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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. 2.0」及び

「作成マニュアル Ver. 2.0」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 

 

 アニリンは無色の液体であり、融点 (凝固点) は-6℃、水溶解度は 36 g/L (25℃) である。 

 アニリンの主な用途は、ウレタン原料のメチレンジフェニルジイソシアナート (MDI) の中

間体である 4,4’-メチレンジアニリン (MDA) の合成原料、染料、ゴム薬品、医薬品、農薬等の

合成原料として使用される。2003年度の PRTRデータによると、アニリンは 1年間に全国合計

で、大気へ 4トン、公共用水域へ 35トン排出され、土壌への排出はないと推定される。主たる

排出経路はアニリンを合成原料として使用する段階からの公共用水域への排出であると考えら

れる。 

 アニリンは大気中では直接光分解され、半減期は 2.1 日である。また、水中においてアニリ

ンは好気的条件下では容易に生分解される。嫌気的条件下では速度は遅いが生分解されると推

定される。したがって、環境水中にアニリンが排出された場合、主に生分解により水中から除

去されると推定される。また、水生生物に対する生物濃縮係数 (BCF) は 10以下である。 

 

 アニリンの濃度として、大気、公共用水域 (河川、湖沼、海域)、地下水、食物及び魚体内で

測定されている。1997年度の大気中濃度の測定では、1地点で検出され、測定値の 95パーセン

タイルは 7.5×10-3μg/m3であった。2002年度の測定では、河川、湖沼、海域、地下水において

それぞれ検出され、河川における測定値の 95パーセンタイルは 0.030μg/L、地下水における測

定値の 95パーセンタイルは 0.026μg/Lであった。1999年の食物中濃度の測定では、アニリン

は不検出であった。一方、PRTR 排出量データと数理モデルを用いて、大気中濃度及び河川水

中濃度の推定を行った。その結果、推定結果の最大値はそれぞれ 0.013μg/m3及び 140μg/Lで

あった。 

アニリンの水生生物に対するリスク評価を行うための推定環境濃度 (EEC) として、公共用

水域中の測定結果の採用候補 0.030μg/L と河川水中濃度の推定結果 140μg/L を比較し、より

大きい値である 140μg/Lを採用した。 

また、ヒトがアニリンに暴露する経路としては、呼吸による大気からの吸入暴露、飲料水及

び食物を摂取することによる経口暴露が主として考えられる。アニリンの大気中濃度 (0.013μ

g/m3 : 推定値)、飲料水中濃度 (0.026μg/L: 地下水中濃度)、食物中濃度 (0.0050μg/g: 検出限界

値の 1/2) から、ヒトの体重 1 kgあたりの 1日推定摂取量を 0.0052μg/kg/日 (吸入経路)、0.20

μg/kg/日 (経口経路) と推定した。 

 

アニリンの環境中の水生生物への有害性に関しては、藻類、甲殻類及び魚類のいずれについ

ても、急性及び長期毒性試験結果が得られている。急性毒性試験結果の最小値は、甲殻類であ

るオオミジンコに対する遊泳阻害を指標とした 48 時間 EC50の 0.16 mg/L である。また、長期

毒性試験結果の最小値は甲殻類であるオオミジンコに対する繁殖を指標とした 21 日間 NOEC

の 0.004 mg/Lである。この値と EEC 140μg/Lを用いて暴露マージン (MOE) を算出した結果、

MOEは 0.029で、この値はリスク評価に用いた毒性試験データに関する不確実係数積 10より

小さく、現時点ではアニリンが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことが示唆される。 
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アニリンは、経口、吸入、経皮のいずれの経路からも速やかに吸収される。アニリンの有害

影響の一つとして、メトヘモグロビンの生成があげられるが、これはアニリンの代謝物である

フェニルヒドロキシルアミンのニトロソベンゼンへの酸化に伴って、ヘモグロビンのヘム鉄が

酸化されて生成する。 

ヒトでの事例では、経口、吸入あるいは経皮暴露時に、メトヘモグロビンの生成により貧血、

チアノーゼ、頭痛、めまい、意識障害 (錯乱、昏睡)、痙れん、呼吸困難などの症状が血中のメ

トヘモグロビン量に依存してみられる。また、マキシマイゼーションテスト、パッチテストに

おいて皮膚感作性が認められている。 

実験動物に対するアニリンの反復投与による毒性影響も、ヒトの場合と同様に主に造血系に

対するものであり、肝臓及び腎臓の変化を伴う場合もある。吸入経路では、ラットの 2週間吸

入暴露  (鼻部) 試験における脾臓の腫大、ヘモジデリン沈着、髄外造血亢進を指標とした

LOAEL が 17 ppm (換算値: 65.8 mg/m3、8.7 mg/kg/日) であった。経口経路では、ラットにアニ

リン塩酸塩を 104 週間経口 (混餌) 投与した実験における脾臓のヘモジデリン沈着、髄外造血

亢進を指標とした LOAELが 10 mg/kg/日 (換算値: アニリン 7 mg/kg/日に相当) であった。 

生殖・発生毒性については、発生毒性試験において母動物にメトヘモグロビンの増加がみら

れるが、発生毒性はみられていない。 

遺伝毒性では、in vitro及び in vivo試験の多くで陽性結果が得られており、アニリンは遺伝毒

性を有するものと考えられる。発がん性については、マウスを用いた試験では発がん性の証拠

はなかったが、ラットでは血管肉腫等の増加が報告されている。ヒトの場合、アニリンとの関

連性は不明確であるが、膀胱がんを誘発する可能性については否定されていない。IARC では

アニリンをグループ 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。 

ヒトの推定摂取量と実験動物の反復投与毒性試験より得られた無毒性量を用いて MOE を算

出した結果、MOEはそれぞれ 1,700,000 (吸入経路)、35,000 (経口経路) であり、リスク評価に

用いた毒性試験データに関する不確実係数積 10,000、1,000 より大きく、アニリンは現時点で

はヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

以上のことから、アニリンは、現時点では環境中の水生生物に対して悪影響を及ぼすことが

示唆され、優先的に詳細な調査、解析、評価等を行う必要がある候補物質である。本評価書に

おいてリスク評価に採用した EECは、特定の事業所からの排出を反映した推定値であることか

ら、特に、アニリンの排出実態の解析や、排出源近傍におけるアニリンの環境中濃度について

調査する必要がある。 

また、アニリンは、現時点ではヒト健康 (吸入経路、経口経路) に対し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 : アニリン 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 3-105 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-15 

1.4 CAS登録番号 : 62-53-3 

1.5 構造式 

 

 

 

 

 

  

1.6 分子式 : C6H7N 

1.7 分子量 : 93.13 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 
ベンゼンアミン、アミノベンゼン、フェニルアミン 

 

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

  

2.3 不純物 
不明   

 

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, 2002) 

 

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：危険物第四類第三石油類 

毒劇物取締法：劇物 

労働基準法：疾病化学物質 

労働安全衛生法：名称等を通知すべき有害物 

海洋汚染防止法：有害液体物質 C類 

船舶安全法：毒物類 

航空法：毒物 

港則法：毒物類 

 

NH2
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3．物理化学的性状 

外 観:無色液体      (Merck, 2001) 

融 点: -6℃ (凝固点)     (Merck, 2001) 

沸 点: 184～186℃     (Merck, 2001) 

引 火 点: 76℃ (密閉式)     (Merck, 2001) 

発 火 点: 615℃      (IPCS, 2001) 

爆 発 限 界: 1.2～11vol% (空気中)    (IPCS, 2001) 

比   重: 1.022 (20℃/20℃)     (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度: 3.21 (空気＝1、計算値) 

蒸 気 圧: 40 Pa (20℃)     (IPCS, 2001) 

分 配 係 数: ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow＝0.90 (測定値)、1.08 (推定値) (SRC:KowWin, 2003) 

解 離 定 数: pKa＝4.60 (25℃)     (Dean, 1999) 

スペクトル:主要マススペクトルフラグメント 

m/z 93 (基準ピーク＝1.0 )、66 (0.32)、77 (0.15) (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性:土壌吸着係数 Koc＝45 (非解離状態での推定値) (SRC:PcKocWin, 2003) 

溶 解 性:水：36 g/L (25℃)     (SRC:PhysProp, 2002) 

アルコール、ベンゼン、クロロホルムなどの有機溶媒：混和 

 (Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数: 0.205 Pa･m3/mol (2.02×10-6 atm･m3/mol) (25℃、測定値)  (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数:(気相、20℃) 1 ppm＝3.87 mg/m3、1 mg/m3＝0.258 ppm (計算値) 

 

 
4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

アニリンの 1999 年から 2003 年までの 5 年間の製造量、輸入量等を表 4-1に示す (経済産業

省, 2004; 財務省, 2005)。2001年以降の輸出量については、調査した範囲内では得られなかった。 

 

表 4-1 アニリンの製造・輸入量等 (トン) 
年 1999 2000 2001 2002 2003 

製造量 213,826 205,768 212,525 237,436 259,842 
輸入量 9,772 16,249 16,265 16,198 16,378 
輸出量 39,554 24,502 － － － 
国内供給量 1) 182,742 205,834 － － － 

 (製造量、輸出量: 経済産業省, 2004、輸入量: 財務省, 2005) 
1) 国内供給量＝製造量＋輸入量－輸出量 とした。 
－: 情報なし 

 

 

4.2 用途情報 

アニリンは、主にウレタン原料のメチレンジフェニルジイソシアナート (MDI) の中間体で



 3 

ある 4,4’-メチレンジアニリン (MDA) の合成原料として使用される。その他、染料、ゴム薬品、

医薬品、農薬等の合成原料として使用される (製品評価技術基盤機構, 2003)。 
 

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 15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, 2005a) (以下、「2003年度 PRTRデータ」という。) によ

ると、アニリンは 1年間に全国合計で届出事業者から大気へ 3.5トン、公共用水域へ 35トン排

出され、廃棄物として 439トン、下水道に 6.8トン移動している。また、土壌への排出はない。

届出外排出量としては、対象業種の届出外事業者、非対象業種の届出外事業者、家庭、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 

2003 年度 PRTR データに基づき、アニリンの届出対象業種別の排出量と移動量を表 4-2に示

す (経済産業省, 環境省, 2005a,b)。 

届出対象業種からのアニリンの排出量のうち、ほとんどがプラスチック製品製造業及び化学

工業からの公共用水域への排出である。また、全体的に環境への排出量より、むしろ廃棄物と

しての移動量のほうが多い。 

 

表 4-2 アニリンの届出対象業種別の排出量及び移動量 (2003年度実績)(トン/年) 

排出量 移動量 
業種名 

大気 
公共用 
水域 

土壌 廃棄物 下水道 
排出計 1) 

割合 
(%) 

プラスチック 
製品製造業 

0.019 27 0 13 0 27 72 

化学工業 3.2 8 0 426 6.8 11 27 

倉庫業 0.24 0 0 0 0 0.24 1 

ゴム製品製造業 0.031 0 0 0 0 0.031 0 

石油製品・石炭製品 
製造業 

0 0 0 0.047 0 0 0 

合計 1) 3.5 35 0 439 6.8 39 100 

(経済産業省, 環境省, 2005a,b) 
1) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 

 

 

4.3.2 その他の排出源 

アニリンは医薬品からの排出の可能性があるが、環境への排出率が不明という理由で 2003

年度の PRTRデータでは推計の対象となっていない (経済産業省, 環境省, 2005b)。医薬品から

の排出については、これ以上の詳細な情報は得られていない。 

海外の報告書では、アニリンの排出源として以下のような事例が報告されている。 
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アニリンを原料とする農薬のフェニル尿素やフェニルカルバメート誘導体が、土壌中で微生

物により分解され、アニリンが生成する (EU, 2004)。 

アニリン自体はゴムの製造に用いられていないが、ゴム薬品 (スルフェンアミド系加硫促進

助剤、グアニジン系加硫促進助剤等) の原料として使用されている。ゴム製品の使用中に、こ

れらゴム薬品の反応によりアニリンを生成することが報告されている。このようにして生成し

たアニリンが、タイヤの摩耗や雨水による浸出により環境中へ排出される。ドイツにおけるタ

イヤの摩耗に伴うアニリンの排出は 1年間に 6トンと推定されている (EU, 2004)。 

また、産業廃棄汚泥を埋め立てた土壌表面に、o-クロロアニリンの光分解によってアニリン

が生成したという報告がある (GDCh BUA, 1995)。 
 

4.4 環境媒体別排出量の推定 

各排出源におけるアニリンの環境媒体別排出量については、対象業種の届出外事業者、非対

象業種、家庭、移動体のいずれからも排出が推計されていないことから、対象業種の届出量を

環境媒体別の排出量とする。 

以上のことから、アニリンは 1年間に全国で大気へ 3.5トン、公共用水域へ 35トン排出され、

土壌への排出はないと推定した (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

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。 

 

また、公共用水域へ排出される届出排出量 35トンのうち、排水の放流先が河川と届け出られ

ている排出量は 27トンであった (経済産業省, 2005)。 

 

4.5 排出シナリオ 

2003 年におけるアニリンの製造量 (表 4-1) 及びその製造段階における排出原単位 (日本化

学工業協会, 2005) から、アニリンの製造段階での排出量は大気へ 1トンであり、公共用水域及

び土壌への排出はないと推定できる (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

また、アニリンの使用段階での排出については、主にプラスチック製品製造業や化学工業に

おいて合成原料として使用されているという用途情報及び 2003年度PRTRデータ等から判断し

て、その多くはプラスチック製品製造業、化学工業からの公共用水域への排出が主たる排出経

路と考えられる。 

なお、農薬の生分解によるアニリンの生成や、タイヤ等のゴム製品からの環境中へ排出され

る可能性があるが、排出に関する定量的なデータが得られていないため、本評価書では考慮し

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、アニリンと OHラジカルとの反応速度定数が 1.1×10-10cm3/分子/秒 (25℃、
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測定値) 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 2～4時間と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

対流圏大気中では、アニリンとオゾンとの反応速度定数が 1.1×10-18 cm3/分子/秒 (25℃、測定

値) である (SRC: AopWin, 2003)。オゾン濃度を 7×1011分子/cm3とした時の半減期は 10日と計

算される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、アニリンと硝酸ラジカルとの反応速度定数が 5.8×10-16 cm3/分子/秒 (25℃、

測定値) である (SRC: AopWin, 2003)。硝酸ラジカル濃度を 2.4×108～2.4×109分子/cm3
 (10～100 

ppt) とした時の半減期は 0.8～8か月と計算される。 

 

d.  直接光分解反応性 

アニリンは 290 nm 以上の光を吸収するので、大気中では直接光分解される。アニリンの直

接光分解の速度定数は 0.32日-1であり、半減期は 2.1日である (U.S. NLM:HSDB, 2003)。大気中

では、太陽光の暴露により光分解されて、ヒドラゾベンゼン、4-アミノジフェニルアミン、2-

アミノジフェニルアミン、ベンジジン及びアゾベンゼンを生じるとの報告がある  (Gangolli, 

1999)。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

アニリンの光分解半減期は、1×10-5 mol/L (9.3 mg/L) の蒸留水溶液に 5月の太陽光を照射し

た場合には 1週間であるが、フミン酸を添加した場合や蒸留水の替わりに河川水を用いた場合

には半減期は 4～8時間に短縮されるとの報告がある (Zepp, 1981)。なお、アニリンには加水分

解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解されない。 

 

5.2.2 生分解性 

アニリンは、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 2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 85%であり、良分解性と判定されている。なお、全有機炭素濃度 (TOC) 測定での分

解率は 99%、ガスクロマトグラフ (GC) 測定での分解率は 100%であった (通商産業省, 1993)。 

アニリンは生分解性試験において微生物の活性度の指標として用いられており、OECD の生

分解試験法に指定されている幾つかの試験においても、いずれも易分解性を示す結果が得られ

ている (GDCh BUA, 1995; Gerike and Fischer, 1979)。また、河川水を微生物源として用いた生分

解性試験においては、河川の違いにより分解性に差がみられ、清澄な水域より汚濁が進行した

水域の方が生分解が速いと報告されている  (Bayer AG, 1992; Takubo et al., 1990; 近藤ら , 

1988a,b)。 

一方、嫌気的分解による生分解性は低いと報告されており、都市下水及び工場排水を処理す
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る下水処理場の一次消化汚泥を用いた生分解性試験では、60日以上の誘導期間を要し、発生し

たメタンと二酸化炭素の合計量は理論値の 6%であった (Battersby and Wilson, 1989)。また、下

水を微生物源とした試験では、誘導期間は 28 日であり、53 日間では 10%分解した。生分解生

成物は、アセトアニリドと 2-メチルキノリンであった (Hallas and Alexander, 1983)。 

以上のことから、アニリンは、好気的条件下では容易に生分解され、嫌気的条件下では速度

は遅いが生分解されると推定される。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

調査した範囲内では、アニリンの下水処理による除去に関する報告は得られていない。 

 

5.3 環境中分布推定 

アニリンが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に排出されて定常状態に到達した状態、

すなわち、大気、水域、土壌及び底質間の移動、系外への移動・分解などによる減少が釣り合

った後に残存しているアニリン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) により推定した (表 5-1)。なお、環境への排出は、大気、水域及び土壌の各々に個別に排

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)。 

アニリンが大気に排出された場合は水域に 3割強、土壌及び大気に約 3割分布し、水域に排

出された場合は主に水域に分布し、また、土壌に排出された場合は土壌に 7割強、水域に 2割

強分布するものと推定される。 

 

表5-1 アニリンのフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布推定結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%排出) 

31.2 36.0 32.6 0.1 

シナリオ 2 
(水域中に 100%排出) 

0.0 99.6 0.0 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%排出) 

0.0 25.3 74.5 0.1 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

5.4 環境水中での動態 

ヘンリー定数を基にした水中から大気中へのアニリンの揮散については、水深 1 m、流速 1 m/

秒、風速 3 m/秒のモデル河川での半減期は 12日、また、水深 1 m、流速 0.05 m/秒、風速 0.5 m/

秒のモデル湖水での半減期は 131日と見積もられている (Lyman et al., 1990)。アニリンの非解

離状態での土壌吸着係数 Kocの値は 45 (3章参照) であるが、解離定数 pKaが 4.60 (3章参照) で

あることから、酸性に傾いた環境水中では部分的にプロトン付加体の状態で存在するので、懸

濁物質及び底質汚泥には吸着されやすいと推定される。 

以上のこと及び 5.2 の結果から、環境水中にアニリンが排出された場合、主に生分解により

水中から除去され、大気中への揮散による除去は小さいと推定される。なお、日射量が多い場
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合には、表層水中での光分解による除去の可能性もある。 

 

5.5 生物濃縮性 

 アニリンは、コイ科の一種 (Leuciscus idus) を用いた濃縮性試験で、水中濃度が 55μg/Lにお

ける生物濃縮係数 (BCF) は 10以下 (Freitag et al., 1982)、ゼブラフィッシュを用いた濃縮性試験

で、水中濃度が 0.2μg/Lにおける BCFは 2.6 (Zok et al., 1991) であり、生物濃縮性は低いと推

定される。 

 

 

6. 暴露評価 

この章では、大気、公共用水域、飲料水、食物中濃度の測定データの収集、整理と、PRTR

排出量データから大気、河川水中濃度の推定を行い、水生生物のリスク評価を行うための推定

環境濃度 (EEC) と、ヒト健康のリスク評価を行うための吸入経路及び経口経路の推定摂取量

を決定する。 

 

6.1  環境中濃度 

6.1.1 環境中濃度の測定結果 

ここでは、環境中濃度に関する既存の測定報告についての調査を行い、その結果の概要を示

すとともに、暴露評価に用いる濃度の採用候補を選定する。 

 

a. 大気中の濃度 

アニリンの大気中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

環境庁による 1990年度及び 1997年度の化学物質環境調査結果を表 6-1に示す (環境庁, 1991, 

1998)。この調査は一般環境中における残量状況を把握するために行っている。1997 年度の調

査における測定値の 95パーセンタイルを求めると、7.5×10-3μg/m3となる。 

 

表 6-1 アニリンの大気中の濃度  

調査年度 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/ m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/ m3) 

検出限界 
(μg/ m3) 

1990 1 / 16 1 / 48 nd - 0.48 0.075 8×10-3 - 0.15 
1997 1 / 14 1 / 42 nd - 0.018 7.5×10-3 3×10-4 - 0.015 

(環境庁, 1991,1998) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出。 

 

 

 以上の報告から、1997 年度の測定結果から算出した 95 パーセンタイルの 7.5×10-3μg/m3を

暴露評価に用いる大気中濃度の採用候補とした。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

アニリンの公共用水域中濃度として、次のような報告結果が得られた。 
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環境省による2000年度及び2002年度の水環境中の要調査項目存在状況調査結果を表 6-2に示

す (環境省, 2001,2003)。この調査は、環境省が水環境中で一定の検出率を超えて検出されてい

る物質、水環境を経由して人の健康や生態系に有害な影響を与える可能性がある物質等を要調

査項目に選定し、その水環境中の存在状況を全国的に調べたものである。 

2002年度の調査では、河川においては 25地点中 3地点で検出され、測定値の 95パーセンタ

イル値は 0.030μg/Lであった。 

 

表 6-2 アニリンの公共用水域中の濃度 (1) 
調査 
年度 

水域 
検出地点数/ 
調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ
(μg/L) 

河川 29 / 59 29 / 59 nd - 1.2 0.13 
湖沼 3 / 6 3 / 6 nd - 0.03 0.030 2000 

海域 9 / 11 9 / 11 nd - 0.03 0.030 
河川 3 / 25 3 / 25 nd - 0.53 0.030  
湖沼 1 / 5 1 / 5 nd - 0.02 0.018  2002 

海域 1 / 10 1 / 10 nd - 0.02 0.016  
(環境省,2001, 2003) 
検出限界: 0.02μg/L 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出した。 
文献中の調査地点名で「～河口」と記されているものは一律「海域」に分類した。 

 
 

また、環境庁による 1990 年度及び 1998 年度の化学物質環境調査結果を表 6-3に示す (環境

庁, 1991,1999)。この調査は一般環境中における残量状況を把握するために実施されている。

1998年度の調査では、海域の 1地点で検出されたが、河川及び湖沼では不検出であった。 

 

表 6-3 アニリンの公共用水域中の濃度 (2) 
調査
年度 

水域 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

河川 1 / 5 3 / 15 nd - 0.01 0.010  4.2×10-3 - 0.01 
湖沼 0 / 3 0 / 9 nd  4.0×10-3 - 4.2×10-3 1990 
海域 19 / 29 30 / 80 nd - 0.2 0.092 1×10-3 - 0.042 
河川 0 / 5 0 / 15 nd   0.059 - 0.06 
湖沼 0 / 5 0 / 15 nd   0.059  1998 
海域 1 / 37 1 / 111 nd - 0.074 0.030  0.01 - 0.06 

(環境庁,1991, 1999) 
nd : 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出した。 
文献中の調査地点名で「～河口」と記されているものは一律「海域」に分類した。 

 

 

以上の報告より、調査年度が新しいことから、環境省による 2002年度の河川の測定結果より

算出した 95 パーセンタイルの 0.030μg/L を暴露評価で用いる公共用水域中濃度の採用候補と

した。 
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また、参考として、環境省による 2002年度の水環境中の要調査項目存在状況調査において測

定されたアニリンの底質中の濃度を表 6-4 に (環境省, 2003)、環境庁による 1990 年度、1998

年度の化学物質環境調査において測定されたアニリンの底質中の濃度を表 6-5 に示す (環境庁, 

1991,1999)。いずれの調査においても、アニリンはほとんどの測定地点において検出されてい

る。 

 

表 6-4 アニリンの底質中の濃度 (1) 
調査
年度 

水域 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/kg) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/g) 

河川 10 / 10 10 / 10 0.001 - 0.240 0.15 
湖沼 3 / 4 3 / 4 nd - 0.130 0.12  2002 
海域 9 / 10 9 / 10 nd - 0.082 0.082  

(環境省, 2003) 
検出限界: 1×10-3μg/g 
nd : 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出した。 

文献中の調査地点名で「～河口」と記されているものは一律「海域」に分類した。 

 

 

表 6-5 アニリンの底質中の濃度 (2) 
調査
年度 

水域 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/g-dry) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/g-dry) 

検出限界 
(μg/g-dry) 

河川 4 / 6 13 / 19 nd - 6.3×10-3 0.060  1×10-3 - 4×10-3 
湖沼 3 / 3 9 / 9 3.5×10-3-0.091 0.065  1.5×10-3 - 6.3×10-3 1990 
海域 21 / 30 59 / 88 nd - 0.24 0.18  5×10-4 - 6×10-3 
河川 2 / 4 6 / 12 nd - 0.13 0.12  6×10-4 - 4.75×10-3 
湖沼 2 / 3 6 / 9 7.5×10-4-0.017 0.015  6×10-4 - 4×10-3 1998 
海域 32 / 36 83 / 99 nd - 0.21 8.0×10-3 6×10-5 - 8×10-3 

(環境庁,1991, 1999) 
nd : 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出した。 
文献中の調査地点名で「～河口」と記されているものは一律「海域」に分類した。 

 

 

c. 飲料水中の濃度 

アニリンの水道水中濃度は調査した範囲内では得られていないが、地下水中濃度について次

のような測定結果が得られた。 

環境省による 2000 年度及び 2002 年度の水環境中の要調査項目存在状況調査結果を表 6-6に

示す (環境省, 2001,2003)。2002年度における測定値の 95パーセンタイル値を求めると 0.026μ

g/Lとなった。 

 

表 6-6 アニリンの地下水中の濃度  

調査年度 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/L) 

2000 0 / 15 0 / 15 nd  
2002 2 / 10 2 / 10 nd - 0.03 0.026 

(環境省, 2001,2003) 
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検出限界: 0.02μg/L 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出した。 

 

 

 以上の報告から、2002年度調査の測定値の 95パーセンタイルである 0.026μg/Lを暴露評価

に用いる飲料水中濃度の採用候補とした。 

 

d. 食物中の濃度 

アニリンの食物中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

環境庁による 1999年度の食事からの化学物質暴露量に関する調査が得られた。この調査は一

世帯の任意の連続 3日間の朝食、昼食、夕食等を陰膳方式で採取し、全国 9地域の各 5世帯の

計 45試料を分析し、食物中の化学物質の暴露状況を把握することを目的としたものである (日

本食品分析センター, 2000)。この調査結果によると、アニリンの食物中の濃度は調査した 45全

試料いずれにおいても不検出であった (検出限界: 0.01μg/g)。 

 

またアニリンの魚体内濃度として、やや測定年度が古いが、環境庁による 1990年度の化学物

質環境調査結果を表 6-7に示す (環境庁, 1991)。この調査では調査地点の 1/3の地点でアニリン

が検出され、測定値の 95パーセンタイルを求めると 0.0073μg/g-wetとなる。 

 

表 6-7 アニリンの魚体内中の濃度 

調査 
年度 

検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/g-wet) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲ
ﾙ 

(μg/g-wet) 

検出限界 
(μg/g-wet) 

1990 10 / 30 27 / 89 nd - 7.7×10-3 7.3×10-3  5×10-4 - 1.9×10-3 
(環境庁,1991) 
nd : 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出した。 

 

 

 以上の報告から、環境庁による 1999年度の食物中濃度の測定結果を暴露評価に用いる食物中

濃度の採用候補とした。すべての検体でアニリンは不検出であったことから、食物中のアニリ

ン濃度として検出限界の 1/2の値である 0.0050μg/gとした。 

 

6.1.2 環境中濃度の推定 

ここでは、数理モデルを用いて大気及び河川の濃度推定を行う。 

 

a. 大気中濃度の推定 

アニリンの2003年度PRTR排出量データと広域大気拡散モデルAIST-ADMER Ver. 1.5 (産業技

術総合研究所, 2005; 東野ら, 2003) を用いて、全国11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) の大気中濃度を推定した。 
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大気への排出量分布の推定 

届出データについては、事業所所在地を排出地点とし、メッシュデータによる排出量分布の

推定を行った (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

以下に排出量分布の推定に利用した主なデータを示す。 

 

計算条件 

アニリンは、大気環境中ではガス状で存在すると考えられ (U.S.NLM:HSDB, 2003)、以下の

ように計算条件を設定した。 

 

数理モデル  : AIST-ADMER Ver.1.5 

計算対象地域 : 全国 (11地域) 5 km×5 kmメッシュ 

年間排出量  : 3.5トン (4. 参照) 

計算対象期間 : 1 年 

気象データ  : アメダス気象年報 2003年 (気象業務支援センター, 2005) 

パラメータ  : 雨による洗浄比 1)       1.2×104 

大気中での分解係数 2)       5.6×10-5 (1/s) 

大気からの乾性沈着速度 3)  0 (m/s) 

バックグラウンド濃度 3)  0 (μg/m3) 

 

推定結果 

各地域での推定値を表 6-8に示す (製品評価技術基盤機構, 2006)。全国の年平均の最大値は、

九州地域における0.013μg/m3であった。 

 

表 6-8 アニリンの年平均大気中濃度推定結果 

計算対象地域 
最小 

(μg/m3) 
最大 

(μg/m3) 
北海道 ＜10-9 ＜10-9 
東北 ＜10-9 1.5×10-3 
北陸 ＜10-9 1.3×10-5 
関東 ＜10-9 3.9×10-3 
中部 ＜10-9 1.7×10-4 
東海 ＜10-9 5.0×10-4 
近畿 1.3×10-8 3.5×10-3 
中国 ＜10-9 9.9×10-3 
四国 ＜10-9 0.010 
九州 ＜10-9 0.013 
沖縄 ＜10-9 ＜10-9 

                                                        
1)

 (雨による洗浄比)＝気体定数: 8.314 (Pa・m3/(mol・K))×絶対温度: 298 (K)÷ヘンリー定数: 0.205 (Pa・m3 /mol) 

        ＝1.2×104    (ヘンリー定数は 3. 参照) 
2)

 (大気中での分解係数)＝OHラジカルとの反応速度定数: 1.1×10-10(cm3/分子/s)×OHラジカル濃度: 5.0×105(分子/cm3) 
            ＋オゾンとの反応速度定数: 1.1×10-18 cm3/分子/s ×オゾン濃度:7.0×1011 分子/cm3 
           ＋硝酸ラジカルとの反応速度定数: 5.8×10-16 cm3/分子/s×硝酸ラジカル濃度: 2.4×108 分子/cm3 

＝5.6×10-5 (1/s)    (反応速度定数及び濃度は 5.1 参照) 
3) 乾性沈着速度及びバックグラウンド濃度に関する情報が得られなかったので 0 とした。 
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       (製品評価技術基盤機構, 2006) 
1×10-9μg/m3未満の推定結果はすべて「＜10-9」と表記した。 

 

 

b. 河川水中濃度の推定 

アニリンの 2003 年度PRTR排出量データ (届出排出量) から推定した全国における公共用

水域への排出量 35トン/年のうち、河川への排出量は 27トン/年であった (経済産業省, 2005)。 

PRTR対象物質簡易評価システム (日本化学工業協会, 2002) を用いて、河川の利水目的類型

AA～C水質基準点付近の河川への排出量が最も多い事業所に着目し、その排出先である河川水

中濃度を推定した。 

 

計算条件  
数理モデル : PRTR対象物質簡易評価システム 
計算対象 : 水無川 (経済産業省, 2005)   

排出源から下流方向1 km 
年間排出量 : 27トン (経済産業省, 2005) 
計算対象期間 : 1年 
年間平均河川流量 : 6.3 (m3/s)1)   
パラメータ : オクタノール/水分配係数 log Kow＝0.90 (3.参照) 
  蒸気圧 40 Pa (20℃) (3.参照) 
  水溶解度 36 g/L (25℃) (3.参照) 
  生物分解速度定数 2)  5.4×10-7 (1/s)  

 

推定結果 

推定の結果、アニリンの河川水中濃度は、140μg/Lであった (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

 

6.2 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における EEC として、測定結果の採用候補 0.030μg/L と推定結果 

140μg/Lを比較し、より大きい値である 140μg/Lを採用した (6.1.1 b、6.1.2 b 参照)。 

 

6.3 ヒトへの暴露シナリオ 

6.3.1 環境経由の暴露 

アニリンの環境経由のヒトへの暴露経路は、呼吸による吸入暴露と飲料水及び食物からの経

口暴露が主として考えられる。 

 

6.3.2 消費者製品経由の暴露 

アニリンを原料とする添加剤を用いたゴム製品中に微量のアニリンが存在し、製品の摩耗や

溶出によりヒトがアニリンに暴露する可能性があるが、定量的なデータが得られていないため、

                                                        
1) 対象河川の流量が得られなかったため、全国 1級河川の年平均流量の 5パーセンタイルを用いた。 
なお、全国 1級河川の年平均流量は流量年表 (国土交通省, 2003) を参照した。 

2) (生物分解速度定数)＝loge2÷半減期: 分解度が高い (5.参照)ことから 360時間と仮定 
 ＝5.4×10-7 (1/s) 
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本評価書では考慮しない (4章参照)。 

 

6.4 ヒトの推定摂取量 

本評価書において各経路からの摂取量を推定する際、成人の大気吸入量を 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。 

推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

大気からの摂取量推定に採用する大気中濃度は測定結果と推定結果から決定する。大気中濃

度は、測定結果における採用候補 7.5×10-3μg/m3と推定結果 0.013μg/m3を比較し、より大き

い値である 0.013μg/m3とした (6.1.1 a、6.1.2 a参照)。 

飲料水からの摂取量推定に採用する飲料水中濃度は、水道水に関する測定結果が入手できな

かったため地下水中濃度で代用することとし、地下水中濃度の測定結果 0.026μg/Lを採用した 

(6.1.1 c参照)。 

食物からの摂取量推定に採用する濃度は、測定結果から 0.0050μg/g を採用した。この値は

検出限界の 1/2の値である (6.1.1 d 参照)。 

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。 

 

大気からの摂取量：0.013 (μg/m3)×20 (m3/人/日)＝0.26 (μg/人/日) 

飲料水からの摂取量：0.026 (μg /L)×2 (L/人/日)＝0.052 (μg/人/日) 

食物からの摂取量：0.0050 (μg/g)×2,000 (g/人/日)＝10 (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：0.26 (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.0052 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(0.052＋10) (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.20 (μg/kg/日) 

合計摂取量：0.0052 (μg/kg/日)＋0.20 (μg/kg/日)＝0.21 (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 

アニリンの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1に示す。 

細菌や原生動物での毒性影響について報告されており、最小の毒性値は、細菌では活性汚泥

の硝化阻害を指標とした 2 時間 NOEC の 2 mg/L (Bayer, 2000a)、原生動物では鞭毛虫類 

(Entosiphon sulcatum) 増殖阻害を指標とした 72 時間毒性閾値 (EC5) の 24 mg/L であった 

(Bringmann, 1978)。 
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表 7-1 アニリンの微生物に対する毒性試験結果 
生物種 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) 

25 16時間毒性閾値 1) 
 

増殖阻害 
 

130 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 
1976,1977 
 

20 10分間 EC50 呼吸阻害 2,500 
(n) 

Mihara et al.,  
1991 

活性汚泥 

ND 2時間 EC50 

2時間 NOEC 
硝化阻害 7 

2 
(n) 

Bayer, 2000a 

Nitrosomonas sp. 
(ｱﾝﾓﾆｱ酸化細菌) 

ND 2時間 EC50 ｱﾝﾓﾆｱ消費 
阻害 

< 1 
(n) 

Hockenbury 
& Grady, 
1977 

Photobacterium 
phosphoreum 
(海洋性発光細菌) 

15 30分間 EC50 

 
発光阻害 70.6 

(n) 
Kaiser & 
Palabrica, 
1991 

原生動物 
Entosiphon sulcatum 
(鞭毛虫類) 

25 72時間毒性閾値 2) 増殖阻害 24 
(n) 

Bringmann, 
1978 

Uronema parduczi 
(繊毛虫類) 

25 20時間毒性閾値 2) 増殖阻害 91 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1980 

Chilomonas 
paramaecium 
(鞭毛虫類) 

20 48時間毒性閾値 2) 増殖阻害 
 

250 
(n) 

Bringmann et 
al, 1980 

Tetrahymena pyriformis 
(繊毛虫類) 

ND 48時間 EC50 増殖阻害 53 
(n) 

Schultz et al., 
1989 

ND: データなし、(n): 設定濃度 
1) 対照区と比較して 3%の影響を与える濃度 (EC3)、2) 対照区と比較して 5%の影響を与える
濃度 (EC5) 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

アニリン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、セネデスムス及びクロレラ、藍藻のミクロシスティスを用いた

生長阻害試験について報告されている。48～96時間の EC50 (生長阻害) は、19～750 mg/L超の

範囲であった。このうち公定法で実施されて信頼できる値は、OECD テストガイドラインに準

じ、GLPで実施したセレナストラム対する 72時間 EC50の 40.8 mg/L (バイオマス)、102 mg/L (生

長速度)、U.S. EPAテストガイドラインに準じたセレナストラムに対する 96時間 EC50の 19 mg/L 

(バイオマス)、OECDテストガイドラインに準じたクロレラに対する 72時間 EC50の 175 mg/L 

(バイオマス) などである (Calamari, 1980; Ramos et al., 1999; 環境庁, 1997a)。このうち最小値と

してはセレナストラムに対する 72時間 EC50の 102 mg/L (生長速度) を採用する。 

また、生長阻害を指標とした NOECについては、セレナストラム試験での 72時間 NOECが

11.1 mg/L (バイオマス及び生長速度)、96時間 NOECが 2 mg/L (バイオマス)、クロレラ試験で

の 72時間 NOECが 90 mg/L であった (Calamari, 1980; Ramos et al., 1999; 環境庁, 1997a)。この

うち最小値としてはセレナストラムに対する 72時間NOECの 11.1 mg/L (生長速度) を採用する。 
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調査した範囲内では、アニリンの海産種に関する試験報告は得られていない。 

 

表 7-2 アニリン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 

22.3- 
23.7 

 
72時間 EC50 

24-48時間 EC50 

24-72時間 EC50 

0-72時間 EC50
2)

 

72時間 NOEC 
24-48時間 NOEC 
24-72時間 NOEC 
0-72時間 NOEC2) 

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 

 
40.8 
63.0 
66.8 
102 
11.1 
11.1 
11.1 
11.1 
(a, n) 

環境庁, 
1997a 

止水 22  
7日間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 

 
5 

10 
(n) 

Adams et 
al.,1985 

Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

U.S. EPA 
止水 

ND  
96時間 EC50 

96時間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
19 
2 

(n)
 

Calamari et 
al., 1980 

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

止水 
閉鎖系 

27 8日間毒性閾値 3) 生長阻害 
 

8.3 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1977 

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

DIN4) 
38412-9 
止水 

 

24  
48時間 EC10 

48時間 EC50 

48時間 EC10 

48時間 EC50 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
生長速度 

 
22 
68 
48 

> 750 
(n) 

Kuhn & 
Pattard, 1990 

Chlorella 
pyrenoidosa 
(緑藻､ｸﾛﾚﾗ) 

OECD 
201 
止水 

 

22  
72時間 EC50 

72時間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
175 
90 
(n) 

Ramos et al., 
1999 

Microcystis 
aeruginosa 
(藍藻、ﾐｸﾛｼｽﾃｨｽ) 

止水 
閉鎖系 

27 8日間毒性閾値 3) 生長阻害 
 

0.16 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1976 

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、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状
態 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 文献をもとに再計算した値、3) 対照区と比較して 3%
の影響を与える濃度 (EC3)、4) ドイツ規格協会 (Deutsches Institut fur Normung) 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 

アニリンの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3に示す。 

無脊椎動物に対するアニリンの急性毒性については、淡水種としてオオミジンコ、ネコゼミ

ジンコ、ヨコエビ、ネッタイシマカ、ユスリカ、貝類 (巻貝)、ナミウズムシ等を用いた報告が
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ある。このうち特にオオミジンコは最も影響を受けやすく、48時間 LC50は 0.17～0.250 mg/L、

EC50 (遊泳阻害) は 0.16～0.316 mg/Lの範囲であった。一方、ネッタイシマカ等の昆虫の幼生に対

する48時間LC50は155～400 mg/Lであった (Slooff et al., 1983; Franco et al., 1984)。また、貝類に対する急

性毒性では、ホタルヒダリマキガイに対する48時間LC50が219 mg/L超 (Holcombe et al., 1987)、モノア

ラガイ科の貝に対する96時間LC50が692 mg/L  (Ramos et al., 1998) であったと報告されている。これら

の結果から、昆虫類及び貝類ではオオミジンコと比較してアニリンに対して影響を受けにくいと

いえる。 

長期毒性としては、オオミジンコとネコゼミジンコを用いた繁殖試験の報告があり、7～21

日間での NOECは 0.004～0.339 mg/Lの範囲であった。これらの NOECは測定濃度に基づいて

算出されており、信頼性は高い。このうち最小値は、オオミジンコでの 21日間 NOECの 0.004 

mg/Lであった (Kuhn et al., 1989b)。 

海水種として甲殻類のベイシュリンプでの報告があり、96 時間閾値 (0%死亡最高濃度と

100%死亡最低濃度の幾何平均値) は 29.4 mg/Lであった (McLeese et al., 1979)。 

 

表 7-3 アニリン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 

急性毒性 淡水 
OECD 

202 
GLP 
止水 

20.4- 
20.5 

ND 7.6- 
7.8 

48時間 EC50 

遊泳阻害 
0.316 
(a, n) 
環境庁,  
1997b 

止水 
 

19.4- 
20.2 

77 7.7- 
7.9 

48時間 LC50 0.17 
(n) 

Gersich & 
Mayes, 
1986 

流水 17.2±
0.5 

40.8-47.6 6.8- 
7.8 

48時間 LC50 
 

0.250 
(m) 

Holcombe  
et al., 
1987 

DIN1) 
38412-2 
止水 

20 2.4 mmol/L 8.0± 
0.2 

48時間 EC50 
遊泳阻害 

0.3 
(n) 

Kuhn et  
al., 1989a 

Daphnia magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ
ﾝｺ) 
 
 

生後 
24時間 
以内 

 

半止水 20 250 8.0- 
8.1 

48時間 EC50 
遊泳阻害 

0.16 
(m) 

Pedersen 
et al., 
1998 

Gammarus 
fasciatus 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ
科) 
 

ND 流水 18.0- 
18.4 

ND 7.4 96時間 EC50 
 

2.3 
(m) 

Boeri,  
1989 

Aedes aegypti 
(昆虫類、ﾈｯﾀｲ
ｼﾏｶ) 
 

3齢幼虫 ND 26 ND ND 48時間 LC50 

48時間 NOLC2) 
155 
75 
(n) 

Slooff et 
al., 1983 

Chironomus 
tentans 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ
科) 
 

4齢幼虫 
 

止水 17 ND 7.8 48時間 LC50 400 
(n) 

Franco et  
al., 1984 
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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 

Aplexa 
hypnorum 
(貝類、ﾎﾀﾙﾋﾀﾞ
ﾘﾏｷｶﾞｲ、ｻｶﾏｷｶﾞ
ｲ科) 
 

成体 流水 17.2±
0.5 

40.8-47.6 6.8- 
7.8 

48時間 LC50 > 219 
(m) 

Holcombe  
et al.1987 

Lymnaea 
stagnalis 
(貝類、ﾓﾉｱﾗｶﾞ
ｲ科) 
 

2-3か月 
814 mg 

半止水 21-24 ND 6.6- 
8.5 

96時間 LC50 692 
(m) 

Ramos et 
al., 1998 

Dugesia 
japonica 
(渦虫類、ﾅﾐｳｽﾞ
ﾑｼ 

2 cm 半止水 20 ND ND 7日間 LC50 

7日間 EC50 

成長 

2.3 
1.1 
(n) 

Yoshioka 
et al.1986 

急性毒性 海水 
Crangon 
septemspinosa 
(甲殻類、ﾍﾞｲｼ
ｭﾘﾝﾌﾟ、ｴﾋﾞｼﾞｬ
ｺ科) 

6.4-8.3cm 
2.4-4.5 g 

半止水 
助剤 3) 

10 塩分濃度: 
30‰ 

ND 96時間閾値 4) 29.4 
(m) 

McLeese 
et al.1979 

長期毒性 淡水 
OECD 

202 
GLP 
半止水 

20.2- 
20.7 

ND 7.3 
7.7 

21日間 NOEC 
繁殖 

0.00625 
(a, n) 
環境庁,  
1997c 

半止水 19.0- 
20.0 

ND 7.8- 
8.1 

21日間 NOEC 
繁殖 

0.339 
(m) 

Gersich &  
Milazzo, 
1988 

UBA5) 
半止水 
閉鎖系 

20 ND 8.0±
0.2 

21日間 NOEC 
繁殖 

0.004 
(m) 

Kuhn et 
al., 1989b 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ
ﾝｺ) 
 

生後 
24時間 
以内 

半止水 23.0- 
24.5 

ND 8.0- 
8.2 

14日間 NOEC 
繁殖 
14日間 NOEC 
致死 

0.208 
 

0.102 
(m) 

Gersich & 
Milazzo, 
1990 

Ceriodaphnia 
dubia 
(甲殻類、ﾈｺｾﾞ
ﾐｼﾞﾝｺ属) 

生後 
6時間 
以内 

半止水 
 

25.2 42.8 7.8 7日間 NOEC  

繁殖 
0.0081 

(m) 
Spehar, 
1987 

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、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 
1) ドイツ規格協会 (Deutsches Institut für Normung) テストガイドライン、2) NOLC: 死亡の見られない濃度、
3) エタノールあるいはジメチルスルホキシド、4) 0%死亡最高濃度と 100%死亡最低濃度の幾何平均値、 
5) ドイツ環境庁 (Umweltbundesamt) 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 
アニリン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、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、メダカ、ブルーギル、グッピ

ー及びニジマスに対する急性毒性データがある。その 96時間 LC50は 10.6～115 mg/Lの範囲に
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あった。その中で最小値は、試験液中のアニリンの平均測定濃度で示したニジマスに対する 10.6 

mg/Lである (Abram and Sims, 1982)。 

長期毒性としては、初期生活段階毒性試験においてゼブラフィッシュのふ化率、生存、成長

を指標にした 28日間 NOECが 1.8 mg/L、ファットヘッドミノーのふ化率、生存、成長を指標

にした 32日間 NOECが 0.39 mg/L、ニジマスの成長を指標とした 90日間 NOECが 4.0 mg/Lで

あった (Russom and Broderius, 1991; Spehar, 1987; van Leeuwen et al., 1990)。また、メダカの 0～

2日齢を用い、成長を指標とした 28日間NOECが 4.61 mg/Lであったとの報告もある (Holcombe 

et al., 1995)。 

その他、オオクチバス、キンギョ及びアメリカナマズを用いて受精卵からふ化 4日目まで胚-

ふ化仔魚期における LC50を異なる硬度の希釈水 (50及び 200 mg CaCO3/L) で調べた報告があ

る。いずれの硬度でも毒性値に差はなく、オオクチバス、キンギョ及びアメリカナマズのふ化

4日目の LC50は、それぞれ 7.1～11.8、4.6～5.5及び 5.0～6.2 mg/Lであった (Birge et al., 1979)。 

アニリンの海水魚に関する試験報告としては、ヨーロピアンシーバスに対する 15 日間 LC50

が 20 mg/L超であった (Roche and Boge, 1996)。 

 

表 7-4 アニリン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 

急性毒性 淡水 
ND 止水 ND ND ND 96時間 LC50 32-33 

(n) 
Wellens,  
1982 

Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

3か月 
200-350 

mg 

半止水 26.5±
1 

ND 8.6±
0.3 

96時間 LC50 57.5 
(m) 

Zok et al., 
1991 

ふ化後 
24時間 
以内 

U.S. EPA 
流水 

25±1 45.5±1 7.65
±0.6 

96時間 LC50 

7日間 LC50 

7日間 NOEC 
致死、成長 

68.6 
60.2 
15.7 
(m) 

Marchini et  
al., 1992 

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

0.3 g 流水 
 

17.2± 
0.5 

40.8-47.6 6.8- 
7.8 

96時間 LC50 77.9 
(m) 

Holcombe et  
al., 1987 

約 0.2 g OECD 
203 GLP 
流水 

23.8- 
24.7 

ND 7.0- 
7.8 

96時間 LC50 27.2 
(a, n) 
環境庁,  
1997d 

Oryzias 
latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

約 0.2 g OECD 
204 GLP 
流水 

23.2- 
24.0 

ND 7.2- 
7.5 

14日間 NOEC 
致死 

1.88 
(a,n) 
環境庁,  
1997e 

Poecilia 
reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

2-3か月齢 
1.8 cm 
69 mg 

OECD 
203 
半止水 

 

20-25 ND 7.1- 
8.2 

96時間 LC50 115 
(m) 

Ramos et al., 
1998  

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

1.1 g 流水 
 

17.2± 
0.5 

40.8-47.6 6.8- 
7.8 

96時間 LC50 49.0 
(m) 

Holcombe et  
al., 1987 

0.25 g 
29±3 mm 

流水 15 240-260 7.1- 
7.7 

96時間 LC50 

7日間 LC50 
10.6 
8.2 
(m) 

Abram &  
Sims, 1982 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 
1.2-3.8 g 

4.6-6.4 cm 
流水 14.1- 

16.5 
86 7.6- 

8.2 
96時間 LC50 36.2 

(m) 
Hodson et  
al., 1984 
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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 

 0.9 g 流水 17.2± 
0.5 

40.8-47.6 6.8- 
7.8 

96時間 LC50 40.5 
(m) 

Holcombe et  
al., 1987 
 

急性毒性 海水 
Dicentrarchus 
labrax 
(ﾖｰﾛﾋﾟｱﾝｼｰﾊﾞ
ｽ、ﾓﾛﾈ科) 

80 g 半止水 15±1 塩分濃度: 
0.5% 

ND 15日間 LC50 
 

> 20 
(n) 

Roche &  
Boge, 1996 

長期毒性 淡水 
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

受精卵 半止水 24±2 210 7.4- 
8.5 

28日間 NOEC 
ふ化、生存、
成長 

1.8 
(m) 

van Leeuwen 
et al., 1990 

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

24時間 
以内の 
受精卵 

流水 24.5 45.5 7.93 32日間 NOEC 
ふ化、生存、
成長 

0.39 
(m) 

Russom &  
Broderius,  
1991 

Oryzias 
latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

0-2日齢 
 

流水 25 45.8 7.88 28日間 NOEC 
致死 
28日間 NOEC 
成長 

4.61 
 

< 4.61 
(m) 

Holcombe et  
al., 1995 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

受精卵 流水 10 ND 7.74 90日間 NOEC 
成長 
90日間 NOEC 
致死 

4.0 
 

7.8 
(m) 

Spehar, 1987 

46.9±3.4 7.7 
±0.1 

3.5日間 LC50 

(ふ化 0日目) 

7.5日間 LC50 

(ふ化 4日目) 

32.7 
 

11.8 
(m) 

Micropterus 
salmoides 
(ｵｵｸﾁﾊﾞｽ) 

産卵後 
1-2時間 
以内の卵 

 

流水 
閉鎖系 

 

18.2- 
25.8 

 

195.3±14.3 7.7 
±0.1 

3.5日間 LC50 

(ふ化 0日目) 

7.5日間 LC50 

(ふ化 4日目) 

29.9 
 

7.1 
(m)

 46.9±3.4 7.7 
±0.1 

4日間 LC50 

(ふ化 0日目) 
8日間 LC50 

(ふ化 4日目) 

9.3 
 

5.5 
(m) 

Carassius 
auratus 

(ｷﾝｷﾞｮ) 

産卵後 
1-2時間 
以内の卵 

 

流水 
閉鎖系 

18.2- 
25.8 

195.3±14.3 7.7 
±0.1 

4日間 LC50 

(ふ化 0日目) 
8日間 LC50 

(ふ化 4日目) 

7.6 
 

4.6 
(m) 

46.9±3.4 7.7 
±0.1 

4.5日間 LC50 

(ふ化 0日目) 

8.5日間 LC50 

(ふ化 4日目) 

5.5 
 

5.0 
(m) 

Ictalurus 
punctatus 
(ｱﾒﾘｶﾅﾏｽﾞ) 

産卵後 
1-2時間 
以内の卵 

流水 
閉鎖系 

25.9- 
29.6 

195.3±14.3 7.7 
±0.1 

4.5日間 LC50 

(ふ化 0日目) 

8.5日間 LC50 

(ふ化 4日目) 

6.3 
 

6.2 
(m) 

Birge et al.,  
1979 
 

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、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 
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7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

アニリンの両生類に対する毒性試験結果を表 7-5に示す。 

メキシコサンショウウオとアフリカツメガエル幼生を用いた報告がある。48 時間の LC50で

比較すると、440と 560 mg/Lであり、両者にほとんど差はない (Slooff and Baerselman, 1980; 

Sloof et al., 1983)。また、アフリカツメガエル幼生を用いて異なるステージで死亡と発育につい

て調べられた。その結果、頭部や腹部に浮腫や水泡の形成がみられ、高濃度では成長が阻害さ

れた (Davis et al.,1981)。さらにアフリカツメガエルの胚を 1～40 mg/Lのアニリンに暴露したと

きに幼生の発育に濃度依存的な遅延がみられたという報告もある (Dumpert, 1987)。 

 

表 7-5 アニリンの両生類に対する毒性試験結果 
生物種 生長段階/ 

試験条件 
エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

Ambystoma mexicanum  
(ﾒｷｼｺｻﾝｼｮｳｳｵ)  

3-4週齢 
20℃ 

48時間 LC50 
48時間 NOLC 

440 
360 

 

Slooff & 
Baerselman, 1980; 
Sloof et al., 1983 

3-4週齢 
20℃ 

48時間 LC50 
48時間 NOLC 

560 
390 

 

Slooff et al., 1983 Xenopus laevis  
(ｱﾌﾘｶﾂﾒｶﾞｴﾙ)  

ｽﾃｰｼﾞ 
10-11 
 
ｽﾃｰｼﾞ 
30-35 
 
ｽﾃｰｼﾞ 
48-50 

96時間 EC50 
120時間 EC50 

 

24時間 EC50 
 

 

96時間 EC50 
120時間 EC50 

370 
91 

 
1,620 

 
 

150 
95 

Davis et al., 1981 

NOLC: no observed lethal concentration 

 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

菌類の胞子形成についてAspergillus niger、A. oryzae、Trichoderma viride、Myrothecium verrucaria

及び Ttrichophyton mentagrophytesを用いて影響を調べた結果、試験最高濃度 1,000 mg/Lでも影

響はみられなかった (Gershon et al., 1971)。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

アニリンの植物に対する毒性試験結果を表 7-6に示す。 

レタス種子を用いた土壌試験と水耕試験の結果、人工土壌試験での新芽の重量を指標とした

生長阻害についての EC50は、32～56 mg/kg乾土であり、水耕試験での EC50は、7.9～17 mg/L

であった (Hulzebos et al., 1993)。 
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表 7-6 アニリンの植物に対する毒性試験結果 
生物種 試験条件 エンドポイント 濃度

(mg/L)  
文献 

土壌試験 : 土壌 
(粘土 12-24%、
有機成分 
1.4-1.8%、 
ｐ H7.5 、 湿 度
80%) 

7日間 EC50 
14日間 EC50 

生長阻害 

32-49 
33-56 
mg/kg
乾土 

Lactuca sativa  
(双子葉植物、ﾚﾀｽ)  

水耕試験: 週に
3 回試験液を交
換 

16日間 EC50 
21日間 EC50 

生長阻害 

7.9 
17 

Hulzebos et al., 
1993 

 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

アニリンの鳥類に対する毒性試験結果を表 7-7に示す。 

鳥類について試験報告があり、4 種の野生種 (ハゴロモガラス、ホシムクドリ、ウズラ及び

スズメ) を 2～6週間順化後、18時間の急性毒性試験を行い、その LD50は 562～1,000 mg/kg超

であった (Schafer et al., 1983)。また、Korhonenらはニワトリ卵にアニリンを注入処理して死亡

と形態異常を調べた。その結果、11日間の EC50は 3.9 μmol/卵 (363.2 μg/卵)であり、処理し

た卵の 50%が形態異常を示した (Korhonen et al., 1983)。 

 

表 7-7 アニリンの鳥類に対する毒性試験結果 
生物種 生長段階/ 

試験条件 
エンドポイント 濃度

(mg/kg) 
文献 

Agelaius phoeniceus  
(ﾊｺﾞﾛﾓｶﾞﾗｽ)  

562 
 

Sturnus vulgaris 
(ﾎｼﾑｸﾄﾞﾘ) 

>1,000 

Coturnix coturnix 
(ｳｽﾞﾗ) 

750 

Passer domesticus 
(ｽｽﾞﾒ) 

野外から採補後
2-6週順化、 
プロピレングリ
コールに溶解後
混餌 
1回投与 

18時間 LD50 

562 

Schafer et al., 1983 

 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

アニリンの環境中の生物に対する毒性影響については、多くのデータがあり、致死、遊泳阻

害、生長 (成長) 阻害、繁殖などを指標に検討が行われている。 

微生物に関しては、細菌や原生動物などの報告があり、最小の毒性値は、活性汚泥の硝化阻

害を指標とした 2時間 NOECの 2 mg/Lであった。 

藻類の生長阻害試験では、セレナストラムに対する 72時間 EC50の 40.8 mg/L (バイオマス)、

102 mg/L (生長速度)であり、生長速度による値は GHS急性毒性有害性区分に該当しない。また、

長期毒性とされる生長阻害に関する NOEC のうち最小値は、セレナストラムの 72 時間 NOEC

の 11.1 mg/L (生長速度) であった。海産種での試験報告は得られていない。 
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無脊椎動物に対する急性毒性は、甲殻類、昆虫類、貝類、渦虫類などの報告があり、このう

ち甲殻類のオオミジンコは他生物種より感受性が高いと考えられる。オオミジンコに対する毒

性値は 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。長期毒性としては、オ

オミジンコとネコゼミジンコを用いた繁殖試験の報告があり、7～21 日間での NOEC は 0.004

～0.339 mg/Lの範囲であった。このうち最小値は、オオミジンコでの 21日間NOECの 0.004 mg/L

であった。海水種として甲殻類のベイシュリンプでの 96時間閾値 (0%死亡最高濃度と 100%死

亡最低濃度の幾何平均値) が 29.4 mg/Lであったという報告がある。 

魚類の急性毒性データは、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、メダカ、ブルーギル、

グッピー及びニジマスに関する急性毒性データがある。その 96時間 LC50は 10.6～115 mg/Lの

範囲にあり、GHS急性毒性有害性区分 IIIに相当し、有害性を示す。 

長期毒性としては、ファットヘッドミノー、ニジマスなどを用いた初期生活段階毒性試験に

おいて致死、成長、ふ化等を指標にして調べられている。このうち最小値は、ファットヘッド

ミノーを用いてふ化率、生存、成長を指標にした 32日間 NOECが 0.39 mg/Lであった。 

さらにオオクチバス、キンギョ及びアメリカナマズを用いて受精卵からふ化 4 日目まで胚-

ふ化仔魚期における LC50を異なる硬度の希釈水 (50及び 200 mg CaCO3/L) で調べた報告があ

る。いずれの硬度でも毒性値に差はなく、オオクチバス、キンギョ及びアメリカナマズのふ化

4 日目の LC50はそれぞれ 7.1～11.8、4.6～5.5 及び 5.0～6.2 mg/Lであった。海水魚に関する試

験報告は、ヨーロピアンシーバスに対する 15日間 LC50が 20 mg/L超であった。 

その他、両生類であるカエルやサンショウウオの幼生での 48時間 LC50が 440～560 mg/Lの

報告がある。 

陸生生物に関しては、菌類、植物、鳥類などの試験報告がある。7種の菌類に対しては、1,000 

mg/Lでも影響がなかった。双子葉植物のレタスの生長に関する 7~14日間 EC50は 32～56 mg/kg/

乾土であった。野外から採補した 4種の鳥の 18時間 LD50は 560～1,000 mg/kg超であった。 

 

 以上から、アニリンの水生生物に対する急性毒性値は、甲殻類に対し 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、藻類では 11.1 mg/L、

甲殻類では 0.004 mg/L、魚類では 0.39 mg/L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 0.004 mg/Lである。 

 

 

8. ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

アニリンの生体内運命の試験結果を表 8-1に示す。 

a.  吸収 

 アニリンは実験動物で経口、経皮、吸入のいずれの投与経路においても速やかに吸収され、

代謝物として尿、糞及び呼気中に排泄され、大部分は尿中に排泄される。(Bus et al., 1978; Kao et 

al., 1978; Kim and Carlson, 1986; Roudabush et al., 1965)。 

 ボランティアにアニリン 5～30 mg/m3を全身蒸気暴露した例では、呼吸器及び皮膚からの吸
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収速度は、それぞれ 2～11 mg/時間、3～11 mg/時間であった (Dutkiewicz and Piotrowski, 1961)。

経皮投与では、液体アニリン及びアニリン水溶液において吸収速度に大きな差はみられなかっ

た (Baranowska-Dutkiewicz, 1982)。 

 

b. 分布 

 ラットに 14C-アニリン塩酸塩 100 mg/kgを単回経口投与した実験では、赤血球内にもっとも

高い放射能が認められ、次いで血漿、脾臓、腎臓、肝臓、肺、心臓、脳の順で認められた (Bus 

and Sun, 1979)。更に、ラットに 14C-アニリン塩酸塩 100 mg/kgを 10日間反復経口投与した場合

には、脾臓の放射能が単回投与より 12.3倍以上で、他の組織は 1.8～3.8倍であった (Sun and Bus, 

1980)。 

 ラット及びマウスにアニリン 50、100 mg/kg/日を 7 日間反復経口投与後、8 日目に 14C-アニ

リンをラットには 50又は 250 mg/kg、マウスには 100又は 500 mg/kgを経口投与した実験では、

24時間以内にラットでは 89%、マウスでは 72%の放射能が尿中に排泄され、100 mg/kg/日を投

与したラットでは、DNA と結合した 14C-アニリンが腎臓、大腸及び脾臓に高濃度検出された

(McCarthy et al., 1985)。 

 妊娠ラットに 3H-アニリン 1.3 mg/kgを皮下投与した実験で、投与 1、2、4時間後において、

胎児血漿の放射能が母動物血漿より高いことが認められ、また胎児の脳、心臓、肝臓にも放射

能が認められたことから胎盤通過性及び胎児移行性が示唆された。半減期は 1.5 時間で母動物

と同程度であった (Maickel and Snodgrass, 1973)。 

 

c. 代謝及び排泄 

 アニリンの動物における代謝経路を図 8-1に示す。 

  アニリンの代謝は N-アセチル化、芳香環の水酸化、N-水酸化と抱合又はこれらの反応の組み

合わせで行なわれる。主な排泄経路は尿中で、排泄された放射能の大部分は代謝物であった。

N-アセチル化は肝臓の N-アセチル転移酵素、芳香環の水酸化はシトクロム P-450の関与が認め

られた (EU, 2004)。 

 アニリン製造工場で 8 mg/m3 以下の濃度に暴露されたヨーロッパ人従業員 14人を対象に行

った調査では、就業後には、slow acetylator (遺伝的に N-アセチル転移酵素の活性が低い) 7人で

メトヘモグロビン、遊離型アニリン (ヘモグロビンと結合していないアニリン) の増加、尿中

アセトアニリドの減少が認められている (ヒトの場合アセチル化の速度により slow acetylator

と fast acetylatorの 2群に分けられる。ヨーロッパ人の約 50%が slow acetylator であり、N-ア

セチル転移酵素の活性が低い) (Lewalter and Korallus, 1985)。 

ヒトに経皮暴露した実験では、尿中に p-アミノフェノールが排泄された。アニリンの半減期

は約 3.5時間と報告されている (Piotrowski, 1972)。 

また、アニリン毒性影響の一つとしてメトヘモグロビン生成があげられ、代謝物であるフェ

ニルヒドロキシルアミンのニトロソベンゼンへの酸化に伴って、ヘモグロビンのヘム鉄 (2 価) 

が酸化  (3 価となる) されて、メトヘモグロビンを生成する  (Lewalter and Korallus, 1985; 

Rapoport, 1983)。 

 ウサギに 160～500 mg/kgのアニリンを単回経口投与した実験では投与量の平均 70%が 3日以
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内に代謝物 p-アミノフェノールとして尿中に排泄される。その他の尿中代謝物として p-アミノ

フェニルグルクロニド、アセトアミドフェニルグルクロニド、o-アミノフェノール、m-アミノ

フェノール、フェニル硫酸、アニリン-N-グルクロニド及びアセトアニリドなどが生成した 

(Parke, 1960)。 

イヌにアニリンを単回投与した実験では、アニリンの約 20%が 16 時間以内に、約 50%が 2

日以内に尿中へ代謝物として排泄された。代謝物としては o-アミノフェノール、p-アミノフェ

ノール及びアニリン抱合体であった (Parke, 1960)。 

 ヒツジ、ブタ、マウス及びラットに経口投与した実験では尿中への遊離のあるいは未変化体

のアニリンの排泄はわずかで、大部分が硫酸抱合及びグルクロン酸抱合体として排泄された。

尿中の代謝物としてはヒツジ、ブタおよびマウスでは N-アセチル-p-アミノフェノールグルクロ

ン酸抱合体で、ラットでは N-アセチル-p-アミノフェニル硫酸抱合体が主要な代謝物であり、そ

の他に o-及び p-アミノフェノールの O-抱合体、アセトアニリド、N－アセチル-p-アミノフェノ

ールが排泄された。 

 アニリンの水酸化反応においても p-アミノフェノールと o-アミノフェノールの生成比が動物

種により異なり、その生成比はラット (雄) 6.0、マウス 3.0、ウサギ 6.0に対し、イヌ 0.5、ネコ

0.4と水酸基の導入位置にも種差がみられた (Parke, 1960)。 

 ラットの主代謝経路は硫酸抱合であるが、用量が増加するにつれて硫酸抱合が飽和され、新 

たに数種類の代謝物抱合体が排泄された。これは、高用量では主代謝過程が飽和されたためと

考えられる。マウスでは用量の増加に伴う代謝経路の変化はみられなかった (Boyland et al., 

1957,1963; Kao et al., 1978; McCarthy et al., 1985; Parke, 1960; Tomoda et al., 1977; Williams, 1959)。 
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図 8-1 アニリンの代謝経路図(出典：Lewalter and Korallus, 1985) 

 

 

表 8-1 アニリンの生体内運命 
動物種等 

 
投与条件 投与量 結  果 文献 

ラット 単回経口 
 
 

14C-アニリ
ン塩酸塩 
10、30、100 
mg/kg  

吸収: 0.5、1、2時間で最大となり、投与 24時間で最
高濃度の 2%以下に減少 

分布: すべての用量において高い濃度が腎  
      臓で続いて肝臓、血漿、肺、心臓、      
      脾臓そして脳の順であった 
排泄: 投与 48時間後、尿中に 10、30、 
   100 mg/kg用量で、それぞれ 96、91、77% 
 
 

Bus et al., 
1978 

ラット 
雄 

単回吸入 
8,12時間

/日 

100 ppm 吸収:  メトヘモグロビン濃度は 8時間までに定常状
態に達した。半減期は 75分と推定された。血
液及び脂肪中のアニリン濃度は暴露期間が 12
時間に延長されても増加しなかった。 

Kim & 
Carlson, 
1986 

妊娠ラット SD 単回皮下 3H-アニリ
ン 1.3 
mg/kg 

吸収: 1、2、4時間後、胎児の血漿濃度が母動物より
わずかに高かった。半減期は 1.5時間。脳及び
心臓、肝臓に認められた。 

 

Maickel & 
Snodgrass, 
1973 

ボランティア 蒸気暴露
(全身) 

5-30 mg/m3 吸収: 肺からの吸収が 2-11mg/時間、皮膚からの吸収
が 3-11 mg/時間 

Dutkiewicz 
&  
Piotrowski, 
1961 
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動物種等 
 

投与条件 投与量 結  果 文献 

ND 経皮 液体アニ
リン 
アニリン
水溶液 

吸収: 吸収速度に大きな差はなし Baranowsk
a-Dutkiewi
cz, 1982 

ラット 
F344 
雄 

 

経口 
1,10日間 

14C-アニリ
ン塩酸塩 
100 mg/kg 
 

分布: 1日投与では、赤血球に 25.2μg/mL、血漿、脾
臓、腎臓、肝臓、肺、心臓、脳に 0.4-4.0μg/mL
であった 
10日間反復投与後の脾臓では 12.3倍増加、他
の組織は 1.8-3.8倍 

Bus & Sun, 
1979; Sun 
& Bus, 
1980 

ラット 
F344 
マウス 
B6C3F1 

反復経口 
7日間 

1) 反復経
口投与; 
50、100 
mg/kg 
 
2) 体内動
態試験 
ラット; 50
又は 250 
mg/kg 
マウス; 
100又は
500 mg/kg  

分布:  100 mg/kg/日を投与したラットで、腎臓、大
腸及び脾臓において 14Cで標識された DNAが
高濃度検出 

排泄:  ラット 
     24時間以内に 89% の 

放射能(14C-アニリン使用)尿中に排泄 
    マウス 
     24時間以内に 72% の 

放射能(14C-アニリン使用)尿中に排泄 
 

McCarthy 
et al., 1985 

ラット (妊娠) 皮下投与 3H-アニリ
ン 
1.3 mg/kg 

分布:  投与 1、2、4時間後において、胎児血漿の放
射能が母動物血漿より高い。胎児の脳、心臓、
肝臓にも放射能が認められた。 

Maickel & 
Snodgrass, 
1973 

ラット 
5-6週齢 
ヒツジ 

2-3月齢 
ブタ 

2-3月齢 
 

単回経口 
 

14C-アニリ
ン 
50 mg/kg 

代謝: ヒツジ、ブタの主要な代謝物は N-アセチル-p- 
   アミノフェノールグルクロン酸抱合体でヒツ
ジで 60%、ブタで 66%。ラットは N-アセチル-p- 

   アミノフェニル硫酸塩で 56%であった。他に o- 
   及び p-アミノフェノール約 20%、アセトアニリ 
   ド約 3%、N-アセチル-p-アミノフェノール約 
   10%検出 
排泄:  ラットで 24時間以内に尿中に 96%、ヒツジで 

80%、ブタで 56%、糞中に約 2% 

Kao et al., 
1978 

 

アニリン製造工
場のヨーロッパ
人従業員、14人 
(7 人： slow 
acetylator、 
7人：fast 
acetylator) 

ND 8 mg/m3 以
下 

Fast acetylator 
メトヘモグロビン: 0.9% 
尿中アセトアニリド: 340μg/gクレアチニン 
遊離型アニリン:10μg/L 

Slow acetylator 
メトヘモグロビン: 1.4% 
尿中アセトアニリド: 30μg/gクレアチニン 
遊離型アニリン:123μg/L 
 

Lewalter & 
Korallus, 
1985 

ヒト 経皮暴露 ND 排泄: p-アミノフェノールが排泄された。ヒトにおけ
る半減期は 3.5時間 

Piotrowski, 
1972 

ウサギ 単回経口 
 
 

14C–アニ
リン 160、
200、250､
500 mg/kg  

排泄: 160-500 mg/kgのいずれの投与量において 
も 3-8日の間に尿中に平均 70%が p-アミノフェ 
ノールとして排泄され、糞中に 0.7-1.5%、呼気 

   中に 0.2%未満、体内に 3-7%残留 
 

Parke, 
1960 

マウス・雄 
ラット･雄雌 
ウサギ･雌 
モルモット･雌 
ゴールデンハム

単回                                                                                                                       
経口 

2) 代謝: o-アミノフェノール 25%、p-アミノフェノール
11%、アニリン抱合体 5%。o-及び p-アミノフ
ェノールの比はアレチネズミで 15モルモット
11、ゴールデンハムスター10、ウサギ 6.0、ラ
ット(雄)6.0、ラット(雌)2.5、ニワトリ 4、マウ

Parke, 
1960 
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動物種等 
 

投与条件 投与量 結  果 文献 

スター･雌 
イヌ･雌 
ネコ･雌 
ニワトリ･雌 
フェレット･雌 
アレチネズミ･
雌 

ス 3、フェレット 1、イヌ 0.5、ネコ 0.4となり
動物種によって異なることが認められた 

排泄: イヌでアニリンの約 20%が 16時間以内に、約
50%が 2日以内に尿中に排泄 

 

2) 

175、200 mg/kg: イヌ 
250 mg/kg: アレチネズミ、モルモット、ゴールデンハ

ムスター、ラット、マウス、フェレット 
200 mg/kg: ネコ 
50 mg/kg: ニワトリ 
160-500 mg/kg: ウサギ 

ND:データなし 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

アニリンの疫学調査及び事例を表 8-2に示す。 

 

a.  急性影響 

アニリンの急性影響としては、頭痛、めまい、意識障害 (錯乱、昏睡)、チアノーゼなどがみ

られる (Harrison, 1977; Jain et al., 1975)。その症状は総ヘモグロビン中に占めるメトヘモグロビ

ンの量に依存し、メトヘモグロビン量が 15%前後でチアノーゼがみられ、60%程度では嗜眠、

昏睡状態になり、70～80%では死亡する場合が多い (後藤ら, 1994)。メトヘモグロビンは体内

で比較的早く還元されることから、中毒発症後時間がたつと検出されないことが多い。スルフ

ヘモグロビンが検出され、遅れてハインツ小体が出現し、著しい貧血を発現することもある 

(ACGIH, 1991; IARC, 1982; 後藤ら, 1994)。自殺目的でアニリン 60 mLを経口摂取した事例では、

4 日目に死亡がみられたほか、メトヘモグロビンが摂取時 85%、死亡時には 27%検出され、p-

アミノフェノールの平均排泄量は 8.4 mg/時であったと報告されている。また、病理解剖の結果、

心筋、肝臓及び腎臓の変性、肺及び脳の浮腫、延髄の出血がみられている (Janik-Kurylcio et al., 

1973)。 

ボランティア 20人 (男性: 17人、女性: 3人) を対象にアニリン 5、15、25 mg/人を 3日間、

更にその中の数人に 35、45、55、65 mg/人を 3日間経口投与した臨床実験では、5、15 mg/人で

はメトヘモグロビンの生成がみられないが、25 mg/人以上でメトヘモグロビンの増加がみられ、

増加のピークは 4時間以内 (65 mg/人で 2時間後に 16.1%) であったほか、投与 24時間後に実

施した検査では 45、65 mg/人で血清ビリルビンの軽度の増加がみられた。よってヒトの体重を

60 kgと仮定すると、メトヘモグロビンの生成を指標とした本試験の NOAELは 0.25 mg/kg/日と

なるとされている (Jenkins et al., 1972)。 

職業的暴露における影響としては、軽度から中等度のチアノーゼ、ハインツ小体を伴う貧血、

衰弱、頭痛、錯乱、痙れん、呼吸困難などが認められる (Fairhall, 1957)。 

アニリン製造工場において従業員の多くにチアノーゼがみられており、頭痛、めまい、嚥下

困難、悪心、嘔吐、胸部及び腹部の痛み又は痙れん、脱力、動悸、不整呼吸、縮瞳 (光に対す
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る反応性あり)、体温異常、呼気及び汗のアニリン臭、暗色尿などを伴うほか、重症時には肺浮

腫、尿及び便の失禁などの症状も報告されている (Smyth, 1931)。 

その他、アニリン (10～25%)、石油ベンジン (50～100%)、エチルアルコール (25～50%) を

含む染料で染色された靴を履いてアニリンに接触した事例では、重度のメトヘモグロビン血症

が報告されている (National Network of Vigilance, Control and Sanction of Chemical Products, 

1999)。 

 

b.  感作性 

アニリンによるヒトへの感作性については、いくつかの報告事例がある。ボランティア 25

人を対象に実施したマキシマイゼーションテストで陽性反応がみられた (Kligman, 1966)。下肢

の潰瘍及び皮膚炎を 6か月以上罹患している 200人を対象に実施したパッチテストでは、5%ア

ニリン (ワセリン基剤) に対し 8人で陽性反応がみられた (Ebner and Lindemayer, 1977)。ロー

マの皮膚科において実施された調査でも、パッチテストで陽性反応がみられた (Scarpa and 

Ferrea, 1966)。芳香族アミン化合物に対し感作性を示す 181人を対象に実施したパッチテストで

は、1%アニリン (軟膏を基剤、軟膏の組成不明) に対し 24人で陽性反応がみられた (Dungemann 

and Borelli, 1966)。さらに、下肢にうっ血性皮膚炎を示す患者 306人 (男性: 187人、女性: 119

人) を対象に 63種類の化学物質について実施したパッチテスト (ワセリン基剤) では、5%アニ

リンにおいて 8.8%で陽性反応がみられた (Angelini et al., 1975; Dungemann and Borelli, 1966)。 

 

c.  発がん 

アニリンによるヒト腫瘍発生との関連性については、膀胱がんに関するものがほとんどであ

る (Case and Pearson, 1954; Case et al., 1954; Goldblatt, 1949; Kuchenbecker, 1920; Muller, 1949; Ott 

and Langner, 1983; Ruder et al., 1992; U.S. NIOSH Alert, 1990; Vigliani and Barsotti, 1962; Ward et al., 

1991)。しかし、アニリン単体に暴露された報告例はなく、その多くは混在している化合物が不

明であり (Case and Pearson, 1954; Case et al., 1954; Goldblatt, 1949; Kuchenbecker, 1920; Muller, 

1949; Ott and Langner, 1983)、明らかなものについても、o-トルイジンなど発がん性の疑われる

化合物の混在が認められている (Ruder et al., 1992; U.S. NIOSH Alert, 1990; Ward et al., 1991)。そ

のため、アニリンの発がん性については不明確であるが、膀胱がんとの関連性については否定

されていない (EU, 2004)。 

 

d.  まとめ 

アニリンは呼吸器及び皮膚から速やかに吸収される。ヒトに対する主な影響は、急性影響時

におけるメトヘモグロビンの生成が原因と考えられ、ボランティアに 3日間経口投与した臨床

実験では、25 mg/人よりメトヘモグロビンの生成が報告されている。チアノーゼ、貧血のほか、

頭痛、めまい、意識障害 (錯乱、昏睡)、痙れん、呼吸困難などの症状が血中のメトヘモグロビ

ン量に依存してみられる。また、マキシマイゼーションテストあるいはパッチテストで皮膚感

作性が認められている。発がん性については、アニリンとの関連性は不明確であるが、膀胱が

んを誘発する可能性については否定されていない。 
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表 8-2 アニリンの疫学調査及び事例 
対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

男子学生 
(19歳) 

単回経口 5-20 mL(ニ
トロベンゼ
ン含む) 

実験中、誤飲により意識消失、瞳孔散大、蒼
白、動悸、呼気のアーモンド臭、呼吸困難、
動脈血酸素ガス分圧の低下、メトヘモグロビ
ン量の増加 (65%以上) 
 

Harrison, 1977 
 

インド染料工
場男性従業員
(21、45歳) 

単回吸入 ND 21歳男性： 
めまい、昏睡、瞳孔収縮、チアノーゼ 
45歳男性： 
めまい、錯乱、蒼白、チアノーゼ 

Jain et al., 1975  

自殺者、1人 単回経口 60 mL 4日目に死亡 
メトヘモグロビンの形成 
事故当時：85%、死亡時：27% 
p-アミノフェノールの平均排泄量：8.4 mg/時 
病理解剖時の所見; 
心筋、肝臓及び腎臓の変性、肺及び脳の浮腫、
延髄の出血 

Janik-Kurylcio 
et al., 1973 

ボランティア
20人(男性：17
人、女性：3人) 

経口投与 (3
日間) 

5、15、25、
35、45、55、
65 mg/人 

25 mg/人以上:メトヘモグロビンの増加 
65 mg/人:投与 2時間以内にメトヘモグロビ
ンが最高値を示し(投与 3時間後には正常
値)、他の投与量においては投与 4時間後以
内に最高値 
各投与量におけるメトヘモグロビンの最高
値: 

25 mg/人： 2.46% 
35 mg/人： 3.68% 
45 mg/人： 7.08% 
55 mg/人： 5.17% 
65 mg/人： 16.1% 
投与 24時間後に実施した検査では 45、65 mg/
人で血清ビリルビンの軽度の増加がみられ
たが、他の血液学、血液化学、尿検査では変
化はみられなかった 

Jenkins et al., 
1972 

ND ND ND 軽度-中等度のチアノーゼ、ハインツ小体を伴
う貧血、衰弱、頭痛、錯乱、痙れん、呼吸困
難 

Fairhall, 1957 

アニリン製造
工場従業員 

ND ND 従業員の多くにチアノーゼのほか以下の症
状 
頭痛、めまい、嚥下困難、悪心、嘔吐、胸部
及び腹部の痛み又は痙れん、脱力、動悸、不
整呼吸、瞳孔収縮 (光に対する反応性あり)、
体温異常、呼気及び汗のアニリン臭、暗色尿。 
重症時には肺浮腫、尿及び便の失禁 

Smyth, 1931 

ND 経皮 (期間
等は一切不
明) 

アニリン
(10-25%)の
ほか以下の
化学物質を
含む石油ベ
ンジン
(50-100%)、
エチルアル
コール
(25-50%) 

アニリンを含む染料で染色された靴を履い
てアニリンに接触した事例では、重度のメト
ヘモグロビン血症 

National 
Network of 
Vigilance, 
Control and 
Sanction of 
Chemical 
Products, 1999 

ボランティア
25人(18-50歳) 

パッチテス
ト 

10% マキシマイゼーションテストで陽性反応 Kligman, 1966 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

下肢の潰瘍及
び皮膚炎を 6
か月以上罹患
(200人) 
 

パッチテス
ト 

5%(ワセリ
ン基剤) 

8人で陽性反応 Ebner & 
Lindemayer, 
1977 

ローマの皮膚
科の患者 
1956-1959
年:781人 
1959-1962
年:868人 
1962-1965
年:1,438人 
 

パッチテス
ト 

10% 各調査年度で陽性反応のみられた事例は以
下のとおり 
1956-1959年: 102/781人(13%) 
1959-1962年: 94/886人(10.6%) 
1962-1965年: 73/1,438人(5.1%) 
 

Scarpa & 
Ferrea, 1966 

芳香族アミン
化合物に対し
感作性を示す
人、181人 
 

パッチテス
ト 

1% (軟膏を
基剤、軟膏
の組成不
明) 

24人で陽性反応 Dungemann & 
Borelli, 1966 

うっ血性皮膚
炎を示す患者
306 人(男性：
187人、女性：
119人) 
 

パッチテス
ト 

5% (ワセリ
ン基剤) 

8.8%で陽性反応 Angelini et al., 
1975; 
Dungemann & 
Borelli, 1966 

染料又はゴム
製品製造工場
の従業員 

ND (アニリ
ンのほか他
の芳香族ア
ミン化合物
を含む混合
物に暴露) 
 

ND 膀胱がんの増加 Goldblatt, 
1949; 
Kuchenbecker, 
1920; Muller, 
1949; 

アニリン及び
o-トルイジン
を取り扱う工
場 の 従 業 員
1,749 人 (1957
年より調査を
実施) 

アニリンの
ほかに o-ト
ルイジンに
も暴露され
た 

ND 1.暴露が明らかな従業員：708/1,749人 
膀胱がん発生件数：7/708人 
膀胱がんの発生率：1.08a) 

2.暴露の可能性のある従業員：288/1,749人 
膀胱がん発生件数：4/288人 
膀胱がんの発生率：1.09a) 

3.暴露の可能性のない従業員：753/1,749人 
膀胱がん発生件数：2/753人 

a)ニューヨーク州における膀胱がんの発生率
に対する比率 
 
暴露が明らかな従業員のうち喫煙歴のある
従業員では、膀胱がんの発生率は 6倍以上 
 

Ruder et al., 
1992; U.S. 
NIOSH Alert, 
1990; Ward et 
al., 1991 

イギリスの化
学工場で 6 ヵ
月以上働いて
いる男性従業
員 、 4,622 人 
( 調 査 期 間
1910-1952年) 
 
 

ND ND アニリン (ベンジジン、1-or 2-ナフチルアミ
ン、マジエンタ、オーラミンは含まれず) に
暴露された従業員 1,233人中、膀胱がんによ
る死亡が 1例報告 

Case & 
Pearson, 1954; 
Case et al., 
1954 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

イタリアの染
料工場従業員、
619人 (調査期
間 1931-1948
年) 
 

ND ND 膀胱がん(乳頭腫)が 1例 Vigliani & 
Barsotti, 1962 

芳香族アミン
染料  (アニリ
ンを材料とす
る ) を製造す
る 2 つの工場
の従業員、各
139、48人 (調
査は 1940-1975
年に実施) 

ND ND 膀胱がんによる死亡はみられなかった Ott & Langner, 
1983 

ND: データなし 

 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

アニリンの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-3に示す (BASF AG, 1971; Bayer AG, 

1984)。 

主影響は血液中におけるメトヘモグロビンの生成に起因するものであり、チアノーゼ、振戦、

流涙、呼吸器障害などを生じる (BASF AG, 1971; Bayer AG, 1984; Bayer AG, 2000b; Bier and 

Oliveira, 1980; Du Pont de Nemours & Co., 1982; Jenkins et al., 1972; Khan, 1997)。ネコにアニリン

を経口投与した実験では、投与約 2時間後より喘ぎ呼吸、チアノーゼがみられ、投与 4時間後

以内に総ヘモグロビン中の 80%以上でメトヘモグロビンの生成がみられた (BASF AG, 1971)。

また、その他の毒性影響としては、ラットにアニリンを経口投与した実験で胃からの出血、膀

胱の拡張、回腸の炎症 (Bier and Oliveira, 1980)、ウサギに経皮投与した実験で易刺激性のほか

肝臓及び腎臓のうっ血 (死亡例) なども報告されている (Bio Fax Industrial Bio-Test Laboratories, 

1969a)。 

 

表 8-3 アニリンの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ モルモット ネコ 
経口 LD50 (mg/kg) ND 440-930 ND ND 51.1 

吸入 LC50 (mg/m3)1) 
 

ND 

全身暴露 :968-1,850/4
時間 (250-478 ppm) 
鼻部暴露:3,247/4時間
(839 ppm) 

ND ND ND 

経皮 LD50 (mg/kg) ND ND 820-1,540 1,290-2,150 254 
ND: データなし、1)1 ppm＝3.87 mg/m3で計算 
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8.3.2 刺激性及び腐食性 

アニリンの実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-4に示す。 

ウサギの皮膚にアニリン 20 mg を 24 時間適用した実験では、中等度の皮膚刺激性が報告さ

れている (Marhold, 1986)。 

ウサギの眼にアニリン 50 mgを適用した実験では、強度の角膜混濁、強度の結膜発赤及び浮

腫がみられ、これらの反応は 8日後までに回復していない (BASF, 1972)。 

また、ウサギの眼に 102 mg を適用した他の実験では、結膜の刺激性反応は 2 日後までにピ

ークに達し、96 時間後までに回復しなかったが、角膜混濁は 48 時間後までに回復している 

(Sziza and Podhragyai, 1957)。なお、ウサギの眼にアニリン 20 mgを 24時間適用した実験では、

中等度の眼刺激性が報告されており (Marhold, 1986)、ウサギの眼にアニリン 102 mgを適用し

た実験では強度の眼刺激性が報告されている (Bio Fax Industrial Bio-Test Laboratories, 1969b)。 

 

表 8-4 アニリン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 

皮膚一次
刺激性 

24時間 20 mg 中等度の皮膚刺激性 Marhold, 1986 

ND 50 mg 強度の角膜混濁、強度の結膜発赤
及び浮腫。これらの眼一次刺激性
反応は 8日後までには回復しなか
った。また、8日後に血管新生。 

BASF, 
1972 

ND 102 mg 結膜の刺激性反応は 2日後までに
ピークに達し、96時間後までには
回復しなかった。一方、角膜混濁
は 48時間までに回復。 

Sziza & Podhragyai, 
1957 

24時間 20 mg 中等度の眼刺激性 Marhold, 1986 

ウサギ 

眼一次刺
激性 

ND 102 mg 強度の眼刺激性 Bio Fax Industrial 
Bio-Test 
Laboratories, 1969b 

  ND: データなし 

 

 

8.3.3 感作性 

モルモットを用いた実験において、マキシマイゼーションテスト (皮内感作濃度 1.5%、貼付

感作濃度 25%､貼付惹起濃度 10%) では 10例中 1例に陽性反応が認められ、単回注射アジュバ

ントテスト 1) (皮内感作濃度 1.5%、貼付惹起 20%) では再惹起を行った (1週間間隔で 2又は 3

回) 際に 10例中 5例に反応がみられたとの報告がある (Goodwin et al., 1981)。しかし、ドレイ

ズの変法 (皮内感作濃度 2.5%、皮内惹起濃度 1%) では皮膚感作性は陰性であったとされてい

る (Goodwin et al., 1981; Sziza and Podhragyai, 1957)。 

1) 単回注射アジュバントテスト: フロイントの完全アジュバントで乳化した被験物質を皮内投与して感作後
14日目から腹側部に薬物を閉塞貼付して惹起し、皮膚反応を観察する。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

アニリンの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 8-5に示す。 
アニリンの反復投与による毒性影響はヒトの場合と同様に主に造血系に対するものであり、
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肝臓及び腎臓の変化を伴う場合もある。これらの影響は赤血球の障害を機序とした溶血性貧血

が原因と考えられ、メトヘモグロビン及びハインツ小体の形成のほか、赤血球数、ヘモグロビ

ン濃度、ヘマトクリット値の減少、網状赤血球数の増加、造血機能の亢進などがみられると共

に、一般状態ではチアノーゼが認められる (BASF AG, 2001; Burgess et al., 1984a,b; CIIT, 1977 ; 

Gralla et al., 1979; Hagiwara et al., 1980; Khan et al., 1993,1995b,1997; Kim and Carlson, 1986; 

Oberst et al., 1956; Short et al., 1983; U.S. EPA, 1981)。また、障害を受けた赤血球は脾臓の赤脾髄

で貪食され、脾臓の重量増加、うっ血、ヘモジデリン沈着、黒色化などを生じる (BASF AG, 2001; 

Burgess et al., 1984a,b; Gralla et al., 1979; Jenkins et al., 1972; Khan et al., 1993,1995b; NCI, 1978; 

Short et al., 1983; U.S. EPA, 1981)。更に、長期間の投与においては、脾臓で被膜炎、間質の過形

成及び線維化などが観察されるほか、肝臓及び腎臓でヘモジデリン沈着がみられている (Gralla 

et al., 1979; Khan et al., 1993; NCI, 1978)。 

アニリンの反復投与毒性に関する LOAEL 及び NOAEL については、以下の報告例が評価に

値するものと考えられる。 

経口投与毒性に関しては、雌雄 F344ラットにアニリン塩酸塩 0、10、30、100 mg/kg/日 (ア

ニリン 0、7、22、72 mg/kg/日に相当) を 104週間混餌投与した実験で、10 mg/kg/日以上で 52

週目以降に脾臓のヘモジデリン沈着、髄外造血亢進、30 mg/kg/日以上で脾臓の重量増加、髄外

造血亢進、100 mg/kg/日で死亡率の増加のほか、26週目以降に脾臓の腫大、退色、慢性的被膜

炎、104 週目に脾臓で間質の過形成及び線維化、リンパ球減少、骨髄の造血亢進、腸間膜リン

パ節、副腎及び肝臓のヘモジデリン沈着、肝臓の重量増加、卵巣の相対重量減少がみられ、ラ

ット経口投与 (混餌) における LOAELは 10 mg/kg/日 (アニリン 7 mg/kg/日に相当) とされた 

(CIIT, 1982)。 

また、吸入暴露毒性に関しては、雄 SDラットにアニリン 0、17、45、87 ppm (0、65.8、174.2、

336.7 mg/m3) を 6時間/日、5日/週、2週間吸入暴露 (鼻部) した実験では、17 ppm以上で脾臓

の腫大、ヘモジデリン沈着、髄外造血亢進、45 ppm以上でメトヘモグロビン量、網状赤血球数、

平均赤血球容積の増加、赤血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値、平均赤血球ヘモグ

ロビン濃度、赤芽球系骨髄細胞の減少、87 ppm で平均赤血球ヘモグロビン量 (MCH)、尿量、

リンパ球の増加、分節核好中球、血小板数の減少、肝臓の髄外造血亢進がみられ、ラットにお

ける 2週間鼻部暴露時の LOAELは 17 ppm (65.8 mg/m3)と報告された (U.S. EPA, 1981) 。 

 

以上から、NOAELを求めることはできなかったが、経口投与における LOAELは、ラットに

104週間混餌投与した実験 (CIIT, 1982) で得られたアニリン塩酸塩として、10 mg/kg/日 (アニ

リン 7 mg/kg/日に相当)であり、吸入暴露における LOAELは 2週間吸入暴露 (鼻部) した実験 

(U.S. EPA, 1981) で得られた 17 ppm (65.8 mg/m3)である。 
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表 8-5 アニリンの反復投与毒性試験結果 
動物種等  試験法 

投与方法 
投与期間 投与量 結  果 文献 

マウス
B6C3F1 
雌雄 

 

 

経口投与
(混餌) 

8週間 0、0.01、0.03、
0.3、1%1) (0、
10.8、32.4、324、
1,080 mg/kg/日
相当) 
アニリン塩酸
塩使用 
 

0.03% (32.4 mg/kg/日)以上: 
脾臓の腫大、黒色化 

NCI, 1978 

マウス 
B6C3F1

雌雄 
 

 

経口投与
(混餌) 

103週間 0.6、1.2% 
(雄:737、1,510 
mg/kg/日、
雌:733、1,560 
mg/kg/日相当) 
アニリン塩酸
塩使用 
(アニリンのみ
に換算すると、
雄:534、1,093 
mg/kg/日 、
雌:531、1,129 
mg/kg/日に相
当) 
 

0.6%以上: 胆管の炎症 
1.2%: 体重増加抑制 

NCI, 1978 

ラット 
SD 
雄 

 

経口投与
(飲水) 

4日間 0.25、0.5、1、2 
mmol/kg (23、
46、93、186 
mg/kg/日相当) 
アニリン塩酸
塩使用(アニリ
ンのみに換算
すると、16.7、
33.3、67.3、134.7 
mg/kg/日に相
当) 

0.5 mmol/kg (46 mg/kg/日) 以上: 
過酸化脂質、脾臓中の鉄含量の増加、
脾臓における赤脾髄の腫大 

1 mmol/kg (93 mg/kg/日) 以上: 
ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値
の減少、脾臓の絶対・相対重量増加、
うっ血、食細胞内の鉄沈着の増加、髄
外造血亢進 

2 mmol/kg (186 mg/kg): 
メトヘモグロビン、白血球数の増加、
赤血球数の減少 

NOAEL;0.25 mmol/kg(23 mg/kg/日) 
LOAEL;0.5 mmol/kg(46 mg/kg/日) 
 

Khan et al., 
1997 

ラット
F344 
雄 

 

経口投与
(強制) 

5、10、20
日間 

0、110 mg/kg/日 110 mg/kg: 
投与 5日目以前に 4/22例、投与 5-10
日目までに 2/22例、投与 10-20日目ま
でに 2/22例が死亡。投与後にチアノー
ゼ、5日目に体重増加抑制、20日目に
脾臓の重量増加、中等度のうっ血、重
度のヘモジデリン沈着、中等度-重度の
髄外造血亢進、腎臓で軽度のヘモジデ
リン沈着、骨髄で中等度-重度の造血亢
進。 
 

Short et al, 
1983 

ラット
Coworth 
Wistar 

経口投与
(混餌) 

13日間 0、0.093% (0、
65.1 mg/kg/日相
当) 

0.093% (65.1 mg/kg/日): 
脾臓で重量増加、髄外造血亢進、類洞
のうっ血、ヘモジデリン沈着、肝臓で
軽度の髄外造血亢進 
 
 

Jenkins et 
al., 1972 
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動物種等  試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結  果 文献 

ラット 
SD 
雄 

経口投与
(強制) 

14日間 0、0.7 mmol/kg/
日 (65 mg/kg/
日) 

0.7 mmol/kg (65 mg/kg): 
投与 1日目にメトヘモグロビン、白血
球数、IgAの増加、7日目に AST、ALT
の減少がみられたほか、脾臓において
投与 1、7日目に相対重量の増加、投与
1日目にうっ血、ヘモジデリン沈着、
全検査ポイント (詳細不明) で絶対重
量の増加、鉄含量の高値 

Khan et al., 
1995b 

ラット
F344 
雄 

経口投与
(混餌) 

7、28日間
両期間と
も投与開
始 28-29日
目に検査
を実施 

0、6、17、57 
mg/kg/日 
アニリン塩酸
塩使用 
(アニリンのみ
に換算すると、
0、4、12、41 
mg/kg/日に相
当) 

7日間投与 
6 mg/kg以上: 
ハインツ小体、ヘモグロビン付加体の
増加 

17 mg/kg以上: 
血小板数、ハインツ小体、血清鉄の増
加、ヘモグロビン濃度、平均赤血球ヘ
モグロビン濃度の減少がみられたほ
か、脾臓において絶対・相対重量の増
加、軽度のうっ血 

57 mg/kg: 
網状赤血球数、メトヘモグロビン、ト
ランスフェリン、総鉄結合能の増加、
赤血球数の減少、赤血球の大小不同性、
多染性、低色素性のほか、脾臓の腫大 

28日間投与 
6 mg/kg以上: 
ハインツ小体、ヘモグロビン付加物の
増加のほか、脾臓において血管のうっ
血 

17 mg/kg以上: 
網状赤血球数、ハインツ小体、血清鉄、
平均赤血球容積、平均赤血球ヘモグロ
ビン量の増加、赤血球数、ヘモグロビ
ン濃度の減少、赤血球数の低色素性の
ほか、脾臓の絶対・相対重量の増加 

57 mg/kg: 
メトヘモグロビン、トランスフェリン、
総鉄結合能、白血球数、赤芽球数の増
加、ヘマトクリット値、平均赤血球ヘ
モグロビン濃度の減少、赤血球の多染
性のほか、脾臓において腫大、軽-中等
度 の多発性脾周囲炎、軽度の髄外造血
亢進、軽度のヘモジデリン沈着 

 

BASF AG, 
2001 

ラット
F344 
雌雄 

 

経口投与
(混餌) 

30日間 0、30、100、300、
1,000 mg/kg/日 
アニリン塩酸
塩使用 (アニリ
ンのみに換算
すると、0、21.7、
72.4、217.2、724 
mg/kg/日に相
当) 

30 mg/kg以上: 
メトヘモグロビン、ハインツ小体、網
状赤血球数の増加 

100 mg/kg以上: 
脾臓及び肝臓の腫大、脾臓及び腎臓の
退色 

300 mg/kg以上: 
チアノーゼ 

1,000 mg/kg: 
死亡が 10/20例みられたほか、投与
24-27日目に屠殺した生存例の雌では、
体重増加抑制、摂餌量の減少、腎皮質
の黒色化、腸間膜リンパ節の腫大 

CIIT, 1977 
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動物種等  試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結  果 文献 

ラット
F344 
雌雄 

経口投与
(混餌) 

8週間 0、0.01、0.03、
0.3、1% (0、5、
15、151、504 
mg/kg/日相当) 
アニリン塩酸
塩使用 (アニリ
ンのみに換算
すると、0、3.6、
10.9、109.3、
364.9 mg/kg/日
に相当) 
 

0.03% (15 mg/kg/日) 以上: 
脾臓の腫大、黒色化 

1% (504 mg/kg/日): 
体重増加抑制 

 

NCI, 1978 

ラット 
SD 
雄 

 

経口投与
(飲水) 

30、60、90
日間 

0、600 ppm (0、
43 mg/kg/日相
当) 
アニリン塩酸
塩使用 (アニリ
ンのみに換算
すると、0、31.1 
mg/kg/日に相
当) 

600 ppm (43 mg/kg/日): 
全投与期間においてメトヘモグロビ
ン、脾臓の相対重量の増加、赤血球数
の減少。その他、30日間投与では、白
血球数の増加、ヘモグロビン濃度、
AST、肝臓の相対重量の減少、60日間
投与では、平均赤血球容積、IgA、肝臓
の相対重量の増加、ASTの減少、90日
間投与では、平均赤血球ヘモグロビン
量、IgAの増加、ヘマトクリット値、
CD4＋/CD8-ヘルパーT細胞の減少。ま
た、投与期間の長さに相関して、類洞
内皮及び線維芽細胞の増殖による赤脾
髄の腫大、マクロファージ内のヘモジ
デリン沈着の増加、赤脾髄周囲の線維
化。 

Khan et al., 
1993 
 
  
  

ラット
F344 
雌雄 

 

経口投与
(混餌) 

1年間以上 10、30、100、
300、1,000 
mg/kg/日 
アニリン塩酸
塩使用 (アニリ
ンのみに換算
すると、7.2、
21.7、72.4、
217.2、724 
mg/kg/日に相
当) 

10 mg/kg: 
毒性影響が軽度と報告されているが詳
細不明 

30 mg/kg以上: 
メトヘモグロビン、ハインツ小体、網
状赤血球数、赤血球数の増加、赤芽球
系骨髄細胞の過形成、脾臓の腫大、皮
膜の肥厚、白脾髄の線維化、髄外造血
亢進 

Gralla et al., 
1979 

ラット
Wistar 
雄 

 

経口投与
(飲水) 

80週間 0、0.03、0.06、
0.12% 
アニリン塩酸
塩使用 

0.03%以上: 
赤血球数、ヘモグロビン濃度の減少、
胆管の軽度-中等度 の増殖 

 

Hagiwara et 
al., 1980 

ラット
F344 

経口投与
(混餌) 

103週間 0.3、0.6% 
(174.4、350.5 
mg/kg/日相当) 
アニリン塩酸
塩使用 (アニリ
ンのみに換算
すると、126.3、
253.8 mg/kg/日
に相当) 

0.3% (174.4 mg/kg/日) 以上: 
脾臓で皮膜の線維化、脂肪変性、腎臓
で尿細管のヘモジデリン沈着 

0.6% (350.5 mg/kg/日): 
肝臓でクッパー細胞のヘモジデリン沈
着 

 

NCI, 1978 

ラット
F344 
雌雄 

経口投与
(混餌) 

104週間 0、10、30、100 
mg/kg/日 
アニリン塩酸
塩使用(アニリ

10 mg/kg/日以上: 
52 週目以降に脾臓でヘモジデリン沈
着、髄外造血亢進 

30 mg/kg/日以上: 

CIIT, 1982 
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動物種等  試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結  果 文献 

ンのみに換算
すると 0、7、22、
72 mg/kg/日に
相当) 

脾臓重量の増加、髄外造血亢進。 
100 mg/kg/日: 
死亡率の増加のほか、26週目以降に脾
臓の腫大、退色、慢性被膜炎、104 週
目に脾臓で間質の過形成及び線維化、
リンパ球減少、骨髄の造血亢進、腸間
膜リンパ節、副腎及び肝臓のヘモジデ
リン沈着、肝臓重量増加、卵巣の相対
重量減少 

LOAEL： 10 mg/kg/日(アニリン 7 mg/kg
に相当) 

ラット 
SD 
雄 

 

吸入暴露 4日間 
12時間/日 

10、30、50、150 
ppm (38.7、
116.1、193.5、
580.5 mg/m3) 

30 ppm (116.1 mg/m3) 以上: 
メトヘモグロビンの増加、ヘマトクリ
ット値の減少 

Kim & 
Carlson, 
1986 

ラット 
SD 
雄 

 

吸入暴露 5日間 
8時間/日 

10、30、50、150 
ppm (38.7、
116.1、193.5、
580.5 mg/m3) 

30 ppm (116.1 mg/m3) 以上: 
メトヘモグロビンの増加、ヘマトクリ
ット値の減少 

Kim & 
Carlson, 
1986 

ラット 
雄 
吸入暴露 2週間 

3、6、12
時間/日 
5日/週 
回復期間
14日間 

0、10、30、90 
ppm (0、38.7、
116.1、348.3 
mg/m3) 

30 ppm (116.1 mg/m3) 以上: 
メトヘモグロビン、平均赤血球容積、
平均赤血球ヘモグロビン量の増加、脾
臓のうっ血及びヘモジデリン沈着 

90 ppmの平均赤血球容積、平均赤血球ヘ
モグロビン量は、回復性なし 

Burgess et 
al., 1984a,b 

ラット 
SD 
雄 

吸入暴露
(鼻部) 

2週間 
6時間/日 

5日/週 
回復期間
13日間 

0、17、45、87 
ppm (0、65.8、
174.2、336.7 
mg/m3) 

17 ppm (65.8 mg/m3) 以上: 
脾臓において腫大、ヘモジデリン沈着、
髄外造血亢進、ヘモジデリン沈着につ
いては回復性なし 

45 ppm (174.2 mg/m3) 以上: 
メトヘモグロビン量、網状赤血球数、
平均赤血球容積の増加、赤血球数、ヘ
モグロビン濃度、ヘマトクリット値、
平均赤血球ヘモグロビン濃度、赤芽球
系骨髄細胞の減少。平均赤血球容積、
平均赤血球ヘモグロビン濃度の回復性
なし。また、メトヘモグロビンは暴露
5日目に最高値を示す。 

87 ppm (336.7 mg/m3): 
平均赤血球ヘモグロビン量、尿量、リ
ンパ球の増加、分節核好中球、血小板
数の減少、肝臓の髄外造血亢進、赤血
球数、赤芽球系骨髄細胞、血小板数の
減少については、回復性なし 

LOAEL： 17 ppm (65.8 mg/m3) 

U.S.EPA, 
1981 

ラット
Wistar 
雄 

吸入暴露 26週間 
6時間/日 

5日/週 

5 ppm (19.35 
mg/m3) 

5 ppm (19.35 mg/m3): 
メトヘモグロビンの軽度-中等度の増
加、チアノーゼ 

Oberst et al., 
1956 

ラット 
SD 
雌 

皮下投与 7日間 50 mg/匹/日 ステロイド生成の減少、黄体及び副腎へ
の脂肪蓄積 

Hatakeyama 
et al., 1971; 
Horvath et 
al., 1971; 
Kovacs et 
al., 1971 

1)餌中に含まれるアニリンまたはアニリン塩酸塩のパーセンテージを示す。 
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太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

アニリンの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表 8-6に示す。 

雌 F344ラットにアニリン塩酸塩 10、30、100 mg/kg/日 (アニリン 7、21、70 mg/kg/日) を妊

娠 7～20日目に強制経口投与した実験で、10 mg/kg/日以上の F0動物で脾臓の相対重量増加、100 

mg/kg/日の F0動物でメトヘモグロビンの増加、赤血球数減少、網状赤血球数増加等がみられて

いる。100 mg/kg/日の F1胎児及び出生児では肝臓の相対重量増加、平均赤血球容積の増加がみ

られている。しかしながら 100 mg/kg/日で生殖及び発生毒性はみられていない (Price et al., 

1985)。 

 

表 8-6 アニリンの生殖・発生毒性試験結果 
動物種等 試験法 

投与方法 
投与期間 投与量 結  果 文献 

マウス
ICR 

経口投与
(強制) 

妊娠 6-13
日目 

560 mg/kg/
日 

F0: 母動物死亡、体重減少 
F1: 体重減少、増体重減少 

Hardin et 
al.,1987; 
Piccirillo 
et al.,1983 

ラット
F344 
雌 

経口投与
(強制) 

妊娠 7-20
日目 

10、30、100 
mg/kg/日 
アニリン塩
酸塩使用 
(アニリン
に換算する
と 7、 21、 
70 mg/kg/日
に相当) 

妊娠 20日目 (帝王切開群) 
F0: 
10 mg/kg/日以上: 
脾臓の相対重量増加 

100 mg/kg/日: 
絶対体重増加量減少、メトヘモグ
ロビン増加、赤血球数減少、白血
球数増加、網状赤血球数増加、平
均赤血球容積増加 

 
F1: 
10 、30mg/kg/日:影響なし 
100 mg/kg/日: 
肝臓の相対重量増加、平均赤血球
容積増加 

 
分娩後 30日目 (解剖群) 
F0: 
10 、30mg/kg/日: 
影響なし 

100 mg/kg/日: 
脾臓の相対重量増加、メトヘモグ
ロビン増加、平均赤血球容積増加 

F1出生児: 
10、30 mg/kg/日: 
影響なし 

100 mg/kg/日: 
生後 0日目の平均赤血球容積の増
加、生後 2日目の雌の体重減少 

Price et 
al., 1985 
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8.3.6 遺伝毒性 

アニリンの遺伝毒性試験結果を表 8-7、遺伝毒性試験結果 (まとめ) を表 8-8に示す。 

in vitro系では、細菌を用いた復帰突然変異試験で代謝活性化の有無に関わらず陰性と報告さ

れている (Haworth et al., 1983; Jung, 1992)。 培養細胞を用いる試験系では、遺伝子突然変異試

験 (マウスリンフォーマ試験) において陽性と報告され (Amacher et al., 1980; McGregor et al., 

1991; Mitchell et al., 1988; Wangenheim and Bolcsfoldi, 1988)、染色体異常試験 (Galloway et al., 

1987; Ishidate, 1988) 及び姉妹染色分体交換 (SCE) 試験 (Galloway et al., 1987; Wilmer et al., 

1981) ともに陽性結果を示している。 

一方、in vivo系では、マウス骨髄を用いた染色体異常試験で陰性と報告されている (Bayer AG, 

2001b)。陰性の報告一例 (BG-Chemie, 1985) を除き、マウスを用いた小核試験で毒性を示す用

量でのみ小核の誘発が認められ (Ashby et al., 1991; Westmoreland and Gatehouse, 1991)、ラット

を用いた小核試験では陽性と報告されている (George et al., 1990)。ラットを用いた SCE試験で

は弱い陽性結果を示した (Parodi et al., 1982)。また、in vivoでの DNA付加体 (McCarthy et al., 

1985; Roberts and Warwick, 1966) 及びDNA鎖切断 (Cesarone et al., 1982; Parodi et al., 1982) が腎

臓などでみられ、iv vivo及び in vitro試験での陽性結果を支持している。 

 

以上により、微生物を用いた復帰変異などは陰性であるが、哺乳動物での in vitro及び in vivo

系で陽性が多くみられており、アニリンが遺伝毒性を有する可能性は高い。 

なお、アニリンの主要な代謝物の p-アミノフェノールは、マウスを用いた in vivo小核試験で、

骨髄細胞、肝細胞及び脾細胞に小核を誘発することが報告されており (Benning et al., 1994; Cliet 

et al., 1989; Wild et al., 1980)、アニリンの in vivo系や代謝活性化系での陽性結果がアニリン代謝

物による可能性が指摘されている (EU, 2004)。 

 

表 8-7 アニリンの遺伝毒性試験結果 
試験方法  試験系 試験材料 処理条件 用量 結果 a), b) 

-S9   ＋S9 
文献 

ネズミチフス菌 
TA98 
TA100 
TA1535 
TA1537 

ラット及びシ
リアンハムス
ターの S9 

100、333、1,000、
3,333、6,666 
 (μg/plate) 

 －  － 
 －  － 
 －  － 
 －  － 
 

Haworth et 
al., 1983 

復帰突然
変異試験 
 

ネズミチフス菌 
TA102 

Aroclor 1254
誘導 SD ラッ
ト肝 S9 
10% S9mix 
 

用量不記載 － 
 

Jung, 1992 

in vitro 

マウスリ
ンフォー
マ試験 

L5178YTK＋ /-マ
ウスリンフォー
マ 

Aroclor 1254
誘導 SD ラッ
ト肝 S9 

S9＋: 0.5-5 (mM/L ) 
 

S9-:2.5-15.1 
(mM/L ) 

    ＋ 
(0.0001<P ≦
0.001) 
 ＋    
(0.001<P ≦
0.01), 
(0.0001<P ≦
0.001) 

Wangenheim 
& Bolcsfoldi, 
1988 
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試験方法  試験系 試験材料 処理条件 用量 結果 a), b) 
-S9   ＋S9 

文献 

L5178YTK＋ /-マ
ウスリンフォー
マ 

Aroclor 1254
誘導 F344 雄
ラット肝 S9。 
S9-、S9＋とも
試験を 2 回繰
り返した。 

S9-: 0.63-2.4  
(μl/mL) 

S9＋: 0.04-0.8 
 (μl/mL) 

 ＋  ＋ 
(用量依存性
あり) 
 

Mitchell et al., 
1988 

L5178YTK＋ /-マ
ウスリンフォー
マ 

Aroclor 1254
誘導 F344 雄
ラット肝 S9 

S9-: 125-2400  
(μg/mL) 

S9＋: 62.5-2000 
 (μg/mL) 

 ＋   
＋ 

(用量依存性
あり) 
 

McGregor et 
al., 1991 

 

L5178YTK＋ /-マ
ウスリンフォー
マ 

Aroclor 1254
誘導 SD ラッ
ト肝 S9 
3時間処理 

1.18-11.83  
(mM) 

    ＋ 
(P<0.01 で有
意差あり、弱
い陽性) 
 

Amacher et 
al., 1980 

CHO細胞 － S9＋: 500、1,600、
5,000 (μg/mL) 

S9-: 160、500、1,600 
(μg/mL) 

    ＋ 
(5000μg/mL) 
 －   
 

Galloway et 
al., 1987 

染色体異
常試験 
 

CHL細胞 － 1,000、2,000 
 (μg/mL) 

 ＋  ＋ Ishidate, 1988 

umu test ネズミチフス菌 
TA1535/pSK1

002 

－ ～2100 (μg/mL) － Nakamura, 
1987 

ヒト正常二倍体
線維芽細胞 

アニリン塩酸
塩で実施。 
シ ト ク ロ ム
P-450 、
NADPH-シト
クロム P-450
リダクターゼ
非存在下 

0.05、0.5、5、10 (mM) 
 

   ＋ 
(有意差は認
められたが、
わずかな 増
加) 

Wilmer et al., 
1981 
 

SCE試験 
 

CHO細胞 ①長時間の曝
露(26 時間) 
②短時間の曝
露 (2 時間) 
 

50-500 
(μg/mL) 

4,000-5,000 
(μg/mL) 

 ＋   
 
    ＋ 

Galloway et 
al., 1987 

初代ヒト肝細胞 － 0.01、0.1、1 (mM)    －  
 
 

Butterworth et 
al., 1989 

不 定 期
DNA合成 
 

初代ラット肝細
胞 

アニリン、 
アニリン塩酸
塩を使用。 
 

0.001、0.01、0.1、1 
(mM) 

   －  
     － 

Yoshimi et al., 
1988 

マウスリンフォ
ーマ 

－ S9-: 1.07、7.47、14、
21.5 (mM/L) 

S9＋: 1.07、7.47、
10.7、21.5 (mM/L) 

    ＋ 
(21.5 

mM/L) 
 －   

Garberg et al., 
1988 

 

DNA鎖切
断 
 

マウスリンフォ
ーマ 

－ －  －   
 

Kozumbo et 
al., 1992 
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試験方法  試験系 試験材料 処理条件 用量 結果 a), b) 
-S9   ＋S9 

文献 

CBA雄マウス 
骨髄細胞 

腹腔内２回投
与 

(投与 6, 24, 48
時間後にサン
プリング) 

100-380 (mg/kg) ＋ 
(380 mg/kg、
投与 24 時間
後サンプリン
グ) 

Ashby et al., 
1991 

CRH雄マウス 
骨髄細胞 

腹腔内 1回投
与 

(投与 24時間
後にサンプリ
ング) 

380 (mg/kg) ＋ 
(380 mg/kg、

P<0.05) 

雄マウス 
骨髄細胞 

経口 1回投与 
(投与 24-48時
間後にサンプ
リング) 

400-1,000 (mg/kg) ＋ 
(1,000 mg/kg、
P<0.05、投与
24時間後サ
ンプリング) 

Westmoreland 
& Gatehouse, 
1991 

雌雄マウス 
骨髄細胞 

経口 1回投与
(投与 24、48、
72時間後にサ
ンプリング) 
投与 

610 (mg/kg) － BG-Chemie, 
1985 

経口 1回投与 
(投与 24時間
後にサンプリ
ング) 

215-500 (mg/kg) 
 

＋ 
(287 mg/kg) 

雄ラット 
骨髄細胞 

経口 1回投与 
(投与 48時間
後にサンプリ
ング) 

215-500 (mg/kg) 
 

＋ 
(400 mg/kg) 

George et al., 
1990 

マウス 
骨髄細胞 

経口投与 
 

p-アミノフェノー
ル 

109-436(mg/kg) 

＋ 
(109-436 
mg/kg)  

Wild et al., 
1980 

マウス 
(肝細胞) 

腹腔内 1回投
与 

 

p-アミノフェノー
ル 

107-214(mg/kg) 

＋ 
(107-214mg/k

g)  

Cliet et al., 
1989 

小核試験 
 

マウス 
(脾臓細胞) 

経口投与 
 

p-アミノフェノー
ル 

53-214(mg/kg) 

＋ 
(53-214 
mg/kg)  

Benning et al., 
1994 

染色体異
常試験 

マウス骨髄細胞 腹腔内 2回投
与(投与 16、

20、24時間後
にサンプリン
グ) 

220、300、
380(mg/kg) 

－ Bayer 
AG,2001b 

DNA鎖切
断 

マウス 腹腔内投与 300 (mg/kg) 腎で陽性 
肝で陰性 

Cesarone et 
al., 1982 

雄ラット 腹腔内 1 回投
与。肝、腎、
脾 臓 で 調 べ
た。 

 

87 (mg/kg) DNA、rRNA、
タンパクとの
結合性がわず
かに認められ
た。 

Roberts & 
Warwick,1966 

in vivo 

DNA結合
試験 

B6C3F1マウス
及び F344ラッ
ト 

1回投与 250 (mg/kg) ラット腎・脾
臓・腸で陽性、
肝・マウス組
織で陰性 

McCarthy et 
al., 1985 

＋: 陽性、－: 陰性 
a) SCE試験:  姉妹染色分体交換試験、 
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CHO細胞: チャイニーズハムスター卵巣細胞、 
CHL細胞: チャイニーズハムスター肺細胞、 

b) カッコ内は陽性反応が観察された用量 

 

 

表 8-8 アニリンの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 

 DNA損傷性 突然変異 染色体異常 

バクテリア － － ND 

カビ／酵母／植物 ND ND ND 

昆虫 ND ND ND 

培養細胞 － ＋ ＋ 

哺乳動物(in vivo) ＋、－ ND ＋、－ 

＋: 陽性、－: 陰性、ND: データなし 

 

 

8.3.7 発がん性 

アニリンの実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-9に示す。 

 アニリンの発がん性については古くから多くの実験が行われその結果が報告されているが、

試験に用いたアニリンの純度が不明である、適切なガイドラインに従って試験が行われていな

いなど、試験方法に関する問題が指摘されており、発がん性の評価には不十分である 

(Berenblum and Bonser, 1937; Hagiwara et al., 1980; Hecht et al., 1983; White et al., 1948)。 

 米国国立がん研究所 (National Cancer Institute, NCI) で実施された雌雄 B6C3F1マウスにアニ

リンの塩酸塩を 0、0.6、1.2% (雄：アニリン 0、737、1,510 mg/kg/日、雌：アニリン 0、733、

1,560 mg/kg/日に相当) で 103週間混餌投与した実験では、有意な腫瘍の増加はみられていない 

(NCI, 1978)。 

 同じNCIで実施された雌雄 F344ラットにアニリンの塩酸塩を 0、0.3、0.6% (アニリン 0、174.4、

360.5 mg/kg/日に相当) で 103週間混餌投与した実験では、雄の全投与群で脾臓又は体腔内の複

数の器官での血管肉腫の発生率が有意に増加した。また、高用量群の脾臓又は体腔内の複数の

器官での線維肉腫あるいは肉腫 NOS (分類不能肉腫) の発生率が雄では有意に、雌では有意差

はないものの増加しており、これらは稀な腫瘍であることから、投与に関連した腫瘍発生と考

えられた (NCI, 1978)。 

米国化学工業毒性研究所 (Chemical Industry Institute of Toxicology, CIIT) で実施された雌雄

F344ラットにアニリンの塩酸塩を 0、10、30、100 mg/kg/日 (アニリン 0、7、22、72 mg/kg/日

に相当) で 104 週間経口投与 (混餌) した実験では、統計処理は行われていないが、雄の高用

量群で脾臓の肉腫 (間葉系肉腫、血管肉腫、線維肉腫) の発生率増加が観察された (CIIT, 1982)。 

 

 アニリンの国際機関等での発がん性評価結果を表 8-10に示す。 

アニリンの発がん性については、ヒトの場合、アニリンとの関連性が疑問視されているもの

の、膀胱がんを誘発する可能性については否定されておらず、証拠が不十分であるため、IARC

は、アニリンをグループ 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。しかしながら、実験動物ではラットに対して発がん性を示すことから U.S.EPAではグルー
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プ B2 (動物での発がん性の十分な証拠があり、かつ、疫学研究から不十分な証拠、またはデー

タがない物質) と評価し、ACGIHでは A3 (動物に発がん性を示す物質) として分類している。 

 

表 8-9 アニリンの発がん性試験結果 
動物種
等 

試験法 
投与方法 

投与期
間 

投与量 結  果 文献 

マウス
B6C3F1 

雌雄 
 

経口投与
(混餌) 

103週
間 
アニリン塩酸
塩 
0、0.6、1.2%1) 
(雄: アニリン
0、737、1,510  
mg/kg/日、 
雌: アニリン  
0、733、1,560  
mg/kg/日に相
当) 
 

0.6%以上: 
 雌雄: 影響なし 

NCI, 
1978 

ラット
F344 
雌雄 

0.3%: 
 雄: 脾臓及び体腔内の複数の器官で血管肉腫の発生
率が有意に増加 

 雌: 影響なし 
0.6%: 
雄: 脾臓及び体腔内の複数の器官で血管肉腫、線維
肉腫又は肉腫 NOSの発生率が有意に増加 
雌:  脾臓及び体腔内の複数の器官で線維肉腫又は
肉腫 NOSの発生率が増加 (統計学的な有意差な
し) 

 
   

 
 
 
 
 
 

雄           (%)  0     0.3     0.6 
脾臓の血管肉腫 
体腔内器官の血管
肉腫 
脾臓の線維肉腫又
は肉腫 NOS 
体腔内器官の線維
肉腫又は肉腫 NOS 
脾臓又は体腔内器
官の血管肉腫 
脾臓又は体腔内器
官の線維肉腫又は
肉腫 NOS 

0/25  19/50*  20/46* 
0/25   0/50    1/48 
 
0/25   7/50    9/46* 
 
0/25   2/50    9/48* 
 
 
0/25  19/50*  21/48* 
 
0/25   5/50   18/48* 

 

経口投与
(混餌) 

103週
間 
アニリン塩酸
塩 
0、0.3、0.6%1) 
(0、225、550 
mg/kg/日) 
(アニリン 0、
174.4、360.5  
mg/kg/日に相
当) 

雌         (%)  0     0.3     0.6 

NCI, 
1978 
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動物種
等 

試験法 
投与方法 

投与期
間 

投与量 結  果 文献 

脾臓の血管肉腫 
体腔内器官の血管
肉腫 
脾臓の線維肉腫又
は肉腫 NOS 
体腔内器官の線維
肉腫又は肉腫 NOS 
脾臓又は体腔内器
官の線維肉腫肉腫
NOS 

0/23   1/50    2/50 
0/24   0/50    0/50 
 
0/23   0/50    3/50 
 
0/24   1/50    4/50 
 
 
0/24   1/50    7/50 

    

*P＜0.05で対照群と有意差あり(Fisher exact test) 

 

ラット
F344 
雌雄 

4-5週
齢 

10、30 mg/kg/日: 
 雌雄: 影響なし 
100 mg/kg/日: 
 雄: 脾臓の肉腫(間葉系肉腫、血管肉腫、線維肉腫)
の発生率が増加 

 雌: 影響なし 
 
雄  (mg/kg/日) 0     10    30     100 
脾臓の線維肉腫 
脾臓の血管肉腫 
脾臓の間葉系肉
腫 

0/123  0/129  0/128   3/130 
0/123  0/129  0/128   6/130 
0/123  0/129  1/128  21/130 

雌  (mg/kg/日) 0     10    30     100 

 

経口投与
(混餌) 

104週
間 
アニリン塩酸
塩 
0、10、30、100 
mg/kg/日 
(アニリン 
0、7、22、72 
mg/kg/日に相
当) 

脾臓の線維肉腫 
脾臓の血管肉腫 
脾臓の間葉系肉
腫 

0/129  0/129  0/130   0/130 
0/129  0/129  0/130   1/130 
0/129  0/129  0/130   0/130 

CIIT, 
1982 

1)餌中に含まれるアニリンまたはアニリン塩酸塩のパーセンテージを示す。 

 

 

表 8-10 国際機関等でのアニリンの発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2005) 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 

ACGIH (2005) A3 
ヒトへの関連性は不明であるが、実験動物で発がん性が確認さ
れた物質 

日本産業衛生学会 (2005) ― 発がん性について評価されていない 

U.S. EPA (2005) グループ B2 
恐らくヒト発がん性物質。動物での発がん性の十分な証拠があ
り、かつ、疫学研究から不十分な証拠、またはデータがない物
質 

U.S.NTP (2005) ― 発がん性について評価されていない 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

アニリンは、気道、皮膚及び消化管から速やかに吸収される。吸収されたアニリンはほぼ全

身に分布するが、ラットに経口投与した実験では、単回投与時は赤血球、反復投与時は脾臓に

高濃度分布することが確認されている。また、妊娠ラットを用いた実験では、胎盤通過性及び

胎児移行性を示唆する報告例もある。代謝は、N-アセチル化、芳香環の水酸化、N-水酸化と抱

合又はこれらの競合経路により行われ、肝臓中の N-アセチル転移酵素及びシトクロム P-450に

より触媒される。主な代謝物は p-アミノフェノールであり、一部は更にグルクロン酸あるいは
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硫酸抱合を受け尿中に排泄されるが、代謝物及び反応性については若干の種差がみられる。 

ヒトに対する主な影響は、メトヘモグロビンの生成が原因と考えられ、経口、吸入あるいは

経皮暴露時に、貧血、チアノーゼ、頭痛、めまい、意識障害 (錯乱、昏睡)、痙れん、呼吸困難

などの症状が血中のメトヘモグロビン量に依存してみられる。ボランティアに 3日間経口投与

した臨床実験では、5、15 mg/人ではメトヘモグロビンの生成がみられないが、25 mg/人以上で

メトヘモグロビンの生成が報告されている。 

また、マキシマイゼーションテストあるいはパッチテストで皮膚感作性が認められている。 

発がん性の疫学調査では、評価に値する報告例が少なく現在までのところ実証することは困

難であるが、膀胱がんとの関連性が疑われている。 

実験動物に対する主な毒性影響もメトヘモグロビンの生成が原因と考えられる。経口投与に

よるLD50はラットで 440～930 mg/kg、ネコで 51.1 mg/kg、吸入暴露のLC50はラットで 968～3,247 

mg/m3 (4時間)、経皮投与の LD50はネコで 254 mg/kg、ウサギ及びモルモットで 820～2,150 mg/kg

と報告されている。 

実験動物に対する刺激性では、皮膚及び眼に中等度又は強度の刺激性がみられており、感作

性についてもマキシマイゼーションテスト及び単回注射アジュバントテストで陽性反応が得ら

れている。 

反復投与毒性試験では、溶血性貧血を示唆する所見と共に、器質的変化として脾臓の重量増

加、うっ血、ヘモジデリン沈着、黒色化、被膜炎、間質の過形成及び線維化、肝臓及び腎臓で

ヘモジデリン沈着がみられている。経口投与における NOAEL を求めることはできなかった。

LOAELは、ラットの 104週間混餌投与試験より 7 mg/kg/日である。吸入暴露についても NOAEL

を求めることはできなかった。LOAEL は、ラットの 2 週間吸入暴露試験より 17 ppm (65.8 

mg/m3 ) である。 

生殖・発生毒性試験では、妊娠ラットに強制経口投与した実験で母動物に溶血性貧血がみら

れているが、生殖毒性あるいは発生毒性はみられていない。 

遺伝毒性では、in vitro及び in vivo試験の多くで陽性結果が得られており、染色体への障害を

主体とする遺伝毒性を示すものと考えられる。また、マウスを用いた小核試験では p-アミノフ

ェノールに対する陽性結果が得られており、遺伝毒性における代謝物の関与が指摘されている。 

発がん性については、混餌で投与したマウスで発がんの証拠はなかったが、ラットでは血管肉

腫等の増加が報告されている。ヒトの場合、アニリンとの関連性は不明確であるが、膀胱がん

を誘発する可能性については否定されておらず、証拠が不十分であるため、IARC は、アニリ

ンをグループ 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。 

 

 

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デ

ータに関する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、アニリンの EEC として、測定結果の採用候補である 0.030μg/L と推定結果

140μg/Lを比較し、より大きい値である 140μg/Lを採用した (6.2参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるアニリンの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1に示す。3 つの栄養

段階 (藻類、甲殻類、魚類) のいずれについても長期毒性試験結果 (Kuhn et al., 1989b; Russom 

and Broderius, 1991; 環境庁, 1997a) を用いる (7. 参照)。 

これらの結果から、アニリン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、最小値である甲殻類のオオミジンコに対する繁殖を指標とした 21 日間 NOEC の 0.004 

mg/L (Kuhn et al., 1989b) を採用した (表 7-3参照)。 

 

表 9-1 アニリン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) 

72時間 NOEC 
生長阻害  
(生長速度) 

11.1 環境庁, 1997a 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21日間 NOEC 
繁殖 

0.004 
Kuhn et al., 
1989b 

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

32日間 NOEC 
ふ化、生存、成長 

0.39 
Russom & 
Broderius, 1991 

     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 暴露マージンと不確実係数積の算出 

アニリンの環境中の水生生物に対する MOEを、甲殻類の繁殖を指標とした 21日間 NOECの

0.004 mg/Lと EEC 140μg/Lを用いて、以下のように算出した。また、3つの栄養段階からそれ

ぞれ採用した毒性試験データに関する不確実係数積を求めた。 

 

   MOE＝NOEC / EEC 

     ＝4 (μg/L) / 140 (μg/L) 

＝0.029 

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

不確実係数積: 10 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

表 9-2に示すように、MOE 0.029は不確実係数積 10より小さいため、アニリンは現時点では

環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことが示唆される。 

なお、本評価書で採用した EEC 140μg/Lは、特定の事業所の PRTR排出量 (27トン/年) か
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ら排出先の一河川における河川水中濃度を推定した値であることから、アニリンの排出実態の

解析や、排出源近傍におけるアニリンの環境中濃度について調査する必要がある。 

 
表9-2 アニリンの環境中の生物に対するリスク評価結果 

EEC 
(μg/L) 

NOEC  
(mg/L) 

MOE 不確実係数積 

モデル推定値 
(PRTR簡易評価システム) 

140 0.004 0.029 10 1) 

1) 室内試験(10) 

 

 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

アニリン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 (8.参照)。リスク評価は、実験動物に対す

る無毒性量等 (NOAEL、LOAEL) を推定摂取量で除した値である MOEと、評価に用いた毒性

試験データに関する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.2.1 リスク評価に用いるヒトの推定摂取量 

アニリンは、主に大気、飲料水及び食物を通じてヒトに摂取されると推定され、それぞれの

経路からの 1日推定摂取量を表 9-3に示す (6.4参照)。 

吸入及び経口経路のヒト成人の体重 1 kgあたりの 1日推定摂取量 0.0052、0.20μg/kg/日をヒ

ト健康に対するリスク評価に用いた。 

 

表 9-3 アニリンの1日推定摂取量 

摂取経路 
摂取量推定に用いた採
用濃度の種類 

1 日推定摂取量 
(μg/人/日) 

体重 1 kgあたりの 
1日推定摂取量 

(μg/kg/日) 

吸入 大気 
モデル推定値 

(AIST-ADMER) 
0.26 0.0052 

飲料水 地下水中濃度 0.052 
経口 

食物  
食物中濃度 
(検出限界 1/2) 

10 
0.20 

全経路  (合計) 10 0.21 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

アニリンは、経口、吸入、経皮のいずれの経路からも速やかに吸収される。アニリンの有害

影響の一つとして、メトヘモグロビンの生成があげられるが、これはアニリンの代謝物である

フェニルヒドロキシルアミンのニトロソベンゼンへの酸化に伴って、ヘモグロビンのヘム鉄が

酸化されて生成する。 

ヒトでの事例では、経口、吸入あるいは経皮暴露時にメトヘモグロビンの生成により、貧血、

チアノーゼ、頭痛、めまい、意識障害 (錯乱、昏睡)、痙れん、呼吸困難などの症状が血中のメ

トヘモグロビン量に依存してみられる。 
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実験動物に対するアニリンの反復投与による毒性影響も、ヒトの場合と同様に主に造血系に

対するものであり、肝臓及び腎臓の変化を伴う場合もある。 

吸入経路では、NOAELは求めることができず、SD ラットの 2 週間吸入 (鼻部) 暴露試験に

おける脾臓の腫大、ヘモジデリン沈着、髄外造血亢進を指標とした LOAEL 17 ppm (換算値: 65.8 

mg/m3) (U.S. EPA, 1981) を採用した (表 8-5参照)。この値は、6時間/日、5日/週の投与頻度で

得られた値であるので、1日推定吸入摂取量に換算すると、8.7 mg/kg/日 1)となる。なお、Wistar

ラットを用いた 26週間吸入暴露試験で 5 ppm (換算値: 19.35 mg/m3) でメトヘモグロビンの増

加、チアノーゼが認められた試験 (Oberst et al., 1956) があるが、試験方法や観察された症状等

について明確なことがわからないため、本評価書では採用しない。 

経口経路においても NOAELは求めることができず、ラットにアニリン塩酸塩を 104 週間経

口 (混餌) 投与した実験における脾臓のヘモジデリン沈着、髄外造血亢進を指標とした LOAEL 

10 mg/kg/日 (換算値: アニリン 7 mg/kg/日に相当) (CIIT, 1982) を採用した (表 8-5参照)。 

遺伝毒性では、in vitro及び in vivo試験の多くで陽性結果が得られており、アニリンは遺伝毒

性を示すものと考えられる。 

発がん性については、マウスを用いた試験では発がん性の証拠はなかったが、ラットでは血

管肉腫等の増加が報告されている。ヒトの場合、アニリンとの関連性は不明確であるが、膀胱

がんを誘発する可能性については否定されていない。IARCではアニリンをグループ 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。 

 

なお、EU では吸入経路及び経口経路について、カナダ環境省・保健省では経口経路につい

て、本評価書と同じ試験結果を採用し、リスク評価を行っている (EU, 2004; Environment Canada 

and Health Canada, 1994)。また、米国 EPAでは、経口経路については評価を行っていないが、

吸入経路についてはラットを用いた 2週間吸入暴露試験 (Du Pont de Nemours & Co., 1982) に

おける LOAEL 17ppmを考慮した上で、ラット、マウス、モルモットを用いた 20～26週間吸入

暴露試験の結果 (Oberst et al., 1956) である NOAEL 5 ppm (換算値 19 mg/m3) を採用している 

(U.S.EPA, 2005)。 

 

9.2.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

アニリンは、ヒトに対して主として吸入及び経口の暴露経路からの摂取が推定される。ここ

では吸入ならびに経口の各経路における MOE を算出した。また、採用した毒性試験データに

関する不確実係数積を求めた。 

 

a. 反復投与毒性に対する暴露マージンと不確実係数積 

a-1. 吸入経路 

ラットの 2週間吸入暴露試験の LOAEL 17 ppm (換算値: 65.8 mg/m3、8.7 mg/kg/日) を用いて、

以下のように算出した。 

                                                        
1) LOAELの換算値＝65.8 (mg/m3)×0.26 (m3/日呼吸量)×6 (時間) / 24 (時間)×5 (日) / 7 (日)  

×1.0 (吸収率) / 0.35 (kg体重) 
＝8.7 (mg/kg/日) 
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   MOE＝LOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定吸入摂取量 

      ＝8,700 (μg/kg/日) / 0.0052 (μg/kg/日) 

      ＝1,700,000 

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) 

LOAELを用いたことによる不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (10)  

不確実係数積: 10,000 

 

a-2. 経口経路 

ラットの 104週間経口 (混餌) 投与試験の LOAEL 7 mg/kg/日を用いて、以下のように算出し

た。 

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

      ＝7,000 (μg/kg/日) / 0.20 (μg/kg/日) 

      ＝35,000 

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) 

LOAELを用いたことによる不確実係数 (10) 

不確実係数積: 1,000 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-4 に示すように、アニリンの吸入経路及び経口経路に対する MOE 1,700,000、35,000 は

それぞれヒト健康に対する評価に用いた毒性試験データに関する不確実係数積 10,000、1,000

より大きく、現時点ではヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

表 9-4 アニリンのヒト健康に対するリスク評価結果 

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 0.0052 8.7 1) 1,700,000 10,000 2) 

経口 0.20 7 1) 35,000 1,000 3) 
1) LOAELを用いた。 
2) 種差 (10)×個人差 (10)×LOAELの使用 (10)×試験期間(10) 
3) 種差 (10)×個人差 (10)×LOAELの使用 (10) 

 

 

9.3 まとめ 

アニリンは、現時点では環境中の水生生物に対して悪影響を及ぼすことが示唆され、優先的

に詳細な調査、解析、評価等を行う必要がある候補物質である。本評価書においてリスク評価

に採用した EECは、特定の事業所からの排出を反映した推定値であることから、特に、アニリ

ンの排出実態の解析や、排出源近傍におけるアニリンの環境中濃度について調査する必要があ
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る。 

また、アニリンは、現時点ではヒト健康 (吸入経路、経口経路) に対し悪影響を及ぼすこと

はないと判断する。 
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