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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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セレン及びその化合物の初期リスク評価の考え方 

 

本評価書で評価対象としたセレン及びその化合物とは、化学物質排出把握管理促進法の政令

名で指定された包括名称であり、複数の化合物を含む。各化合物は環境中では、変化を伴う種々

の化学形態で存在し、化学形態ごとに異なる有害性を有すると考えられる。一方で、環境中濃

度の測定値は、多くの場合、化学形態別には得られていない。 

以上を考慮して、セレン及びその化合物の初期リスク評価を次のように実施した。 

 

i) 対象物質の選定 

セレン及びその化合物のうち、製造・輸入量の実績や用途情報、また、環境中の生物及びヒ

ト健康に対する有害性情報の有無等を考慮し、リスク評価の対象とする化合物を複数選定する。 

 

ii) 有害性評価 

選定した複数の化合物について、環境中の生物及びヒト健康に対する有害性情報を収集・整

理し、セレン純分に換算した無影響濃度及び無毒性量等を設定する。 

 

iii) 暴露評価 

セレンは、環境中に種々の化学形態で存在すると考えられるが、環境中濃度の測定結果の多

くは化学形態別の濃度ではなくセレンの合計濃度である。 

そのため、水生生物生息環境における推定環境濃度 (EEC) 及びヒトの推定摂取量は、環境

中での化学形態の区別はせず、セレンの合計濃度を用いて算出する。これらの値には、自然発

生源からの暴露も含まれていると考える。環境中濃度は、単位を mg Se/L、mg Se/m3 等と表記

し、推定摂取量は、単位を mg Se/人/日、mg Se/kg/日等と表記する。 

 

iv) リスク評価 

暴露マージン (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してリ

スク評価を行う。ここでは、選定した複数の化合物の NOEC 及び NOAEL 等のうち最も小さい

値を、セレンの合計濃度を用いて求めた EEC 及びヒトの推定摂取量で除し、MOE を算出する。 

なお、セレンは必須元素であり、我が国の食事摂取基準において上限量が設定されているた

め、その値を無毒性量とする。 
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要    約 

 

 セレンは、元素番号 34、原子量 78.96、周期律表 16 族に属する酸素族元素である。自然界に

存在する元素で、クラーク数 (地下 16 km までの岩石圏に水圏と気圏を加えた範囲における元

素の存在比度) は 1×10-5 % (0.1 mg Se/kg 相当)、全元素中 70 番目である。本評価書では、金属

セレン及びその化合物の中から、製造・輸入量実績や用途情報、並びに環境中の生物への影響

及びヒト健康への影響に関する情報に基づき、亜セレン酸、セレン酸、二酸化セレン、三酸化

セレン及びセレン化水素等の化合物を取り上げ、初期リスク評価を行う。 

 セレン及びその化合物の用途として、金属セレンは整流器及び乾式複写機として使用されて

いるが、年々他材料に代替され需要を失っている。ガラス製造ではセレン添加ガラスが熱線遮

蔽ガラスとして使用されている。カドミウム・硫化セレンの赤色顔料は、窯業製品及びプラス

チックで使用されている。化学分野の用途には、ゴム合成の化学薬品、触媒、ヒトの栄養補助

食品、ふけ防止シャンプー等として用いられている。また、セレンは冶金添加剤として用いら

れているほか、マンガン製造の際、マンガン量を増加させるために、セレン酸化物が使用され

ている。セレン化水素は、半導体製造における特殊材料ガスとして用いられている。 

 セレン及びその化合物の排出源としては、自然発生源及び人為発生源がある。自然発生源と

しては、植物やバクテリアによる揮発や火山活動、岩盤の風化作用及び溶出等がある。人為発

生源としては、石炭及び石油の燃焼施設、セレンの精錬工場、卑金属の精錬及び精製工場、採

鉱及びフライス作業、及び最終製品メーカー（例えば、半導体メーカー）等がある。一方、2003

年度 PRTR データによると事業活動に伴うセレン及びその化合物の排出量は、セレン純分とし

て 1 年間に全国で、大気へ 5 トン、公共用水域へ 14 トン、土壌へ 1kg 未満排出されると推定し

た。 

 セレンは、6 種類の安定な同位元素 74Se、76Se、77Se、78Se、80Se、82Se の混合物として天然に

は存在する。土壌中のセレンは、主に、生物濃縮で濃集 (岩石やマグマの中の成分が通常の状

態より濃度が濃い状態で沈殿したり、一定の場所に集まること) したと考えられる。土壌水溶

液中ではセレンは、陽イオンとしては存在せず、陰イオンとしては SeO3
2-、SeO4

2-、HSe-、HSeO3
-

で存在する。土壌中では、元素状態のセレンや亜セレン酸ナトリウムのような無機態セレン化

合物は、微生物によってメチル化された後、大気中に揮散する。また、セレンの化合物には低

沸点のものが多く、燃料として木材や石炭、石油中にもセレンが含有されていることから、相

当量のセレンが大気中に放出されていると考えられ、大部分は、粉じんの沈降や雨滴に伴って

地表に供給されると推定される。水中におけるセレンは、好気的な塩基性条件下では、Se (Ⅳ) や

Se (Ⅵ)として存在し、水に可溶性であるので水中を移動する。水中で Se (Ⅳ) は、H2SeO3、HSeO3
-、

SeO2
-、HSe2O5

-、Se2O2
- 間で平衡状態にあり、個々の存在割合は pH 及び電解質の総濃度に依存

する。pH が 3.5 ～9 では、可溶性の Se (Ⅳ) は主に HSe2O5
-、Se2O2

- (ジセレナイトイオン) であ

り、可溶性の Se (Ⅵ) は主に SeO2
- である。 

  

 セレンは環境中において種々の化学形態で存在すると考えられるが、環境中濃度の測定値と

して得られるのはセレンの合計濃度のみである。環境中濃度として、大気、公共用水域 (河川、

湖沼、海域)、飲料水 (水道水)、地下水及び食物中のセレン合計濃度が得られている。2002 年
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度の大気中濃度の調査ではすべての調査地点から検出されており、最大値は 4.1 ng Se/m3、測定

値の 95 パーセンタイルは 1.6 ng Se/m3 であった。2002 年度の公共用水域中濃度の調査では、河

川、湖沼及び海域ともほとんどの測定地点から検出されておらず、河川の利水目的類型 AA～C

水質基準点における最大値は 15μg Se/L、各測定地点の最大値の 95 パーセンタイルは 1.0μg 

Se/L であった。2003 年度の飲料水中の調査では、全国の浄水中濃度が測定されており、最大値

は 6μg Se/L、最大値の 95 パーセンタイルは 0.50μg Se/L であった。食物中のセレンは、魚介

類に最も豊富に含有されており、肉類、卵類及び種実類にも比較的多く含まれている。また、

日本人の食事からのセレンの摂取量が調査されており、2001 年度における調査では 1 人 1 日あ

たり 79.6μg/人/日と推定されている。 

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、河川の利水目的類

型 AA～C 水質基準点における測定結果である 1.0μg Se/L を用いた。 

ヒトの暴露する経路としては、呼吸による大気からの吸入暴露と、飲料水及び食物を摂取す

ることによる経口暴露が主であると考えられる。セレンの大気中濃度 (1.6×10-3μg Se/m3)、飲

料水中濃度 (0.5μg Se/L) 及び食事からのセレン推定摂取量 (76.9μg Se/人/日) により、ヒトの

体重 1kg あたりの 1 日推定摂取量を 6.4×10-4 μg Se/kg/日 (吸入経路)、及び 1.6μg Se/kg/日 (経

口経路) と推定した。これらの EEC 及びヒトの推定摂取量の算出においては、環境中における

セレンは種々の化学形態で存在すると考えられるが、環境中濃度の測定値として得られたのは

セレンの合計濃度のみであるため、その合計濃度を用いて算出した。 

 

セレン及びその化合物の環境中の生物に対する毒性影響は、致死、遊泳阻害、成長 (生長) 阻

害、繁殖などを指標に検討が行われている。水生生物に対する毒性試験は、すべて水溶性のセ

レン化合物を使用しており、これらは水中では主に価数 Se (Ⅳ) と Se (Ⅵ) として存在している。

3 つの栄養段階 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、いずれについても急性及び長期毒性試験結果が

得られている。急性毒性試験結果の最小値は、亜セレン酸ナトリウムを用いた甲殻類の Daphnia 

pulicaria に対する 48 時間 LC50 の 0.006 mg Se/L であった。長期毒性試験結果の最小値は、亜セ

レン酸ナトリウムとセレン酸ナトリウムの混合物を用いた甲殻類のオオミジンコの成長を指標

とした 21 日間 NOEC の 0.085 mg Se/L であった。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 Daphnia pulicaria に対する 48 時間 LC50 の 0.006 mg Se/L であった。こ

の値と EEC1.0μg Se/L を用いて暴露マージン (MOE) を算出した結果、MOE 6 は毒性試験デー

タに関する不確実係数積 100 より小さく、セレン及びその化合物は現時点では環境中の水生生

物に悪影響を及ぼす可能性が示唆される。なお、環境中において水生生物は様々な化学形態の

セレン化合物に暴露されることが考えられるが、EEC の算出には河川水中に存在するセレンの

合計濃度を用いた。一方、リスク評価に用いた無影響濃度は、それらのうち最も小さい亜セレ

ン酸ナトリウムの LC50 を採用した。そのため、本評価書では、セレン及びその化合物の環境中

の水生生物に対するリスクを大きく見積もっている可能性がある。 

 

 セレンは微量必須元素であり、摂取量が不足しても過剰でも人体に障害が生じる。我が国で

は、2005 年版日本人の食事摂取基準において、日本人 18～29 歳男性の推定平均必要量は 25μg 

Se/日が設定されている。しかし、日本人のセレン摂取量は世界的にみて多い方であり、我が国
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においてセレン欠乏に関する報告は得られていないため、本評価書では、セレンの過剰摂取に

対するリスク評価を行う。  

生体は食物より無機セレン化合物あるいはタンパク質を構成するセレノアミノ酸の形態でこ

れを摂取する。生体内でのセレンの動態は、生物種、 セレンの化学形態及び摂取量によって異

なるが、主に十二指腸から吸収され、迅速にほとんどすべての臓器に分布し、糞、尿、呼気中

等から排泄される。 

 ヒトが経口または吸入経路でセレンに過剰に暴露されると、中毒症状がみられる。急性影響

としては顔面蒼白、舌苔、うつ状態、皮膚炎、胃腸障害、呼気のニンニク臭、脱毛と爪の脱落、

運動失調、呼吸困難、その他神経症状などがみられ、慢性影響としても、呼気のニンニク臭、

疲労感、焦燥感、毛髪の脱落、爪の変化、悪心、嘔吐、腹痛、下痢、末梢神経障害などがみら

れる。特に吸入暴露において重篤な影響がみられる。 

吸入暴露では、呼吸器系への影響が職場におけるセレン暴露と関連していることを示す結果

が最近の調査より示されているが、暴露期間や作業員が暴露されたセレンの形態において、影

響の重篤度が多少異なる。短期暴露ではセレン化水素や二酸化セレンは肺水腫に進展する重篤

な影響を引き起こす可能性がある。長期職業暴露では食事中のセレンや大気環境中の濃度を考

慮する必要があり、用量相関が得られている報告はない。 

経口経路ではセレン濃度の高い地域に居住する住民に対する疫学調査において、皮膚炎、胃

腸障害、脱毛と爪の脱落などセレン中毒に似た症状が報告されている。 

 我が国では厚生労働省が日本人の食事摂取基準において、毛髪と爪の脆弱化と脱落を指標に

して、セレンの上限量を設定している。上限量の策定においては、NOAEL を中国湖北省恩施

地域の調査から求めた 800μg/日に基づき、それを対象者の平均体重 60kg で除し、さらに標本

数が少ないこと、中国人のデータであることから UF を 2 とすると、6.7μg/kg/日 (=800/60/2) と

なる。これに、性・年齢階級別の基準体重を乗じ、上限量を 50～450μg/日に設定している。

ここでは日本人の食事摂取基準における上限量算出の根拠データである 6.7μg/kg/日を経口経

路の NOAEL として採用した。 

 吸入経路におけるリスク評価に必要な無毒性量はヒトでの報告からは求められなかった。 

 一方、実験動物における反復投与毒性試験に関しては、吸入経路におけるヒト健康への影響

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実験の報告は得られなかった。 

経口経路では、ラットに対する亜セレン酸ナトリウムの 3 か月間経口投与 (混餌) 試験にお

いて 0.010 mg/kg/日で肝臓に病理組織学的変化がみられているため、本評価書では NOAEL を

0.005 mg/kg/日（0.002 mg Se/kg/日）と判断した。経口経路については、ヒトにおける毒性デー

タから NOAEL が得られているため、動物試験結果はリスク評価に用いない。 

生殖・発生毒性については、ラットにセレン酸ナトリウムを含む水を投与した試験で、母動

物に出産生存児数の減少、生存児数の減少、児動物に対して体重の減少がみられており、NOAEL

は 7.5 ppm（0.75 mg Se/kg/日）と判断する。しかしヒトの生殖・発生毒性について影響がみら

れたとする報告はなく、本評価書では、生殖・発生毒性のリスク評価は行わない。 

セレンの遺伝毒性については、セレンの化学形態により結果が異なり、明確に判断できない。

発がん性については、発がんの可能性を否定することはできないものの、現時点ではセレン及

びその化合物が発がん性を有するとは判断できない。IARC はセレン及びその化合物をグルー
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プ 3（ヒトに対する発がん性について分類できない）に分類している。 

食事摂取基準の上限量を NOAEL として用いて、経口経路の摂取量に対する MOE を算出し

評価に用いた NOAEL に関する不確実係数と比較した。本評価書では NOAEL に用いた上限量

は、ほとんどすべての人々が過剰摂取による健康影響を起こすことのない栄養素摂取量の最大

限の量として設定されているため、不確実係数積は 1 とした。その結果、セレンの経口経路に

対する MOE 4.2 は、不確実係数積 1 より大きく、セレン及びその化合物は現時点でヒト健康に

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、リスク評価に用いるのに

適した毒性試験報告が得られなかったため、MOE を算出しなかった。 

 

以上のことより、環境中の水生生物に対する影響については、MOE が不確実係数積より小さ

く、現時点では環境中の水生生物に悪影響を及ぼす可能性が示唆される。今後は環境中におけ

るセレンの化学形態並びに人為発生源及び自然発生源の環境中濃度に対する寄与などについ

て、詳細な調査、解析及び評価をする必要がある。 

ヒト健康 (経口経路) に対しては、MOE が不確実係数積より大きく、現時点でヒト健康に悪

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 
セレンは、周期律表 16 族に属する元素であり、1817 年にスウェーデンの化学者ベルセリウ

ス (J.J. Berzelius) とガーン (J.G. Gahn) によって発見され、ラテン語の月を語源として命名され

た (大木ら, 1994)。 

環境中におけるセレン及びその化合物は、種々の形態で存在し、これらを区別することは難

しい場合がある。そこで、本評価書では、必要に応じて、元素状態のセレンを「金属セレン」、

化合物の形態のセレンを「セレン化合物」、金属セレン及びその化合物について両者の区分が不

明確な場合及び両者を区分しない場合には「セレン」とそれぞれ表記する。 

本評価書では、セレン及びその化合物の中から、製造・輸入量及び用途並びに環境中の生物

への影響及びヒト健康への影響に関する情報に基づき、以下のセレン及び代表的な無機セレン

化合物を採り上げる。 

なお、セレンの採り得る価数は-2、0、+2、+4 及び+6 であり、本評価書では Se (-Ⅱ)、Se (0)、

Se (Ⅱ)、Se (Ⅳ)、Se (Ⅵ) と表記する。 

 
1.1 化学物質審

査規制法官報公示

整理番号 
－ 1-431 1-1081 1-546 － － 

1.2 化学物質排出

管理促進法政令号

番号 
1-178 

セレン及びその化合物 1.3 物質名 
金属セレン 亜ｾﾚﾝ酸 ｾﾚﾝ酸 二酸化ｾﾚﾝ 三酸化ｾﾚﾝ ｾﾚﾝ化水素 

1.4 CAS登録番号 7782-49-2 7783-00-8 7783-08-6 7446-08-4 13768-86-0 7783-07-5 
1.5 化学式 Se H2SeO3 H2SeO4 SeO2 SeO3 H2Se 
1.6 分子量 78.96(原子量) 128.97 144.97 110.96 126.96 80.98 

 

 

2．一般情報 
セレン及びその化合物 物質名 

 
項目 

金属セレン 亜ｾﾚﾝ酸 ｾﾚﾝ酸 二酸化ｾﾚﾝ 三酸化ｾﾚﾝ ｾﾚﾝ化水素 

2.1 別名 セレニウム 亜ｾﾚﾝ酸(Ⅳ) ｾﾚﾝ酸(Ⅵ) 無水亜 ｾ ﾚ ﾝ

酸、酸化ｾﾚﾝ

(Ⅳ) 

無水ｾﾚﾝ、三

酸化ｾﾚﾝ(Ⅵ) 
水素化ｾﾚﾝ(-
Ⅱ )、ｾﾚﾝ酸

無水物 
2.2 純度 99.9 ～

99.999%6) 
99%以上 6) 99%以上 6) 99%以上 6) 99%以上 6) 99.999% 以

上 ( 半 導 体

用) 6) 

2.3 不純物 S、Cu、Fe、
Pb6) 

Cu、Fe、Pb 6) Cu、Fe、Pb 

6) 
Cu、Fe、Pb 6) Cu、Fe、Pb 6) H2O、H2S

6) 

2.4 添加剤また

は安定剤 
無添加 6) 無添加 6) 

 
無添加 6) 
 

無添加 6) 
 

無添加 6) 
 

無添加 6) 
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2.5 現在の我が国における法規制注) 
法律名 法律区分名 該当物質 

化学物質排出把

握管理促進法 
第一種指定化学物質 セレン及びその化合物 

消防法 貯蔵等の届出を要する物質 セレン 
毒劇物取締法 毒物 セレン及びその化合物 

劇薬 二硫化セレン及びその製剤 
(ただし、二硫化セレンの含有量

が 2.5%以下である外用剤を除

く。) 

薬事法 

化粧品基準：配合禁止 セレン化合物 
労働基準法 疾病化学物質 セレン及びその化合物、セレ

ン化水素 
危険物可燃性のガス セレン化水素 労働安全衛生法 
名称等を通知すべき危険物及び有害物 セレン及びその化合物 
水質汚濁に係る環境基準 ：0.01 mg Se/L セレン 
地下水の水質汚濁に係る環境基準：0.01 mg 
Se/L 

セレン 
環境基本法 

土壌汚染に係る環境基準：0.01 mg Se/L (溶出

試験検液濃度) 
セレン 

水道法 水質基準：0.01 mg Se/L  セレン及びその化合物 
下水道法 水質基準：0.1 mg Se/L  セレン及びその化合物 
水質汚濁防止法 排水基準：0.1 mg Se/L セレン及びその化合物 
大気汚染防止法 特定物質 二酸化セレン 
土壌汚染対策法 特定有害物質 

土壌溶出量基準：0.01 mg Se/L  
土壌含有量基準：150 mg Se/kg 

セレン及びその化合物 
 

毒物類 亜セレン酸、セレン化合物 
高圧ガス セレン化水素 

船舶安全法 

腐食性物質 セレン酸 
毒物類 亜セレン酸、セレン化合物 
輸送禁止 セレン化水素 

航空法 

腐食性物質 セレン酸 
毒物類 亜セレン酸、三酸化セレン、

二酸化セレン 
高圧ガス セレン化水素 

港則法 

腐食性物質 セレン酸 
廃棄物処理法 特別管理産業廃棄物 

判定基準：1 mg Se/L (廃酸・廃塩基、含有量) 
判定基準：0.3 mg Se/L (汚泥など、溶出量)  

セレン及びその化合物 

建築物衛生法 水質基準：0.01 mg Se/L セレン及びその化合物 
圧縮ガス セレン化水素 
可燃性ガス セレン化水素 
毒性ガス    セレン化水素 

高圧ガス保安法 

特殊高圧ガス セレン化水素 
注：1 章で採り上げた物質は調査した。 
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3．物理化学的性状 
セレン及びその化合物 

金属セレン 
物質名 
 
項目 赤色ｾﾚﾝ 灰色ｾﾚﾝ 黒色ｾﾚﾝ

亜ｾﾚﾝ酸 ｾﾚﾝ酸 二酸化ｾﾚﾝ 三酸化ｾﾚﾝ ｾﾚﾝ化水素 

外観 赤色固

体 2) 
灰色固体
2) 

黒色固

体 2) 
白色固体
2) 

白色固体
2) 

白色固体
2) 

白色固体 2)

淡黄色固体
1) 

無色気体 2) 

結晶系 単斜晶系
1, 2) 

金属結晶
2) 

六方晶系
1, 2) 

(非晶質)
2) 

六方晶系
1)

斜方晶系
1) 

六方晶系
3)

正方晶系
1) 立方晶系

1) 該当せず 

融点(℃) 2212) 

144 (α
型) 3) 

220.52) 

220.23) 
(180℃
で灰色ｾ

ﾚﾝに変

換) 2) 

70 
(分解) 1, 2)

 

581, 2) 
 

340 
(封管中)1,  

2, 3) 
 

118  
(分解)1, 2) 

 

-66.731, 2) 

沸点(℃) 6852) 6852) 

684.63) 
6852) なし 2) 260 

(分解) 1, 2, 

3) 

315 
(昇華点) 2) 
317 
(昇華点) 1) 

昇華 2) -41.252) 

-421) 

密 度
(g/cm3) 

4.389 
(25℃、α

型)3) 

4.189 
(25℃)3) 
 

4.285 
(25℃)3) 
 

3.004 
(15℃)3) 
 

2.981 
(15℃)3) 
 

3.954 
(15℃)3) 
 

3.442) 3.310 g/L2) 

水：不溶
2) 

水：不溶
2) 

水：不溶
2) 

水： 
813g/kg 
(30℃)3) 
水：易溶
1, 2) 

水：13,000 
g/kg 水 4) 
水：易溶 1, 

2) 

 

水：2,640 
g/kg H2O 
(22℃) 2) 

水：733 
g/kg H2O 
(25℃) 3) 

水：易溶 1) 

水：可溶 2)
、

易溶(分解) 

1) 

水：可溶 2)、

難溶 1) 

水：2.7 L/L 
(22.5℃) 5) 

ｴﾁﾙｴｰﾃ

ﾙ：可溶
2) 

二硫化

炭素：可

溶 3) 

二硫化炭

素：不溶
2) 

二硫化

炭素：可

溶 2) 

ｴﾀﾉｰﾙ：可

溶 2)、 
易溶 1, 3) 

ｴﾀﾉｰﾙ：分

解 2) 
ｴﾀﾉｰﾙ、ﾒﾀ

ﾉｰﾙ：可溶 
ｱｾﾄﾝ：難溶
2) 

ｴﾀﾉｰﾙ､ｱｾﾄ

ﾝ､ﾍﾞﾝｾﾞ

ﾝ：可溶 1) 

有機溶

媒：可溶 2)

ｴﾀﾉｰﾙ：可

溶 
ｴｰﾃﾙ､ﾍﾞﾝ

ｾﾞﾝ：不溶
1) 

二硫化炭

素：可溶 1) 

溶解性 

希硫酸、塩酸：不溶 1) 

濃硫酸、硝酸：可溶 1) 
 硫酸：易溶

1) 
酢酸：可溶
1) 

濃硫酸：可

溶
1) 

 

換 算 係

数注) 
1.000 0.612 0.545 0.712 0.622 0.975 
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セレン及びその化合物 
金属セレン 

物質名 
 
項目 赤色ｾﾚﾝ 灰色ｾﾚﾝ 黒色ｾﾚﾝ

亜ｾﾚﾝ酸 ｾﾚﾝ酸 二酸化ｾﾚﾝ 三酸化ｾﾚﾝ ｾﾚﾝ化水素 

その他  半導体
1) 

 吸湿性 2)

潮解性 1) 
70℃以上

で容易に

脱水して

二酸化セ

レンとな

る 3) 

K1=2.4×
10-3、

K2=4.8×
10-9(25℃)
3) 

吸湿性 2) 
過冷却し

やすい 1) 

260℃で二

酸化セレ

ン、酸素、

水に分解

する 3) 

 

ｾﾚﾉﾗｲﾄ 1) 

蒸気は黄

緑色、水溶

液は橙青

色 3) 

吸湿性 2) 

潮解性 1) 
蒸気圧： 
水溶液は二

塩基酸であ

り、K1=1.30
×10-4、
K2=10-11(25
℃)3) 

注：換算係数 = (セレンの原子量×セレン化合物中のセレンの数)/セレン化合物の分子量 
文献：1：化学便覧：日本化学会, 1993       
      2：Lide, 2003 
      3：化学辞典：大木ら, 1994 
   4：産業中毒便覧：後藤ら, 1994 
      5：ATSDR, 2004 
   6：化学物質評価研究機構, 2005 

 

 

4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

セレンは単独の鉱物としては産出されず、原料は主として非鉄金属製錬の電解スライムであ

り、この他に複写機用セレン感光体ドラムのスクラップからも回収される。セレンの製造方法

は、原料である電解スライムを約 700℃で焙焼し、二酸化セレンとして揮発させ、これを水に

溶解して亜セレン酸溶液とし、イオン交換樹脂などで処理したのち亜硫酸ガスを通じて金属セ

レンを得る。高純度のものは、蒸留精製による高純度化後、還元処理により作られる。なお、

日本のセレン生産量は世界一であり、世界の約 25%を生産している (石油天然ガス・金属鉱物

資源機構, 2005)。 

セレンの 1999 年から 2003 年までの 5 年間の製造量、輸入量等を表 4-1 に示す (アルム出版

社, 2004; 財務省, 2005)。国内供給量は増加傾向であり、輸入量は減少傾向にある。 

 

表 4-1 セレンの製造・輸入量等 (Se 純分トン) 
年 1999 2000 2001 2002 2003 

製造量 590 649 745 767 744 
輸入量 42 46 18 26 15 
輸出量 525 528 605 572 570 
国内供給量 1) 107 167 158 211 189 

 (製造量: アルム出版社, 2004、輸出入量: 財務省, 2005) 
1) 国内供給量＝製造量＋輸入量－輸出量 
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4.2 用途情報 

セレン及びその化合物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, 

2006)。 

セレンは整流器用として使用されていたが、さらに効率の良いシリコン整流器が出現したた

めこれに代替されている (石油天然ガス・金属鉱物資源機構, 2005)。また、重要な用途であっ

た乾式複写機の感光ドラム用も、年々他材料に代替され需要を失っている。ガラス製造では、

カルコゲナイド・ガラスが赤外線光ファイバー、光学ガラス、光学フィルターなどに、セレン

添加ガラスが熱線遮蔽ガラスとして使用されている (金属時評, 2002)。良好な熱安定性を持っ

ているカドミウム・硫化セレンの赤色顔料は、窯業製品及びプラスチックで使用されている。

化学分野の用途には、ゴム合成の化学薬品、触媒、ヒトの栄養補助食品、ふけ防止シャンプー

等として用いられている。マンガン製造の際に、マンガンの収量を増加させるために、セレン

酸化物が使用されている (金属鉱山会・日本鉱業協会, 2004)。また、セレンは鉄や銅に添加さ

れ快削鋼用の冶金添加剤として利用されている (石油天然ガス・金属鉱物資源機構, 2005)。セ

レン化水素は、半導体製造における特殊材料ガスとして用いられている (製品評価技術基盤機

構, 2006)。なお、整流器・乾式複写機、ガラス、化学薬品及び顔料以外の用途割合については

調査した範囲内では不明である。 

 

表 4-2 セレン及びその化合物の用途別使用量の割合 
用 途 割合(%) 

整流器、乾式複写機 10.9
ガラス 11.5
化学薬品  9.4
顔料  5.4
その他 (向け先用途の不明なもの) 62.8

合 計 100
(金属鉱山会・日本鉱業協会, 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 15 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出

量の集計結果」(経済産業省, 環境省, 2005a) (以下、「2003 年度 PRTR データ」と言う。) では、

セレン及びその化合物の排出量及び移動量は、セレン純分に換算して届出または推計すること

になっている。セレン及びその化合物はセレン純分として 1 年間に全国合計で届出事業者から

大気へ 3 トン、公共用水域へ 14 トン、土壌へ 1kg 未満、埋立へ 18 トン排出され、廃棄物とし

て 19 トン、下水道に 10 kg 移動している。また届出外排出量としては対象業種の届出外事業者

から 3 トン推計されている。非対象業種、家庭及び移動体からの排出量は推計されていない。 

 

a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2003 年度 PRTR データに基づき、セレン及びその化合物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, 2005a,b)。 
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届出対象業種からのセレン及びその化合物の排出量のうち、約半数が非鉄金属製造業からの

公共用水域への排出である。 

 

表 4-3 セレン及びその化合物の届出対象業種別の排出量及び移動量 

(2003 年度実績) (トン/年) 

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 
(%) 

非鉄金属製造業 2 8 0 14 ＜0.5 － 10 52 

下水道業 0 5 0 ＜0.5 0 － 5 26 

窯業・土石製品製

造業 ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 ＜0.5 ＜0.5 2 

産業廃棄物処分

業 
0 ＜0.5 ＜0.5 0 0 － ＜0.5 2 

一般廃棄物処理

業 
0 ＜0.5 0 0 ＜0.5 － ＜0.5 0 

鉄鋼業 0 ＜0.5 0 ＜0.5 0 ＜0.5 ＜0.5 0 

金属鉱業 0 ＜0.5 0 0 0 － ＜0.5 0 

化学工業 0 ＜0.5 0 1 0 － ＜0.5 0 

電気業 0 ＜0.5 0 0 0 － ＜0.5 0 

その他 1) 0 0 0 5 ＜0.5 ＜0.5 ＜0.5 0 

製品の使用に伴

う低含有物質 
－ － － － － 3 3 17 

合計 2) 3 14 ＜0.5 19 ＜0.5 3 20 100 

 (経済産業省, 環境省, 2005a,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、合計が合っていない場合がある。 
埋立による排出量は含んでいない。 
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。 
排出量及び移動量はセレン純分に換算した値である。 

 

 

4.3.2 その他の排出源 

セレン及びその化合物の 2003年度 PRTRデータで推計対象としている以外の排出源を以下に

示す。セレン及びその化合物の排出源としては、自然発生源及び人為発生源がある。 

 

a. 自然発生源 

セレン及びその化合物の自然発生源として、大気への排出は、植物やバクテリアによる揮発

及び火山活動である。土壌中のセレン濃度に影響を及ぼす主な要因は、岩盤に含有されている

セレン濃度であり、それらは風化作用及び溶出によりセレンを放出する。セレンは自然の風化
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作用により、1 年あたり約 100,000～200,000 トン放出されるという報告がある。セレンの大気

からの沈着も土壌中のセレン濃度に関与している。表層水へは、大気からのセレンの乾性ある

いは湿性沈着、セレンを含んでいる水域、地表を流れる雨水、そして地下廃水からの浸出等に

より放出されると考えられる (ATSDR, 2003)。 

 

b. 人為発生源 

セレン及びその化合物の人間の活動による大気への発生源は、石炭及び石油の燃焼施設、セ

レンの精錬工場、卑金属の精錬及び精製工場、採鉱及びフライス作業、及び最終製品メーカー

（例えば、半導体メーカー）である。人間活動において環境へ排出されるセレンで最も多くの

割合を占めるのは、石炭の燃焼に起因する石炭フライアッシュである。また、ゴムタイヤ、紙、

及び都市ゴミの焼却によっても少量大気へ排出される。フライアッシュ沈殿池及び有害廃棄物

処理場からセレンは、雨水によって表層水に達するか、あるいは浸出して地下水に達する可能

性がある。一部のセレンは、家庭廃水、農業廃水及び工業廃水によって水域へ排出される 

(ATSDR, 2003)。 

 

c. その他 

食物類 

セレンはヒトにとって必須微量元素の 1 つであり、酵素タンパク質の活性中心を構成してい

る (厚生労働省, 2005)。セレンは魚介類に最も豊富に含まれ、肉類、卵類及び種実類にも比較

的豊富に含まれている (日本食品分析センター, 2002)。 

 食品中のセレン含有量は、穀物類では 0.01～0.56μg/g、肉・魚・卵は 0.03～1.33μg/g、牛乳・

酪農製品は 0.002～0.3μg/g、野菜・果実は 0.01μg/g である (玉利祐三, 1998)。 

 

4.4 環境媒体別排出量の推定 

各排出源におけるセレン及びその化合物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, 2006)。 

その際、2003 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、届出データにおける業種ごとの大気、公共用水域、土壌への排出割合を用いて、その環境

媒体別の排出量を推定した。 

以上のことから、セレン及びその化合物は、セレン純分として 1 年間に全国で、大気へ 5 ト

ン、公共用水域へ 14 トン、土壌へ 1kg 未満排出されると推定した。 

なお、水域への排出量には下水処理場で処理された後の排出量が含まれている。 
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表 4-4 セレン及びその化合物の環境媒体別排出量 (2003 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 3 14 ＜0.5 

対象業種届出外 1) 3 1 0 

合 計 2) 5 14 ＜0.5 

(製品評価技術基盤機構, 2006)  
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。 
2) 四捨五入のため、表記上、合計が合っていない場合がある。 
0.5 トン未満の排出量はすべて「＜0.5」と表記した。 
排出量及び移動量はマンガン純分に換算した値である。 

 埋立による排出量は含んでいない。 

 

 

また、公共用水域へ排出される届出排出量 14 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 5 トンであった (経済産業省, 2005)。届出以外の公共用水域への排出については

すべて河川への排出と仮定すると、河川への排出量は 6 トンとなる。 

 

4.5 排出シナリオ 

セレン及びその化合物の環境中への排出源としては、自然発生源と人為発生源によるものが

ある。 

人為発生源としてのセレン及びその化合物の主な排出源は、用途情報及び 2003 年度 PRTR デ

ータ等から判断して、非鉄金属製造業において非鉄金属の精錬及び精製に伴う公共用水域及び

大気への排出、ならびに石炭火力発電所で使用される石炭の燃焼に伴い発生する排ガスによる

大気への排出と推定される。なお、下水道業からの水域への排出量には下水処理場で処理され

た後の排出量が含まれている。 

また、セレンの主な自然発生源として、セレンを含む岩石の風化作用による土壌への浸出、

火山の噴火等が考えられる。 

 

 

5．環境中運命 

セレンは自然界に存在する元素であり、クラーク数 (地下 16 km までの岩石圏に水圏と気圏

を加えた範囲における元素の存在度) は 1×10-5% (0.1 mg Se/kg 相当) であり、全元素中 70 番目

である (不破, 1986)。セレンは、天然には 6 つの安定な同位元素 74Se、76Se、77Se、78Se、80Se、
82Se の混合物として存在する (化学辞典：大木ら, 1994)。 

地殻のセレン含有量は、大陸の地殻では 0.12 mg Se/kg、海洋の地殻では 0.17 mg Se/kg との報

告がある。セレンは堆積岩、火成岩及び変成岩にも含まれており、岩石のセレン含有量は、0.04 

mg Se/kg (花崗岩)～0.5 mg Se/kg (泥板岩) としている (Merian et al., 2004)。セレンの地殻存在量

を、地球化学的標準試料である火成岩試料 (超苦鉄質岩：0.085 mg Se/kg、苦鉄質岩：0.064 mg 

Se/kg、中性岩：0.024 mg Se/kg、珪長質岩：0.013 mg Se/kg) から計算して 0.04 mg Se/kg として

いる報告がある (寺島ら, 2005)。この報告では、地殻を構成する主要な岩石は火成岩であり、

他の堆積岩と変成岩は量的に少ないことから、セレン濃度の火成岩平均値は、地殻存在量に近
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い値を示すと考えられるとしている。主なセレン鉱物として、セレン鉛鉱 (PbSe)、ナウマン鉱 

[(Ag,Pb)Se]、セレン水銀鉱 (HgSe)、セレン銅鉱 (Cu2Se) などがある (U.S. NLM:HSDB, 2005)。 

セレンは硫黄と同じく多くの同素体があり、天然には、重金属の硫化物または硫黄の鉱床に

含有されている (日本環境管理学会, 2004)。自然水中のセレンは、通常、亜セレン酸塩やセレ

ン酸塩として存在する。世界各地の調査によると、セレン濃度は 10μg Se/L を相当下回ってい

るが、黄鉄鉱 (FeS2) の鉱床付近のようにセレンを含有する土壌からの流出水には、高濃度に検

出されることもある (日本環境管理学会, 2004)。 

セレンの化合物には低沸点のものが多いこと、燃料としての木材や石炭、石油中にもセレン

が含有されていることから、相当量のセレンが大気中に放出されていることは容易に想像でき

る。陸上、海上から種々の形態でセレンが大気中に放出されており、全世界におけるセレンの

放出量は人為由来が 6,300 トン Se/年、自然由来が 8,400 トン Se/年、合計量は 14,400 トン Se/

年としている (山田, 1994)。報告者によって大気中へのセレンの放出量は異なるものの、相当

量のセレンが大気中に放出されていると考えられ、大部分は、粉じんの沈降や雨滴に伴って地

表に供給されると推定される。 

 

5.1 土壌中での動態 

全地球的な土壌のセレン含有量の平均値は、砂状土壌では 0.25 mg Se/kg、沈泥土壌やローム

土壌では 0.34 mg Se/kg、粘土質土壌では 0.38 mg Se/kg、その他の土壌では 0.35 mg Se/kg との

報告がある (Merian et al., 2004)。全体の平均値 0.33 mg Se/kg は地殻中の平均値を 0.04 mg Se/kg

とすると濃縮係数 (土壌中の元素濃度/地殻中の元素濃度) は約 8 に相当する。 

濃縮係数を、窒素 (80)、炭素 (42)、ヨウ素 (36)、臭素 (27)、セレン (9)、ビスマス (7)、ヒ素 

(5)、硫黄 (3)、カドミウム (3) とする報告がある。窒素、炭素、硫黄は、それらの元素を含む

生物遺体が土壌に加わったためであるが、セレンを始めとするその他の元素の場合には理由は

分からないとしている (浅見, 2001)。 

これとは別に、土壌中のセレンは、主に植物体への生物濃縮により濃集 (岩石やマグマの中

の成分が通常の状態より濃度が濃い状態で沈殿したり、一定の場所に集まること。) したとの

考えがあり、沖積土壌中のセレン濃度は細粒の粘土質土壌で高く、粗粒の砂質土壌で低いとの

報告がある。海底が隆起した土壌では海水に由来する高濃度の硫黄を含む場合があるが、セレ

ン濃度は特に高くない。これは Se (Ⅵ) が硫化水素によって海水中では沈殿しないためとしてい

る (寺島ら, 2005)。 

土壌中セレンの挙動を支配する要因として、土壌の産状とその母材、生物濃縮、土層の酸化-

還元状態、続成作用に伴う濃集と移動・流失・逸散等が重要と考える報告がある (寺島ら, 2005)。

土壌水溶液中ではセレンは、陽イオンとしては存在せず、陰イオンとしては SeO3
2-、SeO4

2-、

HSe-、HSeO3
-して存在する。このうち、SeO3

2- と HSe-は pH や酸化還元電位 (Eh) が極端な条件

下でのみ存在する (Merian et al., 2004)。土壌中においては、pH と Eh がセレンの移動と分配に

ついては重要な因子であるとしている (U.S. NAS, 1976b)。 

セレンの植物への吸収性は、土壌の型、pH、有機成分含有量、コロイド状物質含有量等に影

響されるが、一般的にはSe (Ⅵ) のほうがSe (Ⅳ) よりも大きいとしている (Banuelos and Meek, 

1990)。 
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湿潤な pH 4.5～6.5 の酸性土壌では、セレンは亜セレン酸ナトリウム (Na2SeO3) や亜セレン

酸カリウム (K2SeO3) などの亜セレン酸塩 Se (Ⅳ) として存在するが、コロイド状の水酸化鉄と

の複合体を作る場合には、これらの複合体は不溶であり、植物には吸収されない (Galgan and 

Frank, 1995)。また、有機物を多く含む土壌では、多くの重金属とはセレン化物を、硫黄とはセ

レンの硫化物をつくり、これらは水に不溶性であり、土壌中を移動しないとしている (U.S. NAS, 

1976b)。 

好気的な pH 値が概ね 7.5 以上の塩基性土壌では、セレンは主にセレン酸塩 Se (Ⅵ) の形態を

とり、水に溶解しやすく、土壌粒子への吸着性は弱く、土壌水中を移動しやすい (Kabatas-Pendias 

and Pendias, 1984) ので、植物に取り込まれるとしている (U.S. NAS, 1976a)。 

一般的には、セレン濃度が高い土壌は乾燥地域に分布し、このような農地では、灌漑が必要

不可欠であり、灌漑が行われると、セレンは農業排水と共に流出する。この場合、土壌中のセ

レンは主に水溶性で移動性の高いセレン酸塩 Se (Ⅵ) の形態で存在するとしている (Fujii et al., 

1988)。一方、セレン濃度が低い土壌は湿潤地域に分布する。この場合、土壌中のセレンは主に

移動性の比較的低い亜セレン酸塩 Se (Ⅳ) や有機態の形態で存在するとしている (Kang et al., 

1993)。 

土壌中では、元素状態のセレンや亜セレン酸ナトリウムのような無機態セレン化合物は、微

生物によってメチル化された後、大気中に気散する。Aeromonas、Flavobacterium、Pseudomonas

などの微生物は、無機態・有機態セレン化合物のメチル化により、ジメチルセレン ((CH3)2Se) や

ジメチルジセレンに変換すると考えられる (Fishbein, 1983) (5.4参照)。 

 

5.2 大気中での動態 

大気中のセレン含有量については、極地方などでは0.0056～0.19 ng Se/m3、その他の地方では

0.01～3.0 ng Se/m3、都市では0.01～127 ng Se/m3であったとの報告がある (Schroeder et al., 1987)。 

化石燃料に含まれるセレンは燃焼によって酸化セレンとなり大気中に放出されるが、燃焼に

よって放出された二酸化硫黄により大部分は元素状態のセレンに還元されるとの報告  (U.S. 

NAS, 1976b) や、大気中の水分と反応してセレン酸のエアロゾルになるとの報告  (U.S. NAS, 

1976a) がある。 

土壌中微生物は、ジメチルセレンやメチルセレンを生成し、それらは高い揮発性のために大

気中に移行するとの報告がある (ATSDR, 2004)。 

ジメチルセレン (5.4 参照) と 25℃での対流圏大気中における OH ラジカル、オゾン、硝酸ラ

ジカルとの反応速度定数の測定値が報告されており、それぞれ 6.78×10-11 cm3/分子/秒、6.80×

10-17 cm3/分子/秒、1.4×10-11 cm3/分子/秒である (SRC:AopWin, 2005)。OH ラジカル、オゾン、

硝酸ラジカルの濃度を、それぞれ 5×105～1×106 分子/cm3、7×1011 分子/cm3、2.4×108～2.4×

109 分子/cm3 とした時の半減期は、それぞれ 3～6 時間、4 時間、20 秒～3 分と計算され、ジメ

チルセレンは大気中から速やかに除去されると推定される。 

また、セレン化水素 (5.3 参照) の対流圏大気中における OH ラジカルとの反応速度定数は、

25℃では 6.5×10-11 cm3/分子/秒と推定され (SRC:AopWin, 2005)、OH ラジカルの濃度を 5×105

～1×106 分子/cm3 とすると、半減期は 3～6 時間と計算される。 

一方、セレンのメチル化とその後の大気中への移行、大気中から雨滴への Se (Ⅳ) としての
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溶解と沈降が、環境中で起きている主な過程と考えられるとの報告もある (Doran, 1982)。 

 

5.3 水中での動態 

河川中のセレン濃度としては、約0.2μg Se/L (世界の主要河川中の平均値) との報告 (不破, 

1986) や約0.2μg Se/kgとの報告 (Merian et al., 2004) があり、海水中のセレン濃度としては、約

0.45μg Se/Lとの報告 (不破, 1986) や約0.09μg Se/kg (深層海水) (Merian et al., 2004) との報告が

ある。 

一般的には、水中におけるセレンは、好気的な塩基性条件下では、Se (Ⅳ) やSe (Ⅵ) として

存在し、水に可溶性であるので水中を移動する (U.S. NAS, 1976a)。Se (Ⅵ) は好気的な条件下で

は熱力学的に優勢と考えられるが、表層水中ではSe (Ⅳ) やSe (Ⅵ) の両方が見出される 

(Robberecht and Van Grieken, 1982)。水中で Se (Ⅳ) は、H2SeO3、HSeO3
-、SeO3

2-、HSe2O5
-、Se2O5

2- 

(ジセレナイトイオン)  間で平衡状態にあり、個々の存在割合は pH 及び電解質の総濃度に依存

する。pH が3.5 ～9では、可溶性の Se (Ⅳ) は主に HSe2O5
-、Se2O5

2-であり、可溶性のSe (Ⅵ) は

主に SeO4
2- である。多くの表層水中での Se (Ⅵ) とSe (Ⅳ) の対イオンはナトリウムイオンであ

る (ATSDR, 2004)。また、水中では、Se (Ⅵ) は Se (Ⅳ) や元素状態のセレンSe (0) に還元される

ことがあるが速度は遅い。種々の金属のセレン化物の生成は、有機物の豊富な底質などの酸性

かつ還元性の条件下で進行するとしている (U.S. NAS, 1976b)。 

一方、還元状態下で生成されるセレン化水素 (Cutter, 1982; U.S. NAS, 1976a) やバクテリアな

どによりメチル化されたセレンは、ガス状のため水中では共に不安定であり、直ちに大気中に

揮散する (Fishbein, 1983)。 

 

5.4 環境中での変換及び分解 

セレンは生分解されないが、土壌表層では微生物の活動が活発で、ある種のバクテリアや藻

類は元素状態のセレンや無機態のセレン塩のメチル化の能力を持ち (Chau et al., 1976)、ジメチ

ルセレン等のガス状セレン化合物を生成し大気中に放出している (山田, 1994)。光合成プラン

クトン、バクテリア、菌類は吸収したセレン化合物からセレノアミノ酸を合成する (Maier et al., 

1988)。 

元素状態のセレンとSe (Ⅳ) を含む汚泥を用いて好気的な条件下でセレンの微生物変換実験

を行ったところ、低濃度域 (1～10 mg Se/kg) ではジメチルセレンが主要な変換物であり、高濃

度域 (100～1,000 mg Se/kg) ではジメチルジセレン及びジメチルセレンが主要な変換物であっ

た。元素状態のセレンのみを含む汚泥を用いた場合には、ジメチルセレンのみが変換物であっ

た (Reamer and Zoller, 1980)。一般的には、有機態セレン化合物は、無機態のSe (Ⅳ) 及びSe (Ⅵ) 

よりも容易にメチル化され、元素状態のセレンが最もメチル化され難いと考えられる (Maier et 

al., 1988)。オートクレーブ処理を行った土壌では、トリメチルセレノニウムイオンの脱メチル

化反応は起こらないが、未処理の土壌ではこの反応が起こることから、明らかに微生物がトリ

メチルセレノニウムイオンを脱メチル化しているとしている (Yamada et al., 1994)。また、セレ

ン濃度の高い土壌に生育する植物は揮発性のジメチルセレンを生成し、大気中に揮散させると

の報告 (Beath et al., 1935; Lewis, 1976) や、揮発性のセレン化合物の生成は植物と微生物の相互

作用によることを指摘した報告がある (Bigger and Jayaweera, 1993)。 
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5.5 下水処理及び浄水処理による除去 

東京都に 20 か所ある下水処理場の下水処理の状況に関する報告があり、セレンについては、

2002～2004 年度における流入水及び処理水の濃度は共に 0.01 mg Se/L 未満 (24 時間平均値) で

あった (東京都下水道局, 2005)。 

セレンは、通常の浄水方法 (凝集沈殿+ろ過) 及びイオン交換による除去性があり、逆浸透、

限外ろ過、活性アルミナにより除去できるとの報告がある (日本環境管理学会, 2004)。 

 2004 年 4 月～2005 年 3 月までの東京都の代表的な河川である多摩川、荒川、江戸川から取水

している小作浄水場 (羽村市)、三園浄水場 (板橋区)、金町浄水場 (葛飾区) におけるセレン濃度

は、3 つの浄水場の入口と出口で検出限界値 (1μg Se/L) 未満であった (東京都水道局, 2005)。 

 

5.6 生物濃縮性 

化学物質審査規制法に基づく濃縮性試験では、亜セレン酸ナトリウムについて、コイを用い

た 28 日間の濃縮性試験が行われており、水中濃度が 10 μg/L (4.57 μg Se/L 相当) 及び 1 μg/L 

(0.457 μg Se/L 相当) における濃縮倍率はそれぞれ 8.1 未満～12 及び 85 未満であった。また、

同一濃度の定常状態における濃縮倍率はそれぞれ 8.1 未満～10 及び 85 未満であり、低濃縮性

と判定されている (経済産業省, 2002)。 

ファトヘッドミノーを用いた濃縮性試験では、定常状態におけるセレンの BCF は 25.3 であ

った (Bertram and Brooks, 1986)。また、放射性元素である 75Se を用いた実験では、ブルーギル

に対するセレンの BCF は、亜セレン酸塩とセレン酸塩で同じであり、13～106 であった。なお、

藻類とミジンコに対するセレンの BCF は、亜セレン酸塩では 220～3,600、セレン酸塩では 65

～500 であった (Besser et al., 1993)。 

一方、有機セレン化物であるセレノメチオニンを用いた濃縮性試験では、水中濃度が 1μg 
75Se/L におけるセレンの BCF は、魚類のブルーギルでは 5,000 であり、藻類の Chlamydomonas 

reinhardtii では 16,000、甲殻類の大ミジンコでは 200,000 であった (Besser et al., 1993)。これと

は別に、セレノメチオニンを用いた別の濃縮性試験があり、BCF は、藻などの植物群では 3,266、

付着生物では 16,836、動物プランクトンでは 28,870 であった (Besser et al., 1989)。 

海藻類 (珪藻、褐藻、紅藻、緑藻) のセレン含有量は、 0.4～0.65 mg Se/kg 湿重量である (海

洋科学基礎講座編集委員会, 1973)。海水のセレン含有量を 0.04 μg Se/L とすると、海藻類に対

するセレンの生物濃縮係数 (BCF) は 10,000～16,000 となる。 

 

 

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。 

セレンは、環境中に種々の化学形態で存在すると考えられるが、環境中濃度の測定結果の多

くは化学形態別の濃度ではなくセレンの合計濃度である。そのため、EEC 及びヒトの推定摂取

量は、セレンの化学形態についての区別は行わず、セレンの合計濃度を用いて算出する。 
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自然発生源からのセレンの排出量の寄与が考慮できないこと、また、環境中への排出形態及

び環境中での動態に関する定量的な情報が不足していることから、PRTR 排出量データを用い

た数理モデルによる暴露量推定は行わない。 

なお、この章では、セレンの合計濃度を単に、セレン濃度と記す。 

 

6.1 環境中濃度 

セレン及びその化合物は、水質に関わる多くの法律で規制されており、水質汚濁防止法によ

る排水基準は 0.1mg Se/L 、水道法による水質基準は 0.01mg Se/L 及び下水道法による水質基準

は 0.1mg Se/L と規定されている (2. 参照)。 

 

a. 大気中の濃度 

セレンの大気中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

大阪府による平成 13 年度及び平成 14 年度の浮遊粒子状物質調査結果を 表 6-1に示す (大阪

府, 2002, 2003)。この調査は大阪府域における浮遊粒子状物質（粒径が 10μm以下であって大気

中に浮遊する粒子状物質）による大気の汚染状況の実態の把握及び解析を行うことにより、発

生源からの粒子状物質（特に、自動車等の移動発生源からの微小粒子状物質）の排出削減対策

に資することを目的としている。調査地点は、一般環境 5 地点、交通量の多い沿道 3 地点の計

8 地点とし、粒径が 10μm以下の粒子状物質を毎月捕集している。サンプリング期間はいずれ

の地点も 2 週間としている。その結果、2002 年度における全体の 95 パーセンタイルは 1.6 ng 

Se/m3 であった。 

 

表 6-1 セレンの大気中の濃度 (1) 
調査 地域 検出地点数 検出数 検出範囲 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 検出限界 

年度 分類 /調査地点 /検体数 （ng Se/m³) （ng Se/m³) （ng Se/m³) 
一般環境 5/5 60/60 0.22-2.6 1.8  

沿道 3/3 36/36 0.42-2 1.6  2001 
全体 8/8 96/96 0.22-2.6 1.8  

0.028 

一般環境 5/5 58/58 0.28-4.1 1.9  
沿道 3/3 32/32 0.40-1.4 1.2  2002 
全体 8/8 90/90 0.28-4.1 1.6  

0.035 

 (大阪府, 2002,2003) 

 

 

溝畑ら（2003）が東京都内で行った浮遊粒子状物質の物理的・化学的特性に関する調査結果

を表 6-2 に示す。この調査では、1997 年 12 月に交通量の多い沿道 2 地点、1998 年 6 月に交通

量の多い沿道 1 地点及び一般環境 1 地点において、粒径別に粒子状物質を捕集し各種の化学成

分の分析を行っている。12 月の観測では各地点において 1 週間サンプリングを 2 回、6 月の観

測では各地点において 2 週間サンプリングを 1 回行い合計 6 検体を得た。表 6-2 は、全粒径の

合計値を用いて整理した。その結果、95 パーセンタイルは 1.2 ng Se/m3 であった。 
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表 6-2 セレンの大気中濃度 (2) 
調査 検出地点数 検出数 検出範囲 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
年度 /調査地点 /検体数 （ngSe/m³） （ng Se/m³) 

1997-1998 3/3 6/6 0.791-1.19 1.2 
(溝畑ら, 2000) 

 

 

 以上の報告により、暴露評価に用いる大気中濃度の測定結果における採用候補は、大阪府に

よる 2002 年度の平成 14 年度浮遊粒子状物質調査結果が、調査年度が新しく調査地点も多いこ

とから、この調査の 95 パーセンタイルである 1.6 ng Se/m3 とした。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

 セレンは、表層水中では Se (Ⅳ) や Se (Ⅵ) のいずれの形態でも存在しうる 。 Se (Ⅳ) は、

H2SeO3、HSeO3
-、SeO2

-、HSe2O5
-、Se2O2

- 間で平衡状態にあり、個々の存在割合は pH 及び電

解質の総濃度に依存する。pH が 3.5 ～9 では、可溶性の Se (Ⅳ) は主に HSe2O5
-、Se2O2

- (ジセ

レナイトイオン) であり、可溶性の Se (Ⅵ) は主に SeO2
- である。多くの表層水中での Se (Ⅵ) 

と Se (Ⅳ) の対イオンはナトリウムイオンである (5.3 参照)。公共用水域中のセレンの測定に際

して、懸濁物質を含む場合はろ過した試料を用いている。以下に、セレンの公共用水域中濃度

の測定方法及び測定結果を示す。 

 

b-1. 測定方法 

水質汚濁に係る人の健康の保護に関する環境基準の測定方法に定められているのは、日本工

業規格 (JIS) K0125 の 67.2 (水素化合物発生原子吸光法) または 67.3 (水素化合物発生 ICP 発光

分光分析法) であり、その方法は以下のとおりである。 

 試料にはろ過したものを用い、その試料を前処理して、セレン化水素発生装置によりセレン

をセレン化水素とし、原子吸光分析装置、または ICP 発光分光分析装により吸光度を測定し、

定量する。 

 

b-2. 測定結果 

セレン及びその化合物の公共用水域中の濃度として、次のような報告結果が得られた。 

2001～2002 年度にかけての水質汚濁防止法に基づき都道府県が実施する全国の河川、湖沼、

海域における水域監視測定結果 (国立環境研究所環境情報センター, 2003) を 表 6-3に示す。

2002 年度における河川の利水目的類型AA～C水質基準点での測定値の最大値の 95 パーセンタ

イルは 1.0μg Se/Lであった。 

 

表 6-3 セレンの公共用水域中の濃度 (1) 
調査 
年度 

水域類型 
検出地点数

/調査地点数
検体数 

検出範囲 
（μg Se/L）

算術平均値 
（μg Se/L） 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ

（μg Se/L）
AA-C 15 / 2,086 5,076 nd - 13 1.0 2.5 

河川 
D,E,無指定 2 / 618 1,593 nd - 2 0.92 1.0 

2001 

湖沼 0 / 168 399 nd - - 
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 海域 0 / 681 1,294 nd - - 
AA-C 17 / 2,118 5,159 nd - 15 0.98 1.0 

河川 
D,E,無指定 2 / 633 1,621 nd - 5 0.91 1.0 
湖沼 1 / 172 404 nd - 2 0.92 1.0 

2002 

海域 1 / 671 1,323 nd - 2 0.92 1.0 
(国立環境研究所環境情報センター，2003) 
算術平均値及び 95 パーセンタイルは各地点の最大値を用いた。また、不検出データは定量限界値の 1/2 を

用いた。 
nd: 不検出 
検出限界: 1-5 μg Se/L 

 

 

以上の報告により、暴露評価で用いる河川水中濃度における測定結果の採用候補は、調査地

点として全国の河川を対象としており、その地点数も多いことから、国立環境研究所環境情報

センターによる 2002 年度の測定結果の最大値より算出した 95 パーセンタイルである 1.0μg 

Se/L とした。 

 

c. 飲料水中の濃度 

c-1. 測定方法 

厚生労働省が定めた水道水の検査方法（「水質基準に関する省令の規定に基づき厚生労働大臣

が定める方法」等）によって実施している。 

試料を採取したら速やかに前処理等を行い、ICP 質量分析装置により、検水中のセレン濃度

を測定する。 

 

c-2. 測定結果 

セレンの飲料水中濃度 (水道水中濃度)、及び地下水中濃度として、次のような報告結果が得

られた。 

日本水道協会による 2001～2004 年度の水道水質調査の結果を 表 6-4に示す (日本水道協会, 

2005)。この調査は、全国の水道事業者が行った原水及び浄水の水質検査を行っている。各浄水

場における測定結果の最大値が公表されており、それを基に集計を行った。2003 年度の浄水に

おける最大値の 95 パーセンタイルは 0.50μg Se/Lであった。 

 

表 6-4 セレンの浄水中の濃度 

調査 
年度 

検出地点数 
/調査地点数 

検体数 
検出範囲 
(μg Se/L) 

算術平均値 
(μg Se/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 1) 
(μg Se/L) 

検出限界範

囲 
(μg Se/L) 

2000 89 / 5,277 12,340 nd – 10 0.62 0.50 1 - 10 
2001 143 / 5,431 12,478 nd – 10 0.54 1.0 1 - 5 
2002 186 / 5,410 12,417 nd – 6 0.54 0.50 1 - 5 
2003 180 / 5,524 12,602 nd – 6 0.53 0.50 1 - 5 

(日本水道協会, 2005) 
nd：不検出 
1)：各地点の最大値を基に計算 

   不検出地点は検出限界の 1/2 の値として 95 パーセンタイルを算出 
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 東京都環境局では公共用水域水質の要監視項目としてセレンの濃度を測定し、公表している 

(東京都, 2005)。この調査は、東京都、国土交通省、八王子市及び町田市が都内の河川(56 水域

111 地点)・湖沼 (1 水域 2 地点)・海域(4 水域 50 地点)の公共用水域及び地下水の水質汚濁状況

を把握するため水質測定計画に基づき調査を行っている。1994～2004 年度の地下水の測定結果

を 表 6-5に整理した (東京都, 2005)。2003 年度のみ 1 検体から検出されているが、それ以外の

年度はすべて不検出であった。 

 

表 6-5 セレンの地下水中の濃度 
調査 
年度 

検出地点数 
/調査地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg Se/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 1)

(μ Se/L) 
検出限界 
(μg Se/L) 

1994 0 / 94 0 / 94 nd  2 
1995 0 / 94 0 / 94 nd  2 
1996 0 / 94 0 / 94 nd  2 
1997 0 / 79 0 / 79 nd  2 
1998 0 / 87 0 / 87 nd  2 
1999 0 / 88 0 / 88 nd  2 
2000 0 / 86 0 / 86 nd  2 
2001 0 / 87 0 / 87 nd  1 - 2 
2002 0 / 71 0 / 71 nd  1 - 2 
2003 1 / 71 1 / 71 nd - 2 1.0 1 - 2 
2004 0 / 71 0 / 71 nd  1 

 (東京都, 2005) 
 nd: 不検出 
 1) 不検出検体は、検出限界の 1/2 の値として算出した。 

 

 

 以上の報告により、暴露評価に用いる飲料水中濃度の測定結果における採用候補は、全国を

調査範囲としており、調査年度が新しく、測定地点も多いことから、日本水道協会による 2003

年度の浄水の測定結果の最大値より算出した 95 パーセンタイルの 0.50μg Se/L とした。 

 

d. 食物中の濃度 

セレンの食物中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

食品のセレン含量については、鈴木泰夫編、「食品の微量元素含量表」（第一出版）にまとめ

られている。これは四訂日本食品標準成分表に記載されている食品の大部分について、分析さ

れており、その中から代表的な食品のセレン含有量を 表 6-6に示す (鈴木泰夫, 1995)。食品中

のセレンは、魚介類に最も豊富に含まれ、肉類、卵類及び種実類にも比較的多く含まれている。 

 

表 6-6 セレンの食品中の濃度 

食品群 食品名 
含有量 1) 

(μg Se/100g) 
こめ 精白   4 

穀類 
その他の穀類 そば 粉・全層粉 10 

種実類 アーモンド 乾 13 
さつまいも さつまいも   4 

いも類 
じゃがいも じゃがいも   1 
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砂糖類 ジャム類 いちごジャムびん詰め  1 
菓子類 その他の菓子類 チョコレート スイート 10 
油脂類 マヨネーズ類 マヨネーズ   1 
豆類 豆腐 絹ごしどうふ   2 

バナナ バナナ   1 
果実類 

いちご いちご   2 
トマト トマト 果実 1 緑黄色 

野菜 その他の緑黄色野菜 かぼちゃ 日本かぼちゃ・生 1 
大根 大根 根・生 1 その他の 

野菜類 はくさい はくさい 生 3 
きのこ類 しめじ ほんしめじ 1 
海草類 わかめ 生わかめ 4 
調味・ 
嗜好飲料 

ビール ビール 淡色 Tr. 

さけ，ます さけ 生 47 
まぐろ類 まぐろ ほんまぐろ 赤身 88 
たい，かれい類 まだい 生 66 
あじ，いわし類 まあじ 生 76 

いか 生 38 
えび くるまえび 58 
かに ずわいがに 56 

いか，たこ，かに 

たこ まだこ 34 

魚介類 

 ほたてがい 貝柱 生 42 
もも 脂身つき・和牛 20 

牛肉 
かた 脂身つき・和牛 28 
もも 脂身つき・大型種 20 

豚肉 
ばら 脂身つき・大型種 23 
鶏肉 もも皮つき・成鶏 43 

肉類 

鶏肉 
もつ 心臓 33 

卵類 鶏卵   57 
乳類 牛乳 牛乳   4 
 その他の食品 シチュー レトルトパウチ 1 

 (鈴木泰夫, 1995) 
1) 可食部 100g あたり 
Tr: 微量 

 

 

また、セレンの摂取量に関する次のような報告が得られた。 

香川県環境保健研究センターでは、「日常食中の汚染物質摂取量調査研究」が継続して行われ

ている。この調査は国民栄養調査の四国地方の食品群別摂取量に基づき、84 種 150 品目をマー

ケットバスケット方式により購入し、分析試料としている。1989 年～2001 年のセレン摂取量を

表 6-7に示す (西岡ら, 2002)。セレン摂取量は経年変化は小さく毎年ほぼ一定量を摂取してお

り、2001 年度における 1 人 1 日あたりのセレン摂取量は 76.9μg Se/人/日であった。 

 

表 6-7 香川県におけるセレンの1日摂取量 

年度 
摂取量 

(μg Se/人/日)
1989 99.0 
1990 67.1 
1991 71.9 
1992 75.7 
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1993 65.1 
1994 84.1 
1995 69.5 
1996 62.1 
1997 57.6 
1998 58.6 
1999 93.3 
2000 81.0 
2001 76.9 
平均 74 

(西岡ら, 2002) 

 

 

 吉田によるセレン摂取量に関する総説があり、日本人のセレン摂取量についての報告値がま

とめられており、その数値を 表 6-8に示す (吉田, 1992)。この報告によると、各研究者によっ

て摂取量の推定方法は異なるが、セレン摂取量の数値は互いに近似しており、大多数の日本人

のセレン摂取量は 100μg Se/人/日 前後であると判断している。 

 

表 6-8 日本人のセレン摂取量についての報告値 

研究者 発表年 
摂取量 

(μg Se/人/日)
方法 

桜井ら 1975 88 国民栄養調査と個々の食品のセレン分析値より計算

野田ら 1980 
138 
188 

モデル献立と個々の食品のセレン分析値より計算 
モデル献立を実測 

吉田ら 1987 127 国民栄養調査と個々の食品のセレン分析値より計算

鈴木ら 1988 104 国民栄養調査と個々の食品のセレン分析値より計算

池辺ら 1989 
53 
82 

北海道において陰膳方式で収集した食事を実測 
大阪府において陰膳方式で収集した食事を実測 

池辺ら 1990 168 モデル献立を実測 
(吉田, 1992) 

 

 

 以上の報告により、暴露評価に用いる食物中濃度の測定結果における採用候補は、調査年度

が新しく、摂取量の推定方法による差があまりないことから、香川県環境保健研究センターに

よる 2001 年度における調査結果の 76.9μg Se/人/日とした。 

 

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 EEC を、利水目的類型 AA～C 水質基準点における河川水中濃度の測定

結果の最大値より算出した 95 パーセンタイルである 1.0μg Se/L とした (6.1.1 b 参照)。 

ただし、環境中に排出されたセレン及びその化合物は種々の化学形態で存在すると考えられ

るが、化学形態別の環境中濃度についての測定報告は得られていないため、EEC として採用し

た値は、セレンの合計濃度である。 
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6.3 ヒトへの暴露シナリオ 

6.3.1 環境経由の暴露 

セレン及びその化合物の環境経由のヒトへの暴露経路は、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主として考えられる。 

 

6.3.2 消費者製品経由の暴露 

セレンは、ふけ防止シャンプーに使用されているが、これらからの定量的な暴露量は入手で

きなかった。 

 

6.4 ヒトの推定摂取量 

ヒトの摂取量推定の算出には、環境中濃度 (大気、飲料水、食物) を用いる。セレン及びそ

の化合物は、環境中では種々の形態で存在すると考えられるが、得られた測定濃度はセレン元

素としての合計濃度のみである。ここではセレン元素としての合計濃度から推定摂取量を算出

する。 

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

水摂水量を 2 L/人/日とした。 

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を大気中濃度の測定結果の 95 パーセンタイルである 1.6×10-3μg 

Se/m3 とした (6.1.1 a 参照)。 

飲料水からの摂取量推定に採用する飲料水中濃度は、浄水の測定結果の最大値より算出した

95 パーセンタイルの 0.50μg Se/L とした (6.1.1 c 参照)。 

 食物からの推定摂取量は、香川県環境保健研究センターによる国民栄養調査に基づくマーケ

ットバスケット方式による 2001 年度の調査結果である 76.9μg/人/日とした (6.1.1d 参照)。 

これらの仮定の基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：1.6×10-3 (μg Se/m3) × 20 (m3/人/日) ＝ 0.032 (μg Se/人/日)  

飲料水からの摂取量：0.50 (μg Se/L) × 2 (L/人/日) ＝ 1 (μg Se/人/日) 

食物からの摂取量：76.9 (μg Se/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：0.032 (μg Se /人/日) / 50 (kg/人) ＝ 6.4×10-4 (μg Se /kg/日) 

経口摂取量：(1 + 76.9) (μg Se /人/日) / 50 (kg/人) ＝ 1.6 (μg Se /kg/日) 

合計摂取量：6.4×10-4 (μg Se /kg/日) + 1.6 (μg Se/kg/日) ＝ 1.6 (μg Se /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 

水生生物に対する毒性試験は、1 章の同定情報にある亜セレン酸 (Ⅳ)、二酸化セレン (Ⅳ) の

他、亜セレン酸ナトリウム (Ⅳ)、セレン酸ナトリウム (Ⅵ) について調査した。いずれも水溶
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性のセレン化合物を使用しており、これらは水中で解離するため、水中濃度はすべてセレンと

して単位を mg Se/L で表示する。 

 

7.1.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、セレン及びその化合物の微生物に関する試験報告は得られていない。 

 

7.1.2 藻類及び水生植物に対する毒性 

セレン及びその化合物の藻類及び水生植物に対する毒性試験結果を表 7-1 に示す。 

亜セレン酸ナトリウム (Ⅳ) を用いた試験では、淡水藻類の生長阻害を指標とした EC50 は

2.90～67.0 mg Se/Lの範囲にあり、最小値はセレナストラムを用いた 96時間 EC50の 2.90 mg Se/L

であった (Richter, 1982)。NOEC については、コウキクサを用いて葉状体数を指標とした 14 日

間 NOEC が 0.8 mg Se/L であった (Jenner and Janssen-Mommen, 1993)。セネデスムスを用いた 8

日間毒性閾値が 0.522 mg Se/L であるとの報告もあるが (Bringmann and Kuhn, 1978)、この試験

では公定法とは異なるエンドポイントが用いられているため、有害性評価には用いない。 

海産種では 5 種の藻類を用い生長速度及びバイオマスを指標とした 60 日間 NOEC は、緑藻 

(Dunaliella tertiolecta) 及びハプト藻 (Isochrysis galbana) で 1.1 mg Se/L であったとする報告が

ある (Wong and Oliveira, 1991a)。 

亜セレン酸 (Ⅳ) を用いた試験では、海産珪藻のスケレトネマを用いた 96時間EC50が 7.93 mg 

Se/L であった (U.S. EPA, 1978)。 

セレン酸ナトリウム (Ⅵ) を用いた試験では、淡水種について生長阻害を指標とした EC50 は

0.033～11.5 mg Se/L であった。そのうち、通常の公定法による 72～96 時間暴露で実施された生

長阻害試験での最小値は、セレナストラムを用いた 96 時間 EC50 の 0.199 mg Se/L であった 

(Richter, 1982)。NOEC については、アナベナ (Anabaena flos aquae) を用いた 10 日間 NOEC が

0.995 mg Se/L (Kiffney and Knight, 1990)、コウキクサを用いて生長速度を指標とした 14 日間

NOEC が 2.40 mg Se/L 超 (Jenner and Janssen-Mommen, 1993) であった。 

海産種については 5 種の藻類を用いた生長速度及びバイオマスを指標とした 60 日間 NOEC

についての報告があり、珪藻 (Chaetoceros vixvisibilis) を用いた試験では 1.0 mg Se/L であった 

(Wong and Oliveira, 1991a)。 

亜セレン酸ナトリウムとセレン酸ナトリウムを用いて、Se (IV) と Se (VI) の毒性を比較した

試験報告があるが、毒性値の差について明確な結論は得られなかった  (Jenner and 

Janssen-Mommen, 1993; Kiffney and Knight, 1990; Richter, 1982)。 

 

以上から、調査した水溶性のセレン化合物について、急性毒性値の範囲は 0.033～67.0    

mg Se /L であった。そのうち、通常の公定法による 72～96 時間暴露で実施された生長阻害試験

での最小値は、セレン酸ナトリウム (Ⅵ) を用い、セレナストラムの生長阻害を指標とした 96

時間 EC50 の 0.199 mg Se/L であった (Richter, 1982)。また、NOEC ついては、亜セレン酸ナトリ

ウム (Ⅳ) を用い、コウキクサの生長速度を指標とした 14 日間 NOEC が 0.8 mg Se/L であった 

(Jenner and Janssen-Mommen, 1993)。 

通常の環境水ではセレン化合物は Se (IV) 及び Se (VI) として存在するが、得られた試験報告
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からでは、両者の毒性の違いについて明確な結論は得られていない。 

 

 

表 7-1 セレン及びその化合物の藻類及び水生植物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 Se/L) 

文献 

IV 
淡水 亜セレン酸ナトリウム Na2SeO3 
Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

止水 ND 96 時間 EC50 生長阻害 2.90 
(n) 

Richter, 1982 

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

止水 27 8 日間毒性閾値 2) 生長阻害 0.522 
(n) 

Bringmann & Kuhn, 
1978 

Anabaena 
constricta 
(藍藻、ｱﾅﾍﾞﾅ) 

止水 25±1 7 日間 EC50 生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

(ｸﾛﾛﾌｨﾙ a) 

67.0 
(n) 

Shabana & El-Attar, 
1995 

Anabaena 
flos aquae 
(藍藻、ｱﾅﾍﾞﾅ) 

止水 ND  
10 日間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

(ｸﾛﾛﾌｨﾙ a) 

 
1.03 
(m) 

Kiffney & Knight, 
1990 

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

止水 27 8 日間毒性閾値 2) 生長阻害 9.40 
(n) 

Bringmann & Kuhn, 
1978 

Lemna minor 
(単子葉植物、ｺｳｷ

ｸｻ) 

流水 23±1  
14 日間 EC50 

14 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

 
3.5 
0.8 
(m) 

Jenner & 
Janssen-Mommen, 
1993 

海水 亜セレン酸ナトリウム Na2SeO3 
Dunaliella 
tertiolecta 
(緑藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
1.1 
(n) 

Agemenellum 
quadruplicatum 
(藍藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
10.8 
(n) 

Chaetoceros 
vixvisibilis 
(珪藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
1.08 
(n) 

Amphidinium 
carterae 
(渦鞭毛藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
10.8 
(n) 

Isochrysis galbana 
(ﾊﾌﾟﾄ藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
1.1 
(n) 

Wong & Oliveira, 
1991a 

海水 亜セレン酸 H2SeO3 
Skeletonema 
costatum 
(珪藻、ｽｹﾚﾄﾈﾏ) 

ND ND  
96 時間 EC50 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

(ｸﾛﾛﾌｨﾙ a) 

 
7.93 

U.S.EPA, 1978 

VI 
淡水 セレン酸ナトリウム Na2SeO4 
Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

止水 ND 96 時間 EC50 生長阻害 0.199 
(n) 

Richter, 1982 

Scenedesmus 
obliquus  
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

U.S.EPA
止水 

24±2  
14 日間 EC50 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

(ｸﾛﾛﾌｨﾙ a) 

 
0.294 

(n) 

Vocke et al.,1980 
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生物種 試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

エンドポイント 濃度 
(mg Se/L) 

文献 

Ankistrodesmus 
falcatus 
(緑藻、ｱﾝｷｽﾄﾛﾃﾞｽ

ﾑｽ) 

U.S.EPA
止水 

24±2  
14 日間 EC50 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

(ｸﾛﾛﾌｨﾙ a) 

 
0.033 

(n) 

 

Anabaena 
flos aquae 
(藍藻、ｱﾅﾍﾞﾅ) 

止水 ND  
10 日間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

(ｸﾛﾛﾌｨﾙ a) 

 
0.995 
(m) 

Kiffney & Knight, 
1990 

Lemna minor 
(単子葉植物、ｺｳｷ

ｸｻ) 

流水 23±1  
14 日間 EC50 

14 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

 
11.5 
>2.4 
(m) 

Jenner & 
Janssen-Mommen, 
1993 

海水 セレン酸ナトリウム Na2SeO4 
Dunaliella 
tertiolecta 
(緑藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
104 
(n) 

Agemenellum 
quadruplicatum 
(藍藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
10.4 
(n) 

Chaetoceros 
vixvisibilis 
(珪藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
1.0 
(n) 

Amphidinium 
carterae 
(渦鞭毛藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
10.4 
(n) 

Isochrysis galbana 
(ﾊﾌﾟﾄ藻) 

止水 18  
60 日間 NOEC 

生長阻害 
生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
10.4 
(n) 

Wong & Oliveira, 
1991a 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 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 

セレン及びその化合物の無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-2 に示す。 

亜セレン酸ナトリウム  (Ⅳ) では、淡水種についてオオミジンコ、ミジンコ類  (Daphnia 

pulicaria) 及びユスリカ科の一種 (Chironomus decorus) についての試験報告があり、このうち

最小の毒性値はミジンコ類 (D. pulicaria) に対する 48 時間 LC50 の 0.006 mg Se/L であった 

(Boyum, 1984)。海産種についての報告は得られていない。 

亜セレン酸 (Ⅳ) では、淡水種のオオミジンコに対する 48時間 LC50は 0.430 mg Se/L (LeBlanc, 

1980)、海産種ではミシッドシュリンプに対する 96 時間 LC50 は 1.50 mg Se/L であった (Ward et 

al., 1981)。長期毒性については、亜セレン酸を用いた報告があり、ミシッドシュリンプの致死

及び繁殖を指標とした NOEC (暴露期間不明) は 0.14 mg Se/L であった (Ward et al., 1981)。 

二酸化セレン  (VI) を用いた急性毒性試験では、淡水種のユスリカの一種  (Tanytarsus 

dissimilis) に対する 48 時間 LC50 は 42.5 mg Se/L (Call et al., 1983)、海産種ではアメリカイチョ

ウガニに対する 96 時間 LC50 は 0.738 mg Se/L (Glickstein, 1978)、ムラサキイガイに対する 96 時

間 LC50 は 0.255 mg Se/L であった (Nelson et al., 1988)。 

セレン酸ナトリウム (VI) を用いた淡水種に対する急性毒性は、オオミジンコ、ミジンコ類 
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(Daphnia pulicaria)、ネコゼミジンコ属の一種 (Ceriodaphnia dubia)、ヨコエビ及びユスリカにつ

いての報告があり、このうち最小値はヨコエビ科の一種 (Gammarus pseudolimnaeus) に対する

96 時間 LC50 の 0.057 mg Se/L であった (Brooke, 1987)。海産種及び長期毒性試験についての報

告は得られていない。 

また、自然界での存在状況を考慮し、Se (IV) と Se (VI) の混合物 (亜セレン酸ナトリウムと

セレン酸ナトリウムを混合したもの) を試験に用いた報告があり、このうち急性毒性の最小値

はヨコエビ科の一種 (Hyalella azteca) を用いた 14 日間 LC50 の 0.07 mg Se/L (Halter et al., 1980)、

長期毒性の最小値はオオミジンコの成長を指標とした 21 日間 NOEC の 0.085 mg Se/L であった 

(Ingersoll et al., 1990)。 

亜セレン酸ナトリウムとセレン酸ナトリウムを用いて、Se (IV) と Se (VI) の毒性を比較した

試験報告があり (Boyum, 1984; Ingersoll et al., 1990; Maier and Knight, 1993; Maier et al., 1993)、Se 

(IV) のほうが概して強い毒性を示す傾向にあった。 

 

以上から、調査した水溶性のセレン化合物について、急性毒性値の範囲は 0.006～48.2    

mg Se /L であった。そのうち、最小値はミジンコ類 (D. pulicaria) に対する 48 時間 LC50 の 0.006 

mg Se/L であった (Boyum, 1984)。また、長期毒性ついては、亜セレン酸ナトリウムとセレン酸

ナトリウムを混合したものを用いたオオミジンコの成長を指標とした 21 日間 NOEC が 0.085 

mg Se/L であった (Ingersoll et al., 1990)。 

通常の環境水ではセレンは Se (IV) 及び Se (VI) として存在するが、得られた試験報告のうち、

比較できるデータでは Se (IV) の影響のほうが Se (VI) より強い傾向がみられている。 

 

表 7-2 セレン及びその化合物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 Se/L) 
文献 

急性毒性 
IV 
淡水 亜セレン酸ナトリウム Na2SeO3 

成体 半止水 23 138 8.2 48 時間 LC50 0.450 
(n) 

Boyum, 
1984 

45.5 7.82 0.700 
(m) 

止水 22 

136 8.16

48 時間 LC50 

3.02 
(m) 

Ingersoll 
et al., 
1990 

U.S.EPA
半止水 

 

20±1 80-100 8.2±
0.1

48 時間 LC50 0.550 
(m) 

Maier et 
al., 1993 

Daphnia magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ

ﾝｺ) 
生後 

24 時間

以内 

APHA1)

止水 
 

20±2 129.5 ND 48 時間 EC50 1.10 
(n) 

Dunbar et 
al., 1983 

Daphnia 
pulicaria 
(甲殻類、ﾐｼﾞﾝ

ｺ類) 

成体 半止水 23 138 8.2 48 時間 LC50 0.006 
(n) 

Boyum, 
1984 
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生物種 大きさ/
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度 

(mg Se/L) 
文献 

Chironomus 
decorus 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ

科の一種) 

4 齢幼虫 半止水 20±
0.1 

85.0 8.1-
8.3

48 時間 LC50 48.2 
(m) 

Maier & 
Knight, 
1993 

淡水 亜セレン酸 H2SeO3 
Daphnia magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ

ﾝｺ) 

生後 
24 時間

以内 

U.S. 
EPA 
止水 

22±1 72±6 7.0±
0.2

48 時間 LC50 

 
0.430 

(n) 
LeBlanc, 
1980 

海水 亜セレン酸 H2SeO3 
Americamysis 
bahia 
(甲殻類、ﾐｼｯﾄﾞ

ｼｭﾘﾝﾌﾟ) 

4-6 mm 流水 23 塩分濃度: 
26‰ 

ND 96 時間 LC50 1.50 
(m) 

Ward et 
al., 1981 

VI 
淡水 二酸化セレン SeO2  
Tanytarsus 
dissimilis 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ

科の一種) 

2.0-3.5 
mm 

3-4 齢 
幼虫 

止水 19.0 48.0 3.2-
7.6

48 時間 LC50 42.5 
(m) 

Call et al., 
1983 
 

海水 二酸化セレン SeO2 
Cancer 
magister 
(甲殻類、ｱﾒﾘｶ

ｲﾁｮｳｶﾞﾆ) 

ｿﾞｴｱ期 止水 15±1 塩分濃度: 
33.79‰ 

8.1
±0.2

96 時間 LC50 
 

0.738 
(m) 

Glickstein, 
1978 

Mytilus edulis 
(貝類、ﾑﾗｻｷｲｶﾞ

ｲ) 

21.2 mm
3 か月齢

半止水 20±2 塩分濃度: 
25‰ 

6.9-
7.5

96 時間 LC50 0.255 
(n) 

Nelson et 
al., 1988 

淡水 セレン酸ナトリウム Na2SeO4 
U.S.EPA 
半止水 

20±1 80-100 
 

8.2±
0.1

48 時間 LC50 2.84 
(m) 

Maier et 
al., 1993 

45.5 
 

7.82 2.56 
(m) 

生後 
24 時間

以内 
止水 22 

136 
 

8.16

48 時間 LC50 

4.07 
(m) 

Ingersoll 
et al., 
1990 

成体 半止水 23 138 8.2 48 時間 LC50 1.01 
(n) 

Boyum, 
1984 

Daphnia magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ

ﾝｺ) 

生後 
24 時間

以内 

APHA1)

止水 
20±2 129.5 

 
ND 48 時間 EC50 5.3 

(n) 
Dunbar et 
al., 1983 

Daphnia 
pulicaria 
(甲殻類、ﾐｼﾞﾝ

ｺ類) 

成体 半止水 23 138 8.2 48 時間 LC50 0.250 
(n) 

Boyum, 
1984 

Ceriodaphnia 
dubia 
(甲殻類、ﾈｺｾﾞ

ﾐ ｼ ﾞ ﾝ ｺ属の一

種) 

生後 
24 時間

以内 

U.S.EPA
止水 

20±1 52 
 

7.0-
8.1

48 時間 LC50 
 

0.580 
(m) 

Brix et 
al., 2001 
a, b 

Gammarus 
pseudolimnaeus 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ

成体 流水 18±2 139 
 

7.8±
0.2

96 時間 LC50 1.18 
(m) 

Brix et 
al., 2001 
a, b 
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生物種 大きさ/
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度 

(mg Se/L) 
文献 

成体 
7-11 mm

止水 22 51.0 
 

7.0 96 時間 LC50 0.057 
(m) 

Brooke, 
1987 
 

科) 

成体 
5-7 mm 

止水 16 148 
 

6.8 96 時間 LC50 0.075 
(m) 

Brooke et 
al., 1985 

7-10 日齢 52 
 

1.424 
(m) 

Hyalella azteca 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ

科の一種) 17-22 日

齢 

ASTM2)

止水 
17±2

143 
 

8.1-
8.3

96 時間 LC50 

1.350 
(m) 

Brix et 
al., 2001 
a, b 

Chironomus 
decorus 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ

科の一種) 

4 齢幼虫 半止水 20±
0.1 

85.0 
 

8.1-
8.3

48 時間 LC50 23.7 
(m) 

Maier & 
Knight, 
1993 

45.5 
 

7.82 16.2 
(m) 

Chironomus 
riparius 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ

科の一種) 

ふ化 
24 時間

以内 

止水 22 

136 
 

8.16

48 時間 LC50 

10.5 
(m 

Ingersoll 
et al., 
1990 

IV+VI 
淡水 (Na2SeO3 と Na2SeO4 の混合) 

45.5 
 

7.82 1.79 
(m) 

Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間

以内 

止水 22 

136 
 

8.16

48 時間 LC50 
遊泳阻害 
 2.62 

(m) 

Ingersoll 
et al., 
1990 

Hyalella azteca 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ

科の一種) 

成体 U.S. 
EPA 
流水 

25 329 7.3 96 時間 LC50 

14 日間 LC50 

0.34 
0.07 
(m) 

Halter et 
al., 1980 

45.5 
 

7.82 14.3 
(m) 

Chironomus 
riparius 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ

科の一種) 

ふ化 
24 時間

以内 

止水 22 

136 
 

8.16

48 時間 LC50 
遊泳阻害 

9.34 
(m) 

Ingersoll 
et al., 
1990 

長期毒性 
VI 
海水 亜セレン酸 H2SeO3 
Americamysis 
bahia 
(甲殻類、ﾐｼｯﾄﾞ

ｼｭﾘﾝﾌﾟ) 

2 mm 流水 23±1 塩分濃度: 
26±2‰ 

ND NOEC 
(暴露期間不明) 
致死、繁殖 

0.14 
(m) 

Ward et 
al., 1981 

IV+VI 
淡水 (Na2SeO3 と Na2SeO4 の混合) 
Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間

以内 
 

流水 22 138.1 
 

7.93 21 日間 NOEC 
成長 
21 日間 NOEC 
繁殖 

0.085 
 

0.156 
(m) 

Chironomus 
thummi 
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ

科の一種) 

ふ化 
24 時間

以内 

流水 22 137.6 
 

7.98 30 日間 NOEC 
羽化 

0.303 
(m) 

Ingersoll 
et al., 
1990 

ND: データなし、(n): 設定濃度 
1) 米国公衆衛生協会 (American Public Health Association)、2) 米国材料試験協会 (American society for testing 
and methods) 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 
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7.1.4 魚類に対する毒性 

セレン及びその化合物の魚類に対する毒性試験結果を表 7-3 に示す。 

亜セレン酸ナトリウム (Ⅳ) を用いた急性毒性試験では、淡水魚でニジマス、ギンザケ、マ

スノスケ、ストライプトバスなどについての試験報告があり、最小値はストライプトバスに対

する 96 時間 LC50 の 1.325 mg Se/L であった (Palawski et al., 1985)。海水魚では、シープスヘッ

ドミノーに対する 96 時間 LC50 が 7.40 mg Se/L であった (Ward et al., 1981)。長期毒性について

は、シープスヘッドミノーの初期生活段階毒性試験において仔魚の致死を指標とした NOEC (暴

露期間不明) が 0.47 mg Se/L であった (Ward et al., 1981)。 

二酸化セレン (VI) を用いた急性毒性試験では、淡水魚でゼブラフィッシュ、ファッドヘッ

ドミノー、ブルーギル、キンギョなどについての試験報告があり、最小値はファッドヘッドミ

ノーに対する 96 時間 LC50 の 2.90 mg Se/L であった (Cardwell et al., 1976)。海水魚での報告は得

られていない。 

セレン酸ナトリウム (VI) を用いた急性毒性では、淡水魚でファッドヘッドミノー、ニジマ

ス、ギンザケなどについての報告があり、最小値はファッドヘッドミノーに対する 96 時間 LC50

が 6.21 mg Se/L であった (GLEC, 1999)。海水魚についてはストライプトバスに対する 96 時間

LC50 が 23.7 mg Se/L であった (Chapman, 1992)。長期毒性試験についての報告は得られていな

い。 

また、自然界での存在状況を考慮し、Se (IV) と Se (VI) の混合物 (亜セレン酸ナトリウムと

セレン酸ナトリウムを混合したもの) を試験に用いた報告があり、このうち急性毒性について

はファッドヘッドミノーを用いた 96 時間 LC50 が 1.00 mg Se/L 、14 日間 LC50 の 0.60 mg Se/L 

(Halter et al., 1980)、長期毒性については、致死を指標とした試験が行われており、ブルーギル

に対する 60 日間 NOEC は 0.330 mg Se/L (Cleveland et al., 1993)、ニジマスに対する 90 日間  

NOEC は 2.20 mg Se/L であった (Spehar, 1986)。 

亜セレン酸ナトリウムとセレン酸ナトリウムを用いて、Se (IV) と Se (VI) の毒性を比較した

試験報告があり (Buhl and Hamilton, 1996 Hamilton and Buhl, 1990)、Se (IV) のほうが強い毒性を

示す傾向にあった。 

 

以上から、調査した水溶性のセレン化合物について、急性毒性値の範囲は 1.0～100 mg Se /L

であった。そのうち、最小値は亜セレン酸ナトリウムとセレン酸ナトリウムを混合したものを

用いたファットヘッドミノーに対する 96 時間 LC50 の 1.0 mg Se/L であった (Halter et al., 1980)。

また、長期毒性ついては、亜セレン酸ナトリウム (Ⅳ) を用いたブルーギルの致死を指標とし

た 60 日間 NOEC が 0.330 mg Se/L であった (Cleveland et al., 1993)。 

通常の環境水ではセレンは Se (IV) 及び Se (VI) として存在するが、得られた試験報告のうち、

比較できるデータでは Se (IV) の影響のほうが Se (VI) より強い傾向がみられている。 
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表 7-3 セレン及びその化合物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 Se/L) 
文献 

急性毒性 
IV 
淡水 亜セレン酸ナトリウム Na2SeO3 

0.8 g 流水 15 135 ND 96 時間 LC50 

 
8.80 
(m) 

Hodson et 
al., 1980 

Oncorhynchus 
mykiss 
(ﾆｼﾞﾏｽ) 
 49.6 mm

1.04 g 
幼魚 

ASTM1)

止水 
 

12±1 41 6.1-
7.9

96 時間 LC50 4.11 
(n) 

Oncorhynchus 
kisutch 
(ｷﾞﾝｻﾞｹ) 

幼魚 ASTM1)

止水 
 

12±1 41 -9.6 96 時間 LC50 

 
3.58 
(n) 

Buhl & 
Hamilton, 
1996 

Oncorhynchus 
tschawytscha 
(ﾏｽﾉｽｹ) 

0.5 g ASTM1)

止水 
 

12±1 211 7.82 96 時間 LC50 

 
13.0 
(n) 

Hamilton 
& Buhl, 
1990 

Alevin 期

15.0 mm
0.02g 

34.7 
(n) 

Thymallus 
arcticus 
(ｷﾀｶﾜﾋﾒﾏｽ) 

幼魚 
51.5 mm

0.81 g 

ASTM1)

止水 
 

12±1 41 -9.6 96 時間 LC50 

15.7 
(n) 

Buhl & 
Hamilton, 
1996 

Notomigonus 
crysoleucas 
(ｺﾞｰﾙﾃﾞﾝｼｬｲﾅ
ｰ、ｺｲ科) 

ND 流水 ND 72.2 7.5 96 時間 LC50 11.2 
(m) 

Hartwell et 
al., 1989 

40 1.325 

285 2.40 
 

Morone) 
saxatilis 
(ｽﾄﾗｲﾌﾟﾄﾊﾞｽ、
ﾊﾀ科) 

63 日齢 止水 20±2

455 
(塩分濃度:

1‰) 

8.1
7.9

96 時間 LC50 

1.550 
(n) 

Palawski et 
al., 1985 

海水 亜セレン酸ナトリウム Na2SeO3 
Cyprinodon 
variegates 
(ｼｰﾌﾟｽﾍｯﾄﾞﾐﾉ
ｰ) 

12-16 
mm 

流水 22±1 塩分濃度: 
30‰ 

ND 96 時間 LC50 7.40 
(m) 

Ward et al., 
1981 

VI 
淡水 二酸化セレン SeO2 
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

幼魚 半止水 26 45-50 7.0 10 日間 LC1 1.00 
(m) 

Niimi &  
Laham, 
1975 
 

Pimephales 
promelas 
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

5 mm 
仔魚 

1 日齢 

流水 24.7 151 7.80 96 時間 LC50 

 
2.90 
(m) 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

65.3 mm
4.0 g 
幼魚 

6 か月齢

流水 24.9 150 7.75 96 時間 LC50 
336 時間 LC50 

40.0 
17.6 
(m) 

Cardwell et 
al., 1976 
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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 Se/L) 
文献 

62.0 mm
2.4 g 
幼魚 

6 か月齢

流水 25.4 148 7.63 96 時間 LC50 

 

336 時間 LC50 

 

36.6 
 

8.80 
(m) 

 Carssius 
auratus 
(ｷﾝｷﾞｮ) 
 

4-8 cm 止水 23 ND 6.0-
6.9

48 時間 LOEC 
行動 

0.250 
(m) 

Weir &  
Hine, 1970
 

Ictalurus 
punctatus 
(ｱﾒﾘｶﾅﾏｽﾞ) 

64.5 mm
2.4 g 
幼魚 

6 か月齢

流水 24.9 140 7.93 94 時間 LC50 

 
19.1 
(m) 

Salvelinus 
fontinalis 
(ｶﾜﾏｽ) 

210.8 mm 
99.6 g 
成魚 

18 か月齢 

流水 15.5 148-157 7.80 96 時間 LC50 

 
14.3 
(m) 

Cardwell et 
al., 1976 

淡水 セレン酸ナトリウム Na2SeO4 
Pimephales 
promelas 
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

3-5 日齢 流水 25±2 136 
 

7.8-
8.6

96 時間 LC50 6.21 
 (m) 

GLEC, 
1999 

Oncorhynchus 
mykiss 
(ﾆｼﾞﾏｽ) 

49.6 mm
1.04 g 
幼魚 

ASTM1)

止水 
 

12±1 41 
 

6.1-
7.9

96 時間 LC50 13.5 
(n) 

幼魚 
 

ASTM1)

止水 
 

12±1 41 
 

6.1-
7.9

96 時間 LC50 30.9 
(n) 

Buhl & 
Hamilton, 
1996 

Oncorhynchus 
kisutch 
(ｷﾞﾝｻﾞｹ) 
 0.5 g ASTM1)

止水 
12±1 211 

 
7.82 96 時間 LC50 32.5 

(n) 
Oncorhynchus 
tschawytscha 
(ﾏｽﾉｽｹ) 

0.5 g ASTM1)

止水 
 

12±1 211 
 

7.82 96 時間 LC50 100 
(n) 

Hamilton 
& Buhl, 
1990 

Alevin 期

14.3 mm
0.01 g 

41.8 
(n) 

Thymallus 
arcticus 
(ｷﾀｶﾜﾋﾒﾏｽ) 

幼魚 
62.4 mm

1.44 g 

ASTM1)

止水 
 

12±1 41 6.1-
7.9

96 時間 LC50 

75.2 
(n) 

Buhl & 
Hamilton, 
1996 

Xyrauchen 
texanus 
(ﾗｻﾞｰﾊﾞｯｸｻｯｶ
ｰ、ﾇﾒﾘｺﾞｲ科) 

102－116
日齢 
幼魚 

止水 25±2 199 
 

7.9±
0.3

96 時間 LC50 13.8 
(n) 

Buhl & 
Hamilton, 
1996 

海水 セレン酸ナトリウム Na2SeO4 
Morone 
saxatilis 
(ｽﾄﾗｲﾌﾟﾄﾊﾞｽ、
ﾊﾀ科) 

7.3 mm
稚魚 

25 日齢

ASTM1)

止水 
 

17±1 塩分濃度: 
5‰ 

ND 96 時間 LC50 23.7 
(m) 

Chapman, 
1992  

IV+VI 
淡水 (Na2SeO3 と Na2SeO4 の混合) 
Pimephales 
promelas 
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

17 mm 
0.03 g 
仔魚 

25-35日齢 
 

U.S. 
EPA 
流水 

25 329 7.3 96 時間 LC50 

14 日間 LC50 
1.0 

0.60 
(m) 

Halter et 
al., 1980 

長期毒性  
IV 
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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 Se/L) 
文献 

海水 亜セレン酸ナトリウム Na2SeO3 
Cyprinodon 
variegates 
(ｼｰﾌﾟｽﾍｯﾄﾞﾐﾉ
ｰ) 

胚 流水 29±1 塩分濃度: 
27±2‰ 

ND NOEC 
(暴露期間不明) 
仔魚の致死 

0.47 
(m) 

Ward et al., 
1981 

IV+VI 
淡水 (Na2SeO3 と Na2SeO4 の混合) 
Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

0.3 g 
幼魚 

5 か月齢

流水 25 137-143 7.9-
8.3

60 日間 NOEC 
致死 

0.330 
(m) 

Cleveland 
et al., 1993
 

Oncorhynchus 
mykiss 
(ﾆｼﾞﾏｽ) 

受精卵 
48 時間

以内 

流水 9.8 45 7.70 90 日間 NOEC 
致死 

2.20 
(m) 

Spehar, 
1986 
 

ND: データなし、(n): 設定濃度、(m): 測定濃度 
1) 米国材料試験協会 (American society for testing and methods) 
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、セレン及びその化合物のその他水生生物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、セレン及びその化合物の微生物 (土壌中の細菌や菌類等) に関する試

験報告は得られていない。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

調査した範囲内では、セレン及びその化合物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、セレン及びその化合物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) 

セレン及びその化合物の環境中の生物に対する毒性影響は、致死、遊泳阻害、生長 (成長) 阻

害、繁殖などを指標に検討が行われている。 

藻類に対する生長阻害試験について、セレナストラムの生長阻害を指標とした 96 時間 EC50

が 0.199 mg Se/L であった。また、NOEC ついては、亜セレン酸ナトリウム (Ⅳ) を用い、コウ

キクサの葉状体数を指標とした 14 日間 NOEC が 0.8 mg Se/L であった。 

無脊椎動物について、急性毒性値の範囲は 0.006～48.2 mg Se /L であった。そのうち、最小値

は亜セレン酸ナトリウム (Ⅳ) を用いたミジンコ類 (Daphnia pulicaria) に対する 48 時間 LC50

の 0.006 mg Se/L であった。また、長期毒性ついては、亜セレン酸ナトリウムとセレン酸ナトリ
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ウムを混合したものを用いたオオミジンコの成長を指標とした 21 日間 NOEC が 0.085 mg Se/L

であった。 

魚類について、急性毒性値の範囲は 1.00～100 mg Se /L であった。そのうち、最小値はファ

ットヘッドミノーに対する 96 時間 LC50 の 1.00 mg Se/L であった。また、長期毒性ついては、

亜セレン酸ナトリウムとセレン酸ナトリウムを混合したものを用いたブルーギルの致死を指標

とした 60 日間 NOEC が 0.330 mg Se/L であった。 

また、Se (IV) と Se (VI) の毒性についての比較では、無脊椎動物及び魚類において、概して

Se (IV) のほうが強い毒性を示す傾向がみられている。藻類については明確な結論は得られてい

ない。 

その他の水生生物及び陸生生物について、知見は得られていない。 

 

以上から、セレン及びその化合物の水生生物に対する急性毒性は、藻類及び甲殻類に対して

化合物濃度として示した場合 GHS 急性毒性有害性区分 I に相当し、極めて強い有害性を示す。

長期毒性の NOEC については、藻類では 0.8 mg Se/L、甲殻類では 0.085 mg Se/L、魚類では 0.330 

mg Se/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、亜セレン酸ナトリウム (Ⅳ) を用い

た甲殻類であるミジンコ類 (Daphnia pulicaria) に対する 48 時間 LC50 の 0.006 mg Se/L である。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

セレンは、生体にとって必須微量元素の一つであり、他の元素に比べて毒性が発現する濃度

と欠乏症が発現する濃度が極めて近い特徴を有する。セレンは次のような 5 種類の化学形が存

在し、それぞれの化学的性質は異なる。セレン酸塩 (selenate：SeO4
2－、Se (Ⅵ))、亜セレン酸塩 

(selenite：SeO3
2－、Se (Ⅳ))、金属態セレン (elemental selenium：Se0、Se (0)；無定形赤色セレン、

ガラス状セレン、結晶状単斜セレン、金属状灰色セレン)、セレン化物 (selenide：Se2－、Se (Ⅱ))、

有機態セレン (organically complexed selenium；セレン化ジメチル、セレノシステイン、セレノ

システイン、セレノメチオニン等) に分類され、毒性もセレンの化学形によって異なる。 

セレンの生体内運命の試験結果を表 8-1 に示す。 
 

a. 吸収・分布 

a-1. 吸入暴露 

セレンの吸入暴露試験に関しては、以下の報告がある。 

イヌに金属セレンと亜セレン酸のエアロゾルを吸入させた試験の結果、亜セレン酸のほうが

吸収量が多く、かつ 2 倍速く吸収され、吸収された後は同じ代謝経路に入ると考えられた 

(Weissman et al., 1983)。 

ラットにおける金属セレンと亜セレン酸の吸入試験でも、亜セレン酸のほうが吸収率は高か

ったが、吸収後の器官へのセレンの分布は同様であった (Medinsky et al., 1981)。 
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a-2. 経口摂取等 

セレンの経口投与試験に関しては、多くの報告がある。 

ラットに金属セレンと亜セレン酸を同じ条件で強制経口投与した場合では、金属セレンの

50%、亜セレン酸の 87%が吸収され、亜セレン酸のほうが吸収率は高かった (Medinsky et al., 

1981)。 

ラット、ヒトにおいて、経口摂取されたセレノメチオニンと亜セレン酸または亜セレン酸ナ

トリウムの吸収を比較した試験では、いずれの場合にもセレノメチオニンのほうが高い吸収率

を示した (Moser-Veillon et al.,1992; Thomson and Stewart, 1973)。多くの試験で、経口摂取された

セレノメチオニンは 95％以上の高い吸収率を示した (Griffiths et al., 1976; Thomson and Stewart, 

1973; Thomson et al., 1978)。ただし、セレノメチオニンの吸収率が 75%であった例もある 

(Robinson et al., 1978)。亜セレン酸の吸収率は 30～95%であった (Furchner et al., 1975; Medinsky 

et al., 1981; Thomson, 1974; Thomson and Stewart, 1973, 1974; Robinson et al., 1978; Young et al., 

1982) が、水溶液を摂取した場合のほうが固体を摂取した場合よりも吸収率が高かった 

(Thomson, 1974)。 

亜セレン酸をマウスに経口 (飲水) 投与、マウスとラットに腹腔内注射投与、マウス、ラッ

ト、イヌ、サルに経口 (強制)、静脈注射投与した試験で、マウス、ラット、イヌでは投与方法

によらず 90%以上が吸収され、投与経路による体内器官のセレン蓄積の差異はほとんどなかっ

た。サルでは他動物よりも吸収率が低く、また、静脈内投与では強制経口投与より吸収率が低

かった (Furchner et al., 1975)。 

ヒトにおいて、セレンを含有する食物に含まれるセレンと亜セレン酸ナトリウムの吸収を比

較した場合には、食物由来のセレンのほうが高い吸収率を示し (Robinson et al., 1978; Young et 

al., 1982)、食物由来のセレンとセレノメチオニンの吸収を比較した場合では、セレノメチオニ

ンのほうが吸収率が高かった (Robinson et al., 1978)。 

以上より、動物及びヒトに金属セレン、亜セレン酸、セレノメチオニン、食物中のセレンの

いずれかを投与した試験で、最も吸収されやすいのはセレノメチオニンで、続いて食物中のセ

レン、亜セレン酸、金属セレンの順であることが示唆された。ラットにおいては、経口摂取後

のセレンの血管内への吸収は最初に十二指腸で起こり、空腸と回腸からも少量が吸収されるが、

胃からはほとんど吸収されないと報告されている (Whanger et al., 1976)。 
 

a-3. 経皮吸収 

セレンの経皮投与試験に関する報告は少ない。 

ヒト女性 8 人に 0.05 % L-セレノメチオニンを含むローション (0.0029 mg Se/kg) を適用した

ところ、血液中のセレン濃度の上昇はみられず、セレンの経皮吸収は観察されなかった (Burke 

et al., 1992a)。また、ヒト 15 人の背側部に 2.5%二硫化セレンを含むシャンプーを一晩塗布し翌

朝洗い流した試験では、投与群と対照群の血液中のセレン濃度にほとんど変化はなく、セレン

の経皮吸収がみられなかった (Kalivas, 1993)。しかし一方で、マウスの耳や背部の皮膚に 0.02％

セレノメチオニンを含むローションを週 3 回の頻度で 39 週間に亘って塗布した実験では、投与

群の肝臓や腹部の皮膚のセレン濃度が対照群と比較して明らかに高くなった (ATSDR, 2003; 
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Burke et al., 1992b)。また、ラットでは、経皮投与した亜セレン酸が 9～27% 吸収された 

(Medinsky et al., 1981)。 
 

b. 分布 

吸収後のセレンの体内分布に関する報告によると、以下の通り、体内に吸収されたセレンは

肝臓や腎臓に分布しやすい傾向がうかがえる。 

イヌでは、金属セレン及び亜セレン酸の吸入により体内に吸収されたセレンが、肺、肝臓、

腎臓に特に高濃度に蓄積され、肝臓では約 40 日、その他の器官では約 30 日の半減期で減少し

た (Weissman et al., 1983)。 

ラットに亜セレン酸とセレノメチオニンを経口 (強制) または静脈注射した場合に、セレン

が肝臓、腎臓、副腎に高濃度で分布し、投与 1 週間後までに、セレノメチオニン由来のセレン

は投与量の約 80％が体内に残留し、亜セレン酸由来のセレンは約 67%が残留したとの報告があ

る (Thomson and Stewart, 1973)。 

マウス、ラット、イヌ、サルでは、亜セレン酸を吸収後、セレンは特に肝臓と腎臓に高濃度

に分布した (Furchner et al., 1975)。 

サルに L-セレノメチオニンを経口摂取させた試験でも、肝臓と腎臓に高濃度のセレンが分布

したことが報告されている (ATSDR, 2003)。 
 

投与したセレン化合物の種類により、体内への吸収・蓄積の傾向に相違がみられた報告もい

くつかある。 

ラットに亜セレン酸ナトリウム、セレン酸ナトリウム、セレノメチオニンを含む餌、及びセ

レン含有ブロッコリー (水耕栽培により、セレノシステイン由来の高濃度のセレン含有) を与

えた試験で、ブロッコリー由来のセレンはどの器官においても、他のセレン化合物に比べてセ

レンの蓄積量が少なかった。肝臓や筋肉では特にブロッコリー由来のセレンの蓄積速度が極め

て遅く、筋肉では、セレノメチオニン由来のセレンの蓄積が特に速かった (Finley, 1998)。 

ラットに亜セレン酸ナトリウムを経口または静脈注射により投与した試験においては、組織

中のセレン濃度は高いほうから順に、腎臓/肝臓＞心臓＞肺/脾臓＞血漿＞脳、となった。腎臓

を除くどの組織においても、経口投与より静脈注射による投与の場合でセレン濃度が高くなっ

ていたが、腎臓ではいずれの投与法においてもセレン濃度は同レベルだった。このことは、セ

レンの排出ルートとして尿排泄が重要であることを示唆している (Kaneko et al., 1999)。 

ラットにおいては、セレノメチオニン由来のセレンは無機セレン化合物由来のものよりも中

枢神経系 (小脳、大脳半球、脊髄) に蓄積しやすかった (Gronbaek and Thorlacius-Ussing, 1992; 

Zi-Jian Jie and An, 1992)。 

ラットに亜セレン酸ナトリウムとセレノメチオニンを混餌投与した場合、血液及び体毛のセ

レン濃度が上昇するが、セレノメチオニンを投与した場合に顕著にセレン濃度の上昇がみられ

た (Shiobara et al., 1998)。 

セレノメチオニンは無機セレン化合物よりも体内に吸収・蓄積されやすいことが示唆される。

セレノメチオニン由来のセレンが無機セレンに比べて組織に長期にわたって、3～10 倍蓄積し
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やすいのは、セレノメチオニン由来のセレンが無機セレンに比べてタンパク質に取り込まれや

すいためと考えられている (ATSDR, 2003)。 

ヒトでの器官分布の定量的なデータは得られていないが、ヒト体内に吸収されたセレンは、

乳汁中や血漿中にも分布する。また、血漿中のセレンのうち 3％が LDL-fraction のリポプロテ

インと結合している (Ducros et al., 2000)。 

また、特別にセレンを摂取していない通常の生活をしている 30 組のヒト母親・新生児の毛髪

中のセレン濃度に大きな差はみられなかったとの報告 (Bermejo Barrera et al., 2000) がある一

方で、100 組のヒト母親・新生児では、母親の毛髪中のセレン濃度が新生児に比べて低くなっ

たとの報告 (Razagui and Haswell, 1997) がある。 

ブタでは、母動物に投与したセレンの量に伴い、乳汁と児動物の組織中のセレン濃度が上昇

する (Mahan and Kim, 1996)。ラット、ハムスター、サルの妊娠中の雌では、セレンが胎盤を通

過して胎児に移行し、さらに授乳期には乳汁を介して児に移行すると報告されている 

(Archimbaud et al., 1992; Hawkes et al., 1994; Willhite et al., 1990)。 
 

c. 代謝 

セレンの動物における代謝経路を図 8-1 に示す。 

体内におけるセレンの代謝は還元方向に進行し、セレン酸塩 (Se (Ⅵ)) → 亜セレン酸塩 (Se 

(Ⅳ)) → セレン化物 (Se (Ⅱ)) の方向に進行することが確認されている。亜セレン酸塩はグル

タチオン・グルタチオンリダクターゼ系により、セレン化物となり、メチル化されて排泄され

る (田中, 1995) 

体内に吸収された無機セレンの代謝経路は主に 2 つある。ひとつはセレン化水素、セレノシ

ステインの形成を経て UGA コドンの読み取りの際にタンパク質に取り込まれ、セレンタンパ

ク質を構成するというものである。もうひとつは、メチル化セレンを形成した後に尿中に排出

されるというものである (Lobinski et al., 2000)。 

セレンはほ乳類の体内で主にセレノプロテイン P、グルタチオンパーオキシダーゼ、タイプ

1-イオドチロニンデイオジナーゼ、チオレドキシンリダクターゼの中に C - Se 共有結合の形で

存在している (Holmgren and Kumar, 1989; Lobinski et al., 2000)。mRNA の 3’非コード領域にセ

レノシステインの取り込みを指定するループ構造がある場合、通常は終止コドンとして機能す

る UGA 配列部分にセレノシステインが取り込まれ、セレンタンパク質が形成される (Berry et 

al., 1991)。しかし、セレノメチオニンはヒト組織中では合成されない (Levander, 1986)。 

セレン化物 (selenide：Se2－、Se (-Ⅱ)) は、赤血球中で亜セレン酸からグルタチオン経由の還

元によっても生成される。この反応はラット (Gasiewicz and Smith, 1978)、ヒトの赤血球中 (Lee 

et al., 1969)、またはグルタチオンを含むヒト血漿中 (Mas and Sarker, 1989) でも起こる。生成さ

れたセレン化物は血漿中に輸送され、アルブミンと結合したり肝臓に輸送されるほか、メチル

化されて尿中に排出、あるいはセレン化リン酸やセレノシステイン tRNA を経てタンパク質に

取り込まれる (Ganther and Lawrence, 1997)。ラットにおいてセレン酸は、亜セレン酸と異なり、

直接肝臓に取り込まれる、または尿から排出される (Suzuki and Ogra, 2002)。 

セレノシステインもまた、セレン化物へと変換される。この反応では、セレノシステインが
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セレノシステインβ-リアーゼと呼ばれる酵素によってアラニンとセレン化水素に分解される。

セレノシステインβ-リアーゼはコファクターとしてピリドキサル 5-リン酸を必要とする。 

ヒトでは、肝臓で最も セレノシステインβ-リアーゼの活性が高く、次いで腎臓、心臓、副腎、

筋肉の順で活性が低くなる (Daher and Van Lente, 1992)。マウスでは、セレノシステインを経口

投与された場合、セレノシステイン‐グルタチオン セレン化イオウが小腸内で生成され吸収さ

れて、肝臓経由で血漿中に輸送される (Hasegawa et al., 1995, 1996)。この化合物は肝臓の細胞

質内に存在する過剰のグルタチオンによって非酵素反応的に還元されたり、グルタチオンリダ

クターゼによって酵素反応的に還元されたりしてセレノシステインへと変換され、さらなる代

謝に用いられる。 

セレノメチオニンがすぐに代謝されない場合、筋肉、肝臓、膵臓、胃、胃腸の粘膜、赤血球

などに取り込まれる (Schrauzer, 2000)。セレノメチオニンの代謝には 2 つの経路があると考え

られている。メタンセレノールを経てセレン化物が生成される経路と、イオウ転換反応を経て

セレノシステインが生成される経路である。イオウ転換反応を経由したセレノメチオニンのタ

ンパク質への取り込みは、シスタチオンリアーゼとシスタチオニンシンテターゼ欠損リンパ芽

球を用いた研究から明らかになった (Beilstein and Whanger, 1992)。シスタチオンリアーゼとシ

スタチオニンシンテターゼが欠損するとセレノメチオニンのグルタチオンパーオキシダーゼへ

の取り込みが著しく減少する。 

セレン単体は、尿や呼気から排泄されるのに先立ってメチル化される。メチル化はセレンの

解毒化経路であり、メチル化の程度は用量依存的である (Kobayashi et al., 2002)。毒性が低いレ

ベルのセレンが尿から排出される際には、メチル化セレンの大部分はモノメチル化セレンであ

る。 

尿中のモノメチル化セレンの量が平衡状態に達すると、尿中のトリメチル化セレンや呼気中

のジメチル化セレンが増加する (ATSDR, 2003)。ジメチルセレン化物は肝臓で生成され 

(Nakamuro et al.,1977)、呼気のガーリック臭の原因となる (Bopp et al., 1982; Wilber, 1980)。空気

中にセレンを多く含む工場の労働者は対照群に比べて尿や血清中のセレン濃度が高く、呼気の

ガーリック臭が報告されている (Glover, 1970; Sanchez-Ocampo et al., 1996)。ラット、マウスに

おいて、セレン化合物投与後、呼気中にジメチルセレン化物が検出されたという報告があり、

排出されるジメチルセレン化物の量は、セレノメチオニンを投与した場合に最も多くなった 

(Hirooka and Galambos, 1966; Jiang et al., 1983)。尿中に検出される主要なセレン代謝物はトリメ

チルセレノニウムであると報告されている (Byard, 1969; Palmer et al., 1970)。 

大部分のセレンのモノメチル化形態はメチルセレノールだと考えられてきたが、Kobayashi 

ら (2002) は、セレノシュガー (1β-メチルセレノール-N-アセチル-D-ガラクトサミン) を同定

した。 

亜セレン酸、ジメチルセレン化物の還元には、グルタチオン、S-アデノシルメチオニン、

NADPH、補酵素 A、ATP、Mg(Ⅱ)、が必要である (Ganther, 1979)。亜セレン酸ははじめにグル

タチオンと非酵素反応的に反応してセレノトリスルフィド誘導体を形成する。セレノトリスル

フィドはグルタチオン存在下で非酵素反応的に、または、NADPH 存在下でグルタチオンリダ

クターゼによって酵素反応的に還元され、セレノペルスルフィド (GSSeH) を形成する。セレ
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ノペルスルフィドは不安定なので、グルタチオンとセレン化物に分解されるか、もしくは、

NADPH 存在下でグルタチオンリダクターゼによって酵素反応的に還元され、セレン化水素を

形成する (Ganther, 1971; Hsieh and Ganther, 1975)。セレン化水素は、セレニウムメチルトランス

フェラーゼ存在下で S-アデノシルメチオニンによってメチル化され、ジメチルセレン化物を形

成する。 

セレン酸は亜セレン酸のようにジメチルセレン化物に変換されない。ほ乳類でのセレン酸の

代謝に関する研究は乏しいが、バクテリアにおいては、セレン酸が亜セレン酸に変換されるの

に先立って活性化が必要である (Bopp et al., 1982)。酵母では、ATP、Mg(Ⅱ)塩、ATP-サルフリ

ラーゼの存在下でセレン酸を亜セレン酸に変換することが可能である (Dilworth and Bandurski, 

1977)。 
 

d. 排泄 

体内に摂取されたセレンは、その多くが尿中に排泄され、一部は糞や呼気中にも排泄される。

摂取したセレンの量が少ない場合にはセレンを体内に保持する傾向にあるが、大量摂取した場

合はジメチルセレンとして呼気中にも排泄される (IPCS, 1986)。 

例えば、ラットに亜セレン酸ナトリウムを 2.2～5.4 mg Se/kg を皮下注射により投与した場合

では、呼気中に全排泄セレンのうち 41～62％が排泄されるが、0.005～0.9 mg Se/kg 投与した場

合ではわずか 0.2～11%しか排泄されなかった。0.005～2.1 mg Se/kg を投与した場合では尿中に

全排泄セレンの 22～33％が、2.2～5.4 mg Se/kg を投与した場合では 2～14%が排出され、投与

したセレンの量が多いほど、尿中より呼気中に多く排泄された。L-セレノメチオニンでも同様

の傾向がみられた (McConnell and Roth, 1966)。 

また、ヒトに亜セレン酸ナトリウム 1 mg (Se として) を投与すると 24 時間後までに 64～73%

が尿中に排泄されるのに対し、0.1 mg Se を投与した場合では 30％が尿中に排泄された 

(Thomson, 1974)。ヒトにセレノメチオニンを 1.0 mg (Se として) を投与した場合では 22%が尿

中に排泄されたが、投与量 0.1 mg Se では 5～11％が尿中に排泄された (Thomson et al., 1978)。 

このように、セレン投与量が少ないほうが尿への排泄率が低く、セレンが体内に保持される

傾向にある。 

ヒトにセレンの制限食を与えた試験において、食物中のセレンは体外に排泄されにくく、体

内に保持される (Martin et al., 1989a)。また、大気中のセレン濃度が低いニュージーランドの住

民では尿へのセレン排泄量が少なく、大気中のセレン濃度が高い北米の住民では、尿への排泄

量が多かった (Robinson et al., 1985)。 

また、授乳中の女性でもセレンを体内に保持する傾向にあり、セレンの排泄量は減少した

(Moser-Veillon et al., 1992)。セレンの摂取量が少ない場合、尿と糞便中に排泄されるセレンの

量はほぼ同等になると報告されている (Patterson et al., 1989; Stewart et al., 1978)。 

セレンの排泄率は摂取したセレンの由来によっても異なり、金属セレンは、吸収率は低くほ

とんどが糞便から排泄されたという報告がある (Medinsky et al., 1981)。セレノメチオニンの場

合、セレンは亜セレン酸または亜セレン酸ナトリウムと比較して体内に保持されやすく、排泄

されにくい (Moser-Veillon et al., 1992; Thomson and Stewart, 1973)。例えば、ラットに亜セレン
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酸とセレノメチオニンを強制経口摂取させた場合、亜セレン酸由来のセレンは 32～33%が、セ

レノメチオニン由来のセレンは 17～20%が尿・糞便中に排泄され、特に、亜セレン酸由来のセ

レンはセレノメチオニン由来のセレンの約 3 倍量以上が尿中に排泄された (Thomson and 

Stewart, 1973)。ヒトを被験者とした試験では、妊娠していない女性と授乳していない女性にお

いて、亜セレン酸ナトリウム由来のセレンはセレノメチオニン由来のセレンよりも約 2 倍多く

尿中に排泄された。しかし、授乳中の女性では、亜セレン酸ナトリウム由来のセレンの排泄も

セレノメチオニン由来のセレンと同等に抑えられた (Moser-Veillon et al., 1992)。 

Thomson らは、ヒトで亜セレン酸が経口経由で摂取されてから排泄されるまでには 3 つの相

があり、第 1 の相 (急速排泄相) の半減期は約 1 日、第 2、第 3 の相の半減期は各々8～9 日、

115～116 日である (Thomson and Stewart, 1974)。 

第 1、2 の相は、体内に吸収されなかったセレンが便経由で排出される場合と、体内に吸収さ

れたものの利用されなかったセレンが尿経由で排出された場合である(Thomson and Stewart, 

1974)。 

Griffiths らは、ヒトのセレノメチオニンの排出にも 3 相あり、半減期はそれぞれ、0.4～2、5

～19、207～209 日で、亜セレン酸ナトリウムよりも長いことを示した (Griffiths et al., 1976)。

ヒツジに亜セレン酸ナトリウムを筋肉注射投与した例でも、セレンの排出には 3 相あることが

報告されている。その第 2 相の半減期は、セレンの投与量が多いほど長かった (Blodgett and 

Bevill, 1987)。 
 

e. 他の化学物質との相互作用 

セレンは体内 (主として肝臓) に蓄積している金属の無毒化に関与していると考えられてい

る。イルカ等の海棲哺乳類は、餌から相当量のメチル水銀を取り込むため、体内 (主として肝

臓) に水銀を高濃度で蓄積している。しかし、これらの水銀の多くが無機態に変換されて、セ

レンと等モルで蓄積しているとの報告 (Itano et al., 1984)や、生物学的に不活性な形態である

HgSe (水銀セレニド) の存在が確認されたとの報告がある (Nigro and Leonzio, 1996)。 

 

f. まとめ 

セレンを吸入暴露した場合、亜セレン酸は金属セレンよりも吸収率が高い。また、セレンを

経口投与した場合、金属セレン、亜セレン酸、セレノメチオニン、食物由来のセレンのうち、

最も吸収されやすいのはセレノメチオニンで、食物中のセレン、亜セレン酸、金属セレンがこ

れに続くことが示唆されている。経口摂取されたセレンは主に十二指腸で吸収され、小腸でも

わずかに吸収される。 

吸収後のセレンの多くは肝臓と腎臓に分布しやすい。セレノメチオニン由来のセレンは無機

セレン化合物由来のセレンよりも体内に蓄積しやすい。妊娠中の雌ラットや妊婦ではセレンが

胎盤を通過し、授乳中の雌ラットや授乳婦ではセレンが乳汁にも分泌される。乳汁中にはセレ

ノメチオニン由来のセレンがより多く含まれる。 

体内におけるセレンの代謝は還元方向に進行し、セレン酸塩 (Se (Ⅵ)) → 亜セレン酸塩 (Se 

(Ⅳ)) → セレン化物 (Se (Ⅱ)) の方向に進行することが確認されている。亜セレン酸塩はグル
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タチオン・グルタチオンリダクターゼ系により、セレン化物となり、メチル化されて排泄され

る。セレンが体外へ排泄される際に重要なルートは尿排泄と呼気からの排泄であり、呼気から

排泄される主要なセレン化合物はジメチルセレン化物で、尿から排泄される主要なセレンはト

リメチルセレノニウムである。高用量のセレンを摂取するほど、尿中より呼気から排泄される

セレンの割合が高くなる。セレンの摂取量が少ないほど、セレンは体内に保持される傾向にあ

り、排泄されにくくなる。また、セレノメチオニン由来のセレンは亜セレン酸由来のセレンよ

りも排泄されにくい。授乳婦でもセレンが体内に保持されやすく、対照群よりも排泄量が少な

くなる。 
 

セレノシステインタンパク質 

 

セレノメチオニン        セレノメチオニン      セレノシステイン  

   タンパク質 

セレノシステインβリアーゼ 

呼気                                                                       セレン酸 

 

(CH3)3Se     (CH3)2Se        CH3SeH           セレン (0) 

亜セレン酸 

尿排泄 

セレノペリスルフィド 

セレン化物 ( Selenide )                      (GSSeSGH) 

 

セレノシステイン tRNA 

 

セレンタンパク質 

 

図 8-1 セレンの代謝経路図 (ATSDR, 2003より改変) 

 

 

表 8-1 セレンの生体内運命試験結果 

動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

イヌ 
ビーグル 
3‐4 年齢 
 

吸入 [75Se]を含む金属セ

レン及び亜セレン

酸(エアロゾル) 
10-61μg Se/kg10‐
40 分間の単回投与)

吸収： 
(金属セレン)22±9μg Se/kg 相当 
(亜セレン酸)28±12μg Se/kg 相当 

亜セレン酸のほうが 2 倍速く吸収さ

れたが、吸収された後は同じ代謝経路

に入ると考えられる。 
 
分布：吸入後、セレンは肺、肝臓、腎臓、

Weissman et 
al., 1983 
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動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

に特に高濃度に蓄積され、肝臓では約

40 日、その他の器官では約 30 日の半

減期で減少。 
吸入 [75Se]を含む金属セ

レン及び亜セレン

酸(エアロゾル) 
 

吸収： 
肺に吸入されたセレンの血液中への吸

収の割合 
(金属セレン)57%  
(亜セレン酸)94％ 
 
分布：吸入暴露後、吸収された金属セレン、

亜セレン酸エアロゾルの体内組織分布

はほぼ同じ。 
強制経口 

 
[75Se]を含む金属セ

レン、亜セレン酸 
吸収：経口投与された亜セレン酸の 87%、

金属セレンの 50%が吸収。 
 
排泄：経口投与された金属セレンはほとん

どが糞便から排泄。 

ラット 
F344 
12-14 週齢 
雄雌 
 

経皮 [75Se]を含む亜セレ

ン酸 
吸収：9-27%が吸収。 

Medinsky et 
al., 1981 

吸収： 44-70%のセレンが消化管から吸収。 ヒト 
女性 3 名 
 

経口 
 

[75Se]亜セレン酸(10
μCi,、10μg 以下の

Se 含む) 
代謝：亜セレン酸が経口経由で摂取されて

から排出されるまでには三つの相がある

ことを示唆。 
・第一相は約 1 週間続き、セレンは約 1 日

の半減期を以って急激に排出される。 
・第二相も約 1 週間続くが、セレンの排出

速度は遅く、半減期は 8-9 日。 
・第三相ではセレンの排出速度がかなり遅

く、半減期は 115-116 日。 
1、2 の相は、体内に吸収されなかっ

たセレンが便経由で排出される場合と、

体内に吸収されたものの利用されなか

ったセレンが尿経由で排出された場合

であると考えられる。 

Thomson & 
Stewart, 1974

ヒト  
女性 
3 人 
 

経口 
 
 

亜セレン酸ナトリ

ウム 0.1、0.25、0.5、
1 mg Se/回 を含む

水溶液) 
亜セレン酸ナトリ

ウム(1 mg Se/回 錠
剤) 
 

吸収： 
(水溶液の摂取)90-95%吸収 
(固体の摂取)46-81%吸収 
 
排泄：1 mg の Se を含む水溶液を投与する

と 24 時間後までに 64-73%が尿中に排泄

されるのに対し、0.1 mg の Se を含む錠

剤を投与した場合では 30%が尿中に排

泄。 

Thomson, 
1974 

ヒト 
女性 2 人 
 

経口 
 

セレノメチオニン 
(1.0 mg Se/回または 
0.1 mg Se/回) 
 

吸収：セレノメチオニン；97% 
 
排泄：セレン投与量 1.0 mg (Se として) で

は 22％が尿中に排泄されたが、投与量

0.1 mg (Se として) では 5-11％が尿中に

排泄。セレン投与量が少ないほうが排出

率低い。 

Thomson et 
al., 1978 
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動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

ヒト 
女性 4 人 

経口 [75Se]セレノメチオ

ニン 
(20μCi[75Se]、0.002  
mg Se 以下を含む) 
 

吸収：96‐97% 
 
排泄：尿、便、呼気中に排泄 
 
分布：セレノメチオニンの排出には 3 相が

あるが、排出速度は遅く、半減期は亜セ

レン酸ナトリウムよりも長い。それぞれ

の半減期は、0.4-2、5-19、207-209 日。 

Griffiths et al.,
1976 

ヒト 
(授乳中または

授乳していな

い分娩後 2-3
か月の女性そ

れぞれ 6 人、

妊娠していな

い健康な女性

7 人) 

経口 
(飲水) 

 

セレノメチオニン、

亜セレン酸ナトリ

ウム 
(平均 70μｇのセレ

ンを含む食事を 6日
間摂取して平衡状

態にし、一晩の絶食

の後、[74Se]を 26.5
μg(セレノメチオ

ニンとして)、[76Se]
を 41.6μg(亜セレン

酸ナトリウムとし

て)含む溶液を 20 日

間摂取。(基本的な

生活は変わらな

い。) 

吸収：すべての投与群で、セレノメチオニ

ンは亜セレン酸ナトリウムよりも 2 倍

以上高い吸収率。全セレン吸収量は投与

群間で差なし。 
 
代謝： 

授乳中の女性の乳汁中には[74Se]が
[76Se]よりもかなり多く含有。すべての

投与群において、血漿中には[74Se]が
[76Se]よりも 2 倍以上多く含有。また、 
すべての投与群で、[74Se]は[76Se]よりも

体内に保持される傾向にあったが、授乳

中の女性では、[76Se]をより多く保有。 
 
排泄：回収した尿、糞便、乳汁中に[74Se]

が[76Se]より多く検出。授乳していない

女性と妊娠していない女性では、亜セレ

ン酸ナトリウム由来の[76Se]はセレノメ

チオニン由来の[74Se]よりも約 2 倍多く

尿中に排泄。授乳中の女性では、 [76Se]
と [74Se]の排泄量はほぼ同じで、他投与

群の[74Se]の排泄量と同程度。 

Moser- 
Veillon et al., 
1992 

ヒト 経口 
 

[74Se]標識した鶏肉

(0.013 mg Se/人)、 
[76Se]標識した亜セ

レン酸ナトリウム 

吸収：[74Se]標識した鶏肉中のセレンは

80%以上が吸収されたのに対し、[76Se]
標識した亜セレン酸ナトリウムは 30%
程度の吸収率。 

Young et al., 
1982 

ヒト 
(ニュージーラ

ンド人女性 2
人、男性 1 人) 

経口 セレノメチオニン

を 11 週間、または

亜セレン酸ナトリ

ウムを 10-11 週間

(それぞれ Se を 100
μg/日含む)、または

Se 65μg を含むサ

バを 4 週間摂取 
0.0013-0.0023 mg 
Se/kg/日 

吸収：セレノメチオニンは 75％、サバ由

来のセレンは 66％、亜セレン酸は 46%
が体内に吸収された。 

Robinson et 
al., 1978 

ラット 
Wistar、雌 

経口 (強制) 
静脈注射 

[75Se]亜セレン酸、

[75Se]セレノメチオ

ニン(いずれも 5μ
g 以下の Se 含む)を
16 週間投与 

吸収：経口投与では、亜セレン酸由来のセ

レンは 91‐93%、セレノメチオニン由来

のセレンは 95‐97%が吸収。 
 
 
分布：第 1 週目には、セレノメチオニン由

来のセレンは投与量の約 80％が体内に

残留し、亜セレン酸由来のセレンは約

67％が残留。肝臓と腎臓に特に大量に分

布し、腎臓と副腎に高濃度に分布した

が、時間と共に指数関数的に減少。 

Thomson & 
Stewart, 1973
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動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

 吸収されたセレンは物質の由来によら

ず、同様の代謝経路に入ることを示唆。 
 
排泄：第 1 週目には、亜セレン酸由来のセ

レンは 32-33％が、セノメチオニン由来

のセレンは 17‐20％が尿・糞便中に排

泄され、特に、亜セレン酸由来のセレン

はセレノメチオニン由来のセレンの約 3
倍量以上が尿中に排泄。 

マウス(African 
White-Taild) 、
ラット(RF)、イ
ヌ(ビーグル)、
サル  (Macaca 
mulatta) 

経口(飲
水)(マウスの

み)、腹腔内注

射(マウス・ラ

ット)経口(強
制)、または静

脈注射(全動

物) 

[75Se]亜セレン酸(65 
nCi/日) を含む水溶

液を最長 80‐151日
間投与 
 

吸収：マウス、ラット、イヌでは 90％以

上が吸収。マウス、ラット、イヌでは投

与経路による体内のセレン蓄積の差異

はほとんどなし。サルでは他動物よりも

吸収率が低く、また、静脈注射経由では

強制経口経由よりも吸収率が低下。 
 
分布：肝臓、腎臓に特に高濃度に分布。す

べての器官において、投与期間中のセレ

ン濃度にあまり変化なし。 

Furchner et 
al., 1975 

ラット 
OSU brown 
1 年齢 

経口 亜セレン酸、セレノ

メチオニン 
吸収：セレンは主に十二指腸で血管に吸収

され、空腸と回腸でもやや吸収。胃では

ほとんど吸収されなかった。 

Whanger et 
al., 1976 

ヒト  
女性 8 人 

経皮 [75Se] L-セレノメチ

オニンを含むロー

ション (0.002%、

0.02%、 0.05%含む) 
を順に 2週間ずつ塗

布。 

吸収：L-セレノメチオニンは、皮膚に対す

る急性の UV 刺激を抑制する効果を持

つことがわかった。 
 
血液や血漿中のセレン濃度に変化なし(セ
レノメチオニン濃度が低すぎたことが原

因との指摘) 

Burke et al., 
1992a 

ヒト 
15 人 

経皮 2.5％二硫化セレン

を含むシャンプー

を背側部に一晩塗

布し、その後洗浄 

吸収：血液中のセレン濃度にほとんど変化

なし。 
Kalivas, 1993

マウス 経皮： 
背部 
耳 

0.02％のセレノメチ

オニンを含むロー

ションを、週に 3 回

の頻度で 39 週間に

わたって背部に塗

布 

吸収：肝臓や腹部の皮膚のセレン濃度上昇 ATSDR, 
2003; Burke 
et al., 1992b

ヒト 
 

吸入 
 

セレン粉塵、二酸化

セレン 
 

代謝：呼気のガーリック臭 
 
排泄：空気中に高濃度の無機セレン化合物

を含む工場の労働者では、対照群に比べ

尿中のセレン濃度高値。 

Glover, 1970

ヒト 吸入 不明 吸収：空気中のセレン濃度が高いゴムタイ

ヤ工場の労働者では、同じ市の別のエリ

アの対照群に比べ、血清中のセレン濃度

高値。 

Sanchez‐
Ocampo et al., 
1996 

サル 経口 L-セレノメチオニ

ン、30 日間 
分布：肝臓と腎臓に高濃度のセレン分布 ATSDR, 2003

－ － － セレノメチオニン由来のセレンは、無機セ

レンに比べて組織に長期にわたって蓄積

しやすい(3‐10 倍)。これはセレノメチオ

ニンの吸収率の高さによるものではなく、

タンパク質への取り込みやすさによるも

のだと考察。 

ATSDR, 2003
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動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

ヒト 
母親と新生児

30 組 

－ 投与せず 分布：小児の毛髪中のセレン濃度の平均は

0.77±0.24μg Se/g、母親は 0.54±0.34μg 
Se/g であり、大きな差なし。 

Bermejo 
Barrera et al., 
2000 

ヒト 
母 と 新 生 児

100 組 

－ 投与せず 分布：母親の毛髪のセレン濃度(0.63±0.52
μg Se/g)は新生児の毛髪(1.02±1.04μg 
Se/g)よりも低値。 

Razagui & 
Haswell, 1997

ラット 経口 セレノメチオニン、

無機セレン化合物 
分布：セレノメチオニン由来のセレンは、

無機セレン化合物由来のものよりも中

枢神経系(小脳、大脳半球、脊髄)に蓄積

しやすい。 

Gronbaek & 
Thorlacius-Us
sing, 1992; 
Zi-Jian Jie & 
An, 1992 

ラット 
SD 
(セレン欠乏食

を 6 週間与え、

対照群と比較

して体内蓄積

セレン濃度が

低いことを確

認したもの) 

経口 
(混餌) 

 

亜セレン酸ナトリ

ウム、セレン酸ナト

リウム、セレノメチ

オニンを含む餌、セ

レン含有ブロッコ

リー（水耕栽培によ

り、セレノシステイ

ン由来の高濃度の

セレン含有） 
 
(それそれ 0.1μg 
Se/g 含む) を約 60
週間投与 

分布：ブロッコリー由来のセレンはどの器

官においても、他のセレン化合物に比べ

てセレンの蓄積量が少なかった。肝臓や

筋肉では特にブロッコリー由来のセレ

ンの蓄積速度が極めて遅く、筋肉では、

セレノメチオニン由来のセレンの蓄積

が特に速い。腎臓と血漿では、セレンの

由来による蓄積速度の差異なし。 
 
代謝：グルタチオンペルオキシダーゼの活

性はセレンの蓄積が多い組織でより高

く、ブロッコリー由来のセレンが投与

されたときに最も低値。 

Finley, 1998

ラット 経口 
(混餌) 

セレノメチオニン

(0.2μg Se/g diet ま
たは 2.0μg Se/g 
diet) もしくは亜

セレン酸ナトリウ

ム (0.2μg Se/g 
diet または 2.0μg 
Se/g diet) を含む

餌を 12 週間投与 

分布：血液、体毛中のセレン濃度はセレノ

メチオニンや亜セレン酸ナトリウムの

投与量に伴い上昇。特に、多量のセレ

ノメチオニンを与えた場合により顕著

に上昇。 
 
代謝：グルタチオンペルオキシダーゼの活

性はセレンの由来と量による変化なし。 

Shiobara et 
al., 1998 

ブタ 
雌 

経口 
(混餌) 

繁殖の 60 日前から

離乳期までの期間、

セレンが豊富な酵

母、または亜セレン

酸ナトリウム由来

のセレンを 0.1 ppm
もしくは 0.3 ppm 含

む餌を与えた。 

分布：乳汁、子の組織中のセレン濃度は、

母体に投与したセレンの量に伴い上昇。

また、酵母由来のセレンを摂取した群で

セレン濃度が特に高値。 
 
代謝：グルタチオンペルオキシダーゼの活

性はセレンの由来と量によって変化な

し。 

Mahan & 
Kim, 1996 

ラット 
Wistar 
 

経口または

静脈注射 
亜セレン酸ナトリ

ウム 
2 mg Se/kg 

分布：組織中のセレン濃度は、高いほうか

ら、腎臓／肝臓＞心臓＞肺＞脾臓＞血漿

＞脳の順。腎臓を除くどの組織において

も、経口投与よりも静脈注射による投与

の場合でセレン濃度が高くなっていた

が、腎臓では、いずれの投与法において

もセレン濃度は同レベル。 

Kaneko et al., 
1999 

ラット、ハム

スター、サル 
妊娠中 
雌 

経口 L‐セレノメチオニ

ン 
分布：セレンは胎盤を通過。 
乳汁を介して児動物に移行。 

Archimbaud 
et al., 1992; 
Hawkes et al., 
1994;  
Willhite et al., 
1990 

ヒト － 投与せず 分布：血漿中のセレンのうち 3％が

LDL-fraction のリポプロテインと結合。 
Ducros et al., 
2000 
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動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

ラット 
SD 雄 

注射 亜セレン酸、セレン

酸 
代謝：呼気中から代謝産物としてジメチル

セレン化物を検出。 
Hirooka & 
Galambos 
1966 

ラット 経口 亜セレン酸ナトリ

ウム 
代謝：ジメチルセレン化物は肝臓で生成。 Nakamuro et 

al., 1977 
マウス 経口 

(飲水) 
亜セレン酸ナトリ

ウム、D,L‐セレノ

メチオニン、D,L‐
セレノシステイン 

代謝：呼気中からジメチルセレン化物、ジ

メチルジセレン化物を検出。検出量は、

D,L‐セレノメチオニンを与えた時に

最も多く、次いで D,L-セレノシステイ

ンを与えた時、亜セレン酸ナトリウム

を与えた時の順。D,L‐セレノメチオニ

ンを与えた時には、同定されていない

揮発性のセレン化物も多く検出。 

Jiang et al., 
1983 

ラット 経口 
(飲水) 

亜セレン酸ナトリ

ウム 
代謝:尿にトリメチルセレノニウムイオン

が主要な代謝物として 26％含有。 
Byard, 1969 

腹腔内 セレン酸ナトリウ

ム 
代謝:尿にトリメチルセレノニウムイオン

が主要な代謝物として検出。 
経口 セレンを 15 ppm 含

む小麦(3.8 ppm/rat) 
代謝:尿にトリメチルセレノニウムイオン

が主要な代謝物として 30.8%含有。 

ラット 
SD 雄 

血管内注射 セレノメチオニ

ン：4 mg Se/kg 
セレノシステイ

ン：3 mg Se/kg 
メチルセレノシス

テイン：2.9 mg 
Se/kg 

代謝：尿の主要なセレン代謝物として、ト

リメチルセレノニウムイオンが検出さ

れ、メチルセレノシステインを投与した

場合は 49.7%、セレノメチオニンを投与

した場合は 50.6%で、投与量の 10-15%
に相当。 

Palmer et al., 
1970 

ヒト 
ニュージーラ

ンド人、北米

人 

－ － 排泄：大気中のセレン濃度が低いニュージ

ーランドの住民では、尿へのセレン排泄

率が低いが、大気中のセレン濃度が高い

北米の住民では、尿へのセレン排泄率が

高い。 

Robinson et 
al., 1985 

ヒト 
男性 

経口 セレンが十分含ま

れる食事：119μg 
Se/日(亜セレン酸ナ

トリウム由来) 
セレンを制限した

食事：18μg Se/日 

排泄：セレンを制限した食事を摂取した場

合は、セレンを十分含む食事を摂取した

場合に比べて、セレンの尿への排出量が

少なくなり(セレンを制限した場合：27.2
±1.4%、セレンを十分摂取する場合：

32.5±2.3%)、体内に保持されるセレンの

量が多くなった(セレンを制限した場

合：74.8±3.1%、十分摂取する場合：67.6
±3.8%)。 

Martin et al., 
1989a 

ヒト 
男性 3 人 
女性 3 人 

経口 
 

[74Se]亜セレン酸 
200μg (単回) (Se と

して) 

排泄：通常、セレンは尿に排出されやすく、

便にはあまり排出されないが、セレン摂

取量が少ないと、便中のセレンが尿中の

セレンのレベルと同等になった。 

Patterson et 
al., 1989 

ヒト 
ニュージーラ

ンド 
女性 4 人 

経口 通常の食事(24.2μg 
Se/日を含む)14 日間

摂取 

排泄：全排出セレン量の 50%が尿、便中に

排泄された。尿のセレン含有量の平均は

0.013 mg Se/日、便のセレン含有量の平

均は 0.011 mg Se/日。 
尿と便のセレン排泄量は同等であった。 

Stewart et al., 
1978 

ヒツジ 
24 匹 
雌 
8-14 か月 

筋肉注射 亜セレン酸ナトリ

ウムを dose 
dependent に投与

0.4、0.6、0.7、0.8 mg 
Se/kg(単回) 

排泄：セレンの排出は 3 相性であった。 
第 2 相のセレン排出における半減期は、

セレン投与量が多いほど長くなり、投与

量の少ないほうから順に 6.3、8.8、15.1、
20.4 時間という結果であった。 

Blodgett & 
Bevill, 1987 

ラット 皮下注射 [75Se]亜セレン酸ナ 排泄：亜セレン酸ナトリウムを 2.2-5.4 mg McConnell & 
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雄 トリウムを

0.005-5.4Se mg/kg、
[75Se]L-セレノメチ

オニンを 0.001-5.6 
mg Se/kg 投与(単
回) 

Se/kg 投与した場合では呼気中に 41‐
62％のセレンが排出されたが、0.005-0.9 
mg Se/kg 投与した場合ではわずか

0.2-11%しか排出されなかった。 
0.005-2.1 mg Se/kg を投与した場合で

は 22-33％が、2.2-5.4 mg Se/kg を投与し

た場合では 2-14%が尿中に排出された。 
投与したセレンの量が多いほど、尿中

に排泄されるセレンの割合が低くなっ

た。L-セレノメチオニンでも同様の傾

向。 

Roth, 1966 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

8.2.1 急性影響 

急性セレン中毒症は、ガンブルー (gun blue：亜セレン酸、硝酸、硝酸銅が含まれる酸化皮膜

処理剤) を誤飲したり、故意に飲んだために起こったという報告がある。グラム単位のセレン

を摂取したことにより、重症の胃腸障害、神経障害、呼吸不全症候群、心筋梗塞、腎不全が見

られている (U.S. NAS, 2000)。 

3 才の子供がガンブルーを飲み込み、死亡した例が報告されている (Carter, 1966)。 

15 才の少女がセレン酸ナトリウム、約 22 mg Se/kg を飲んだ際、呼気中にニンニク臭と下痢

がみられたとの報告がある (Civil and McDonald, 1978)｡ 

56 才の男性が故意にセレン酸塩 11 mg Se/kg を経口摂取し、下痢と腹痛を訴えたとの報告が

ある (Gasmi et al., 1997)。 

 

8.2.2 慢性影響 

(1) 欠乏による影響 

セレン欠乏症はヒトにおいてそれほど多くの事例はない。米国やカナダ (100～250μg Se/日) 

と比べるとセレン摂取量が少ないニュージーランドやフィンランド (30～50μg Se/日) でさえ、

セレン欠乏症はほとんどみられていないが、中国のセレンの平均的摂取量が 10～15μg/日の地

方では、小児や若い女性に影響を及ぼす風土病性ウイルス性心筋症として、セレン欠乏症の１

つの克山病 (Keshan 病) が発生している。その他、ニュージーランドでは完全静脈栄養を受け、

血漿セレン濃度が低下 (9μg Se/L) した人に、下肢の筋肉痛、皮膚の乾燥・薄片状などが観察

されたとの報告がある (van Rij et al., 1979)。セレン摂取量の少ない北シベリアや中国の北部で

は、カシン・ベック病 (地方病性変形性骨軟骨関節症) が、思春期の子供たちに発生しており、

セレンの欠乏が主因の一つであると考えられている (Yang et al., 1988)。心臓疾患の罹患率と血

液中のセレン濃度を比較した疫学調査から、低セレン状態が冠動脈疾患、すなわち狭心症や心

筋梗塞と相関するとの報告がある (Salonen et al,, 1982)。 

 

a. 克山病 (Keshan disease) 

ヒトにおけるセレン欠乏症は、1935年中国黒竜江省の克山地域で発生した克山病 (Keshan病)



 44

が有名であり、これまでに数千人がこの病気で死亡している。克山病は、流行性の心筋障害で

あり、小児や妊娠期の女性に多くみられ、うっ血性心筋症が主病変であり、臨床症状は突然発

症する心原性ショックによる死、うっ血性心不全による死である。克山病発現地域の住民に亜

セレン酸ナトリウムを経口投与 (0.5～1 mg Se/week) することにより、この疾患の発生率・死

亡率を激減させることができ、生体におけるセレンの必須性が注目されるようになった (IPCS, 

1986)。克山病の発生した地域のセレンの食事性摂取量平均値は 1 日あたり 11μg であり (厚生

労働省, 2005)、さらには全血中のグルタチオン・パーオキシダーゼ活性が低い患者は血中セレ

ン濃度が低い傾向にあることから、セレンが心筋病変に関与していることが示唆されている。

克山病流行地の住民は、グルタチオン・パーオキシダーゼの活性が低いことがつきとめられて

いる。亜セレン酸ナトリウムの投与がこの疾病の発生頻度を著しく減じることから、疫学的に

セレンの欠乏を支持している。セレンの摂取量の少ないことに加えて、血中濃度、毛髪中のセ

レンの濃度の低いこともこの病気に関係があると考えられている (U.S. NAS, 2000)。 

 

b. 発がん 

大腸がん、乳がん、前立腺がん、直腸がん、白血病などの発がん率に対する疫学調査が行わ

れ、低セレン地域の住民の発がん率が大きく、セレン摂取量と発がん率の間には負の関連を示

すことが示唆され、セレン化合物の発がん抑制作用に関する調査研究が進められている。 

比較的最近の報告には、中国の林県 (リンシャン) の消化器系のがん死亡率の高い地域の住

民にセレン (セレンイーストとして)、β-カロチン、α-トコフェノールを 6 年間摂取させた介

入研究がある (Blot et al., 1993; 1995)。40～69 才の男女に 5.25 年間 (1986 年 3 月～1991 年 5 月) 

実施した調査によると、セレン 50μg、β-カロチン 15 mg、α-トコフェノール 30 mg を毎日摂

取したグループは、投与集団に全がん (罹患率比 (RR) =0.87, 95%CI 0.75～1.00) の死亡率の低

下がみられ、特に胃がん (RR=0.79, 95%CI 0.64～0.99) の死亡率の低下が顕著であった (Blot et 

al., 1993)。また男女別の解析では、女性の全がんの死亡率 (男性：RR=0.93、95%CI 0.77～1.12、

女性：RR=0.71、95%CI 0.55～0.92) に有意な低下がみられた (Blot et al., 1995)。但し、本調査

では、セレン、β-カロチン、α-トコフェノールの相対的効果については検討されていない。 

また、非黒色腫性皮膚がんに罹患した経験を有する集団 1,312 人 (18～80 才、平均 63 才) を

ランダムに 2 グループに分け、一方のグループには、小麦から 200μg Se/日のセレンを 4.5 年

間摂取させ、別のグループにはプラセボ (偽薬) を摂取させ、追跡期間を含め 6.4 年間に及ぶ介

入研究では、皮膚がんの再発率の低下はみられなかったが、大腸がん (RR=0.42, 95%CI 0.18～

0.95, p=0.03)、前立腺がん (RR=0.37, 95%CI 0.18～0.71, p=0.003) の発生率に低下がみられた 

(Clark et al., 1996)。 

なお、同グループによるさらに追跡期間を延長した調査 (7.4 年) では、セレンを摂取させた

群において、先の報告と同様、前立腺がん (RR=0.48, 95%CI 0.28～0.80, p=0.005) の発生率に低

下がみられたが、大腸がん (RR=0.46, 95%CI 0.21～1.02, p=0.057)の発生率には有意な差はみら

れなかった (Duffield-Lillico et al., 2002）。 

Health Professional Follow-up Study に参加した健康な男性のうち、期間中 (1989～1994 年)に

前立腺がんに罹患した 181 人と、罹患しなかった 181 人について、追跡開始時の足の爪のセレ

ン濃度と前立腺がんとの関係を調査した報告 (Yoshizawa et al., 1998) では、爪中のセレン濃度
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別に 5 グループに分けた結果、セレン濃度が最も高かったグループは、最も低かったグループ

に比べて、前立腺がんになるリスクに減少がみられた (RR=0.49, 95%CI 0.25～0.96, p =0.11 (但

し、5 グループの傾向性として))。 

これらの研究はセレンがヒトに抗がん作用を示す物質である可能性を示唆しているが、定量

的な評価にはさらなる調査の拡大が求められる。 

 

c. セレン欠乏とグルタチオンパーオキシターゼ活性 

グルタチオン・パーオキシダーゼ (GSH-Px) はグルタチオン存在下で過酸化水素や脂質過酸

化物を還元無毒化する作用を持ち、フリーラジカル・活性酸素に対する生体防御において重要

な役割を担うと考えられ、セレンをセレノシステインの形でその酵素活性部位に有している。 

セレンの欠乏によって引き起こされる各種の疾患は、この血漿 GSH-Px 活性が低下すること

により、活性酸素が生体膜を不安定化し、さらに膜を構成するタンパク質が酸化的変性される

ことに起因すると考えられている。セレン摂取量が少ないと血漿 GSH-Px 活性値が低く、セレ

ン摂取量が増加するにつれて血漿 GSH-Px 活性も上昇するが、一定の摂取量以上になると活性

値は平衡状態となる。よって平衡に達したときの血漿 GSH-Px 活性値から、セレンの欠乏の有

無を知ることができる。 

なお、多くの食物中のセレンは 90％以上の高いバイオアベイラビリティーを持ち、食物中セ

レンの半分はセレノメチオニンであると考えられている。セレノメチオニンは、メチオニンと

同様のメカニズムで吸収され、セレノタンパク質合成のために利用される。セレノシステイン

もまた高いバイオアベイラビリティーを持つ。セレン酸塩、亜セレン酸塩等の無機のセレン化

合物塩のバイオアベイラビリティーはほぼ等しく、50％程度である (U.S. NAS, 2000)。 

 

d. 日本人の推定平均必要量・推奨量 

セレン摂取量が増加するにつれて血漿 GSH-Px 活性値が上昇するが、一定の摂取量以上にな

ると活性値は平衡状態となる。よって、血漿 GSH-Px 活性値が平衡に達したときのセレン摂取

量の最小値をセレンの所要量とすることができる。 

我が国では、2005 年版日本人の食事摂取基準 (厚生労働省, 2005) において、日本人のセレン

推定平均必要量・推奨量を、以下の 2 つの介入研究の結果 (Duffield et al., 1999; Yang et al., 1987) 

より推定した平衡時の血漿 GSH-Px 活性値から求めている。 

克山病が発生している地域で食事性セレン摂取量の平均値は 11μg/ Se 日であった。この地

域で居住している成人男性を 5 群に分け、0、10、30、60、90μg Se/日のセレンメチオニンを

それぞれ 5～8 か月間経口的に補給した。その結果、30μg Se/日以上の投与群の人々の血漿

GSH-Px 活性値は平衡に達していた。そこで、通常の食事からのセレン摂取量は 11μg/ Se 日で

あるため、合計摂取量の 41μg Se/日が必要量であると判断した (Yang et al., 1987)。 

ニュージーランドの介入研究のデータ (Duffield et al., 1999) を再解析した結果、最小投与群 

(合計摂取量 38μg Se/日) の血漿 GSH-Px 活性値は、最大投与群 (合計摂取量 68μg Se/日) と比

べ、統計学的有意差がみられなかった。したがって、必要量を 38μg Se/日と推定した。 (U.S. 

NAS, 2000)。 
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なお、WHO は血漿 GSH-Px 活性値が平衡状態になった時のセレン摂取量より低い摂取量であ

っても、セレン欠乏症が出現しないことから、血漿 GSH-Px 活性値が最大となる時のセレン摂

取量の 2/3 を必要量とすべきであるとしている。2005 年版日本人の食事摂取基準においても、

日本人の推定平均必要量・推奨量を求める際には、WHO の考えに基づき、これらの結果から、

推定平均必要量を求めた。 

2005 年版日本人のセレンの食事摂取基準を表 8-2 に示す。セレン推定平均必要量を 6～70 才

までの男性で 10～30μg Se/日、女性で 10～20μg Se/日に設定している (厚生労働省, 2005)。 

 

表 8-2 セレンの食事摂取基準 
性別 男性 (μg Se/日) 女性 (μg Se/日) 
年齢 
(才) 

推定平均 
必要量 1) 

推奨量 2) 目安量 3) 上限量 4) 推定平均

必要量 1) 推奨量 2) 目安量 3) 上限量 4)

0-5 (月) － － 16 － － － 16 － 
6-11(月) － － 19 － － － 19 － 

1-2 7 9 － 100 7 8 － 50 
3-5 10 10 － 100 10 10 － 100 
6-7 10 15 － 150 10 15 － 150 
8-9 15 15 － 200 15 15 － 200 

10-11 15 20 － 250 15 20 － 250 
12-14 20 25 － 350 20 25 － 300 
15-17 25 30 － 400 20 25 － 350 
18-29 25 30 － 450 20 25 － 350 
30-49 30 35 － 450 20 25 － 350 
50-69 25 30 － 450 20 25 － 350 

70 以上 25 30 － 400 20 25 － 350 
妊婦 (付加量) + 4 + 4 － － 

授乳婦 (付加量) 
 

+ 16 + 20 － － 
出典：厚生労働省, 2005 

1) 特定の集団を対象として測定された必要量から、性・年齢階級別に日本人の必要量の平均値を推定した。

当該性・年齢階級に属する人々の 50%が必要量を満たすと推定される 1 日の摂取量である。 
2) ある性・年齢階級に属する人々のほとんど(97～98%)が 1 日の必要量を満たすと推定される 1 日の摂取量

である。原則として「推定平均必要量＋標準偏差の 2 倍 (2SD)」とした。 
3) 推定平均必要量・推奨量を算定するのに十分な科学的根拠が得られない場合に、ある性・年齢階級に属

する人々が、良好な栄養状態を維持するのに十分な量である。 
4) ある性・年齢階級に属するほとんどすべての人々が、過剰摂取による健康障害を起こすことのない栄養

素摂取量の最大限の量である。 

 

 

(2) 過剰摂取による影響 

セレン及びその化合物の疫学調査及び事例を表 8-3 に示す。 

 

a. 食物等からの過剰摂取による影響 

食物による過剰摂取によるセレンの中毒症状が、米国のサウスダコタ州他、ベネズエラ地域、

中国の数か所で発生し、呼気のニンニク臭、疲労感、焦燥感、毛髪の脱落、爪の変化、悪心、

嘔吐、腹痛、下痢、末梢神経障害などがみられている。表 8-3 から、代表的な事例について、

以下に記載する。 
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米国のワイオミング州とサウスダゴダ州及びネブラスカ州の牧場で、家畜にセレン過剰症が

出現したことから、牧場労働者のセレン摂取量が高いのではないかと疑われ、農場や牧場で生

計をたてる住民を調査した結果、爪の脱落、変色、胃腸障害、皮膚の黄色化、虫歯などの病状

が観察された (Smith et al., 1936)。さらに、尿中セレン濃度が高い 50 組の家族、100 人の調査

では、胃腸障害、皮膚障害との関連が見られたが、対照群が設定されていないためにセレンと

の関係は明確ではなかった。この地域に住む大部分のヒトは 1 日あたり約 10～200μg Se/kg の

セレンを摂取していると推定された (Smith and Westfall, 1937)。 

米国のサウスダコタ州に居住する 58 才の牧場経営者が、食物経由で過剰量のセレンを摂取し

たことから、慢性的皮膚炎がみられたとの報告がある。患者の尿サンプル中のセレン濃度は、

40～43μg Se/L で、正常範囲内であった。患者の牧場で収穫したセレン濃度の高い食物を排除

したとき、症状は改善され、ブロモベンゼンを服用 (0.185mL、3 回/日) することで、皮膚炎は

治った。ブロモベンゼン投与 4 日後には、尿中セレン濃度が最大値の約 100μg Se/L を示した 

(Lemley, 1940)。 

また、米国のワイオミング州とサウスダゴダ州の 142 人の牧場労働者に対する最近の調査では、

セレン過剰症の症状は認められず (セレン摂取量最高 724μg Se/日)、肝機能、血液学的検査、

臨床化学検査による結果において、セレン摂取による変化はみられなかった。ただし、全血、

血清、尿、及び、足の爪におけるセレンの濃度と食事から摂取するセレン量は、高い相関がみ

られた (Longnecker et al., 1991)。 

ベネズエラの高セレン濃度の地域 (Villa Bruzual) に住む 111 人の子供に対して、通常のセレ

ン濃度の地域であるカラカスに住む 50 人の子供を対照群とし、横断研究が実施された。111 人

の平均血中セレン濃度は、813μg Se/L であった。1,000μg Se/L 超の血中セレン濃度であった

28 人の子供の集団の平均血中セレン濃度は 1,321μg Se/L であり、平均尿中セレン濃度は、657

μg Se/L 尿であった。400μg Se/L 未満の血中セレン濃度の 11 人の子供の別の集団は、平均濃

度が 330μg Se/L であり、平均尿中セレン濃度は 266μg/L 尿であった。尿中セレン濃度は血中

セレン濃度を反映する傾向がみられた (Jaffe et al., 1972a)。一方、ヘモグロビン及びヘマトクリ

ット値は、カラカス (それぞれ 148 g Se/L、42 vol%) より、Villa Bruzual (それぞれ 128 g Se/L、

39 vol%) で低かったが、Villa Bruzual における子供は、肉及びミルクの消費量が比較的少なく、

カラカスより腸内寄生虫の高い発生率がみられることがわかっており、ヘモグロビンの差は、

セレン摂取によるものではなく、栄養状態などが原因であったと考えられた (Jaffe, 1976)。 

1961～1964 年に中国湖北省の 5 つの村で 248 人の住民のうち約 50％に、セレンの中毒と疑わ

れる症状と手・足の甲、首の背側部等に発赤、腫脹、疱疹を含む皮膚病変が発生した。1 つの

村では、22 人中 13 人に末梢神経の麻痺、疼痛と反射異常亢進を含む神経症状がみられ、その

中の数人には、意識障害、痙れん、麻痺、運動機能の変化などの症状の進行がみられた。セレ

ン中毒は、平均セレン摂取量が 5,000μg Se/日 (範囲 3,200～6,700) のセレン汚染が最も深刻な

地区で報告され、平均摂取量が 750μg Se/日 (範囲 240～1,510) の地区ではセレン中毒の発生

は確認されなかった (Yang et al., 1983)。 

同著者らが 1986年に、1日平均セレン摂取量の異なる地域 (1日平均セレン摂取量：男性 70、

195、1,438μg、女性 62、198、1,238μg) に対して実施した調査では、セレン中毒の特徴が認

められた住民は 349 人中 5 人であり、すべてセレン摂取量の高い地域の住民であった (用量相
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関不明)。5 人の血中セレン濃度は 1,054～1,854μg Se/L (平均 1,346μg Se/L) であり、最小値

1,054μg Se/L から、セレン摂取量は 910μg Se/日と推定した。臨床症状としては、特徴的なニ

ンニク臭、毛髪及び爪の脱落、斑状歯、皮膚障害・病変、末梢神経障害が観察された (Yang et al., 

1989a, b)。 

さらに、セレン中毒の特徴を示した住民5人を1992年に追跡した結果、セレン中毒からの回復

が確認された。5人の血中セレン濃度の平均値は、1,346μg Se/Lから968μg Se/Lに低下してい

た。血中セレン濃度 (968μg Se/L) から推定されたセレン摂取量は、800μg Se/日であった。よ

って、著者らは、800μg Se/日をNOAELとし、1986年の調査でセレン中毒がみられた910μg Se/

日をLOAELとした (Yang and Zhou, 1994)。 

 

以上、ヒトの慢性セレン中毒症で最も頻度の多い症状は、毛髪脱落と爪の脆弱化と脱落であ

る (Yang et al., 1989b)。その他、胃腸障害、皮疹、呼気臭、疲労、過敏、神経系の異常がみら

れている (Smith et al., 1936; Smith & Westfall, 1937Yang et al., 1983,)。 

 

日本人の食事摂取基準におけるセレンの上限量 （表8-2) 

2005年版日本人の食事摂取基準では、セレン上限量を毛髪の脱落と爪の脆弱化と脱落を指標 

(エンドポイント) にしたNOAELを中国の湖北省恩施地域の調査 (Yang and Zhou, 1994) より得

られた800μg Se/日とし、対象者の平均体重60 kgで割り、13.3μg Sekg体重/日を求めた。標本

数が少ないこと、中国人のデータであることから不確実係数を2とし、6.7μg Se/kg体重/日 

(=13.3/2) が得られた。これに性・年齢階級別の基準体重を乗じたものを上限量とし、セレン上

限量を50～450μg Se/日に設定している (厚生労働省, 2005)。 

 

b. 職業暴露 

セレン及びその化合物に対する職業暴露による影響として、セレン整流器工場の作業員やガ

ラス職人等に対して、眼、鼻、喉等への刺激、咳、呼吸困難、吐き気などの症状がみられてい

る (表 8-3 (2)職業暴露 参照)。暴露期間や暴露されたセレンの形態によって、影響の重篤度が

多少異なり、セレン化水素は眼、鼻、呼吸器系に対してより強い刺激がみられる。長期暴露で

は食物経由のセレン摂取量や大気環境中の濃度を考慮する必要があり、用量相関が得られてい

る報告は調査した範囲内で得られていない。 

 

c. その他の影響 

生殖・発生毒性 

亜セレン酸塩を用いる微生物学試験の女性実験助手に流産が頻発し、生まれてきた子供に両

足の内反足がみられた。ただし、暴露集団と同じ地域に住む対照群の尿中セレン濃度との差異

は観察されず、亜セレン酸塩を用いる他の研究室でも影響はみられなかった (Robertson, 1970)。 

 

経皮暴露による影響 

頭皮の脂漏性皮膚炎の治療に 2.5% (w/v) の硫化セレンを含むふけ防止用のシャンプーを使

用した結果、80%以上の症例で、シャンプー使用期間中に治癒したとの報告がある (Slinger and 
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Hubbard, 1951)。一方で、同シャンプーの使用により、接触性皮膚炎、白髪のオレンジ色への着

色化、脱毛が報告されている (Bereston, 1954; Eisenberg, 1955; Sidi and Bourgeois-Spinasse, 1958)。 

また、脂漏性皮膚炎の治癒に 1％の硫化セレンを含む軟膏を使用したところ、73％の患者で

有効だったが、21％の患者には刺激とパッチテスト陽性が認められたので、代わりに 0.5%の軟

膏を使用したところ、刺激が減少し、治療効果を示したとの報告がある (Ayres and Ayres, 1954)。 

8 か月にわたり、硫化セレン懸濁液で週 2 ないし 3 回洗髪した女性がセレン中毒になった事

例が報告されている。無傷の皮膚は通常ほとんど硫化セレンを吸収しないが、この患者の場合

には頭皮の創傷があったためにセレンが吸収され、震せん、衰弱、食欲不振などを伴う中毒が

起こったものと考えられた。なお、シャンプーの使用を中止したところ、これらの症状は急速

に消失した (Ransone, 1961)。 

 

8.2.3 まとめ 

セレンは微量必須元素であり、摂取量が不足しても過剰でも人体に障害が生じる。 

セレン欠乏症はヒトに対してそれほど多くの事例はないが、中国のセレンの平均的摂取量が

10～15μg Se/日の地方では，小児や若い女性に影響を及ぼす風土病性ウイルス性心筋症として、

セレン欠乏症の１つの克山病 (Keshan病、心筋症の一種) が発生している。その他、ニュージ

ーランドでは完全静脈栄養で、血漿セレン濃度が低下 (9μg Se/L) した人に、下肢の筋肉痛、

皮膚の乾燥・薄片状などが観察されたとの報告がある。セレン摂取量の少ない北シベリアや中

国の北部では、カシン・ベック病 (地方病性変形性骨軟骨関節症) が、思春期の子供たちに発

生しており、セレンの欠乏が主因の一つであると考えられている。 

また、大腸がん、乳がん、前立腺がん、直腸がん、白血病などの発がん率に関する疫学調査

が行われ、低セレン地域の住民の発がん率が大きく、セレン含量と負の相関をすることが示唆

されているが、定量的な評価にはさらなる調査の拡大が求められている。 

我が国では、2005 年版日本人の食事摂取基準において、介入研究の結果から、日本人 18～29

才男性の推定平均必要量は 25μg Se/日が設定されている。 

その一方、経口または吸入経路でセレンの過剰暴露による中毒症状がみられている。ヒトは

食物より無機セレン化合物あるいはタンパク質を構成するセレノアミノ酸の形態でセレンを栄

養素として摂取するが、無機セレン化合物やセレノアミノ酸は比較的低用量で中毒症状を発現

し、安全域 (有効性発現用量と毒性発現最小用量との差) が小さいと考えられている。 

急性影響としてはうつ状態、皮膚炎、胃腸障害、呼気のニンニク臭、脱毛と爪の脱落、運動

失調、呼吸困難、その他神経症状などがみられ、慢性影響としても、呼気のニンニク臭、疲労

感、焦燥感、毛髪の脱落、爪の変化、悪心、嘔吐、腹痛、下痢、末梢神経障害などがみられて

いる。 

経口経路ではセレン濃度の高い地域に居住する住民に対する疫学調査において、皮膚炎、胃

腸障害、脱毛と爪の脱落などセレン中毒に似た症状が報告されている。 

我が国では、2005 年版日本人の食事摂取基準において、セレン上限量を脱毛と爪の脆弱化と

脱落を指標 (エンドポイント) にして設定し、NOAEL を中国の湖北省恩施地域の調査より得ら

れた 800μg Se/日とし、セレン上限量を 50～450μg Se/日に設定している。 

セレン及びその化合物に対する職業暴露による影響として、セレン整流器工場の作業員やガ
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ラス職人等に対して、眼、鼻、喉等への刺激、咳、呼吸困難、吐き気などの症状がみられてい

る。暴露期間や作業員が暴露されたセレンの形態において、影響の重篤度が多少異なり、セレ

ン化水素は重篤な影響を引き起こす傾向がみられる。長期職業暴露では食事中のセレンや大気

環境中の濃度を考慮する必要があり、用量相関が得られている報告はない。 

生殖発生毒性については、妊婦における胎児への影響や、授乳婦における母乳への影響が明

確にみられたとする報告は得られていない。 

 

表 8-3 セレン及びその化合物の疫学調査及び事例 

(1)食物からの過剰摂取による影響 
対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

家畜にセレン

過剰症の経歴

のある農場や

牧場を営む住

民 
127 人 
米国、ワイオミ

ング州、サウス

ダコタ州、ネブ

ラスカ州 

 爪の脱落、変色、胃腸障害、皮膚の黄色化、虫歯 Smith et al., 
1936  

以前の調査で

尿中のセレン

が高濃度であ

った 50 組の家

族、100 人 
1936 年調査 
米国、サウスダ

コタ州、ネブラ

スカ州  

1 日あたりの摂取

量が約 10-200μg 
Se/kg と推定。 

胃腸障害、皮膚障害 
尿中のセレン濃度：200-1,980μg Se/L 

家族内でメンバーによる差や採取時期による変動は 
小さかった。 

Smith & 
Westfall, 
1937 

牧場経営者 
58 才 
 
米国、サウスダ

コタ州 

食物経由で過剰量

のセレンを摂取し

たことから、セレ

ン皮膚炎が誘発さ

れた事例。 

患者の牧場で収穫したセレン濃度の高い食物を排除した

ところ、症状は改善され、ブロモベンゼンを服用 
(0.185mL、3 回/日) することで、皮膚炎は治った。 
 
尿中のセレン濃度： 40-43μg Se/L (正常範囲内) 
ブロモベンゼン投与 4 日後の尿中セレン濃度： 

約 100μg Se/L (最大値) 

Lemley, 
1940  
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対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

牧場を経営し

ている家族 
米国、サウスダ

コタ州 

 尿中濃度： 
父：200μgSe/L、母：250μgSe/L、娘：300μgSe/L、 
息子：550μgSe/L、おじ：600μgSe/L 
 

父にブロモベンゼンを投与した結果、24時間以内に尿中

セレン濃度は1,800μgSe/Lと上昇した。 
家族全員に軽度の目まい、感覚中枢の鈍化、重度の疲労、

軽度の情緒不安定がみられたが、ブロモベンゼン投与後、

症状は著しく改善された。またセレンが高濃度で含有する

牧場で収穫した生産物を摂取しないようにしたため、良好

な状態を維持した。 
著者らは、セレン中毒と診断する際には、以下の項目に該

当するかどうかを考慮するべきであるとした。 
(a) 高セレン濃度の地域で生活したという情報 
(b) 尿中セレン濃度が100μg Se/L を超える場合  
(c) ブロモベンゼン投与後に、尿中へのセレンの排泄が増

加 
(d)食品からセレンを除去した後、症状の改善がみられる 

Lemley & 
Merryman, 
1941 

牧場を経営し

ている家族 
142 人 

1985-86年:78人 
1986-87年:64人 
 
米国、ワイオミ

ング州東部、サ

ウスダコタ州

西部 
 
 

経口 
1 年にわたる調査

と健康アンケート

の実施 
身体検査、臨床評

価のために血液、

尿、足の爪を採取。

食事中のセレン摂

取量の測定。。被験

者の平均セレン摂

取量は、全国平均

より約 2-3 倍高い

239μg Se/日 

全血、血清、尿、及び、足の爪におけるセレンの濃度

と食事から摂取するセレン量は、高い相関がみられた。 
 
肝機能、血液学的検査、臨床化学検査による結果にお

いて、セレン摂取による変化はみられなかった。 
 
セレン中毒の兆候はみられなかった (セレン摂取量最

高 724μg Se/日) 。 
 

Longnecker 
et al., 1991 

土壌中のセレ

ン濃度が高い

地域の 111 人の

学童 
ベネズエラ 
 
対照群：カラカ

スに居住する

50 人の子供 

 111人の平均血中セレン濃度：813μg Se/L 
血中セレン濃度が1,000μg Se/Lを超える28人： 

平均血中セレン濃度：1,321μg Se/L 
最高血中セレン濃度：1,800μg Se/L 
平均尿中セレン濃度：657μg Se/L 尿 
 

血中セレン濃度が400μg/L未満の11人： 
平均血中セレン濃度：330μg Se/L 
平均尿中セレン濃度：266μg Se/L 尿 

Jaffe et al., 
1972a 

ベネズエラ 
 
高セレン濃度

の地域 (Villa 
Bruzual) に住

む 111 人の子供 

 ヘモグロビン及びヘマトクリット値 
カラカス：148 g Se/L、42vol% 
Villa Bruzual：128 g Se/L、39vol% 

 
(Villa Bruzualの子供は、肉及びミルクの消費量が比較的少

なく、カラカスより腸内寄生虫の発生率が高いことがわか

っており、ヘモグロビンの差は、セレン摂取によるもので

はなく、栄養状態等が原因であると著者らは考察してい

る。) 

Jaffe, 1976 
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対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

中国湖北省の 5
つの村の 248 
人の住民 

 
1961-1964 年 

食物を通じて経口

摂取 
 

248 人の住民約 50％に、セレンの中毒とみなされる症状と

手・足の甲、前肢・脚・首の背部に発赤・腫脹し、疱疹を

含む皮膚病変 
 
1 つの村では、22 人中 13 人に、末梢神経の麻痺、疼痛と

反射異常亢進を含む神経症状を示し、さらに数人は意識障

害、痙攣、麻痺、運動機能の変化へと進行した。 
 
平均セレン摂取量が 5,000μg Se/日 (3,200-6,700μg Se/日) 
のセレン汚染の最も著しい地区ではセレン中毒が報告さ

れたが、平均摂取量が 750μg Se/日 (240-1,510μg Se/日) 
の地区では、報告されなかった。 

Yang et al., 
1983 

中国の高セレ

ン土壌地域に

居住する住民 
 
1985-86 年調査 

高･中･低濃度暴露

レベルの地域 
高･中･低濃度暴露レベルの地域の住民の食物等からの 
1 日平均セレン暴露量 

低濃度暴露地域 
男性：70μg、女性：62μg 

中濃度暴露地域 
男性：195μg、女性：198μg 

低濃度暴露地域 
男性：1,438μg、女性：1,238μg 

 
1 日平均摂取量と全血中濃度 (r=0.878)、母乳中濃度

(r=0.878)、尿中濃度 (r=0.878) と良い相関がみられた他、

尿中濃度と血漿中濃度 (r=0.878)、全血中濃度と毛髪中濃

度 (r=0.878)、指の爪の濃度と足の爪の濃度 (r=0.878)で良

い相関がみられた。 

Yang et al., 
1989a 

中国の高セレ

ン土壌地域に

居住する住民

349 人 
 
1985-86 年調査 

高･中･低濃度暴露

レベルの地域の住

民の 1 日平均セレ

ン暴露量 
 
低濃度暴露地域 

男性：70μg 
女性：62μg 

中濃度暴露地域 
男性：195μg 
女性：198μg 

高濃度暴露地域 
男性：1,438μg 
女性：1,238μg 

セレン中毒と診断された住民： 
349 人中 5 人 (用量相関不明)。 

呼吸及び尿からの過剰なセレンの排泄、特徴的なニンニ

ク臭、毛髪の脱落、爪の脱落、斑状歯、皮膚損傷、末梢神

経障害 
平均血中セレン濃度：1,346μg Se/L (1,054-1,854μg 

Se/L) 
全血中セレン濃度の最小値、1,054μg Se/L よりセレン

摂取量は 910μg Se/日と推定された。 
 

 

Yang et al., 
1989b 

 

中国の高セレ

ン土壌地域に

居住する住民 
 
1992 年調査 

1985-86 年調査で、

セレン中毒と診断

された住民 5 人 

1992 年 5 人全員を再調査したところ、セレン中毒から回

復した。 
5 人の血中セレン濃度の平均値： 

1,346μg Se/L から 968μg Se/L に低下 
血中セレン濃度から推定されたセレン摂取量： 

800μg Se/日 
 
著者らは、800μg Se/日を NOAEL とし、1986 年の調査で

セレン中毒がみられた 910μg Se/日を LOAEL とした。 

Yang ＆ 
Zhou, 1994 

ニューロンセ

ロイド脂褐素

症 (NCL) の患

者 
9 人 
フィンランド 

セレンを亜セレン

酸塩として、1 日あ

たり 0.05 mg Se/kg
体重の経口量で 1
年以上投与 

NCL 患者の何人かは、少なくとも一時的に症状の改善

がみられ、有害な影響はみられなかった。何人かの患者に

おいて、血清アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ活

性のわずかな増加が観察された。ただし NCL の患者にお

いてよくみられる変化である。 

Westermarc
k, 1977  
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対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

健康な男性 
2 人 
ボランティア 

18 か月間毎日、食

事からのセレン摂

取と共に計

350-600μg Se/日
のセレンをサプリ

メントとして摂取 

血液学的変化と血清中グルタミン酸オキサロ酢酸トラ

ンスアミナーゼ活性の上昇がみられたが、著者らは 18 か

月の間最高 600μg セレンを毎日摂取しても、栄養状態が

良好なヒトの場合には毒性作用は引き起こされないと結

論。 

Schrauzer & 
White, 1978

4 人 
ボランティア 

経口 
20-40 日間 
セレン酸ナトリウ

ムとして毎日 2 mg
服用 

ヒト赤血球中グルタチオン・ペルオキシダーゼ活性への影

響なし。 
著者らは、セレニウム中毒の徴候がみられなかったと

判断しているが、セレンの有害影響を判定する基準は示さ

れていない。 

Perona et 
al., 1978 

健康サプリメン

トとして摂取

し、健康被害を

受けたヒト 12
人 
米国 
1984 年 

27-31 mg のセレン

を服用 (分析の結

果、摂取したタブ

レットは、ラベル

上に表記された濃

度の約 182 倍以上

を含んでいたこと

が判明)  

嘔気嘔吐、爪の変化、脱毛、疲労、興奮、腹部のけいれん、

水様性下痢、感覚異常、呼気のニンニク臭 
 

Helzlsouer 
et al., 1985 

ヒト 経口暴露 
用量不明 

頻脈 Carter 1966 

妊婦 
中国 

経口 
妊娠期間 
100μg Se/日 
化合物の種類不明 

高血圧の発生率の低下 Li ＆ 
Shi-mei, 
1994  

女性 
 
 

経口 
1 錠中にセレンと

して 31 mg 含有す

るサプリメント(亜
セレン酸ナトリウ

ムとセレン単体)を
ビタミン C ととも

に 77 日間服用 

脱毛症と爪の変形 Jensen et al., 
1984 

ケース‐コン

トロール研究 
経口 
食事に関する情

報、セレン化合物

の種類、摂取期間

不明 

血清中セレン濃度の低下と白内障の発生率の増加の間に

相関がみられなかった。 
Knekt et al., 
1992 

低い血中セレ

ン濃度を有す

るボランティ

ア 
40 人 
フィンランド 

経口投与 
11 週間 
セレンまたは偽薬

を投与し、免疫機

能を評価 
 

血漿中セレン濃度 
偽薬投与群：74μg Se/L 
セレン投与群：169μg Se/L 

顆粒球によるブドウ球菌属 aureus の細胞内の破壊能は、偽

薬投与群はセレン投与群より僅かに低かった (77.2%、

85.2%、p<0.05)。 
 
増殖活性を示す応答(食菌作用、リンパ細胞による白血球

遊走阻止因子生産能)において変化なし 

Arvilommi 
et al., 1983

住民 
家族 
1964 年 

経口摂取 
9 mg Se /L のセレ

ンを含む井戸水(飲
料水として 0.26 
mg Se/kg/日) 
約 3 か月間 

倦怠感、注意力の欠如(a general lack of mental alertness)など

セレン中毒特有の影響がみられた。 
井戸水の使用を中止した後、回復。 

 

Rosenfeld 
＆ Beath, 
1964  
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対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

患者 
(慢性多発性関

節炎、脳血栓

症、多発性硬化

症) 
平均 75.3 才 
デンマーク 

経口 
亜鉛、ビタミン C、
A、B6、E、γ‐リ

ノレン酸と共に L-
セレノメチオニン

としてセレン

0.004 mg Se/kg/日
を含む酸化防止剤

カクテルか偽薬の

どちらかを毎日服

用 1 年間 

投与群の全血中セレン濃度が増加し、心理学的スコアの改

善が認められた。 
Clausen et 
al., 1989 

住民 
5,182 人 
イタリア 
コホート 
 
 

経口暴露 
飲料水 
 
1981-1986 年 
高暴露集団：7-9μg 
Se/L 
対照群：<1μg Se/L 
同地方自治体内の

住民 

高暴露集団に筋委縮性側索硬化(症)(ALS)の発生率の増加 
4例(期待値0.97、標準発生比率=4.14、95%信頼区間
[CI]=1.13–10.60) 
 
 

Vinceti et 
al., 1996 

女性 
2,065 人 
イタリア 
1972-1988 年 
 
 

経口暴露 
飲料水 
1972-1988 年 
高暴露集団：7-9μg 
Se/L 
対照群：<1μg Se/L 
同地方自治体内の

住民 1,384,386 人 

高暴露集団の黒色腫の発生率が、対照群に比べて3.9倍高

かった。 
 

Vinceti et 
al., 1998 

 

 

(2)職業暴露 
対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

作業員 
セレン整流器

工場 

大気中の未同定の無

機セレン化合物に暴

露 

肺、胃粘膜に刺激、皮膚炎、呼気中のニンニク臭、 
倦怠感と神経過敏の症状 

Glover, 1967 

作業員 
溶解廃物アルミ

ニウムやその他

の非鉄金属を扱

っていた工場 

事故で約2分間、二酸

化セレンのヒューム

に暴露 
 

赤みがかった煙が発生し、眼、鼻、喉に強烈な刺激、

頭痛。全員でこれらの症状は3日以内に回復した。 
 

Clinton, 1947 
 
 

作業員 
15 人 
 

二酸化セレンとアル

ミニウムとの接触に

より発生した煙に暴

露 

眼に強い刺激、嘔気嘔吐、呼吸困難 Lauer, 1947 
 

作業員 
28 人 
 

セレン整流器工場の

火災事故により、二酸

化セレンを含んだ煙

に 20 分間暴露 

皮膚、粘膜への強い刺激、激しい咳、嘔気嘔吐、下痢、

呼吸困難、頭痛 
 
 

Wilson, 1962 
 

作業員 
20-52 才 
6 人 
 

二酸化セレンに暴露 
5-20 分間 

眼、喉の痛み、咳、気管支炎、発熱 
 
これらの症状は5-7日以内に消滅したが、再びセレンを

取り扱う職場に復帰した2人は慢性気管支炎になっ

た。 

Monaenkova 
& Glotova, 
1963; 
Skornjakova 
et al., 1969 
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対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

作業員 二酸化セレンに暴露 眼及び粘膜への刺激、喀出、鼻汁、頭痛、めまい、吐

き気、嘔吐、呼気中のニンニク臭 
暴露の 2 週間後に、アレルギー皮膚炎の発生。 
セレンと接触しないようにすることで回復した。 

Skornjakova 
et al., 1969 
 

作業員 
精製所 
40 人 
 

0.2 mg Se/m3 を超える

セレンに暴露 
(銅、ニッケル、銀、

鉛、ヒ素、テルリウム

を含む他の金属との

複合暴露) 

鼻への刺激と唾液の増加 
 

Holness et al., 
1989 
 
 
 

エンジニア 
3 年間セレンを

扱う作業に従

事 

金属セレンのヒュー

ムに 3 日間暴露 
顔面の腫脹、鼻部及び頬部の蕁麻疹と浮腫の発生。 
パッチテストでは亜セレン酸カリウムに対して陽性。 

Duvoir et al., 
1937 
 

ガラス職人 金属セレンと亜セレ

ン酸ナトリウムを 36
年間毎日取り扱う 

顔面と首に浮腫性の紅斑。衣服で覆われている部分の

皮膚変化なし。肝臓腫大、尿中よりセレン、ポルフィ

リン検出。 

Halter, 1938 
 

作業員 亜セレン酸に単回暴

露 
紫斑病、毛包周辺部の炎症、潰瘍を伴う膿疱疹。 Pringle, 1942 

 
作業員 
 
 

金属セレン 0.35-24.8 
mg/m3 と二酸化セレン

0.11-0.78 mg/m3のエア

ロゾルに長期暴露 

体重減少、鼻炎、鼻出血、鼻に刺激、四肢末端に痛み。 Filatova, 1948
 
 

作業員 
整流器工場 
62 人 

二酸化セレンに長期

暴露 
大気中セレン濃度0.05 
mg/m3未満 

不眠、食欲不振、吐き気、頭痛、結膜炎、気管支炎。 
 
 

Kinnigkeit, 
1962 

化学者 セレン化水素に短期

暴露 
眼、鼻に強い刺激。2、3 時間以内に声はしわがれた状

態になり、呼吸困難となった。10 日以内に回復した。 
Senf, 1941 

化学者 セレン化水素に短期

暴露 
咳、呼吸困難、発熱、気管支炎。 Symanski, 

1950 
男性 
白人 
24 才 

実験中の事故により、

セレン化水素に暴露 
眼に強い刺激、咳、呼吸困難。 Schecter et 

al., 1980 

作業員 
25 人 

セレン化水素に長期

暴露 
吐き気、嘔吐、金属味、目まい、極度の疲労感。 
 

Buchan, 1947

ND：データなし 

 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性  

経口、吸入、経皮、静脈内投与における金属セレンの急性毒性試験結果を表 8-4 に、亜セレ

ン酸ナトリウムの結果を表 8-5 に示す。  

金属セレンの経口投与の LD50 は、ラットで 6,700 mg Se/kg (Cummins and Kimura, 1971) であ

った。なお、EHC では金属セレンの LD50 が他のセレン化合物と比べて高い理由の一つに、水

に対する低い溶解度を上げている。吸入暴露に関してはラットにおいて LCL0のデータがあり、

8 時間吸入暴露で、33 mg Se/m3 以下であった (後藤ら, 1994)。静脈内投与に関しては、ラット

の LD50 のデータがあり、6 mg Se/kg であった (後藤ら, 1994)。 

亜セレン酸ナトリウムの経口投与の LD50 は、マウスで 7.08～7.75 mg Se/kg、ラットで 10.50
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～13.19 mg Se/kg、モルモットで 5 .06 mg Se/kg で、ウサギで 2.25 mg Se/kg であった (Pletnikova, 

1970)。その他、セレン酸ナトリウムにおいて、静脈内投与の LD50 のデータがあり、3 mg Se/kg

であった。(後藤ら, 1994)。 

調査した範囲内では、その他のセレン化合物の信頼性があると判断できる LD50 値は得られな

かった。 

セレン化合物による致死における具体的な記述としては、イヌ、及びラットのセレンの急性

中毒症状（化合物の種類、用量、投与経路不明）は、嘔吐、呼吸困難、テタニー様けいれん及

び呼吸不全で、その病理学的所見は、巣状壊死を伴う肝臓のうっ血、腎臓のうっ血、心内膜炎、

心筋炎、心外膜の点状出血、胃腸管、胆のう及び膀胱の平滑筋の弛緩などであったとの報告が

ある(Franke and Moxon, 1936)。 

ラット、ウサギ、及びモルモットに約 30 mg /m3 の金属セレンの微細ダスト (粒子径中央値

1.2μm) を 16 時間暴露した試験で、間質性肺炎がみられた (Hall et al., 1951)。 

 

表 8-4 金属セレンの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ モルモット 

経口 LD50 (mg Se/kg) ND 6,700  ND ND 
吸入 LC50 (mg Se/m3) ND ≤33 

(8h, LCL0)* 
ND ND 

経皮 LD50 (mg Se/kg) ND ND ND ND 
静脈内 LD50 (mg Se/kg) ND 6 ND ND  

ND: データなし、*:LCL0 (死亡率は 2/22) 

 

 

表 8-5 亜セレン酸ナトリウムの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ モルモット 

経口 LD50 (mg Se/kg) 7.08～7.75 10.50～13.19 2.25 5.06 
吸入 LC50 (mg Se/m3) ND ND ND ND 
経皮 LD50 (mg Se/kg) ND ND ND ND 
静脈内 LD50 (mg Se/kg) ND ND ND ND 

ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

調査した範囲内では、セレン及びその化合物の実験動物に対する刺激性及び腐食性に関する

試験報告は得られていない。 

 

8.3.3 感作性 

調査した範囲内では、セレン及びその化合物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 

セレン及びその化合物の実験動物に対するセレン及びその化合物の過剰投与の反復投与毒性
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試験結果を 表 8-6、セレン低濃度の反復投与試験結果を表 8-7、セレン欠乏動物を用いた反復

投与毒性試験結果を表 8-8 に示す。 

 

a. 反復投与毒性試験 

a-1. 経口投与 

(亜セレン酸ナトリウム) 

 雄のBALB/cマウスに亜セレン酸ナトリウムを対照、1、3、9 ppm (0.03 (対照) )、0.24、0.58、

1.34 mg Se/kg/日相当) 含む飲水を14日間与えた試験で、3 ppm群以上で、用量依存的に体重増加

抑制がみられた (Tsunoda et al., 2000)。 

 雌雄のB6C3F1マウスに亜セレン酸ナトリウムを0、2、4、8、16、32 ppm (0、0.14、0.3、0.5、

0.9、1.6 mg Se/kg/日相当) 含む飲水を13週間与えた試験で、雌雄の16 ppm群以上で体重減少、

摂水量の減少、雄の16 ppm群以上で腎臓の相対重量の減少がみられ、雌の32 ppm群で腎臓の相

対重量の減少、発情周期の延長がみられた (U.S. NTP, 1994)。本評価書ではNOAELを8 ppm (0.5 

mg Se/kg/日相当) とした。 

 雄ラットに亜セレン酸ナトリウム 0、2、4 ppm (0、0.2、0.4 mg Se/kg/日相当；本評価書換算) 

含む飼料を 5 週間与えた試験で、2 ppm 群以上で、精巣及び精巣上体の重量の減少、また、精

子の鞭毛がコイル状になるなどの異常がみられた (ただし頭部、尾部に異常なし)。4 ppm 群で

精巣上体の精子濃度の低下がみられた (Kaur and Parshad, 1994)。本評価書判断としての LOAEL

は、精巣及び精巣上体の重量の減少をエンドポイントとした 2 ppm (0.2 mg Se/kg/日) とした。 

雄の SD ラットに亜セレン酸ナトリウム 0、1.6、3.2、4.8、6.4、8.0、9.6 ppm (0、0.16、0.32、

0.48、0.64、0.8、0.96 mg Se/kg/日相当：本評価書換算) 含む飼料を 6 週間与えた試験で、8.0 ppm

群以上でヘモグロビンの減少、膵臓の腫大がみられた (Halverson et al., 1966)。 

雄のSDラットに亜セレン酸ナトリウムを飼料1 kgあたり0.2、5、7、9 mg Se/kg含む飼料を8

週間与えた試験で、9 mg Se/kgで、肝小葉中心性のびまん性微小結節性病変による被膜表面の

粗ぞう、肝小葉周辺部に線維芽細胞及びヘモジデリン貪食したマクロファージがみられた 

(Chen et al., 1993)。本評価書判断としてのNOAELは7 mg Se/kg (0.7 mg Se/kg/日相当；本評価書

換算)とした。 

雄の Wistar ラットに亜セレン酸ナトリウム 0、5、10 μg/kg/日 (0、2、4 μg Se/kg/日：本評

価書換算) 含む飼料を 3 か月間与えた試験で、5 μg/kg/日群で、肝臓において、若干の単核細

胞が門脈内にしばしば浸潤し、クッパー細胞が弱いながらも活性化した。10 μg/kg/日群で、

拡張した類洞中のクッパー細胞の腫大及び肝細胞の壊死がみられた (Kolodziejczyk et al., 2000)。

しかし、5 μg/kg/日群でみられた肝臓に対する変化は、発現頻度が記載されておらず、また変

化もわずかだったため、明確に毒性影響といえないことから、本評価書では、この試験での

NOAEL は 5μg/kg/日 (2μg Se/kg/日) と判断した。 

 雌雄のF344ラットに亜セレン酸ナトリウムを0、2、4、8、16、32 ppm (雄：0、0.08、0.13、

0.2、0.4、0.8 mg Se/kg/日、雌：0、0.08、0.13、0.2、0.4、0.9 mg Se/kg/日相当) 含む飲水を13週

間与えた試験で、雄の2 ppm群以上で精巣上体の精子数の減少、雌の16 ppm群以上で発情期頻

度の増加、発情前期及び発情期の回数減少、雌雄の32 ppm群で体重減少、雄の32 ppm群で軽度

～中等度の腎乳頭の変性、雌で10例中2例の死亡がみられた。U.S. NTPは、生殖器の影響は動物
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が脱水症状または発育不全が原因で引き起こしたと考え、死亡、体重減少及び腎乳頭の障害か

ら、NOAELを16 ppm (0.4 mg Se/kg/日相当) としている (U.S. NTP, 1994)。 

雌のWistarラット (9匹/群) の性周期の観察期間中に、亜セレン酸ナトリウム0、2.0、4.0 mg/kg

を30日間腹腔内投与し、31日目に卵巣を調べた試験で、いずれの投与群でも性周期は2周期まで

正常であるが、それ以降は休止期となり、21日目頃に死亡がみられた (2.0 mg/kg投与群：13.6％、

4.0 mg/kg投与群：40％)。卵巣は機能停止し、黄体の消失や閉鎖卵胞が観察された (Parshad, 1999)。 

 

(セレン酸ナトリウム) 

 雌雄のB6C3F1マウスにセレン酸ナトリウムを0、3.75、7.5、15、30、60 ppm (0、0.3、0.5、0.8、

1.5、2.6 mg Se/kg/日相当) 含む飲水を13週間与えた試験で、雌雄の3.75 ppm群以上で腎臓の相対

重量の減少がみられ、雌の7.5 ppm群以上で摂水量の減少、雌雄の15 ppm群以上で体重減少、雄

で精巣の相対重量の増加がみられた (U.S. NTP, 1994)。 

 雄のSDラットにセレン酸ナトリウムを0、7.5、15.0、30.0 ppm (0、0.75、1.5、3.0 mg Se/kg/

日相当；本評価書換算) 含む水を29～30日間与えた試験で、15 ppm群以上で体重減少及び摂餌

量減少がみられ、30 ppmで死亡がみられた (U.S. NTP, 1996)。 

 雌のSDラットにセレン酸ナトリウムを0、7.5、15.0、30.0 ppm (0、0.75、1.5、3.0 mg Se/kg/

日相当；本評価書換算) 含む水を29日間与えた試験で、7.5 ppm群以上で体重及び摂餌量の減少

がみられ、15 ppm群以上で退色を伴う副腎萎縮、胃壁の肥厚、胃と腹腔内器官との癒着、腎臓

の腫大、脾臓の腫大、30 ppm群で死亡、発情周期の延長がみられた (U.S. NTP, 1996)。 

 雌雄のSDラットにセレン酸ナトリウムを0、1、4、8、16、64 ppm (0、0.1、0.4、0.8、1.6、6.4 

mg Se/kg/日相当；本評価書換算) 含む水を35日間与えた試験で、5週齢から投与した場合、16 ppm

群以上で雄5例中3例、雌5例中4例が死亡、64 ppm群で全例が死亡し、また、12週齢から投与し

た場合、64 ppm群のみで全例が死亡した (Jacobs and Forst, 1981)。 

雌雄のF344ラットにセレン酸ナトリウムを0、3.75、7.5、15、30、60 ppm (雄：0、0.1、0.2、

0.4、0.6、1.1 mg Se/kg/日相当、雌：0、0.1、0.2、0.4、0.6、0.8 mg Se/kg/日相当) 含む水を13週

間与えた試験で、雌の7.5 ppm群以上で、摂水量の減少、軽度の腎乳頭の変性、雌雄の15 ppm以

上で体重減少、体重増加抑制、雄で摂水量の減少、雄の30 ppm群以上で摂水量減少によるヘマ

トクリット値及びヘモグロビン量の増加、胆汁酸の増加、軽度の腎乳頭の変性、雌雄の60 ppm

群で全例の死亡がみられた (U.S. NTP, 1994)。本評価書ではNOAELを3.75 ppm (0.1 mg Se/kg/日

相当) とした。 

 

(硫化セレン) 

雌雄の B6C3F1 マウスに硫化セレン 0、21.6、46.4、100、216、464 mg/kg/日 (0、18、38.6、

83.2、180、386 mg Se/kg/日相当；本評価書換算) を 13 週間強制経口投与した試験で、464 mg/kg/

日群に、雌雄共に体重増加抑制がみられ、雄で 1例が死亡、雌で 4例が死亡した (U.S. NTP, 1980)。 

雌雄の F344 ラットに硫化セレン 0、3.2、5.6、10、17.8、31.6 mg/kg/日 (0、2.7、4.7、8.3、

14.8、26.3 mg Se/kg/日相当；本評価書換算) を 13 週間強制経口投与した試験で、雌雄の 31.6 mg 

/kg/日群に、肝臓で炎症細胞の浸潤を伴う肝細胞の限局性壊死がみられた (U.S. NTP, 1980)。 
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(D,L-セレノシステイン) 

 雄のICRマウスにD,L-セレノシステイン 0、10、15 mg Se/kg/日を6日/週で30、60、90日間強

制経口投与した試験で、10 mg Se/kg/日群から用量依存的に体重増加抑制がみられた (Hasegawa 

et al., 1994)。 

雄の ICR マウスに D,L-セレノシステイン 0、10、20、30、40 mg Se/kg/日を 6 日/週で 30 日間

強制経口投与した試験で、30 mg Se/kg/日群以上で、全例が死亡、その病理学的所見では肝細胞

の小葉中心性及び周辺性空胞化がみられた (Sayato et al., 1993)。本評価書では NOAEL を 20 mg 

Se/kg/日とした。 

 

(L-セレノメチオニン) 

 雄の BALB/c マウスに L-セレノメチオニン対照、1、3、9 ppm (0.03 (対照) )、0.26、0.63、1.96 

mg Se/kg/日相当；著者換算) 含む飲水を 14 日間与えた試験で、投与による影響はみられなかっ

た (Tsunoda et al., 2000)。 

 

(飼料自体に含まれるセレンによる検討) 

 雄の SD ラットにセレンを多量に含むゴマ飼料 (0.5 mg/kg 飼料) (調製方法等不明)を 6 週間与

えた試験で、生存例の減少、体重増加抑制、肝障害の高い発生率、肝臓のセレン濃度の増加、

脾臓の腫大、ヘモグロビン量、ヘマトクリット値、フィブリノゲン濃度の低下、プロトロビン

活性の低下がみられた (Jaffe et al., 1972b)。 

  

 雌雄のラットに、中国・湖北省西部で採れたセレンを高濃度に含むトウモロコシを61％含む

飼料 (4.343 mg Se/kg)、または30.5%のトウモロコシを含む飼料 (2.35 mg Se/kg) を16週間与え

た試験で、トウモロコシを61％含む群では、雌雄で肝硬変がみられたが、トウモロコシを30.5%

含む群では組織学的に肝臓の障害はみられなかった (Feng et al., 1985) ただし、原著を入手する

ことができず、内容の確認ができないため、詳細不明である。 

  

a-2. 吸入暴露  

 ウサギに酸化セレン0.02 mg/L 及びアモルファス (非晶) 金属セレン40 mg Se/m3を2時間/日、

1週間吸入暴露した試験で、血液カタラーゼの減少がみられた (Lipinskij, 1962)。しかし、投与

期間や毎時暴露用量、試験条件等の詳細なデータは不明である。 

 ウサギに酸化セレン0.01 mg/L及びアモルファス (非晶) 金属セレン20 mg Se/m3を2時間/日、

12週間吸入暴露した試験で、全及び還元型グルタチオンの減少がみられたが、酸化型グルタチ

オンに変化はみられなかった (Lipinskij, 1962)。しかし、投与期間や毎時暴露用量、試験条件等

の詳細なデータは不明である。 

 

b. セレン摂取不足による影響 

雌雄のWistarラットに、セレンとビタミンＥの含有濃度が低い餌 (9.8μg Se /kg飼料、ちなみ

にセレンに関しては充足量に足りる飼料中濃度は225μg Se/kg飼料としている。ただし摂取量

については未記載) を12～14週間与えた試験で、脱毛、体重低値、頸部リンパ節腫脹、心筋細
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胞の重篤なびまん性変性がみられた。心臓のうっ血、線維芽細胞の増殖、心筋細胞の腫大、横

紋の消失、筋形質の筋原線維の変性、筋細胞辺縁の不整、肝臓の門脈域の肝細胞の水腫様腫大、

巨大核、うっ血、顆粒変性などがみられた。ちなみに、本実験ではセレンを過剰添加した餌 (4.2 

mg Se /kg/日) での検討も行っており、その結果としては、脱毛、体重低値、精巣肥大、心筋細

胞の重篤なびまん性変性がみられ、心内膜下結合組織と血管周囲の線維間の水腫と筋線維の水

腫が主であった。また、肝臓の類洞の拡大がみられた (Turan et al., 1999b)。 

雄1匹、雌6匹のリスザルにタンパク源としてのカンジタ菌 (Candida utilis) と適量のビタミン

Eを加えた低セレン半精製飼料 (用量不明) を9か月間与えた試験で、脱毛症、体重減少及び動

作緩慢がみられ、1例が死亡した (原著に雌雄については未記載)。生存例のうち、3例に1回あ

たり亜セレン酸ナトリウム40μg Seを2週間間隔で3回注射 (投与部位不明) したところ、これら

3例は回復したが、セレンを与えなかった残りの3例は、瀕死の状態または死亡した。セレン欠

乏サルでは肝臓の壊死、骨格筋変性、心筋変性及びネフローゼがみられた (Muth et al., 1971)。 

 

c. セレン欠乏動物を用いた反復投与試験 

 セレン欠乏褐色ラットに、トコフェロール (ビタミンE) のみの添加酵母飼料、あるいは亜セ

レン酸ナトリウムとして2μg Se/gを添加したトコフェロール (ビタミンE) 添加酵母飼料を与

えた試験で、トコフェロール (ビタミンE) のみ群は、セレン酸ナトリウムを添加した群に比べ

て、飼料を50～60％多く摂取した。これはセレン酸ナトリウム添加飼料を与えた群のほうが、

飼料中からセレンを効率よく摂取できたことによる影響と考えられる (Johnston, 1974)。 

 セレン欠乏褐色ラットはセレン欠乏による特有の病変 (背部の皮膚の脱毛、精細管の形成不

全、眼球の白内障) を有する。セレン欠乏褐色ラットに、①トルラ酵母飼料 (セレン：18 ppb、

ビタミン E：60 ppm)、②トルラ酵母に亜セレン酸ナトリウムとしてセレンを添加した飼料 (セ

レン：100 ppb) を与えた試験で、①を投与した群では、雄で精巣の浮腫、また、②を与えられ

た群に比べて精巣重量減少、精細管で成熟細胞、精原細胞、精母細胞が多くみられた。②を投

与した群では、投与 30 日後にセレン欠乏による特有の病変 (背部の皮膚の脱毛、精細管の形成

不全、眼球の白内障) が回復した (Sprinker et al., 1971)。 

 

 以上のことから、反復投与試験の過剰用量による影響は、セレン化合物として、亜セレン酸

ナトリウム、セレン酸ナトリウム、硫化セレン、酸化セレン、金属セレン、D,L-セレノシステ

イン、L-セレノメチオニンを投与した試験報告があり、亜セレン酸ナトリウムの投与による影

響としては、腎臓の相対重量の減少がみられ、病理組織学検査では、腎臓の乳頭変性、肝細胞

の壊死、心筋細胞の壊死、また、精巣上体での精子数の減少及び精子形態異常もみられた。セ

レン酸ナトリウムの投与による影響としては、腎臓の相対重量の減少がみられた。その他に、

飼料に混合したセレンの過剰投与により、肝臓で類洞の拡大がみられた。 

セレン摂取不足による影響を調査した試験では、雌雄のWistarラットに、セレン含有量が不

十分な餌を12～14週間与えた試験で、脱毛、心筋細胞の重篤なびまん性変性がみられ、また、

心臓において、うっ血、線維芽細胞の増加、心筋細胞の腫大、横紋筋の消失 (loss)、筋原線維

の変性、不規則な筋細胞辺縁部の変化、肝臓の門脈周辺の肝細胞の水腫様腫大、巨大核、うっ

血、顆粒変性がみられた。 
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また、セレン欠乏ラットにセレン含有量が低い飼料を与えると、精巣に影響がみられたが、

セレンを添加した飼料を与えるとセレン欠乏による特有の病変は回復した。 

 

セレン及びその化合物の経口経路のNOAELとして、雌雄のF344ラットによるセレン酸ナトリ

ウムの13週間飲水試験で、雌の7.5 ppm群以上で、摂水量の減少、軽度の腎乳頭の変性がみられ

たことから、3.75 ppm (0.1 mg Se/kg/日相当) がある (U.S. NTP, 1994)。また、亜セレン酸ナトリ

ウムのラットによる3か月間の経口投与 (混餌) 試験 (Kolodziejczyk et al., 2000) から、10μg/kg/

日で肝臓に病理組織学的変化がみられているため、NOAELは5μg/kg/日 (2μg Se/kg/日) である。 

 

また、吸入暴露については試験条件や詳細な結果は不明であり、NOAEL を判断することは

できない。 

 

表 8-6 セレン及びその化合物の過剰投与の反復投与毒性試験結果 
化合物 動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
BALB/c 
雄 
5 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
14 日間 対照、1、3、9 ppm

(0.03(対照) )、0.24、
0.58、1.34 mg Se/kg/
日相当) 
 
(著者 換算) 

3 ppm 群以上で、用量依存的に体重増

加抑制がみられた 
 

Tsunoda et al., 
2000 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
10 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
13 週間 0、2、4、8、16、32 

ppm(0、0.14、0.3、
0.5、0.9、1.6 mgSe/kg
相当) 
 
(U.S. NTP 換算) 

16 ppm 群以上 
 雌雄：体重減少、摂水量の減少 
 雄：腎臓の相対重量の減少 
 
32 ppm 
 雌：腎臓の相対重量の減少、発情周

期の延長 
 
NOAEL：8 ppm (0.5 mgSe/kg/日相当) 
(本評価書判断) 

U.S. NTP, 1994

ラット 
雄 

経 口 投 与

(混餌) 
5 週間 0、2、4 ppm(0、0.2、

0.4 mg Se/kg/ 日相

当) 
 
(本評価書換算) 

2 ppm 群以上：精巣及び精巣上体の重

量の減少、また、精子の鞭毛がコイル

状になるなどの異常が観察(ただし頭

部、尾部に異常なし)。 
 

4 ppm 群：精巣上体の精子濃度の低下。

LOAEL：2 ppm (0.2 mg Se/kg/日) (精巣

及び精巣上体の重量の減少をエンドポ

イントとした本評価書判断) 

Kaur & 
Parshad, 1994
 

ラット 
SD 
雄 
8 匹/群 

経 口 投 与

(混餌) 
6 週間 0、1.6、3.2、4.8、6.4、

8.0、 9.6 ppm (0、
0.16、0.32、0.48、
0.64、0.8、0.96 mg 
Se/kg/日相当) 
 
(本評価書換算) 

8.0 ppm 群以上 
 血中ヘモグロビンの減少、膵臓の腫

大 
 

Halverson et 
al., 1966 

亜セレン

酸ナトリ

ウム 
H2SeO3 

ラット 
SD 
雄 
5 匹/群 

経 口 投 与

(混餌) 
8 週間 飼料 1kg あたりに

0.2、5、7、9 mg Se/kg
9 mgSe/kg 群 

肝小葉中心性のびまん性微小結節性

病変(micronodular projection) による被

膜表面の粗ぞう。肝小葉周辺部：線維

芽細胞、ヘモジデリンを貪食したマク

Chen et al., 
1993 



 62

化合物 動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ロファージの存在 
 
NOAEL：7 mg Se/kg (0.7 mg Se/kg /日相

当；本評価書換算) 
(本評価書判断) 

ラット 
Wistar 
雄 
11 匹/群 

経 口 投 与

(混餌) 
3 か月 0、5、10 μg/kg/日

(0、2、4 μg Se/kg/
日相当) 
 
(本評価書換算) 

5 μg/kg/日群 
 肝臓の門脈内の単核細胞の散発的

な浸潤、クッパー細胞の弱い活性化

 
10 μg/kg/日群 
 拡張した類洞中のクッパー細胞の

腫大、肝細胞の壊死 
 
NOAEL： 5μg/kg/日 (2μg Se/kg/日)
(本評価書判断) 

Kolodziejczyk 
et al., 2000 

 

ラット 
F344 
雌雄 
10 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
13 週間 0、2、4、8、16、32 

ppm(雄：0、0.08、
0.13、0.2、0.4、0.8 
mgSe/kg、雌： 0、
0.08、0.13、0.2、0.4、
0.9 mg Se/kg 相当) 
 
(U.S. NTP 換算) 

2 ppm 群以上 
 雄：精巣上体の精子数の減少 
 
16 ppm 群以上 
 雌：発情期頻度の増加、発情前期・

発情期の回数の減少 
 
32 ppm 群 
 雌雄：体重減少 

雄：軽度-中等度の腎乳頭の変性 
 雌：10 例中 2 例が死亡 
NOAEL：16 ppm (0.4 mg Se/kg/日相当) 

U.S. NTP, 1994

 ラット 
Wistar 
雌 
9 匹/群 

腹 腔 内 投

与 
30 日間 0、2.0、4.0 mg/kg 2.0 mg/kg 以上： 

性周期は 2 周期まで正常、それ以降

は休止期となり、21 日目以降から死

亡観察 (2.0 mg/kg 投与群：13.6％、

4.0 mg/kg 投与群：40％)。 
卵巣の機能停止、黄体の消失、閉鎖

卵胞の観察 

Parshad, 1999

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
10 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
13 週間 0、3.75、7.5、15、

30、60 ppm (0、0.3、
0.5、0.8、1.5、2.6 mg 
Se/kg/日相当) 
 
(U.S. NTP 換算) 

3.75 ppm 群以上： 
 雌雄：腎臓の相対重量の減少 
 
7.5 ppm 群以上： 
 雌：摂水量の減少 

 
15 ppm 群以上 
 雌雄：体重減少 
 雄：精巣の相対重量の増加 
 

U.S. NTP, 1994

ラット 
SD 
雄 
10 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
29-30 日間 0、7.5、15.0、30.0 ppm 

(0、0.75、1.5、3.0 mg 
Se/kg/日) 
 
(本評価書換算) 

15 ppm 群以上 
体重減少、摂餌量減少 

 
30 ppm 群：死亡 

セレン酸

ナトリウ

ム 
Na2SeO4 

ラット 
SD 
雌 
10 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
29 日間 0、7.5、15.0、30.0 ppm 

(0、0.75、1.5、3.0 mg 
Se/kg/日) 
 
(本評価書 換算) 

7.5 ppm 群以上 
体重、摂餌量の減少 
 

15 ppm 群以上 
 退色を伴う副腎萎縮、胃壁の肥厚、

胃と腹腔の器官との癒着(詳細不明)、腎
臓腫大、脾臓の腫大 
 

U.S. NTP, 1996
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化合物 動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
30 ppm 群 
 死亡、発情周期の延長 

 

ラット 
SD 
雌雄 
6 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
35 日間 
①5 週齢か

ら投与 
 
 
 
② 12 週齢

から投与 

0、1、4、8、16、64 
ppm (0、0.1、0.4、
0.8 、 1.6 、 6.4 mg 
Se/kg/日) 
(本評価書換算) 

① 
16 ppm 群以上： 

雄 3/5 例死亡、雌 4/5 例死亡 
 
64 ppm 群：全例死亡 
 
② 
64 ppm 群：全例死亡 

Jacobs & Forst, 
1981 

 

ラット 
F344 
雌雄 
10 匹/群 

経 口 投 与

(飲水) 
13 週間 0、3.75、7.5、15、

30、60 ppm (雄：0、
0.1、0.2、0.4、0.6、
1.1 mgSe/kg/ 日 、

雌：0、0.1、0.2、0.4、
0.6、0.8 mg Se/kg/日
相当) 
 
(U S. NTP 換算) 

7.5 ppm 群以上 
  雌：摂水量の減少 
    軽度の腎乳頭の変性 
 
15 ppm 群以上 
 雄：摂水量の減少、体重減少、体重

増加抑制 
 雌：体重減少、体重増加抑制 

 
30 ppm 群以上 
  雄：摂水量減少による、ヘマトク

リット値及びヘモグロビン量の増加、

胆汁酸の増加、軽度の腎乳頭の変性 
 
60 ppm 群 

雄：全例が死亡 
 雌：全例が死亡 
 
NOAEL：3.75 ppm(0.1 mg Se/kg 相当(本
評価書判断)) 

U.S. NTP, 1994

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
10 匹/群 

強 制 経 口

投与 
13 週間 
7 日/週 
 

0、21.6、46.4、100、
216、464 mg/kg/日(
0、18、38.6、83.2、
180、386 mg Se/kg/
日相当) 
 
(換算 本評価書) 

464 mg/kg/日 
 雄：1 例死亡、体重増加抑制 
 雌：4 例死亡、体重増加抑制 
 

U.S. NTP, 1980硫化セレ

ン 

ラット 
F344 
雌雄 
10 匹/群 

強 制 経 口

投与 
13 週間 
7 日/週 
 

0、3.2、5.6、10、17.8、
31.6 mg/kg/日  (0、
2.7、4.7、8.3、14.8、
26.3 mg Se/kg/日相

当) 
 
(換算 本評価書) 

31.6 mg/kg/日 
雌雄：肝臓で炎症細胞の浸潤を伴う

肝細胞の限局性壊死 
 

U.S. NTP, 1980
 

マウス 
ICR 
雄 
10 匹/群 

強 制 経 口

投与 
30、60、90
日間 
6 日/週 

0、10、15 mg Se/kg/
日 

10 mg Se/kg/日群から用量依存的に体

重増加抑制がみられた 
Hasegawa et 
al., 1994 

D,L- セ レ

ノシステ

イン 

マウス 
ICR 
雄 
15 匹/群 

強 制 経 口

投与 
30 日間 
6 日/週 

0、10、20、30、40 mg 
Se/kg/日 

30 mg Se/kg/日群以上： 
 全例死亡、肝細胞の小葉中心性及び

周辺性空胞化 
 
NOAEL：20 mg Se/kg/日 
(本評価書判断) 

Sayato et al., 
1993 

 L-セレノ

メチオニ

マウス 
BALB/c 

経 口 投 与

(飲水) 
14 日間 対照、1、3、9 ppm

(0.03 (対照) )、0.26、
投与による影響なし 
 

Tsunoda et al., 
2000 
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化合物 動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ン 雄 

5 匹/群 
0.63、1.96 mg Se/kg/
日相当) 
 
(著者換算) 

 

ラット 
SD 
雄 
12 匹/群 

経 口 投 与

(混餌) 
6 週間 多 量 に セ レ ン

(elemental) を 含 む

ゴ マ の 餌 (sesame 
meal) (0.5 mg/kg 飼

料) 

生存例の減少、体重増加抑制、肝障害

の高い発生率、肝臓のセレン濃度の増

加、脾臓の腫大、ヘモグロビン量、ヘ

マトクリット値、フィブリノゲン濃度

の低下、プロトロビン活性の低下 
 

Jaffe et al., 
1972b 

飼料自体

に含まれ

るセレン 

ラット 
雌雄 
6 匹/群 

経 口 投 与

(混餌) 
16 週間 中国・湖北省西部で

採れたトウモロコ

シを 61％含む餌 
(セレン量 4.343 mg 
Se/kg)、30.5%含む餌

(セレン量 2.35 mg 
Se/kg) 

61％の餌 
肝硬変 

  雄：3/6 例 
  雌：5/6 例 
 
30.5%の餌 
 組織学的に肝臓の障害はみられなか

った 
 
(原著が入手できず、詳細不明) 

Feng et al., 
1985(EHC, 
1986から引用)

酸化セレ

ン、アモ

ルファス

金属セレ

ン 

ウサギ 
5 匹/群 

吸入暴露 ①1 週間 
2 時間/日 
 
②12 週間

2 時間/日 

①酸化セレン 0.02 
mg/L、アモルファス

(非晶 ) 金属セレン

40 mg Se/m3  

 
②酸化セレン 0.01 
mg/L、アモルファス

(非晶)金属セレン 20 
mg Se/m3 

①血液カタラーゼの減少 
 
②全及び還元型グルタチオンの減少、

酸化型グルタチオンは変化なし 

Lipinskij, 1962
 

 

 

表 8-7 セレンの低濃度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 
ラット 
Wistar 
雌雄 
18-21 匹 /
群 

経 口 投 与

(混餌) 
12-14 週間 ビタミン E の含有

濃度が低くセレン

含有濃度が不十分

である餌(9.8μg Se 
/kg 飼料) 

体重低値 
脱毛 
頸部リンパ節腫脹 
心臓：心筋細胞の重篤なびまん性変性、

うっ血、線維芽細胞の増加、心筋細胞

の腫大 
横紋の消失、筋形質の筋原線維の変性、

筋細胞辺縁の不整 
肝臓：門脈域の肝細胞の水腫様腫大、

巨大核、うっ血、顆粒変性 
 

Turan et al., 
1999b 

リ ス ザ

ル 
雄：1 匹 
雌：6 匹 

経口投与

(混餌) 
 

9か月後、

生存例の

うち 3 匹

にのみ、

亜セレン

酸ナトリ

ウムを 1
回あたり

9 か月間 タンパク源として

の Candida utilisと
適量のビタミン E
を加えた低セレン

半精製飼料 (用量

不明) 

1 例死亡、脱毛症、体重減少、動作

緩慢 
 
亜セレン酸ナトリウムを注射され

た 3 例は回復 
 
セレンを与えなかった 3 例は瀕死

の状態または死亡。これらのセレン欠

乏サルでは肝臓の壊死、骨格筋変性、

心筋変性、ネフローゼがみられた 
 

Muth et al., 
1971 



 65

動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
40μg Se
を 2 週間

間隔で 3
回 注 射

( 投 与 部

位不明) 

 

 

 

 

表 8-8 セレン欠乏動物を用いた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 
セレン欠

乏褐色ラ

ット 
 

経 口 投 与

(混餌) 
 

不明 不明 
①トコフェロール

(ビタミン E)添加酵

母飼料 
 

②トコフェロール

添加酵母飼料に亜

セレン酸ナトリウ

ムとして 2μg Se/g
添加した飼料 

①群は②群より 50-60%多量の飼料を

摂取した 
 

 

Johnston, 1974

セレン欠

乏褐色ラ

ット 
雌雄 
各 12 匹 

経 口 投 与

(混餌) 
 
 

不明 不明 
①トルラ酵母飼料

(セレン含有量：18 
ppb、ビタミン E：
60 ppm) 
 
②トルラ酵母に亜

セレン酸ナトリウ

ムとしてセレンを

添加した(セレン：

100 ppb)飼料 

① 
雄：精巣の浮腫、②に比べて精巣重量

減少、精細管で成熟細胞・精原細胞・

精母細胞が多くみられた 
 
 
②投与 30日後にセレン欠乏による病変

(背部の皮膚の脱毛、精細管の形成不

全、眼球の白内障)が回復した 

Sprinker et al., 
1971 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性  

調査した範囲内では、金属セレンの生殖・発生試験に関する試験報告は得られていない。 

セレン酸ナトリウム及び亜セレン酸ナトリウムの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果

を表 8-9に示す。 

 

雌の SD ラットにセレン酸ナトリウムを 0、7.5、15.0、30.0 ppm (0、0.75、1.5、3.0 mg Se/kg/

日相当；本評価書換算) 含む水を交配前から、雄には 29～30 日間、雌には 30 日以上（グルー

プ A:妊娠前投与、グループ B：妊娠中投与、グループ C：性周期観察）与えた試験で、雄には

15 ppm 群以上で体重減少、生殖機能に極軽度の影響がみられ、雌には投与量に対応して体重、

摂水量の減少、特に 30 ppm で顕著な減少がみられた。またグループ A では 30 ppm 群の母動物

に妊娠黄体数及び着床数の減少、30 ppm 群の児動物に生存胎児数の減少、グループ B では、15 

ppm 以上の群の児動物に出産生存児数の減少、生存児数の減少、児体重の減少、30 ppm の群の

母動物に妊娠期間の延長、分娩前または分娩中に死亡がみられた。C グループでは、30 ppm の
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群の母動物に発情周期の延長がみられた(U.S. NTP, 1996)。 

雌のIVCSマウスの交配前30日間及び妊娠期間を通じて、亜セレン酸ナトリウム0、3、6 ppm

を経口投与 (飲水) し、妊娠18日目に帝王切開した試験で、6 ppm群で胎児の体重低値がみられ

た (Nobunaga et al., 1979）。 

雌のWistarラット (25匹/群) の性周期1周期中に亜セレン酸ナトリウム2.0 mg/kgを腹腔内投

与し、または、雌のWistarラット (12匹/群) の発情前期または発情期に亜セレン酸ナトリウム

4.0 mg/kgを腹腔内投与し、いずれも無処置の雄と交配させ、妊娠14日目に帝王切開した試験で、

黄体数、着床数の減少、胚吸収率の増加が認められた (Parshad, 1999)。 

LKVハムスターの妊娠8日目に亜セレン酸ナトリウム0～19.0 mg/kgを単回経口投与した試験

で、19.0 mg/kgで母動物体重の減少、嗜眠がみられ、妊娠13日目までに半数例が死亡した。剖

検では削痩以外に異常は認められなかった。また、投与群の胎児に用量に相関した脳ヘルニア

と外脳症の発現がみられ、17.3 mg/kg以上に頭臀長の短縮、19.0 mg/kgに胎児体重の減少がみら

れた (Ferm, et al., 1990)。 

 

以上より、セレン酸ナトリウム及び亜セレン酸ナトリウムの実験動物に対する生殖・発生毒

性試験において、ラットにセレン酸ナトリウムを経口投与 (飲水) した試験 (U.S. NTP, 1996)

で、生殖・発生毒性として、母動物に対して出産生存児率の減少、生存児数の減少がみられ、

児動物に対して体重の減少がみられたことより、NOAEL は 7.5 ppm (0.75 mg Se/kg/日相当) と

判断する。 

 

表 8-9 セレン酸ナトリウムの生殖・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 
雄 
10 匹/群 
雌 
10 匹/群 
 

経口投与

(飲水) 
 
雄 29-30 日間 
 
雌 30 日以上 
グループ A： 

妊娠前投与 
グループ B： 

妊娠中投与 
グループ C： 

性周期観察 
 

セレン酸ナトリ

ウム：0、7.5、15.0、
30.0 ppm  
 
摂取量 
(0、0.5、0.8、1.1 mg 
/kg/日) 
(著者 換算) 
 
(0、0.75、1.5、3.0 
mg Se/kg/日) 
(本評価書 換算)
 

雄： 
15 ppm 群以上で体重減少 
生殖機能に極軽度の影響あり 

 
雌： 

投与量に対応して体重、摂水量の減

少 
30 ppm で顕著な減少 

＜グループ A＞ 
30 ppm 群 
 (母動物)妊娠黄体数、着床数の減少 

(児動物)生存胎児数の減少 
＜グループ B＞ 
15 ppm 群以上 

(児動物)出産生存児率、生存児数、児

体重の減少 
30 ppm 群 

(母動物)妊娠期間の延長、死亡(分娩

前、分娩中) 
＜グループ C＞ 
30 ppm 群  

(母動物)発情周期の延長 
  
NOAEL：7.5 ppm 
 

U.S. NTP,
1996 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
 (0.75 mg Se/kg/日相当) 
(本評価書判断) 

ラット

IVCS 
雌 
9 匹/群 

経口 
（飲水） 

交配前 30 日

間、妊娠期間 
 
妊娠 18 日目 
帝王切開 

亜セレン酸ナト

リウム 
0、3、6 ppm 
(0、0.17、0.34 mg 
Se/kg/日) 

6 ppm 群 
胎児体重の減少 

Nobunaga et 
al., 1979 

ラット 
Wistar 
雌 
2.0 mg/kg： 
25 匹/群 
4.0 mg/kg： 
12 匹/群 

腹腔内投

与（無処

置の雄と

交配後、

妊 娠 14
日目に帝

王切開） 

2.0 mg/kg： 
性周期 1 周期

中 
 
4.0 mg/kg： 
発情前期また

は発情期 

亜セレン酸ナト

リウム 
 
0、2.0、4.0 mg/kg

2.0 mg/kg 及び 4.0 mg/kg 投与群 
黄体数減少、着床数減少、胚吸収率増

加 
 

Parshad, 1999

ハムスター 
LVK 
5-10 匹/群 

経口投与 単回 
(妊娠 8 日目) 

亜セレン酸ナト

リウム：0、3.98、
10、13.8、15.5、
17.3、19.0 mg/kg
(0、3.1、7.8 
、10.7、12.1、13.4、
14.6 mg Se/kg) 

母動物 
19.0 mg/kg 

体重の減少、嗜眠が観察 
妊娠 13 日目までに半数死亡 

 剖検上、削痩以外に異常無し 
胎児 

投与用量に相関した脳ヘルニアと外

脳症の発現 
17.3 mg/kg 以上 

頭臀長の短縮 
19.0 mg/kg 

胎児体重の減少 

Ferm, et al., 
1990 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

 セレン及びその化合物の遺伝毒性試験結果を表 8-10 に示す。 

 

in vitro 

ネズミチフス菌 (TA98、100、104、1537 株) を用いた復帰突然変異試験では、二酸化セレン、

亜セレン酸ナトリウム、セレン酸ナトリウムのいずれの化合物において、TA100 株のみで弱い

陽性の結果が報告されている (Noda et al., 1979; van der Lelie et al., 1997)。 

 ヒト白血球及びヒトリンパ球を用いた染色体異常試験では、亜セレン酸ナトリウム、セレン

酸ナトリウム、セレン酸、亜セレン酸、セレノシステイン、セレノプリジン、セレノメチオニ

ンのいずれの化合物においても陽性であった (Biswas et al., 2000; Khalil, 1989, 1994; Nakamuro 

et al., 1976)。しかし、セレン酸ナトリウムでは陰性の報告もある (Nakamuro et al., 1976)。 

 ヒト線維芽細胞を用いた染色体異常試験及び姉妹染色分体交換試験では、S9 の添加の有無に

関わらず、亜セレン酸ナトリウムにおいて陽性を示した (Lo et al., 1978; Ray and Altenburg., 

1978)。また、ヒト線維芽細胞を用いた染色体異常試験では、セレン酸ナトリウムにおいて、S9

の添加の有無に関わらず陰性であった (Lo et al., 1978)。 

二酸化セレン、亜セレン酸ナトリウム、セレン酸ナトリウム、において、枯草菌 (B. subtili, 

H17/M45 株、17A/45T 株) を用いた rec-assay で、陽性及び陰性の結果が報告されている

(Kanematsu et al., 1980; Nakamuro et al., 1976; Noda et al., 1979;)。 
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 ヒト線維芽細胞を用いた不定期 DNA 合成試験では、亜セレン酸ナトリウム、セレン酸ナト

リウムにおいて、陽性を示した (Whiting et al., 1980)。 

 

 

 

in vivo 

亜セレン酸ナトリウム、セレン酸ナトリウムは、チャイニーズハムスター、マウス及びラッ

トの骨髄を観察した姉妹染色分体交換試験で、陽性の結果が得られている (Biswas et al., 1999; 

Newton and Lilly, 1986; Norppa, 1980)。 

マウスに亜セレン酸ナトリウムを投与し、骨髄細胞を観察した小核試験で、陽性であった 

(Itoh and Shimada, 1996; Rusov et al., 1996) とする報告があるが、この結果は動物に対する毒性

影響のためとされている。 

マウスにセレン酸ナトリウムを投与し、骨髄細胞を観察した小核試験で、陰性であった (Itoh 

and Shimada, 1996)。 

ラットに硫化セレンを投与し、骨髄を観察した小核試験及び、脾臓を観察した姉妹染色分体

交換試験で、いずれも陰性を示した (Moore et al., 1996)。 

 

 以上、セレンに関する遺伝毒性については、セレン酸 (塩)、亜セレン酸 (塩)、硫化セレン、

二酸化セレンを用いた変異原性試験が報告されており、セレン酸 (塩)及び亜セレン酸 (塩)では、

in vitro の復帰突然変異試験や染色体異常試験、in vivo の小核試験や姉妹染色分体交換試験など

多くの試験系で陽性を示しているが、硫化セレンでは in vitro 及び in vivo の小核試験で陰性を

示すなど、セレンの化学形態により、結果が異なることから、セレン及びその化合物の遺伝毒

性の有無については明確に判断できない。 

 

表 8-10 セレン及びその化合物の遺伝毒性試験結果 
 試験系 

 
化合物 

 
試験材料 

 
処理条件 

 
用量 

 
結果 

-S9   +S9 
文献 

 

二酸化セレン 
SeO2 

ネズミチフス

菌 TA98、
TA100、TA104

ND ND  
＋  ND 

 

van der 
Lelie et al., 
1997 

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

ネズミチフス

菌 
TA98 
TA100 
TA1537 

ND 1-12μmol  
－  ND 
＋  ND 
－  ND 

Noda et al., 
1979 

復 帰 突 然

変異試験 

セレン酸ナトリ

ウム Na2SeO4 
ネズミチフス

菌 
TA98 
TA100 
TA1537 

ND 1-12μmol  
－  ND 
(＋)  ND 
－  ND 

Noda et al., 
1979 

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

ヒト白血球 ND 13-26×10-5 
M 

＋  ND Nakamuro 
et al., 1976

in vitro 
 

染 色 体 異

常試験 

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

ヒトリンパ球 ND 2.32×
10-7-2.9×
10-6 M 

＋  ND Biswas et 
al., 2000 
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 試験系 
 

化合物 
 

試験材料 
 

処理条件 
 

用量 
 

結果 
-S9   +S9 

文献 
 

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

ヒトリンパ球 ND 8.0×
10-8-8.0×
10-5 M 

＋  ND Khalil, 
1989 

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

ヒト線維芽細

胞 
ND 8×10-5-3×

10-3 M 
＋  ＋ Lo et al., 

1978 

セレン酸ナトリ

ウム Na2SeO4 
ヒト白血球 ND 13-53×10-5 

M 
－  ND Nakamuro 

et al., 1976
二酸化セレン 
SeO2 

ヒト白血球 ND 6.5-26×
10-5 M  

＋  ND Nakamuro 
et al., 1976

セレン酸ナトリ

ウム Na2SeO4 
ヒトリンパ球 ND 2.32×

10-7-2.9×
10-6 M 

＋  ND Biswas et 
al., 2000 

亜セレン酸 
H2SeO3 

ヒト白血球 ND 6.5-26×
10-5 M 

＋  ND Nakamuro 
et al., 1976

セレン酸 

H2SeO4 
ヒト白血球 ND 13-53×10-5 

M 
(＋)  ND Nakamuro 

et al., 1976
セレノシステイ

ン 
Selenocystine3 

ヒトリンパ球 ND 1.05×
10-5-1.05×
10-4 M 

＋  ND Khalil, 
1994 

セレノプリジン 
Selenopuridine3 

ヒトリンパ球 ND 1.05×
10-5-1.05×
10-4 M 

＋  ND Khalil, 
1994 

セレノメチオニ

ン

Selenomethionine 

ヒトリンパ球 ND 8.0×
10-8-8.0×
10-5 M 

＋  ND Khalil, 
1989 

 

セレン酸ナトリ

ウム Na2SeO4 
ヒト線維芽細

胞 
ND 8×10-5-3×

10-3 M 
－  － Lo et al., 

1978 
姉 妹 染 色

分 体 交 換

試験 

亜セレン酸ナト

リウム  

Na2SeO3 

ヒト線維芽細

胞 
ND 7.90×

10-6-7.90×
10-5 M 

＋  ND Ray & 
Altenburg, 
1978 

二酸化セレン 
SeO2 

枯草菌 rec 
assay 
B. subtilis 
H17/M45 株 

ND 0.01 M ＋  ND Kanematsu 
et al., 1980

二酸化セレン 
SeO2 

枯草菌 rec 
assay 
B. subtilis 
17A/45T 株 

ND 0.1-10 mg ＋  ND Nakamuro 
et al., 1976

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

枯草菌 rec 
assay 
B. subtilis 
H17/M45 株 

ND 7.82-62.5 
mM 

＋  ND Noda et al., 
1979 

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

枯草菌 rec 
assay 
B. subtilis 
17A/45T 株 

ND 0.1-10 mg －  ND Nakamuro 
et al., 1976

DNA 損傷

試験 

セレン酸ナトリ

ウム Na2SeO4 
枯草菌 rec 
assay 
B. subtilis 
H17/M45 株 

ND 31.25-250 
mM 

＋  ND Noda et al., 
1979 

 

不 定 期

DNA 合成

亜セレン酸ナト

リウム  
Na2SeO3 

ヒト線維芽細

胞 
ND 0-5×10-4 M ＋  ND Whiting et 

al., 1980 
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 試験系 
 

化合物 
 

試験材料 
 

処理条件 
 

用量 
 

結果 
-S9   +S9 

文献 
 

 試験 セレン酸ナトリ

ウム Na2SeO4 
ヒト線維芽細

胞 
ND 0-5×10-4 M ＋  ND Whiting et 

al., 1980 
亜セレン酸ナト

リウム Na2SeO3 
骨髄細胞 
BALB/C マウ

ス 
雌、5 匹/群 

筋肉内注射 0.2-10 
mg/kg 

＋ Rusov et 
al., 1996 

亜セレン酸ナト

リウム Na2SeO3 
骨髄細胞 
マウス、5 匹/
群 

腹腔内 
2 日間 
1 回/日 

0.625-5 
mg/kg 

＋ Itoh & 
Shimada, 
1996 

セレン酸ナトリ

ウム 
Na2SeO4 

骨髄細胞 
マウス、5 匹/
群 

腹腔内 
2 日間 
1 回/日 

3.75-15 
mg/kg 

－ Itoh & 
Shimada, 
1996 

小核試験 

硫化セレン 
SeS 

骨髄細胞 
ラット、Wistar
雄 

腹腔内 
単回 

12.5-50 
mg/kg 

－ Moore et 
al., 1996 

セレン酸ナトリ

ウム 
Na2SeO4 

骨髄細胞 
マウス、Swiss
雄、6 匹/群 

強制経口、

単回 
 7-28 
mg/kg 

＋ Biswas et 
al., 1999 

亜セレン酸ナト

リウム Na2SeO3 
骨髄細胞 
チャイニーズ

ハムスター 
雌雄 

腹腔内 
単回 

0.3-6.0 mg 
Se/kg 

＋ Norppa et 
al., 1980 

亜セレン酸ナト

リウム Na2SeO3 
骨髄細胞 
マウス、Swiss

強制経口、

単回 
7-28 mg/kg ＋ Biswas et 

al., 1999 
亜セレン酸ナト

リウム Na2SeO3 
骨髄細胞 
ラット、Wistar

静脈注射 
2 日間 
1 回/日 

1.5mg/kg×
2、6 mg/kg
×2 

＋ Newton & 
Lilly, 1986

in vivo 

姉 妹 染 色

分 体 交 換

試験 

硫化セレン 
SeS 

脾臓細胞 
ラット、Wistar
雄 

経口 
単回 

12.5-50 
mg/kg 

－ Moore et 
al., 1996 

＋: 陽性、－: 陰性、(＋): 弱い陽性、ND: データなし 
 

 

8.3.7 発がん性 

セレン及びその化合物の実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-11 に示す。 

Swiss マウスにセレン 3 ppm (0.3 mg Se/kg/日相当；本評価書換算) を含む飲水を生涯与えた試

験で、媒体対照群及び投与群で腫瘍及び悪性腫瘍がみられたが、有意差はみられなかった

(Schroeder and Mitchener, 1972)。しかし、原著には検査した器官について記載がないため、詳細

不明である。 

Long-Evans ラットに亜セレン酸ナトリウム 2 ppm (0.2 mg Se/kg/日相当；本評価書換算)を含む

飼料を自然死するまで与えた試験で、媒体対照群及び投与群で腫瘍及び悪性腫瘍がみられ、対

照群と投与群で有意差は確認されなかった (Schroeder and Mitchener, 1971)。原著には検査した

器官について記載がないため、詳細不明である。 

Long-Evans ラットにセレン酸ナトリウム 2 ppm (0.2 mg Se/kg/日相当；本評価書換算) を含む

飼料を自然死するまで与えた試験で、媒体対照群及び投与群で腫瘍及び悪性腫瘍がみられたが、

投与群は対照群に対して腫瘍数が有意に多かった。著者らは、セレン酸ナトリウムは、発がん

性を有するとしている (Schroeder and Mitchener, 1971)。原著には検査した器官について記載が
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ないため、詳細不明である。 

雌雄の B6C3F1 マウスに硫化セレンを 0、20、100 mg/kg/日を 5 日/週で 103 週間強制経口投与

した試験で、100 mg/kg/日群で肝細胞がん及び肝細胞腺腫、細気管支がん及び細気管支腺腫の

増加がみられた (U.S. NTP, 1980)。 

雌雄の F344 ラットに硫化セレンを 0、3、15 mg/kg/日を 5 日/週で 103 週間強制経口投与した

試験で、15 mg/kg/日群の雌雄に肝細胞がんの増加がみられた (U.S. NTP, 1980)。 

 

以上の結果から、マウス及びラットを用いた、セレン化合物として、亜セレン酸ナトリウム、

硫化セレンの強制経口試験及び混餌投与試験の報告があり、肝細胞がん、リンパ腫がみられて

いる。しかし、これらの所見は対照群でもみられる所見である。Schroeder らの試験は、暴露群

を 1 用量しか設定していなく、また、検査した器官について詳細不明であるため、腫瘍の発生

が亜セレン酸ナトリウム及びセレン酸ナトリウムによるかは結論付けられない。よって、発が

んの可能性を否定することはできないものの、現時点ではセレン及びその化合物が発がん性を

有するとは判断できない。 

 

セレン及びその化合物の国際機関等での発がん性評価を表 8-12、硫化セレンの国際機関等で

の発がん性評価を表 8-13 に示す。 

IARC は、セレン及びその化合物をグループ 3 (ヒトに対する発がん性について分類できない

物質) に分類している。IARC では硫化セレンの発がん性を評価していない。U.S. EPA では、

セレン及びその化合物を D に、硫化セレンをグループ B2 に分類している。 

 

表 8-11 セレン及びその化合物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 
Swiss 
雌雄 

経 口 投 与

(飲水) 
生涯 セレン 3 ppm (0.3 

mg Se/kg/日相当)
 
( 本 評 価 書  換

算) 

 
総腫瘍 悪性腫瘍 

対 照

群 
投 与

群* 
対 照

群 
投 与

群* 
23/18
0 匹 

13/176
匹 

10/18
0 匹 

13/176
匹 

 
*有意差なし 

Schroeder & 
Mitchener, 
1972 

ラット 
Long-Eva
ns 
100 匹/群 
雌雄 

経 口 投 与

(混餌) 
生涯 亜セレン酸ナト

リウム：2 ppm(0.2 
mg Se/kg/日相当)
 
( 本 評 価 書  換

算) 

 
腫瘍○ 悪性腫瘍 

対 照

群 
投 与

群* 
対 照

群 
投 与

群* 
20/75
匹 

4/51
匹 

11/75
匹 

4/51
匹 

 
*有意差なし 

ラット 
Long-Eva
ns 
100 匹/群 
雌雄 

経 口 投 与

(混餌) 
生涯 セレン酸ナトリ

ウム：2 ppm(0.2 
mg Se/kg/日相当)
 
( 本 評 価 書  換

算) 

 
腫瘍○ 悪性腫瘍 

対 照

群 
投 与

群 
対 照

群 
投 与

群 
20/75
匹 

30/73
匹* 

11/75
匹 

20/73
匹 

*:対照に対して有意差あり  (ｐ～

0.001) 
○:良性と悪性を含む全ての腫瘍 

Schroeder & 
Mitcherner, 
1971 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
マウス 
B6C3F1 
50 匹/群 
雌雄 

強 制 経 口

投与 
103 週間 
5 日/週 
 

硫化セレン：0、
20、100 mg/kg/日

100 mg/kg/日： 
雌雄 
肝細胞がん/肝細胞腺腫、細気管

支がん/細気管支腺腫の増加 

U.S. NTP, 
1980 

ラット 
F344 
50 匹/群 
雌雄 

強 制 経 口

投与 
103 週間 
5 日/週 
 

硫化セレン：0、3、
15 mg/kg/日 

15 mg/kg/日： 
雌雄 
肝細胞がんの増加 

U.S. NTP, 
1980 

 

 

表 8-12 国際機関等でのセレン及びその化合物の発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2005) グループ 3 ヒトに対する発がん性について分類できない。 
ACGIH (2005) － 発がん性について評価されていない。 
日本産業衛生学会 (2005) － 発がん性について評価されていない。 
U.S. EPA (2005) D ヒト発がん性に関して分類できない物質。 
U.S. NTP (2005) － 発がん性について評価されていない。 

 

 

表 8-13 国際機関等での硫化セレンの発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2005) － 発がん性について評価されていない。 
ACGIH (2005) － 発がん性について評価されていない。 
日本産業衛生学会 (2005) － 発がん性について評価されていない。 

U.S. EPA (2005) B2 
動物での発がん性の十分な根拠があり、かつ、疫学研究から不十

分な証拠、またはデータがない物質。 
U.S. NTP (2005) R ヒト発がん性があると合理的に予測される物質。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

セレンは微量必須元素であり、摂取量が不足しても過剰でも人体に障害が生じる。 

セレン欠乏症はヒトに対してそれ程多くの事例はないが、中国のセレンの平均的摂取量が10

～15μg/日の地方では，小児や若い女性に影響を及ぼす風土病性ウイルス性心筋症として、セ

レン欠乏症の１つの克山病 (Keshan病、心筋症の一種) が発生している。その他、ニュージー

ランドでは完全静脈栄養を受け、血漿セレン濃度が低下 (9μg/L) した人に、下肢の筋肉痛、

皮膚の乾燥、薄片状などが観察されたとの報告がある。セレン摂取量の少ない北シベリアや中

国の北部では、カシン・ベック病 (地方病性変形性骨軟骨関節症) が、思春期の子供たちに発

生しており、セレンの欠乏が主因の一つであると考えられている。 

また、大腸がん、乳がん、前立腺がん、直腸がん、白血病などに対する発がん率に対する疫

学調査が行われ、低セレン地域の住民の発がん率が大きく、セレン含量と負の相関をすること

が示唆されているが、定量的な評価にはさらなる調査の拡大が求められている。 

我が国では、第 7 次改定「日本人の栄養所要量」の食事摂取基準において、日本人の推定平

均必要量・推奨量は、2 つの介入研究の結果から、平衡に達したときの血漿 GSH-Px 活性値を
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推定し、セレン摂取量の最小値を求めており、日本人 18～29 才男性の推定平均必要量は 25μ

g/日が設定されている。 

その一方、経口または吸入経路でセレンに過剰に暴露されると中毒症状がみられている。食

物より無機セレン化合物あるいはタンパク質を構成するセレノアミノ酸の形態でセレンを栄養

素として摂取するが、セレノアミノ酸や無機セレン化合物は比較的低用量で中毒症状を発現し、

安全域 (有効性発現用量と毒性発現最小用量との差) が小さいと考えられている。 

急性影響としては顔面蒼白、舌苔、うつ状態、皮膚炎、胃腸障害、呼気のニンニク臭、脱毛

と爪の脱落、運動失調、呼吸困難、その他神経症状などがみられ、慢性影響としても、呼気の

ニンニク臭、疲労感、焦燥感、毛髪の脱落、爪の変化、悪心、嘔吐、腹痛、下痢、末梢神経障

害などがみられている。特に吸入暴露において重篤な影響がみられる。 

経口経路ではセレン濃度の高い地域に居住する住民に対する疫学調査において、皮膚炎、胃

腸障害、脱毛と爪の脱落などセレン中毒に似た症状が報告されている。 

我が国では、第 7 次改定「日本人の栄養所要量」の食事摂取基準において、セレン上限量を

毛髪と爪の脆弱化と脱落を指標 (エンドポイント) にして設定し、NOAEL を中国の湖北省恩施

地域の調査より得られた 800μg/日とし、セレン上限量を 50～450μg/日に設定している。 

吸入暴露では呼吸器系への影響が職場におけるセレン暴露と関連していることを示す結果が

最近の調査より示されているが、暴露期間や作業員が暴露されたセレンの形態において、影響

の重篤度が多少異なる。短期暴露ではセレン化水素や二酸化セレンは肺水腫に進展する重篤な

影響を引き起こす可能性がある。長期職業暴露では食事中のセレンや大気環境中の濃度を考慮

する必要があり、用量相関が得られている報告はない。 

実験動物に対する金属セレンの経口投与における急性毒性の LD50 は、ラットで 6,700 mg 

Se/kg であり、亜セレン酸ナトリウムでは、マウスで 7.08～7.75 mg Se/kg、ラットで 10.50～13.19 

mg Se/kg、ウサギで 2.25 mg Se/kg、モルモットで 5.06 mg Se/kg である。 

調査した範囲内では、実験動物に対する刺激性及び感作性に関する試験報告は得られていな

い。 

セレン及びその化合物の反復投与毒性については、経口経路のNOAELとして、雌雄のF344

ラットによるセレン酸ナトリウムの13週間飲水試験で、雌の7.5 ppm群以上で、摂水量の減少、

軽度の腎乳頭の変性がみられたことから、3.75 ppm (0.1 mg Se/kg/日相当) がある。また、亜セ

レン酸ナトリウム試験のラットによる3か月間混餌投与した結果、10μg/kg/日で肝臓に病理組

織学的変化がみられているため、NOAELは5μg/kg/日(2μg Se/kg/日)である。 

また、吸入暴露については試験条件や詳細な結果は不明であり、NOAEL を判断することは

できない。 

ラットにセレン酸ナトリウムを経口投与 (飲水) した試験で、生殖・発生毒性としては、母

動物に出産生存児率の減少、生存児数の減少、児動物に対しては体重の減少がみられており、

NOAEL は 7.5 ppm (0.75 mg Se/kg/日相当) と判断する。 

セレンおよびその化合物の遺伝毒性については、セレン酸 (塩)、亜セレン酸 (塩)、硫化セレ

ン、二酸化セレンを用いた変異原性試験が報告されており、セレン酸 (塩)及び亜セレン酸 (塩)

では、in vitro の復帰突然変異試験や染色体異常試験、in vivo の小核試験や姉妹染色分体交換試

験など多くの試験系で陽性を示しているが、硫化セレンでは in vitro 及び in vivo の小核試験で
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陰性を示すなど、セレンの化学形態により、結果が異なることから、セレン及びその化合物の

遺伝毒性の有無については明確に判断できない。 

発がんの可能性を否定することはできないものの、現時点ではセレン及びその化合物が発が

ん性を有するとは判断できない。IARC は、セレン及びその化合物をグループ 3 (ヒトに対する

発がん性について分類できない物質) に分類している。IARC では硫化セレンの発がん性を評価

していない。U.S. EPA は硫化セレンをグループ B2 に分類している。 

 

 

9．リスク評価 

 この章では、まず、有害性評価によって得られた無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) 及び無毒

性量等 (NOAEL、LOAEL)を、それぞれ暴露評価によって得られた推定環境濃度 (EEC)及びヒ

トの推定摂取量で除して暴露マージン (MOE) を算出する。そして、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リスク評価を行う。 

無影響濃度等及び無毒性量等については、選定した複数の化合物ごとに得られた試験データ

のうち、最も小さい値をリスク評価に用いる。一方、EEC 及びヒト推定摂取量については、様々

な化学形態のセレンの暴露が考えられるが、セレンの合計濃度を用いて算出した値を用いる。 

 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

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

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

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

ータに関する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、セレンの EEC として、利水目的類型 AA～C 水質基準点における河川水中濃

度の測定結果の最大値の 95 パーセンタイルである 1.0μg Se/L とした (6.2 参照)。 

 ただし、環境中に排出されたセレン化合物は種々の化学形態で存在すると考えられるが、化

合物別や形態別の環境中濃度についての測定報告は得られていないため、EEC として採用した

値は、セレンの合計濃度である。 

 

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セレ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急性毒性試験結果 (Boyum, 1984; 

Richter, 1982)、魚類については長期毒性試験結果 (Cleveland et al., 1993) を用いた (7.参照)。 

これらの結果から、セレンの環境中の水生生物に対するリスク評価に用いる影響濃度として、

得られた毒性データのうち最小値である、亜セレン酸ナトリウムの甲殻類の Daphnia pulicaria

に対する 48 時間 LC50 の 0.006 mg Se/L (Boyum, 1984) を採用した (表 7-2 参照)。 

 



 75

表 9-1  セレンの水生生物に対する無影響濃度等 
生物レベル 化合物 生物種 エンドポイント 濃度 (mg Se/L) 文献 

藻類 Na2SeO4 
Selenastrum 
capricornutum1) 

(ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

96 時間 EC50 

生長阻害 
0.199 Richter, 1982 

甲殻類 Na2SeO3 
Daphnia 
pulicaria 
(ﾐｼﾞﾝｺ類) 

48 時間 LC50 0.006 Boyum, 1984 

魚類 
Na2SeO3 

Na2SeO4 混合 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

60 日間 NOEC 
致死 

0.330 
Cleveland et al., 
1993 

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 

セレンの環境中の水生生物に対する MOE を、甲殻類の 48 時間 LC50 の 0.006 mg Se/L と

EEC1.0μg Se/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＝LC50 / EEC 

     ＝6 (μg/L) / 1.0 (μg/L) 

＝6 

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不確実係数 (100) 

 急性毒性試験結果を評価に用いるときの不確実係数 (0.1)* 

*3 つの栄養段階を代表する 3 生物種の急性毒性値が得られており、一般に感受性が高い

種を代表すると考えられる種を含めて、広い範囲の種のデータが得られており、さらに

甲殻類及び魚類の急性及び長期試験の結果から急性毒性と長期毒性の比が比較的小さ

いと予測されるため。 

不確実係数積: 100 

 

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 6 は不確実係数積 100 より小さく、セレンは現時点では環境中の

水生生物に悪影響を及ぼす可能性が示唆される。 

なお、環境中において水生生物は様々な化学形態のセレン化合物に暴露されることが考えら

れるが、EEC の算出には河川水中に存在するセレンの合計濃度を用いた。一方、リスク評価に

用いた無影響濃度は、それらのうち最も小さい亜セレン酸ナトリウムの LC50 を採用した。その

ため、本評価書では、セレン及びその化合物の環境中の水生生物に対するリスクを大きく見積

もっている可能性がある。 
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表 9-2 セレンの環境中の生物に対するリスク評価結果 
EEC 

(μg/L) 
LC50 

(mg Se/L) 
MOE 不確実係数積 

河川水中濃度 
 (AA-C 類型, 最大値

の 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ) 
1.0 0.006 6 1001) 

      1) 室内試験(10)×急性から長期を推定 (100)×急性毒性試験 (0.1) 

 

 
9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

セレンは酵素あるいはタンパク質の触媒部分を構成している微量元素である。セレンの摂取

量が不足しても、また過剰に摂取しても人体に障害が生じる。セレン欠乏症としては、中国の

セレン低摂取量地域に住む小児や若い女性に風土病性ウイルス性心筋症として、セレン欠乏症

の１つの克山病 (Keshan 病、心筋症の一種） が発生している。ニュージーランドでは完全静

脈栄養を受け、血漿セレン濃度が低下した人に、下肢の筋肉痛、皮膚の乾燥、薄片状などが観

察されたとの報告がある。セレン摂取量の少ない北シベリアや中国の北部では、カシン・ベッ

ク病（地方病性変形性骨軟骨関節症）が、思春期の子供たちに発生している。しかし、日本人

のセレン摂取量は世界的にみて多い方であり (吉田, 1992)、我が国においてセレン欠乏に関す

る報告は得られていないため、本評価書では、セレンの過剰摂取に対するリスク評価を行う。 

 リスク評価は、ヒトまた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。 

 セレンは必須元素であり、厚生労働省により日本人の食事摂取基準において上限量が設定さ

れている (8.参照)。経口経路におけるリスク評価は、上限量を経口経路の NOAEL として採用

し、それを推定経口摂取量で除した値である MOE と、評価に用いた NOAEL に関する不確実

係数を比較することにより行う。ただし、NOAEL に用いた上限量は、ほとんどすべての人々

が過剰摂取による健康影響を起こすことのない栄養素摂取量の最大限の量として設定されてい

るため、不確実係数積を 1 とする。 

 

9.2.1 リスク評価に用いるヒトの推定摂取量 

セレンは、主に食物、次いで飲料水から、またわずかに大気を通じてヒトに摂取されると推

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

吸入及び経口経路のヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量 6.4×10-4、1.6μg/kg/日をヒト

健康に対するリスク評価に用いた。 

 

表 9-3 セレンの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 
大気中濃度 

(95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ) 
0.032 6.4×10-4 

経口 飲料水 
浄水濃度 

(最大値の 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ)
1.0 1.6 
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食物  

推定摂取量 
(ﾏｰｹｯﾄﾊﾞｽｹｯﾄ方式) 

77 
 

全経路  (合計) 78 1.6 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

 ヒトが経口または吸入経路でセレンに過剰に暴露されると中毒症状がみられる。急性影響と

しては顔面蒼白、舌苔、うつ状態、皮膚炎、胃腸障害、呼気のニンニク臭、脱毛と爪の脱落、

運動失調、呼吸困難、その他神経症状などがみられ、慢性影響としても、呼気のニンニク臭、

疲労感、焦燥感、毛髪の脱落、爪の変化、悪心、嘔吐、腹痛、下痢、末梢神経障害などがみら

れる。特に吸入暴露において重篤な影響がみられる。 

吸入暴露では呼吸器系への影響が職場におけるセレン暴露と関連していることを示す結果が

最近の調査より示されているが、暴露期間や作業員が暴露されたセレンの形態において、影響

の重篤度が多少異なる。短期暴露ではセレン化水素や二酸化セレンは肺水腫に進展する重篤な

影響を引き起こす可能性がある。長期職業暴露では食物中のセレンや大気環境中の濃度を考慮

する必要があるが、用量相関が得られている報告はない。 

経口経路ではセレン濃度の高い地域に居住する住民に対する疫学調査において、皮膚炎、胃

腸障害、脱毛と爪の脱落などセレン中毒に似た症状が報告されている。 

 我が国では厚生労働省が日本人の食事摂取基準において、毛髪と爪の脆弱化と脱落を指標に

して、セレンの上限量を設定している (8.2.2 参照)。セレン上限量を毛髪の脱落と爪の脆弱化と

脱落を指標 (エンドポイント) にした NOAELを中国の湖北省恩施地域の調査より得られた 800

μg Se/日とし、対象者の平均体重 60 kg で割り、13.3μg Sekg 体重/日を求めた。標本数が少な

いこと、中国人のデータであることから不確実係数を 2 とし、6.7μg Se/kg 体重/日 (=13.3/2) が

得られた。これに性・年齢階級別の基準体重を乗じたものを上限量とし、セレン上限量を 50～

450μg Se/日に設定している (厚生労働省, 2005)。ここでは日本人の食事摂取基準における上限

量算出の根拠データである 6.7μg/kg/日を経口経路の NOAEL として採用した。 

 吸入経路におけるリスク評価に必要な無毒性量はヒトでの報告からは求められなかった。 

 一方、実験動物における反復投与毒性試験に関しては、吸入経路におけるヒト健康への影響

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実験の報告は得られなかった。 

経口経路では、ラットに対する亜セレン酸ナトリウムの 3 か月間経口投与 (混餌) 試験にお

いて 10μg/kg/日で肝臓に病理組織学的変化がみられているため、NOAEL は 5μg/kg/日 (2μg 

Se/kg/日) である (Kolodzejczyk et al., 2000) (表 8-6 参照)。経口経路については、ヒトにおける

毒性データから NOAEL が得られているため、動物試験結果はリスク評価に用いない。 

生殖・発生毒性については、ラットにセレン酸ナトリウムを経口投与 (飲水) した試験で、

母動物に出産生存児率の減少、生存児数の減少、児動物に対しては体重の減少がみられており、

NOAEL は 7.5ppm (0.75 mg Se/kg/日 相当) とする (U.S. NTP, 1996) (表 8-9 参照)。しかしヒトの

生殖・発生毒性について影響がみられたとする報告はなく、本評価書では、生殖・発生毒性の

リスク評価は行わない。 

セレンの遺伝毒性については、セレン酸 (塩)、亜セレン酸 (塩)、硫化セレン、二酸化セレン
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を用いた試験が報告されているが、セレンの化学形態により、結果が異なることから、セレン

及びその化合物の遺伝毒性の有無については明確に判断できない。発がん性については、発が

んの可能性を否定することはできないものの、現時点ではセレン及びその化合物が発がん性を

有するとは判断できない。IARC はセレン及びその化合物をグループ 3（ヒトに対する発がん性

について分類できない）に分類している。 

 

なお、米国 EPA では、経口経路について中国の湖北省恩施地域におけるセレン中毒に関する

疫学調査 (Yang et al., 1989) から、NOAEL を 850μg Se/日としている (U.S.EPA, 2001)。 

 

9.2.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

セレンは、ヒトに対して主に経口、またわずかに吸入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無いため、吸入経路における MOE は算出しない。ここで

は食事摂取基準の上限量を NOAEL として用いて、経口経路の摂取量に対する MOE を算出し

た。また、NOAEL に用いた上限量は、ほとんどすべての人々が過剰摂取による健康影響を起

こすことのない栄養素摂取量の最大限の量として設定されているため、不確実係数積は 1 とし

た。 

 

a. ヒトのデータを用いた暴露マージンと不確実係数積 

経口経路 

日本人の食事摂取基準における上限量算出の根拠データである 6.7μg/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 

      ＝ 6.7 (μg/kg/日) / 1.6 (μg/kg/日) 

      ＝ 4.2 

不確実係数: 個人差についての不確実係数 (1)* 

  * 採用した NOAEL は、日本人の食事摂取基準における上限量算出の根拠データを用いた。 

不確実係数積: 1 

 

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、セレンの経口経路に対するMOE 4.2 は、不確実係数積 1 より大きく、セ

レン及びその化合物は現時点でヒト健康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、リスク評価に用いるのに適した毒性試験報告が得られなかったため、MOEを

算出しなかった。 

 

表 9-4 セレ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 
(μg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 6.4×10-4 －1) －2) －2) 
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経口 1.6 6.7 4.2 1３) 
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) 上限量 (1) 

 

 

9.3 まとめ 

環境中の水生生物に対する影響については、MOE が不確実係数積より小さく、現時点では環

境中の水生生物に悪影響を及ぼす可能性が示唆される。今後は環境中におけるセレンの化学形

態並びに人為発生源及び自然発生源の環境中濃度に対する寄与についてなど、詳細な調査、解

析及び評価をする必要がある。 

ヒト健康 (経口経路) に対しては、MOE が不確実係数積より大きく、現時点でヒト健康に悪

影響を及ぼすことはないと判断する。 
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