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序 文 

目的 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ている。 

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

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

 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会 
審議・承認 

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

ε-カプロラクタムには合成樹脂用原料、合成繊維原料 (主にナイロン 6) 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、届出事業者からは１年間に全国で、大気に 10 トン、公共用水域に 200

トン排出され、廃棄物に 377トン移動した。また、届出外排出量として 6トンが排出されたと

推計されている。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: ε-カプロラクタムは環境庁の水質

調査結果 (1991 年度) によると、河川調査 30 地点のすべてで検出限界 (0.2μg/L) 以下であっ

た。また、PRTR 簡易評価システムを用いて推定した河川水中濃度の最大値は 65μg/L であっ

た。ここでは、測定年度が古いことから、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、推定値の 65μg/Lを採用した。環境中の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 LC50の 820 mg/Lを採用した。暴露マー

ジン (MOE) 13,000は本評価における不確実係数積 1,000より大きく、現時点ではε-カプロラ

クタム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 (0.13μg/m3 (推定値))、飲料水 (河川

水: 65μg/L (推定値))、食物 (魚類: 20μg/kg (推定値)) を経由したヒトの体重 1 kgあたりの 1日

推定摂取量を吸入、経口それぞれの経路で 0.052、2.6μg/kg/日と推定した。ε-カプロラクタム

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として、吸入経路では、ラットの 13週間吸入暴露試験における喉

頭粘膜上皮の角質化や過形成を指標とした NOAEL 70 mg/m3 (換算値 9.3 mg/kg/日相当) を、経

口経路では、ラットの 90日間経口投与 (混餌) 試験における近位尿細管の硝子滴変性を指標と

した NOAEL 25 mg/kg/日を用いた。 

吸入経路、経口経路及び全経路の MOEはそれぞれ 180,000、9,600、3,400で、これらの値は

いずれもヒト健康に対する無毒性量を外挿するための不確実係数積 500より大きく、現時点で

はε-カプロラクタムがヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 
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1．化学物質の同定情報 
1.1 物質名 :  ε-カプロラクタム 
1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 :  5-1097 
1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-61 
1.4 CAS登録番号 : 105-60-2 
1.5 構造式   

1.6 分子式 :  C6H11NO 

1.7 分子量 :  113.16 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

カプロラクタム、6-ヘキサンラクタム、ヘキサヒドロ-2H-アゼピン-2-オン、2-オキソヘキ

サメチレンイミン 

 

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 

オクタヒドロフェナジン (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 

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 

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 D類 

食品衛生法：ポリアミド製容器または容器包装の溶出試験規格基準 15 ppm 

(カプロラクタムとして) 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観：白色固体    (U.S. NLM:HSDB, 2002) 

融 点：70℃     (Merck, 2001) 

沸 点：267℃     (IPCS, 1999) 

引 火 点：125℃ (開放式)    (IPCS, 1999; Merck, 2001)  

(CH2)4

CH2

C

NH

O
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発 火 点：375℃     (IPCS, 1999) 

爆 発 限 界：1.4～8 vol% (空気中)   (IPCS, 1999) 

比 重：1.02 (75℃/4℃)    (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度：3.90 (空気＝1、計算値) 

蒸 気 圧：0.26 Pa (25℃)    (IPCS, 1999) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow＝0.66 (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 55 (基準ピーク＝1.0 )、113 (0.87)、30 (0.81)、84 (0.60)、42 (0.51) 
     (NIST, 1998)  

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc＝57 (推定値)  (SRC:PcKoCWin, 2003) 
溶 解 性：水：混和    (Merck, 2001) 

メタノール、エタノール、エーテル、ジメチルホルムアミドなどの有機溶媒：

混和     (Merck, 2001)  
ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：2.56×10-3 Pa･m3/mol (2.53×10-8 atm･m3/mol) (25℃、推定値)  

(SRC:PhysProp, 2002)  

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm＝4.71 mg/m3、1 mg/m3＝0.212 ppm (計算値) 

そ の 他：水中ではアルカリ金属の存在下開環重合してポリアミドを生じる 

     (化学物質評価研究機構, 2003) 

 

 

4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

ε-カプロラクタムの 1997年から 2001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, 2002; 財務省, 2003)。 

 

表 4-1 ε-カプロラクタムの製造・輸入量等 (トン) 
年 1997 1998 1999 2000 2001 

製造量 555,870 518,577 580,846 598,797 531,239 
輸入量 151 119 98 1,871 16 
輸出量 212,286 211,080 261,911 246,929 236,289 
国内供給量 1) 343,735 307,616 319,033 353,739 294,966 

(製造量: 経済産業省, 2002、輸出入量: 財務省, 2003) 
1) 国内供給量＝製造量＋輸入量－輸出量とした。 

 

 

4.2 用途情報 

ε-カプロラクタムの用途及びその使用割合は表 4-2に示すとおり、合成樹脂原料に 59%、合

成繊維原料に 41%がそれぞれ使用されている (製品評価技術基盤機構, 2003)。 
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表 4-2 ε-カプロラクタムの用途別使用量の割合 
用途 割合 (%) 具体的用途 

合成樹脂原料 
(主にナイロン 6) 

59 

自動車用部品 (吸気管、エンジン廻り等) 
電気電子部品 (各種コネクタ、スイッチ等) 
一般機械部品 (ギヤ、ベアリング等) 
建材部品 (サッシ部品等) 
押出品 (フィルム、チューブ等) 

合成繊維原料 
(主にナイロン 6) 

41 

衣料用 (パンティーストッキング、靴下等) 
家庭用 (カバン地、布団地等) 
インテリア (カーペット等) 
産業用 (タイヤコード、エアバック等) 

合計 100  
(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 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。) によ

ると、ε-カプロラクタムは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 10 トン、公共用水域へ

200 トン排出され、廃棄物として 377 トン移動している。土壌への排出はなく、下水道への移

動量は 3 kgであった。また届出外排出量としては対象業種の届出外事業者から 6トン排出され

たと推計されている。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。 

 

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、ε-カプロラクタムの対象業種別の環境媒体 (大気、公共

用水域、土壌) への排出量と移動量を表 4-3 に示す。その際、届出外事業者からの排出量推計

値は環境媒体別とはなっていないため、業種ごとの大気、公共用水域、土壌への配分を届出デ

ータと同じ配分と仮定し、環境媒体別の排出量を推計した。届出データがない業種については、

平成 12、13年度 PRTRパイロット事業の結果を参考に推定した (製品評価技術基盤機構, 2004)。 
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表 4-3 ε-カプロラクタムの届出対象業種別の環境媒体への排出量等 (トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計)1) 
届出と届出外の 
排出量合計 

業種名 
大気 
公共用
水域 

土壌 下水道 廃棄物 大気 
公共用
水域 

土壌 排出計 3) 
割合
(%) 

化学工業 3 189 0 ＜0.5 344 ＜0.5 4 0 195 90 
繊維工業 0 11 0 0 4 0 1 0 12 5 
電気機械器具製
造業 

7 0 0 0 ＜0.5 ＜0.5 0 0 7 3 

プラスチック製
品製造業 

＜0.5 0 0 0 0 ＜0.5 1 0 1 1 

窯業・土石製品製
造業 

0 0 0 0 0 ＜0.5 ＜0.5 ＜0.5 ＜0.5 ＜0.5 

一般機械器具製
造業 

－ － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 ＜0.5 

その他 2) － － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 ＜0.5 
合計 3) 10 200 0 ＜0.5 377 ＜0.5 6 0 216 100 

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

 

 

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

象として実施している調査によると、2001 年度におけるε-カプロラクタムを製造する段階で

のε-カプロラクタム排出量を、大気へ 2トン、公共用水域へ 183トンと公表している (日本化

学工業協会, 2002a)。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排出量の

ほとんどは、ε-カプロラクタムの製造段階での排出と考えられる (製品評価技術基盤機構, 

2004)。 

 

4.3.2 その他の排出源 

ナイロン 6の製造プロセスでは、10%前後のモノマー及び 2～3%のオリゴマー (2量体、3量

体) が重合後に残る。このため、温水抽出等による脱モノマー工程が設けられている (佐伯 他, 

1994) が、この工程で除去されなかった未反応モノマーとしてε-カプロラクタムが樹脂及び繊

維製品中に 0.1～0.2%、その他オリゴマーが 0.01%のオーダーで含有されていると考えられる。

これら製品中から環境中に排出されるε-カプロラクタムについての情報は得られなかった 

(製品評価技術基盤機構, 2003)。そのため、ε-カプロラクタムの消費者製品は排出源として考

慮しない。 

 

4.4 排出経路の推定 

ε-カプロラクタムは、合成樹脂原料及び合成繊維原料として使用されているという用途情報

及び 2001 年度 PRTR データ等から判断して、主たる排出経路は、ε-カプロラクタム製造段階

からの排出と考えられる。 

ε-カプロラクタムの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 10 トン、公共用水域へ
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206 トン排出されると推定した。ただし、廃棄物としての移動量及び下水道への移動量につい

ては、各処理施設における処理後の環境への排出を考慮していない。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a.  OHラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、ε-カプロラクタムと OH ラジカルとの反応速度定数が 1.8×10-11 cm3/分

子/秒 (25℃、推定値) である (SRC:AopWin, 2003)。OHラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3

とした時の半減期は 0.5～1日と計算値される。 

 

b.  オゾンとの反応性 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタムのオゾンとの反応性に関する報告は得られていない。 

 

c.  硝酸ラジカルとの反応性 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタムの硝酸ラジカルとの反応性に関する報告は得られて

いない。 

 

d. 直接光分解性 

ε-カプロラクタムは 290 nm以上の光を吸収しないので、対流圏大気中では直接光分解され

ない (U.S.NLM:HSDB, 2003)。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

ε -カプロラクタムの純水中での加水分解半減期は１年以上と推定されている 

(SRC:HydroWin, 2003)。しかし、殺菌した湖水や河川水を用いた分解性試験報告があり、50 mg/L

のε-カプロラクタムは 3週間で 35～50%が加水分解し、6-アミノヘキサン酸を生じたが、二酸

化炭素までの完全な分解は起こらなかったとされている  (Fortmann and Rosenberg, 1984; 

Loewengart, 1984)。したがって、実際の水環境中では、ゆっくりではあるがε-カプロラクタム

は加水分解されると推定される。 

 

5.2.2 生分解性 

ε-カプロラクタムは、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 82%であり、良分解性と判定されている。なお、全有機炭素 (TOC) 測定での

分解率は 96%、高速液体クロマトグラフ (HPLC) 測定での分解率は 100%であった (通商産業省, 

1983)。 

湖水由来の微生物を用いた 20℃での好気的生分解性に関する報告があり、100 mg/Lのε-カ

プロラクタムは 1週間の培養で完全に分解し、1,000 mg/L及び 2,000 mg/Lでは 3週間の培養で
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それぞれ 80%及び 60%が分解した (Loewengart, 1984)。その他に、活性汚泥を用いた生分解性試

験では、TOC測定での分解率は 2日間で 90%であった (Pagga and Guenthner, 1982) との報告や、

化学的酸素要求量 (COD) 測定での分解率は 200 mg/L では 5 日間で 94.3%であった (Pitter, 

1976) との報告がある。ε-カプロラクタムの生分解機構としては、6-アミノヘキサン酸、アジ

ピン酸セミアルデヒドを経て、アジピン酸になり、さらに生分解する経路が推定されている 

(Shama and Wase, 1981)。 

以上のことから、ε-カプロラクタムは好気的条件下では生分解されやすいと推定される。 

なお、調査した範囲内では、ε-カプロラクタムの嫌気的生分解性に関する報告は得られてい

ない。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタム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 環境水中での動態 

ε-カプロラクタムの蒸気圧は 0.26 Pa (25℃)、水には混和し、ヘンリー定数は 2.56×10-3 Pa･

m3/mol (25℃) と小さいので (3章参照)、水中から大気への揮散は小さいと推定される。 

土壌吸着係数Kocの値は 57 (3章参照) であり、懸濁物質及び底質に吸着し難いと推定される。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にエチレンジアミンが排出された場合は、好気的

条件下では容易に生分解され、揮散による除去は小さいと推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタムの生物濃縮係数 (BCF) の測定値に関する報告は得

られていない。しかし、ε-カプロラクタムの BCFはオクタノール/水分配係数 log Kow の値 0.66 

(3章参照) から 3.2と計算され (SRC: BcfWin, 2003)、水生生物への濃縮性は低いと推定される。 

 

 

6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

ε-カプロラクタムが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出されて、定常状態に到

達した状態での環境中での分布をフガシティモデル・レベル III (Mackay et al., 1992) によって

予測した (表 6-1)。変動要因として物理化学的性質及び環境中での移動、分解速度を考慮し、

環境因子は関東地域 100 km×100 kmを想定して大気の高さ 1,000 m、土壌表面積比率 80%、土

壌中平均分布の深さ 20 cm、水圏表面積比率 20%、平均水深 10 m、底質層平均深さ 5 cmとし

た。環境への放出は、大気、水域及び土壌の各々に個別に放出される 3つのシナリオを考慮し

た (化学物質評価研究機構, 2001)。 

ε-カプロラクタムは、大気中に放出されたものがそのまま大気中に存在する割合は低い。水

域に排出された場合にはそのまま水域に留まるが、5.2.2で述べたように自然環境では容易に生

分解される可能性が高い。土壌に放出された場合、一部水域へ移動する。 
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表 6-1 ε-カプロラクタム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) 

0.0 37.4 62.4 0.1 

シナリオ 2 
(水域中に 100%放出) 

0.0 99.6 0.0 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%放出) 

0.0 28.9 71.0 0.1 

(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 

ε-カプロラクタムの大気中濃度について 1991年度に環境庁が測定している (表 6-2)。その

95パーセンタイルは 0.25μg/m3であった (環境庁, 1992)。 

 

表 6-2 ε-カプロラクタムの大気中濃度 

年度 
検出地点数/ 
調査地点数 

検出数/
検体数 

測定範囲  
(μg/m3) 

算術平均 
(μg/m3) 

幾何平均 
(μg/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/m3) 

検出限界 
(μg/m3) 

1991 6/18 12/54 nd-0.33 0.060 0.038 0.25 0.002-0.160 
(環境庁, 1992) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として算術平均、幾何平均及び 95パーセンタイルを算出 

 

 

b. 公共用水域中の濃度 

環境庁ではε-カプロラクタムの公共用水域 (河川、湖沼、海域) 中の濃度について 1977年度

及び 1991年度に測定しているが、いずれも不検出であった (表 6-3) (環境庁, 1992)。 

 

表 6-3 ε-カプロラクタムの公共用水域中の濃度 

年度 
検出数/
検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

1977 0/6 nd 1-5 
1991 0/30 nd 0.2 

(環境庁, 1992) 
nd: 不検出 

 

 

また、底質の調査を 1977年度および 1991年度に実施しており、1991年度は検出されていない 

(表 6-4) (環境庁, 1992)。 
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表 6-4 ε-カプロラクタムの底質中の濃度 

年度 
検出数/
検体数 

検出範囲 
(μg/g) 

検出限界 
(μg/g) 

1977 1/6 nd-1.6 0.5-1 
1991 0/30 nd 0.027 

(環境庁, 1992) 
nd: 不検出 

 

 

c. 水道水中の濃度 

調査した範囲において、ε-カプロラクタム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。 

 

d. 食物中の濃度 

環境庁では 1991年度に魚類中のε-カプロラクタムの濃度を測定している。95パーセンタイ

ルは 0.0071μg/gであった (表 6-5) (環境庁, 1992)。 

 

表 6-5 ε-カプロラクタムの魚類中の濃度 
年度 検出地点数/ 

調査地点数 
検出数/
検体数 

検出範囲 
(μg/g) 

算術平均 
(μg/g) 

幾何平均 
(μg/g) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/g) 

検出限界 
(μg/g) 

1991 1/10 3/30 nd-0.014 0.0040 0.0036 0.0071 0.0047-0.01 
(環境庁, 1992) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として算術平均、幾何平均及び 95パーセンタイルを算出 

 

 

6.2.2 環境中濃度の推定 

a. メッシュ毎の排出量の推計 

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

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

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

定する。 

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

割り振った (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

届出外排出量については、対象業種届出外事業者 (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)。 

ε-カプロラクタムの全国における環境媒体別排出量を表 6-6に整理した (製品評価技術基

盤機構, 2004)。 
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表 6-6 ε-カプロラクタムの全国における環境媒体別排出量  (トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 
届出 10 200 0 
対象業種届出外 1) ＜0.5 6 0 
合計 10 206 0 

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

 

 

b. 大気中濃度の推定 

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

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

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

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

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

とする。 

ε-カプロラクタムの地域別の大気への排出量及びその排出密度を表6-7に示す。ε-カプロラ

クタムは、東海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、東海地域における大気中濃度の年間平均の最大値は、0.13μg/m3であった (製品

評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表6-7 ε-カプロラクタム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 0.00204 83,500 2.44E-08 11 

東北 0.0145 64,000 0.000000227 10 

北陸 0.0156 17,900 0.000000872 7 

関東 0.321 32,100 0.00001 4 

中部 0.0219 31,200 0.000000702 8 

東海 9.07 18,200 0.000498 1 

近畿 0.0578 27,200 0.00000213 6 

中国 0.308 31,800 0.00000969 5 

四国 0.232 18,800 0.0000123 2 

九州 0.429 39,900 0.0000108 3 

沖縄 0.0012 2,270 0.000000529 9 

全国 10.5 378,0001) 0.0000278   
(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 

ε-カプロラクタムの2001年度PRTRデータ (届出及び届出外排出量) から推定した全国にお

ける公共用水域への排出量206トン/年のうち、河川への排出量は17トン/年と推定される。 
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PRTR対象物質簡易評価システム (日本化学工業協会, 2002b) を用いて、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。 

 

河川への排出量分布の推定 

 

計算条件 

数理モデル : PRTR対象物質簡易評価システム 

計算対象地域 : 福井県笙の川水系呉竹地区 (経済産業省, 2003a) 

排出源から下流方向1 km 

年間排出量 : 11,000 kg (経済産業省, 2003a) 

計算期間 : 1年 

年間平均河川流量 : 5.1 (m3/s) (福井県, 2005) 

パラメータ : オクタノール/水分配係数 log Kow＝0.66  (3.参照) 

蒸気圧 0.26 kPa (25℃)  (3.参照) 

水溶解度 混和 (3.参照)のデフォルト値 1,000g/L 

生物分解速度定数1)  5.3×10-7 (1/s) 

 

推定結果 

推定の結果、ε-カプロラクタムの河川水中濃度は、65μg/Lであった (製品評価技術基盤機

構, 2004)。 

 

6.3 水生生物生息環境における推定環境濃度 

水生生物が生息する環境の推定環境濃度 (EEC) を、6.2.1 b及び 6.2.2 cの公共用水域中の濃

度から求める。 

ε-カプロラクタムの公共用水域中の濃度としては、環境庁では公共用水域 (河川、湖沼、海

域) 中の濃度について 1991年度に測定しているがいずれも不検出 (検出限界 0.2μg/L) であっ

た (6.2.1参照)。 

また、ε-カプロラクタムの河川水中濃度のモデル推定値は 65μg/Lであった (6.2.2参照)。 

そこで、本評価書では、調査年度が古いデータとモデル推定値を比較し、モデル推定値のほ

うが現状に近いと考え、モデル推定値の最大値 65μg/Lを EECとして採用する。 

 

6.4 ヒトへの暴露シナリオ 

6.4.1 環境経由の暴露 

ε-カプロラクタムの環境経由のヒトへの暴露経路は、主として呼吸からの吸入暴露と飲料水

及び食物からの経口暴露が考えられる。魚類以外の食物中の濃度に関する測定結果は入手でき

なかったため、ここでは食物として魚類のみを考慮する。 

 

                                                        
1) (生物分解速度定数)＝loge2÷半減期 360時間 (良分解性物質のデフォルト値)＝5.3×10-7(1/s)  
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6.4.2 消費者製品経由の暴露 

消費者が直接接するような製品にε-カプロラクタムがどの程度含まれているのか不明であ

るので、本評価書においては消費者製品経由の暴露は考慮しない (4.3.2参照)。 

 

6.5 推定摂取量 

本評価書においては、成人の媒体毎の摂取量を大気 20 m3/人/日、飲料水 2 L/人/日、魚 0.12 kg/

人/日と仮定した。他の食物については考慮しない。以下に推定摂取量を求めた。 

大気濃度としては環境庁の 1991年に実施した調査から、その 95パーセンタイルが 0.25μ/m3

であった。また、AIST- ADMERモデルを用いた大気推定濃度の最大値が 0.13μg/m3であった。

測定値は調査年度が 1991年と古いため、モデルによる推定値 0.13μg/m3を用いる。 

飲料水については水道水 (浄水) 中濃度の測定結果を入手できなかった。また、河川水中の

測定値は測定年度が 1991年度と古いため、飲料水濃度として河川モデルの最大値である 65μ

g/Lを用いる。 

魚体内濃度は測定値が 1991年と古いため、海域 (内湾) に生息する魚類の体内に濃縮される

と考える。海域の測定値は入手できなかったため、河川での濃度が 1/10に希釈されると仮定す

る。河川濃度としては、モデル推定値 65μg/Lを用いる。生物濃縮係数 (BCF) として 3.1 (5.4

参照) を用いる。 

これらの仮定を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     ：0.13 (μg/m3)×20 (m3/人/日)＝2.6 (μg/人/日) 

飲料水    ：65 (μg/L)×2 (L/人/日)＝130 (μg/人/日) 

食物 (魚類)  ：65 (μg/L)×1/10 ×3.1 (L/kg)×0.12 (g/人/日)＝2.4 (μg/人/日) 

 

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

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

経口摂取量  ：(130＋2.4) (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝2.6 (μg/kg/日) 

合計摂取量  ：0.052 (μg/kg/日)＋2.6 (μg/kg/日)＝2.7 (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 

ε-カプロラクタムの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1に示す。 

水生微生物に対するε-カプロラクタムの毒性は、シュードモナスの 17 時間 EC50 が 4,200 

mg/Lであった (BASF, 未公表)。 
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表 7-1 ε-カプロラクタム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 

ND 17時間 EC50 ND 4,200 BASF, 未公表 

ND: データなし 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

ε-カプロラクタムの藻類に対する毒性試験結果を表 7-2に示す。 

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

OECD テストガイドラインに準拠したセレナストラムを用いた試験でのバイオマス及び生長

速度により算出された 72時間 EC50は 1,000 mg/L超、72時間 NOECは 1,000 mg/L以上であっ

た (環境省, 2002a)。同じセレナストラムを用いた 72時間EC50及びNOECがそれぞれ 4,550 mg/L、

1,250 mg/Lであったという報告もある (Murin et al., 1997)。セネデスムスに対する 72時間 EC50

が 130 mg/Lであったという報告もある (BASF, 未公表) が、未公表データのため試験の詳細は

不明である。 

また、セネデスムスの増殖阻害を指標とした 7日間 EC3が、2,930 mg/Lとの報告もある (Trenel 

and Kuhn, 1982)。 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタムの海産種に関する試験報告は得られていない。 

 

表 7-2 ε-カプロラクタム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 

23±2  
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 

 
> 1,000 
> 1,000 
> 1,000 
> 1,000 
≧1,000 
≧1,000 
≧1,000 
≧1,000 

(a, n) 

 

環 境 省 , 
2002a 

Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

止水 ND 72時間 EC50 
72時間 NOEC 

生長阻害 4,550 
1,250 

(n) 

Murin et  
al., 1997 
 

止水 ND 72時間 EC50 ND 130 
止水 ND 96時間 EC50 ND 160 

BASF, 未公
表 

Scenedesmus 
subspicatus 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 止水 ND 7日間 EC3 増殖阻害 2,930 

(n) 
Trenel ＆  
Kuhn, 1982 

ND: データなし、(n): 設定濃度、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であっため 
設定濃度により表示 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 文献をもとに再計算した値 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 
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7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

ε-カプロラクタムの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3に示す。 

急性毒性としては、甲殻類のオオミジンコに対する 24時間及び 48時間の LC50 (EC50) が、820

～7,000 mg/Lの範囲で報告されており、最小の LC50は 820 mg/Lであった (Loewengart, 1984)。 

長期毒性では、OECD テストガイドライン 211 に準拠した試験でオオミジンコに対する繁殖

を指標とした 21日間 NOECが 100 mg/L以上であった (環境省, 2002c)。 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタムの海産種に関する試験報告は得られていない。 

 

表 7-3 ε-カプロラクタム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 
OECD 

202 
GLP 
止水 
密閉 

19.8- 
20.1 

ND 7.9- 
8.2 

48時間 EC50 

48時間 NOEC 
遊泳阻害 

> 1000 
≧1000 
(a, n) 

環境省, 2002b 生後 
24時間 
以内 

OECD 
211 
GLP 
半止水 
密閉 

19.6- 
20.4 

23-255 7.4- 
8.3 

21日間 EC50 

21日間 NOEC 
21日間 LOEC 
繁殖 

> 100 
≧100 
≧100 
(a, n) 

環境省, 2002c 

DIN1) 
止水 

ND ND ND 24時間 LC50 

 
7,000 

(n) 
Knie et al., 1983 
 

止水 ND ND ND 24時間 EC50 

遊泳阻害 
4,380 

(n) 
Trenel & Kuhn, 
1982 

ND ND ND ND 48時間 EC50 

遊泳阻害 
2,430 Murin et al., 

1997 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 
 

ND 

止水 ND ND ND 48時間 LC50 820 
(n) 

Loewengart, 
1984 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったため設定濃度により表示、 
(n): 設定濃度、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) 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。 

 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

ε-カプロラクタムの魚類に対する毒性試験結果を表 7-4に示す。 

淡水魚の急性毒性としては、ファットヘッドミノー、メダカ、ブルーギル等を用いた 96～120

時間 LC50 が 100～1,450 mg/L の範囲で報告されており、その中で確定した値としての最小の

LC50は、流水式で試験を実施したブルーギルに対する 880 mg/Lであった (Loewengart, 1984)。

また、OECD テストガイドライン 203に準拠した試験で、ニジマスの 96時間 LC0が 500 mg/L

であったという報告もある (BASF, 1987)。 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタムの海水魚に関する試験報告は得られていない。 
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表 7-4 ε-カプロラクタムの魚類に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L) 

pH エンドポイント 
濃度

(mg/L) 
文献 

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

ND 止水 ND ND ND 96時間 LC50 1,400 
(n) 

Loewengart, 
1984 
 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

1.93 cm 
0.093 g 

OECD 
203 
GLP 
半止水 
密閉 

23.0- 
23.5 

63 7.0-
7.3 

96時間 LC50 > 100 
(a, n) 
環 境 省 , 
2002d 

止水 96時間 LC50 930 
(n) 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

ND 

流水 

ND ND ND 

120時間 LC50 880 
(a, n) 

Loewengart
, 1984 
 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

ND OECD 
203 
止水 

ND ND ND 96時間 LC0 
 

500 
(n) 

BASF, 1987 
 

Leuciscus idus 
(ｺﾞｰﾙﾃﾞﾝｵﾙﾌ
ｪ、ｺｲ科) 

ND DIN1) 

止水 
ND ND ND 96時間 LC50 1,450 

(n) 

Knie et al., 
1983 

Ictalurus 
punctatus 
(ｱﾒﾘｶﾅﾏｽﾞ) 

ND 止水 ND ND ND 96時間 LC50 1,000 
(n) 

Loewengart, 
1984 
 

ND: データなし、(n): 設定濃度、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったため設定濃度によ
り表示、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) 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。 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタムのその他水生生物 (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、ε-カプロラクタムの微生物 (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 

カプロラクタムの植物に対する毒性試験結果を表 7-5に示す。 

双子葉植物のキュウリ、トマト、単子葉植物のトウモロコシ、カラスムギの発芽に対するε-

カプロラクタムの影響を調べた。本報告では、発芽に関して単子葉植物のほうがε-カプロラク

タムの影響を受けやすかったとされている (Boyce Thompson, 1979)。 
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表 7-5 ε-カプロラクタムの植物に対する毒性試験結果 

生物種 
試験 
条件 

温度 
(℃) 

エンドポイント 濃度 (%) 文献 

Cucumis sativus  
(双子葉植物、ｷｭｳ
ﾘ) 

5日間 EC50 

10日間 EC50 
発芽率減少 
 

> 10 
> 10 

Lycopersicum 
esculentum 
(双子葉植物、ﾄﾏﾄ) 

5日間 EC50 

10日間 EC50 
発芽率減少 
 

7 
> 10 

Zea mays 
(単子葉植物、ﾄｳﾓ
ﾛｺｼ) 

5日間 EC50 

10日間 EC50 
発芽率減少 
 

1.5 
1.5 

Aveba sativa 
(単子葉植物、ｶﾗｽ
ﾑｷﾞ) 

24時間
処理後
10日間
観察 

 

25 

5日間 EC50 

10日間 EC50 
発芽率減少 
 

< 0.1 
0.1 

Boyce 
Thompson, 
1979 

 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

調査した範囲内では、ε-カプロラクタム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) 

ε-カプロラクタムの環境中の生物に対する毒性影響については、致死、遊泳阻害、生長阻害

などを指標に検討が行われている。調査した範囲内では、ε-カプロラクタムの海産種に関する

試験報告は得られなかった。 

 藻類の生長阻害試験では、セレナストラムを用いた 72時間 EC50が 4,550 mg/Lであり、この

値は GHS急性毒性有害性区分に該当しない。同じ試験での 72時間 NOECは 1,250 mg/Lであっ

た。 

無脊椎動物に対する急性毒性は、オオミジンコを用いた試験が行われており、48時間 LC50 又

は EC50の最小値は、820 mg/Lであった。この値は GHS急性毒性有害性区分に該当しない。ま

た、オオミジンコに対する繁殖を指標とした 21日間 NOECは 100 mg/L以上であった。 

魚類に対する急性毒性は、ファットヘッドミノー、メダカ、ブルーギル等を用いた報告があ

り、96～120時間 LC50の範囲は 100～1,450 mg/Lであった。その中で確定した値としての最小

値は、流水式で試験を実施したブルーギルに対する 120時間 LC50の 880 mg/Lであった。この

値は GHS急性毒性有害性区分に該当しない。 

また、陸生植物の発芽に影響を及ぼしたとする報告がある。 

 

以上から、ε-カプロラクタムの水生生物に対する急性毒性は、現在までに得られている毒性

データはいずれの水生生物に対しても 100 mg/L を超えており、GHS 急性毒性有害性区分には

該当せず、藻類、甲殻類及び魚類のいずれに対しても有害性を示す可能性は小さい。長期毒性

についての NOECは、藻類では 1,250 mg/L、甲殻類では 100 mg/L以上である。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小の確定値は、甲殻類であるオオミジンコに

対する 48時間 LC50の 820 mg/Lである。 
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8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

雌の Swiss-Webstar マウスに 6.5～6.7 mg/kg の 14C-ε-カプロラクタムを強制経口投与し、全

身オートラジオグラフィーにより 14C の分布を調べた実験で、速やかに胃から吸収され、投与

20分後には肝臓及び腎臓で放射能活性が認められた。投与 3時間後には、脳、鼻粘膜及び骨で

放射能活性が認められたが、腎臓と肝臓では効率的な排泄が行われていた。胆汁中排泄はなか

った (Waddell et al., 1984)。 

妊娠 14.5日目の Swiss-Webstarマウスに 6.5～6.7 mg/kgの 14C-ε-カプロラクタムを強制経口

投与した実験で、投与 1時間後に胎児中の放射能活性が最大になったが、時間とともに放射能

活性は減少し、投与 24 時間後には母動物及び胎児の体内からほぼ完全に消失した (Waddell et 

al., 1984)。 

 ラットに 100～140 mg のε-カプロラクタムを腹腔内投与した実験で、投与 2～5日後の尿中

に未変化のε-カプロラクタムが 17～65%検出された。一部がε-アミノ酸に代謝された個体も

あったが、ε-アミノ酸が全く検出されなかったものもあった (Goldblatt et al., 1954)。 

 SDラットに 3%のε-カプロラクタムを添加した餌を 2～3週間与えて 24時間ごとに採尿した

実験で、ε-カプロラクタム摂取量 (平均 385 mg/日) の約 19%が 4種類のニンヒドリン陽性代

謝物 (アミノ基を有する化合物) として検出された。陽性代謝物のうち、87%が 6-アミノ-4-ヒ

ドロキシヘキサン酸とこの酸の分子内縮合によって生じた環状エステルであるラクトンで、6-

アミノヘキサン酸が 8.8%、もう 1物質 (未同定) は 3.7%であった。なお、6-アミノ-4-ヒドロキ

シヘキサン酸とラクトンは酸性条件下で平衡状態を保っていた (Kirk et al., 1987)。 

3匹のウサギにε-カプロラクタム 400 mg/kgを腹腔内投与した実験で、投与 4日後までに尿

及び糞中で投与量の 9～22%が未変化のε-カプロラクタムとして検出された。尿中からε-カプ

ロラクタム由来と考えられるアミノ酸は検出されなかった (Goldblatt et al., 1954)。 

 

8.2 疫学調査及び事例 

ε-カプロラクタムの疫学調査及び事例を表 8-1に示す。 

 ポリマー製造工場でε-カプロラクタムに暴露された作業従事者のうち、短期間で 100 ppm以

上の蒸気に暴露した作業者が鼻、喉、眼に灼けるような強い不快感を訴えた。眼の症状につい

ては、25 ppm以下、鼻と喉については、7 ppm以下では刺激性は認められなかった。皮膚刺激

性を示すダストやミストの暴露とは異なり、蒸気による反応はすべて一過性で、暴露中止後は

直ちに症状が消失した (Ferguson and Wheeler, 1973)。 

作業環境で 5～10 ppm (1.1～2.1 mg/m3) のε-カプロラクタム蒸気に最長 17 年間暴露された

143人の作業従事者 (性別等詳細不明) の健康に影響はみられなかった (Ferguson, 1972)。 

61 mg/m3のε-カプロラクタムに暴露された紡績作業従事者に、苦味感、緊張感、平衡感覚の

喪失、錯乱状態、鼻出血、上気道刺激症状、呼吸器粘膜の乾燥、亀裂がみられ、鼓腸、胸やけ、

胃部圧迫感を訴えるものもいた (Hohensee, 1951)。 

3.7 ppm (17.5 mg/m3) 未満のε-カプロラクタムに暴露された作業者に、頭痛、倦怠感、乾燥

肌、指先の感覚の消失、爪の変形等がみられたとの報告 (ILO, 1971) があるが、暴露期間等の



 17

詳細は不明である。 

10 mg/m3未満のε-カプロラクタムが検出された環境で 1 年以上作業を行っていた女性作業

従事者に、有意に高い比率で月経異常が生じた。また、妊娠時の高血圧症の比率も有意に高か

った (Liu et al., 1988)。本報告は、詳細な暴露期間、濃度等の情報が不明であり、また、騒音等

ε-カプロラクタム以外の影響を受けている可能性も示唆されており、詳細は不明である。 

ε-カプロラクタムに暴露された女性作業従事者の妊娠中の合併症発症頻度が増加したとの

報告 (Martynova et al., 1972)、ナイロン 6の製造に従事した期間にε-カプロラクタムに暴露さ

れた女性作業者に、神経系、泌尿生殖器、心血管系の疾患が認められたとの報告 (Petrov, 1975) 

があるが、いずれも詳細は不明である。 

  

表 8-1 ε-カプロラクタム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 

ε -カプロラクタム
に 18 年間暴露され
た作業従事者 

ND ND 短期間で 100 ppm以上の蒸気暴露: 鼻、喉、眼に灼
けるような強い不快感 
眼は 25 ppm以下、鼻と喉は 7 ppm以下では刺激性
なし 

Ferguson & 
Wheeler, 
1973 

作業環境で 5-10 ppm 
(1.1-2.1 mg/m3) のε
-カプロラクタム蒸
気に最長 17 年間暴
露された 143 人の作
業従事者 

ND ND 健康に影響なし Ferguson, 
1972 

ε -カプロラクタム
に暴露された紡績作

業従事者 

ND 61 
mg/m3 
苦味感、緊張感、平衡感覚の喪失、錯乱状態、鼻

出血、上気道刺激症状、呼吸器粘膜の乾燥、亀裂、

鼓腸、胸やけ、胃部圧迫感 

Hohensee, 
1951 

ε -カプロラクタム
に暴露された作業者 

ND 3.7 ppm 
(17.5 

mg/m3)
未満 

頭痛、倦怠感、乾燥肌、指先の感覚の消失、爪の

変形 
 

ILO, 1971 

ε -カプロラクタム
が検出された環境で

1年以上作業してい
た女性作業従事者

552人、直接暴露を受
けていない女性作業

従事者 (対照群) 516
人 

ND 10 
mg/m3 

未満 

月経異常が有意に増加 
ε-カプロラクタム暴露群: 34.5% 
対照群: 25.0% 
妊娠中の高血圧症が有意に増加 
ε-カプロラクタム暴露群: 10.6% 
対照群: 5.1% 

Liu et al.,  
1988 

ε -カプロラクタム
に暴露された女性作

業従事者 

ND ND 妊娠中の合併症発症頻度が増加 Martynova et 
al., 1972 

ナイロン 6 の製造に
従事した女性作業者 

ND ND 神経系、泌尿生殖器、心血管系の疾患 Petrov, 1975 

ND: データなし 
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8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

ε-カプロラクタムの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-2 に示す (Hohensee, 1951; 

Izmerov ed., 1983; Lewis, 1996; Lomonova, 1966; U.S. NTP, 1982)。 

ε-カプロラクタムの経口投与による急性毒性の LD50はマウスで 930～2,500 mg/kg、ラット

で 1,200～1,600 mg/kg、吸入暴露による LC50はマウスで 450 mg/m3 (2時間)、ラットで 300 mg/m3 

(2時間) であった。 

SDラットに 425 mg/kg のε-カプロラクタムを強制経口投与した実験で、血清中のアラニン

アミノトランスフェラーゼ (ALT) 活性が増加した (Kitchin and Brown, 1989)。 

ウサギ 3匹に 1,000 mg/kgのε-カプロラクタムを強制経口投与した実験で、死亡例 3匹に筋

攣縮、反弓緊張、激しい筋けいれんがみられた (BASF, 1965)。 

ネコに 1,000 mg/kgのε-カプロラクタムを強制経口投与した実験で、興奮、唾液分泌、反復

性の重度筋攣縮が生じ、2時間後に死亡した (BASF, 1965)。 

白色ラットに 350～600 mg/kg のε-カプロラクタムを腹腔内投与した実験で、振戦、体温低

下、さらには時として紅涙が認められたが、いずれも回復した。また、白色ラットに 800～1,000 

mg/kgのε-カプロラクタムを腹腔内投与した実験では、800 mg/kgで致死率が 66 %となり、1,000 

mg/kgでは数分で死亡した。高用量の投与ではけいれんが生じ、けいれんが小康状態の合間に、

体温低下、呼吸器系の麻痺が生じ、その後死亡した (Goldblatt et al., 1954)。 

ウサギに 100～300 mg/kg のε-カプロラクタムを皮下投与した実験で、振戦、唾液分泌、呼

吸数の増加、散瞳、強直性けいれんが認められたが、死亡はみられなかった (Goldblatt et al., 

1954)。 

 

表 8-2 ε-カプロラクタムの急性毒性試験結果 

 マウス ラット ウサギ 
経口LD50 (mg/kg) 930-2,500 1,200-1,600 ND 
吸入LC50 (mg/m3) 450 (2時間) 300 (2時間) ND 
経皮LD50 (mg/kg) ND ND 1,410 
腹腔内LD50 (mg/kg) 570-650 ND ND 
皮下LD50 (mg/kg) 750 ND ND 
静脈内LD50 (mg/kg) 450 ND ND 
ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

ε-カプロラクタムの実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-3に示す。 

ウサギの皮膚にε-カプロラクタム 500 mgを 24時間適用した試験で、軽度の刺激性がみられ

た (Marhold, 1986)。 

ウサギの眼にε-カプロラクタム 20 mg を単回適用した試験で、中等度の刺激性がみられた 

(Marhold, 1986)。 
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表 8-3 ε-カプロラクタムの刺激性及び腐食性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ウサギ 
NZW 

皮膚 
 

24時間 500 mg 軽度の刺激性 Marhold, 
1986 

ウサギ 眼 単回 20 mg 中等度の刺激性 Marhold, 
1986 

 

 

8.3.3 感作性 

モルモットを用いたマキシマイゼーション (Maximization) 法及びビューラー (Buehler) 変

法で、陰性であった (Industrial Health Foundation, 1991)。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

ε-カプロラクタムの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 8-4に示す。 

 

a. 経口投与 

雌雄の B6C3F1マウスにε-カプロラクタムを 0、5,000、10,000、15,000、20,000、30,000 ppm

含む飼料を 13週間与えた試験では、雌の投与群で体重増加抑制に用量依存性がみられたが、病

理組織学的変化は認められなかった (U.S. NTP, 1982)。 

雌雄の Wistar ラットにε-カプロラクタムを 0、1,000、3,000、10,000、20,000 ppm 含む飼料

を 90日間与えた試験では、雄の全群に尿細管腎症、3,000 ppm以上の雄に肝臓の相対重量増加、

腎臓の硝子滴変性、10,000 ppm以上の雌雄に体重増加抑制、雄では腎臓の相対重量増加、雌で

は肝臓の相対重量増加及び血清中アラニンアミノトランスフェラーゼ (ALT) の増加、20,000 

ppmの雌雄に甲状腺及び脳の相対重量増加、雄に白血球中の好中球割合の減少がみられた。著

者らは NOELを 1,000 ppm未満としている (Central Institute Research, 1970)。 

雌雄の B6C3F1マウスにε-カプロラクタムを 0、7,500、15,000 ppm (雄: 0、1,050、2,460 mg/kg/

日、雌: 0、1,460、3,240 mg/kg/日相当) 含む飼料を 103週間与えた試験では、投与群に体重低

値がみられたが、病理組織学的変化は認められなかった (U.S. NTP, 1982)。 

雌雄の SDラットにε-カプロラクタムを 0、500、1,000、2,500、5,000、10,000 ppm含む飼料

を 90日間与えた試験では、雄の 1,000 ppm以上の群で腎臓の近位尿細管の硝子滴変性、10,000 

ppm 群で腎臓及び精巣の相対重量増加、腎臓の変色、雌の 10,000 ppm 群で体重増加抑制、雌

雄の 10,000 ppm群で肝臓の相対重量増加がみられ、著者らは NOELを 500 ppm (25 mg/kg/日相

当) としている (Central Institute Research, 1971)。腎臓の近位尿細管の硝子滴変性は雄のラット

に特有の症状ではあるが、1,000 ppm以上の群に有意にみられていることから、本評価書では、

NOAELを 500 ppm (25 mg/kg/日) と判断した。 

SDラットに 0、5、50、100、250、500、1,000 mg/kg/日相当のε-カプロラクタムを摂取する

ように調製された飼料を 90日間与えた試験では、1,000 mg/kg群で肝細胞核の軽微な異常が観

察された (Bayer, 1962)。 
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雌雄の SDラットにε-カプロラクタムを 0、100、500、1,000、5,000 ppm含む飼料を 90日間

与えた試験では、雄の 1,000 ppm以上の群で腎臓の相対重量の増加、5,000 ppm群で体重増加抑

制がみられた (Allied Chemical, 1983)。 

雌雄の F344ラットにε-カプロラクタムを 0、100、500、1,000、5,000 ppm含む飼料を 90日

間与えた試験では、雌の 5,000 ppm群で体重増加抑制がみられ、雌雄の 500 ppm以上の群で尿

量の増加がみられた (Allied Chemical, 1983)。 

雌雄の Wistar ラットにε-カプロラクタムを 0、100、500、1,000、5,000 ppm 含む飼料を 90

日間与えた試験では、雄の 5,000 ppm 群で腎臓の絶対・相対重量の増加がみられた (Allied 

Chemical, 1983)。 

雌雄の F344ラットにε-カプロラクタムを 0、625、1,250、2,500、5,000、7,500 ppm含む飼料

を 13週間与えた試験では、7,500 ppm群に摂餌量の減少がみられた以外に症状及び病理学的変

化は認められなかった (U.S. NTP, 1982)。 

雌雄の F344ラットにε-カプロラクタムを 0、3,750、7,500 ppm (雄: 0、290、550 mg/kg/日、

雌: 0、290、530 mg/kg/日相当) 含む飼料を 103週間与えた試験では、有意差はないが、用量に

依存した体重増加抑制がみられた。病理組織学的変化は認められなかった (U.S. NTP, 1982)。 

雌雄の SDラットに 0、100、500、1,000 mg/kg/日相当のε-カプロラクタムを摂取するように

調製された飼料を 2年間与えた試験では、雌雄の 500 mg/kg以上の群で体重増加抑制、雌雄の

500 mg/kg群で心臓、及び腎臓に若干の相対重量増加、雌の 500 mg/kg群の肺、及び肝臓に若干

の相対重量の増加、雌雄の 1,000 mg/kg 群で心臓、肺、肝臓、腎臓に明らかな相対重量増加、

貧血、肝臓の限局性の壊死及び核変化がみられた。著者らは 100 mg/kg/日を NOAEL とした 

(Bayer, 1962)。 

雌雄のイヌ (ビーグル) にε-カプロラクタムを 0、1,000、5,000、10,000 ppm 含む飼料を 13

週間与えた試験では、雌の 10,000 ppm群に体重増加抑制がみられた以外に、病理組織学的変化、

血液学的変化等は認められなかった (Bayer, 1980; Hazleton Laboratories, 1980)。 

雌雄のイヌ (雑種) に 0、100、250、500、750、1,000 mg/kg/日相当のε-カプロラクタムを摂

取するように調製された飼料を 122 週間与えた試験では、500 mg/kg 群で体重増加抑制、750 

mg/kg以上の群で 96週以降の体重減少、肝臓、腎臓、脾臓及び肺の相対重量増加、ヘモグロビ

ン量の減少、1,000 mg/kg群で血清中タンパクの減少及び尿素濃度の増加がみられた。また、剖

検では、750 mg/kg群に肝臓の限局性の変性及び腎臓の混濁腫脹、1,000 mg/kg群の雌雄に肝細

胞の変性及び肝細胞索の乱れ、腎臓の糸球体及び尿細管の変性、雌にはさらに膵臓のランゲル

ハンス島周囲の混濁腫脹が認められた (Bayer, 1962)。 

 

b. 吸入暴露 

 ラットの雄にε-カプロラクタムのダスト 0、11、125 mg/m3を 4時間/日、2.5か月間暴露した

試験では、125 mg/m3 群で自発運動の亢進、呼吸数の減少、尿中塩素濃度の減少、精子形成へ

の影響 (changes in spermatogenesis) がみられ、NOAELは 11 mg/m3であった (Gabrielyan et al., 

1975)。しかし、本報告は詳細が不明であり、評価できない。 

雌雄の SD ラットにε-カプロラクタムのミスト (水溶媒) 0、24、70、243 mg/m3 を 6 時間/

日、5日/週、13週間吸入暴露した試験では、243 mg/m3群に喉頭粘膜上皮の角質化や過形成が
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認められたが、これらの症状は、暴露期間終了後に回復した。NOAEL は 70 mg/ m3であった 

(Reinhold et al., 1998)。 

  

c. 皮下投与 

 モルモットに 5 mgを 40 日間、10 mgを 30 日間、25 mgを 30 日間、50 mgを 60日間の 160

日間で計 4.25 gのε-カプロラクタムを皮下投与した試験で、死亡はなく、血液に対する影響と

して貧血、白血球増多症、好酸球増多症、カルシウム濃度の低下、尿素の増加、骨髄の好酸球

及び正染性赤芽球の増加がみられ、剖検で全器官のうっ血、肝臓及び腎臓の損傷、脾臓の肥大

が認められた (Lefaux, 1968)。 

 

以上より、経口投与では体重増加抑制や肝臓、腎臓等の相対重量増加、腎臓の近位尿細管の

硝子滴変性がみられ、ラットやイヌにおける 750 mg/kg/日以上の高投与量群では肝臓の限局性

の壊死や腎臓の混濁腫脹等の病理組織学的変化、貧血も認められた。経口投与試験における最

小のNOAELはラットを用いた 90日間経口投与試験における腎臓の近位尿細管の硝子滴変性を

指標とした 25 mg/kg/日であった。吸入暴露では、喉頭粘膜上皮の角質化等がみられており、ラ

ットを用いた 13週間吸入暴露試験の局所影響に対する NOAELを 70 mg/m3と判断した。なお、

吸入暴露での全身影響に対する NOAELは得られなかった。 

 

表 8-4 ε-カプロラクタムの反復投与毒性試験結果 

動物種等 
投与 
方法 
投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
B6C3F1

雌雄各 5
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

14日間 0、5,000、
10,000、15,000、
20,000、30,000 
ppm 

症状及び病理組織学的変化なし U.S. NTP, 
1982 

マウス 
B6C3F1

雌 雄 各

12匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

13週間 0 、 5,000 、
10,000、15,000、
20,000、30,000 
ppm 

雄: わずかな体重増加抑制 
雌: 用量依存的な体重増加抑制 

U.S. NTP, 
1982 

マウス 
B6C3F1

雌 雄 各

50匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

103週間 0、7,500、15,000 
ppm 
(雄: 0、1,050、
2,460 mg/kg/
日、雌: 0、
1,460、3,240 
mg/kg/日相当) 

雌雄投与群: 体重低値 
その他の病理組織学的変化なし 

U.S. NTP, 
1982 
 

ラット 
F344 
雌雄各 5
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

14日間 0、5,000、
10,000、15,000、
20,000、30,000 
ppm 

雄: すべての投与群で腎臓に褪色 
その他の病理組織学的変化なし 

U.S. NTP, 
1982 

ラット 
Wistar 
雌雄各 10
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

90日間 0、1,000、3,000、
10,000、20,000 
ppm 

雄全群: 尿細管腎炎 
雄 3,000 ppm 以上: 肝臓の相対重量増加、
腎臓の硝子滴変性 
雌雄 10,000 ppm 以上: 体重増加抑制 
雄 10,000 ppm以上: 腎臓の相対重量増加 
雌 10,000 ppm以上: 肝臓の相対重量増加、

Central 
Institute 
Research, 
1970 
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動物種等 
投与 
方法 
投与期間 投与量 結    果 文献 

血清中アラニンアミノトランスフェラーゼ 
(ALT) 増加 
雌雄 20,000 ppm: 甲状腺及び脳の相対重量
増加 
雄 20,000 ppm: 白血球中の好中球割合減少 
 
NOEL : 1,000 ppm未満 

ラット 
SD 
雌雄各 10
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

90日間 0、500、1,000、
2,500、5,000、
10,000 ppm 

雄 1,000 ppm以上: 腎臓の近位尿細管の硝
子滴変性 
雄 10,000 ppm: 腎臓及び精巣の相対重量増
加、腎臓の変色 
雌 10,000 ppm: 体重増加抑制 
雌雄 10,000 ppm: 肝臓の相対重量増加 
 
NOEL: 500 ppm (25 mg/kg/日) 
NOAEL: 500 ppm (25 mg/kg/日) (本評価書
の判断) 

Central 
Institute 
Research, 
1971 

ラット 
SD 

経口 
投与 
(混餌) 

90日間 0、5、50、100、
250、500、1,000 
mg/kg/日 

1,000mg/kg: 肝細胞核の軽微な異常 Bayer, 1962 

ラット 
SD 
雌雄各 6
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

90日間 0、100、500、
1,000、5,000 
ppm 

雄 1,000 ppm以上: 腎臓の相対重量増加 
雄: 5,000 ppm: 体重増加抑制 

Allied 
Chemical., 
1983 

ラット 
F344 
雌雄各 6
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

90日間 0、100、500、
1,000、5,000 
ppm 

雌雄 500 ppm以上: 尿量の増加 
雌 5,000 ppm: 体重増加抑制 

Allied 
Chemical., 
1983 

ラット 
Wistar 
雌雄各 6
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

90日間 0、100、500、
1,000、5,000 
ppm 

雄 5,000 ppm: 腎臓の絶対・相対重量増加 Allied 
Chemical., 
1983 

ラット 
F344 
雌雄各 12
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

13週間 0、625、1,250、
2,500、5,000、
7,500 ppm 

雌雄 7,500 ppm群: 摂餌量の減少 
症状及び病理組織学的変化なし 

U.S. NTP, 
1982 

ラット 
F344 
雌雄各 50
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 
 

103週間 0、3,750、7,500 
ppm 
(雄: 0、290、550 
mg/kg/日、雌 : 
0 、 290 、 530 
mg/kg/日相当) 

用量依存的な体重増加抑制 (有意差なし) 
その他の病理組織学的変化なし 

U.S. NTP, 
1982 

ラット 
SD 
雌雄各 10
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

2年間 0、100、500、
1,000 mg/kg/日 

雌雄 500 mg/kg: 心臓、及び腎臓に若干の相
対重量増加 
雌 500 mg/kg群の肺、及び肝臓に若干の相
対重量の増加 
雌雄 500 mg/kg以上: 体重増加抑制 
雌雄 1,000 mg/kg: 心臓、肺、肝臓、腎臓に
明らかな相対重量増加、貧血、肝臓の限局

性の壊死及び核変化 
 

Bayer, 1962 
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動物種等 
投与 
方法 
投与期間 投与量 結    果 文献 

NOAEL: 100 mg/kg/日 
イヌ 
ビーグル 
雌雄各 4
匹/群 

経口 
投与 
(混餌) 

13週間 0、1,000、5,000、
10,000 ppm 
(雄: 0、32、168、
290 mg/kg/日、
雌: 0、33、157、
397 mg/kg/日相
当) 

雌 10,000 ppm群: 体重増加抑制 
 
病理組織学的変化、血液学的変化等なし 

Bayer, 1980; 
Hazleton 
Laboratories, 
1980 

イヌ 
雑種 
雌雄各 1
匹 /0 、
100、500、
1,000 mg
群、雄 1
匹 /250 
mg群、雌
1 匹 /750 
mg群 

経口 
投与 
(混餌) 

122週間 0、100、250、
500、750、1,000 
mg/kg/日 

500 mg/kg: 体重増加抑制 
750 mg/kg以上: 体重減少 (96週以降)、肝
臓、腎臓、脾臓及び肺の相対重量増加、低

ヘモグロビン、肝臓の限局性の変性及び腎

臓の混濁腫脹 
1,000 mg/kg: 血清中タンパクの減少及び尿
素濃度の増加、肝細胞の変性及び肝細胞索

の乱れ、腎臓の糸球体及び尿細管の変性、

雌のみに膵臓のランゲルハンス島周辺の混

濁腫脹 

Bayer, 1962 

ラット 
雄 
 

吸入 2.5か月、 
4時間/日 

0、11、125 
mg/m3 

125 mg/m3: 自発運動亢進、精子形成への影
響、呼吸数の減少、尿中塩素濃度の減少 
NOAEL: 11 mg/m3 

Gabrielyan 
et a., 1975 

ラット 
SD 
6週齢 
雌雄各 20
匹/群 

吸入 
(全身) 
(1:1水
溶液の

ミスト) 
 

13週間、 
6時間/日、
5日/週 
(10匹/群
は暴露後 
観察期間

が 4週間) 

0、24、70、243 
mg/m3 

243 mg/ m3: 喉頭上皮の角質化、過形成 
 
NOAEL: 70 mg/m3 

 

 
体重、器官重量、摂餌量、一般症状、血液
学的検査、血液生化学的検査実施。組織病
理学的検査は一部のみ実施。 

Reinhold et 
al., 1998 

モルモッ

ト 
8匹 

皮下 5 mg×40 日間、10 mg×30 
日間、25 mg×30 日間、50 
mg×60 日間の 160 日間で
計 4.25 g 

貧血、白血球増多症、好酸球増多症、カル

シウム濃度の低下、尿素の増加、骨髄の好

酸球及び正染性赤芽球の増加、全器官のう

っ血、肝臓及び腎臓の損傷、脾臓の肥大 

Lefaux, 
1968 

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 

ε-カプロラクタムの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表 8-5に示す。 

雌雄の SDラットにε-カプロラクタム 0、100 mg/kg/日相当含む飼料を F0世代の交配 90日前

から F3c世代の離乳まで与えた試験 (各世代 3回出産、各世代の 1産目を交配に割り当て) では、

いずれの世代にも生殖能に影響は認められなかった (Bayer, 1962)。 

雌雄の F344ラットにε-カプロラクタムを 0、1,000、5,000、10,000 ppm 含む餌を、P1 (F0) 世

代の交配 10週前から F3b世代の離乳まで投与した試験 (各世代の 2産目を交配に割り当て) で、

5,000 ppm以上の雄の P2 に摂餌量の減少、生後 21日目までの雌雄の F1、雄の F2及び F3に体重

増加抑制がみられた。10,000 ppm群では、雌の P1及び P2、雌雄の P3、雌の F2及び F3に摂餌量

の減少、雌雄の P2及び P3に体重増加抑制がみられ、雄の P1に腎臓の組織学的変化、雌雄の F3



 24

で腎臓重量の低値が認められた (Serota et al., 1988)。 

F344ラットの妊娠 6～15日目にε-カプロラクタムを 0、100、500、1,000 mg/kg/日を強制経

口投与し、妊娠 20日目に帝王切開した試験では、1,000 mg/kg群で母動物の体重増加抑制、死

亡率の増加がみられ、吸収胚が増加したが、奇形はみられなかった (Gad et al., 1987)。 

ウサギの妊娠 6～28日目にε-カプロラクタムを 0、50、150、250 mg/kg/日強制経口投与し、

妊娠 29日目に帝王切開した試験では、150 mg/kg以上の群で母動物に一時的な体重増加抑制が

みられた。胎児には、150 mg/kg以上の群で体重低値、250 mg/kg群で過剰肋骨の出現頻度が増

加したが、奇形はみられなかった (Gad et al., 1987)。 

ラットの妊娠 1～24日目にε-カプロラクタムの蒸気を 1日 4時間、0、120～150、500 mg/m3

暴露した試験では、120 mg/m3 以上の群で胚死亡率の増加、500 mg/m3群では、妊娠期間の延

長、同腹児数の減少、死産の増加がみられ、生存胎児の体重低値が認められた (Khadzhieva, 1969)。 

 

以上から、3世代にわたる経口投与 (混餌) 試験では、生殖・発生に関する影響はみられなか

った。発生毒性試験では、経口投与の場合、高用量群で母動物の体重増加抑制や死亡率の増加、

吸収胚の増加、胎児の体重低値、胎児の過剰肋骨出現頻度増加がみられたが、奇形はみられな

かった。吸入暴露では、反復投与毒性で求められた NOAEL70 mg/m3よりも高濃度暴露群で、

胚死亡率の増加、妊娠期間の延長、死産の増加、胎児の体重低値がみられた。 

 

表 8-5 ε-カプロラクタムの生殖・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 

ラット 
SD 
雌雄各20匹
/群 

経口投与 
(混餌) 

交配 90日前か
ら3世代 

0、100 mg/kg/日 生殖機能に影響なし Bayer, 1962 

ラット 
F344 
雄10匹/群、 
雌20匹/群 

経口投与 
(混餌) 

P1の交配 10週
前からF3ｂの離

乳まで 

0、1,000、5,000、
10,000 ppm (餌
あたり) 

5,000 ppm以上: 
 雄P2: 摂餌量減少 
生後21日目までの雌雄F1、雄F2及びF3: 
体重増加抑制 
 
10,000 ppm:  
雌P1及びP2、雌雄P3: 摂餌量減少 
雌雄P2及びP3: 体重増加抑制 
雌のF2及びF3: 摂餌量の減少 
雄P1: 腎臓の組織学的変化 
雌雄F3: 腎臓重量の低値 

Serota et al., 
1988 

ラット 
F344 
雌20匹/群 

経口投与 
(強制) 

妊娠 6-15日目
の10日間投与 
妊娠 20日目に
帝王切開 

0、100、500、
1,000 mg/kg/日 
 

1,000 mg/kg: 母動物の体重増加抑制、死
亡率増加、胎児の死亡率増加、吸収胚増

加 
奇形なし 

Gad et al., 
1987 

ウサギ 経口投与 
(強制) 

妊娠 6-28日目
の23日間 
妊娠 29日目に
帝王切開 

0、50、150、250 
mg/kg/日 

150 mg/kg以上: 母動物の体重増加抑制 
胎児の体重低値 

250 mg/kg: 過剰肋骨の出現頻度増加 
奇形なし 

Gad et al., 
1987 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
雌 21匹 /対
照群、40匹
/120 mg/m3

群 、 46 匹
/500 mg/m3

群 

吸入暴露 
(蒸気) 

1日4時間、妊娠
1-24日目まで 

0、120-150、500   
mg/m3相当) 

120 mg/m3以上:胚死亡率の増加 
500 mg/m3: 妊娠期間の延長、同腹児数
の減少、死産の増加、胎児の体重低値 

Khadzhieva, 
1969 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

ε-カプロラクタムの遺伝毒性試験結果を表 8-6、遺伝毒性試験結果 (まとめ) を表 8-7に示す。 

in vitroでは、細菌を用いた復帰突然変異試験の多くが陰性であった (Baker and Bonin, 1985; 

Greene et al., 1979; Liber, 1985; Matsushima et al., 1985; Rexroat and Probst, 1985; Zeiger and 

Haworth, 1985)。酵母を用いた突然変異試験の XV185-14C系で陽性の結果が得られたと報告さ

れているが (Mehta and von Borstel, 1985)、明確な用量依存性は認められていない。ほ乳動物の

培養細胞を用いた系では、遺伝子突然変異及び DNA 損傷性を調べた試験で陰性であった 

(Amacher and Turner, 1985; Bradley, 1985; Douglas et al., 1985; Fox and Delow, 1985; Garner and 

Campbell, 1985; Greene et al., 1979; Knaap and Langebroek, 1985; Kuroda et al., 1985; Kuroki and 

Munakata, 1985; Lakhanisky and Hendrickx, 1985; Myhr et al., 1985; Oberly et al., 1985; Slamenova et 

al., 1986; Styles et al., 1985; Zdzienicka and Simons, 1985)。染色体異常試験では陽性の結果が報告

されているものがあるが (Ishidate and Sofuni, 1985)、高用量群での陽性で用量依存性は認めら

れなかった。その他、形質転換試験で、弱い陽性が報告されている (Barret and Lamb, 1985; 

Lawrence and McGregor, 1985; Matthews et al., 1985)。ヒト末梢血リンパ球を用いた系では、遺伝

子突然変異及び DNA損傷性を調べた試験でいずれも陰性であったが (Crespi et al., 1985; Obe et 

al., 1985)、染色体異常試験では高用量群での陽性結果が得られている (Howard et al., 1985; 

Norppa and Jarventaus, 1989; Sheldon, 1989a)。陽性と報告された上述の in vitro試験やヒト末梢血

リンパ球を用いる in vivo-in vitro試験においては、ガイドラインで規定された通常の試験方法と

比べ非常に高い用量での陽性結果や用量依存性の不明瞭な結果が多い。 

in vivoでは、ショウジョウバエを用いた伴性劣性致死試験、マウス骨髄細胞を用いた染色体

異常試験、小核試験、姉妹染色分体交換試験やラット肝細胞を用いた DNA 一本鎖切断試験な

ど多くの報告例で陰性であった (Adler and Ingwersen, 1989; Bermudez et al., 1989; Foureman et al., 

1994; Ishidate and Odagiri, 1989; McFee and Lowe, 1989; Sheldon, 1989b)。ショウジョウバエを用い

た突然変異試験で弱い陽性または非常に高用量群のみでの陽性結果であった (Fujikawa et al., 

1985; Vogel, 1989; Wurgler et al., 1985)。ほ乳動物の培養細胞を用いたアルカリ溶出試験で陽性の

結果が報告されているが、1 用量のみのデータで用量依存性は得られておらず、同用量で行わ

れた蛍光測定 DNA 巻き戻し法  fluometric unwinding 法 ) 及び粘性測定 DNA 巻き戻し法 

(viscometric unwinding法) では陰性であった (Parodi et al., 1989)。 

 

以上、大多数の in vitro及び in vivo試験系で陰性であること、陽性結果は非常に高い用量で
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得られており、ほとんど用量依存性が認められていないことなどから、ε-カプロラクタムは遺

伝毒性を示さないものと判断する。 

 

表 8-6 ε-カプロラクタムの遺伝毒性試験結果 
 
試験名 試験材料 処理条件 

物質組 
成用量 

結果 
－ S9  ＋S9 

文献 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100、TA1535、
TA1537、TA1538 

ND ND  
－  － 

Greene et al., 
1979; Rexroat 
& Probst, 
1985 

ネズミチフス菌 
TA97、TA98、TA100、
TA102 

ND ND  
－  － 

Baker & 
Bonin, 1985; 
Matsushima 
et al., 1985 

ネズミチフス菌 
TA97、TA98、TA100、
TA1535 

ND ND  
－  － 

Zeiger & 
Haworth, 
1985 

Saccharomyces 
cerevisiae 
D6、D61-M、D7、PV2、
PV3、RM52 

ND ND －  － Arni, 1985; 
Inge-Vechtom
ov et al., 
1985; Mehta 
& von 
Borstel, 1985; 
Parry & 
Eckardt, 
1985a,b 

合成完全培地 
 

100-800μg/mL 
pH 4.1 

＋    － 
 

復帰突然 
変異試験 

Saccharomyces 
cerevisiae 
XV185-14C YEPD培地 100-800μg/mL 

pH 6.3 
＋    ± 

Mehta & von 
Borstel, 1985 

ネズミチフス菌 
TM677 

ND ND －  － Liber, 1985 

Saccharomyces 
cerevisiae 
D5 

ND ND －  ND Ferguson, 
1985 

Saccharomyces 
cerevisiae 
PV-1 

ND ND －  － Inge-Vechtom
ov et al., 1985 

Schizosaccharomyces 
pombe 

ND ND －  － Loprieno et 
al., 1985 

前進突然 
変異試験 

Aspergillus nidulans ND ND －  ND Carere et al., 
1985 

in 
vitro 
 

遺伝子変

換試験 

Saccharomyces 
cerevisiae 
D7、JD1、PV-2、PV-3 

ND ND －  － Arni, 1985; 
Brooks et al., 
1985; 
Inge-Vechtom
ov et al., 
1985; Parry & 
Eckardt, 
1985a,b 
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試験名 試験材料 処理条件 

物質組 
成用量 

結果 
－ S9  ＋S9 

文献 

 Saccharomyces 
cerevisiae 
D7-144 

合成完全培地 
YEPD培地 

ND －  － 
＋b)  ＋b) 

Mehta & von 
Borstel, 1985 

CHO細胞 a) ND ND －  － Greene et al., 
1979; 
Zdzienicka & 
Simons, 1985 

チャイニーズハムス

ターV79細胞 hprt座 
ND ND －  － Fox & Delow, 

1985; Kuroda 
et al., 1985; 
Slamenova et 
al., 1986 

チャイニーズハムス

ターV79細胞 ウアバ
イン耐性 

ND ND ND  － Kuroki & 
Munakata, 
1985 

マウス BALB/c-3T3 細
胞 ウアバイン耐性 

ND 0-15,000 
μg/mL 

ND  ± Matthews et 
al., 1985 

ヒトリンパ芽球細胞

株 
TK6 
AHH-1 

TK6 S9-: 
20時間処理 
TK6 S9＋: 
3時間処理 

AHH-1: 
28時間処理 

TK6: 
1,600-8,000 
μg/mL 
AHH-1: 

1,000-4,000 
μg/mL 

 
 
－  － 
－  ND 

Crespi et al., 
1985 

マ ウ ス リ ン パ 腫

L5178Y細胞 tk座 
ND ND －  － Amacher & 

Turner, 1985; 
Knaap & 
Langebroek, 
1985; Myhr et 
al., 1985; 
Oberly et al., 
1985 

遺伝子突

然変異試

験 

マ ウ ス リ ン パ 腫

L5178Y細胞 tk座 
ND ND －  ND Styles et al., 

1985 
マ ウ ス リ ン パ 腫

L5178Y 細胞 ウアバ
イン耐性 

ND ND －  － Garner & 
Campbell, 
1985 

 

マ ウ ス リ ン パ 腫

L5178Y細胞 hprt座 
ND ND －  － Garner & 

Campbell, 
1985; Knaap 
& 
Langebroek, 
1985 

 

ホモ接合

性試験 

Saccharomyces 
cerevisiae 
D6、D61-M、D7、PV4a、
PV4b 

ND ND －  － Arni, 1985; 
Inge-Vechtom
ov et al., 
1985; Parry & 
Eckardt, 
1985a,b; 
Zimmermann 
et al., 1985 
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試験名 試験材料 処理条件 

物質組 
成用量 

結果 
－ S9  ＋S9 

文献 

Saccharomyces 
cerevisiae 
D6、D61-M 

ND ND －  － Parry & 
Eckardt, 
1985a, b 

Saccharomyces 
cerevisiae 
D61-M 

ND 5,000-15,000 
μg/mL 

(＋)b) ND Zimmermann 
et al., 1985 

異数性試

験 

Aspergillus nidulans ND ND －  ND Carere et al., 
1985 

小核試験 CHO細胞 ND ND －  － Douglas et 
al., 1985 

CHO細胞 ND 16-5,000 
μg/mL 

－  － Gulati et al., 
1985; 
Natarajan et 
al., 1985; 
Palitti et al., 
1985 

ND ND －  ND Danford, 
1985 

6時間処理 －  (＋)c) 

CHL細胞 a) 

異数性 
6時間処理 

6,000-12,000 
μg/mL 

＋c)  ＋c) 

Ishidate & 
Sofuni, 1985 

Wistar ラット肝細胞 
(RL4) 

ND ND －  ND Priston & 
Dean, 1985 

ヒト末梢血リンパ球 
(男性のみ) 

S9-: 24時間
処理 

S9＋: 1時間
処理 

0-45,000 
μg/mL 

＋c)  ＋c) Norppa & 
Jarventaus, 
1989 
 

ヒト末梢血リンパ球 
(男性のみ) 

異数性 
S9-: 24時間
処理 

S9＋: 1時間
処理 

S9-: 0-11,000 
μg/mL 

S9＋: 0-45,000 
μg/mL 

＋c)  ＋c) Norppa & 
Jarventaus, 
1989 
 

ND 0-2,750 
μg/mL 

＋d)     ＋b) Howard et al., 
1985 

24時間処理 2,500-7,500 
μg/mL 

－    ND Kristiansen & 
Scott, 1989 

染色体異

常試験 

ヒト末梢血リンパ球 
(男女) 

3時間処理 550-5,500 
μg/mL 

＋b)   ＋b) Sheldon, 
1989a 

 

姉妹染色 
分体交換 
試験 

CHO細胞 ND 16-5,000 
μg/mL 

－  － Douglas et 
al., 1985; 
Gulati et al., 
1985; Lane et 
al., 1985; 
Natarajan et 
al., 1985; 
Norppa & 
Jarventaus, 
1989; van 
Went, 1985 
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試験名 試験材料 処理条件 

物質組 
成用量 

結果 
－ S9  ＋S9 

文献 

Wistar ラット肝細胞 
(RL4) 

ND ND －  ND Priston & 
Dean, 1985 

 

ヒト末梢血リンパ球 24時間処理 10-1,000 
μg/mL 

－  － Obe et al., 
1985 

F344ラット肝細胞 ND ND －  ND Bradley, 1985 DNA 一本
鎖切断試

験 CHO細胞 ND ND －  － Douglas et 
al., 1985; 
Lakhanisky & 
Hendrickx, 
1985 

不 定 期

DNA 合成
試験 

F344 雄ラット初代肝
細胞 

ND ND －  ND Probst & Hill, 
1985; 
Williams et 
al., 1985 

DNA 合成
阻害試験 

ヒト線維芽細胞 ND 30-120μg/mL －  － Slamenova et 
al., 1986 

チャイニーズハムス
タ ー V79/4K-1 、
V79-M13細胞 

ND ND －  ND Scott et al., 
1985 

細胞間連

絡阻害試

験 
チャイニーズハムス
ターV79細胞 

ND ND －  ND Umeda et al., 
1985 

マウス BALB/c-3T3 細
胞 

S9-: 72時間
処理 

S9＋: 48時間
処理 

250-7,500 
μg/mL 

－  ＋c) Matthews et 
al., 1985 

-S9: 4,570 
μg/mL 
＋S9: 3,750 
μg/mL 

(＋)b)  ± Lawrence & 
McGregor, 
1985 

マウス C3H 10T1/2細胞 ND 

 －  ND Nesnow et 
al., 1985 

7日間処理 0.01-100 
μg/mL 

＋b)  ND Barret & 
Lamb, 1985 

1-1,000 
μg/mL 
pH 6.70 

－  ND Greene et al., 
1979 :LeBoeu
f et al., 1989 

シリアンハムスター

胚細胞 
ND 

60-300 
μg/mL 

±  ND Sanner & 
Rivedal, 1985 

シリアンハムスター

胚細胞 SA7 
ND ND －  ND Greene et al., 

1979; Hatch 
& Anderson, 
1985 

 

形質転換

試験 

Fischerラット 
RLV 細胞 

ND ND －  ND Suk & 
Humphreys, 
1985 

ND 22,000-91,000 
μg/mL 

  ＋ Fujikawa et 
al., 1985 

in 
vivo 
体細胞突

然変異試

験 

ショウジョウバエ 

6時間処理 
 

50,000-200,000 
μg/mL 

    ＋e) 
 

Wurgler et 
al., 1985 
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試験名 試験材料 処理条件 

物質組 
成用量 

結果 
－ S9  ＋S9 

文献 

72時間処理 1,000-5,000 
μg/mL 

   (＋)e)  

SLRL test    (＋)f) 

  

SMART test 
284-2,270 
μg/mL    (＋)f) 

Vogel, 1989 

伴性劣性

致死試験 
ショウジョウバエ ND ND     － Foureman et 

al., 1994 
(C57BL×T)F1マウス 妊娠 9日目 

腹腔内投与 
400、500 mg/kg ± Fahrig, 1989 マウスス

ポットテ

スト (T×HT)F1マウス雌 妊娠 9日目 
腹腔内投与 

500、700 mg/kg ±g) Neuhause-Kla
us & 
Lehmacher, 
1989 

ICRマウス骨髄細胞 ND ND － 
 

Ishidate & 
Odagiri, 1989 

小核試験 

C57BL マウス骨髄細
胞 

ND ND － 
 

Sheldon, 
1989b 

DNA 一本
鎖切断試

験 

Fischer344 ラット肝細
胞 

ND ND － 
 

Bermudez et 
al., 1989 

SDラット肝細胞 ND ND － 
 

Kitchin & 
Brown, 1989 

DNA 一本
鎖切断 /ア
ルカリ溶

出試験 
ICRマウス肝細胞 
SDラット肝細胞 

腹腔内投与 580 mg/kg ＋ 
 
＋ 

腹腔内投与 
viscometric 
unwinding 

method 

 
－ 
 

DNA 一本
鎖切断 
 

SDラット肝細胞 

fluometric 
unwinding 

method 

580 mg/kg 

－ 

Parodi et al., 
1989 

Fischer ラット雄肝細
胞 

ND ND － 
 

Bermudez et 
al., 1989 

不 定 期

DNA 合成
試験 F344ラット精母細胞 ND ND － 

 
Working, 
1989 

姉妹染色

分体交換

試験 

B6C3F1 マウス骨髄細

胞 
ND ND － 

 
McFee & 
Lowe, 1989 

染色体異

常試験 
B6C3F1 マウス骨髄細

胞 
ND ND － 

 
Adler & 
Ingwersen, 
1989; McFee 
& Lowe, 
1989 

遺伝子交

叉 /組換え
試験 

ショウジョウバエ ND ND － 
 

Vogel, 1985; 
Wurgler et 
al., 1985 

 

精子形態 
異常試験 

B6C3F1マウス細胞 ND ND － 
 

Salamone, 
1989 

＋: 陽性 －: 陰性   (＋) : 弱い陽性  ±: inconclusive   ND: データなし 
a)  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) : 著者は＋または (＋) と評価しているが、本評価書では用量依存性が認められないと判断 
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c) : 著者は＋または (＋) と評価しているが、本評価書では非常に高用量群での陽性で用量依存性が認められ
ないと判断 
d) : ただし誘発頻度は低い 
e) : 高用量群での用量依存性あり 
f) : 雌では弱い陽性、雄では陰性 
g) : 500 mg/kg群の 5回中 4回で陽性 

 

 

表 8-7 ε-カプロラクタムの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 

 DNA損傷性 突然変異性 染色体異常 その他 

バクテリア ND － ND  ND 

カビ／酵母／植物 ND ＋、－ －  － (遺伝子変換) 

昆虫 ND (＋)、－ (in vivo) ND  ND 

ほ乳類培養細胞 － － (＋)、－ 
(＋)、－ (形質転換) 

－ (細胞間連絡阻害) 

ヒト培養細胞 

(in vitro) 
－ － ＋、－  ND 

ほ乳動物 (in vivo) ＋、－ ND － 
± (マウススポット) 

－ (精子形態異常) 

＋: 陽性; －: 陰性;  (＋): 弱い陽性; ±: inconclusive;  ND: データなし 
 

 

8.3.7 発がん性 

雌雄の B6C3F1マウスにε-カプロラクタムを 0、7,500、15,000 ppm (雄: 0、1,050、2,460 mg/kg/

日、雌: 0、1,460、3,240 mg/kg/日相当) 含む飼料を 103週間与えた試験では、投与の影響による

腫瘍の発生はみられなかった (U.S. NTP, 1982)。 

雌雄の F344ラットにε-カプロラクタムを 0、3,750、7,500 ppm (雄: 0、290、550 mg/kg/日、

雌: 0、290、530 mg/kg/日相当) 含む飼料を 103週間与えた試験では、投与の影響による腫瘍の

発生はみられなかった (U.S. NTP, 1982)。 

 

ε-カプロラクタムの国際機関等での発がん性評価を表 8-8に示す。 

IARCは、ε-カプロラクタムをグループ 4 (ヒトに対しておそらく発がん性がない物質) に分

類している。なお、ACGIHでも 2003年に従来の A4から A5 (ヒトに対して発がん性物質とし

て疑えない物質) に分類を変更している。 
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表 8-8 ε-カプロラクタムの国際機関等での発がん性評価 

機関 /出典 分類 分類基準 

IARC (2003) グループ 4 ヒトに対しておそらく発がん性を示さない物質。 

ACGIH (2003) 1) A4 ヒトへの発がん性物質として分類できない物質。 

日本産業衛生学会 
(2003) 

－ 評価されていない。 

U.S. EPA (2003) － 評価されていない。 

U.S. NTP (2002) － 評価されていない。 
1) 2003年に A4から A5 (ヒトに対して発がん性物質として疑えない物質) に変更された 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

ε-カプロラクタムは実験動物に経口投与された場合、速やかに胃から吸収され、全身に移行

し、代謝、排泄される。マウスの経口投与では胆汁排泄はみられておらず、ラット及びウサギ

の腹腔内投与では、尿及び糞中に未変化体、また、尿中に数種類の代謝物が検出されている。 

 比較的高濃度のε-カプロラクタムに暴露された作業従事者では、鼻、喉、眼等の暴露部位に

刺激性を示している。 

 ε-カプロラクタムの急性毒性で、ラットの経口投与による LD50は 1,200～1,600 mg/kg、吸入

経路の LC50は 300 mg/m3 (2時間) である。実験動物に対する高用量投与ではけいれん等、神経

系への影響がみられている。皮膚に対して軽度、眼に対して中等度の刺激性が認められている

が、モルモットを用いた感作性試験では、陰性である。 

反復投与試験において、経口投与では体重増加抑制や肝臓、腎臓等の相対重量増加、腎臓の

近位尿細管の硝子滴変性がみられ、ラットやイヌにおける 750 mg/kg/日以上の高投与量群では

肝臓の限局性の壊死や腎臓の混濁腫脹等の病理組織学的変化、貧血も認められている。経口投

与試験における最小のNOAELはラットを用いた 90日間経口投与試験における雄に対する腎臓

の近位尿細管の硝子滴変性を指標とした 25 mg/kg/日である。吸入暴露では、喉頭粘膜上皮の角

質化等がみられており、ラットを用いた 13 週間吸入暴露試験の局所影響に対する NOAEL が

66 mg/m3である。なお、全身影響に対する NOAELは得られていない。 

3世代にわたる経口投与 (混餌) 試験では、生殖・発生に関する影響はみられていない。発生

毒性試験では、経口投与の場合、高用量群で母動物の体重増加抑制や死亡率の増加、吸収胚の

増加、胎児の体重低値、胎児の過剰肋骨出現頻度増加がみられたが、奇形はみられていない。

吸入暴露では、反復投与毒性で求められた NOAEL よりも高濃度暴露群で、胚死亡率の増加、

妊娠期間の延長、死産の増加、胎児の体重低値がみられている。 

遺伝毒性については、復帰突然変異試験、DNA損傷性を調べた試験、遺伝子突然変異試験等、

大多数の in vitro試験及び in vivo系の染色体異常試験、姉妹染色分体交換試験、小核試験、DNA

一本鎖切断試験、伴性劣性致死試験等、多くの報告例で陰性であり、一部非常に高用量でみら

れた陽性結果はほとんど用量依存性が認められていないことから、ε-カプロラクタムは遺伝毒

性を示さないと考えられる。 

発がん性に関しては、マウス、ラットともに投与の影響による腫瘍の発生はみられていない。

IARCは、ε-カプロラクタムをグループ 4 (ヒトに対しておそらく発がん性がない物質)、ACGIH
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でも A5 (ヒトに対して発がん性物質として疑えない物質) 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結

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 

環境庁では公共用水域 (河川、湖沼、海域) 中の濃度について 1991 年度に測定しているが、

いずれも不検出 (検出限界 0.2μg/L) であり、測定年度も古いことから、本評価書ではモデル

推定値のほうが現状に近いと考え、ε-カプロラクタムの EEC として河川水中濃度のモデル推

定値の 65μg/Lを用いる (6.3参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるε-カプロラクタム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) のうち、藻類については長期毒性試験のデータ (Murin et al., 

19997) が報告されており、甲殻類及び魚類については急性毒性のデータ (Loewengart, 1984) が

報告されている (7.参照)。1) 

これらの結果から、ε-カプロラクタムの環境中の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 48時間LC50の 820 mg/L 

(Loewengart, 1984) を採用する。 

 

表9-1 ε-カプロラクタム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 

1,250 Murin et al., 1997 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

48時間 LC50 820 Loewengart, 1984 

魚類 
Lepomis macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

120時間 LC50 880 Loewengart, 1984 

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 

ε-カプロラクタムの環境中の生物に対するMOEを、オオミジンコの 48時間LC50の 820 mg/L

を用いて、以下のように算出した。 

                                                        
1) 甲殻類については長期毒性データがあるが、確定値が得られていないので急性毒性データを採用する。 
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MOE＝LC50 / EEC 

＝820,000 (μg/L) / 65 (μg/L) 

＝13,000 

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) 

急性毒性試験結果から長期毒性試験結果を推定するための不確実係数 (100) 

不確実係数積：1,000 

 

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 13,000であり、不確実係数積 1,000より大きく、現時点ではε-カプロラ

クタムが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

ヒト健康に対するリスク評価は、我が国の住民を対象とする。ε-カプロラクタムのヒトにお

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長期の

動物試験データを用いることとする。リスク評価は、実験動物に対する無毒性量 (NOAEL) を

ヒトの体重 1 kgあたりの 1日推定摂取量で除した値である暴露マージン (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 

ε-カプロラクタムは、大気、飲料水及び食物を通じてヒトに摂取されることが推定され、そ

れぞれの経路からの 1日推定摂取量を表 9-2に示す (6.5参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒトの体重 1 kgあたり 1日推定摂取量 0.052、2.6、2.7をヒト健康に

対するリスク評価に用いることとした。 

 

表 9-2 ε-カプロラクタムの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) 2.6 0.052 

飲料水 130 
食物 (魚類) 2.4 経口 
小計 132 

2.6 

全経路 合計 135 2.7 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

ε-カプロラクタムの反復投与毒性に関しては、吸入及び経口のいずれの投与経路でも臓器へ

の影響が認められている。 

吸入経路では、ラットの 13週間全身暴露試験における喉頭粘膜上皮の角質化や過形成を指標

とした NOAELである 70 mg/m3を採用する (Reinhold et al., 1998)。この値は 6時間/日、5日/週

の頻度の吸入暴露試験で得られた値であるので、吸入による体重 1kgあたり 1日推定摂取量に
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換算すると、9.3 (mg/kg/日)1) となる。 

経口経路では、ラットの 90日間経口投与 (混餌) 試験の結果から腎臓の近位尿細管の硝子滴

変性を指標とした NOAELである 25 mg/kg/日を採用する (Central Institute Research, 1971)。 

生殖・発生毒性について、3世代にわたる経口投与 (混餌) 試験では、生殖・発生に関する影

響はみられなかった。吸入暴露では、反復投与毒性で求められた NOAEL70 mg/m3よりも高濃

度暴露群で、胚死亡率の増加、妊娠期間の延長、死産の増加、胎児の体重低値がみられた。 

遺伝毒性については、復帰突然変異試験、DNA損傷性を調べた試験、遺伝子突然変異試験等、

大多数の in vitro試験及び in vivo系の染色体異常試験、姉妹染色分体交換試験、小核試験、DNA

一本鎖切断試験、伴性劣性致死試験等、多くの報告例で陰性であり、一部非常に高用量でみら

れた陽性結果はほとんど用量依存性が認められていないことから、ε-カプロラクタムは遺伝毒

性を示さないと考えられる。 

発がん性に関しては、マウス、ラットともに投与の影響による腫瘍の発生はみられていない。

また、IARCは、ε-カプロラクタムをグループ 4 (ヒトに対しておそらく発がん性がない物質) に

分類している。 

 

なお、U.S. EPAは 1988年に評価しており、3世代にわたる経口投与 (混餌) 試験 (Serota et al., 

1988) より 1,000 ppmを NOAELとし、吸入暴露については評価していない (U.S. EPA, 2003)。

我が国の環境省でも経口経路については同報告 (Serota et al., 1988) から 1,000 ppmを NOAEL

とし、吸入暴露については雄ラットの 2.5か月間吸入暴露試験 (Gabrielyan et al., 1975) より 11 

mg/m3を NOAELとしている (環境省, 2003)。 

2003 年現在、IPCS、EU、カナダ環境省・保健省、及びオーストラリア保健・高齢者担当省

はε-カプロラクタムについてのリスク評価を行なっていない。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

吸入経路、経口経路及び 1 日合計推定摂取量に対する暴露マージン (MOE) を算出した (表

9-3)。 

a. 反復投与毒性に対する吸入経路での暴露マージン 

ラットの 13週間の吸入暴露試験から得られた NOAEL 70 mg/m3 (換算値: 9.3 mg/kg/日相当) 

を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝NOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定吸入摂取量 

＝9,300 (μg/kg/日) / 0.052 (μg/kg/日) 

＝180,000 

不確実係数：動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (5) 

不確実係数積：500 

                                                        
1) NOAELの換算値 ＝70 (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) 
 ＝9.3 (mg/kg/日) 
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b. 経口経路での暴露マージン 

ラットの 90日間経口投与 (混餌) 試験から得られた NOAEL 25 mg/kg/日を用いて、以下のよ

うに算出した。 

MOE＝NOAEL / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定経口摂取量 

＝25,000 (μg/kg/日) / 2.6 (μg/kg/日) 

＝9,600 

不確実係数：動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (5) 

不確実係数積：500 

 

c. 1日合計推定摂取量に対する暴露マージン 

経口及び吸入経路の無毒性量のうち、より低値である吸入経路の 9.3 mg/kg/日を用いて、以

下のように算出した。 

MOE＝NOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日合計推定摂取量 

＝9,300 (μg/kg/日) / 2.7 (μg/kg/日) 

＝3,400 

この場合、不確実係数積は吸入経路での 500とした。 

 

表9-3 ε-カプロラクタム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の換算値 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 0.052 9.3 180,000 500 1) 
経口 2.6 25 9,600 500 1) 

全経路 (合計) 2.7 9.3 2) 3,400 500 1) 
1) 種差 (10)×個人差 (10)×試験期間の修正係数 (5) 
2) 経口ならびに吸入経路の各毒性量から、より低値である 9.3 mg/kg/日を採用した。 

 

 

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、いずれの場合も、ε-カプロラクタムの MOE は不確実係数積よりも

大きく、一般毒性については、現時点ではε-カプロラクタムがヒト健康に悪影響を及ぼすこと

はないと判断する。 
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