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序 文 

目的 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ている。 

 
 
なお、本評価書の作成に関する手法及び基準は「化学物質の初期リスク評価指針 Ver. 2.0」及び

「作成マニュアル Ver. 2.0」として、ホームページ (http://www.nite.go.jp/) にて公開されている。 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会

審議・承認

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

シクロヘキシルアミンは無色～黄色の液体であり、水に混和する。また強塩基で、金属に対

して腐食性を示す。 

主な用途は、ゴム用薬品 (加硫促進剤) の合成原料であり、その他、ボイラー内等の缶石予

防に用いる清缶剤等の用途もある。シクロヘキシルアミンの 2004 年度の製造･輸入量は 1,000

～10,000 トンの範囲と公表されている。シクロヘキシルアミンの排出量について、2004 年度の

PRTR データから、1 年間に全国合計で、大気へ 71 トン、公共用水域へ 32 トン排出され、土壌

への排出はないと推定した。主な排出経路は、パルプ・紙・紙加工品製造業の製紙工場でのボ

イラー用薬品 (清缶剤) の使用による大気、水域への排出と考えられる。 

シクロへキシルアミンは、水に混和し、その蒸気圧は 840 Pa～1.4 kPa (20℃) であり、またヘ

ンリー定数は 0.421 Pa･m3/mol (25℃) であるので、水中から大気中への揮散性はやや低いと推定

される。また、環境水中にシクロへキシルアミンが排出された場合、腐植物質などと結合した

一部は底質に移行する可能性があるが、好気的条件下では容易に生分解されると推定される。

水生生物に対する濃縮性は低いと推定される。 

 

シクロヘキシルアミンの濃度は、公共用水域 (河川、湖沼、海域) 及び食物中で測定されて

いる。大気及び飲料水中の濃度は調査した範囲では入手できなかった。2001 年度の公共用水域

中での濃度 (河川) の調査では、44 地点中 16 地点で検出されており、最大値は 0.22μg/L、95

パーセンタイルは 0.040μg/L であった。2003 年度の食物中濃度の調査は、全て不検出であった。 

一方、PRTR 排出量データと数理モデルを用いて、大気中濃度及び河川水中濃度の推定を行

った。その結果、推定結果の最大値はそれぞれ 0.10μg/m3 及び 4.4μg/L であった。 

シクロヘキシルアミンの水生生物に対するリスク評価を行うための推定環境濃度 (EEC) と

して、河川水中濃度の測定値 (0.040μg/L) と推定値 (4.4μg/L) を比較し、より大きい値であ

る 4.4μg/L を採用した。 

また、ヒトがシクロヘキシルアミンに暴露する経路としては、呼吸による大気からの吸入暴

露、飲料水及び食物を摂取することによる経口暴露が主として考えられる。シクロヘキシルア

ミンの大気中濃度 (0.10μg/m3:推定値)、飲料水中濃度の代用として河川水中濃度 (4.4μg/L:推

定値)、食物中濃度 (50μg/kg:測定値 検出限界の 1/2 の値) から、ヒトの体重 1kg あたりの 1 日

推定摂取量を 0.040μg/kg/日 (吸入経路)、2.2μg/kg/日 (経口経路) と推定した。 

 

シクロヘキシルアミンの環境中の水生生物への有害性に関しては、藻類及び甲殻類の急性及

び長期毒性試験結果が、魚類については急性毒性試験結果が、それぞれ得られている。急性毒

性試験の最小値は、魚類であるメダカに対する致死を指標とした 14 日間 LC50 の 18.7 mg/L で

ある。また、長期毒性試験の最小値は、甲殻類であるオオミジンコに対する繁殖を指標とした

21 日間 NOEC の 1.6 mg/L であり、この値が得られた水生生物に対する毒性データのうち最小

値である。この値と EEC 4.4μg/L を用いて暴露マージン (MOE) を算出した結果、MOE 360

はリスク評価に用いた毒性試験データに関する不確実係数積 50 より大きく、現時点ではシクロ

ヘキシルアミ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。 
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実験動物に対する反復投与毒性については、経口投与経路で主に精巣に影響がみられている。 

吸入経路では、ヒト健康への影響のリスク評価に必要な無毒性量を判断するのに適切な動物

試験の報告は得られなかった。経口経路では、ラットに 13 週間混餌投与した試験で、雌雄で体

重増加抑制及び肝臓、腎臓等ほとんどの器官の絶対重量の減少、雄で摂餌量、ヘマトクリット

値及び白血球の減少、精細管萎縮、雌では摂水量減少を指標として、NOAEL 600 ppm (41 mg/kg/

日相当) を採用した。吸入暴露による反復投与毒性については、NOAEL、LOAEL を得ること

はできなかった。 

生殖・発生毒性については、マウス及びラットで経口投与による生殖試験、多世代試験、催

奇形性試験が行われている。ラットにシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンと

して混餌投与した多世代試験で、分娩生存児数及び児動物の離乳時体重の減少がみられ、生殖・

発生毒性に関する NOAEL は 50 mg/kg/日である。この値は一般毒性よりも大きいためリスク評

価に用いない。催奇形性については、マウス及びラットのいずれにおいても、母動物毒性のみ

られる用量まで影響はみられていない。 

遺伝毒性については in vitro 及び in vivo において、突然変異、染色体異常及び DNA 損傷に関

する試験が数多く行われている。染色体異常試験では、in vitro のほとんどの試験で陽性である

が、in vivo においては陰性結果が多いこと、また、突然変異試験では in vitro、in vivo のほとん

どの試験で陰性であることから、遺伝毒性について明確に判断することはできない。また、発

がん性については、マウス及びラットにおける試験で投与に関連した腫瘍の発生はみられてい

ない。IARC はシクロヘキシルアミンを評価していない。 

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

した結果、シクロヘキシルアミンの経口経路に対する MOE 19,000 は不確実係数積 500 より大

きく、現時点ではヒト健康 (経口) に悪影響を及ぼすことはないと判断する。また、吸入経路

については評価していないが、全経路に対する MOE は、経口経路とほぼ同じ値となるため、

現時点ではヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

以上のことから、シクロヘキシルアミンは現時点では環境中の水生生物及びヒト健康に対し、

悪影響を及ぼすことはないと判断する。 
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1.1.1 化学物質の同定情報 

1.2 物質名 : シクロへキシルアミン 

1.3 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 3-2258 

1.4 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-114 

1.5 CAS登録番号 : 108-91-8 

1.6 構造式  
NH2

 

1.7 分子式 : C6H13N 

1.8 分子量 : 99.18 
 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

アミノシクロヘキサン、シクロヘキサンアミン、ヘキサヒドロアニリン 
 

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 

ジシクロへキシルアミン (一般的な製品) (化学物質評価研究機構, 2002) 
 

2.4 添加剤または安定剤 

無添加 (一般的な製品) (化学物質評価研究機構, 2002) 
 

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

消防法：危険物第四類第二石油類 

毒劇物取締法：劇物 

労働安全衛生法：危険物引火性の物、名称等を通知すべき危険物及び有害物 

大気汚染防止法：有害大気汚染物質 

海洋汚染防止法：有害液体物質 Y 類 

船舶安全法：腐食性物質 

航空法：腐食性物質 

港則法：腐食性物質 
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3．物理化学的性状 

外 観：無色～黄色液体 (IPCS, 2004) 

融 点：-17.7℃ (Merck, 2001) 

沸 点：134.5℃ (Merck, 2001) 

引 火 点：28℃ (密閉式) (IPCS, 2004) 

      31℃ (NFPA, 2002) 

発 火 点：293℃ (IPCS, 2004 ; NFPA, 2002) 

爆 発 限 界：1.5～9.4 vol % (空気中) (IPCS, 2004 ; NFPA, 2002) 

比   重：0.8647 (25℃/25℃)       

(Merck, 2001) 

蒸 気 密 度：3.42 (空気 = 1、計算値) 

蒸 気 圧：840 Pa～1.4 kPa (20℃)、2.4 kPa (30℃)、5.9 kPa (59℃) (Verschueren, 2001) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow = 1.49 (測定値)、1.63 (推定値) (SRC:KowWin , 2006) 

解 離 定 数：pKa = 10.64 (25℃) (Dean, 1999) 

スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 56 (基準ピーク= 1.0)、43 (0.31)、28 (0.16)    (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc = 40 (推定値) (SRC:PcKocWin, 2006) 

溶 解 性：水：混和  (Merck, 2001) 

アルコール、エーテル、エステル、芳香族炭化水素、脂肪族炭化水素：混和  

 (Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：0.421 Pa･m3/mol (4.16×10-6 atm･m3/mol) (25℃、測定値) (SRC:HenryWin, 2006) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm = 4.13 mg/m3、1 mg/m3 = 0.242 ppm (計算値) 

そ の 他：強塩基で、金属に対して腐食性を示す。        (IPCS, 2004) 
 

 

4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

シクロヘキシルアミンの 2004 年度の製造･輸入量は 1,000～10,000 トンの範囲となっている (経

済産業省, 2006)。 

また、別の情報として、シクロヘキシルアミンの 2000 年から 2002 年までの 3 年間の製造量、

輸入量等を表 4-1 に示す (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表 4-1 シクロヘキシルアミンの製造・輸入量等 (トン) 
年 2000 2001 2002 

製造量 4,030 4,200 4,000 

輸入量 0 0 0 

輸出量 1,800 2,000 1,800 
国内供給量 1) 2,230 2,200 2,200 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 国内供給量＝製造量＋輸入量－輸出量とした。 
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4.2 用途情報 

シクロヘキシルアミンの用途及びその使用割合を表 4-2 に示す (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

シクロヘキシルアミンは、主にゴム用薬品 (加硫促進剤) の合成原料として使用される。その他、

界面活性剤 (乳化剤、発泡剤) や農薬 (殺虫剤、殺菌剤)、染料、香料などの合成原料及びボイラ

ー内等の缶石予防に用いる清缶剤 (酸素吸収剤、防錆剤) といった用途もある (化学工業日報社, 

2006; 製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表 4-2 シクロヘキシルアミンの用途別使用量の割合 

用途 
割合 

(%) 

ゴム用薬品 (加硫促進剤) 80 

界面活性剤 (乳化剤、発泡剤)、
農薬 (殺虫剤、殺菌剤)、染料、

香料 

合成原料 

清缶剤 (酸素吸収剤、防錆剤) 

20 

合計 100 

(化学工業日報社, 2006; 製品評価技術基盤機構, 2004) 

 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 16 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, 2006a) (以下、「2004 年度 PRTR データ」という) によると、

シクロヘキシルアミンは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 19 トン、公共用水域へ 6 トン

排出され、廃棄物として 37 トン、下水道に 43 kg 移動している。土壌への排出はない。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 78 トンの排出量が推計されている。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 

2004 年度 PRTR データに基づき、シクロヘキシルアミンの届出対象業種別の排出量と移動量を

表 4-3 に示す (経済産業省・環境省, 2006a, b)。 

シクロヘキシルアミンの業種別排出量の合計 (届出と届出外排出量の合計) のうち、ほとんどは、

パルプ・紙・紙加工品製造業の届出外事業者からの排出である。 
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表 4-3 シクロヘキシルアミンの届出対象業種別の排出量及び移動量 (2004 年度実績) (トン/年) 

届出 届出外 
届出と届出外の 

排出量合計 

排出量 移動量 業種名 

大気 
公共用

水域 
土壌 廃棄物 下水道 

排出量

(推計) 
排出計 2) 

割合 

(%) 

パルプ・紙・紙 
加工品製造業 

9 5 0 0 0 78 92 89 

化学工業 10 1 0 25 ＜0.5 － 11 10 

石油製品・石炭 
製品・製造業 

＜0.5 ＜0.5 0 1 0 － ＜0.5 0 

電気機械器具 
製造業 

0 0 0 11 0 － － 0 

非鉄金属製造業 0 0 0 < 0.5 0 － － 0 

その他 1) 0 0 0 0 0 － － 0 

合計 2) 19 6 0 37 ＜0.5 78 103 100 

(経済産業省・環境省, 2006a, b) 
1)「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。 
2) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
0.5 トン未満の排出量及び移動量はすべて「＜0.5」と表記した。 
－: 届出なしまたは推計されていない。 

 

 

4.3.2 その他の排出源 

2004 年度 PRTR データで推計対象としている以外のシクロヘキシルアミンの排出源の情報につ

いては、調査した範囲では得られていない。 

 

4.4 環境媒体別排出量の推定 

各排出源におけるシクロヘキシルアミンの環境媒体別排出量を表 4-4 に示す (製品評価技術基

盤機構, 2007)。 

その際、2004 年度 PRTR データに基づく届出対象業種の届出外事業者からの排出量については、

排出先媒体別に集計されていないため、業種ごとの届出データにおける大気、公共用水域、土壌

への排出割合を用いて、その環境媒体別の排出量をそれぞれ推定した。 

以上のことから、シクロヘキシルアミンは、1 年間に全国で、大気へ 71 トン、公共用水域へ 32

トン排出し、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。 

 

表 4-4 シクロヘキシルアミンの環境媒体別排出量 (2004 年度実績) (トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

対象業種届出 19 6 0 
対象業種届出外 1) 52 26 0 

合計 71 32 0 
(製品評価技術基盤機構, 2007)  
1) 大気、公共用水域、土壌への排出量は、業種ごとの届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 
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また、公共用水域へ排出される届出排出量 6 トンのうち、排水の放流先が河川と届け出られて

いる排出は 1 トンであった (経済産業省, 2006)。届出外の排出量を届出排出量と同じ割合で環境媒

体へ排出され、公共用水域へは全て河川への排出であると仮定すると、河川への排出量は 27 トン

となる。 

 

4.5 排出シナリオ 

2002 年におけるシクロヘキシルアミンの製造量及び 2003 年度の製造段階における排出原単位 

(日本化学工業協会, 2005) から、シクロヘキシルアミンの製造段階での排出量は大気へ 1 トン排出

され、公共用水域及び土壌への排出はないと考えられる (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

また、シクロヘキシルアミンの使用段階での排出については、清缶剤という用途情報と、パル

プ・紙・紙加工品製造業からの排出割合が、全体の約 8 割という 2004 年度 PRTR データから判断

して、製紙工場でのボイラー用薬品 (清缶剤) の使用による大気、水域への排出が主たる排出経路

と考える。 

 

 

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、シクロへキシルアミンと OH ラジカルとの反応速度定数は 5.50×10-11 cm3/

分子/秒 (25℃、推定値) である (SRC:AopWin, 2006)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3

とした時の半減期は 4～7 時間と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

調査した範囲内では、シクロへキシルアミンとオゾンとの反応性に関する報告は得られていな

い。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

調査した範囲内では、シクロへキシルアミンと硝酸ラジカルとの反応性に関する報告は得られ

ていない。 

 

d.  直接光分解性 

対流圏大気中では、シクロへキシルアミンは 290 nm 以上の光を吸収しないので直接光分解しな

いと推定される (U.S. NLM:HSDB, 2006)。 

 

5.1.1 水中での安定性 

5.1.2 非生物的分解性 

シクロへキシルアミンには、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
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解されない。 

 

5.1.3 生分解性 

シクロへキシルアミンは、化学物質審査規制法に基づく好気的生分解性試験では、被験物質濃

度 100 mg/L、活性汚泥濃度 30 mg/L、試験期間 2週間の条件において、生物化学的酸素消費量 (BOD) 

測定での分解率は 62%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 95%、ガスクロマトグラフ (GC) 測定での分解率は 100%であった (通商産業省, 1979)。 

この他に、レスピロメーター (respirometer) を用いた好気的生分解性試験では、シクロへキシル

アミンは、濃度 50 mg/L、試験期間 2 週間の条件において、BOD 測定による分解率は、河川の底

質由来の微生物を用いた場合には 0%、下水処理場由来の馴化していない微生物を用いた場合には

68%、下水処理場由来の馴化した微生物を用いた場合には 79%であった (Calamari et al., 1980)。 

以上のことから、シクロへキシルアミンは好気的条件下で生分解されると推定される。 

調査した範囲内では、シクロへキシルアミンの嫌気的生分解性に関する報告は得られていない。 

 

5.1.4 下水処理による除去 

調査した範囲内では、シクロへキシルアミンの下水処理による除去に関する報告は得られてい

ない。 

 

5.2 環境中分布推定 

シクロへキシルアミンが、大気、水域または土壌のいずれかに定常的に排出されて定常状態に

到達した状態、すなわち、大気、水域、土壌及び底質間の移動、系外への移動・分解などによる

減少が釣り合った後に残存しているシクロへキシルアミンの環境中での分布をフガシティモデ

ル・レベル III (Mackay et al., 1992) により推定した (表 5-1)。なお、環境への排出は、大気、水域

及び土壌の各々に個別に排出される 3 つのシナリオを設定した (化学物質評価研究機構, 2001)。 

シクロへキシルアミンが大気に排出された場合は土壌に 5 割強、水域に約 3 割、大気に約 1 割

分布し、水域に排出された場合は主に水域に分布し、また、土壌に排出された場合は土壌に約 8

割、水域に約 2 割分布するものと推定される。 

 

表 5-1 シクロへキシルアミンのフガシティモデル・レベル III による環境中分布推定結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%排出) 

11.7 30.9 57.2 0.2 

シナリオ 2 
(水域中に 100%排出) 

0.0 99.4 0.0 0.6 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%排出) 

0.0 21.1 78.8 0.1 

(化学物質評価研究機構, 2001) 
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5.3 環境水中での動態 

シクロへキシルアミンは、蒸気圧が 840 Pa～1.4 kPa (20℃) であり、水に混和し、ヘンリー定数

が 0.421 Pa･m3/mol (25℃) (3 章参照) であるので、水中から大気中への揮散性はやや低いと推定さ

れる。 

シクロへキシルアミンの土壌吸着係数 (Koc) の値は、非解離の状態では 40 (3 章参照) であり、

この状態では懸濁物質及び底質には吸着され難いと推定される。しかし、解離定数 (pKa = 10.64) (3

章参照) から、一般的な環境水中ではシクロへキシルアミンのアミノ基は、プロトン付加体として

存在していると推定され、腐植物質 (フミン物質) のカルボキシル基などと結合する可能性がある。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にシクロへキシルアミンが排出された場合は、腐植

物質などと結合した一部のものは底質に移行する可能性があるが、好気的条件下では容易に生分

解されると推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

調査した範囲内では、シクロへキシルアミンの生物濃縮係数 (BCF) の測定値に関する報告は得

られていない。しかし、シクロへキシルアミンの BCF はオクタノール/水分配係数 (log Kow)  の

値 1.49 (3 章参照) から 2.8 と計算され (SRC: BcfWin, 2006)、水生生物への濃縮性は低いと推定さ

れる。 

 

 

6．暴露評価 

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

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

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

る。 

 

6.1 環境中濃度 

6.1.1 環境中濃度の測定結果 

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

とともに、暴露評価に用いる濃度の採用候補を選定する。 

 

a. 大気中の濃度 

シクロヘキシルアミンの大気中濃度に関する報告は、調査した範囲内では得られなかった。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

シクロヘキシルアミンの公共用水域中の濃度として、環境省による 2001 年度の水環境中の要調

査項目存在状況調査結果を 表 6-1に示す (環境省, 2002)。この調査は、環境省が水環境中で一定

の検出率を超えて検出されている物質、水環境を経由して人の健康や生態系に有害な影響を与え

る可能性がある物質等を要調査項目に選定し、その水環境中の存在状況を全国的に測定したもの

である。この調査において、2001 年度における河川での測定値の 95 パーセンタイルを求めると
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0.040μg/Lとなる。 

 

表 6-1 シクロヘキシルアミンの公共用水域中の濃度 (1) 
調査
年度 水域 検出地点数 

/調査地点数 
検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

河川 16 / 44 16 / 44 nd-0.22 0.040  

湖沼 2 / 3 2 / 3 nd-0.030  2001 
海域 0 / 3 0 / 3 nd  

0.01 

(環境省, 2002) 
nd :不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として 95 パーセンタイルを算出 

 

 

環境庁による 1983 年度の化学物質環境調査結果を 表 6-2に示す (環境庁, 1984)。この調査は一

般環境中における残留状況を把握するために行っている。 

  

表 6-2 シクロヘキシルアミンの公共用水域中の濃度 (2) 
調査

年度 
水域 

検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

河川 1/2 2/6 nd-1.1 0.5 
湖沼 0/4 0/12 nd 0.5 1983 
海域 0/36 0/108 nd 0.3-3 

(環境庁, 1984) 
nd :不検出 
文献中の調査地点名で「～河口」と記されているものは一律「海域」に分類した 

 
 

以上の報告より、調査年度が新しく測定地点も多いことから、環境省の 2001 年度の測定結果よ

り算出した 95パーセンタイルの 0.040μg/Lを暴露評価で用いる河川水中濃度の採用候補とした。 

海域中濃度における測定結果については、調査地点数が少ない、または調査年度が古いことか

ら、採用候補を求めなかった。 

 

また、参考として、環境庁による 1984 年度の化学物質環境調査結果において測定された底質中

の濃度を 表 6-3に示す (環境庁, 1984)。 

 

表 6-3 シクロヘキシルアミンの底質中の濃度 

調査年度 
検出地点数/ 
測定地点数 

検出数/検体数
検出範囲 

(μg/g-dry) 
検出限界 

(μg/g-dry) 
1983 1/42 3/126 nd-0.041 0.01-0.08 

 (環境庁, 1984) 
nd:不検出 

 

 

c. 飲料水中の濃度 

シクロヘキシルアミンの水道水中濃度及び地下水中濃度に関する報告は、調査した範囲内では
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得られなかった。 

 

d. 食物中の濃度 

シクロヘキシルアミンの食物中濃度として、日本食品分析センターによる 2003 年度の食事から

の化学物質暴露量に関する調査結果を表 6-4に示す (日本食品分析センター, 2004)。この調査は、

食物中の化学物質の含有状況を把握することを目的としており、全国 10 地域の各 5 世帯の任意の

連続 3 日間の朝食、昼食、夕食等を陰膳方式で採取し、分析したものである。 

その結果によると、食物中のシクロヘキシルアミンの濃度は調査した 50 試料のすべてにおいて

不検出であった (検出限界: 0.10 mg/kg)。 

 

表 6-4 シクロヘキシルアミンの食物中の濃度 
調査 
年度 

検出地域数 
/調査地域数 

検出世帯数 
/調査世帯数 

検出範囲 
(mg/kg) 

検出限界 
(mg/kg) 

2003 0/10 0/50 nd 0.10 
(日本食品分析センター, 2004) 
nd:不検出 

 

 

以上の報告より、暴露評価に用いる食物中濃度の測定結果は、日本食品分析センターの 2003 年

度の測定結果を採用した。ここでは、2003 年度の食物中濃度はすべて不検出であったことから、

検出限界の 1/2 の値である 0.05 mg/kg とした。 

 

6.1.2 環境中濃度の推定 

ここでは、数理モデルを用いて大気及び河川の濃度推定を行う。 

 

a. 大気中濃度の推定 

シクロヘキシルアミンの2004年度PRTR排出量データと広域大気拡散モデルAIST-ADMER Ver. 

1.5 (産業技術総合研究所, 2006; 東野ら, 2003) を用いて、全国11地域 (北海道、東北、北陸、関東、

中部、東海、近畿、中国、四国、九州、沖縄) の大気中濃度を推定した。 

 

大気への排出量分布の推定 

届出データについては、事業所所在地を排出地点とし、排出地点が特定できない推計値 (対象

業種届出外からの排出) については、各種統計データを利用し、メッシュデータによる排出量分

布の推定を行った (製品評価技術基盤機構, 2007)。 

以下に排出量分布の推定に利用した主なデータを示す。 

 

届出外排出量 : 事業所数及び従業員数 (統計情報研究開発センター, 2004a) 
  業種別製品出荷額 (経済産業調査会, 2004) 

 

計算条件 

シクロヘキシルアミンは、大気環境中ではガス状で存在すると考えられるので (U.S. NLM, 
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National Library of Medicine, 2006)、以下のように計算条件を設定した。 

 

数理モデル   : AIST-ADMER Ver.1.5 

計算対象地域 : 全国 (11地域) 5 km×5 kmメッシュ 

年間排出量   : 71トン (4. 参照) 

計算対象期間 : 1年 

気象データ   : アメダス気象年報 2004 年 (気象業務支援センター, 2006) 

パラメータ   : 雨による洗浄比 1)        5,900 

大気中での分解係数 2)    2.8×10-5 (1/s) 

大気からの乾性沈着速度 3)  0 (m/s) 

バックグラウンド濃度 3)    0 (μg/m3) 

 

推定結果 

各地域での推定値を表 6-5に示す (製品評価技術基盤機構, 2007)。全国の年平均の最大値は、東

北地域における0.10μg/m3であった。 

 

表 6-5 シクロヘキシルアミンの年平均大気中濃度推定結果 

計算対象地域 最小 
(μg/m3) 

最大 
(μg/m3) 

北海道 7.5×10-9 0.032 
東北 3.3×10-7 0.10 
北陸 1.5×10-6 1.9×10-3 
関東 5.5×10-8 0.024 
中部 5.1×10-6 4.3×10-3 
東海 7.3×10-6 0.042 
近畿 3.7×10-6 0.029 
中国 2.0×10-7 2.7×10-3 
四国 3.2×10-7 0.082 
九州 ＜10-9 1.4×10-3 
沖縄 ＜10-9 9.0×10-5 

(製品評価技術基盤機構, 2007) 
10-9μg/m3未満の推定結果はすべて「＜10-9」と表記した 

 

 

b. 河川水中濃度の推定 

シクロヘキシルアミンの2004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32トン/年のうち、河川への排出量は27トン/年であった (経済産業省, 

2006)。そのうち、関東地域における河川への排出量は5.8トン/年であった。 

関東地域における河川への排出割合が 21%を占めるため、全国を代表できると考え、河川中化

学物質濃度分布予測モデル IRM1 (化学物質評価研究機構, 2002,2003) を用いて、利根川水系、荒

                                                        
1) (雨による洗浄比) = 気体定数:8.314 (Pa・m3/(mol・K))×絶対温度:298 (K) ÷ヘンリー定数:0.421 (Pa・m3 /mol) 

         = 5,900    (ヘンリー定数は 3. 参照)  
2) (大気中での分解係数) = OH ラジカルとの反応速度定数:5.5×10-11 (cm3/分子/s) × OH ラジカル濃度:5×105 (分子/cm3) 
           = 2.8×10-5 (/sec) (5.1 参照)   
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川水系及び多摩川水系について濃度を推定した。 

 

河川への排出量分布の推定 

大気と同様の方法により、メッシュデータによる排出量分布の推定を行った。 

 

計算条件 

数理モデル : IRM1 

計算対象地域 : 関東 3 水系 (利根川、荒川、多摩川) 1 km×1 km メッシュ 

計算対象期間 : 1年 

流量データ : 平成 12 年度流量年表 (国土交通省, 2002)  

アメダス気象年報 2000 年 (気象業務支援センター, 2002) 等から作成 

パラメータ : ヘンリー定数  0.421 (Pa・m3 /mol) (3.参照) 

生物分解速度定数 1)    5.4×10-7 (1/s) 

分配係数 (付着藻類吸着態) 2)    1.5 (-) 

分配係数 (懸濁物吸着態) 3)    3.8 (cm3/g) 

分配係数 (底泥吸着態) 4)    1.9 (cm3/g) 

吸着速度定数 5)    10-6 (1/s) 

 

推定結果 

推定の結果、シクロヘキシルアミンの河川の利水目的類型 AA～C の水質基準点での河川水中濃

度の最大値は、利根川水系で 1.6μg/L、荒川水系で 4.4μg/L、多摩川水系で 0.043μg/L であった (製

品評価技術基盤機構, 2007)。 

 

6.2 水生生物生息環境における推定環境濃度 

水生生物が生息する環境における EEC として、測定結果の採用候補 0.040μg/L と推定結果 4.4

μg/L を比較し、より大きい値である 4.4μg/L を採用した (6.1.1 b、6.1.2 b 参照)。 

 

6.3 ヒトへの暴露シナリオ 

6.3.1 環境経由の暴露 

シクロヘキシルアミンの環境経由のヒトへの暴露経路は、呼吸による吸入暴露と飲料水及び食

物からの経口暴露が主として考えられる。 

 

6.3.2 消費者製品経由の暴露 

入手した用途情報から、シクロヘキシルアミンの消費者製品からの暴露はないものと考えられ

                                                                                                                                                                             
3) 乾性沈着速度及びバックグラウンド濃度に関する情報が得られなかったので 0 とした。 
1)  (生物分解速度定数) = loge2 ÷分解度が高い (5.参照)ことから 360 時間と仮定＝ 5.4×10-7 (1/s) 
2)  分配係数（付着藻類吸着態）＝ 10(logKow – 1.32)         ＝ 1.5    logKow = 1.5 (3.参照)  
3)  分配係数（懸濁物吸着態） ＝ 0.2×10(logKow – 0.21) ＝ 3.8 (cm3/g)     
4)  分配係数（底泥吸着態）  ＝ 0.1×10(logKow – 0.21) ＝ 1.9 (cm3/g)   logKow = 1.5 (3.参照) 
5)  吸着速度定数は 10-6と仮定した 
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るので、本評価書においては考慮しない (4.2 参照)。 

 

6.4 ヒトの推定摂取量 

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

摂水量を 2 L/人/日、食物の摂食量を 2,000 g/人/日とした。 

推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

大気からの摂取量推定に用いる大気中濃度は、測定結果の採用候補が得られていないため、大

気中濃度の推定結果から最大値 0.10μg/ m3 を採用した (6.1.1 a 、6.1.2 a 参照)。 

飲料水からの摂取量推定に用いる飲料水中濃度は、飲料水に関する測定結果が入手できなかっ

たため河川水中濃度で代用することとし、河川水中濃度の推定結果の最大値 4.4μg/L を採用した 

(6.1.1 b、6.1.2 b 参照)。 

食物からの摂取量推定に用いる食物中濃度は、測定結果から、0.050 mg/kg を採用した。この値

は、検出限界の 1/2 の値である (6.1.1 d 参照)。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

大気からの摂取量：0.10 (μg/m3) ×20 (m3/人/日) ＝ 2.0 (μg/人/日)  

飲料水からの摂取量：4.4 (μg /L) ×2 (L/人/日) ＝ 8.8 (μg/人/日) 

食物からの摂取量：50 (μg/kg) ×2 (kg/人/日) ＝ 100 (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：2.0 (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 0.040 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(8.8 + 100) (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 2.2 (μg/kg/日) 

合計摂取量：0.040 (μg/kg/日) + 2.2 (μg/kg/日) ＝ 2.2 (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 

シクロヘキシルアミンの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1 に示す。 

原生動物での毒性影響について報告されており、最小値は鞭毛虫類 (Entosiphon sulcatum) の増

殖阻害を指標とした 72 時間毒性閾値 (EC5) の 0.7 mg/L であった (Bringmann, 1978)。 

 

表 7-1 シクロヘキシルアミンの微生物に対する毒性試験結果 
生物種 温度 

(℃) 
エンドポイント 濃度 

(mg /L) 
文献 

原生動物 
Entosiphon sulcatum
(鞭毛虫類) 

25 72 時間毒性閾値 1) 増殖阻害 0.7 
(n) 

Bringmann, 
1978 

Uronema parduczi 
(繊毛虫類) 

25 20 時間毒性閾値 1) 増殖阻害 > 200 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1980 

Chilomonas 
paramaecium 
(鞭毛虫類) 

20 48 時間毒性閾値 1) 増殖阻害 > 400 
(n) 

Bringmann et al., 
1980 
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(n): 設定濃度 
1) 対照区と比較して 5％の影響を与える濃度 (EC5) 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

シクロヘキシルアミンの藻類に対する毒性試験結果を表 7-2 に示す。 

淡水緑藻のセレナストラムを用いた生長阻害試験について報告されており、バイオマス及び生

長速度によって算出した 72 時間 EC50はそれぞれ 14.3 mg/L、32.7 mg/L、72 時間 NOEC はそれぞ

れ 3.2 mg/L、5.7 mg/L であった (環境庁, 1998a)。 

なお、セネデスムス及び藍藻のミクロシスティスを用いた 8 日間毒性閾値 (EC3) がそれぞれ

0.320 mg/L、0.02 mg/L であった (Bringmann and Kuhn, 1977a, 1978) との報告があるが、通常の生

長阻害試験のエンドポイントではないため、有害性評価には用いない。 

調査した範囲内では、海産種に関する試験報告は得られていない。 

 

表 7-2 シクロヘキシルアミンの藻類に対する毒性試験結果 
生物種 試験 

方式 
温度 
(℃) 

エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

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

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 

 
14.3 
31.1 
29.3 
32.7 
3.2 
18.5 
10.3 
5.7 

(a, n) 

環境庁, 1998a 

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

止水 27 8 日間毒性閾値 3) 生長阻害 0.320 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1977a, 
1978 

Microcystis 
aeruginosa 
(藍藻、ﾐｸﾛｼｽﾃｨ

ｽ) 

止水 27 8 日間毒性閾値 3) 生長阻害 0.02 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, , 1978 

(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 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 文献をもとに再計算した値、3) 対照区と比較して 3％の影響

を与える濃度 (EC3) 
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 

シクロヘキシルアミンの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3 に示す。 

急性毒性について、甲殻類のオオミジンコの遊泳阻害を指標とした 24 時間 EC50は 80 mg/L で

あり (Bringmann and Kuhn, 1977b)、48 時間 EC50は 36.3 mg/L (環境庁, 1998b) であった。 

長期毒性について、オオミジンコの繁殖を指標とした 21 日間 NOEC は 1.6 mg/L であった (環

境庁, 1998c)。 
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調査した範囲内では、海産種に関する試験報告は得られていない。 

 

表 7-3 シクロヘキシルアミ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 
OECD 

202 
GLP 

半止水 

20.1-
20.5

228 7.3-
10.1

48 時間 EC50 

遊泳阻害 
36.3 
(a, n) 

環 境 庁 , 
1998b 

DIN1) 
38412-2 
止水 

20-22 70 7.6-
7.7

24 時間 EC50 
遊泳阻害 

80 
(n) 

Bringmann 
& Kuhn, 
1977b 

Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間 
以内 

OECD 
211 

GLP 
半止水 

19.5-
20.9

228-251 7.4-
9.3 

21 日間 EC50 

21 日間 NOEC 

繁殖 

3.9 
1.6 

(a, n) 

環 境 庁 , 
1998c 

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 
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 

シクロヘキシルアミンの魚類に対する毒性試験結果を表 7-4 に示す。 

急性毒性としては、淡水魚ではメダカ、ニジマス及びゴールデンオルフェに対するデータがあ

る。シクロヘキシルアミンは試験液中の pH を上昇させるため、pH を調整しない試験及び調整し

た試験が行われ、メダカに対する 96 時間 LC50はそれぞれ 33.4 mg/L、100 mg/L 超であった (環境

庁, 1998d)。また、異なる硬度 (20 及び 320 mg CaCO3/L) におけるニジマスに対する 96 時間 LC50

は、それぞれ 44 mg/L、90 mg/L であった (Calamari et al., 1980)。 

メダカの 14 日間延長毒性試験では、急性毒性試験と同様に pH を調整しない試験及び調整する

試験を行ったところ、14 日間 LC50はそれぞれ 18.7 mg/L、100 mg/L 超、致死や成長を指標とした

NOEC はそれぞれ 7.5mg/L、100 mg/L 以上であった (環境庁, 1998e)。 

以上から、シクロヘキシルアミンは試験液の水質 (pH、硬度) の違いにより毒性値が異なる。 

調査した範囲内では、長期毒性及び海水魚に関する試験報告は得られていない。 

 

表 7-4 シクロヘキシルアミンの魚類に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

淡水 
6.6-
10.1
調整

無し

96 時間 LC50 33.4 
(a, n) 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

2.03 cm 
0.141 g 

OECD 
203 
GLP 

半止水 

24±1 25.0 

6.6-
7.1
中和

96 時間 LC50 >100 
(a, n) 

環 境 庁 , 
1998d 
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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 

6.8-
9.8 
調整

無し

14 日間 LC50 

14 日間 NOEC 
致死 

18.7 
7.5 

(a, n) 

 2.04 cm 
0.140 g 

OECD 
204 

GLP 
流水 

24±2 15.3 

6.8-
7.3 
中和

14 日間 LC50 

14 日間 NOEC 
致死、成長 

>100 
≧100 
(a, n) 

環 境 庁 , 
1998e 

20 44 
(m) 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

ND 止水 15 

320 

7.4 96 時間 LC50 

90 
(m) 

Calamari et 
al., 1980 

Leuciscus idus 
(ｺﾞｰﾙﾃﾞﾝｵﾙﾌｪ、
ｺｲ科) 

ND 止水 ND ND ND 48 時間 LC50 58-195 
(n) 

Juhnke & 
Ludemann, 
1978 

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、 
(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
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、シクロヘキシルアミ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、シクロヘキシルアミンの微生物 (土壌中の細菌や菌類) 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、シクロヘキシルアミ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、シクロヘキシルアミ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) 

シクロヘキシルアミン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、繁殖などを指標に検討が行われている。海産種及び陸生生物に関する試験報告は得られてい

ない。 

微生物について、鞭毛虫類 (Entosiphon sulcatum) の増殖阻害を指標とした 72 時間毒性閾値 

(EC5) は 0.7 mg/L であった。 

藻類について、淡水緑藻のセレナストラムの生長阻害試験での 72 時間 EC50は 14.3 mg/L (バイ

オマス) 及び 32.7 mg/L (生長速度) であり、これらの値は GHS 急性毒性有害性区分 III に相当し、

有害性を示す。また、NOEC は同じ試験での 5.7 mg/L (生長速度) であった。 
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無脊椎動物について、甲殻類のオオミジンコに対する 48 時間 EC50 (遊泳阻害) は 36.3 mg/L で

あり、この値は GHS 急性毒性有害性区分 III に相当し、有害性を示す。長期毒性について、オオ

ミジンコの繁殖を指標とした 21 日間 NOEC は 1.6 mg/L であった。 

魚類に対する急性毒性について、メダカに対する 96 時間 LC50は 33.4 mg/L であり、この値は

GHS 急性毒性有害性区分 III に相当し、有害性を示す。また、メダカの 14 日間延長毒性試験での

14 日間 LC50は 18.7 mg/L であった。魚類の長期毒性についての試験報告は得られていない。 

 

以上から、シクロヘキシルアミンの水生生物に対する急性毒性は、藻類、甲殻類、魚類に対し

て GHS 急性毒性有害性区分 III に相当し、有害性を示す。長期毒性についての NOEC は、藻類で

は 5.7 mg/L、甲殻類では 1.6 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 1.6 mg/L である。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

シクロヘキシルアミンの生体内運命の試験結果を表 8-1、シクロヘキシルアミンの動物における代謝

経路を図 8-1 に示す。 

MF1 マウス、Wistar 及び DA ラットに[1-14C]シクロヘキシルアミン塩酸塩 200 mg/kg を強制経

口投与し、尿中排泄を調べる実験が、5、8、12、18 週齢時の 4 回行われた。いずれの動物種にお

いても、実験時点によるばらつきはあるものの、6 時間後までに投与放射能の約半分、24 時間後

までに約 80%、72 時間後までには約 90%が尿中に排泄された。24 時間尿中の代謝物を調べたとこ

ろ、いずれの動物種においても未変化体が大半を占めていたが、水酸化物 (3-及び 4-アミノシク

ロヘキサノール) も検出された。MF1 マウス及び DA ラットでは、水酸化物は尿中放射能の 5%未

満であったが、Wistar ラットでは約 10～20%と比較的多く、水酸化反応に系統差が認められた 

(Roberts et al., 1989)。 

MF1 マウス、Wistar 及び DA ラットにシクロヘキシルアミン塩酸塩を含む飼料をシクロヘキシ

ルアミンとして 400 mg/kg/日で 13 週間与えた実験で、いずれの動物種においても、精巣中には血

漿中の 5～7 倍の未変化体が検出された。一方、水酸化物 (3-及び 4-アミノシクロヘキサノール) は、

精巣、血漿のいずれにおいても、未変化体よりも低濃度であり、精巣への顕著な蓄積も認められ

なかった。なお、3、7 週間投与した場合においても、血漿及び精巣中の未変化体及び水酸化物の

濃度は 13 週間投与の場合と大差はなかった (Roberts et al., 1989)。 

ラット及びモルモットに[1-14C]シクロヘキシルアミン塩酸塩 50 mg/kg を強制経口投与した実験

で、24 時間後までの投与放射能の尿、糞、呼気中への排泄は、ラットで 86.4、0.5%、0.01%未満、

モルモットでは 89.8、6.9、0.4%であった。ラット、ウサギ、モルモットにそれぞれ 500、100、450 

mg/kg を強制経口投与した実験では、24 時間までにそれぞれ投与放射能の 72.1、95.3、71.1%が尿

中に排泄された。ラット及びモルモットでは、尿中放射能の大半 (95%) が未変化体であった。一

方、ウサギでは、尿中放射能に占める未変化体の割合は 61%と低く、trans-3-アミノシクロヘキサ

ノール (11.9%)、シクロヘキサノール (9.8%)、trans-シクロヘキサン-1,2-ジオール (4.9%) などの
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代謝物がラット、モルモットよりも多く検出された。これらの代謝物に加えて、ラット、ウサギ

及びモルモットの尿中には、シクロヘキサノン、cis-3-アミノシクロヘキサノール、trans-及び cis-4-

アミノシクロヘキサノール、及びシクロヘキシルヒドロキシアミンも検出された (Renwick and 

Williams, 1972)。 

麻酔したラットに[1-14C]シクロヘキシルアミン 5 mg/kg を静脈内、結腸内及び盲腸内投与した

実験で、1 時間後までに投与放射能の 31、17、13%、5 時間後までには 71、69、51%が尿中に排泄

された (Drasar et al., 1972)。 

妊娠したアカゲザルに14C-シクロヘキシルアミン塩酸塩10 mgを静脈内投与した実験で、胎児の

血中放射能濃度は母動物の血中放射能濃度とほぼ同じであったことから、シクロヘキシルアミン

は胎盤透過性であると結論された (Pitkin et al., 1969)。 

男性ボランティア 11 人にシクロヘキシルアミン 2.5、5、10 mg/kg を経口投与した実験で、血漿

中のシクロヘキシルアミンの濃度は約 2 時間後に最大となり、その後 3.5～4.8 時間の半減期で低

下した。投与 48 時間後までに、投与量の 86～95%が未変化体として尿中に排泄された (Eichelbaum 

et al., 1974)。 

男性ボランティア 3 人に[1-14C]シクロヘキシルアミン塩酸塩 25 mg を経口投与した実験で、24

時間後までに投与放射能の 92.1%が尿中に排泄され、そのうちの 94.5% (投与放射能の 87%相当) 

は未変化体であった。72 時間後までには、投与放射能の 94.8%が尿中に排泄され、糞中への排泄

は 1%未満であった。また、200 mg を経口投与した実験では、24 時間尿中放射能の 86.9%は未変

化体であり、代謝物として trans-シクロヘキサン-1,2-ジオール、シクロヘキサノールが、それぞれ、

1.4、0.2%検出されたが、これら代謝物のほとんどは抱合体であった (Renwick and Williams, 1972)。 

なお、ウサギ肝臓ミクロソームを用いた in vitro実験で、シクロヘキシルアミンは好気的条件下、

NADPH 依存に脱アミノ化され、シクロヘキサノン、さらにはシクロヘキサノールに変化するこ

とが認められている (Kurebayashi et al., 1979)。 

 

以上、シクロヘキシルアミンは消化管により速やかに吸収され、大半は未変化体として、一部

は水酸化、脱アミノ化された代謝物として尿中に排泄される。なお、シクロヘキシルアミンの未

変化体が精巣に高濃度で分布する可能性がある。 
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表 8-1 シクロヘキシルアミンの生体内運命の試験結果 
動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

MF1 マウス 
Wistar 及び

DA ラット 
雄 
5 匹/群 

強制経口 
 
[1-14C]シ
クロヘキ

シルアミ

ン塩酸塩 

200 mg/kg 
 

4 回 (5、8、12、18 週齢時)、投与実験を実施 
 
尿中排泄 (投与放射能比、%) 1): 

排泄量 
動物種 

6 時間 24 時間 72 時間 
MF1 27-52 66-80 75-94 
Wistar 28-59 66-88 82-94 
DA 32-60 64-83 76-89 

1) 4 回の実験の最小値-最大値 
 
24 時間尿中代謝物 (尿中放射能比、%) 1): 

動物種 未変化体 水酸化物 2) 

MF1 97-99 0.8-2.6 
Wistar 80-91 8.6-19 
DA 95-97 2.2-4.7 

1) 4 回の実験の最小値-最大値 
2) 3-及び 4-アミノシクロヘキサノールの合計 
 

Roberts et 
al., 1989 

MF1 マウス 
Wistar 及び

DA ラット 
雄 
10 匹/群 

混餌 
3、7、13
週間 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

シクロヘ

キシルア

ミンとし

て 400 
mg/kg/日 

13 週間投与後の分布: 
未変化体 水酸化物 1) 

動物種 
血漿 2) 精巣 3) 血漿 2) 精巣 3) 

MF1 1.0 4.5 nd nd 
Wistar 4.5 33 1.0 2.1 
DA 3.7 20 0.2 nd 

1) 3-及び 4-アミノシクロヘキサノール 
2) 血漿中濃度; μg/mL、3) 精巣中濃度; μg/g 
nd; 検出されず 
 
3、7 週間投与の場合も、血漿、精巣中の未変化体、水酸

化物の濃度は 13 週間投与の場合と大差なし 

Roberts et 
al., 1989 

ラット 
ウサギ 
モルモット 
雌 
3-5 匹/群 

強制経口 
 
[1-14C]シ
クロヘキ

シルアミ

ン塩酸塩 

50 mg/kg 
または 
500、100、
450 mg/kg 

50 mg/kg 投与後 24 時間の排泄 (投与放射能比、%): 
 尿 1) 糞 呼気 2) 
ラット 86.4 (96.5) 0.5 <0.01 
モルモット 89.8 (87.1) 6.9 0.4 

1) 括弧内は未変化体の割合 (尿中放射能比、%) 
2) 二酸化炭素として検出 
 
 
ラット、ウサギ、モルモットにそれぞれ 500、100、450 
mg/kg 投与後 24 時間の尿中排泄物 (尿中放射能比、%): 

排泄物 ラット ウサギ
モルモ

ット 
放射能 72.11) 95.31) 71.11) 
未変化体 95 61 95 
シクロヘキサノン <0.1 0.2 <0.1 
シクロヘキサノール 0.1 9.8 0.7 
trans-シクロヘキサン

-1,2-ジオール 
0.0 4.9 3.5 

trans-3-アミノシクロ

ヘキサノール 
2.2 11.9 1.2 

cis-3-アミノシクロヘ

キサノール 
3.0 0.6 0.3 

Renwick & 
Williams, 
1972 
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動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 
trans-4-アミノシクロ

ヘキサノール 
0.7 0.4 0.3 

cis-4-アミノシクロヘ

キサノール 
2.4 0.2 0.3 

シクロヘキシルヒド

ロキシアミン 
<0.1 0.2 <0.1 

1) 投与放射能比、% 
ラット 
3 匹/群 

静脈内、

結腸内、

盲腸内 
 
[1-14C]シ
クロヘキ

シルアミ

ン 

5 mg/kg 尿中排泄 (投与放射能比、%): 
排泄量 

投与法 
1 時間 5 時間 

静脈内 31 71 
結腸内 17 69 
盲腸内 13 51  

Drasar et al., 
1972 

アカゲザル 静脈内 
 
14C-シク

ロヘキシ

ルアミン

塩酸塩 

10 mg 胎児の血中放射能濃度は母動物の血中放射能濃度とほぼ

同じ 
胎盤透過性ありと結論 

Pitkin et al., 
1969 

ヒト 
男性ボラン

ティア 
11 人 

経口 2.5、5、10 
mg/kg 

血漿中濃度は約 2 時間後に最大 
血漿中濃度の半減期は 3.5-4.8 時間 
48 時間以内に投与量の 86-95%は未変化体として尿中排

泄 

Eichelbaum 
et al., 1974 

ヒト 
男性ボラン

ティア 
3 人 

経口 
 
[1-14C]シ
クロヘキ

シルアミ

ン塩酸塩 
 

25、200 mg 25 mg 投与: 
24 時間後までに投与放射能の 92.1%が尿中に排泄。その

うちの 94.5% (投与放射能の 87%相当) は未変化体 
72 時間後までに投与放射能の 94.8%が尿中に排泄され、

糞中排泄は 1%未満 
200 mg 投与: 
24 時間尿中放射能の 86.9%は未変化体。代謝物として

trans-シクロヘキサン-1,2-ジオール (1.4%)、シクロヘキ

サノール (0.2%) が検出。これら代謝物のほとんどは抱

合体 

Renwick & 
Williams, 
1972 

in vitro 実験 
ウサギ 
肝臓ミクロ

ソーム 

シクロヘキシルアミンは好気的条件下、NADPH 依存に脱アミノ化され、シクロ

ヘキサノン、さらにはシクロヘキサノールに変化 
Kurebayashi 
et al., 1979 
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シクロヘキシルアミン

 

図 8-1 シクロヘキシルアミンの代謝経路図 (Renwick and Williams, 1972 より作成) 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

シクロヘキシルアミンの疫学調査及び事例を表 8-2 に示す。 

作業環境中で事故によりシクロヘキシルアミン (濃度不明) に暴露された労働者3人に、頭重、

眠気、焦燥感、不安感、吐き気がみられ、うち1人では呂律がまわらなくなり、おう吐及び散瞳も

みられている。事故後の測定では、シクロヘキシルアミンの大気中濃度は4～10 ppmであり、この

濃度では症状を訴える労働者はいなかった (Watrous and Schulz, 1950)。 

ボランティア (人数不明) にシクロヘキシルアミンの25%溶液を背部皮膚に適用し、48時間後に

判定したパッチテストで、被験者の3%に強い刺激性、52%に軽度の刺激性が認められ、2週間後に

惹起したところ、被験者の13%に感作反応が認められた (Mallette and Von Haam, 1952) との報告が

ある。 

11人の男性ボランティアを対象に2.5、5、10 mg/kg を経口投与して血圧、血液及び尿の経時変

化を調べた試験で、5 mg/kg以上で、1時間後には収縮期血圧及び拡張期血圧の上昇、及び心拍数

のわずかな減少がみられた。また、血漿中のシクロヘキシルアミン濃度は動脈血圧の上昇と密接

な関係にあり、0.7～0.8μg/Lで有意な血圧上昇作用を持つと推定された。この他、10 mg/kgの投

与では、血漿中遊離脂肪酸濃度のわずかな増加がみられたが、血糖値、血清カリウム濃度への影

響はみられていない (Eichelbaum et al., 1974)。 

 

以上、シクロヘキシルアミンのヒトへの影響として、吸入暴露事故により頭重、眠気、吐き気、

おう吐、散瞳など神経系への影響を示唆する症状がみられたとの報告がある。また、皮膚刺激性

もみられ、感作性を疑わせる報告もある。 
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表 8-2 シクロヘキシルアミンの疫学調査及び事例 
対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

労働者 3 人 
 

作業環境中での事故によ

る吸入暴露 
暴露濃度不明 
事故後の大気中濃度: 4-10 
ppm 

頭重、眠気、焦燥感、不安感、吐き気う

ち 1 人では、呂律がまわらなくなり、お

う吐、瞳孔散大あり 
事故後では、症状を訴える労働者なし 

Watrous & Schulz, 1950 

ボランティア 
(人数不明) 

パッチテスト 
25%溶液 

適用 48 時間後の判定で、被験者の 3%
に強い刺激性、52%に軽度の刺激性あり

2 週間後に惹起したところ、被験者の

13%が感作反応陽性 

Mallette & Von Haam, 
1952 

男性ボランテ

ィア 11 人 
経口投与 
2.5、5、10 mg/kg 

血圧、血液及び尿の経時変化: 
5 mg/kg 以上; 1 時間後には収縮期血圧

及び拡張期血圧の上昇、心拍数のわず

かな減少。また、血漿中のシクロヘキ

シルアミン濃度は動脈血圧の上昇と

密接な関係にあり、0.7-0.8 μg/L で有

意な血圧上昇作用ありと推定 
10 mg/kg; 血漿中遊離脂肪酸濃度のわ

ずかな増加。血糖値、血清カリウム濃

度への影響なし 

Eichelbaum et al., 1974 

 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-3 に示す (Izmerov et al., 

1982; Lee and Dixon, 1972; Lomonova, 1963; Mallette and Von Haam, 1952; Miyata et al., 1969; Pliss, 

1958; Randall and Bannister, 1990; Smyth et al., 1969; Tanaka et al., 1973)。 

シクロヘキシルアミンの経口投与による LD50 は、マウスで 224 mg/kg、ラットでは 156～590 

mg/kg であり、吸入暴露による LC50は、マウスで 259 ppm (暴露時間不明)、ラットでは 1,815 ppm 

(暴露時間不明)、4,000～8,000 ppm (4 時間) である。経皮投与による LD50は、ウサギで 262 mg/kg

である。 

経口投与での毒性症状として、食欲不振、自発運動の低下、歩行失調、流涎、けいれん、衰弱、

虚脱、前胃粘膜の浮腫、腺胃のうっ血及び肺出血がみられている (Randall and Bannister, 1990; 

Tanaka et al., 1973)。 

 

表 8-3 シクロヘキシルアミンの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ 

経口 LD50 (mg/kg) 224 156-590 ND 

吸入 LC50 (ppm) 259 (暴露時間不明) 
4,000-8,000 (4 時間) 

1,815 (暴露時間不明) 
ND 

経皮 LD50 (mg/kg) ND ND 262 
腹腔内 LD50 (mg/kg) 300-770 200 ND 
皮下 LD50 (mg/kg) 1,150 ND ND 

ND: データなし   
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8.3.2 刺激性及び腐食性 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-4 に示す。 

ウサギの皮膚にシクロヘキシルアミンの原液及び希釈液 0.01 mL を 24 時間適用した試験で、刺

激性がみられた (Smyth et al., 1962, 1969)。 

ウサギの無傷及び有傷皮膚にシクロヘキシルアミン 0.5 mL を 4、24 時間半閉塞適用した試験で、

腐食性がみられた (Randall and Bannister, 1990)。 

ウサギの眼にシクロヘキシルアミンの原液 0.005～0.5 mL、1～40%溶液 0.005 mL を 24 時間適用

した試験で、腐食性がみられた (Carpenter and Smyth, 1962; Smyth et al., 1962, 1969)。 

ウサギの眼にシクロヘキシルアミン 0.1 mL を適用した試験で、腐食性がみられた (Randall and 

Bannister, 1990)。 

 

以上、シクロヘキシルアミンは実験動物の皮膚及び眼に対して腐食性を示す。 

 

表 8-4 シクロヘキシルアミンの刺激性及び腐食性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結 果 文献 

ウサギ 皮膚刺激性 
 

24 時間 原液及び希釈液: 
0.01 ml 

刺激性あり Smyth et al., 1962, 
1969 

ウサギ 皮膚刺激性 
無傷、有傷皮膚 
半閉塞適用 

4、24 時間 0.5 mL 腐食性あり Randall & Bannister, 
1990 

ウサギ 眼刺激性 (角膜

損傷性) 
24 時間 原液: 0.005-0.5 mL 

1-40%溶液: 0.005 mL 
腐食性あり Carpenter & Smyth, 

1962; Smyth et al., 
1962, 1969 

ウサギ 眼刺激性  0.1 mL 腐食性あり Randall & Bannister, 
1990 

 

 

8.3.3 感作性 

調査した範囲内では、シクロヘキシルアミンの実験動物に対する感作性に関する試験報告は得

られていない。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 8-5 に示す。 

a. 経口投与 

雄のMF1マウス (45匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩を含む飼料をシクロヘキシルアミン

として0、400 mg/kg/日で13週間与え、精巣への影響を調べた試験で、影響はみられなかった 

(Roberts et al., 1989)。 

雌雄のASH-CS1マウス (雄48匹/群、雌50匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩を0、300、1,000、

3,000 ppm (0、45、150、450 mg/kg/日相当) 含む飼料を80週間与えた試験で、1,000 ppm以上の群の

雄で体重増加抑制、3,000 ppm群の雌で肝細胞の細胞質空胞化及び倍数性、肺に沈着あるいは白血

球浸潤がみられた (Hardy et al., 1976)。 
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雄のSDラット (15匹/群) にシクロヘキシルアミン0、200 mg/kg/日を9週間強制経口投与し、精

巣への影響を調べた試験で、体重増加抑制、パキテン期精母細胞及び精子細胞の減少がみられた。

精巣への影響は13週間の回復期間後まで持続した (James et al., 1981)。 

雄のWistarラット (15匹/群、対照群は10匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩を含む飼料をシ

クロヘキシルアミンとして0、400 mg/kg/日で1、3、7、9、13週間与え、精巣への影響を調べた試

験で、摂餌量の減少及び体重の増加抑制がみられた。3週間後以降には、セルトリ細胞の細胞質空

胞化、精原細胞及び精母細胞の消失がみられ、7週間後以降には精巣の絶対重量減少が認められた 

(Creasy et al., 1990)。 

雌雄のCFEラット (各15 匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンとし

て0、600、2,000、6,000 ppm (0、41、143、468 mg/kg/日) 含む飼料を13週間与えた試験で、600 ppm

以上の雌で摂餌量減少、2,000 ppm以上の群の雌雄で体重増加抑制及びほとんどの器官 (肝臓、腎

臓等) の絶対重量の減少、雄で摂餌量、ヘマトクリット値及び白血球の減少、精細管萎縮、雌で

は摂水量減少がみられた。6,000 ppm群ではさらに、雄で摂水量、ヘモグロビン及び精巣相対重量

の減少、及び精子形成低下、雌ではヘモグロビン及び赤血球の増加がみられたことから、NOAEL

を600 ppm (41 mg/kg/日) としている (Gaunt et al., 1974)。なお、摂餌量の減少は味覚による忌避の

ためであるが、6,000 ppm群については、摂餌制限対照群との比較により、体重増加抑制及び精巣

相対重量の減少は有意であったと報告されている。 

雄のWistar及びSDラット (各25匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミン

として0、600、2,000、6,000 ppm (0、30～75、100～227、296～525 mg/kg/日) 含む飼料を90日間与

えた試験で、2,000 ppm以上の群で摂餌量の減少及び体重の増加抑制、6,000 ppm群で心臓、肝臓、

腎臓、副腎、脳下垂体、甲状腺、前立腺及び精巣の絶対重量の減少、及び精子形成不全がみられ

た (Mason and Thompson, 1977)。 

雄のWistarラット (投与群120匹、対照群95匹) 及びDAラット (45匹/群) にシクロヘキシルアミ

ン塩酸塩を含む飼料をシクロヘキシルアミンとして0、400 mg/kg/日で13週間与え、精巣への影響

を調べた試験で、体重増加抑制、摂餌量減少、精巣の重量減少及び萎縮がみられた (Roberts et al., 

1989)。 

雄の Wistar ラット (15～16 匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩を 0、100、500、1,000、2,000、

5,000、10,000 ppm (0、3.4、18.5、35、116、175、434 mg/kg/日) 含む飼料を 90 日間与えた試験で、

2,000 ppm 以上の群で体重増加抑制及び摂餌量減少、5,000 ppm 以上の群で精巣絶対重量の減少、

10,000 ppm 群で精巣相対重量の減少及び精細管上皮の変性がみられた (Collings and Kirkby, 1974)。 

雌雄の Wistar ラット (各 48 匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩を 0、600、2,000、6,000 ppm 

(雄; 0、24、82、300 mg/kg/日、雌; 0、35、120、440 mg/kg/日) 含む飼料を 2 年間与えた試験で、

600 ppm 以上の群の雌雄に用量依存性の体重増加抑制、雄には摂水量及び血清尿素の減少がみら

れ、2,000 ppm 以上の群では雄に血清アルブミンの増加及び精巣萎縮、雌に甲状腺の相対重量増加

がみられた。さらに、6,000 ppm 群では、雌雄に摂餌量減少、肺胞の泡沫状マクロファージの増加、

雄には肝臓、腎臓、脾臓の相対重量の減少、雌には摂水量減少がみられた。なお、2 年間の生存

率については、投与群で低下傾向がみられ、雄の 6,000 ppm 群、雌の 2,000 ppm 以上の群では有意

に低下している (Gaunt et al., 1976)。 
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b. 吸入暴露 

ラットにシクロヘキシルアミン0、100 mg/m3を4時間/日で5か月間 (20匹/群)、あるいは0、700 

mg/m3を2時間/日で2か月間 (6匹/群)、吸入暴露した試験で、体温低下、呼吸数減少、体重の低値、

腎臓及び心臓の相対重量増加、小動脈を含む動脈の透過性亢進、心筋及び腎臓の脂肪変性及び顆

粒変性、気管及び肺の炎症がみられた。100 mg/m3を5か月間の暴露では1/20例、700 mg/m3を2か月

間の暴露では3/6例が暴露期間中に死亡した (Lomonova, 1963) との報告がある。 

 

以上、シクロヘキシルアミンの実験動物に対する反復投与毒性については、マウス及びラット

での経口投与による試験で、標的器官は精巣である。雌雄の CFE ラットにシクロヘキシルアミン

塩酸塩をシクロヘキシルアミンとして 0、600、2,000、6,000 ppm (0、41、143、468 mg/kg/日) 含

む飼料を 13 週間与えた試験で、2,000 ppm 以上の群の雌雄で体重増加抑制及びほとんどの器官の

絶対重量の減少、雄で摂餌量、ヘマトクリット値及び白血球の減少、精細管萎縮、雌では摂水量

減少がみられ、NOAEL は 600 ppm (41 mg/kg/日) である。吸入暴露による反復投与毒性について

は、NOAEL、LOAEL を得ることはできなかった。 

 

表 8-5 シクロヘキシルアミ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 
MF1 
雄 
45 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

13 週間 シクロヘキシル

アミンとして 0、
400 mg/kg/日 

精巣への影響なし 
 
 
(剖検は精巣のみ) 

Roberts et 
al., 1989 

マウス 
ASH-CS1 
雄 48 匹/群 
雌 50 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

80 週間 0、300、1,000、
3,000 ppm (0、
45、150、450 
mg/kg/日相当) 

1,000 ppm 以上: 
雄; 体重増加抑制 

3,000 ppm: 
雌; 肝細胞の細胞質空胞化及び倍数

性、肺に沈着あるいは白血球浸潤 

Hardy et al., 
1976 

ラット 
SD 
雄 
15 匹/群 

強制経口

投与 
 
溶媒: コ
ーン油 

9 週間 
 
回復期間

13 週間 

0、200 mg/kg/日 体重増加抑制、パキテン期精母細胞及び

精子細胞の減少 
 
精巣への影響は回復期間後まで持続 
 
(剖検は精巣のみ) 

James et al., 
1981 

ラット 
Wistar 
雄 
5-6 週齢 
15 匹/群 
(対照群 10
匹/群) 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

1、3、7、
9、13 週間 

シクロヘキシル

アミンとして 0、
400 mg/kg/日 

摂餌量減少、体重増加抑制 
3週間後以降、セルトリ細胞の細胞質空

胞化、精原細胞及び精母細胞の消失 

7 週間目以降、精巣の絶対重量減少 
 
観察は精巣のみ 

Creasy et al., 
1990 
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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 
CFE 
雌雄 
各 15 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

13 週間 シクロヘキシル

アミンとして 0、
600、2,000、6,000 
ppm (0、41、143、
468 mg/kg/日) 

600 ppm 以上: 
雌; 摂餌量減少 

2,000 ppm 以上: 
雌雄; 体重増加抑制、ほとんどの器官 

(肝臓、腎臓等) の絶対重量の減少 
雄; 摂餌量減少、ヘマトクリット値減

少、白血球減少、精細管萎縮 
雌; 摂水量減少 

6,000 ppm: 
雄; 摂水量減少、ヘモグロビン減少、

精巣相対重量減少、精子形成低下 
雌; ヘモグロビン増加、赤血球増加 

 
摂餌量減少は味覚による忌避のため 
 
6,000 ppm 群については摂餌制限対照

群との比較で、体重増加抑制、精巣相

対重量減少は有意 
 
NOAEL: 600 ppm (41 mg/kg/日)  

Gaunt et al., 
1974 

ラット 
Wistar、SD 
雄 
25 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

90 日間 シクロヘキシル

アミンとして 0、
600、2,000、6,000 
ppm (0、30-75、
100-227、296-525 
mg/kg/日) 

2,000 ppm 以上: 
摂餌量減少、体重増加抑制 

6,000 ppm: 
心臓、肝臓、腎臓、副腎、脳下垂体、

甲状腺、前立腺及び精巣の絶対重量

減少、精子形成不全 
 
病理組織学的観察は精巣のみ 

Mason & 
Thompson, 
1977 

ラット 
雄 
Wistar (投
与群 120
匹、対照群

95 匹) 
DA (45 匹/
群) 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

13 週間 シクロヘキシル

アミンとして 0、
400 mg/kg/日 

体重増加抑制、摂餌量減少、精巣重量減

少、精巣萎縮 
 
 
(剖検は精巣のみ) 

Roberts et 
al., 1989 

ラット 
Wistar 
雄 
15-16 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

90 日間 0、100、500、
1,000、2,000、
5,000、10,000 
ppm (0、3.4、
18.5、35、116、
175、434 mg/kg/
日) 

2,000 ppm 以上: 
体重増加抑制、摂餌量減少 

5,000 ppm 以上: 
精巣の絶対重量減少 

10,000 ppm: 
精巣相対重量減少、精細管上皮の変

性 

Collings & 
Kirkby, 1974
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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 
Wistar 
雌雄 
各 48 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

2 年間 0、600、2,000、
6,000 ppm (雄; 
0、24、82、300 
mg/kg/日、雌; 0、
35、120、440 
mg/kg/日) 

600 ppm 以上: 
雌雄; 用量依存性の体重増加抑制 
雄; 摂水量減少、血清尿素減少 

2,000 ppm 以上: 
雄; 血清アルブミン増加、精巣萎縮 
雌; 甲状腺相対重量増加 

6,000 ppm: 
雌雄; 摂餌量減少、肺胞の泡沫状マク

ロファージ増加 
雄; 肝臓、腎臓、脾臓の相対重量減  

少 
雌; 摂水量減少 

 
2 年間生存率: 
投与量 (ppm) 雄  雌 
0 24/48 16/48 
600 21/48 10/48 
2,000 18/48 4/48*** 
6,000 5/48*** 7/48* 

*P < 0.05、***P < 0.001 

Gaunt et al., 
1976 

ラット 
(系統・性別

不明) 

吸入暴露 2 か月間 
(2 時間/
日) 
5 か月間 
(4 時間/
日) 

0、100 mg/m3 (5
か月間、20 匹/
群)、700 mg/m3 
(2 か月間、6 匹/
群) 

体温低下、呼吸数減少、体重の低値、腎

臓及び心臓の相対重量増加、小動脈を含

む動脈の透過性亢進、心筋及び腎臓の脂

肪変性及び顆粒変性、気管及び肺の炎症 
100 mg/m3を 5 か月間の暴露で 1/20 例、

700 mg/m3を 2 か月間の暴露で 3/6 例が

死亡 

Lomonova, 
1963 

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 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表8-6に示す。 

 

a. 生殖毒性 

雌雄のマウスにシクロヘキシルアミン硫酸塩0、1,100 ppm (0、200 mg/kg/日) 含む飼料を10週間

与えた後に交配した試験で、一般状態、行動、体重、受胎能力のいずれにも影響はみられなかっ

た (Lorke and Machemer, 1975)。 

雌雄のSwissマウスにシクロヘキシルアミン硫酸塩0、5,000 ppm (0、750 mg/kg/日相当) 含む飼料

を与えた6世代試験で、F0～F5世代で着床数、分娩生存児数及び離乳時体重の減少、離乳率の低下

がみられた。なお、F6児世代のみの検査では、奇形はみられていない (Kroes et al., 1977)。 

雄のCFEラット (5匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンとして0、

6,000 ppm (0、300 mg/kg/日相当) 含む飼料を10か月間与えた後に無処置の雌と交配した試験で、

授精能及び児動物の発生に影響はみられなかった (Gaunt et al., 1974)。 

雌雄のFDRLラット (各30匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩を含む飼料をシクロヘキシル

アミンとして0、15、50、100、150 mg/kg/日で与えた多世代試験で、100 mg/kg/日以上の群ではF0

～F4世代で分娩生存児数及び児動物の離乳時体重の減少がみられた。このほか、F0動物について
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は5回連続の交配が行われ、150 mg/kg/日群では4、5回目の交配時に受胎率の低下がみられ、2年間

の投与終了時に、50 mg/kg/日以上の群の雌、100 mg/kg/日以上の群の雄で摂餌量減少に起因する体

重増加抑制、150 mg/kg/日群の雄では精巣萎縮がみられた (Oser et al., 1976)。以上の結果から、本

評価書では生殖・発生毒性に関するNOAELを50 mg/kg/日と判断する。 

 

b. 発生毒性 

雌のICRマウス (10～17匹/群) にシクロヘキシルアミン0、20、50、100 mg/kg/日を妊娠6～11日

に強制経口投与し、妊娠18日に帝王切開した試験で、100 mg/kg/日群の母動物で1/18例が死亡した。

児動物では胎児死亡率の増加及び胎児体重の減少が認められたが、奇形はみられなかった (高野

ら, 1971)。 

雌のNMRIマウス (25匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンとして0、

10、30、100 mg/kg/日で妊娠6～15日に強制経口投与し、妊娠18日に帝王切開した試験で、母動物、

児動物ともに影響はみられなかった (Lorke and Machemer, 1983)。 

雌のWistar-Imamichiラット (15匹/群) にシクロヘキシルアミン0、1.8、3.6、18、36 mg/kg/日を

妊娠7～13日に強制経口投与し、妊娠20日に帝王切開した試験で、母動物では36 mg/kg/日群で摂餌

量及び摂水量の減少、及び体重増加抑制がみられ、2/15例が死亡したが、児動物への影響は認め

られなかった (Tanaka et al., 1973)。 

雌のLong Evansラット (25 匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンと

して0、10、30、100 mg/kg/日で妊娠6～15日に強制経口投与し、妊娠20日に帝王切開した試験で、

100 mg/kg/日群の母動物には体重増加抑制が、児動物には胎盤重量及び胎児体重の減少がみられた。

著者らは、胎児の発生への影響は母動物毒性による二次的影響であるとしているが、発生毒性の

NOAELを30 mg/kg/日と判断している (Lorke and Machemer, 1983)。 

雌のSwiss-Websterマウス (10匹/群) にシクロヘキシルアミン0、61、77、122 mg/kgを妊娠11日に

腹腔内投与し、妊娠19日に帝王切開した試験で、母動物では77 mg/kg以上の群で吸収胚の増加、

児動物では61 mg/kg以上の群で胎児体重の減少がみられた (Gibson and Becker, 1971)。 

 

以上、シクロヘキシルアミンの実験動物に対する生殖・発生毒性については、マウス及びラッ

トで経口投与による生殖試験、多世代試験、催奇形性試験が行われている。雌雄の FDRL ラット

にシクロヘキシルアミン塩酸塩を含む飼料をシクロヘキシルアミンとして 0、15、50、100、150 

mg/kg/日で与えた多世代試験で、100 mg/kg/日以上の群の F0～F4世代で分娩生存児数及び児動物の

離乳時体重の減少がみられ、生殖・発生毒性に関する NOAEL は 50 mg/kg/日である。また、雌の

Long Evans ラットにシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンとして 0、10、30、100 

mg/kg/日で妊娠 6～15 日に強制経口投与し、妊娠 20 日に帝王切開した試験で、100 mg/kg/日群の

母動物に体重増加抑制、児動物には胎盤重量及び胎児体重の減少がみられ、発生毒性に関する

NOAEL は 30 mg/kg/日である。催奇形性については、マウス及びラットのいずれにおいても、母

動物毒性がみられる用量まで影響はみられていない。 
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表 8-6 シクロヘキシルアミンの生殖・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 
系統不明 
雌雄 

経口 (混餌) 
 
シクロヘキ

シルアミン

硫酸塩 

10 週間 
 
投与後に交配 

0、1,100 ppm (0、200 
mg/kg/日) 

一般状態、行動、体重、受胎能力への

影響なし 
Lorke & 
Machemer, 
1975 

マウス 
Swiss 
雌雄 
各 50 匹/群 

経口 (混餌) 
 
シクロヘキ

シルアミン

硫酸塩 

6 世代試験 0、5,000 ppm (0、750 
mg/kg/日相当) 

F0-F5 世代着床数、分娩生存児数、離

乳時体重の減少、離乳率の低下 
 
奇形なし (F6児世代のみ検査) 

Kroes et al., 
1977 

ラット 
CFE 
雄 
5 匹/群 

経口 (混餌) 
 
シクロヘキ

シルアミン

塩酸塩 

10 か月 
 
投与終了後に

無処置の雌と

交配 

シクロヘキシルア

ミンとして 0、6,000 
ppm (0、300 mg/kg/
日相当) 

授精能、児動物の発生への影響なし Gaunt et al., 
1974 

ラット 
FDRL 
雌雄 
各 30 匹/群 

経口 (混餌) 
 
シクロヘキ

シルアミン

塩酸塩 

多世代試験 
 

シクロヘキシルア

ミンとして 0、15、
50、100、150 mg/kg/
日 

多世代試験: 
 100 mg/kg/日以上:  

F0-F4 世代で分娩生存児数、児動物

の離乳時体重減少 
 
F0への影響: 
 5 回連続交配; 

150 mg/kg/日群の 4、5 回目の交

配時に受胎率低下 
2 年間投与終了時; 

50 mg/kg/日以上の雌、100 mg/kg/
日以上の雄で摂餌量減少に起因

する体重増加抑制 
  150 mg/kg/日群の雄で精巣萎縮 
 
生殖・発生毒性 NOAEL: 
 50 mg/kg/日 (本評価書の判断) 

Oser et al., 
1976 

マウス 
ICR 
雌 
10-17 匹/群 

強制経口 
 

妊娠 6-11 日 
 
妊娠18日に帝

王切開 

0、20、50、100 mg/kg/
日 
 
 

母動物: 
100 mg/kg/日; 死亡 (1/18 例) 

 
児動物: 

100 mg/kg/日; 胎児死亡率増加、胎

児体重減少 
 
奇形なし 

高野, 鈴木, 
1971 

マウス 
NMRI 
雌 
25 匹/群 

強制経口 
 
シクロヘキ

シルアミン

塩酸塩 

妊娠 6-15 日 
 
妊娠18日に帝

王切開 

シクロヘキシルア

ミンとして 0、10、
30、100 mg/kg/日 
 
 

母動物、児動物ともに影響なし Lorke & 
Machemer, 
1983 
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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 
Wistar-Ima
michi 
雌 
15 匹/群 

強制経口 妊娠 7-13 日 
 
妊娠20日に帝

王切開 

0、1.8、3.6、18、36 
mg/kg/日 
 
 

母動物: 
36 mg/kg/日; 摂餌量及び摂水量減

少、体重増加抑制、2/15 例が死亡 
児動物: 

影響なし 

Tanaka et al., 
1973 

ラット 
Long Evans
雌 
25 匹/群 

強制経口 
 
シクロヘキ

シルアミン

塩酸塩 

妊娠 6-15 日 
 
妊娠20日に帝

王切開 

シクロヘキシルア

ミンとして 0、10、
30、100 mg/kg/日 
 
 

母動物: 
100 mg/kg/日; 体重増加抑制 

児動物: 
100 mg/kg/日; 胎盤重量及び胎児体

重減少 
 
胎児の発生への影響は母動物毒性に

よる二次的影響であると報告 
 
発生毒性 NOAEL: 
 30 mg/kg/日 

Lorke & 
Machemer, 
1983 

マウス 
Swiss-Webst
er 
雌 
10 匹/群 

腹腔内 妊娠 11 日 
 
妊娠19日に帝

王切開 

0、61、77、122 mg/kg 母動物: 
77 mg/kg 以上; 吸収胚増加 

児動物: 
61 mg/kg 以上; 胎児体重減少 

Gibson & 
Becker, 1971

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

シクロヘキシルアミンの遺伝毒性試験結果を表 8-7、遺伝毒性試験結果 (まとめ) を表 8-8 に示

す。 

 

a. in vitro 

a-1. 突然変異 

ネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験では、S9 添加の有無にかかわらず、陰性であった 

(Anderson and Styles, 1978; Herbold, 1981; Kubo et al., 2002; McGlinchey et al., 1982; Mortelmans et al., 

1986)。 

動物培養細胞を用いる試験では、チャイニーズハムスター卵巣線維芽細胞 (CHO細胞) を用い

た遺伝子突然変異試験で、S9 添加の有無にかかわらず、陰性であった (Brusick et al., 1989)。 

a-2. 染色体異常 

動物培養細胞を用いる染色体異常試験では、チャイニーズハムスター肺線維芽細胞 (CHL細胞) 

(Matsuoka et al., 1998) 及びチャイニーズハムスター線維芽細胞 (Dixon, 1972)、カンガルーラット

腎臓細胞 (Green et al., 1970)、及びヒト白血球 (Stoltz et al., 1970) を用いた試験で、S9の無添加条

件で陽性であり、ヒト白血球を用いた試験 (Brewen et al., 1971) でのみ、S9の無添加条件で陰性で

あった。また、CHL細胞を用いた試験では、S9の添加条件においても陽性であった。 

a-3. DNA 損傷 

バクテリアを用いる試験では、大腸菌P4X6を用いたプロファージ誘発試験 (Mayer et al., 1969)、

大腸菌P3478 (polA) を用いたDNA損傷試験 (Fluck et al., 1976)、ネズミチフス菌TA1535/pSK1002

を用いたumu試験 (Degirmenci et al., 2000) のいずれにおいても陰性であった。 

ほ乳動物細胞を用いる試験では、ヒトリンパ球における姉妹染色分体交換 (SCE) 試験で、S9
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の無添加条件で弱い陽性を示したが (Wolff, 1983)、ラット肝細胞における不定期DNA合成 (UDS) 

試験では、S9の無添加条件で陰性であった (Brusick et al., 1989)。 

a-4. その他 

動物培養細胞を用いる形質転換試験が行われており、シリアンハムスター胚細胞では、S9の無

添加条件で陽性であったが (Casto, 1981)、シリアンハムスター腎臓細胞及びヒト肺細胞では、S9

添加の有無にかかわらず陰性であった (Styles, 1978)。 

 

b. in vivo 

b-1. 突然変異 

ショウジョウバエを用いた伴性劣性致死試験が数多く行われており、いずれの試験においても

陰性であった (Browning, 1972; Brusick et al., 1989; Felix and de la Rosa, 1971; Knaap et al., 1973; 

Vogel and Chandler, 1974)。 

妊娠 10 日目にシクロヘキシルアミン 100～200 mg/kg を腹腔内投与したマウススポットテスト

で、弱い陽性であった (Fahrig, 1982)。 

b-2. 染色体異常 

in vivo の染色体異常試験は、マウス、ラット及びチャイニーズハムスターにシクロヘキシルア

ミンを経口及び腹腔内投与し、骨髄細胞、白血球、精原細胞、リンパ球での染色体異常を調べた

試験が行われている (Brewen et al., 1971; Cattanach and Pollard, 1971; Dick et al., 1974; Khera et al., 

1971; Legator et al., 1969; Machemer and Lorke, 1976; Mostardi et al., 1972; Van Went-de Vries et al., 

1975)。このうち、1～50 mg/kg/日で 5 日間腹腔内投与したラットの精原細胞及び骨髄細胞 (Legator 

et al., 1969)、並びに 200 mg/kg/日で 3 日間経口投与したチャイニーズハムスターのリンパ球 (Van 

Went-de Vries et al., 1975) では陽性であったが、他の試験では陰性であった。 

優性致死試験では、マウスにシクロヘキシルアミンを強制経口投与、混餌投与及び腹腔内投与

した試験  (Cattanach and Pollard, 1971; Epstein et al., 1972; Lorke and Machemer, 1974, 1975; 

Machemer and Lorke, 1975; Petersen et al., 1972)、及びラットに経口投与した試験 (Bailey et al., 1972) 

が行われている。マウスに100 mg/kg/日を5日間腹腔内投与した試験で陽性であったが (Petersen et 

al., 1972)、他の試験では陰性であった。 

b-3. DNA 損傷 

in vivoのDNA損傷試験では、マウスにシクロヘキシルアミン142 mg/kgを2回経口投与した後の肝

臓及び白血球で陰性であった (Kitchin et al., 1989)。 

 

以上、シクロヘキシルアミンの遺伝毒性については、in vitro 及び in vivo において、突然変異、

染色体異常及び DNA 損傷に関する試験が数多く行われている。染色体異常試験では、in vitro の

ほとんどの試験で陽性であるが、in vivo においては陰性結果が多いこと、また、突然変異試験で

は in vitro、in vivo のほとんどの試験で陰性であることから、遺伝毒性について明確に判断するこ

とはできない。 
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表 8-7 シクロヘキシルアミ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 

プレインキュ

ベーション法 
ラット及びハ

ムスターS9 

33-10,000 
μg/plate 

－     － 

Mortelmans et 
al., 1986 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100、
TA1535、TA1538 

プレート法 
ラット S9 

4-2,500 
μg/plate ND    － 

Anderson & 
Styles, 1978 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100、
TA1535、TA1537 

プレート法 
ラット S9 

-2,500 
μg/plate －     － 

Herbold, 1981 

ネズミチフス菌 
TA1535 

 15 
μg －    ND 

McGlinchey et 
al., 1982 

復帰突然

変異試験 
 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100 

プレインキュ

ベーション法 
ラット S9 

0.01-1 
mM －     － 

Kubo et al., 
2002 

遺伝子突

然変異試

験 

CHO 細胞 (hgprt) ラット S9 172-1,720 
μg/mL －     － 

Brusick et al., 
1989 

CHL 細胞 マウス S9 125-500 
μg/mL ＋     ＋ 

Matsuoka et al., 
1998 

チャイニーズハムス

ター線維芽細胞 
 -100 

μg/mL ＋    ND 
Dixon, 1972 

カンガルーラット 
腎臓細胞 

 1-500 
μg/mL ＋    ND 

Green et al., 
1970 

ヒト白血球 硫酸塩 0.01-1 
mM ＋    ND 

Stoltz et al., 
1970 

染色体異

常試験 
 

ヒト白血球  20-500 
μg/mL －    ND 

Brewen et al., 
1971 

プロファ

ージ誘発

試験 

大腸菌 P4X6 プレート法 
ND －    ND 

Mayer et al., 
1969 

DNA損傷

試験 
大腸菌 P3478 (polA) ラット S9 50 

μL 
－    ND 

Fluck et al., 
1976 

umu 試験 ネズミチフス菌 
TA1535/pSK1002 

 0.1 
mL 

－     － 
Degirmenci et 
al., 2000 

姉妹染色

分体交換

試験 

ヒトリンパ球  
0.1-1 
mM 

w+    ND 
Wolff, 1983 

不 定 期

DNA合成

試験 

ラット肝細胞  
4.3-860 
μg/mL 

－    ND 
Brusick et al., 
1989 

シリアンハムスター 
胚細胞 

 62-500 
μg/mL 

＋    ND 
Casto, 1981 

シリアンハムスター 
腎臓細胞 

ラット S9 0.08-250 
μg/mL 

－    － 

in 
vitro 

形質転換

試験 
 

ヒト 
肺細胞 

ラット S9 0.08-250 
μg/mL 

－    － 

Styles, 1978 

ショウジョウバエ 注入 0.01-1.0 
% 

－ 
Browning, 1972in 

vivo 
伴性劣性

致死試験 
 ショウジョウバエ 注入 100-5,000 

μg/mL 
－ 

Knaap et al., 
1973 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 +S9 
文献 

ショウジョウバエ 混餌 80-860 
μg/mL 

－ 
Felix & de la 
Rosa, 1971 

ショウジョウバエ 混餌 0.01-0.1 
% 

－ 
Knaap et al., 
1973 

ショウジョウバエ 混餌 10.1 
mM 

－ 
Vogel & 
Chandler, 1974 

 

ショウジョウバエ 混餌 860-1,720 
μg/mL 

－ 
Brusick et al., 
1989 

マウスス

ポットテ

スト 

マウス 腹腔内 
妊娠 10 日目 

100-200 
mg/kg w+ 

Fahrig, 1982 

マウス 
精原細胞 

腹腔内 
5 日間 

50-100 
mg/kg/日 

－ 
Cattanach & 
Pollard, 1971 

ラット 
精原細胞 

腹腔内 
5 日間 

1-50 
mg/kg/日 

＋ 

ラット 
骨髄細胞 

腹腔内 
5 日間 

1-50 
mg/kg/日 

＋ 

Legator et al., 
1969 

ラット 
骨髄細胞 

経口 
69 日間 
硫酸塩 

22.3-89 
mg/kg/日 

－ 
Khera et al., 
1971 

ラット 
骨髄細胞 

経口及び腹腔

内投与 
5 日間 
塩酸塩 

50 
mg/kg/日 

－ 

Dick et al., 1974

ラット 
白血球 

腹腔内 
7 週間 (5 日間/
週) 

20-50 
mg/kg/日 － 

Mostardi et al., 
1972 

チャイニーズハムス

ター 
精原細胞 

経口 
5 日間 
硫酸塩 

150 
mg/kg/日 － 

Machemer & 
Lorke, 1976 

チャイニーズハムス

ター 
骨髄細胞 

腹腔内 
3 日間 

50-450 
mg/kg/日 － 

Brewen et al., 
1971 

染色体異

常試験 
 

チャイニーズハムス

ター 
リンパ球 

経口 
3 日間 

200 
mg/kg/日 ＋ 

Van Went-de 
Vries et al., 
1975 

マウス 強制経口 
単回 
硫酸塩 

150 
mg/kg － 

Machemer & 
Lorke, 1975 

マウス 強制経口 
5 日間 
硫酸塩 

150 
ｍg/kg/日 － 

Lorke & 
Machemer, 1974

マウス 混餌 
10 週間 
硫酸塩 

0.11 
% － 

Lorke & 
Machemer, 1975

マウス 腹腔内 
単回または 3
日間 

5、 25 
mg/kg/日 － 

Epstein et al., 
1972 

マウス 腹腔内 
5 日間 

50-100 
mg/kg/日 

－ 
Cattanach & 
Pollard, 1971 

マウス 腹腔内 
5 日間 

100 
mg/kg/日 

＋ 
Petersen et al., 
1972 

 

優性致死

試験 
 

ラット 経口 
 

15-150 
mg/kg 

－ 
Bailey et al., 
1972 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 +S9 
文献 

 DNA損傷

試験 
マウス 
肝臓、白血球 

経口投与 
2 回 

142 
mg/kg 

－ 
Kitchin et al., 
1989 

+: 陽性、－: 陰性、w+: 弱い陽性、ND: データなし 
CHO 細胞: チャイニーズハムスター卵巣線維芽細胞 
CHL 細胞: チャイニーズハムスター肺線維芽細胞 

 

 

表 8-8 シクロヘキシルアミンの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 
 突然変異性 染色体異常 DNA 損傷性 
バクテリア － ND － 
カビ／酵母／植物 ND ND ND 
昆虫 － ND ND 
培養細胞 － + － 
ほ乳動物 (in vivo) －、w+ －、+ － 
＋: 陽性、w+: 弱い陽性、－: 陰性、ND: データなし 

 

 

8.3.7 発がん性 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-9 に示す。 

雌雄のASH-CS1マウス (雄48匹/群、雌50匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩0、300、1,000、

3,000 ppm (0、45、150、450 mg/kg/日相当) 含む飼料を80週間与えた試験で、投与に関連した腫瘍

の発生はみられなかった (Hardy et al., 1976)。 

雌雄のラット (投与群50匹、対照群130匹) にシクロヘキシルアミンを含む飼料を25 mg/日で12

か月間与えた試験で、投与に関連した腫瘍の発生はみられなかった (Pliss, 1958)。 

雌雄のWistarラット (各48匹/群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩0、600、2,000、6,000 ppm (雄; 0、

24、82、300 mg/kg/日、雌; 0、35、120、440 mg/kg/日) 含む飼料を2年間与えた試験で、投与に関

連した腫瘍の発生はみられなかった (Gaunt et al., 1976)。 

雌雄のSDラット (各52匹/群) にシクロヘキシルアミンを含む飼料を0、200 mg/kg/日で生涯 (約

30か月間) 与えた試験で、投与に関連した腫瘍の発生はみられなかった (Schmahl, 1973)。 

以上、シクロヘキシルアミンの発がん性については、マウス及びラットにおける試験で投与に

関連した腫瘍の発生はみられていない。 

 

シクロヘキシルアミンの国際機関等での発がん性評価を表 8-10 に示す。 

IARC ではシクロヘキシルアミンの発がん性を評価していないが、ACGIH はシクロヘキシルア

ミンをグループ A4 (ヒトに対して発がん性が分類できない物質) に分類している。 
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表 8-9 シクロヘキシルアミ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 
マウス 
ASH-CS1 
雄 48 匹/群 
雌 50 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

80 週間 0、300、1,000、
3,000 ppm (0、45、
150、450 mg/kg/
日相当) 

投与に関連した腫瘍発生なし Hardy et al., 
1976 

ラット 
系統不明 
雌雄 
投与群 50
匹 
対照群 130
匹 

経口 (混
餌) 

12 か月間 25 mg/日 投与に関連した腫瘍発生なし Pliss, 1958 

ラット 
Wistar 
雌雄 
各 48 匹/群 

経口 (混
餌) 
 
シクロヘ

キシルア

ミン塩酸

塩 

2 年間 0、600、2,000、
6,000 ppm (雄; 0、
24、82、300 mg/kg/
日、雌; 0、35、120、
440 mg/kg/日) 

投与に関連した腫瘍発生なし Gaunt et al., 
1976 

ラット 
SD 
雌雄 
各 52 匹/群 

経口 (混
餌) 

生涯 (約
30 か月間) 

0、200 mg/kg/日 投与に関連した腫瘍発生なし Schmahl, 
1973 

 

 

表 8-10 シクロヘキシルアミン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 (2006) － 発がん性について評価されていない。 
ACGIH (2006) A4 ヒトに対して発がん性が分類できない物質。 
日本産業衛生学会 (2006) － 発がん性について評価されていない。 
U.S. EPA (2006) － 発がん性について評価されていない。 
U.S. NTP (2005) － 発がん性について評価されていない。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

シクロヘキシルアミンは消化管により速やかに吸収され、大半は未変化体として、一部は水酸

化、脱アミノ化された代謝物として尿中に排泄される。なお、シクロヘキシルアミンの未変化体

が精巣に高濃度で分布する可能性がある。 

シクロヘキシルアミンのヒトへの影響として、吸入暴露事故により頭重、眠気、吐き気、おう

吐、散瞳など神経系への影響を示唆する症状がみられたとの報告がある。また、皮膚刺激性もみ

られ、感作性を疑わせる報告もある。 

シクロヘキシルアミンの経口投与による LD50 は、マウスで 224 mg/kg、ラットでは 156～590 

mg/kg である。吸入暴露による LC50は、マウスで 259 ppm (暴露時間不明)、ラットでは 1,815 ppm 
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(暴露時間不明)、4,000～8,000 ppm (4 時間) である。経皮投与による LD50は、ウサギで 262 mg/kg

である。経口投与での急性毒性の症状として、食欲不振、自発運動の低下、歩行失調、流涎、け

いれん、衰弱、虚脱、前胃粘膜の浮腫、腺胃のうっ血及び肺出血がみられている。 

シクロヘキシルアミンは実験動物の皮膚及び眼に対して腐食性を示す。 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する感作性に関する報告は得られていない。 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する反復投与毒性については、マウス及びラットで経口

投与による試験が行われており、標的器官は精巣である。雌雄の CFE ラットにシクロヘキシルア

ミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンとして 0、600、2,000、6,000 ppm (0、41、143、468 mg/kg/日) 

含む飼料を 13 週間与えた試験で、2,000 ppm 以上の群の雌雄で体重増加抑制及びほとんどの器官

の絶対重量の減少、雄で摂餌量、ヘマトクリット値及び白血球の減少、精細管萎縮、雌では摂水

量減少がみられ、NOAEL は 600 ppm (41 mg/kg/日) である。吸入暴露による反復投与毒性につい

ては、NOAEL、LOAEL を得ることはできなかった。 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する生殖・発生毒性については、マウス及びラットで経

口投与による生殖試験、多世代試験、催奇形性試験が行われている。雌雄の FDRL ラットにシク

ロヘキシルアミン塩酸塩を含む飼料をシクロヘキシルアミンとして 0、15、50、100、150 mg/kg/

日で与えた多世代試験で、100 mg/kg/日以上の群の F0～F4 世代で分娩生存児数及び児動物の離乳

時体重の減少がみられ、生殖・発生毒性に関する NOAEL は 50 mg/kg/日である。また、雌の Long 

Evans ラットにシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンとして 0、10、30、100 mg/kg/

日で妊娠 6～15 日に強制経口投与し、妊娠 20 日に帝王切開した試験で、100 mg/kg/日群の母動物

に体重増加抑制、児動物には胎盤重量及び胎児体重の減少がみられ、発生毒性に関する NOAEL

は 30 mg/kg/日である。催奇形性については、マウス及びラットのいずれにおいても、母動物毒性

がみられる用量まで影響はみられていない。 

シクロヘキシルアミンの遺伝毒性については、in vitro 及び in vivo において、突然変異、染色体

異常及び DNA 損傷に関する試験が数多く行われている。染色体異常試験では、in vitro のほとん

どの試験で陽性であるが、in vivo においては陰性結果が多いこと、また、突然変異試験では in vitro、

in vivo のほとんどの試験で陰性であることから、遺伝毒性について明確に判断することはできな

い。 

シクロヘキシルアミンの発がん性については、マウス及びラットにおける試験で投与に関連した

腫瘍の発生はみられていない。IARC ではシクロヘキシルアミンの発がん性を評価していない。 

 

 

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) で評価する。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環境濃度 (EEC) 

で除した値である暴露マージン (MOE) と、無影響濃度等として採用した試験データに関する不

確実係数積を比較することにより行う。 

 



 36

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、シクロヘキシルアミンの EEC として、河川水中濃度の測定結果と推定結果を比

較し、より大きい値である推定結果の 4.4μg/L を採用した (6.2 参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるシクロヘキシルアミンの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1 に示す。3

つの栄養段階 (藻類・甲殻類・魚類) のうち、藻類及び甲殻類については長期毒性試験結果 (環境

庁, 1998a, c)、魚類については急性毒性試験結果 (環境庁, 1998e) を用いる (7.参照)。 

これらの結果から、シクロヘキシルアミンの環境中の水生生物に対するリスク評価に用いる無

影響濃度等として、最小値である甲殻類のオオミジンコに対する繁殖を指標とした 21 日間 NOEC

の 1.6 mg/L (環境庁, 1998c) を採用した (表 9-1 参照)。 

 

表9-1  シクロヘキシルアミンの水生生物に対する無影響濃度等 
生物レベ

ル 
生物種 エンドポイント 濃度 (mg/L) 文献 

藻類 
Selenastrum 

capricornutum1) 

(ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

72 時間 NOEC 
生長阻害 

5.7 環境庁, 1998a 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21 日間 NOEC 
繁殖 

1.6 環境庁, 1998c 

魚類 
Oryzias latipes 

(ﾒﾀﾞｶ) 
14 日間 LC50 
致死 

18.7 環境庁, 1998e 

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

 

 

9.1.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

シクロヘキシルアミンの環境中の水生生物に対する MOE を、甲殻類の繁殖を指標とした 21

日間 NOEC の 1.6 mg/L と EEC 4.4μg/L を用いて、以下のように算出した。また、3 つの栄養段

階からそれぞれ採用した毒性試験データに関する不確実係数積を求めた。 

 

   MOE＝NOEC / EEC 

     ＝1,600 (μg/L) / 4.4 (μg/L) 

＝360 

 

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

2 つの栄養段階から 3 つの栄養段階を評価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 

表 9-2 に示すように、MOE 360 は不確実係数積 50 より大きく、シクロヘキシルアミンは現時点
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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。 

 
表9-2 シクロヘキシルアミンの環境中の生物に対するリスク評価結果 

EEC 
(μg/L) 

NOEC 
(mg/L) 

MOE 不確実係数積 

モデル推定値 
(IRM1) 

4.4 1.6 360 501) 

1) 室内試験 (10) ×2 つの栄養段階長期毒性試験 (5) 
 

 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

シクロヘキシルアミンのヒトにおける定量的な健康影響データは得られていないため、ヒト健

康に対するリスク評価には動物試験データを用いることとする (8.参照)。リスク評価は、実験動

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

た毒性試験データに関する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.2.1 リスク評価に用いるヒトの推定摂取量 

シクロヘキシルアミンは、主に大気、飲料水及び食物を通じてヒトに摂取されると推定され、

それぞれの経路からの 1 日推定摂取量を表 9-3 に示す (6.4 参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量 0.040、2.2、2.2μg/kg/日をヒ

ト健康に対するリスク評価に用いる。 

 

表 9-3 シクロヘキシルアミンの 1 日推定摂取量 

摂取経路 
摂取量推定に用いた採用

濃度の種類 
1 日推定摂取量 

(μg/人/日) 

体重 1 kg あたりの 
1 日推定摂取量 

(μg/kg/日) 

吸入 大気 
モデル推定値 

(AIST-ADMER) 
2.0 0.040 

飲料水 
モデル推定値 

(IRM1) 
8.8 

経口 
食物 

食物中濃度 
(検出限界の 1/2) 

100 
2.2 

全経路 (合計) 110 2.2 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

シクロヘキシルアミンの実験動物に対する反復投与毒性については、経口投与経路で主に精巣

に影響がみられている。 

吸入経路では、ヒト健康への影響のリスク評価に必要な無毒性量を判断するに適切な動物試験

の報告は得られなかった。 

経口経路では、ラットに 13 週間混餌投与した試験で、雌雄で体重増加抑制及びほとんどの器官

の絶対重量の減少、雄で摂餌量、ヘマトクリット値及び白血球の減少、精細管萎縮、雌では摂水

量減少を指標として、NOAEL 600 ppm (41 mg/kg/日相当) (Gaunt et al., 1974) を採用した。 

シクロヘキシルアミンの生殖・発生毒性については、雌雄のラット (各 30 匹/群) に混餌投与し
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た多世代試験で、100 mg/kg/日以上の群では F0～F4 世代で分娩生存児数及び児動物の離乳時体重

の減少がみられ、生殖・発生毒性に関する NOAEL は 50 mg/kg/日である (Oser et al., 1976)。この

値は、一般毒性よりも大きいためリスク評価に用いない。なお、雌の Long Evans ラット (25 匹/

群) にシクロヘキシルアミン塩酸塩をシクロヘキシルアミンとして妊娠 6～15 日に強制経口投与

した試験(Lorke and Machemer, 1983)における発生毒性に関する NOAEL 30 mg/kg/日は母動物毒性

による二次的影響によるものなのでリスク評価には採用しない。 

シクロヘキシルアミンの遺伝毒性については in vitro 及び in vivo において、突然変異、染色体異

常及び DNA 損傷に関する試験が数多く行われている。染色体異常試験では、in vitro のほとんど

の試験で陽性であるが、in vivo においては陰性結果が多いこと、また、突然変異試験では in vitro、

in vivo のほとんどの試験で陰性であることから、遺伝毒性について明確に判断することはできな

い。また、発がん性について、マウス及びラットにおける試験で投与に関連した腫瘍の発生はみ

られていない。IARC はシクロヘキシルアミンを評価していない。 

 

なお、米国 EPA でも、ラットに 104 週間混餌経口投与した試験より、精巣障害を指標とした 600 

ppm (41mg/kg/日) (Gaunt et al., 1976) を NOAEL としている。吸入経路については評価されていな

い (U.S.EPA, 2006)。環境省によるリスク評価では、ラットでの混餌投与による多世代試験での体

重増加抑制を指標とした NOAEL 15 mg/kg/日 (Oser et al., 1976) を採用している。吸入経路につい

ては評価されていない (環境省, 2003)。 

 

 

9.2.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

シクロヘキシルアミンは、ヒトに対して主に吸入と経口の暴露経路からの摂取が推定されるが、

吸入暴露で評価できる試験データが得られなかった。ここでは、経口投与試験から得られた

NOAEL を用いて、経口経路の摂取量に対する MOE を算出した。また、採用した毒性試験データ

に関する不確実係数積を求めた。 

 

a. 反復投与毒性に対する暴露マージンと不確実係数積 

a-1. 経口経路 

ラットの 13 週間混餌投与した試験の NOAEL 600 ppm (41 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 日推定経口摂取量 

      ＝41 ,000 (μg/kg/日) / 2.2 (μg/kg/日) 

      ＝19,000 

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 
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9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-4 に示すように、シクロヘキシルアミンの経口経路に対する MOE 19,000 は不確実係数積 

500 より大きく、現時点ではヒト健康 (経口) に悪影響を及ぼすことはないと判断する。また、吸

入経路については評価していないが、全経路に対する MOE は、経口経路とほぼ同じ値となるた

め、現時点ではヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

表 9-4 シクロヘキシルアミンのヒト健康に対するリスク評価結果 

摂取経路 
体重 1 kg あたり

の 1 日推定摂取量

(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 0.040 －1) －2) －2) 

経口 2.2 41 3) 19,000 500 3) 
1) 調査した範囲では影響を適切に評価できる試験は得られていない。 
2) 算出せず 
3) 種差 (10) ×個人差 (10) ×試験期間 (5) 

 

 

9.3 まとめ 

シクロヘキシルアミンは現時点では環境中の水生生物及びヒト健康に対し、悪影響を及ぼすこ

とはないと判断する。 
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