日間の食事) と外食 45 検体 (ファーストフード店などから持ち出し可能な食事)、イ

ンスタント食品 16 検体及び人工乳等 20 検体 (粉ミルク、離乳食) のフタル酸エステル類等の

可塑剤の調査を行った (環境省, 2002c)。このうちアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の結果を

表 6-14 に整理する。この調査における家庭内食事の 95 パーセンタイルを求めると、0.022μg/g

となる。また、インスタント食品の 95 パーセンタイルを求めると、0.028μg/g となる。 

 

表 6-14 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の食物中の濃度 (2) 

試料 
検出数/ 
検体数 

測定範囲 
(μg/g) 

算術平均 
(μg/g) 

幾何平均 
(μg/g) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/g) 

検出限界 
(μg/g) 

家庭内食事 22/81 nd-0.046 0.0082 0.0068 0.022 0.010 
外食 1/45 nd-0.010 0.0051 0.0051 0.0050 0.010 

インスタント食品 2/16 nd-0.047 0.0086 0.0063 0.028 0.010 
人工乳等 3/20 nd-0.056 0.0085 0.0063 0.017 0.010 

(環境省, 2002c) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として算術平均、幾何平均及び 95 パーセンタイルを算出 

 

 

魚体内濃度については、環境庁による 1998 年度の調査では、全国の 124 地点の河川及び湖沼

で採取された魚 (124 検体) 及び 17 地点の海域で採取された魚 (17 検体) のすべての検体でア

ジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は不検出であった (検出限界 0.01μg/g) (環境庁, 1999c)。 

また、東京都により 2001 年度に実施された東京都内湾の 5 地点 (隅田川河口等) の計 40 検

体の魚介類の調査及び 2002 年度の東京都内湾の 3 地点の計 34 検体の魚介類の調査において、

すべての検体でアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は不検出であった (検出限界 0.01μg/g) (東

京都, 2002,2003c)。 

 

6.2.2 環境中濃度の推定 

a. メッシュ毎の排出量の推計 

濃度推定に必要な大気、公共用水域及び土壌の各環境媒体のメッシュ毎の排出量を、化学物

質排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出量の集計

結果」 (経済産業省, 環境省, 2003a) (以下、「2001 年度 PRTR データ」という。) をもとに、推

定する。 

届出排出量については、事業所毎の排出量、事業所の所在地の情報をもとに、メッシュ毎に

割り振った (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

届出外排出量については、対象業種届出外事業者からの排出量が推計されており、その排出

量を対象業種の全事業所数から届出事業所数を引いた事業所数をもとにメッシュ毎に割り振る

とともに、環境媒体別の排出量を届出排出量の環境媒体別排出割合を用いて推定した (製品評

価技術基盤機構, 2004)。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の全国における環境媒体別排出量を表 6-15 に整理した 

(製品評価技術基盤機構, 2004)。 
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表6-15 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の全国における環境媒体別排出量  (トン/年) 
排出量区分 大気 公共用水域 土壌 
届出 9 ＜0.5 ＜0.5 
対象業種届出外 1) 8 ＜0.5 ＜0.5 

合計 17 ＜0.5 ＜0.5 
(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、公共用水域、土壌の排出量は、届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 

 

 

b. 大気中濃度の推定 

6.2.2 aの方法で推定したメッシュ毎の大気への排出量、物理化学的性状及び2001年の気象デ

ータをもとに、AIST-ADMER Ver. 1.0 (産業技術総合研究所, 2003; 東野ら, 2003) を用いて、5 km

メッシュ毎の年間平均の大気中濃度を推定する。推定する大気中濃度は、全国各地域 (北海道、

東北、北陸、関東、中部、東海、近畿、中国、四国、九州、沖縄) のうち、大気への排出密度 (2001

年度PRTRデータから求めた地域別の大気への排出量 / 当該地域面積) が最も高い地域の濃度

とする。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の地域別の大気への排出量及びその排出密度を表6-16に

示す。アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、関東地域における大気への排出密度が最も大き

いため、この地域における大気中濃度を推定した。 

推定の結果、関東地域における大気中濃度の年間平均の最大値は、0.024μg/m3であった (製

品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表6-16 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の地域別大気への排出量及び排出密度 

地域名 
大気への排出量 
合計(トン/年) 

地域面積 
(km2) 

大気への排出密度 
(トン/km2/年) 

排出密度 
順位 

北海道 0.0941 83,500 0.00000113 11 
東北 0.391 64,000 0.00000611 10 
北陸 0.31 17,900 0.0000173 6 
関東 6.11 32,100 0.00019 1 
中部 3.51 31,200 0.000113 2 
東海 1.94 18,200 0.000107 3 
近畿 2.74 27,200 0.000101 4 
中国 1.16 31,800 0.0000365 5 
四国 0.15 18,800 0.00000798 9 
九州 0.358 39,900 0.00000897 8 
沖縄 0.0255 2,270 0.0000112 7 

全国 16.8 378,0001) 0.0000444   
(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 全国の面積には都県にまたがる境界未定地域を含む。 
太字は大気中濃度を推定した地域を示す。 

 

 

c. 河川水中濃度の推定 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の 2001年度PRTRデータから推定した全国における公共

用水域への排出量 221kg/年のうち、河川への排出量は全量の 221kg/年と推定される。そのうち、
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関東地域における河川への排出量は 31 kg/年であった。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、関東地域における河川への排出量が全国の 14%であ

り、主たる排出地域ではないが、全国で河川への排出量が最も多い事業所の排出先の河川の流

量が得られなかったため、参考のため関東地域の河川水中濃度を推定する。 

推定には河川中化学物質濃度分布予測モデル (化学物質評価研究機構, 2002b,2003) を使用し、

対象化学物質の上記の方法で推計したメッシュ毎の公共用水域への排出量、物理化学的性状及

び関東 3 河川 (利根川、荒川、多摩川) 水域の水文データ (流量、流域) 及び気象データ等を用

いた。 

推定の結果、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の河川の利水目的類型 AA～C の水質基準

点での河川水中濃度の最大値は、利根川水系で 0.0019μg/L、荒川水系で 0.00096μg/L、多摩川

水系で 0.0018μg/L であった (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

6.3 水生生物生息環境における推定環境濃度 

水生生物が生息する環境の推定環境濃度 (EEC) を、6.2.1 b の公共用水域中の濃度から求め

る。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の公共用水域中の濃度については、1998 年度から環境庁 

(現環境省) を中心に全国的な調査が実施された。そのうち、年度の最も新しい 2002 年度の環

境省で実施された調査では、河川はすべて不検出 (検出限界 0.01μg/L) であったが、同年度に

国土交通省で実施された調査結果から得られた、公共用水域の利水目的類型 AA～C の水質基

準点での 95 パーセンタイルは 0.019μg/L であった。 

本評価書では、国土交通省による公共用水域中濃度の測定結果は測定年度が新しく、測定地

点も多いことから適切であると判断し、EEC として 0.019μg/L を採用する。 

 

6.4 ヒトへの暴露シナリオ 

6.4.1 環境経由の暴露 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の環境経由のヒトへの暴露経路は、主として呼吸からの

吸入暴露と飲料水及び食物からの経口暴露が考えられる。 

 

6.4.2 消費者製品経由の暴露 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を可塑剤として含む塩化ビニル樹脂・ゴム製品からの揮

発、移行等が考えられるが、揮発、移行に関する情報が得られていないので、本評価書では消

費者製品からの暴露は考慮しない。なお、大気 (外気) に比べて室内空気濃度が高いこと (表

6-4、表 6-5 参照)、魚体中からは検出されていないが食物中からは検出されていること (表 6-13、

表 6-14) から、消費者製品経由でアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) が空気、食物に移行した

可能性が考えられる。 

 

6.5 推定摂取量 

本評価書において各経路からの摂取量を推定する際、成人の空気吸入量を 20 m3/人/日、飲料

水摂水量を 2 L/人/日、食物摂食量を 2,000 g/人/日とした。 
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推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) については大気及び室内濃度の測定があり、室内濃度の

方が高い傾向がみられている。室内の測定濃度としては、環境省による 2001 年度、東京都によ

る 2000 及び 2001 年度の調査結果がある。環境庁の調査での室内濃度の最大値は 0.2732μg/m3 、

95 パーセンタイルは 0.050μg/m3 (表 6-4)、東京都の 2001 年度調査の最大値は 0.392μg/m3、算

術平均値は 0.0266μg/m3、標準偏差は 0.0528μg/m3 (表 6-5) であった。東京都調査結果からは

95 パーセンタイルを求めることはできなかったが、95 パーセンタイル相当値 (算術平均値＋2

×標準偏差) は 0.13μg/m3であった。一方、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の AIST-ADMER

モデルを用いた関東地域の推定大気中濃度の最大値は、0.024μg/m3 であった。ここでは、東京

都及び環境省の調査結果はともに充実していることから、東京都の 95 パーセンタイル相当値 

(0.13μg/m3) と環境省の 95 パーセンタイル (0.050μg/m3) とを比較し、より大きな値である東

京都調査の 95 パーセンタイル相当値の 0.13μg/m3 を用いる。 

飲料水については、東京都と水道技術研究センターによる調査があり、東京都の 1999 年度か

ら 2002 年度の原水及び浄水の調査では、全く検出されていない (検出限界 0.05μg/L)。水道技

術研究センターによる 1999 年度の調査結果の 95 パーセンタイルは 0.0050μg/L であった。こ

こでは値が検出されている水道技術研究センターの調査結果から得られた 95 パーセンタイル

0.0050μg/L を水道水 (浄水) 中の濃度とする。 

食物に関しては 1999 年度に日本食品分析センター、2001 年度に環境省による家庭での食事

についての陰膳方式による調査があり、平均値、最大値を比較すると、類似した結果が得られ

ている。ここでは、両調査ともに全国規模の調査であり、また調査年度に大きな隔たりがない

ことから、食物中の濃度として両調査結果から得られた 95 パーセンタイル (0.030μg/g 及び

0.022μg/g) のうち、より大きな値である日本食品分析センターの調査結果から得られた 95 パ

ーセンタイル 0.030μg/g を用いる。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気 (室内空気) からの摂取量：0.13 (μg/m3)×20 (m3/人/日)＝2.6 (μg/人/日) 

飲料水からの摂取量     ：0.0050 (μg /L)×2 (L/人/日)＝0.01 (μg/人/日) 

食物からの摂取量      ：0.030 (μg/g)×2,000 (g/人/日)＝60 (μg/人/日) 

 

成人の体重を平均 50 kg と仮定して、体重 1 kg あたりの摂取量を求めると次のようになる。 

吸入摂取量：2.6 (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.052 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(60＋0.01) (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝1.2 (μg/kg/日) 

合計摂取量：0.052 (μg/kg/日)＋1.2 (μg/kg/日)＝1.3 (μg/kg/日) 

 

 

7．環境中の生物への影響 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の微生物に対する毒性試験結果を表 7-1 に示す。 
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細菌のシュードモナスの増殖阻害を指標とした 30 分 EC50 が 10,000 mg/L 超 (BASF, 1996)、

活性汚泥の呼吸阻害を指標とした 3 時間 EC50 が 350 mg/L 超であった (Huels, 1996a)。 

 

表 7-1 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の微生物に対する毒性試験結果 

生物種 
試験法/ 
温度 (℃) 

エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

細菌 
Pseudomonas putida 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

DIN1) 
27 

30 分間 EC50 増殖阻害 >10,000 BASF, 1996 

活性汚泥 EEC2) 
25 

3 時間 EC50 呼吸阻害 >350 Huels, 1996a 

1) ドイツ規格協会 (Deutsches Institut für Normung) テストガイドライン、2) 現欧州連合 (EU) テストガイド
ライン 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の藻類に対する毒性試験結果を表 7-2 に示す。 

淡水緑藻のセレナストラム及びセネデスムスを用いた生長阻害試験について報告されている。

セレナストラムでは、OECD テストガイドラインに準拠した 72 時間 EC50 及び NOEC はそれぞ

れ 50 mg/L 超及び 50 mg/L 以上であった (環境庁, 2000c)。この試験では試験液の調製に界面活

性剤を用いており、水への溶解度 (0.78 mg/L) を遥かに超えていた 。また、96 時間 EC50 が 0.78 

mg/L 超であったという報告もある (Felder et al., 1986)。セネデスムスでは、EEC のテストガイ

ドラインに準拠した 72 時間 NOEC は 1.4 mg/L 以上であった (Huels, 1996b)。 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の海産種に関する試験報告は得ら

れていない。 
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表 7-2 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の藻類に対する毒性試験結果 

生物種 
試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
OECD 

201 
GLP 
止水 

閉鎖系 
助剤 2) 

23.3- 
23.5 

 
72 時間 EC50 

24-48 時間 EC50 

24-72 時間 EC50 
0-72 時間 EC50

3) 
72 時間 NOEC 
24-48時間 NOEC 
24-72時間 NOEC 
0-72時間NOEC3) 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
生長速度 
生長速度 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
生長速度 
生長速度 

 
> 50 
> 50 
> 50 
> 50 
≧50 
≧50 
≧50 
≧50 
(a, n) 

環境庁, 2000c Selenastrum  
capricornutum1) 
(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

U.S. EPA 
止水 
助剤 4) 

ND 96 時間 EC50 生長阻害 >0.78 
(m) 

Felder et al., 1986 

Scenedesmus 
subspicatus 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

EEC5) 
GLP 
止水 

助剤使用
不明 

ND  
72 時 EC50 

72 時間 NOEC 

生長阻害  
>1.4 
≧1.4 
(m) 

Huels, 1996b 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったので設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) ジメチルホルムアミド (50 mg/L)＋HCO-40 (50 mg/L)、3) 文献
をもとに再計算した値、4) アセトン (100 mg/L)、5) 現欧州連合 (EU) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3 に示す。 

急性毒性については、淡水種として甲殻類のオオミジンコ、ヨコエビ、ミズムシ及び昆虫類

のユスリカを用いた報告がある。オオミジンコに対する 48 時間 LC50 は 0.66 mg/L (Felder et al., 

1986; Monsanto, 1992b) であった。その他の報告では、オオミジンコに対する 48 時間 EC50 (遊

泳阻害) が 1.6 mg/L 超 (Huels, 1996c) 及び 50 mg/L 超 (環境庁, 2000d)、ヨコエビ科の一種 

(Gammarus fasciatus) やユスリカ科の一種 (Chironomus riparius) に対する 96 時間 LC50 が 0.73 

mg/L 超 (Monsanto, 1992a) など、いずれも水への溶解度 (0.78 mg/L) 付近あるいはそれ以上の

濃度でも顕著な影響はみられなかった。 

長期毒性としては、オオミジンコを用いた繁殖試験の報告があり、21 日間 NOEC はいずれも

測定濃度に基づいて算出されている。このうち水への溶解度以下で、最小の NOEC は 0.024 mg/L

であった (Felder et al., 1986)。 

海産種として甲殻類のミシッドシュリンプ、グラスシュリンプ及びヨコエビ科の一種 

(Ampelisca abdita) の試験報告があり、96 時間 LC50 はいずれも 0.23 mg/L 超であった (Monsanto, 

1992c)。 
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表 7-3 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の無脊椎動物に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L) 

pH エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
APHA1)

U.S. 
EPA 
GLP 
止水 
助剤 2) 

22 255 7.8- 
8.1 

48 時間 LC50 0.66 
(n) 

Felder et 
al., 1986; 
Monsanto, 
1992b 

EEC3) 
GLP 
止水 

助剤使
用不明 

ND ND ND 48 時間 EC50 >1.6 
(m) 

Huels, 
1996c 

Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間 
以内 

OECD 
202 
GLP 

半止水 
助剤 4) 

19.6 57.7 7.7-
7.9 

48 時間 EC50 >50 
(a, n) 

環境庁, 
2000d 

Gammarus 
fasciatus 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ
科の一種) 

8.4 mm ASTM5) 
GLP 
流水 
助剤 2) 

21-22 28-32 6.7- 
7.6 

96 時間 LC50 >0.73 
(m) 

Monsanto, 
1992a 

Asellus sp. 
(甲殻類、ﾐｽﾞﾑ
ｼ科の一種) 

8.3 mm ASTM5) 
GLP 
流水 
助剤 2) 

21-22 280-32 6.7- 
7.6 

96 時間 LC50 >0.73 
(m) 

Monsanto, 
1992a 

Chironomus 
riparius 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ
科の一種) 

7.1 mm ASTM5) 
GLP 
流水 
助剤 2) 

21-22 28-32 6.7- 
7.6 

96 時間 LC50 >0.73 
(m) 

Monsanto, 
1992a 

Chironomus 
tentans 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ
科の一種) 

ND ND 
助剤 2) 

ND ND ND 96 時間 LC50 
 

>0.78 
(m) 

Felder et 
al., 1986 

海水 

Americamysis 
bahia 
(甲殻類、ﾐｼｯﾄﾞ
ｼｭﾘﾝﾌﾟ ｱﾐ科) 

生後 
24 時間 
以内 

U.S. 
EPA 
GLP 
流水 
助剤 2) 

21-22 塩分濃度: 
31-35‰ 

7.5- 
7.9 

96 時間 LC50 >0.23 
(m) 

Monsanto, 
1992c 

Palaemonetes 
pugio 
(甲殻類、ｸﾞﾗｽｼ
ｭﾘﾝﾌﾟ、ﾃﾅｶﾞｴﾋﾞ
科) 

17-28 
mm 

U.S. 
EPA 
GLP 
流水 
助剤 2) 

21-22 塩分濃度: 
31-35‰ 

7.5- 
7.9 

96 時間 LC50 >0.23 
(m) 

Monsanto, 
1992c 

Ampelisca 
abdita 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ
科の一種) 

3.8-7.6 
mm 

U.S. 
EPA 
GLP 
流水 
助剤 2) 

21-22 塩分濃度: 
31-35‰ 

7.5- 
7.9 

96 時間 LC50 >0.23 
(m) 

Monsanto, 
1992c 

長期毒性 淡水 
Daphnia 
magna 
(甲殻類、 

生後 
24 時間 
以内 

ASTM5) 
流水 
助剤 2) 

ND 250±25 8.1-
8.3 

21 日間 NOEC 
致死、成長、繁
殖 

0.024 
(m) 

Felder et 
al., 1986 
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生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L) 

pH エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

OECD 
202 
GLP 

助剤使
用不明 

ND ND ND 21 日間 NOEC 
繁殖 

≧0.77 
(m) 

Huels, 
1996d 

ｵｵﾐｼﾞﾝｺ)  

OECD 
211 
GLP 

半止水 
助剤 4) 

19.5- 
19.8 

65-85 7.9-
8.2 

21 日間 EC50 
21 日間 NOEC 
繁殖 

>46 
14 
(m) 

環境庁, 
2000e 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が、設定値の±20%以内であったので設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
1) 米国公衆衛生協会 (American Public Health Association) テストガイドライン、2) アセトン (100 mg/L)、3) 
現欧州連合 (EU) テストガイドライン、4) ジメチルホルムアミド (50 mg/L)＋HCO-40 (50 mg/L)、5) 米国材
料試験協会 (American standard for testing and methods) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の魚類に対する毒性試験結果を表 7-4 に示す。 

淡水魚としては、ファットヘッドミノー、メダカ、ブルーギル及びニジマスに対する急性毒

性データがある。そのうちファットヘッドミノー、ブルーギル、ニジマスでは、いずれも水へ

の溶解度の 100 倍程度の試験液で死亡はみられなかった (Felder et al., 1986)。助剤として界面活

性剤を用いた試験液に暴露したメダカに対する 96 時間 LC50 は 50 mg/L 超であった (環境庁, 

2000f)。 

長期毒性としては、受精卵からふ化後 60 日齢まで流水条件下でメダカを暴露した試験で、ふ

化率、致死及び成長を指標とした 68 日間 NOEC は 0.087 mg/L 以上であった (環境省, 2002e)。 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の海水魚に関する試験報告は得ら

れていない。 

 

表 7-4 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の魚類に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L) 

pH エンドポイント 
濃度

(mg/L) 
文献 

淡水 
Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

ND U.S. 
EPA 
止水 
助剤 1) 

22 255 8.0 96 時間 LC50 >0.78 
(m) 

Felder et 
al., 1986 

2.1 cm 
0.18 g 

OECD 
203 
GLP 

半止水 
助剤 2) 

23.5-
23.8 

57.7 7.4-
7.8 

96 時間 LC50 >50 
(a, n) 

環境庁,  
2000f 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

受精後
24 時間
以内の卵 

流水 
助剤 3) 

24 60 7.2-
7.8 

68 日間 NOEC 
ふ化率、致死、
成長 

≧0.087 
(m) 

環境省,  
2002e 
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生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L) 

pH エンドポイント 
濃度

(mg/L) 
文献 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

ND U.S. 
EPA 
止水 
助剤 1) 

ND ND ND 96 時間 LC50 >0.78 
(m) 

Felder et 
al., 1986 

ncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

ND U.S. 
EPA 
止水 
助剤 1) 

12 255 8.0 96 時間 LC50 >0.78 
(m) 

Felder et 
al., 1986 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったので設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度 
1) アセトン、2) ジメチルホルムアミド (50 mg/L)＋(HCO-40 (50 mg/L)、3) ジメチルスルホキシド (100 
mg/L) 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のその他水生生物 (両生類等) に

関する試験結果は得られていない。 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の陸生微生物 (土壌中の細菌や菌

類等) に関する試験報告は得られていない。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の植物に関する試験報告は得られ

ていない。 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

シマミミズの人工土壌試験で、7 日間及び 14 日間 LC50 はそれぞれ 1,000 mg/kg 超及び

850mg/kg であった (OECD/UNEP/WHO/ILO, 2000)。 

 

7.3 その他の影響  

7.3.1 環境中の生物の内分泌系及び生殖系に対する影響 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は環境庁による「環境ホルモン戦略計画 SPEED’98」の

中で「内分泌かく乱作用を疑われる化学物質」としてリストアップされていた。内分泌かく乱

作用のスクリーニング試験として位置づけられているメダカのビテロゲニン産生試験及びパー

シャルライフサイクル試験の報告がある。メダカに平均測定濃度 2.4、7.9、21.5、181.7、453.6

μg /L の試験液に流水条件下で 21 日間暴露したビテロゲニン産生試験で、肝臓中のビテロゲニ

ン濃度及び肝指数に有意な変動はみられなかった (環境省, 2002d)。また、平均測定濃度 0.711、

2.33、7.88、26.3、87.1μg /L の試験液に受精卵からふ化後 60 日齢まで流水条件下で暴露したパ



 21

ーシャルライフサイクル試験で、ふ化率、ふ化日数、ふ化後の累積死亡率及び成長に影響はな

く、生殖腺指数、肝指数、肝臓ビテロゲニン濃度にも対照群との間に有意差は認められなかっ

た。 

外観的二次性徴から判別した性比は、0.711 と 2.23μg/L 区において対照群との間に有意差が

認められたが、濃度依存的な影響ではなく、生殖腺の組織学的観察に基づく性比も対照群との

間に有意差は認められなかったことから、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) がメダカの二次

性徴に影響を及ぼした可能性は低いとしてしている (環境省, 2002e)。 

 

7.4 環境中の生物への影響 (まとめ) 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の環境中の生物に対する毒性影響については、生長阻害、

致死、遊泳阻害、繁殖、成長などを指標に検討が行われている。助剤に界面活性剤を用いた試

験データでは、水への溶解度 (0.78 mg/L) を遥かに超えた結果が得られている。 

藻類に対する生長阻害試験ではセレナストラムを用いた 96 時間の EC50 は 0.78 mg/L 超であ

った。 

無脊椎動物に対する急性毒性としては甲殻類のオオミジンコの 48 時間 LC50 は 0.66 mg/L で

あり、GHS 急性毒性有害性区分 I に相当し、極めて強い有害性を示す。甲殻類のヨコエビ、ミ

ズムシ及び昆虫類のユスリカに対する 96 時間 LC50 はいずれも 0.73 mg/L 超であった。長期毒

性については、オオミジンコの繁殖を指標とした 21 日間 NOEC は 0.024 mg/L であった。 

魚類に対する急性毒性について、ファットヘッドミノー、ブルーギル及びニジマスでは、い

ずれも水への溶解度の 100 倍程度の試験液で死亡はみられなかった。長期毒性としては、受精

卵からふ化後 60 日齢まで流水条件下でメダカを暴露した試験で、ふ化率、致死及び成長を指標

とした 68 日間 NOEC は 0.087 mg/L 以上であった。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の内分泌かく乱作用に関するメダカの試験報告からは、

明らかな内分泌かく乱作用は認められなかった。陸生生物の影響に関する試験報告は得られて

いない。 

 

以上から、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の水生生物に対する急性毒性は、甲殻類に対

して GHS 急性毒性有害性区分 I に相当し、極めて強い有害性を示す。長期毒性についての NOEC

は、甲殻類では 0.024 mg/L、魚類では 0.087 mg/L 以上である。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、甲殻類であるオオミジンコの繁殖を

指標とした 21 日間 NOEC の 0.024 mg/L である。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

マウス、ラット、サルを用いた実験から考察されたアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の代

謝経路を図8-1に示す。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は迅速かつ完全に実験動物の胃腸管から吸収される。ラ

ットでは開裂してモノエステルと酸に分解して吸収され、カニクイザルではアジピン酸ビス(2-
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エチルヘキシル) としても吸収される (IARC, 2000)。 

雄のマウス、ラット及び妊娠マウスにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を強制経口投与及

び静脈内投与し、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のカルボニル基あるいは2-エチルヘキシ

ル基の14C標識体の組織分布を用いた全身オートラジオグラフィーによって検討されている。い

ずれの標識体でも投与24時間以内に高濃度の放射活性が体脂肪、肝臓、腎臓、腸内容物に認め

られた。さらに、カルボニル基標識体では、副腎皮質、卵巣内の黄体、骨髄、前胃粘膜、唾液

腺、ハーダー腺に、また、エチルヘキシル基標識体ではマウスの気管支に放射活性が認められ

た。マウスの胎児では、カルボニル基標識体の放射活性は投与後24時間以内に肝臓、腸、骨髄

に、エチルヘキシル基標識体では、わずかではあるが膀胱、肝臓、腸内容物や羊水に放射活性

が認められた (Bergman and Albaus, 1987)。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) はアジピン酸モノ(2-エチルヘキシル)及び2-エチルヘキ

サノールへ代謝された後、アジピン酸モノ(2-エチルヘキシル)は更にアジピン酸と2-エチルヘキ

サノールに代謝され、尿中排泄される。2-エチルヘキサノールはグルクロン酸抱合されるか、

2-エチルヘキサン酸へと代謝された後にグルクロン酸抱合を受け、尿中排泄される。また、2-

エチルヘキサン酸はβ酸化されて2-エチル-1,6-ヘキサン二酸またはω-1-酸化されて2-エチル-5-

ヒドロキシヘキサン酸や2-エチル-5-ケト-ヘキサン酸となり、グルクロン酸抱合を受け、尿中排

泄される。投与量のほとんどが48時間以内に尿中代謝物や呼気中へ二酸化炭素として排泄され、

糞中排泄は少なかった (GDCh BUA, 1996)｡ 

ヒトでの代謝については、重水素標識のアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を男性ボランテ

ィアに経口投与した実験で、投与量の約8.6%が2-エチルヘキサン酸の抱合体として尿中に排泄

されたとの報告がある (Loftus et.al., 1993,1994)。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) はマウスにおいて肝細胞腺腫／がんを引き起こすが

(8.3.7.発がん性 参照)、肝臓のペルオキシソーム増生に関連するメカニズムによる作用である

ことが示唆されている。肝臓ペルオキシソームを増生し、血中脂質の低下作用がある。アジピ

ン酸ビス(2-エチルヘキシル) によるペルオキシソーム増生について代謝物の関与や動物の種

差が検討されており、2-エチルヘキサン酸はアジピン酸モノ(2-エチルヘキシル)や2-エチルヘキ

サノールに比してペルオキシソームのβ酸化系を亢進することから、アジピン酸ビス(2-エチル

ヘキシル) のペルオキシソーム増生作用の直接的な原因物質であるとされている。また、種差

については、in vitroではマウスの肝細胞がラットの肝細胞に比較して感受性が高いとの報告が

あるが (Cornu et al., 1992)、in vivoではB6C3F1マウスよりもF344ラットの感受性が高いことが示

されている (Keith et al., 1992)。なお、モルモット及びマーモセットの肝細胞においてはβ酸化

の亢進は認められていない (Cornu et al., 1992)。また、ヒトではアジピン酸ビス(2-エチルヘキ

シル) による肝臓ペルオキシソームの増生はなく、肝細胞の増生もないと推測されている 

(IARC, 2000) 

類似物質であるフタル酸ジ(2-エチルへキシル)は、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) と同様

なペルオキシソーム増生物質であり、げっ歯類の肝臓に対して発がん性を示すが、その投与に

よりげっ歯類の肝臓ペルオキシソームのβ酸化活性はカタラーゼ活性より亢進することが報告

されており、過酸化物を介した酸化的ストレスがこれらペルオキシソーム増生物質の肝発がん

における内因性イニシエーターとして作用する可能性が示唆されている。なお、アジピン酸ビ
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ス(2-エチルヘキシル) はフタル酸ジ(2-エチルへキシル) に比較してペルオキシソーム増生作

用は弱いと報告されている (Reddy et.al., 1986)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

図 8-1 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の動物における代謝経路 

(出典：GDCh BUA, 1996)     

(1) アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル)、(2) アジピン酸モノ(2-エチルヘキシル)、(3) 2-
エチルヘキサノール、(4) アジピン酸、(5) 2-エチルヘキサン酸、(6) 2-エチル-1,6-ヘキ
サン二酸、(7) 2-エチル-5-ヒドロキシヘキサン酸、(8) 2-エチル-5-オキソ-ヘキサン酸 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

調査した範囲内では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の疫学調査及び事例に関する試験

報告は得られていない。 

 

O

O

CH2CH2CH2CH2

CH2CH3

O

O

CH2CH3

O

O

CH2CH2CH2CH2

CH2CH3

OH

CH2CH3

CH2CH2CH2CH2HOOC COOH
OH

CH2CH3

COOH

COOH

CH2CH3

COOH

CH2CH3

HOOC
COOH

CH2CH3

OH

COOH

CH2CH3

O

(1)

(2)
(3)

(4)(3)

(5)

(7)
(6)

(8)

グルクロン酸抱合体

グルクロン酸抱合体



 24

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-1 に示す 

(IARC, 1982,2000; GDCh BUA, 1996; U.S.NTP, 1982)。 

経口投与の LD50 はマウスで 15,000～25,000 mg/kg、ラットで 7,392～50,000 mg/kg、モルモッ

トで 12,900 mg/kg、経皮投与の LD50 はウサギで 8,410～15,100 mg/kg、静脈内投与の LD50 はラ

ットで 900 mg/kg、ウサギで 540 mg/kg、腹腔内投与の LD50 はマウスで 5,000 mg/kg 超、ラット

で 46,000 mg/kg 超、ウサギで 38,000 mg/kg 超であった。 

 

表 8-1 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の急性毒性試験結果 

 マウス ラット ウサギ モルモット 

経口 LD50 (mg/kg) 15,000 – 25,000 7,392 – 50,000 ND 12,900 

吸入 LC50 ND ND ND ND 

経皮 LD50 (mg/kg) ND ND 8,410－15,100 ND 

静脈内 LD50(mg/kg) ND 900* 540 ND 

腹腔内 LD50(mg/kg) >5,000 >46,000 >38,000 ND 

ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-2

に示す。 

ウサギを用いた皮膚刺激試験及び眼刺激試験では刺激性がないとする報告 (CTFA, 1967; 

Kolmar Res. Ctr., 1967; Smyth et al., 1951) 及び刺激性がみられたとする報告 (Edgewood Arsenal, 

1954; Kolmar Res. Ctr., 1967; Oettel and Zeller, 1963; Union Carbide Corp., 1972) がある。 

ウサギ (6 匹) の皮膚に 0.5 mL (462 mg 相当) のアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を 6.5 

cm3 テストパッチを用いて 24 時間適用した試験 (ドレイズ法) で、最大平均評点は 0.83 (最大可

能評点 8) であり、軽度刺激性がみられた (Kolmar Res. Ctr., 1967)。ウサギの皮膚にアジピン酸

ビス(2-エチルヘキシル) 500 mg を適用した試験で軽度刺激性がみられた (Union Carbide Corp., 

1972)。 

ウサギの皮膚にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を 24時間適用 (用量不明) した試験で最

大平均評点は 1.9 (最大可能評点 8) を示したが、48 時間後には消失した (Edgewood Arsenal., 

1954)。 

ウサギの眼 (結膜のう) へアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の点眼 (用量不明) により結

膜に一過性の発赤がみられたが、24 時間後には消失した (Oettel and Zeller, 1963)。 

ウサギ (6 匹) の眼に 0.1mL (92 mg 相当) のアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を点眼後 24、

48、72 時間の観察で、刺激性はみられていない (CTFA, 1967; Kolmar Res. Ctr., 1967)。 

ウサギの眼にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を点眼し、24 時間後の観察で、最大平均評

点は 1.4 (最大可能評点 110) を示したが、48 時間後には消失した (Edgewood Arsenal, 1954)。 
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以上から、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、マウス、ラットの皮膚及び眼に対し軽度

の刺激性がある。 

 

表 8-2 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の刺激性及び腐食性試験結果 

動物種等 
試験法 

投与方法 
投与期間 投与量 結  果 文献 

ウサギ 
6 匹 

皮膚一次刺激
性、ドレイズ
法 

24 時間 0.5mL (462 
mg 相当) 

軽度刺激性 
最大平均評点  0.83 (最大可能評点 
8) 

Kolmar Res. 
Ctr., 1967 

ウサギ 
 

皮膚一次刺激
性 

ND 500mg 軽度刺激性 Union Carbide 
Corp., 1972 

ウサギ 
 

皮膚一次刺激
性 

24 時間 不明 軽度刺激性 
最大平均評点 1.9 (最大可能評点 8) 
48 時間後: 消失 

Edgewood 
Arsenal, 1954 

ウサギ 
5 匹 

皮膚一次刺激
性 

ND 0.01mL 
(9.2 mg 相当) 

刺激性なし Smyth et al., 
1951 

ウサギ 皮膚一次刺激
性 

ND ND 刺激性なし Oettel & Zeller, 
1951 

ウサギ 眼一次刺激性 ND ND 結膜に一過性の兆候 
24 時間後に消失 

Oettel and 
Zeller, 1963 

ウサギ 
6 匹 

眼一次刺激性 ND 0.1 mL 
(92 mg 相当) 

刺激性なし CTFA, 1967; 
Kolmar Res. 
Ctr., 1967 

ウサギ 眼一次刺激性 ND ND 24 時間後: 最大平均評点は 1.4 
 (最大可能評点 110) 

48 時間後: 消失 

Edgewood 
Arsenal, 1954 

ND: データなし 

 

 

8.3.3 感作性 

ウサギ (2～4 匹) を用いたアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のパッチテストで、感作性は

認められなかった (Mallette and von Haam, 1952)。 

白色モルモット (10匹) に 0.1%のアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) オリーブ油溶液の 0.05 

mL を皮内に適用後、1 週に 3 回 3 週間 0.1%の溶液の 0.1 mL を適用し、14 日以後の 0.1%の溶

液 0.05 mL で惹起した試験で、感作性は認められなかった (CTFA, 1967; Kolmar Res. Ctr., 1967)。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 及びその代謝物 2-エチルヘキサノールの実験動物に対す

る反復投与毒性試験結果を表 8-3 及び表 8-4 示す。 

B6C3F1 マウス (5 匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を雄には 0、3,100、6,300、

12,500、25,000、50,000 ppm (0、465、945、1,875、3,750、7,500 mg/kg 相当) を、雌には 0、6,300、

12,500、25,000、50,000、100,000 ppm (0、945、1,875、3,750、7,500、15,000 mg/kg 相当) を含

む飼料を 14 日間混餌投与した試験で、雌の 100,000 ppm 群で摂餌量の減少及び全例での死亡、

雄の 50,000 ppm と雌の 25,000 ppm 以上の群で体重減少がみられた(U.S.NTP, 1982)。 
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また、雌雄の B6C3F1 マウス (10 匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、1,600、3,100、

6,300、12,500、25,000 ppm (0、240、465、945、1,875、3,750 mg/kg 相当) を 13 週間混餌投与し

た試験では、雄の 3,100 ppm 以上の群、雌の 6,300 ppm 群及び 25,000 ppm 群で体重増加抑制が

みられた。病理組織学的変化及び摂餌量の低下はみられていない (U.S.NTP, 1982)。本評価書で

は、雄の 3,100 ppm 以上の群で体重増加抑制がみられたため、体重増加抑制を指標にすると

NOAEL は 1,600 ppm (240 mg/kg 相当) と判断した。 

雌雄のB6C3F1マウス (50匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、12,000、25,000 ppm 

(0、1,800、3,750 mg/kg相当) を103週間混餌投与した発がん性試験では、用量に依存した体重増

加抑制が認められたが、投与に関連した非腫瘍性変化はなかった (U.S.NTP, 1982)。 

F344 ラット (5 匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を雄には 0、3,100 ppm (0、155 

mg/kg 相当)、雌には 0、6,300、12,500、25,000、50,000、100,000 ppm (0、315、625、1,250、2,500、

5,000 mg/kg 相当) で含む飼料を 14 日間混餌投与した試験では、雌の 100,000 ppm 群で 1 例死亡

と体重減少、雄の 50,000 ppm 群と雌の 25,000 ppm 以上の群で体重増加抑制、雌雄の 50,000 ppm

以上の群で摂餌量の減少がみられた (U.S.NTP, 1982)。 

雌雄の F344 ラット (10 匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、1,600、3,100、6,300、

12,500、25,000 ppm (0、80、155、315、625、1,250 mg/kg 相当) を 13 週間混餌投与した試験で

は、雄の 12,500 ppm 以上の群で体重増加抑制がみられた。病理組織学的変化及び摂餌量の低下

はみられていない (U.S.NTP, 1982)。 

雌雄Wistarラット (雄15匹、雌30匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、300、1,800、

12,000 ppm (0、28、170、1,080 mg/kg/日相当) を10週間混餌投与後、交配させ第一世代の児出

生後36日まで飼育した生殖試験で、一般毒性として12,000 ppm群で妊娠中の母動物の体重増加

抑制、雌雄の親動物の肝臓重量増加がみられた。親動物への投与期間は合計18～19週間であっ

た (ICI, 1988a)。 

本評価書では、親動物の反復投与毒性としてのNOAELを、肝臓重量増加を指標にして1,800 

ppm (170 mg/kg/日) であると判断する。 

5週齢の雌雄F344ラット (50匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、12,000、25,000 

ppm (0、600、1,250 mg/kg相当) を103週間混餌投与した発がん性試験で、25,000 ppm (1,250 mg/kg

相当) 群で体重減少を示したが、投与に関連した非腫瘍性変化はなかった (U.S.NTP, 1982)。な

お、雄のF344ラット (対照群13匹、投与群8匹) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 20,000 ppm

の1用量を投与した3週間混餌試験で、肝臓重量増加、低脂血症、肝臓のペルオキシソームの増

生がみられた (Moody and Reddy, 1978; Reddy, 1981)。 

 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の代謝物である 2-エチルヘキサノールのラットを用いた

反復投与毒性試験が報告されている。 

2-エチルヘキサノールを雌雄の B6C3F1 マウス (10 匹/群) に 0、25、125、250、500 mg/kg/日

の用量で 13 週間強制経口投与した試験で、500 mg/kg 群で胃の重量増加、前胃の粘膜肥厚がみ

られた。精巣での変化はみられなかった (Astill et al., 1996a)。 

2-エチルヘキサノールを雌雄の B6C3F1 マウス (各 50 匹/群) に 0、50、200、750 mg/kg/日の

用量で 18 か月間強制経口投与した試験で、精巣の相対重量に変化はみられなかった (Astill et 
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al., 1996b)。 

2-エチルヘキサノールを雌雄の F344 ラット (10 匹/群) に 0、25、125、250、500 mg/kg/日の

用量で 13 週間強制経口投与した試験では、500 mg/kg 群で、体重増加抑制、肝臓、腎臓、胃、

精巣の相対重量増加、前胃粘膜の肥厚、肝臓の小葉周辺性脂肪浸潤、ペルオキシソーム増生 (パ

ルミトイル CoA 酸化酵素の増加) がみられた (Astill et al., 1996a)。 

2-エチルヘキサノールを雌雄の F344 ラット (50 匹/群) に 0、50、150、500 mg/kg/日の用量で

24 か月間強制経口投与した試験では、500 mg/kg 群の雄で精巣相対重量の増加がみられた 

(Astill et al., 1996b)。 

 

以上の試験データから、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のマウス、ラットに対する反復

毒性として、肝臓への影響がみられたほかは重要な変化は認められなかった。最小の NOAEL

は、Wistar ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を合計 18～19 週間混餌投与した生殖試

験の親動物で得られた、肝臓重量増加を指標にした 1,800 ppm (170 mg/kg/日) である。 

 

表 8-3 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の反復投与毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結 果 文献 
マウス 
B6C3F1 
雌雄 

5匹/群 
 

経口投与 
(混餌) 

14日間 0、3,100 (雄のみ)、6,300、
12,500、25,000、50,000、
100,000 (雌のみ) ppm 
(0、465、945、1,875、3,750、
7,500、15,000 mg/kg相当)1) 

雄:50,000 ppm: 
体重減少 

雌:25,000 ppm以上:  
体重減少 

100,000 ppm:  
全例死亡 
摂餌量減少 

U.S.NTP, 
1982 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

10匹/群 

経口投与 
(混餌) 

13週間 0、1,600、3,100、6,300、
12,500、25,000 ppm 
(0、240、465、945、1,875、
3,750 mg/kg相当) 1) 

雄:3,100 ppm以上:  
体重増加抑制 

雌:6,300 ppm：体重増加抑制 
12,500ppm: 体重増加抑制な

し 
25,000 ppm: 体重増加抑制 

NOAEL 1,600 ppm (240 mg/kg相
当)(本評価書の判断) 

U.S.NTP, 
1982 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

50匹/群 

経口投与 
(混餌) 

103週間 0、12,000、25,000 ppm 
(0、1,800、3,750 mg/kg相
当) 1) 

用量に依存した体重増加抑制 
投与に関連した非腫瘍性変化な
し 
肝臓に障害なし 

U.S.NTP, 
1982 

ラット 
F344 
雄 

8匹 

経口投与 
(混餌) 

3週間 0、20,000 ppm 20,000 ppm:  
肝臓重量の増加 
低脂血症 
肝臓ペルオキシソーム増生 

Moody & 
Reddy, 
1978; 
Reddy, 
1981 

ラット 
F344 
雌雄 

5匹/群 

経口投与 
(混餌) 

14日間 0、3,100 (雄のみ)、6,300、
12,500、25,000、50,000、
100,000 (雌のみ) ppm 
(0、155、315、625、1,250、
2,500、5,000 mg/kg相当) 2) 

雄:50,000 ppm:  
体重増加抑制 
摂餌量減少 

雌:25,000 ppm以上:  
体重増加抑制 

50,000 ppm以上:  
摂餌量減少 

100,000 ppm:  
1例死亡、体重減少 

U.S.NTP, 
1982 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結 果 文献 
ラット 
F344 
雌雄 

10匹/群 

経口投与 
(混餌) 

13週間 0、1,600、3,100、6,300、
12,500、25,000 ppm 
(0、80、155、315、625、
1,250 mg/kg相当) 2) 

12,500 ppm以上:  
雄: 体重増加抑制 

U.S.NTP, 
1982 

ラット 
Wistar 

雄15匹/群 
雌30匹/群 

経口投与
(混餌) 

約18-19週
間 

交配前10
週から出
生後36 日

まで 

0、300、1,800、12,000 ppm 
(0、28、170、1,080  
mg/kg/日相当) 

12,000 ppm:  
妊娠中の母動物の体重増加抑
制 
雌雄の親動物の肝臓重量の増
加 

NOAEL 1,800 ppm (170 mg/kg/
日) 

(母動物) 
 (本評価書の判断) 

ICI, 1988a 

ラット 
F344 
雌雄 

50匹/群 

経口投与 
(混餌) 

103週間 0、12,000、25,000 ppm 
(0、600、1,250 mg/kg相当) 
2) 

25,000 ppm: 体重低値 
投与に関連した非腫瘍性変化
なし 

 

U.S.NTP, 
1982 

1) 餌料中1 ppm＝0.150 mg/kg/日として換算、2) 餌料中1 ppm＝0.050 mg/kg/日として換算(Lehman, 1954) 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

表 8-4 代謝物2-エチルヘキサノールの反復投与毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結 果 文献 
マウス 
B6C3F1 
雌雄 

10匹/群 

強制経口 13週間 
5回/週 

0、25、125、250、500 mg/kg/
日 

500 mg/kg/日: 
胃の相対重量増加 
前胃の粘膜肥厚 
精巣相対重量に変化なし 

Astill et al., 
1996a  

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

50匹/群 

強制経口 18 か月間 
5回/週 

0、50、200、750 mg/kg/
日 

精巣相対重量に変化なし Astill et al., 
1996b 

ラット 
F344 
雌雄 

42-43日齢 
10匹/群 

 

強制経口 13週間 
5回/週 

0、25、125、250、500 mg/kg/
日  

500 mg/kg/日:  
体重増加抑制 
肝臓、腎臓、胃、精巣の相対重
量増加 
前胃粘膜の肥厚 
肝臓の小葉周辺性脂肪浸潤、ペ
ルオキシソーム増生(パルミト
イルCoA酸化酵素の増加) 

Astill et al., 
1996a 

ラット 
F344 
雌雄 

50 匹/群 

強制経口 24 か月間 
5回/週 

0、50、150、500 mg/kg/
日 

500 mg/kg/日:  
精巣相対重量増加 

Astill et al., 
1996b 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 及びその代謝物 2-エチルヘキサノールの実験動物に対す

る生殖・発生毒性試験結果を表 8-5 に示す。 

雌の Wistar ラット (20 匹/群) に妊娠 7 日目からほ育 17 日目までアジピン酸ビス(2-エチルヘ

キシル) 0、200、400、800 mg/kg/日を強制経口投与した試験で、F0 世代では、800 mg/kg/日で妊

娠期間の延長、400 mg/kg/日以上の群で出生後死亡児数の増加がみられ、F1 世代では、800 mg/kg/
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日群で体重の増加抑制、肝臓重量増加 (生後 21 日) がみられた。なお、F1 世代の雄について、

生後 21 日及び性成熟時の精巣中テストステロン、性成熟時の精子数及び運動性に影響はみられ

ず、抗アンドロゲン作用はみられなかった (Dalgaard et al., 2003)。 

雌雄Wistarラット (雄15匹、雌30匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、300、1,800、

12,000 ppm (0、28、170、1,080 mg/kg/日相当) を10週間混餌投与後、交配させ第一世代の児出

生後36日まで飼育した。投与期間は18～19週間であった。雌雄の生殖能力には影響はみられな

かったが、12,000 ppm群では妊娠中の母動物の体重増加抑制、雌雄の親動物の肝臓重量増加、

また、出生児の体重増加抑制、胎児の体重及び体長の減少がみられた (ICI, 1988a)。本評価書で

は、出生児の発生毒性として、NOAELは1,800 ppm (170 mg/kg/日相当)と判断した。 

妊娠 Wistar ラット (24 匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、300、1,800、12,000 ppm 

(0、28、170、1,080 mg/kg/日相当) を妊娠 1 日目から 22 日目まで混餌投与した発生毒性試験で、

12,000 ppm 群で母動物に軽度の体重増加抑制及び摂餌量の減少がみられた。また、1,800 ppm

以上の群の胎児で、化骨化減少、尿管の拡張、尿管のねじれが観察され、胎児の発生毒性の

NOAEL は 300 ppm (28 mg/kg/日) と報告されている (ICI, 1988b)。 

 

雄の ICR マウス (雄 10 匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、0.5、1.0、5.0、10.0 mL/kg 

(0、460、920、4,600、9,200 mg/kg/日相当) を腹腔内単回投与した後に無処置の雌と交配させた

試験では、10.0 mL/kg (9,200 mg/kg/日) 群で妊娠率の低下がみられ、また、用量に依存した早期

死胚の増加がみられた (Singh et al., 1975)。 

雌の SD ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、1、5、10 mL/kg (0、920、4,600、9,200 

mg/kg/日相当) を妊娠 5、10、15 日目に腹腔内単回投与した試験で、1 mL/kg (920 mg/kg/日相当) 

群で影響はみられなかったが、5 mL/kg (4,600 mg/kg/日) 以上の群で胎児体重が減少し、10 

mL/kg (9,200 mg/kg/日) 群で外表奇形 (詳細不明) がみられた (Singh et al., 1973)。 

 

以上の試験データから、生殖毒性として、ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、300、

1,800、12,000 ppm を妊娠 1 日目から 22 日目まで混餌投与した発生毒性試験で、12,000 ppm 群

で母動物に軽度の体重増加抑制及び摂餌量の減少がみられ、また、1,800 ppm 以上の群の胎児

で、化骨化減少、尿管の拡張、尿管のねじれが観察されたことから、胎児の発生毒性の NOAEL

は 300 ppm (28 mg/kg/日) であった。 
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表 8-5 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の生殖・発生毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結 果 文献 
マウス 

ICR 
雄 

10匹/群 

腹腔内 雄に 1回投与
後、無処置雌
と8週間交配 

0、0.5 、1.0、5.0、10.0 
mL/kg 
(0、460、920、4,600、 
9,200 mg/kg/日相当) 

9,200 mg/kg/日: 妊娠率の低下 
用量に依存した早期死
胚の増加 

Singh et al., 
1975 

ラット 
Wistar 
雌 

20匹/群 

強制経口 妊娠7-ほ育17
日目 

0、200、400、800 
mg/kg/日 

F0:400mg/kg/日以上:  
新生児死亡数の増加 

800mg/kg/日:  
妊娠期間の延長 

F1: 800mg/kg/日:  
体重増加抑制 
肝臓重量増加(生後21日)) 

雄の生後21日及び性成熟時の精巣中
テストステロン濃度及び性成熟時の
精子数及び運動性に変化なし。抗アン
ドロゲン作用はみられていない。 

Dalgaard et 
al., 2003 

ラット 
Wistar 

雄15匹/群 
雌30匹/群 

経口投与
(混餌) 

約18-19週間
交配前10週か
ら出生後36 

日まで 

0、300、1,800、12,000 
ppm 
(0、28、170、1,080  
mg/kg/日相当) 

雌雄の生殖能力に影響なし 
12,000 ppm:  

妊娠中の母動物の体重増加抑制 
雌雄の親動物の肝臓重量の増加 
出生児の体重増加抑制 
胎児の体重・体長の減少 

NOAEL 1,800 ppm (170 mg/kg/日) 
(発生毒性)(本評価書の判断) 

LOAEL 12,000 ppm (1080 mg/kg/日 ) 
(発生毒性)(本評価書の判断) 

ICI, 1988a 

ラット 
Wistar 
雌 

24匹/群 

経口投与
(混餌) 

妊娠1-22日目 0、300、1,800、12,000 
ppm 
(0、28、170、1,080  
mg/kg/日相当) 

1,800 ppm以上:  
胎児: 化骨化減少、尿管の拡張、尿

管のねじれ 
12,000 ppm: 

母動物：軽度の体重増加抑制及び
摂餌量の減少 

NOAEL 300 ppm (28 mg/kg/日) 
(発生毒性) 

ICI, 1988b 
 

ラット 
SD 
雌 

5匹/群 

腹腔内 
単回投与 

妊娠5、10、15
日目 

0、1.0、5.0、10.0 mL/kg 
(0、920、4,600、9,200 
mg/kg/日相当)  

5.0 mL/kg以上:  
胎児体重減少 

10.0 mL/kg:  
外表奇形(詳細不明) 

Singh et al., 
1973 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の遺伝毒性試験結果を表 8-6 に示す。 

in vitro 試験では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、ネズミチフス菌あるいは大腸菌を

用いた復帰突然変異試験及び umu テストで、代謝活性化系の有無に関わらず陰性であった 

(CMA, 2000; Degirmenci et al., 2000; Dirven et al., 1991; Kubo et al., 2002; Simmon et al., 1977)。ま

た、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 及びその代謝物である 2-エチルヘキサノールを SD ラ

ットに 2,000 mg/kg/日の用量で 15 日間強制経口投与し、得られた尿について Ames 試験を実施

した結果、いずれも代謝活性化の有無にかかわらず陰性であった (DiVincenzo et al., 1985)。ラ

ット肝初代培養細胞を用いた DNA 修復試験で陰性であった (LBI, 1982b)。また、マウスリンパ
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腫細胞を用いた突然変異試験においても、代謝活性化系の有無に係わらず陰性であり (LBI, 

1982a; McGregor et al., 1988)、BALB 3T3 細胞を用いた形質転換試験においても、代謝活性化系

の有無に関わらず陰性であった (LBI, 1982c; Microbiological Associates, 1984)。 

in vivo 試験では、B6C3F1 マウスを用いた骨髄細胞での小核試験において、単回及び 2 回連続

投与で雌雄とも陰性であり (LBI, 1982d)、ショウジョウバエを用いた伴性劣性致死変異試験に

おいても陰性であった (Woodruff et al., 1985)。一方、雄の ICR マウスにアジピン酸ビス(2-エチ

ルヘキシル) を腹腔内投与した優性致死試験では、弱い陽性であった (Singh et al.,1975)。また、

F344 ラットに 25,000 ppm を 2 週間混餌投与して、肝臓と腎臓での酸化的 DNA 損傷の指標とし

て 8-ヒドロキシデオキシグアノシンの産生を測定した試験で、肝臓では有意な増加が認められ

たが、腎臓ではみられなかった (Takagi et al., 1990)。 

 

以上の結果から、in vitro 試験は全て陰性であり、in vivo 試験では小核試験、伴性劣性致死変

異試験は陰性、優性致死試験及び酸化的 DNA 損傷をみた試験で弱い陽性の結果が報告されて

いる。これらの結果から、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の遺伝毒性はないと考えられた。 

 

表 8-6 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の遺伝毒性試験結果 
試験方法 使用細胞種・動物種 結果 文献 

ネズミチフス菌 TA98、TA100、TA1535、
TA1537、TA1538 
大腸菌 WP2uvr-  5,000μg/plate、(S9 ＋/-) 

－ 
Simmon et al., 
1977; CMA, 
2000 

ネズミチフス菌 TA97、TA98、TA100、TA102 
0.5-1,000μg/plate 、(S9 ＋/-) 

－ 
Driven et al., 
1991 

ネズミチフス菌 TA98、TA100、(S9 ＋/-) 
 － 

Kubo et al., 2002 

復帰突然変異試験 
 

ネズミチフス菌 TA98、TA100、TA1535、
TA1537、TA1538  
S9 (＋/-) 
アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) または
2-エチルヘキサノール 2,000 mg/kg/日を SD
ラットに 15 日間強制経口投与し、得られた
尿について試験 

－ 

DiVincenzo et 
al., 1985 

umu テスト ネズミチフス菌 TA1535/pSK1002、(S9 ＋/-) 
－ 

Degirmenci et al., 
2000 

DNA 修復試験 
(不定期 DNA 合成試験) 

ラット肝初代培養細胞 
 
924μg/mL 

－ 
LBI, 1982b 

マウスリンパ腫 L5178Y 細胞、 
(S9 -): 57.8–924μg/mL 
(S9 ＋): 14.4–231μg/mL 

－ 
LBI, 1982a 突然変異試験 

マウスリンパ腫 L5178Y 細胞、(S9 ＋/-)、
312.5 – 5,000μg/mL 

－ 
McGregor et al., 
1988 

BALB 3T3 細胞 (S9 ＋) 
48 時間暴露 
0.07、0.7、7、28、42μL/mL 

－ 
LBI, 1982c 

in 
vitro 

形質転換試験 
 

BALB 3T3 細胞 (S9 -) 
20–24 時間暴露 
0.03、0.01、0.1、0.3μL/mL 

－ 
Microbiological 
Associates, 1984 

in vivo 小核試験(単回及び 2 回
連続投与) 

B6C3F1 マウス、骨髄細胞 (雄、雌)、5,000 
mg/kg/日 

－ 
LBI, 1982d 
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試験方法 使用細胞種・動物種 結果 文献 
伴性劣性致死変異試験 ショウジョウバエ 

混餌 20,000 ppm 
注射 5,000 ppm 

－ 
Woodruff et al., 
1985 

優性致死試験 
(0、460、920、4,600、
9,200 mg/kg 腹腔内投
与) 

雄の ICR マウス 
9,200 mg/kg 腹腔内投与で精子形成の減数分
裂前後の段階での影響がみられ、妊娠率低
下及び早期死亡胚の増加 

(＋) 

Singh et al., 
1975 

 

反復投与試験 
(25,000 ppm を 2 週間混
餌投与) 

F344 ラット 
肝臓 DNA における 8-ヒドロキシデオキシ
グアノシン(8-OH-dG)レベルの有意な増加。 
腎臓での酸化的 DNA 損傷はない 

＋ 

Takagi et al., 
1990 

＋：陽性、－：陰性、(＋)：弱陽性 

 

 

8.3.7 発がん性 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-7、表 8-8

及び表 8-9 に示す。 

雌雄のB6C3F1マウス (50匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、12,000、25,000 ppm 

(0、1,800、3,750 mg/kg/日相当) を103週間混餌投与した発がん性試験で、雌の12,000 ppm以上

の群で肝細胞がん (0: 12,000: 25,000 ppm＝1/50: 14/50: 12/49例)、雄の25,000 ppm 群で肝細胞腺

腫 (0: 12,000: 25,000 ppm＝6/50: 8/49: 15/49例)が対照群に比較し有意に増加した｡しかし、5週齢

の雌雄F344ラット (50匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、12,000、25,000 ppm (0、

600、1,250 mg/kg/日相当) を103週間混餌投与した試験で、腫瘍の増加はみられなかった 

(U.S.NTP, 1982)。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のプロモーター作用を検討する目的で、複製DNA合成試

験 (Replicative DNA Synthesis test：RDS test) がB6C3F1マウスとF344ラットで行われた。アジピ

ン酸ビス(2-エチルヘキシル) を雌のB6C3F1マウス (5～8匹) に0、0.15、0.3、0.6、1.2、2.5% (0、

343、808、1,495、3,075、5,330 mg/kg/日相当)、雌のF344ラット (5～8匹) に0、0.15、0.3、0.6、

1.2、2.5、5% (0、144、282、577、1,135、2,095、3,140 mg/kg/日相当) を1、4、13週間混餌投与

した試験で、5-ブロモデオキシウリジン (BrdU) 標識肝細胞数の増加がマウス及びラットで観

察された。BrdU 標識細胞の増加は、マウスでは1、4、13週間のいずれの投与後にも観察され

たが、ラットでは1週間投与後でのみ認められた (Lake et al., 1997)。 

雄のF344ラット (4匹) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 3.78 mmol/kgを単回強制経口投

与した試験で、肝臓のDNA合成を2倍に促進する用量は0.7 mmol/kgであった (Busser and Lutz, 

1987)。 

雌雄の B6C3F1 マウス (50 匹/群) にアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の代謝物である 2-エ

チルヘキサノール 0、50、200、750 mg/kg/日を 18 か月間、あるいは、雌雄 F344 ラット (各 50

匹/群) に 0、50、150、500 mg/kg/日を 2 年間、5 回/週強制経口投与した試験で、雌マウスの 750 

mg/kg/日群で肝細胞がんのわずかな増加がみられ、弱いまたは疑わしい発がん物質の可能性が

報告された。ラットでは腫瘍の増加はみられなかった (Astill et al., 1996b)。 

 

以上、発がん性試験ではマウスにおいてのみ肝細胞腺腫／がんの増加が認められている。 
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アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の国際機関等での発がん性評価を表 8-10 に示す。 

IARC (2000) は、げっ歯類でみられるペルオキシソームの増生がヒトではないと推定される

こと、関連するヒトの疫学データがないことから、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) をグル

ープ 3 (ヒトに対する発がん性については分類できない物質) に分類している。 

U.S.EPA (2003) は、グループ C (ヒト発がん性があるかもしれない物質) に分類し、マウスで

の肝細胞腫瘍の増加から、経口のスロープファクターを 1.2×10-3 (mg/kg/日)-1、飲料水のユニッ

トリスクを 3.4×10-8 (μg/m3)-1、10-6 の生涯過剰発がんリスク (1,000,000 人中 1 人に過剰のがん

が生ずるリスク) に相当する飲料水中濃度を 3×10μg/m3 と推計している。 

 

表 8-7 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の発がん性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
マウス 
B6C3F1 
雌雄 

50匹/群 

経口投与 
(混餌) 

103週間 0、12,000、25,000 ppm 
(0、1,800、3,750 mg/kg相当) 
1) 

      0    1200  25000ppm 
雌:  
肝細胞がん 1/50 14/50* 12/49* 
雄: 
肝細胞腺腫 6/50  8/49    15/49* 

ラット 
F344 
雌雄 

50匹/群 

経口投与 
(混餌) 

103週間 0、12,000、25,000 ppm 
(0、600、1,250 mg/kg相当) 2) 

腫瘍の増加なし 

U.S.NTP, 
1982 
 

1) 餌料中1 ppm＝0.150 mg/kg/日として換算 
2) 餌料中1 ppm＝0.050 mg/kg/日として換算(Lehman, 1954) 

 *有意差あり 

 

 

表 8-8 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の発がん性スクリーニング試験 

(複製 DNA 合成試験) 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 指標 結  果 文献 
マウス 
B6C3F1 

雌 
5-8匹 

経口投与 
(混餌) 

1週間、 4週間、 13
週間 
BrdUはアジピン酸
ビス(2-エチルヘキ
シル) 最終投与1週
間前に浸透圧ポン
プを埋設し、ラベリ
ングした。 

0、0.15、0.3、
0.6、1.2、2.5% 
(0、343、808、
1,495、3,075、
5,330 mg/kg/
日相当) 

BrdUラベリ
ングインデ
ックス(DNA
合成) 
 

いずれの投与期間におい
ても、アジピン酸ビス(2-
エチルヘキシル ) 1.2、 
2.5%でBrdUラベリングイ
ンデックスの高値が認め
られた。 

ラット 
F344 
雌 

5-8匹 

経口投与 
(混餌) 

1週間、 4週間、 13
週間 
BrdUはアジピン酸
ビス(2-エチルヘキ
シル) 最終投与1週
間前に浸透圧ポン
プを埋設し、ラベリ
ングした。 

0、0.15、0.3、
0.6、1.2、2.5、
5% 
(0、144、282、
577、1,135、
2,095、3,140 
mg/kg/日相
当) 

BrdUラベリ
ングインデ
ックス(DNA
合成) 

アジピン酸ビス(2-エチル
ヘキシル) 2.5, 5%の1週間
投与時にのみBrdUラベリ
ングインデックスの高値
が認められた。4週間及び
13週間ではBrdUラベリン
グインデックスは変化な
し。 

Lake et al., 
1997 

ラット 
F344 
雄 

4匹 

強制経口 単回 3.78 mmol/kg BrdUラベリ
ングインデ
ックス(DNA
合成) 

BrdUラベリングインデッ
クスの高値が認められた 
(0.7mmol/kg で 2 倍 の 高
値)。 

Büsser & 
Lutz, 1987 
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表 8-9 代謝物2-エチルヘキサノールの発がん性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
マウス 
B6C3F1 
雌雄 

50匹/群 

強制経口 18か月間 
(78週間) 
5日/週 

0、50、200、750 mg/kg/日 750 mg/kg/日:  
雌雄: 死亡率増加、前胃部の過

形成 
雄: 肝細胞がん発生率 18.1% 

(背景データ範囲 0～22%) 
雌: 肝細胞がん発生率 13.1% 

(背景データ範囲 0～2%) 
 

ラット 
F344 
雌雄 

50匹/群 

強制経口 2年間 
(104週間) 

 

0、50、150、500 mg/kg/日 腫瘍の増加なし 

Astill et al., 
1996b 
 

 

 

表 8-10 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の国際機関等での発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2003) ｸﾞﾙｰﾌﾟ3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

ACGIH (2003) － 評価されていない 

日本産業衛生学会(2003) － 評価されていない 

U.S. EPA (2003) ｸﾞﾙｰﾌﾟC ヒト発がん性があるかもしれない物質 

U.S. NTP (2002) － 評価されていない 

 

 

8.3.8 その他の影響 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のレセプター結合に関する in vitro 試験結果を表 8-11に

示す。 

酵母ツーハイブリットアッセイにおいて、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は 1 mM の濃

度までエストロゲン受容体との結合は認められなかった (Nishihara et.al., 2000)。 

 

表 8-11 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のレセプター結合に関する in vitro 試験結果 
項目 試験方法及び条件 結果 結論 文献 

酵母ツーハイ
ブリッドアッ
セイ 
 

細胞:Gal4 DNA結合ドメイン／ヒトERリガンド
結合ドメイン遺伝子、Gal4活性化ドメイン／コ
アクチベータTIF2遺伝子及びβ-ガラクトシタ
ーゼレポーター遺伝子を導入した酵母 

REC10: >10-3M 
(E2: 3×10-10M) 

ERを介する転
写活性化を示
さない 

 

Nishihara et 
al., 2000 

ER:エストロゲン受容体、E2：17β-エストラジオール、 
REC10: 10-7 Ｍ E2 による活性値の 10%に相当する濃度 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は迅速かつ完全に実験動物の胃腸管から吸収される。吸

収されたアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) はアジピン酸モノ(2-エチルヘキシル) 及び2-エチ

ルヘキサノールへ代謝された後、アジピン酸モノ(2-エチルヘキシル)は、更にアジピン酸と2-
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エチルヘキサノールに代謝され尿中排泄される。2-エチルヘキサノールはグルクロン酸抱合さ

れるか、2-エチルヘキサン酸へと代謝された後にグルクロン酸抱合を受け尿中排泄される。ま

た、2-エチルヘキサン酸は、更にβ酸化され、2-エチル-1,6-ヘキサン二酸またはω-1-酸化され、

2-エチル-5-ヒドロキシヘキサン酸や2-エチル-5-ケト-ヘキサン酸となり、グルクロン酸抱合を受

け尿中排泄される。投与量のほとんどは48時間以内に尿中代謝物や呼気中へ二酸化炭素として

排泄され、糞中排泄は少ない。なお、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) はマウスに肝臓がん

を引き起こすとされる肝臓ペルオキシソームを増生し、血中脂質の低下作用がある。ヒトでの

代謝については、重水素標識したアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を男性ボランティアに経

口投与した実験で、投与量の約8.6%が2-エチルヘキサン酸抱合体として尿中排泄された。ヒト

ではアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) による肝臓ペルオキシソームの増生はないとされて

いる。 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の疫学調査及び事例に関する報告はない。 

急性毒性試験では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のLD50は、ラットの経口投与で7,392

～50,000 mg/kg、ウサギの経皮投与で8,410～15,100 mg/kg、ラットの静脈内投与で900 mg/kg、

ウサギで540 mg/kgであった。 

刺激性及び腐食性については、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、マウス、ラットの皮

膚及び眼に対し軽度の刺激性がある。感作性は認められていない。 

反復投与毒性では、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) のマウス、ラットに対する反復毒性

として、肝臓への影響がみられた。Wistarラットの一世代生殖試験において親動物にアジピン

酸ビス(2-エチルヘキシル) を18～19週間混餌投与し、肝臓重量の増加がみられた。肝臓重量増

加を指標にしたNOAELは1,800 ppm (170 mg/kg/日) であった。 

生殖毒性では、ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を妊娠 1 日目から 22 日目まで

混餌投与した発生毒性試験で、12,000 ppm 群で母動物に軽度の体重増加抑制及び摂餌量の減少

がみられ、また、1,800 ppm 以上の群の胎児で、化骨化減少、尿管の拡張、尿管のねじれが観

察された。したがって、胎児の発生毒性の NOAEL は 300 ppm (28 mg/kg/日) であった。 

遺伝毒性については、in vitro 試験は全て陰性であり、in vivo 試験では小核試験、伴性劣性致

死変異試験は陰性である。優性致死試験及び酸化的 DNA 損傷をみた試験で弱い陽性の結果が

報告されているが、遺伝毒性はないと考えられた。 

発がん性試験では、マウスにおいてのみ肝細胞腺腫／がんの発生率の増加が認められた。 

IARC は、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を グループ 3 (ヒトに対する発がん性について

は分類できない) に分類している。 

 

 

9．リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

環境中の生物に対するリスク評価は、水生生物を対象とし、その影響を 3 つの栄養段階 (藻

類、甲殻類、魚類) で代表させる。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環

境濃度 (EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と無影響濃度等として採用した試験結

果の不確実係数積を比較することにより行う。 
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9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書ではアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の EEC として、測定年度が新しく調査地点

も多いことから 2002 年度の国土交通省による調査結果を適切であると判断し、調査結果から求

めた利水目的類型 AA～C 水質基準点における 95 パーセンタイル 0.019μg/L を用いる (6.3 参

照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1 に示す (7. 参

照)。3 つの栄養段階を代表する生物種 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、甲殻類及び魚類につい

ては長期毒性試験結果 (Felder et al., 1986; 環境省, 2002e)、藻類については急性毒性試験結果 

(Felder et al., 1986) が得られている。 

これらの結果から、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の環境中の水生生物に対するリスク

評価に用いる無影響濃度として、最も低濃度で影響のみられたオオミジンコの致死、成長、繁

殖を指標とした 21 日間 NOEC の 0.024 mg/L (Felder et al., 1986) を採用する。 

 

表9-1 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の水生生物に対する無影響濃度等 
生物レベル 生物種 エンドポイント 濃度 (mg/L) 文献 

藻類 
Selenastrum capricornutum1) 
(ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

96時間EC50 

生長阻害 
>0.78 Felder et al., 1986 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21日間NOEC 
致死、成長、繁殖 

0.024 Felder et al., 1986 

魚類 
Oryzias latipes  
(ﾒﾀﾞｶ) 

68日間NOEC 
ふ化率、致死、成長 

≧0.087 環境省, 2002e 

1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

9.1.3 暴露マージンの算出 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の環境中の水生生物に対する MOE を、オオミジンコの

致死、成長、繁殖を指標とした 21 日間 NOEC の 0.024 mg/L を用いて、以下のように算出した。 

 

MOE＝NOEC / EEC 

＝24 (μg/L) / 0.019 (μg/L) 

＝1,300 

不確実係数：室内試験の結果から野外での影響を推定するための不確実係数 (10)  

2 つの栄養段階から 3 つの栄養段階を推定するための不確実係数 (5) 

不確実係数積：50 

 

9.1.4 環境中の生物に対する初期リスク評価結果 

算出された MOE は 1,300 であり、不確実係数積 50 より大きく、現時点ではアジピン酸ビス
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(2-エチルヘキシル) が環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

ヒト健康に対するリスク評価は、我が国の住民を対象とする。アジピン酸ビス(2-エチルヘキ

シル) のヒトにおける定量的な健康影響データは得られていないため、ヒト健康に対するリス

ク評価には動物試験データを用いることとする。リスク評価は、実験動物に対する無毒性量等 

(NOAEL, LOAEL) をヒトの体重あたり 1 日推定摂取量で除した値である MOE と、評価に用い

た毒性試験結果の不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.2.1 ヒトの推定摂取量 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、主に食物、わずかに大気 (室内空気)、ごくわずかで

はあるが飲料水を通してヒトに摂取されることが推定され、それぞれの経路からの 1 日推定摂

取量を表 9-2 に示す (6.5 参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒトの体重 1 kg あたり 1 日推定摂取量、それぞれ 0.052、1.2 及び

1.3μg/kg/日をヒト健康に対する初期リスク評価に用いる。 

 

表 9-2 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の1日推定摂取量 

摂取経路 
1日推定摂取量  

(μg/人/日) 

体重1 kgあたり1日 
推定摂取量 
(μg/kg/日) 

吸入 大気 (室内空気) 2.6 0.052 
飲料水 0.01 
食物 60 経口 

小計 60 
1.2 

全経路 合計 63 1.3 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

吸入経路での動物試験データは調査した範囲では得られていない。 

反復経口投与では、マウスにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、1,600、3,100、6,300、12,500、

25,000 ppm を 13 週間混餌投与した試験で、雄の 3,100 ppm 以上、雌の 6,300 ppm 群及び 25,000 

ppm 群で体重増加抑制がみられ、3,100 ppm が最も小さい影響濃度であった (U.S.NTP, 1982)。

したがって、この試験での NOAEL は体重増加抑制を指標にした 1,600 ppm (240 mg/kg/日相当) 

であった。また、生殖毒性試験において、ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 300、1,800、

12,000 ppm を交配前 10 週間、妊娠期間及び児出生後 36 日まで (総投与期間 18～19 週間) 混餌

投与した試験で、雌雄の生殖能力には影響はみられなかったが (ICI, 1988a)、12,000 ppm 群で

は妊娠中の母動物の体重増加抑制、雌雄の親動物の肝臓重量増加、また、出生児の体重増加抑

制、胎児の体重及び体長の減少がみられ、反復投与毒性としての NOAEL は 1,800 ppm (170 

mg/kg/日) とされた。この試験に関する報告書は入手出来ないためデータの信頼性は確認でき

なかったが、他の評価書である GDCh BUA (1996) に詳細なデータが記載されており、IARC 

(2001) 及び U.S. EPA (2003) でも記載されていることからデータの信頼性は確保できると判断
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した。したがって、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の反復投与毒性 (一般毒性) の NOAEL

としては、1,800 ppm (170 mg/kg/日) を採用する。 

また、ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) 0、300、1,800、12,000 ppm を妊娠 1 日目

から 22 日目まで混餌投与した発生毒性試験で、12,000 ppm 群で母動物に軽度の体重増加抑制

及び摂餌量の減少がみられ、また、1,800 ppm 以上の群の胎児で、化骨化減少、尿管の拡張、

尿管のねじれが観察されたことから、胎児の発生毒性の NOAEL は 300 ppm (28 mg/kg/日) であ

った (ICI, 1988b)。 

遺伝毒性については、in vitro 試験は全て陰性であり、in vivo 試験では小核試験、伴性劣性致

死変異試験は陰性である。優性致死試験及び酸化的 DNA 損傷をみた試験で弱い陽性の結果が

報告されているが、遺伝毒性はないと考えられた。発がん性試験では、マウスにおいてのみ肝

細胞腺腫／がんの発生率の増加が認められた。また、IARC は、アジピン酸ビス(2-エチルヘキ

シル) をグループ 3 (ヒトに対する発がん性については分類できない) に分類している。 

 

なお、U.S.EPA (2003) は、本評価書と同じラットを用いた一世代生殖毒性試験 (ICI, 1988a)

から得られた経口投与の NOAEL を 1,800 ppm (170 mg/kg/日) としている。吸入暴露については

評価していない。我が国の環境省 (2003) は、リスク評価において、経口暴露については本評

価書と同じラットの生殖・発生毒性 (ICI, 1988b) から得られた 300ppm (28 mg/kg/日) を無毒性

量等としている。吸入暴露では信頼性のあるデータが得られなかったとしている。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) は、主に食物、わずかに大気、ごくわずかではあるが飲

料水を通してヒトに摂取されることが推定されるが、吸入経路での試験はなく、ここでは経口

経路及び1日合計推定摂取量に対するMOEを算出した。また、反復投与毒性より小さなNOAEL

が生殖・発生毒性試験で得られたので、その結果も用いてMOEを算出した (表9-3)。 

 

a. 反復投与毒性に対する経口経路での暴露マージン 

ラットの交配前 10 週間、妊娠期間及び児出生後 36 日まで (総投与期間 18～19 週間) 混餌投

与した試験から得られた NOAEL 170 mg/kg/日を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝NOAEL の換算値 / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定経口摂取量 

＝170,000 (μg/kg/日) / 1.2 (μg/kg/日) 

＝140,000 

不確実係数：動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (5) 

不確実係数積：500 

 

b. 反復投与毒性に対する 1 日合計推定摂取量での暴露マージン 

経口経路の NOAEL 170 mg/kg/日を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝NOAEL の換算値 / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日合計推定摂取量 
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＝170,000 (μg/kg/日) / 1.3 (μg/kg/日) 

＝130,000 

この場合、不確実係数積は経口経路での 500 とした。 

 

c.  生殖・発生毒性に対する経口経路での暴露マージン 

妊娠ラットにアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) を混餌投与した発生毒性試験で得られた

NOAEL 28 mg/kg/日を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝NOAEL の換算値 / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定経口摂取量 

＝28,000 (μg/kg/日) / 1.2 (μg/kg/日) 

＝23,000 

不確実係数：動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

不確実係数積：100 

 

d. 生殖・発生毒性に対する 1 日合計推定摂取量での暴露マージン 

経口経路の NOAEL 28 mg/kg/日を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝NOAEL の換算値 / ヒト体重あたりの 1 日合計推定摂取量 

＝28,000 (μg/kg/日) / 1.3 (μg/kg/日) 

＝22,000 

この場合、不確実係数積は経口経路での 100 とした。 

 

表9-3 アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の暴露マージンと不確実係数積 

 摂取経路 
体重1 kgあたりの 

1日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 0.052 ―1) ―2) ―2) 
経口 1.2 170 140,000 500 3) 一般毒性 

全経路 (合計) 1.3  170 4) 130,000 500 3) 
経口 1.2 28 23,000 100 5) 

生殖・発生毒性 
全経路 (合計) 1.3 28 6) 22,000 100 5) 

1) 調査した範囲では影響を適切に評価できる試験は得られていない。 
2) 算出せず。 
3) 種差 (10)×個人差 (10)×試験期間 (5) 
4) 経口経路の 170 mg/kg/日を採用した。 
5) 種差 (10)×個人差 (10) 
6) 経口経路の 28 mg/kg/日を採用した。 

 

 

9.2.4 ヒト健康に対する初期リスク評価結果 

表 9-3 に示したように、アジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) の経口経路の MOE 140,000 (一般

毒性) 及び 23,000 (生殖・発生毒性) は、それぞれの不確実係数積 500 及び 100 よりも大きい。

また、吸入経路の NOAEL は得られていないが、経口経路での NOAEL を用いて算出した全経

路における MOE 130,000 (一般毒性) 及び 22,000 (生殖・発生毒性) も、それぞれの不確実係数
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積 500 及び 100 よりも大きい。したがって、一般毒性及び生殖・発生毒性いずれについても、

現時点ではアジピン酸ビス(2-エチルヘキシル) がヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判

断する。 
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