
 
 
 
 
 

化学物質の初期リスク評価書 

Ver. 1.0 

No.45 

 

イソプレン 

Isoprene 

化学物質排出把握管理促進法政令号番号：1-28  

CAS 登録番号：78-79-5 
 

 

 

 

 

 

 

2005年 7月 

 

新エネルギー･産業技術総合開発機構 

委託先 財団法人 化学物質評価研究機構 

委託先 独立行政法人 製品評価技術基盤機構 

 



 ii

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 

 

イソプレンには、ポリイソプレンゴムの原料、ブチルゴムの原料の用途がある。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、イソプレンの届出排出・移動量は、2001年度１年間に全国で、大気に 122トン

排出され、廃棄物として 55トン、下水道へ 17トン移動したと報告されている。公共用水域、

土壌への排出はない。届出外排出量として対象業種の届出外事業者から 1 kg推計されている。

非対象業種、家庭、移動体からの排出量は推計されていない。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: イソプレンの河川水中濃度は、環境

庁による 2000年度の水環境関係要調査項目測定結果があり、河川の利水目的類型 AA～C水質

基準点における 95 パーセンタイルは 0.005μg/L であった。そこで、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、0.005μg/Lを採用した。水生生物に対して最

も強い有害性を示すデータとして、甲殻類であるオオミジンコの繁殖に対する 21 日間 NOEC

の 0.402 mg/Lを採用した。暴露マージン (MOE) 80,000は、本評価における不確実係数積 50よ

り大きく、現時点ではイソプレン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: 大気 (0.62μg/m3 (推定値))、飲料水 (地下

水: 0.016μg/L)、食物 (魚類: 0.1μg/kg (推定値)) を経由したヒトの体重 1 kgあたりの 1日摂取

量を吸入及び経口経路それぞれで 0.25、0.00088μg/kg/日と推定した。イソプレンのヒトにおけ

る定量的な健康影響データは得られていないため、ヒト健康への影響のリスク評価には長期の

動物試験データを用いた。吸入経路ではマウスに 26週間吸入暴露し、さらに 26週間の非暴露

飼育を行った実験の脊髄の変性を指標とした LOAEL 70 ppm (換算値: 59 mg/kg/日) を採用した。

経口経路における、ヒト健康への影響に対するリスク評価に必要な動物試験の報告は得られな

かった。吸入経路の暴露マージン (MOE) 240,000はヒト健康に対する評価に用いた毒性試験結

果の不確実係数積 2,000 より大きく、現時点ではイソプレンがヒト健康に悪影響を及ぼすこと

はないと判断する。 

ただし、イソプレンはこれまで発がん性についてヒトに対する影響と実験動物に対する影響

を定量的に比較評価しうるデータは得られていないが、遺伝毒性に関して陽性を示した実験デ

ータがあり、また、吸入暴露による発がん性試験において発がん性がラット、マウスに認めら

れている。したがって、ヒトに対して明確な根拠は得られていないが、イソプレンは遺伝毒性

を有する発がん物質の可能性があることから、詳細なリスク評価が必要な候補物質である。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : イソプレン 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-20 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-28 

1.4 CAS登録番号 : 78-79-5 

1.5 構造式 

 
 
 

 

 

1.6 分子式 : C5H8 

1.7 分子量 : 68.12 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 
2-メチル-1,3-ブタジエン、2-メチルブタジエン、β-メチルブタジエン、2-メチルジビニル 

 

2.2 純 度 
99 %以上 (一般的な製品)   (化学物質評価研究機構, 2002) 

  

2.3 不純物 
シクロペンタジエン (一般的な製品)   (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 
tert-ブチルカテコール (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 

化学物質審査規制法：指定化学物質 (第二種監視化学物質) 

消防法：危険物第四類特殊引火物 

労働安全衛生法：危険物引火性の物、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：引火性液体類 (安定剤入りのもの) 

航空法：引火性液体 (安定剤入りのもの) 

港則法：引火性液体類 (安定剤入りのもの) 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観:無色液体      (Merck, 2001) 

H2C C

CH3

CH CH2
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融 点: -145.95℃      (Merck, 2001) 

沸 点: 34.067℃      (Merck, 2001) 

引 火 点: -54℃ (密閉式)           (IPCS,1999 ; NFPA, 2002) 

発 火 点: 220℃            (IPCS,1999 ; NFPA, 2002) 

爆 発 限 界: 1.5～8.9 vol% (空気中)          (IPCS,1999 ; NFPA, 2002) 

比   重: 0.681 (20℃/4℃)     (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度: 2.35 (空気 = 1) 

蒸 気 圧: 65.7 kPa (20℃)、93.3 kPa (30℃)   (Verschueren, 2001) 

分 配 係 数:ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow = 2.42 (測定値)、2.58 (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 67 (基準ピーク= 1.0)、53 (0.61)、40 (0.27) (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性:土壌吸着係数 Koc = 68 (推定値)   (SRC:PcKocWin, 2003) 

溶 解 性:水：300 mg/L (20℃)    (Verschueren, 2001) 

アルコール、エーテルなどの有機溶媒：混和  (Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数: 7.77 kPa･m3/mol (7.67×10-2 atm･m3/mol) (25℃、測定値) (SRC:HenryWin, 2003) 

換 算 係 数:(気相、20℃) 1 ppm = 2.83 mg/m3、1 mg/m3 = 0.353 ppm 

そ の 他: 極めて引火性が高く、重合しやすい   (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

 

4．発生源情報 
4.1 製造・輸入量等 

イソプレンの 2001年度の製造・輸入量は 61,240トンと報告されている (経済産業省, 2003)。 

また別途、ポリイソプレンゴムとブチルゴムの原料のうち、イソプレンの占める割合をそれ

ぞれ 100%、5%と仮定して、イソプレンの製造・輸入量を推計すると、1998年度は 58,000トン、

1999年度は 70,000トン、2000年度は 68,000トン、2001年度は 62,000トンとなる (製品評価技

術基盤機構, 2004)。 

 

4.2 用途情報 

イソプレンの用途は、ポリイソプレンゴム原料が 93%、ブチルゴム原料が 7%である（製品

評価技術基盤機構, 2004)。ポリイソプレンゴムはタイヤ、ブチルゴムはタイヤ用のインナーラ

イナーやチューブが主な需要分野である (化学工業日報社, 2002)。 

 

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

量の集計結果」 (経済産業省, 環境省, 2003a) (以下、2001年度 PRTRデータ) によると、イソ

プレンは１年間に全国で、大気に 122トン排出され、廃棄物として 55トン、下水道へ 17トン

移動している。公共用水域、土壌への排出はない。届出外排出量として対象業種の届出外事業
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者からの排出 1 kgが推計されている。 

 

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、イソプレンの対象業種別の環境媒体への排出量と移動量を

表 4-1 に整理した。その際、経済産業省及び環境省による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、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 4-1 イソプレン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 水域 土壌 下水道 廃棄物 大気 水域 土壌 排出計 
割合

(%) 

化学工業 121 0 0 16 21 ＜0.5 0 0 121 99 

石油製品・石炭 
製品製造業 

1 0 0 0 0 － － － 1 1 

食料品製造業 ＜0.5 0 0 1 34 － － － 0 0 

合計 122 0 0 17 55 ＜0.5 0 0 122 100 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、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。 

0.5トン未満の排出量はすべて「＜0.5」と表記した。 
－:推計されていない 

 

 

なお、2001 年のイソプレンの製造量及びその製造段階での排出原単位 (日本化学工業協会, 

2002) からイソプレンの製造段階における排出量は、大気へ 34トンと推定される (製品評価技

術基盤機構, 2004)。したがって、2001年度 PRTRデータに基づく届出対象業種からのイソプレ

ンの排出量の大部分は、製造段階ではなく、使用する段階 (ゴム製造段階) での排出と考えら

れる。 

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

イソプレンの非対象業種、家庭及び移動体からの排出量は推計対象となっていない (経済産

業省, 環境省, 2003b)。 

 

4.3.2 その他の排出源 

2001年度 PRTRデータで推計対象としている以外のイソプレンの排出源として、植物、たば

この煙、ゴムの摩耗等があると報告されている (IARC, 1999)。2001年度 PRTRデータでは、植

物からの排出は排出係数が不明等の理由、自動車タイヤの摩耗による排出は環境への排出率が

不明等の理由により推計対象になっていない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 
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4.4 排出経路の推定 

イソプレンは、大部分が合成ゴム原料モノマーとして製造されていること、同時にイソプレ

ンゴム等に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、合成ゴムを製造する段階からの排出と考えられる。植物、たばこの煙、ゴムの摩

耗等からの排出については、定量的データが得られていないため、排出量としては考慮しない。 

イソプレンの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 122 トン、水域及び土壌への排

出はないと推定した。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、イソプレンと OH ラジカルとの反応速度定数は 1.0×10-10 cm3/分子/秒 

(25℃、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、イソプレンとオゾンとの反応速度定数は 1.4×10-17 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 20時

間と計算される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、イソプレンと硝酸ラジカルとの反応速度定数は 6.8×10-13 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 7～70分と計算される。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

イソプレンには、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 

イソプレンは、化学物質審査規制法に基づくクローズドボトルを用いた好気的生分解性試験

では、試験期間 4週間の条件において、、被験物質濃度が 2 mg/L及び 10 mg/L のいずれの場合

でも生物化学的酸素消費量 (BOD) 測定での分解率は 2％であり、難分解性と判定されている 

(通商産業省, 1988)。 

森林の土壌を用いたチャンバーでの試験において、気相中の初期濃度 500 ppb、5～40℃では

イソプレンの半減期が 6時間であり、表層 (0～3 cm)より下層 (15～18 cm) の土壌では分解が
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遅くなることが報告されている (Cleveland and Yavitt, 1998)。なお、分解生成物は明らかでない。 

 
5.2.3 下水処理による除去 

イソプレンの下水処理による除去については、調査した範囲内では報告されていない。 

 
5.3 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イソプレ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 1時間と見積もられている (Lyman et al., 1990)。  

イソプレンは、土壌吸着係数 Kocの値 68 (3章参照) から、水中の懸濁物質及び底質には吸着

され難いと推定される。イソプレンの水への溶解度は 300 mg/L (20℃) であり、沸点が約 34℃

であり蒸気圧は 65.7 kPa (20℃) と大きく、ヘンリー定数も 7.77 kPa･m3/mol (25℃) と大きい (3

章参照)。したがって、イソプレンは水環境から大気へ揮散され易いと推定される。 

以上及び 5.2 より、環境水中にイソプレンが排出された場合は、主に揮散により除去される

と推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

イソプレンは、化学物質審査規制法に基づくコイを用いた揮発性を考慮した装置による 6週

間の濃縮性試験で、水中濃度が 50μg/L 及び 5μg/L における生物濃縮係数 (BCF) はそれぞれ

5.0～14及び 5.6未満～20であり、濃縮性がない又は低いと判定されている (経済産業省, 1988)。 

 

 

6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

イソプレンが、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, 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 100km×100kmを想定して大気の高さ 1,000m、土壌表面積比率 80%、土壌中平均分布

の深さ 20cm、水圏表面積 20%、平均水深 10m、底質層平均深さ 5cm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 つのシナリオを想定した (化学物質評価研究

機構, 2001)。 

イソプレンは、大気に放出された場合には、主として大気に分布、水域に放出された場合に

は、主として水域に分布、また、土壌に放出された場合は、主として土壌に分布するものと予

想される。 
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表 6-1 イソプレンのフガシティモデル・レベル IIIによる環境分布予測結果 
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） 

99.9 0.1 0.0 0.0 

シナリオ 2 
（水域中に 100%放出） 

0.8 97.3 0.0 1.8 

シナリオ 3 
（土壌中に 100%放出） 

8.0 0.6 91.4 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 

a. 大気中の濃度 

イソプレンの大気中濃度として、環境庁による 1995年度の調査が一般環境 3地点 (東京、埼

玉、群馬) で行われている (環境庁, 1996)。そのうち、2地点で検出されており、最大値は 0.23

μg/m3であった (検出限界: 0.17μg/m3)。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

イソプレンの河川水中濃度として、環境庁による 2000 年度の測定結果を表 6-2 に整理する 

(環境省, 2001e)。 

 

表 6-2 イソプレンの公共用水域中濃度  

水域 
検出地点数/

調査地点数 

検出濃度範囲 

(μg/L) 
95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 

(μg/L) 
河川及び湖沼 2/65 nd - 0.02 0.005 

AA-C 1/44 nd - 0.02 0.005  
河川 

D, E, 無指定 1/15 nd - 0.01 0.0065  
海域 0/11 nd  
地下水 2/15 nd - 0.03 0.016  

(環境省, 2001e) 
nd：不検出 
検出限界：0.01μg/L 
不検出地点は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出した。 

 

 

また、1978年度の環境庁による水質調査では、測定した 12検体いずれにおいても不検出 (検

出限界: 1μg/L) であり、底質調査でも 12検体いずれにおいても不検出 (検出限界：0.001μg/g) 

であった (環境庁, 1979)。 

 

c. 水道水中の濃度 

調査した範囲において、イソプレンの水道水中の濃度に関する測定結果は入手できなかった。 
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d. 食物中の濃度 

日本食品分析センターの 1999 年の調査によると、イソプレンの食事中の濃度は、45 検体い

ずれにおいても不検出 (検出限界: 0.005μg/g) であった (日本食品分析センター, 2000)。 

 

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。 

届出外排出量については、対象業種届出外事業者 (裾切り) 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)。 

イソプレンの全国における環境媒体別排出量を表 6-3 に整理した (製品評価技術基盤機構, 

2004)。 

 

表6-3 イソプレンの全国における環境媒体別排出量 (トン/年) 
排出区分 大気 水域 土壌 

届出 122 0 0 
対象業種届出外 1) 0.001 0 0 
合計 122 0 0 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、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。 

イソプレンの地域別の大気への排出量及びその排出密度を表6-4に示した。イソプレンは、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、0.62μg/m3であった (製品

評価技術基盤機構, 2004)。 
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表6-4 イソプレン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 83,500 0 － 
東北 0 64,000 0 － 
北陸 13 17,900 0.000726 2 
関東 99.9 32,100 0.00311 1 
中部 0 31,200 0 － 
東海 0.19 18,200 0.0000104 6 
近畿 4.39 27,200 0.000161 3 
中国 3.95 31,800 0.000124 4 
四国 0 18,800 0 － 
九州 0.72 39,900 0.000018 5 
沖縄 0 2,270 0 － 
全国 122 378,0001) 0.000323   

(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 

イソプレンは2001年度PRTRデータによると、河川への排出がないため、河川水中濃度をゼロ

とした (製品評価技術基盤機構, 2004)。なお、媒体間の移動は考慮していない。 

 

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及び 6.2.2 cの公共用水域中の濃

度から求める。 

イソプレンの公共用水域中の濃度としては、環境庁による 2000 年度の調査結果 (環境庁, 

2001) があり、AA～C類型河川水中濃度の 95パーセンタイルは、0.005μg/Lであった。また、

2001年度 PRTRデータによると、河川への排出がないため、河川水中濃度をゼロと推定した。 

そこで、本評価書では EECとして、河川水中濃度の測定結果が調査地点数も多く、年度も新

しいことから評価に適切であると判断し、環境庁の 2000 年度の測定結果の 0.005μg/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 

イソプレン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わずかに飲料

水及び食物からの経口暴露が考えられる。なお、食物中の濃度として日本食品分析センターに

よる調査データがあるが、いずれの検体においても不検出で検出限界が高いことから、ここで

は、食物として魚類のみを考慮する。 
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6.4.2 消費者製品経由の暴露 

入手した用途情報から、ゴムの摩耗による暴露が考えられるが、データが入手できなかった

ため、本評価書においては考慮しない。 

また、たばこの主流煙中に 71.7～720μg/本、副流煙中に 2,328～3,203μg/本のイソプレンが

含まれていたとの分析結果が報告されている (厚生労働省, 2002) が、喫煙によるイソプレンへ

の暴露は個人の嗜好に大きく左右されるなど多くの不確定要因を含むことから、別途評価する

のが適切と考え、本評価書においては考慮しない。 

 

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

水摂取量を 2 L/人/日、魚類摂食量を 0.12 kg/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。 

イソプレンの大気中濃度として、環境庁による 1995 年度調査結果があり、最大値は 0.23μ

g/m3 であった。一方、AIST-ADMER モデルを用いた関東地域大気中濃度の最大推定値は 0.62

μg/m3であった。ここでは、環境庁の調査は検体数が少ないことから、測定結果とモデル推定

値を比較して高い値の 0.62μg/m3を用いた。 

飲料水については、イソプレンの水道水 (浄水) 中濃度の測定結果を入手できなかったが、

水道水中の濃度は、地下水中濃度を超えることはなく、水道水中濃度を地下水中濃度と同等と

考える。 

イソプレンの地下水中の測定濃度は、環境庁による 2000 年度の調査結果があり、95 パーセ

ンタイルは 0.016μg/L であった。ここでは、調査地点数が 15 地点あり、年度も新しいことか

ら、評価に適切な調査結果と判断し、飲料水中の濃度として、地下水中濃度の 0.016μg/Lを用

いた。 

魚体内濃度は、測定結果を入手できなかったため、海域 (内湾) に生息する魚類の体内に濃

縮されると考える。イソプレンの内湾での測定濃度は、環境庁による 2000年度の調査結果があ

り、いずれの検体においても不検出 (検出限界 0.01μg/L) であった。そこで、検出限界の 1/2

である 0.005μg/Lに、生物濃縮係数 (BCF) として 20 (5.4参照) を乗じた値を魚体内濃度とし

た。 

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：0.62 (μg/m3) × 20 (m3/人/日) ＝ 12.4 (μg/人/日) 

飲料水からの摂取量：0.016 (μg /L) × 2 (L/人/日) ＝ 0.032 (μg/人/日) 

魚類からの摂取量：0.005 (μg /L) ×20 (L/ kg) × 0.12 (kg/人/日) ＝ 0.012 (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：12.4 (μg/人/日) / 50 (kg/人)  = 0.25 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(0.032 ＋ 0.012) (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 0.00088 (μg/kg/日) 

合計摂取量：0.25 (μg/kg/日) ＋0.00088 (μg/kg/日) ＝ 0.25 (μg/kg/日) 
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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 

調査した範囲内では、イソプレンの微生物に関する試験報告は得られていない。 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

イソプレンの藻類に対する毒性試験結果を表 7-1に示す。 

淡水緑藻のセレナストラムの生長阻害を指標とした 72時間 EC50 (バイオマス) は 239 mg/L、

24～48時間 EC50 (生長速度) は 339 mg/Lであった。また、72時間 NOECは 82.7 mg/L (バイオ

マス)、24～48時間及び 24～72時間 NOEC (生長速度) は 168 mg/Lであった (環境省, 2001a)。 

 

表 7-1 イソプレ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 
Scenedesmus 
quadricauda 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

ND 
 

ND 96時間 EC50 
 

生長阻害 
 

> 1,000 Shell Research  
Group, (未発表 a)

Selenastrum 
capricornutum1) 
(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

OECD 
TG201 
GLP 
止水 
閉鎖系 

23±2  
72時間 EC50 

72時間 NOEC 
24-48時間 EC50 

24-72時間 EC50 
24-48時間 NOEC 
24-72時間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度

生長速度

生長速度

生長速度

 
239 
82.7 
339 

>383 
168 
168 
(m) 

環境省, 2001a 
 

ND: データなし、(m): 測定濃度 
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 
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 

イソプレンの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-2に示す。 

淡水甲殻類のオオミジンコの遊泳阻害を指標とした 48時間 EC50は 3.22 mg/Lであった (環境

省, 2001b)。長期毒性の試験データとしてオオミジンコの繁殖を指標とした 21日間 EC50は 3.09 

mg/L超、NOECは 0.402 mg/Lであった (環境省, 2001c)。 

 

表 7-2 イソプレ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 

淡水 急性毒性 
Daphnia magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ

ND ND 
 

ND ND ND 24時間 EC50 
48時間 EC50 

260 
140 

Shell Research 
Group, (未発表 b)
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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 

ﾝｺ) 
 

生後 
24時間 
以内 

OECD 
TG202 
GLP 
半止水 
密閉 

20±1 ND 8.0-
8.5

48時間 EC50 

遊泳阻害 
3.22 
(m) 
環境省, 2001b 

淡水 長期毒性 
Daphnia 
magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ
ﾝｺ) 

生後 
24時間 
以内 

OECD 
TG211 
GLP 
半止水 
密閉 

20±1 225-265 7.3-
8.3

21日間 EC50 

21日間 NOEC
繁殖 

>3.09 
0.402 
(m) 

環境省, 2001c 

ND: データなし、(m): 測定濃度 
密閉: 試験容器上端まで試験液を満たしてヘッドスペースはない状態 
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 

イソプレンの魚類に対する毒性試験結果を表 7-3に示す。 

ファットヘッドミノー、ブルーギル、キンギョ、グッピーおよびメダカの淡水魚に対する毒

性データが報告されている。その中で最小の 96時間 LC50は、メダカの 14.8 mg/Lであった (環

境省, 2001d)。海水魚に対する急性毒性及び長期試験のデータは得られていない。 

 

表 7-3 イソプレ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 1) 

(mg/L)  
文献 

淡水 
184 8.1 75 
168 8.6 77 
158 8.1

24-96時間 LC50 

85 
24時間 LC50 83 

生後 
1日齢 

APHA2) 
止水 

25 

156 8.3
48, 96時間 LC50 80 

168 8.6 24-96時間 LC50 75 
24時間 LC50 85 

生後 
2日齢 

APHA 
止水 

25 
158 8.1

48, 96時間 LC50 80 
24時間 LC50 82 156 

 
8.1

48, 96時間 LC50 78 
24時間 LC50 76 

生後 
10日齢 

APHA 
止水 

25 

 8.3
48, 96時間 LC50 75 

20 7.5 24-96時間 LC50 75 成魚 APHA 
止水 

25 
352 8.2 24-96時間 LC50 75 

20 7.5 24-96時間 LC50 87 

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

3.8-6.4 cm
1.2 g 

APHA
止水 

25 

360 8.2 24-96時間 LC50 75 
Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

3.8-6.4 cm
1.2 g 

APHA
止水 

25 20 7.5 24-96時間 LC50 43 

Carassius 
auratus 
(ｷﾝｷﾞｮ) 

3.8-6.4 cm
1.2 g 

APHA
止水 

25 20 7.5 24-96時間 LC50 180 

Pickering & 
Henderson, 1966
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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 1) 

(mg/L)  
文献 

Pecilia 
reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

1.9-2.5 cm
0.1-0.2 g 

APHA
止水 

25 20 7.5 24-96時間 LC50 
 
 

240 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

1.71 cm 
0.083 g 

OECD 
TG203 
GLP 
半止水 
密閉 

24±1 63 7.0-
7.4

96時間 LC50 14.8 
(m) 
環境省, 2001d 

(m): 測定濃度 
密閉: 試験容器上端まで試験液を満たしてヘッドスペースはない状態 
1): 濃度の数値は指定のない限り設定濃度を示す、2): 米国公衆衛生協会 (American Public Health Association) 
ガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

調査した範囲内では、イソプレンのその他の水生生物 (両生類等) に関する試験報告は得ら

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、イソプレンの微生物 (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、イソプレン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 

調査した範囲内では、イソプレンの動物に関する試験報告は得られていない。 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

環境中の生物への影響に関する試験報告は、水生生物の藻類、無脊椎動物及び魚類について

得られている。また、水系微生物、陸生生物への影響に関する試験報告は得られていない。 

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 24～72時間の EC50 (生長阻害) は、

239～339 mg/Lであり、GHS急性毒性有害性区分に該当しない。また、それらの NOECは 82.7

～168 mg/L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を用いた 48 時間 EC50 が 3.22 

mg/Lであり、GHS 急性毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。長期毒性の試験とし

て、オオミジンコの繁殖に対する 21日間 EC50は 3.09 mg/L超、NOECは 0.402 mg/Lであった。 

魚類に対する急性毒性はメダカを用いた 96時間 LC50が 14.8 mg/Lであり、GHS急性毒性有

害性区分 IIIに相当し、有害性を示す。魚類では長期試験の報告は得られていない。 
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以上から、イソプレン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 IIに相当し、強い有害性を示す。長期毒性の NOECは、藻類では 82.7～168 mg/L、甲殻類

では 0.402 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 0.402 mg/Lである。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

a. 吸収 

雄 B6C3F1マウスに[4-14C]-イソプレン 20、200、2,000 ppmを鼻部暴露 (最大 6時間) した実

験で、血中濃度は暴露開始後 15～30分で定常状態に達し、定常状態濃度はそれぞれ 24.8、830、

6,800 ng/mLとなった。なお、イソプレン暴露濃度に対してイソプレン代謝物の生成量が定常状

態に達することを反映し、ヘモグロビン付加体の生成量も最大に達することが示唆された 

(Bond et al., 1991)。 

雄 F344ラットに 8、266、1,480、8,200 ppmの [4-14C]-イソプレンを 6時間鼻部暴露した実験

で、それぞれの濃度で吸入量の 19、9、6、5%が体内に取り込まれた (Dahl et al., 1987) 

 

b. 分布 

雄 F344ラットに 8、266、1,480、8,200 ppmの [4-14C]-イソプレンを 6時間鼻部暴露した実験

で、イソプレン及び代謝物 (特定されていない) は主に肝臓や血液中に認められ、特に皮下脂

肪組織への分布が顕著であった (Dahl et al., 1987)。 

雄 SDラット及び雄 B6C3F1マウスに［
14C］イソプレン (0.02～204 mg/kg) を単回腹腔内投与

した実験で、24 時間後に調べた血中ヘモグロビンの放射能は、いずれの種でも 34 mg/kg まで

は投与量に依存して増加した (Sun et al., 1989)。 

 

c. 代謝 

 ミクロソームによるイソプレンの代謝経路を図 8-1に示す。 

イソプレンは主に肝シトクロム P450の CYP2E1により代謝され、主な代謝物は 3, 4-エポキ

シ-3-メチル-1-ブテン (Epox-I) である。3, 4-エポキシ-2-メチル-1-ブテン (Epox-II)も認められ、

いずれも一部はさらに酸化されジエポキシ体 (1, 2: 3, 4-ジエポキシ-2-メチルブタン)となる。こ

の経路には種差が認められ、ジエポキシ体への代謝速度は、ラット及びウサギに比べ、マウス

及びシリアンハムスターでは約 6倍であることが示された。またフェノバルビタールの前処置

により代謝が亢進する (Del Monte et al., 1985; Longo et al., 1985)。 

ラット及びマウスの肝代謝酵素系を用いた in vitroの実験で、モノエポキシ体 (Epox-I、II) は、

いずれも一部はグルタチオン抱合体を生成したが、多くはエポキシドヒドロラーゼによってそ

れぞれジオール体 (Diol-I、II) となった (Wistuba et al., 1994)。 

ヒト、ラット、マウスの肝臓ミクロソームによる in vitroでの代謝実験で、エポキシドヒドロ
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ラーゼ活性の阻害剤存在下でのモノエポキシ体の生成量はいずれの種でもほぼ同じであったが、

非存在下での Epox-I及び Epox-IIのモノエポキシ体生成比は、ヒト、ラット、マウスのそれぞ

れで、2 : 15 : 30であった。エポキシドヒドロラーゼ活性の差がモノエポキシ体の残存量に関与

し、したがって、毒性発現の種差に関連すると考えられている (Bogaards et al., 1996)。同様に、

イソプレンの吸入暴露による生理学的トキシコキネティクスモデルでも 50 ppm までの暴露濃

度におけるイソプレンの代謝速度比はヒト、ラット、マウスで 1 : 8 : 14であった (Filser et al., 

1996)。 

F344ラットに 14C-イソプレン 64 mg/kgを腹腔内投与し、24時間の呼気、糞、尿を採取した

代謝実験で、呼気中には投与量の 50％の未変化体が、尿中、糞中及び屠体にはそれぞれ 32、0.2

及び 3.1％の代謝体が認められた。尿中の主な代謝物として Diol-I (尿中代謝物の 23%)、さらに

その代謝体である乳酸ビニル (同 53%)、Diol-Iのグルクロン酸抱合体 (同 13%) が確認された。

一方、マウスではこの 3 つの代謝物及びそれら以外の同定されていない代謝物 (おそらくは

Epox-IIの経路、尿中代謝物の 25 %) が確認されている。ラットでは選択的に Epox-Iが生成し、

Epox-IIが体内生成しにくいことが発がん性の種差 (7.3.7節の Melnick et al., 1994を参照) に関

係すると推定された。なお、グルタチオン抱合はいずれの種でも主要な経路ではなかった 

(Buckley et al., 1999)。 

雄Wistarラット及び雄 B6C3F1マウスに密閉系でイソプレンを暴露した実験で、それぞれ 250 

ppm及び 300 ppmまでの暴露濃度では体内に取り込まれたイソプレンは速やかに代謝され、半

減期はそれぞれ 6.8分及び 4.4分であった。300 ppm以上の暴露濃度では代謝速度はほとんど増

加せず、次第に飽和し、最大代謝速度は、ラットでは 1,500 ppmで 130μmol/kg/時 (8.9 mg/kg/

時)、及びマウスでは 2,000 ppmで 400μmol/kg/時 (27 mg/kg/時) であった (Peter et al., 1987)。 
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図 8-1 ミクロソームによるイソプレンの代謝経路    (U.S. NTP, 1999) 

 

 

d. 排泄 

雄 B6C3F1マウスに[4-14C]-イソプレン 20、200、2,000 ppmを鼻部暴露 (最大 6時間) した実

験で、暴露終了後 64時間以内に投与放射能の 52～73%が尿中に排泄された (Bond et al., 1991)。 

雄 F344ラットに 8、266、1,480、8,200 ppmの [4-14C]-イソプレンを 6時間鼻部暴露した実験

で、暴露終了 2分後に体内に残存した不揮発性 14C (14C-代謝物に相当) の約 75%は尿中に排泄

された。暴露濃度が高くなるにつれて、イソプレンの呼吸による 14C の吸入量に対する暴露終

了直後の代謝物として体内残留した 14C 量の割合は低下し、低濃度暴露ほどイソプレンの代謝

率が高いことを示した (Dahl et al., 1987)。 

 

e. 体内生成 

イソプレンはヒトの体内においてコレステロールの前駆体であるメバロン酸から生成し、体

内生成速度は 10μg/kg/時間 (70 kgのヒトで約 17 mg/日) (Hartmann and Kessler, 1990)、血中濃度

は 1.0～4.8μg/L である (Cailleux et al., 1992)。また、呼気中への推定排泄量は 2～4 mg/日であ

り (Gelmont et al., 1981)、呼気中の炭化水素量の最大約 70% (呼気中濃度 0.68～2.0μg/L) を占

める (Cailleux and Allain, 1989; De Master and Nagasawa, 1978; Jansson and Larsson, 1969)。なお、

ラット及びマウスでのイソプレンの体内生成速度はそれぞれ 129及び 27μg/kg/時間、呼気中へ
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の推定排泄量はそれぞれ、0.1及び 0.005 mg/日であった (Deneris et al., 1984; Peter et al., 1987)。 

大気中のイソプレン濃度は一般に 10 ppb (0.03 mg/m3) 未満であるので、ヒトの呼吸量を 15

～20 m3/日とすれば、大気からの摂取量は 0.45～0.6 mg/日となる。すなわち、体内生成量は大

気からの摂取量の 30～40倍に相当する (U.S. NTP, 2002)。 

 

8.2 疫学調査及び事例 

a. 急性影響 

ボランティアでの官能検査において，10 mg/m3 (3.6 ppm)から臭気が知覚され、160 mg/m3 (58 

ppm) では眼、上気道粘膜、喉頭、咽頭への軽度の刺激性が認められた (Sandmeyer, 1981; 後藤

ら, 1994)。 

 

b. 慢性影響 

イソプレンゴムの製造作業者に眼粘膜炎症、上気道の萎縮性変化、嗅覚の低下がみられ、こ

れらは作業の従事期間の延長に伴い重症となった (Mitin, 1969; Sandmeyer, 1981)。 

また、イソプレンゴム製造工場でイソプレン、トルエン、メタノール、イソペンタンなどに

暴露されている年齢 20～30歳、暴露歴 2～3年の若年作業者 300名の健康調査で、反射の潜時

の延長や、血圧の低下が認められた (後藤ら, 1994)。 

発がん性に関する疫学データは得られていない (IARC, 1999)。 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

イソプレンの実験動物における急性毒性試験結果を表 8-1 に示す (U.S. NIOSH, 2002; EC, 

2000)。 

イソプレンの経口投与による LD50は、ラットでは 2,043～2,210 mg/kgであり、吸入暴露によ

る 4時間LC50は、マウスでは 75,000 ppm (212,000 mg/m3)、ラットでは 63,600 ppm (180,000 mg/m3) 

であった。高濃度では呼吸麻痺による死亡がみられた (後藤ら, 1994)。 

 

表 8-1 イソプレンの急性毒性試験結果 

 マウス ラット 

経口 LD50 (mg/kg) ND 2,043-2,210 

吸入 LC50 (ppm) 75,000 (4時間) 63,600 (4時間) 

経皮 LD50 ND ND 

ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

調査した範囲内では、実験動物に対する刺激性に関するデータは得られていない。 
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8.3.3 感作性 

調査した範囲内では、実験動物に対する感作性に関するデータは得られていない。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

実験動物におけるイソプレンの反復投与毒性試験の結果を表 8-2に示す。 

a. 吸入暴露 

雌雄のB6C3F1マウスに0、438、875、1,750、3,500、7,000 ppmを6時間/日、5日/週の頻度で2

週間吸入暴露した試験で、438 ppm以上の雄に肝細胞の空胞変性、雌雄に前胃の扁平上皮の過

形成、赤血球数の減少、ヘモグロビン濃度の低値、1,750 ppm 以上の雄に嗅上皮の変性、7,000 

ppm群の雄に体重増加の抑制と胸腺、精巣の萎縮がみられた (Melnick et al., 1990)。 

雌雄の B6C3F1マウスに 0、70、220、700、2,200、7,000 ppm を 6 時間/日、5 日/週の頻度で

13週間吸入暴露した試験で、220 ppm以上で雌雄に大球性貧血、700 ppm 以上で雌雄に前胃扁

平上皮の過形成、雄に精巣上体重量低値、精子数低下、精子運動性低下、7,000ppm 群では、

雄に肝細胞空胞化、嗅上皮の変性、精細管の萎縮、精巣重量低値、雌に性周期の延長が認めら

れた (Melnick et al., 1994)。 

雄B6C3F1マウス (10匹/群) に0、70、220、700、2,200、7,000 ppmを6時間/日、5日/週の頻度

で26週間吸入暴露した試験で、220 ppm以上に後肢握力低下、7,000 ppm群に嗅上皮の変性、精

巣の萎縮、脊髄の変性、姿勢異常または後肢機能損傷が認められた。さらに、同じ処理を行っ

た動物 (30匹/群) をその後26週間非暴露条件下で飼育を継続した結果、70 ppm 以上に脊髄の変

性、220 ppm以上に嗅上皮の変性、700 ppm 以上に前胃扁平上皮の過形成、各種器官の腫瘍発

現率の増加または増加傾向が認められた (Melnick et al., 1994)。これらの結果から、本評価書で

は、脊髄の変性を指標としたLOAELは70 ppmであると判断する｡ 

雌雄の F344ラットに 0、70、220、700、2,200、7,000 ppmを 6時間/日、5日/週の頻度で 13

週間吸入暴露した試験で、雌雄ともに症状、体重、臨床検査値、病理組織学的検査に異常はみ

られなかった (Melnick et al., 1994)。 

F344雄ラット (40匹/群) に0、70、220、700、2,200、7,000 ppmを6時間/日、5日/週の頻度で

26週間吸入暴露し、その後26週間非暴露条件下で飼育継続した試験で、暴露後7,000 ppm群では

剖検した10匹全例に精巣間細胞増生が認められた。非暴露期間後では220 ppm以上で精巣間細

胞腺腫の発生率の用量に相関した増加傾向が認められた (Melnick et al., 1994)。 

 

b. 腹腔内投与 

幼若雌 B6C3F1マウスにイソプレン 0、500 mg/kg/日を 30日間腹腔内投与し、卵巣組織を調

べた試験で、卵胞成熟不全が認められた (Doerr et al., 1995)。 

 

以上のように、長期の動物試験データで非腫瘍性の影響として、B6C3F1マウスの26週間吸入

暴露に引き続き26週間非暴露飼育を行った試験で最低用量の70 ppm以上の群に脊髄の変性が

見られているため、NOAELを得ることはできなかった。本評価書では、LOAELを70 ppmであ

ると判断する (Melnick et al., 1994)。 
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表 8-2 イソプレン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 
5-6週齢 
雌雄各 
10匹/群 

吸入暴露 2週間 
6時間/日 
5日/週 

0、438、875、1,750、
3,500、7,000 ppm 
 
 

438 ppm以上: 
(雄) 肝細胞の空胞変性 
(雌雄) 前胃扁平上皮の過形
成、赤血球数の減少、ヘモ

グロビン濃度の低値、 
1,750 ppm 以上:  
(雄) 嗅上皮の変性 
7,000 ppm:  
(雄) 体重増加の抑制、胸腺、
精巣の萎縮 

Melnick et al., 
1990 

マウス 
B6C3F1 
6-8週齢 
雌雄 
10匹/群 

吸入暴露 
 

13週間 
6時間/日 
5日/週 

 

0、70、220、700、
2,200、7,000 ppm 
 
(0、200、620、1,980
6,200、19,800 
 mg/m3) 
 

220 ppm以上 
雌雄: 大球性貧血 
700 ppm 以上 
雌雄 : 前胃扁平上皮の過形
成 
雄: 精巣上体重量低値、精子
濃度低下、精子運動性低

下 
7,000ppm  
雌雄: 肝細胞質空胞化 
嗅上皮の変性 (全例) 
雄: 精細管の萎縮 (2匹) 
精巣重量低値 (-35%) 
雌: 性周期の延長 

Melnick et al., 
1994 

マウス 
B6C3F1  
6-8週齢 
雄 10匹/群 

吸入暴露 
 

26週間 
6時間/日 
5日/週 

 

0、70、220、700、
2,200、7,000 ppm 

220 ppm以上 
後肢握力低下 
700 ppm 以上 
前胃扁平上皮の過形成 
7,000ppm  
嗅上皮の変性 (全例) 
精巣の萎縮 
脊髄の変性 (全例) 
姿勢異常または後肢機能損

傷 

Melnick et al., 
1994 

マウス 
B6C3F1 
6-8週齢 
雄 30匹/群 

吸入暴露 
 

26 週間暴露
に続き 26週
間非暴露 

0、70、220、700、
2,200、7,000 ppm 

70 ppm 以上 
脊髄の変性 
220 ppm以上 
嗅上皮の変性 
700 ppm 以上 
前胃扁平上皮の過形成 
肝臓、肺、前胃、ﾊｰﾀﾞｰ腺腫

瘍発現率の増加または増加

傾向 a)  
LOAEL: 70 ppm (60 mg/kg/
日相当) 本評価書の判断 

Melnick et al., 
1994 

ラット 
F344  
5-6週齢 
雌雄 
各 10匹/群 

吸入暴露 2週間 
6時間/日 
5日/週 

0、438、875、1,750、
3,500、7,000 ppm 
 

異常なし Melnick et al., 
1990 

ラット 
F344  
6-8週齢 
雌雄 
10匹/群 

吸入暴露 
 

13週間 
6時間/日 
5 日/週 

0、70、220、700、
2,200、7,000 ppm 
 
(0、200、620、1,980、
6,200、19,800 

雌雄: 症状、体重、臨床検査
値、病理組織学的検査で異

常なし 

Melnick et al., 
1994 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

 mg/m3) 
ラット 
F344 
6-8週齢 
雄 10匹/群 

吸入暴露 
 

26週間 
6時間/日 
5 日/週 

0、70、220、700、
2,200、7,000 ppm 
 
 

7,000 ppm 
精巣間細胞増生 (全例) 
 

Melnick et al., 
1994 

ラット 
F344 
6-8週齢 
雄 30匹/群 
 

吸入暴露 
 

26 週間暴露
に続き 26週
間非暴露 

0、70、220、700、
2,200、7,000 ppm 

220 ppm以上 
精巣間細胞腺腫の発生率の

用量に相関した増加傾向 a) 

Melnick et al., 
1994 

マウス 
B6C3F1  
4週齢雌 
10匹 

腹腔内投

与 
30日間 0、500 mg/kg/日 

 
溶媒: ごま油 

500 mg/kg/日 
卵胞成熟不全 
 

Doerr et al., 1995 

a) 詳細は「発がん性」参照    
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 

実験動物におけるイソプレンの生殖・発生毒性試験結果を表 8-3に示す。 

Swissマウス (30匹/群) の妊娠 6～17日目に 280、1,400、7,000 ppmを 6時間/日で吸入暴露

した発生毒性試験で、280 ppm以上で胎児に体重の低値、7,000 ppm群の母動物に体重増加抑制、

胎児に過剰肋骨がみられたが、催奇形性は認められなかった (Mast et al., 1989)。これらの結果

は、母動物毒性と胎児毒性を示しており、本評価書では、母動物毒性の NOAELは 1,400 ppm、

発生毒性の LOAELは 280 ppmであると判断する｡ 

SDラット (30匹/群) の妊娠 6～19日目に 280、1,400、7,000 ppmを 6時間/日で吸入暴露し

た発生毒性試験で、母動物に対する毒性はみられなかったが、7,000 ppm の胎児に椎体の骨化

遅延がみられた。著者らは、この異常を唯一観察された異常であると考察している (Mast et al., 

1989)。 

なお、生殖系への影響として、B6C3F1マウスに 6 時間/日、5 日/週の頻度で 2 週間吸入暴露

した試験で、7,000 ppm群の雄に精巣の萎縮が認められた (Melnick et al., 1990)。13週間吸入さ

せた実験では、700 ppm 以上に精巣上体重量低値、精子濃度低下、精子運動性低下、7,000ppm 

群に精細管の萎縮、精巣重量低値、雌の性周期の延長が認められている (前項反復投与毒性参

照)。 

 

以上の結果から、イソプレンは、吸入暴露で、マウスに対して母動物に体重増加抑制、胎児

に体重の低値、過剰肋骨の変異を生じ、ラットに対して母動物毒性を示していないが、胎児に

椎体の骨化遅延の骨格異常を生ずるなど、母動物毒性及び胎児毒性を示す｡本評価書では、マウ

スとラットにおける母動物毒性の NOAELは 1,400 ppm、発生毒性の LOAELは 280 ppmである 

(Mast et al., 1989) と判断する。 

また、反復吸入暴露でマウス雄の精巣萎縮、精子濃度低下、マウス雌の性周期の延長等がみ

られているが、生殖能への影響は検討されていない。 
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表 8-3 イソプレンの生殖・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 
Swiss 

30匹/群 

吸入暴露 妊娠6-17日目 
6時間/日 

0、280、1,400、
7,000 ppm 
(0、790、3,960、
19,800 mg/m3)  

F0: 7,000 ppm 体重増加抑制 
F1: 280 ppm以上 体重低値 

7,000 ppm 過剰肋骨の発生頻度増
加 

 
NOAEL(母動物毒性): 1,400 ppm  

(本評価書の判断) 
LOAEL(発生毒性): 280 ppm  

(本評価書の判断) 
ラット 

SD  
30匹/群 

吸入暴露 妊娠 6-19日目 
6時間/日 

0、280、1,400、
7,000 ppm 
(0、790、3,960、
19,800 mg/m3) 

F0: 影響なし 
F1: 7,000 ppm 化骨遅延 

Mast et al., 
1989 

 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

イソプレンの遺伝毒性試験結果を表 8-4に、まとめを表 8-5に示す。 

 

a. 突然変異 

a-1. in vitro 

ネズミチフス菌 (TA98、TA100、TA1535及び TA1537) を用いた復帰突然変異試験で、S9添

加の有無に関わらず 100～10,000μg/plateで陰性であった (U.S. NTP, 1999)。その他にも同様の

結果が報告されている (de Meester et al., 1981; Kushi et al., 1985)。 

一方、肝ミクロソームによる代謝物である 3,4-エポキシ-3-メチル-1-ブテン、3,4-エポキシ-2-

メチル-1-ブテンのいずれも TA98及び TA100に復帰突然変異誘発性を示さなかったが、さらに

代謝されたジエポキシ体 (1,2:3,4-ジエポキシ-2-メチルブタン) はいずれの菌株に対しても陽性

を示した (Conner et al., 1983; Walk et al., 1987; Gervasi et al., 1985)。これらの結果から、U.S. NTP 

(1999) が考察しているように、通常のプレインキュベーション法を用いた復帰突然変異試験の

陰性の結果は、S9存在下で変異原性を示すエポキシ代謝物が生成する以前に、イソプレンが培

地中から揮発、濃度低下したためであり、実験として不適切であったと考える｡ 

 

b. 染色体異常 

b-1. in vitro 

CHO 培養細胞を用いた染色体異常試験で、S9 添加の有無にかかわらず、10 時間処理による

染色体異常発現頻度の増加を認めなかった (U.S. NTP, 1999)。 

 

b-2. in vivo 

雄 B6C3F1マウス (15匹/群) にイソプレン 0、438、1,750、7,000 ppm を 12日間 (6時間/日) 吸

入暴露した試験で､骨髄細胞の染色体異常の増加はみられなかったが、438 ppm以上に末梢赤血

球中の小核発現頻度の増加が認められた (Tice et al., 1988)。 

B6C3F1マウスにイソプレン 0、70、220、700、2,200、7,000 ppmを 6時間/日、5日/週の頻度
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で 13週間吸入暴露した試験で、雌で 220 ppm以上に、雄で 700 ppm 以上に末梢赤血球中の小

核発現頻度の増加が認められた (U.S. NTP, 1999)。 

雄 B6C3F1マウス (10匹/群) にイソプレン 0、70、140、2,200 ppmを 8時間/日、5日/週の頻

度で 40週間吸入暴露した試験で､2,200 ppm群に、また、0、10、70、280、700、2,200 ppmを 8

時間/日、5日/週の頻度で 80週間吸入暴露した試験で､700 ppm以上の群に末梢赤血球中の小核

発現頻度の増加が認められた。なお、2,200 ppmを 4時間/日、5日/週の頻度で 80週間吸入させ

た群にも同程度の頻度増加が認められた (Placke et al., 1996)。 

イソプレン 0、220、700、7,000 ppmを 6時間/日、5日/週の頻度で 4週間吸入暴露した B6C3F1

マウスから得た肺の線維芽細胞には小核発現頻度の増加は認められなかった (U.S. NTP, 1999)。 

 

c. DNA損傷 

c-1. in vitro 

チャイニーズハムスター卵巣 (CHO) 培養細胞を用いた姉妹染色分体交換 (SCE) 試験で、S9

添加の有無にかかわらず、26時間処理による SCE発現頻度の増加をおこさなかった (U.S. NTP, 

1999)。 

 

c-2. in vivo 

雄 B6C3F1マウス (15匹/群) にイソプレン 0、438、1,750、7,000 ppm を 12日間 (6時間/日) 吸

入暴露した試験で､438 ppm 以上に骨髄細胞の SCE 発現頻度の増加が認められた (Tice et al., 

1988)。 

 

以上の結果から、イソプレンは、in vitroでは、復帰突然変異、染色体異常試験、姉妹染色分

体交換で陰性を示し、in vivoでは、マウス骨髄細胞の染色体異常試験では陰性であったが、姉

妹染色分体交換で陽性、末梢赤血球の小核試験で陽性を示した｡in vitro の復帰突然変異、染色

体異常試験、姉妹染色分体交換の 3試験とも、試験方法としてイソプレンの揮発性を考慮して

いなかった可能性があり、そのため試験結果は陰性であると結論できない。一方、in vivoの試

験では数百 ppmの暴露で陽性結果が得られているので、イソプレンは遺伝毒性を有すると判断

する｡ 

 

表 8-4 イソプレンの遺伝毒性試験結果 

 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 
－S9 +S9 

文献 

ネズミチフス菌

TA98、TA100、
TA1535、TA1537

プレート法 100-10,000
μg/plate 

－    － U.S. NTP, 
1999 

復帰突然変異

試験 

ネズミチフス菌 ND ND －    － de Meester 
et al., 1981; 
Kushi et al., 
1985 

in 
vitro 

染色体異常試

験 
CHO細胞 処理時間 

10時間 
ND －    － U.S. NTP, 

1999 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 
－S9 +S9 

文献 

 姉妹染色分体

交換試験 
チャイニーズハ

ムスター卵巣

(CHO) 細胞 

26時間処理 ND －    － U.S. NTP, 
1999 

染色体異常試

験 
雄マウス

B6C3F1 
(15匹/群) 
骨髄細胞 

吸入暴露 
12日間 
6時間/日 

0、438、1,750、
7,000  

ppm 

－ Tice et al., 
1988 

雄マウス

B6C3F1 
(15匹/群) 
末梢赤血球 

吸入暴露 
12日間 

6時間/日 

0、438、1,750、
7,000 

ppm 

+ 
≧438 ppm 

Tice et al., 
1988 

マウス B6C3F1

(15匹/群) 
末梢赤血球 

吸入暴露 
13週間 

6時間/日、5
日/週 

0、70、220、
700、2,200、
7,000  

ppm 

+ 
 

雌: ≧220 ppm 
雄: ≧700 ppm 

U.S. NTP, 
1999 

雄マウス

B6C3F1 
(10匹/群) 
末梢赤血球 

吸入暴露 
40週間 

8時間/日、
5日/週 

0、70、140、
2,200  

ppm 

+ 
2,200 ppm 

雄マウス

B6C3F1 
(10匹/群) 
末梢赤血球 

吸入暴露 
80週間 

4時間/日、
5日/週 

0、10、70、
280、700、
2,200 

ppm 

+ 
≧700 ppm 

Placke  
et al., 1996

小核試験 

マウス B6C3F1

肺線維芽細胞 
吸入暴露 
４週間 

6時間/日、5
日/週 

0、220、700、
7,000  

ppm 

－ U.S. NTP, 
1999 

in 
vivo 

姉妹染色分体

交換試験 
雄マウス 
B6C3F1 

(15匹/群) 
骨髄細胞 

吸入暴露 
12日間 

6時間/日 

0、438、1,750、
7,000 
ppm 

+ 
≧438 ppm 

 

Tice et al., 
1988 

+: 陽性; －: 陰性;  ND: データなし 

 

 

表 8-5 イソプレンの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 
 突然変異誘発性 染色体異常誘発性 DNA損傷性 

バクテリア － ND ND 
カビ／酵母／植物 ND ND ND 
昆虫 ND ND ND 
培養細胞 ND － － 

哺乳動物 (in vivo) ND ＋ ＋ 
 

 

8.3.7 発がん性 

実験動物におけるイソプレンの発がん性試験結果を表 8-6に示す。 

雄B6C3F1マウス (30匹/群) に0、70、220、700、2,200、7,000 ppmを6時間/日、5日/週の頻度

で26週間吸入暴露し、その後26週間非暴露条件下で飼育を継続した試験で、700 ppm以上に肝

細胞腺腫または腺がん、ハーダー腺の腺腫、2,200 ppm 以上に肺の細気管支/肺胞上皮腺腫又は

腺がん、7,000 ppm群に前胃の扁平上皮乳頭腫又はがんの発生率の有意な増加がみられた 
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(Melnick et al., 1994)。 

雄F344ラット (30匹/群) に0、70、220、700、2,200、7,000 ppmを6時間/日、5日/週の頻度で

26週間吸入暴露し、その後26週間非暴露条件下で飼育を継続した試験で､220 ppm以上に精巣間

細胞腺腫の発生率に増加傾向が認められた (Melnick et al., 1994; U.S. NTP, 1995)。 

雌雄 F344ラット (6週齢、雌雄各 50匹/群) にイソプレン (純度 99%以上) 0、220、700及び

7,000 ppmを 6時間/日、5日/週の頻度で 105週間吸入暴露した試験で、雌雄とも体重変化及び

生存率に対照群との間に差はなかったが、700 ppm以上に乳腺の線維腺腫発生率の増加、雄に

腎臓尿細管腺腫発生率の増加がみられた。また、精巣の間細胞腺腫の発生率にも増加がみられ

た (U.S. NTP, 1999)。 

さらにイソプレン暴露に関する用量－反応関係を明らかにするために、B6C3F1マウスを使っ

て暴露濃度 (10～2,200 ppm)、暴露時間 (4, 8時間/日)、暴露期間 (20～80 週間) をそれぞれ変

えた試験が実施されたが (表省略、Placke et al., 1996)、この試験データ解析の結果、イソプレ

ンの累積暴露量が同じでも、同じ腫瘍発生率を示さない結果が得られたが、腫瘍発生に関して、

暴露期間より暴露濃度がより大きな影響を及ぼすことを示唆する結果を得た｡また、10 ppm以

下の低濃度では発がんを示す証拠はなかった (Cox et al., 1996)。 

 

以上の結果から、イソプレンは、マウスの雄に肝細胞腺腫または腺がん、ハーダー腺の腺腫、

肺の細気管支/肺胞上皮腺腫又は腺がん、前胃の扁平上皮乳頭腫又はがんを、ラットの雌に乳腺

の線維腺腫、雄に腎臓尿細管腺腫、精巣の間細胞腺腫を生じている｡マウス、ラットともに腫

瘍発生率の有意な増加が 700 ppm以上で認められている。したがって、イソプレンはマウス、

ラットに対して発がん性を有すると判断する｡ 

 

なお、国際機関等での発がん性評価を表 8-7に示す。IARCはイソプレンをグループ2B (ヒト

に対して発がん性がある可能性がある)、日本産業衛生学会は第2群B (人間に対しおそらく発が

ん性があると考えられる物質であるが、証拠が比較的十分でない物質)、U.S. NTPはR (合理的

にヒトに対して発がん性があることが予想される物質) に分類している。 
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表 8-6 イソプレン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 

群 0 70 220 700 2,200 7,000 

検査数 30 30 29 30 30 28 
肺 細気管支/肺胞上皮 腺腫/腺がん 

 2 2 1 5 10* 9** 
ハーダー腺 腺腫 

 2 6 4 14** 13** 12** 
肝細胞 腺腫/腺がん 

 7 3 7 15* 18** 17** 
前胃 扁平上皮乳頭腫/がん 

 0 0 0 1 4 6* 

マウス 
B6C3F1 
6-8週齢雄 
1群 10匹 

吸入暴露 
 

26週間 
6時間/日 
5日/週 
に続き 

26週間 
非暴露 

0、70、
220、 
700、 
2,200、
7,000 
ppm 
(0、 
200、 
620、 
1,980、
6,200、
19,800
mg/m3)
 
 

* : P<0.05, ** : P<0.01 

Melnick  
et al., 1994 

群 0 70 220 700 2,200 7,000 
検査数 30 30 29 30 29 28 
精巣間細胞腺腫 
 3 3 4 7 8 9 

ラット 
F344  
6-8週齢雄 
1群 30匹 

吸入暴露 
 

26週間 
6時間/日 
5日/週 
に続き 

26週間 
非暴露 

0、70、
220、 
700、 
2,200、
7,000 
ppm 

 

Melnick  
et al., 1994; 
U.S. NTP,  
1995 

群 0 220 700 7,000 
検査数 50 50 50 50 
雄：乳腺の線維腺腫 

 1 1 0 7* 
雄：腎臓尿細管腺腫 

 0 2 6* 8** 
雄：精巣間細胞腺腫 
 20 29 37** 48** 
雌：乳腺の線維腺腫 

 7 12 19** 17** 

ラット 
F344 
6週齢 
1群雌雄 
各 50匹 

吸入暴露 
 

105週間 
6時間/日 
5日/週 

0、 
220、 
700、 
7,000 
ppm 
(0、 
620、 
1,980、
19,800 
mg/m3)

* : P<0.05, ** : P<0.01 

U.S. NTP,  
1999 

 

 

表 8-7 国際機関等でのイソプレンの発がん性評価 
機 関／出 典 分 類 分 類 基 準 

IARC, 2002 グループ 2B ヒトに対して発がん性がある可能性がある。 
ACGIH, 2002 － 発がん性について評価されていない。 
日本産業衛生学会 , 

2002 
第 2群 B 

人間に対しおそらく発がん性があると考えられる物質である。証拠が比

較的十分でない物質。 
U.S. EPA, 2002 － 発がん性について評価されていない。 

U.S. NTP, 2001 R 合理的にヒトに対して発がん性があることが予想される物質。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

イソプレンは、ヒトや実験動物の生体内でコレステロールの前駆体であるメバロン酸から生

成され、血中、呼気中にも認められる。体内に取り込まれたイソプレンはシトクロム P450 に

よって代謝され、モノエポキシ体、ジエポキシ体を生成、さらにジオール体に代謝され、グル
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クロン酸抱合体、乳酸ビニルとして尿中排泄される。イソプレンの代謝速度に種差があり、ヒ

トの代謝は遅く、生理学的トキシコキネティクスモデルに基づいてイソプレンの残存推定量の

比較から、算出されたヒト、ラット、マウスの代謝速度比はおよそ 1 : 8 : 14である。 

実験動物に対するイソプレンの経口投与による急性毒性試験の LD50はラットで 2,043～2,210 

mg/kg、吸入暴露による急性毒性試験の LC50はラット及びマウスで 63,600～75,000 ppmである。 

動物実験データはないが、ヒトにおいて眼及び上気道に対して軽度の刺激性を有するとされ

る。感作性については知られていない。ヒトの慢性の暴露では上気道の萎縮性変化、嗅覚の低

下が報告されている。 

実験動物の反復暴露では非腫瘍性の影響として、B6C3F1マウスの 26 週間吸入暴露に引き続

き 26週間非暴露条件下で飼育を継続した試験で、最低用量の 70 ppm以上の群に脊髄の変性が

みられ、高濃度ではより短期の暴露でも大球性貧血、肝細胞の空胞変性、前胃扁平上皮の過形

成、精巣の萎縮、嗅上皮の変性、脊髄の変性ならびに後肢の麻痺がみられている。ラットでは

7,000 ppm の 26 週間暴露で精巣間細胞増生、引き続き 26 週間非暴露条件下の飼育継続で、腺

腫発生の増加傾向がみられている。したがって、吸入暴露による LOAELは 70 ppmである。 

生殖・発生毒性に関しては、イソプレンは、吸入暴露で、マウスに対して母動物に体重増加

抑制、胎児に体重の低値、過剰肋骨の変異を生じ、ラットに対して母動物毒性を示していない

が、胎児に椎体の骨化遅延の骨格異常を生ずるなど、母動物毒性及び胎児毒性を示す｡マウスと

ラットにおける母動物毒性の NOAELは 1,400 ppm、発生毒性の LOAELは 280 ppmである。ま

た、反復吸入暴露でマウス雄の精巣萎縮、精子濃度低下、マウス雌の性周期の延長等がみられ

ているが、生殖能への影響は検討されていない。 

遺伝毒性に関して、イソプレンは、in vitroでは、姉妹染色分体交換、復帰突然変異、染色体

異常試験で陰性を示し、in vivoでは、マウス骨髄細胞の染色体異常試験では陰性を示したが、

姉妹染色分体交換で陽性、末梢赤血球の小核試験で陽性を示した｡in vitro の試験では、試験方

法としてイソプレンの揮発性を考慮していなかった可能性があり、そのため試験結果は陰性で

あると結論できない。一方、in vivoの試験では数百 ppmの暴露で陽性結果が得られているので、

イソプレンは遺伝毒性を有すると判断する｡ 

発がん性に関して、イソプレンは、マウスの雄に肝細胞腺腫または腺がん、ハーダー腺の腺

腫、肺の細気管支/肺胞上皮腺腫又は腺がん、前胃の扁平上皮乳頭腫又はがんを、ラットの雌に

乳腺の線維腺腫、雄に腎臓尿細管腺腫、精巣の間細胞腺腫を生じている｡マウス、ラットともに

腫瘍発生率の有意な増加が 700 ppm以上で認められている。したがって、イソプレンはマウス、

ラットに対して発がん性を有すると判断する｡なお、IARCはイソプレンをグループ 2B (ヒトに

対して発がん性がある可能性がある) 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
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果の不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、イソプレンの EEC として、調査年度が新しく測定値点数も多いため、環境

庁による 2000 年度の測定結果の河川の利水目的類型 AA～C 水質基準点における 95 パーセン

タイルである 0.005μg/Lを採用した (6.3参照)。 

 

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イソプレンの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1 に示した。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、藻類及び甲殻類については長期毒

性試験結果 (環境省, 2001a,c) 、及び魚類については急性毒性試験結果 (環境省, 2001d) を用い

た (7.参照)。 

これらの試験結果から、イソプレ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、最も低濃度から影響のみられた甲殻類であるオオミジンコの繁殖阻害を指標とし

た 21日間 NOECの 0.402mg/Lを採用した。 

 

表 9-1 イソプレ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) 
(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

72時間 NOEC 
生長阻害 バイオマス

82.7 環境省, 2001a 

甲殻類 Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21日間 NOEC 

繁殖 
0.402 環境省, 2001c 

魚類 Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 96時間 LC50 14.8 環境省, 2001d 

  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 

イソプレンの環境中の水生生物に対する MOEを、オオミジンコの繁殖を指標とした 21日間

NOECの 0.402 mg/Lを用いて、以下のように算出した。 

 

MOE ＝ NOEC / EEC  

＝ 402 (μg/L) / 0.005 (μg/L) 

＝ 80,000 

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リスク評価結果 

算出された MOEは 80,000であり、不確実係数積 50より大きく、イソプレンの EECにおい

ては、現時点では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。 
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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。 

イソプレ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 

イソプレンは、主に大気から、またわずかに飲料水及び食物 (魚類) 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 9-2に示す (6.5参照)。 

吸入、経口及び全経路からのヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量 0.25、0.00088、0.25

μg/kg/日をヒト健康に対するリスク評価に用いる。一方、イソプレンはヒトの体内で生成する

ことが知られており、その量は 10μg/kg/時である（8.参照）。これより、ヒトの体内で生成す

るイソプレンの量は推定摂取量の約 1,000 倍あるが、生体内で生成する化学物質はリスク評価

に考慮しないこととする。 

 

表 9-2 イソプレンの 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あたりの 
1日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 (呼吸) 12.4 0.25 

飲料水 0.032 
食物 (魚類) 0.012 経口 
経口 小計 0.044 

0.00088 

全経路 合計 12.4 0.25 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

イソプレンの反復投与毒性に関しては、吸入経路において脊髄の変性がみられ、高濃度では

より短期の暴露でも大球性貧血、肝細胞の空胞変性、前胃扁平上皮の過形成、精巣の萎縮、嗅

上皮の変性、脊髄の変性ならびに後肢の麻痺がみられている。吸入経路ではマウスの 26週間吸

入暴露に引き続き 26週間非暴露飼育を行った実験で脊髄の変性を指標とした 70 ppm (LOAEL) 

を用いた (Melnick et al.,1994)。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、59 mg/kg/日 1)となる。 

経口経路については、ヒト健康への影響に対するリスク評価に必要な動物試験の報告は得ら

れなかった。 

                                                      
1) LOAELの換算値 = 70 (ppm)×2.83 (mg/m3/ppm)×0.05 (m3/日)×6 (時間) / 24 (時間)×5 (日) / 7 (日) 

×1/0.03 (kg) 
 = 59.0 (mg/kg/日)  
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発生毒性に関して、実験動物でマウスに変異である過剰肋骨及びラットに骨化遅延がみられ

たが、最高用量の 7,000 ppmまで催奇形性はみられていない。 

遺伝毒性については、in vitroでは、姉妹染色分体交換、復帰突然変異、染色体異常試験で陰

性を示し、in vivoでは、マウス骨髄細胞の染色体異常試験では陰性を示したが、姉妹染色分体

交換で陽性、末梢赤血球の小核試験で陽性を示した｡in vitro の試験では、試験方法としてイソ

プレンの揮発性を考慮していなかった可能性があり、そのため試験結果は陰性であると結論で

きない。一方、in vivoの試験では数百 ppmの暴露で陽性結果が得られているので、イソプレン

は遺伝毒性を有すると判断する｡ 

発がん性については、吸入暴露による発がん性試験において 700 ppm以上の群にマウスの肺、

肝臓及び前胃の腫瘍、ハーダー腺の腺腫、並びに、ラットの乳腺、腎臓及び精巣に腫瘍発生率

の有意な増加が認められている。また、IARC はイソプレンをグループ 2B (ヒトに対して発が

ん性がある可能性がある) に分類している。 

 

なお、WHO/IPCS/EHC、EU、米国 EPA 、カナダ、オーストラリア NICNAS、我が国の環境

省はイソプレンのリスク評価を実施していない。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

イソプレンは、ヒトに対して主に吸入経路から、またわずかに経口の暴露経路からの摂取が

推定される。本評価書では、摂取量の大部分が吸入経路であり、また経口経路で評価できる試

験データがないため、経口経路からの摂取量に対する暴露マージンを算出しない。 

 

a. 反復投与毒性に対する吸入経路での暴露マージン 

マウスの 6か月間 (26週間) 吸入暴露試験から得られた LOAEL 70 ppm (59 mg/kg/日相当)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日推定吸入摂取量 

＝59,000 (μg/kg/日) / 0.25 (μg/kg/日) 

＝240,000 

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 (2) 

不確実係数積 ：2,000 
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表 9-3 イソプレン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 0.25 59.01) 240,000 2,0002) 
経口 0.00088 －3) －4) －4) 

1) 吸入暴露の LOAEL (70ppm) の体重あたりの 1 日摂取量 (換算値) は、マウスの呼吸量 0.05m3/日(体重
0.03kg) として算出した。 

2) 種差 (10) × 個人差 (10) × LOAELの使用 (10) × 試験期間 (2) 
3) 影響を適切に評価できる試験結果は得られていない。 
4) 算出せず。 

 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-3に示したようにイソプレンの吸入経路の MOE 240,000は、ヒト健康に対する評価に用

いた毒性試験結果の不確実係数積 2,000 よりも大きく、現時点ではイソプレンがヒト健康に悪

影響を及ぼすことはないと判断する。 

ただし、イソプレンは、遺伝毒性に関して陽性を示した実験データがあり、また、吸入暴露

による発がん性試験において発がんが実験動物において認められている。したがって、ヒトに

対して明確な根拠は得られていないが、イソプレンは遺伝毒性を有する発がん物質の可能性が

あることから、詳細なリスク評価が必要な候補物質である。 
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