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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・産業技術開発機構から委

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

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

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

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

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

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

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

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

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ている。 

 
 

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

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

る。 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会

審議・承認

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

チオ尿素は、主にウレタン樹脂原料として使用される。また、チオ尿素誘導体として、酸化

防止剤や感光剤、漂白剤、有機ゴム添加剤 (加硫促進剤)、エポキシ樹脂硬化剤等の合成原料に

用いられる。配合剤としては、メッキ薬品やボイラーの洗浄剤等に使用される｡ 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに対象業種の

届出外排出量の集計結果」によると、チオ尿素は 1年間に全国合計で届出事業者から大気に 1kg、

公共用水域に 115 トン排出されており、廃棄物として 263 トン、下水道へ 2 トン移動している。

届出外排出量として対象業種の届出外事業者から 1 トン排出されたと推計されている。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。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: チオ尿素の公共用水域中の濃度とし

て、環境庁による 1977 年度の測定結果があるが、いずれも不検出であった (検出限界: 1.1～400

μg/L)。これらの測定結果は、測定年度が古く、また検出限界の幅が大きすぎることから検出

限界の 1/2 の値を推定環境濃度 (EEC) とすることは不適切と判断した。本評価書では、河川へ

の排出は局所的ではあるが、チオ尿素の EEC として河川モデルによる濃度推定結果 190μg/L

を採用した。また、チオ尿素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、

最も低濃度から影響がみられた藻類であるセネデスムスに対する生長阻害を指標とした 96 時

間 EC10 の 0.42 mg/L を採用した。その結果、暴露マージン (MOE) 2.2 は、不確実係数積 50 よ

り小さく、チオ尿素は、現時点では環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことが示唆され、詳細

な調査、解析及び評価等を行うことが必要な候補物質である。なお、局所的な排出であるため、

排出される河川を中心とした濃度測定等暴露情報の収集が必要である。 

 

ヒト健康に対する暴露マージンと初期リスク評価: チオ尿素は、主に飲料水 (河川水: 190μ

g/L (推定値)) 及び食物 (魚類: 38μg/kg (推定値)) を経由してヒトに摂取される。吸入経路から

の暴露は無視できると判断した。ヒトの体重 1 kg あたりの 1 日摂取量を経口経路で 7.7μg/kg/

日と推定し、この値をヒト健康に対するリスク評価に用いることとした。チオ尿素のヒトに対

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

の動物試験データを用いた。吸入経路については、暴露は無視できるとし、またリスク評価に

必要な無毒性量を判断するための適切な動物試験の報告は得られなかったことからリスク評価

を行わなかった。経口経路ではラットの 2 年間混餌投与による甲状腺ろ胞の過形成を指標とし

た NOAEL 35 mg/kg/日を用いた。経口経路の MOE 4,500 はヒト健康に対する評価に用いた毒性

試験結果の不確実係数積 100 よりも大きく、チオ尿素は、現時点ではヒト健康に悪影響を及ぼ

すことはないと判断する。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : チオ尿素 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-1733 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-181 

1.4 CAS登録番号 : 62-56-6 

1.5 構造式 

 
 

 

 

 

 

 

 

1.6 分子式 : CH4N2S 

1.7 分子量 : 76.12 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

チオウレア、チオカルバミド 

 

2.2 純 度 

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

  

2.3 不純物 

チオシアン酸塩 (一般的な製品)   (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 

無添加 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 

化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

化学物質審査規制法：指定化学物質 (第二種監視化学物質) 

労働安全衛生法：名称等を通知すべき有害物 

船舶安全法：毒物類 

航空法：毒物 

港則法：毒物類 

 

 

S

C
N N

H

H

H

H
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3．物理化学的性状 

外 観:白色固体          (有機合成化学協会:有機化合物辞典, 1985) 

融 点:176～178℃注)         (有機合成化学協会:有機化合物辞典, 1985) 

             注：減圧下では、150～160℃で昇華する。 

沸 点:データなし 

引 火 点:データなし 

発 火 点:データなし 

爆 発 限 界:データなし 

比   重:1.406 (20℃/4℃)         (有機合成化学協会:有機化合物辞典, 1985) 

蒸 気 密 度:2.62 (空気 = 1、計算値) 

蒸 気 圧:0.37 Pa (25℃)   (U.S.NLM:HSDB, 2002) 

分 配 係 数:ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow =-1.08 (測定値)、-1.31 (推定値) (SRC:KowWin, 2002) 

解 離 定 数:pKa = 2.03 (25℃)   (Dean, 1999) 

スペクトル:主要マススペクトルフラグメント 

m/z 76 (基準ピーク = 1.0)、60 (0.44)、43 (0.85)  (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性:土壌吸着係数 Koc = 3 (推定値) (SRC:PcKocWin, 2002) 

溶 解 性:水：142 g/L (25℃)   (SRC:PhysProp, 2002) 

アルコール：可溶、エーテル：ほとんど不溶 

           (有機合成化学協会:有機化合物辞典, 1985) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数:2.01×10-4 Pa･m3/mol (1.98×10-9 atm･m3/mol) (25℃、推定値)  

   (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数:(気相、20℃) 1 ppm = 3.17 mg/m3、1 mg/m3 = 0.315 ppm（計算値） 

 

 

4．発生源情報 
4.1 製造・輸入量等 

チオ尿素の 2000 年度及び 2001 年度の製造・輸入量は、それぞれ 2,119 トン、2,116 トンと報

告されている (経済産業省, 2002,2003)。ただし、ここでの製造量は出荷量を意味し、自家消費

分を含んでいない。 

 

4.2 用途情報 

チオ尿素の用途及びその使用割合を表 4-1 に示す。 

チオ尿素は、主にウレタン樹脂原料として使用される。また、チオ尿素誘導体として、酸化

防止剤や感光剤、漂白剤、有機ゴム添加剤 (加硫促進剤)、エポキシ樹脂硬化剤等の合成原料に

用いられる。配合剤としては、メッキ薬品やボイラーの清浄剤等に使用される (製品評価技術

基盤機構, 2003)。 
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表4-1 チオ尿素の用途別使用量の割合 

用途 
割合 

(%) 

ウレタン樹脂原料 50 
その他 (合成原料) 

医薬品原料 (サルファチアゾール、チオウラシル、メチオ

ニン) 、染料原料 (硫化染料、インジゴ) 、界面活性剤原料、

殺鼠剤原料 (サルファナフチルチオ尿素) 、金属防錆剤、有

機ゴム添加剤 (ジフェニルチオ尿素等) 、フマル酸合成触

媒、各種有機合成原料 (チオグリコール酸アンモン等)、浮

遊選鉱剤 (ジフェニルチオ尿素) 
その他 (配合剤) 

メッキ薬品、繊維・紙の樹脂加工剤、ボイラー等清浄剤、

染色助剤 

50 

合計 100 
(製品評価技術基盤機構, 2003) 

 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

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

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

素は 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 1 kg、公共用水域へ 115 トン排出され、廃棄物

として 263 トン、下水道に 2 トン移動している。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 1 トン排出されたと推計されている。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 

2001 年度 PRTR データに基づき、チオ尿素の対象業種別の環境媒体 (大気、公共用水域、土

壌) への排出量と移動量を表 4-2 に整理した。その際、経済産業省及び環境省による届出外事

業者からの排出量推計値は環境媒体別とはなっていないため、業種ごとの大気、公共用水域、

土壌への配分は届出データと同じ配分と仮定し、環境媒体別の排出量を推定した (製品評価技

術基盤機構, 2004)。 
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表4-2 チオ尿素の届出対象業種別の環境媒体への排出量等 (トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計)1) 

届出と届出外の

排出量合計 
業種名 

大気 
公共用

水域 
土壌 下水道 廃棄物 大気 

公共用

水域 
土壌 排出計 3) 割合 

(%) 
化学工業 0 115 0 ＜0.5 233 ＜0.5 ＜0.5 0 115 100 
金属製品製造業 0 ＜0.5 0 0 2 ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 
木材・木製品 
製造業 

－ － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 

電気業 － － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 
繊維工業 － － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 
電気機械器具 
製造業 

＜0.5 ＜0.5 0 2 23 ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 

プラスチック製

品製造業 
－ － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 

ゴム製品製造業 － － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 
輸送用機械器具

製造業 
－ － － － － ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 

その他 2) 0 0 0 0 5 ＜0.5 ＜0.5 0 ＜0.5 0 
合計 3) ＜0.5 115 0 2 263 ＜0.5 1 0 116 100 

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

 

なお、日本化学工業協会によると、2001 年度のチオ尿素の製造段階における排出量は、公共

用水域へ 110 トンであった (日本化学工業協会, 2002a)。したがって、2001 年度 PRTR データに

基づく届出対象業種からのチオ尿素の排出量のほとんどは、その使用段階ではなく、製造段階

での排出と考えられる。  

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2001 年度 PRTR データでは、チオ尿素の非対象業種、家庭、移動体からの排出量は推計対象

となっていない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

 

4.3.2 その他の排出源 

海外では、チオ尿素から合成した加硫促進剤や医薬品、農薬が、環境中で生物の代謝あるい

は加水分解を受け、チオ尿素が生成する可能性が指摘されている (IPCS, 2003)。 

また、自然界では、チオ尿素はキングサリ (マメ科キングサリ属の落葉樹の総称) の中に存

在するほか、真菌類であるバーティシリウム菌 (Verticillium alboatrum) や灰色カビ菌の一種

(Bortrylius cinerea) の代謝物でもある (IARC, 1974)。 

しかし、これらの詳細についての情報は、調査した範囲では入手できなかった。 

 

4.4 排出経路の推定 

チオ尿素は、2001 年度 PRTR データ等から判断すると、主たる排出経路は、チオ尿素を製造
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する段階からの排出と考えられる (4.3.1a 参照)。 

チオ尿素の放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 1 kg、水域へ 116 トン排出される

と推定した。ただし、廃棄物としての移動量及び下水道への移動量については、各処理施設に

おける処理後の環境への排出を考慮していない。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a. OH ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、チオ尿素と OH ラジカルとの反応速度定数は 4.2×10-11 cm3/分子/秒 (25℃、

推定値) である (SRC:AopWin, 2002)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3 とした時の

半減期は 5～9 時間と計算される。 
 

b. オゾンとの反応性 

調査した範囲内では、チオ尿素とオゾンとの反応性に関する報告は得られていない。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

調査した範囲内では、チオ尿素と硝酸ラジカルとの反応性に関する報告は得られていない。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

チオ尿素には加水分解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解されない。 

 

5.2.2 生分解性 

チオ尿素は、化学物質審査規制法に基づく好気的生分解性試験では、被験物質濃度 100 mg/L、

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

での分解率は 3%であり、難分解性と判定されている。なお、全有機炭素 (TOC) 測定での分解

率は 7%、高速液体クロマトグラフ (HPLC) 測定での分解率は 10%、吸光光度測定での分解率

は 14%であった (通商産業省, 1979)。 

5 日間のクローズドボトル試験で、馴化していない場合は 1.5%、馴化している場合は 8.9%が

分解した (NAPM, 1974a,b)。10 ml の活性汚泥を 0.5%のグルコースと 0.15 mg/L (条件 I) 及び 7.6 

mg/L (条件 II) のチオ尿素を含む 90 ml の無機培地に加え、硫酸塩の生成で生分解性を調べた。

20 週間後にそれぞれ 14% (条件 I) 及び 2% (条件 II) のチオ尿素の硫黄が硫酸塩に変化した 

(Lashen and Starkey, 1970)。本質的生分解性試験である修正 SCAS試験 (半連続的活性汚泥法) で

のチオ尿素の異なる試験室で実施された計 5 回の分解性試験結果が得られており、一つは 1 か

月以上の馴化の後でも全く分解しなかったが、残りは溶存有機炭素 (DOC) 測定で 20%以上の

分解率が得られている (Broecker et al., 1984; Fischer, 1985; Friesel et al., 1985)。 

嫌気的条件下では下水汚泥を用いての実験でほとんど生分解しないとの報告がある (Lashen,  
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1965)。 
以上のことから、チオ尿素は容易に生分解されないと推定されるが、馴化などの特定の条件

が調った場合は、生分解による除去の可能性がある。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

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

 

5.3 環境水中での動態 

ヘンリー定数から、大気中への揮散による水中からの消失は少ないと推定される (Lyman et 

al., 1990)。チオ尿素は、土壌吸着係数 Koc の値 3 (3 章参照) から、水中の懸濁物質及び底質に

は吸着され難いと推定される。チオ尿素は、蒸気圧が 0.37 Pa (25℃) と小さいく、水への溶解

度が 142 g/L (25℃) と大きく、ヘンリー定数は 2.01×10-4 Pa･m3/mol (25℃) と小さい (3 章参照)。

したがって、チオ尿素は水環境から大気へ揮散され難いと推定される。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にチオ尿素が排出された場合は、容易には生分解

されないが、馴化などの条件が調えば生分解される可能性がある。水中から大気中への揮散や、

水中の懸濁物質への吸着と底質への移行は小さい推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

チオ尿素は、化学物質審査規制法に基づくコイを用いた6週間の濃縮性試験で、水中濃度が3 

mg/L及び0.3 mg/Lにおける濃縮倍率はそれぞれ0.2未満及び2未満であり、濃縮性がない又は低

いと判定されている (通商産業省, 1979)。 

また、24 時間の止水試験では、藻類 (クロレラ) の BCF は 54 であったとの報告がある (Geyer 

et al., 1984)。 

 

 
6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

チオ尿素が、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出されて定常状態に到達した状態

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

6-1)。変動要因として、物理化学的性質及び環境中での移動、分解速度を考慮し、環境因子は

関東地域 100 km×100 km を想定して大気の高さ 1,000 m、土壌表面積比率 80%、土壌中平均分

布の深さ 20 cm、水圏表面積 20%、平均水深 10 m、底質層平均深さ 5 cm とした。環境への放

出は、大気、水域及び土壌の各々に個別に放出される 3 つのシナリオを設定した (化学物質評

価研究機構, 2001)。 

チオ尿素は、大気に放出された場合は、水域及び土壌に分布、水域に放出された場合は主に

水域に分布、また、土壌に放出された場合は、土壌と水域に分布するものと予測される。 

チオ尿素は蒸気圧が低く水への溶解性が高いことから、水域に排出された場合にはそのまま

水域に留まることが想定される (化学物質評価研究機構, 2001)。 
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表 6-1 チオ尿素のフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布予測結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%放出) 

0.0 50.7 49.0 0.2 

シナリオ 2 
(水域中に 100%放出) 

0.0 99.6 0.0 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%放出) 

0.0 45.2 54.6 0.2 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

6.2 環境中濃度 

6.2.1 環境中濃度の測定結果 

a. 大気中の濃度 

調査した範囲において、チオ尿素の大気中濃度に関する測定結果は入手できなかった。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

環境庁ではチオ尿素について 1977 年度の化学物質環境調査において、一般環境中における

残留状況の把握を目的として水質と底質の濃度を測定しているが、いずれも不検出であった 

(環境庁, 1978)。 

水質 (1977 年度)：検出数/測定数 0/6、検出限界 1.1～400μg/L 

底質 (1977 年度)：検出数/測定数 0/6、検出限界 0.055～1μg/g 
 

c. 水道水中の濃度 

調査した範囲において、チオ尿素の水道水中濃度に関する測定結果は入手できなかった。 

 

d. 食物中の濃度 

調査した範囲において、チオ尿素の食物中濃度に関する測定結果は入手できなかった。 

 

6.2.2 環境中濃度の推定 

a. メッシュ毎の排出量の推計 

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

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

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

定する。 

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

割り振った。届出外排出量については、対象業種届出外事業者からの排出量が推計されており、

その排出量を対象業種の全事業所数から届出事業所数を引いた事業所数をもとにメッシュ毎に

割り振るとともに、環境媒体別の排出量を届出排出量の環境媒体別排出割合を用いて推定した 

(製品評価技術基盤機構, 2004)。 
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チオ尿素の全国における環境媒体別排出量を表  6-2に整理した  (製品評価技術基盤機構 , 

2004)。 

 

表 6-2 チオ尿素の全国における環境媒体別排出量   (トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

届出 ＜0.5 115 0 

対象業種届出外 1) ＜0.5 1 0 
合計 ＜0.5 116 0 

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

 

 

b. 大気中濃度の推定 

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

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

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

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

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

とする。 

チオ尿素の地域別の大気への排出量及びその排出密度を表 6-3に示す。チオ尿素は、中部地

域における大気への排出密度が最も大きいため、この地域における大気中濃度を推定した。 

推定の結果、中部地域における大気中濃度の年間平均の最大値は、1.7×10-5μg/m3であった 

(製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表 6-3 チオ尿素の地域別大気への排出量及び排出密度 

地域名 
大気への排出量

合計(トン/年) 
地域面積 

(km2) 
大気への排出密度

(トン/km2/年) 
排出密度 

順位 

北海道 0.000000183 83,500 2.2×10-12 11 

東北 0.000000409 64,000 6.4×10-12 10 

北陸 0.000000409 17,900 2.3×10-11 5 

関東 0.00000208 32,100 6.49×10-11 3 

中部 0.001 21,000 3.2×10-8 1 

東海 0.000000915 28,400 5.0×10-11 4 

近畿 0.00000177 27,200 6.5×10-11 2 

中国 0.000000392 31,800 1.2×10-11 8 

四国 0.000000235 18,800 1.3×10-11 7 

九州 0.000000479 39,900 1.2×10-11 9 

沖縄 3.48E-08 2,270 1.5×10-11 6 

全国 0.00101 378,0001) 2.7×10-9  

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 全国の面積には都県にまたがる境界未定地域を含む。 
太字は大気中濃度を推定した地域を示す。 
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c. 河川水中濃度の推定 

チオ尿素の2001年度PRTRデータ (届出及び届出外排出量) から推定した全国における水域

への排出量116トン/年のうち、河川への排出量は116トン/年と推定される。 

ここでは、河川への排出量が最も多い事業所に着目し、その排出先である河川水中濃度を推

定した。推定には PRTR 対象物質簡易評価システム (日本化学工業協会, 2002b) を使用し、対

象化学物質の上記事業所における公共用水域への届出排出量、物理化学的性状及び対象河川の

流量データを用いた。 

推定の結果、チオ尿素の河川水中濃度は、190μg/L であった (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

 

6.3 水生生物生息環境における推定環境濃度 

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

度から求める。 

公共用水域中の濃度として、環境庁による 1977 年度の測定結果があるが、いずれも不検出で

あった。測定結果が古いこと、検出限界の幅が大きすぎること、モニタリング 3 地点の周辺に

はいずれも排出源が含まれていないことから、EEC の推定には適当でないと判断する。そこで

本評価書では、PRTR 対象物質簡易評価システムを用いた濃度推定値 190μg/L を EEC とする。 

 

6.4 ヒトへの暴露シナリオ 

6.4.1 環境経由の暴露 

チオ尿素の環境経由のヒトへの暴露経路は、主として呼吸からの吸入暴露と飲料水及び食物

からの経口暴露が考えられる。食物中の濃度に関する測定結果は入手できなかったため、本評

価書では食物として魚類のみを考慮する。 

 

6.4.2 消費者製品経由の暴露 

入手した用途情報からは、チオ尿素の消費者製品からの暴露はないものと考えられるので、

本評価書においては考慮しない。 

 

6.5 推定摂取量 

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

水摂水量を 2 L/人/日、魚類摂食量を 120 g/人/日とした。 

推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

大気からの摂取量については、チオ尿素の大気中濃度の測定結果は、調査した範囲では得ら

れていない。一方、AIST-ADMER を用いた中部地域の推定大気中濃度の最大値は、1.7×10-5μ

g/m3 であった。また、2001 年度の PRTR データによると、チオ尿素の大気への排出量は全国で

1 年間に 1 kg で、排出源は極めて限られている (4.3.1a 参照)。これらの結果から、一般環境に

おけるチオ尿素の呼吸による大気からの暴露は考慮する必要はないと判断する。 

飲料水については、水道水及び地下水のデータが入手できなかったため、河川水中濃度で代

用した。PRTR 対象物質簡易評価システムによるチオ尿素の河川水中濃度は、190μg/L であっ
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た。 

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

縮されると考える。チオ尿素の海域に関する測定結果は入手できなかっため、ここでは海域中

濃度は、河川水中濃度が 1/10 に希釈されると仮定し、海域中濃度 19μg/L に生物濃縮係数 (BCF) 

として 2 (5.4 参照) を乗じた値を魚体内濃度として用いる。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気からの摂取量：0 (μg/人/日) 

飲料水からの摂取量：190 (μg/L)× 2 (L/人/日)＝380 (μg/人/日) 

魚類からの摂取量：190 (μg/L)× 1/10× 2 (L/kg)× 0.12 (kg/人/日)＝4.6 (μg/人/日) 

 

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

吸入摂取量：0 (μg/kg/日)  

経口摂取量：(380 + 4.6) (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝7.7 (μg/kg/日) 

 

 

7．環境中の生物への影響 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

チオ尿素の微生物に対する毒性試験結果を表 7-1 に示す。 

シュードモナスの細胞増殖阻害試験で 18 時間 EC10 は 1,265 mg/L であった (RCC NOTOX, 

1988)。また、都市下水処理活性汚泥中の好気性微生物の酸素消費量抑制を指標とする 10 分間

EC50 は 4,400 mg/L (Grunwald, 1984)、海洋性発光細菌 (Photobacterium 属) の発光阻害を指標と

した 15 分間 EC50 は 3,324 mg/L (Govers et al., 1986)、20 分間 EC50 は 3,100 mg/L (FV 
(Forschungsvorhaben), 1991) であった。 

 
表 7-1 チオ尿素の微生物に対する毒性試験結果 

生物種 
温度 
(℃) 

エンドポイント 
濃度 

(mg/L)
文献 

細菌 
Pseudomonas putida 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

25 18 時間 EC10 

18 時間 EC95

増殖阻害 1,265 
27,200

RCC NOTOX, 
1988 

都市下水処理活性汚泥

中好気性微生物 
ND 10 分間 EC20 

10 分間 EC50 

10 分間 EC80

酸素消費量阻害 205 
4,400 

100,000

Grunwald, 1984 

ND 15 分間 EC50 3,324 Govers et al., 
1986 

Photobacterium 
phosphoreum 
(海洋性発光細菌) 
 

15 20 分間 EC10 

20 分間 EC20 

20 分間 EC50

発光阻害 

570 
1,000 
3,100 

FV(Forschungsv
orhaben), 1991 

都市下水処理活性汚泥

中好気性微生物 
ND 400 分間 EC50 酸素消費量阻害 100 NAPM, 1974a, b

ND: データなし 
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7.1.2 藻類に対する毒性 

チオ尿素の藻類に対する毒性試験結果を表 7-2 に示す。 

淡水緑藻のセネデスムス及びセレナストラムを用いた生長阻害試験について報告されている。 

セネデスムスを用いて 2 つの研究室で実施されたそれぞれ 3 回の試験結果の範囲は、96 時間

EC50 が 3.8～10 mg/L であった (Friesel et al, 1984; Geyer et al., 1985)。セレナストラムでは 7 日間

EC50 は 1～10 mg/L (NAPM, 1974a,b) であった。NOEC に相当する 96 時間 EC10 の最小値はセネ

デスムスの 0.42 mg/L であった (Geyer et al., 1985)。 

また、緑藻類 (Scenedesmus obliquus, Chlorella variegata)、珪藻類 (Gomphonema palvulum, 

Nitzschia palea) を用いてスクリーニング試験を実施した結果、試験濃度 2 mg/L で暴露開始 7～

14 日目ではそれぞれの藻類は対照区と比較すると生長阻害がみられたが、14～21 日目にはいず

れも良好な生長がみられたとの報告もある (Palmer and Maloney, 1955)。 

 

表 7-2 チオ尿素の藻類に対する毒性試験結果 

生物種 
試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
96 時間 EC10 

 
0.42 

(0.3-0.6) 
96 時間 EC50 

生長阻害 
 

3 回の平均値

(範囲) 
6.8 

(4.8-10) 
(n) 

Geyer et al., 
1985 

96 時間 EC10 

 
0.83 

(0.5-1.3) 

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

止水 
 

22 

96 時間 EC50 

生長阻害 
 

3 回の平均値

(範囲) 
4.4 

(3.8-4.0) 
(n) 

Friesel et al, 
1984 
 

Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

止水 
 

20±1 7 日間 EC50 生長阻害 
 

1-10 
(n) 

NAPM,  
1974a, b 

ND: データなし、(n): 設定濃度 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

チオ尿素の無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3 に示す。 

急性毒性については、淡水種のオオミジンコを用いた試験の報告がある。毒性値は、24 時間

EC50 で比較すると非常にバラツキがみられ (5.6～6,000 mg/L)、毒性の分類は困難である。この

原因として濃度と効果の関係が明確でなく、試験の再現性が悪いためであるとされている 

(Broecker et al., 1984; Friesel et al 1984; Rott, 1981)。また、48 時間 EC50 のデータは少ないが、24

時間 EC50 が 5,000 mg/L 超の時、48 時間 EC50 が 35 mg/L であるとの報告があり (Nusch, 1992)、

時間とともに毒性は急激に強まることを示している。 

長期毒性では、オオミジンコの 21 日間繁殖試験の報告があり、繁殖を指標とした NOEC は
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0.75 mg/L であり、急性毒性と比べるとさらに毒性が強まる傾向がある。同じ 21 日間繁殖試験

で LOEC が 0.25 mg/L 以下 (Broecker et al., 1984) であった報告もあるが、この試験では対照区

の親一頭当たりの産仔数がテストガイドラインの有効性基準を満たしておらず、信頼性は低い。

また、オオミジンコの繁殖を指標とした 21 日間 NOEC を 0.1 mg/L とした報告 (Rudolph, 1985) 

もあるが、原著での確認が出来ないため、本評価書では参考値として扱う。 

調査した範囲では海産種での報告は得られなかった。 

 

表 7-3 チオ尿素の無脊椎動物に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度 

(mg CaCO3/L)
ｐH エンドポイント 

濃度 
(mg/L) 

文献 

ND ND ND ND 96 時間 EC50 

遊泳阻害 
1.8 
(n) 

NAPM,  
1974a,b 

ND ND ND ND 24 時間 EC50 

遊泳阻害 
110 
(n) 

Rott, 1981 

EEC1) 
止水 

24 時間 EC50 

遊泳阻害 
4,000- 
6,000 

(n) 
EEC1) 

半止水 

20 ND ND

21 日間 LOEC 

繁殖 
≦0.25 

(n) 

Broecker 
et al., 1984 
 

EEC1) 
止水 

24 時間 EC50 

遊泳阻害 
5.6 
(n) 

EEC1) 
半止水 

20 285.6  
7.6-
7.7 21 日間 NOEC 

繁殖 
21 日間 NOEC 
初産日 

0.75 
 

2.0 
(n) 

Friesel et al., 
1984 

止水 20 250 8.2 48 時間 LC50 

 
9 

(n) 
Maas, 1990 

Daphnia magna  
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間 
以内 

 

ND ND ND ND 24 時間 EC50 

48 時間 EC50 

遊泳阻害 

> 5,000 
35 
(n) 

Nusch, 1992 

ND: データなし、(n): 設定濃度 
1) 現欧州連合 (EU) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

チオ尿素の魚類に対する毒性試験結果を表 7-4、チオ尿素の魚類に対する長期毒性試験結果

表 7-5 に示す。 

淡水魚としては、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、メダカ等に関する急性毒性デ

ータがある。48 あるいは 96 時間暴露による LC50 は 100～16,000 mg/L の範囲にあった。また、

急性毒性ではないが、グッピーの致死及び毒性症状を指標とした 14 日間 NOEC が 5,000 mg/L

という報告がある (Friesel et al 1984)。調査した範囲では海水魚に関する急性毒性の報告は得ら

れていない。 

魚類の長期試験の報告はあるが、主に抗甲状腺剤としての魚類の甲状腺代謝や内分泌系への

影響等、生理的な研究に関するものである。これらの報告からは NOEC や毒性閾値を推定でき

ないが、甲状腺や生殖腺などに影響がみられている。 
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表 7-4 チオ尿素の魚類に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L)

pH エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

ND ND ND ND ND 48 時間 LC50 

 
16,000 

(n) 
Korte &  
Greim, 1981

ND ND ND ND ND 48 時間 LC50 10,000 
(n) 

Rudolph, 
1985 

Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

3±0.5 cm 
約 2 g 

半止水 ND ND ND 96 時間 LC50 

14 日間 NOEC 
致死、症状 

> 10,000 
5,000 

(n) 

Friesel et 
al.,  
1984 
 

ND ND ND 脱塩素水道水 7.0-
7.5

96 時間 LC50 

 
> 100 

(n) 
NAPM, 1974
a,b 

Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) ND 止水 22±1 40-48 7.2-

7.6
96 時間 LC0 > 600 

(m) 
Curtis & 
Ward 1981 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

約 0.2 g JIS 
半止水 

25 ND ND 48 時間 LC50 

 
< 1,000 

(n) 
通商産業省,
1992 

Leuciscus idus 
(ｺｲ科の一種) 

ND 半止水 ND 48 
 

ND 48 時間 LC50 

48 時間 NOEC 
> 10,000 
> 10,000 

(n) 

TNO, 1988 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 
表 7-5 チオ尿素の魚類に対する長期毒性試験結果 

生物種 暴露方法・暴露期間等 結果 文献 
Poecilia 
reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

300 mg/L、ふ化～性成熟の 90 日

間暴露、 
半止水 (換水 1 回/週)、22℃ 

甲状腺及び上皮小体の過形成及び肥大 
対照群に比べ体重増加の抑制 
性分化及び性腺成熟の遅延 

Gaiser, 1952 

Phoxinus laevis 
(ｺｲ科ｱﾌﾞﾗﾊﾔ類) 

1000 mg/L、67-154 日間暴露、 
10±1℃ 
 

67 日後; 外観 (体長/体重に) は変化なし。雄

は精子形成の低下～精子無形成。雌は受精卵

の発育遅延 (以上対照群との比較) 
154 日後; 生存雄に第二次性徴 (頭部結節、

色の発現) の発現無し。生存雌 (4 尾) 受精

卵のサイズ減少 

Barrington &
Matty, 1952 

Oncorhynchus 
mykiss 
(ﾆｼﾞﾏｽ) 

1200 及び 4800 mg/kg 餌、 
経口で 15 及び 20 か月間 

チオ尿素暴露により肝臓がんが発現 
飼料中 
濃度

(mg/kg) 

暴露期間 
(月) 

発生率 

15 4/40 
1,200 

20 12/42 

15 3/32 
4,800 

20 7/38 
0 (対照群)  0/400  

Halver, 1967 

Oncorhynchus 
nerka 
(ﾍﾞﾆｻﾞｹ) 

300, 600 mg/L、性成熟最終期から

7-14 週間暴露 
半止水 (換水 2 回/週)、10℃ 

甲状腺への影響あり(組織学的) 
精巣、二次性徴に影響なし 
皮膚厚の自然増加に軽度の阻害あり。 
性腺刺激ホルモン産生細胞を含む下垂体前

葉細胞に変化 
生殖腺摘出魚では甲状腺上皮の肥大  (下垂

体前葉背尾部の甲状腺刺激ホルモン分泌細

胞肥大と組織学的変化と関連) 

McBride &  
Van  
Overbeeke,  
1975 



 14

生物種 暴露方法・暴露期間等 結果 文献 
Hypseleotris 
galli  
(ｶﾜｱﾅｺﾞ科、ﾀﾅｺﾞ

ﾓﾄﾞｷ属) 

成魚、 
25 及び 200 mg/L、3 週間暴露 

25 mg/L; 甲状腺の強度の肥大 
200 mg/L; 甲状腺の強度の肥大、卵黄形成の

阻害 

Mackay, 
1973 

Ophiocephalus 
punctatus 
(ｲﾝﾃﾞｨｱﾝｽﾈｰｸﾍｯ
ﾄﾞ、ﾀｲﾜﾝﾄﾞｼﾞｮｳ

科) 

成熟前個体 (8-10 g)、 
1,000 mg/L、30 日間暴露 
止水、25℃ 

肝臓のタンパク、RNA 含有量の低下 
体重増加の抑制 
肝臓と筋肉の DNA 含有量及びアンモニア態

窒素，尿素態窒素は対照群と同程度 

Ray & 
Medda, 1977

Clarius 
batrachus 
(ｳｫｰｷﾝｸﾞｷｬｯﾄﾌｨ
ｯｼｭ、ﾋﾚﾅﾏｽﾞ科) 

300 mg/L、3 か月間暴露、 
半止水 (換水 3 回/週) 

甲状腺ろ胞細胞の充血、肥大、過形成 Sathyanesan 
et al., 1978 

Colisa fasciatus 
(ﾊﾞﾝﾃﾞｨｯﾄﾞｸﾞﾗ
ﾐ、ﾄｳｷﾞｮ科) 

成魚、300 mg/L、4 週間暴露、 
半止水 (換水 2 回/週) 

精巣間質細胞の数とサイズの減少  (対照群

との比較) 
二次性徴 (皮膚色と腹部／背部鰭のサイズ) 
発現への影響 

Misra & 
Pandey, 1984

Garra mullya 
(ｺｲ科の一種) 

野生個体を採取し、14 日間順化

後供試、100-500 mg/L、 
120 日間以上暴露 

生殖巣及び肝臓指数の減少 
肝臓、生殖器官のコレステロール含有量の増

加 

Wani & 
Latey, 
1984 

Oncorhynchus 
mykiss 
(ﾆｼﾞﾏｽ) 
 

幼魚(14-17cm) 
0, 100 μ g チ オ 尿 素 /0.2mL 
Coatland 塩液、2 週間暴露 
T4 投与群、Ｔ4+チオ尿素投与群

を設ける。 

投与 2-3 日以内; T4, T3 レベルの低下(対照、

T4 投与群、Ｔ4+チオ尿素投与群に比べ) 
投与 2 週後; チオ尿素投与群の T4, T3 レベル

は正常にもどる。 

Birks et al., 
1985 

Phoxinus 
phoxinus 
(ﾖｰﾛｯﾊﾟﾐﾉｰ、ｺｲ

科) 

0.025～0.25 mg/L、4 週間以上暴

露 
警報物質細胞の数と大きさの減少 
粘液細胞の数と大きさの増加 
影響発現の閾値の記載なし 

Pfeiffer et al., 
1985 

Oncorhynchus 
mykiss 
(ﾆｼﾞﾏｽ) 
 

1 年魚、半止水/流水、10℃ 
実験Ⅰ:300 mg/L淡水で 18日間飼

育、その後 300 mg/L 塩水に

移行、14 日間飼育 
実験Ⅱ:500 mg/L 淡水で 2 日間飼

育、その後 500 mg/L 塩水に

移行、14 日間飼育 
淡水/塩水移行時の処置 

対照群; 0.9%NaCl/0.05N NaOH
生理食塩溶液 0.1mL 腹腔

内投与 
投与群;25gNa+-L-T4(Thyroxine) 

/0.1mL 生理食塩溶液 腹腔

内投与 

実験Ⅰ: 塩水移行後 ATP 分解酵素活性の適

応的上昇の遅延 (対照群との比較) 
実験Ⅱ: 塩水移行後 鰓の Na+/K+ -ATP 分解

酵素活性の低下、血漿中 Na，K 濃度

は淡水中では低下、塩水中では上昇

し、T4 の代償作用なし。 

Madsen, 
1989 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

チオ尿素の両生類に対する試験結果を表 7-6 に示す。 

カエルの卵を用いた 96 時間暴露試験で 100 mg/L の濃度では奇形は観察されなかった 

(Ghate, 1985)。 
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表 7-6 チオ尿素の両生類に対する毒性試験結果 
生物種 暴露方法・暴露期間 結果 文献 

Microhyla ornate 
(ﾋﾒｱﾏｶﾞｴﾙ) 

100 mg/L、カエルの卵(周囲のジェリー

状物質を除去)～幼生期(96 時間)、pH 
7.2、23－30℃ 

各器官、脊索に奇形の発現なし。 Ghate, 1985 

 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

チオ尿素の陸生微生物に対する毒性試験結果を表 7-7 に示す。 

土壌中の細菌及び菌類 (Frederick et al., 1957)、ペニシリウム属 (Lashen and Starkey, 1970)、作

物病原菌類 (Pandey et al., 1976)、土壌中硝化細菌 (Kubota and Asami, 1985) を用いた試験があ

る。 

10 g/kg 土壌の濃度で土壌に混合すると 42 週間後の土壌細菌、土壌菌類の総数は 99%以上減

少した (Frederick et al., 1957)。ペニシリウム属の一種 (Penicillium rugulosum) では 1,000 mg/L

培地の濃度で増殖率の低下、2,000 mg/L 培地で増殖の停止がみられた (Lashen and Starkey, 1970)。

また、Pandey らによると作物病原菌の一種 (Helminthosporum sativum) では増殖の停止が 750 

mg/L 培地、Fusarium oxysporum f. udum では 1,000 mg/L 培地でみられる (Pandey et al., 1976)。 

土壌硝化細菌はチオ尿素が土壌中窒素含量の 10%を占めると、アンモニアの硝酸/亜硝酸への

酸化を完全に抑制するとの報告がある (Kubota and Asami, 1985)。 

 
表 7-7 チオ尿素の陸生微生物に対する毒性試験結果 

生物種 試験条件 試験濃度 試験結果 文献 
土壌中 
細菌/菌類 

土壌の水分

含量; 40% 
10 g チオ尿

素/kg 土壌 
 

チオ尿素を添加寒天培地で培養、細菌/菌類数

の計数 
42 週培養後、細菌+放線菌数の減少 

(数百万個/g 土壌⇒2-3,000 個/g 土壌) 
減少率; 99%以上 

Frederick et 
al., 1957 

Penicillium 
rugulosum (ﾍﾟﾆｼﾘ
ｳﾑ属の一種) 

7 日間培養、

28℃ 
100、250、
500、1,000
及び 2,000 
mg/L  

500 mg/L以下で誘導期に pHの大幅低下がみら

れたが、対数増殖期は継続 (2-5 日) 
1,000 mg/L 増殖率低下 
2,000 mg/L 増殖停止 

Lashen &  
Starkey,  
1970 

Helminthosporum 
sativum 
(作物病原菌) 
 
Fusarium 
oxysporum f. udum 
(作物病原菌) 

Czapek 培地、

15 日間 26℃
で培養、、 
菌糸を回収

洗浄後、

65℃、96 時間

の乾燥 

10-1,000 
mg/L 

菌糸乾重量と糖含量の減少(用量依存的) 
増殖停止 

750-1,000 mg/L (H. sativum 及び 
F. oxysporum) 

糖の消失 
500 mg/L 以上 (H. sativum)、1,000 mg/L  
(F. oxysporum) 

Pandey et  
al., 1976 
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生物種 試験条件 試験濃度 試験結果 文献 
土壌硝化細菌 窒素濃度 200 

ppm  
0.5mL の栄養

培地(400μg
アンモニア) 
0.3-0.4mL の

水を 1g の風

乾供試土に

添加 
20 日間、30℃
で培養 

100 及 び

200 μ g/ Ｌ
培地のチオ

尿素溶液 

用量依存的な硝化の阻害 
 
チオ尿素が窒素含量の 10%を占めると、アン

モニアの硝酸/亜硝酸への酸化を完全に抑制 
 

Kubota &  
Asami, 
1985 

土壌菌叢 ND 500mg/kg 
土壌 

菌相に変化 
Trichoderma harzianum 及び Penicillinum 
pupurogenum の増殖に好影響 
Sclerotium rolfsii の発芽を阻害

 

Cannullo et
al., 1992 

ND: データなし 

 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

チオ尿素の陸生植物に対する毒性試験結果を表 7-8 に示す。 

作物等を用いたいくつかの試験が実施されている (Friesel et al., 1984; Glazer and Orion, 1984; 

Pestemer and Auspurg, 1986)。 

カブラの生長に関する 14 日間 EC50 は 15 mg/kg 乾土、カラスムギでは 190 mg/kg 乾土である 

(Friesel et al, 1984)。 

 
表 7-8 チオ尿素の陸生植物に対する毒性試験結果 

生物種 試験条件 試験濃度 試験結果等 濃度 文献 
Lycopersicum 
esculentum 
(ﾄﾏﾄ) 

培地中で 4 週間

暴露 
12 mg/L 
18 
23 
46 

根の生育      45%増加 
45%減少 
60%減少 
30%減少 

Glazer & 
Orion, 1984 

Brassica rapa 
(ｶﾌﾞﾗ) 
 

① 15 
② 32 

mg/kg 乾土 
Avena sativa 
(ｶﾗｽﾑｷﾞ) 

ファイトトロ

ン内での高等

植物の発育試

験 (OECD TG 
208) 

総植物体重量/総種子数     14 日間 EC50    ①

総植物体重量/総生育植物数 14 日間 EC50     ②

① 190 
② 205 

mg/kg 乾土 

Friesel et al., 
1984 
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生物種 試験条件 試験濃度 試験結果等 濃度 文献 
作物等 15 種 
 

ファイトトロ

ンでの 14 日間

作物発育試験

(BBA 法) 
10-1,000 mg/kg
乾土 
(土質; 埴土質

砂 
埴土;1%, シル

ト; 26%, 砂; 
72%  有機炭素

1.5%, pH; 6.0) 
 
発芽率及び新

芽重量測定 

作物発育試験 
+: 刺激、A: NOEL、 B: <EC30，、C: EC30～EC50、D: > EC50 
    チオ尿素添加量
植物 

1mg/kg
土壌

10 100 1,000 

Sinapis alba 
ｼﾛﾄｳｶﾞﾗｼ + A B D 

Brassica napus 
ﾏｽﾀｰﾄﾞ A + A D 

Brassica rapa 
ｶﾌﾞﾗ + + C D 

Brassica chinensis 
ﾁﾝｹﾞﾝｻｲ B + C D 

Raphnus sativus 
ﾊﾂｶﾀﾞｲｺﾝ + + + D 

Vicia sativa 
ﾔﾊｽﾞｴﾝﾄﾞｳ B B C D 

Phaseolus aureus 
ﾌﾞﾝﾄﾞｳ B B C D 

Trifolium pratense 
ｱｶﾂﾒｸｻ A B D D 

Trigonella meliotuscoerulea
ｺﾛﾊ A B C D 

Lolium perenne 
ﾎｿﾑｷﾞ B + + D 

Avena sativa 
ｶﾗｽﾑｷﾞ + + + D 

Triticum aestivum 
ｺﾑｷﾞ + ± + D 

Sorghum vulgare 
ｿﾙｶﾞﾑ 

A + C D 

Lepidium sativum 
ｺｼｮｳｿｳ A + B D 

Lactuca sativa 
ﾚﾀｽ B + D D 

 

Pestemer & 
Auspurg, 
1986 

 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

チオ尿素の陸生動物に対する毒性試験結果を表 7-9 に示す。 

シマミミズの 28 日間 LC50 は 3,550 mg/kg 乾土 (Friesel et al, 1984) 及び 1,000 mg/kg 乾土超 

(Rudolph, 1985)、ネコブセンチュウの一種の成虫化率は 6 mg/L 培地の濃度で 50～80% (対照は

90%)、ホシカメムシの一種の局所投与 (親には混餌投与を併用) による成虫化の IC50 は、

0.01mg/L と 0.025 mg/L の間の値である (Bhide, 1991)。 

 
表 7-9 チオ尿素の陸生動物に対する毒性試験結果 

生物種 試験条件 エンドポイント 
影響濃度 

(mg/L) 
文献 

ND 
3,550 
mg/kg 
乾土 

Friesel et al, 
1984 

Eisenia foetida 
(貧毛類、ｼﾏﾐﾐｽﾞ) 

ND 

28 日間 LC50 

>1,000 
mg/kg 
乾土 

Rudolph, 
1985 
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生物種 試験条件 エンドポイント 
影響濃度 

(mg/L) 
文献 

Meloidogyne javanica 
(線虫類、ｼﾞｬﾜﾈｺﾌﾞｾﾝﾁｭｳ) 

濃 度 4-46 
mg/L 、 96
時間暴露 

4 週間後の成虫化率:  
0 mg/L (対照):  90% 
6 mg/L :   50-80% 
12 mg/L 以上: 10-30% 

12mg/L 以上では根瘤組織は細胞質のな

い多核細胞がわずかに発達 
このｾﾝﾁｭｳを 96 時間、100 mg/L までのチオ

尿素溶液に漬け、その後トマト根部(チオ尿

素処理なし)を含んだ培地に移した場合、死

亡率の増加無し、チオ尿素はトマト根に取

り込まれた後殺線虫作用を示すと結論 

Glazer &  
Orion, 1984 

Dysdercus similis 
(昆虫類、ﾎｼｶﾒﾑｼの一種) 

卵、幼虫、

擬蛹、成虫

へ の 局 所

投与 (成虫

に は 混 餌

投与併用)
 
 

 
濃 度

(mg/L) 
卵 死 亡

率(%) 
ふ 化 率

(%) 
生 残 成

虫(%) 
0 4 95 ca. 92 

0.005 14-26 80 75 
0.01 20-26 70 57 

0.025 30-42 50 40 
0.03 46-54 30 20 
0.04 56-64 20 10 
0.05 70-90 0 0 

幼虫(5 齢)から変態した成虫に形態的な奇

形(脚、腹部、翅) 
 
別実験として 0.002mg/L を投与した 3, 5, 7
日齢成虫に行動の変化及び繁殖性の低下

(卵巣萎縮)がみられ 2 日後に死亡 
0.002mg/L を成虫化後 3-7 日に投与し、その

後対照群と同条件の飼育で一部の個体は 8
日までに卵巣を含め正常に回復 

Bhide, 1991 

 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

チオ尿素の環境中の生物に対する毒性影響については、発光や呼吸等の生理作用、致死、増

殖、生長 (成長)、繁殖などを指標とした試験報告がある。また、魚類の長期毒性試験の報告は

あるが、甲状腺代謝や内分泌系への影響等生理的な研究に関するもののみである。 

水生微生物について毒性影響に関する最小値は、シュードモナスの細胞増殖阻害試験での 18

時間 EC10 の 1,265mg/L であった。 

藻類の毒性影響については、淡水緑藻セネデスムスを用いて 2 つの研究室で実施されたそれ

ぞれ 3 回の生長阻害試験結果の範囲は、96 時間 EC50 は 3.8～10 mg/L であった。セレナストラ

ムでは 7 日間 EC50 は 1～10 mg/L であった。これらの結果から、急性毒性については GHS 急性

毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。また、NOEC に相当するセネデスムスの 96

時間 EC10 は 0.42 mg/L であった。 

無脊椎動物の急性毒性については、淡水種のオオミジンコに対しては、24 時間 EC50 で比較

すると非常に大きなバラツキがみられ (5.6～6,000 mg/L)、有害性の分類をすることは困難であ

る。この原因としては濃度－影響の関係が明確でなく、試験の再現性が悪いためであるとされ

ている。また、48 時間 EC50 のデータは少ないが、24 時間 EC50 が 5,000 mg/L 超の時、48 時間
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EC50 が 35 mg/L であるとの報告があり、時間とともに毒性は急激に強まることを示している。

長期毒性については、オオミジンコの 21 日間繁殖試験における NOEC は 0.75 mg/L であった。 

淡水魚としては、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、メダカ及びウグイに関する急

性毒性データがある。48 ないし 96 時間暴露による LC50 は 100～16,000 mg/L の範囲にあり、

GHS 急性毒性有害性区分に該当しない。また、グッピーの致死及び毒性症状を指標とした 14

日間 NOEC は 5,000 mg/L であった。魚類の長期毒性試験の報告はあるが、甲状腺代謝や内分泌

系への影響等生理的な研究に関するものであるため NOEC は算出されていない。 

カエルの卵を用いた 96時間暴露試験で 100 mg/Lの濃度で奇形の発現はないとの報告がある。 

陸生生物については、10 g/kg 土壌の濃度で土壌に混合すると 42 週間後の土壌細菌及び菌類

の総数は 99%以上減少した。ペニシリウム属の一種では 1,000 mg/L培地の濃度で増殖率の低下、

2,00 mg/L 培地で増殖の停止がみられた。また、作物病原菌の一種では 750～1,000 mg/L 培地で

増殖の停止がみられる。 

その他、土壌硝化細菌の硝化抑制作用に関する報告がある。また、陸生植物へのチオ尿素の

毒性について、カブラ、カラスムギの生長に関する試験報告、陸生動物への毒性影響について

はシマミミズの急性毒性試験、ジャワネコブセンチュウの一種及びホシカメムシの一種等に関

する試験報告がある。 

 

以上から、チオ尿素の水生生物に対する急性毒性は、藻類に対して GHS 急性毒性有害性区分

II に相当し、強い有害性を示す。長期毒性の最小値は、藻類であるセネデスムスの生長阻害を

指標とした 96 時間 EC10 の 0.42 mg/L である。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、セネデスムスの生長阻害を指標とし

た 96 時間 EC10 の 0.42 mg/L である。 
 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

a. 吸収、排泄 
ヒトに 200 mg/kg のチオ尿素を経口投与した場合、血中濃度は 30 分後に最高になり、48 時

間後には血中から検出されない。尿中への排出は 30 分後に始まり、48 時間後には尿には検出

されなかった (Williams and Kay, 1945)。 
35S-チオ尿素をラットの腹腔内投与した試験で、48 時間以内に投与量の 98%が尿中に検出さ

れ、クロマトグラフィーにより、その大部分は未変化体のチオ尿素であり、残りは少量の無機

硫酸 (6.2%) と硫酸エーテル体 (5.9%) であった (Schulman and Keating, 1950)。 

チオ尿素を 2.0 mg/kg の用量で水に溶解しウサギに経皮投与すると、投与量の 4%は尿中に検

出されたが、チオ尿素の結晶を経皮投与した場合、尿中からの検出率は 0.1% であった (TNO, 

1979a, 1980)。 

 

 

 



 20

b. 分布、代謝 
14C-チオ尿素 0.05 mg を妊娠後期の NMRI マウスに静脈内投与し、全身オートラジオグラフ

ィーにより体内分布を調べた。甲状腺には他の組織に比べ残留時間が長く 4 日間以上であった。

甲状腺以外に大動脈・大静脈血管壁、副腎皮質、乳腺，肝臓、肺、腎臓に放射能の増加がみら

れた。胎児組織にも分布した (Slanina et al., 1973)。 
35S-チオ尿素は、ラットの胎盤を容易に通過し、胎児の甲状腺/血清濃度比率は妊娠 17 日には

1 以上に上昇し、20 日まで増加が確認された (Shepard, 1963)。 

雄の SD ラットを用い 14C-チオ尿素を腹腔内投与した場合、肝臓、腎臓及び肺のタンパク質

に結合した (Hollinger et al., 1974)。同様に投与した場合、肺では 24 時間後に肺胞壁に均一に分

布することが確認されている (Hollinger et al., 1976b)。 

チオ尿素のタンパク質への作用点はタンパク質のジスルフィド結合部であると推定され、チ

オ尿素の付加によりタンパク質に生成するジスルフィドは加水分解して、チオスルフェン酸と

尿素になる (Maloof and Soodak, 1961)。チオ尿素がタンパク質に結合すると、タンパク質の構

造と機能に変化が生じることが考えられる (GDCh BUA, 1998)。 

ラットに 14C-チオ尿素の 0.16 mg/kg 又は 160 mg/kg を静脈内投与した場合、タンパク質やペ

プチドのような高分子に共有結合することが確認された。その後、チオ尿素が血漿から消失す

る時間として、低用量では第 II (β) 相半減期は 0.69 時間であったのに対し、高用量では大き

く遅れ、第 II (β) 相半減期は 7 時間を必要とした。 低用量での静脈内投与 60 分後には非常に

高い放射能活性が、肺、胸腺、ハーダー腺にみられたが、高用量では放射能活性は殆ど均一に

全身にみられた (Hirate et al., 1982)。生後 1 日、1、3、8 週齢の各成長段階のマウスを用い、チ

オ尿素の静脈内投与後の全血中濃度の測定及び全身オートラジオグラフィーを行い、成長に伴

うチオ尿素と高分子との共有結合からの脱着の変化を調べた。生後1日及び1週齢のマウスは、

3 及び 8 週齢のマウスに比べ全身からのクリアランスは非常に遅く、腎臓によるクリアランス

が遅いのと一致した。 生後 1 日及び 1 週齢のマウスに 14C-チオ尿素を静脈内投与し 60 分後の

オートラジオグラフィーは全身に均一な分布を示したが、3 週及び 8 週齢のマウスでは肝臓と

肺に放射能活性が強く、局在した。肝臓及び肺抽出物を定量しチオ尿素と共有結合する肝臓と

肺の高分子(タンパク質)量に齢による差があることが確認され、肺の毒性との関連が示唆され

た (Hirate et al., 1983)。 

 

c. 甲状腺における代謝及び作用機作 
35S-チオ尿素の投与によるオートラジオグラフィーで甲状腺に選択的、継続的な放射能活性

がみられた (Schulman 1950)。 

ヨウ素又はヨウ化物及び過酸化水素の存在下で、チオ尿素は甲状腺のペルオキシダーゼによ

り不安定な二硫化ホルムアミジン (NH2(NH)CSSC(NH)NH2) に酸化され、さらに不安定なイオ

ウ-ヨウ素複合体が中間体として形成されると推定される。二硫化ホルムアミジンは pH 3.0 以

上でシアナミド、イオウ及びチオ尿素になる。このシアナミドが in vitro ではヨウ素の過酸化と

チロシンのヨウ素化を阻害することが認められている (Davidson et al., 1979)。この過程はチオ

尿素の甲状腺の抑制作用 (抗甲状腺作用) とよばれ、チオ尿素はこの作用により甲状腺機能抑

制剤(抗甲状腺剤)として使用されていた。また甲状腺に対する発がん機作は、抗甲状腺作用で
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甲状腺ホルモンの分泌低下が生じることに対し、下垂体の甲状腺刺激ホルモンが代償性に増加

することが、甲状腺の過形成と甲状腺がんの発現機作と考えられる (GDCh BUA, 1998)。 
35S-チオ尿素をラットに腹腔内投与し、投与量の 1.95%のみがチオ尿素として甲状腺に分布し

たが、甲状腺の 35S の大部分は硫酸体 (56%) またはタンパク質結合体 (13%) であった (Maloof 

and Soodak, 1957)。血清中では 35S の 75%はチオ尿素で、15%は硫酸体であった (Maloof and 

Soodak 1961)。35S-チオ尿素を用いた実験で、還元型ニコチンアミドアデニンジヌクレオチドリ

ン酸 (NADPH) 又はアスコルビン酸の存在下で甲状腺のミクロソームタンパク質はチオ尿素

からイオウ原子をはずす作用を行うことが確認された。甲状腺ではタンパク質結合イオウのみ

でなく硫酸塩やチオ硫酸塩が生成する。なお、肝臓や腎臓のミクロソーム分画では甲状腺でみ

られた反応は起こらない (Maloof and Spector, 1959)。さらに甲状腺ではチオ尿素からはずれた

イオウは in vitro でタンパク質と結合することが確認されたが、肝臓や腎臓ではこの過程はみら

れなかった (Maloof and Soodak, 1961)。 
14C-チオ尿素をラットに投与した結果、親化合物及び代謝物は肝臓や腎臓のタンパク質と選

択的に結合することが報告 (Hirate et al., 1983; The Chemical Society, 1977) されている。 

 

d. 肺における代謝及び作用機作 

チオ尿素やその関連物質 (α-ナフチルチオ尿素) はラットの肺に浮腫と胸水を引き起こす。
14C-チオ尿素の腹腔内投与により、その放射能は肺に多くみられ、腎臓や肝臓では少ない。肺

の大部分の放射能は 100,000 G の遠心分離上清のタンパク質との結合が認められた (Hollinger 

et al., 1974)。この結合はチオ尿素の肺に対する毒性作用と関連があり、若齢動物は加齢動物よ

り感受性は低く、チオ尿素とタンパク質の結合は加齢動物に比べ若齢動物では少ない (b. 分布、

代謝の項参照)。過去にチオ尿素を投与された動物はタンパク質結合体の生成量は減少する傾向

がみられ、投与履歴のない動物に比べ、2 回目投与動物ではチオ尿素による肺毒性は低くなる。

このチオ尿素結合タンパク質はミクロオートラジオグラフィーにより肺胞膜に局在することが

判明した。フェノバルビタールを投与した動物の肝臓ではチオ尿素-タンパク質結合体量の増加

がないことから、肝臓のシトクロム P450 にはこの結合体の生成作用はないと考えられている 

(Hollinger et al., 1976a)。 

肺ではグルタチオン (GSH) の濃度がタンパク質結合体の生成とそれによる毒性発現に重要

な役割を果たしていることが示唆されている。ジエチルマレイン酸の投与はラットの肺の GSH

を対照の 10%に低下させることが判明していることから、ラットにジエチルマレイン酸を投与

し、その後にチオ尿素を投与すると、チオ尿素-タンパク質結合体が対照 (チオ尿素の単独投与) 

の 3 倍になった。チオ尿素と同量の GSH 又はシステインを in vitro で投与すると結合体量は減

少し、in vivo ではチオ尿素投与に起因する肺浮腫の程度は軽減した (Hollinger et al., 1976b)。チ

オ尿素投与 1 時間後には肺の GSH は減少し、もとの濃度の 10%以下になり、24 時間後も投与

前の濃度には回復しなかった。チオ尿素投与による GSH の減少率は化学量論的ではなく、投与

量以上に高率の減少が起こる。これは GSH を減少させるチオ尿素付加物が形成されることを示

唆している (Hollinger and Giri, 1979)。 
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8.2 疫学調査及び事例 

ヒトのチオ尿素暴露に関する疫学調査報告は本調査の範囲では確認できなかった。以下にチ

オ尿素暴露に関したヒトの中毒事例を示す。 

ロシアでの作業中暴露に関して、濃度の記載はないが、機械の保守管理作業と包装作業中に

おけるチオ尿素の暴露の症例で、典型的な甲状腺機能低下症である顔面浮腫、低血圧、徐脈、

基礎代謝量の低下を伴う心電図の変化、便秘、腹部膨満、多尿及びリンパ球・単球の増多を伴

う顆粒球減少症がみられた。最初の発症は暴露5～6か月後に赤血球数に変化がみられ、5～15

年間取り扱った人にはこれらの大部分の症状がみられた (Zaslawska, 1964)。また、接触皮膚炎

が発生したが、別の職場への転勤後急速に消失した例もみられた (Speranski et al., 1969)。 

チオ尿素を主成分とする甲状腺抑制剤投与により、治療期間中に毒性影響がみられている 

(Peters et al., 1949; Van der Laan and Storrie, 1955)。チオ尿素剤投与の525 名の患者のうち49名

(9.3%) が以下の症状 (1人で複数の症状を示す患者もある) を示した。すなわち無顆粒球症1名、

白血球減少症4名、体温上昇24名、紅斑9名、蕁麻疹1名、リンパ節腫大1名、筋肉及び関節痛4

名、胃消化管の不調17名、その他の症状90名がみられた (Van der Laan and Storrie, 1955)。体温

の上昇はチオ尿素剤投与開始直後に発現し、中止後直ちに消失するが、投与開始7～14日に始ま

る皮膚反応としての発熱は感作性によるものである (Peters et al., 1949)。 

チオ尿素生産工場の作業者の免疫グロブリン量を測定したところ (暴露量測定はない)、免疫

グロブリンA は1.2 mg/dL (対照:1.03mg/dL)、免疫グロブリンMは1.4 mg/dL (対照:0.91mg/dL) で

あった (Talakin et al., 1990)。また、チオ尿素中毒と考えられるT4レベルの変動を伴わないT3レ

ベルの減少 (60ng/100mL未満) と白血球数の減少の報告がみられた (Talakin et al., 1988)。 

なお、チオ尿素はヒトに対して貧血、白血球の減少、血小板減少を伴う骨髄 (造血作用) の

抑制を引き起こす可能性 (Lewis, 1999)、in vitroでヒトの赤血球の形態学的変化を生じ、さらに

エネルギー代謝への影響としてのATPレベルの迅速、大幅な減少 (Sittig, 1985) を惹き起こすと

する報告もみられる。 

レストランに従事した女性 (24 歳) に関して、チオ尿素を用いた銀製品磨き作業で皮膚疾患

を誘発した事例がみられた。患者には指頭や爪の下に痒みを伴う水疱が反復して発生した。最

終的に湿疹が腕、肩、特に顔面、額、鼻、口にひろがった。太陽光がその条件をさらに悪化さ

せ、検査の結果その患者は銀磨き剤に含まれるチオ尿素に対する接触感作性及び光接触感作性

が発現したものと判明した。タンパク質等への結合により吸収スペクトルに変化が生じその際

に光接触感作性を示す物質があることが知られており、チオ尿素の光接触感作性はこのメカニ

ズムにより生じた可能性があると報告している (Dooms-Goossens, 1988)。 

チオ尿素の使用又は製造工程で接触皮膚炎発症の報告があるが、これらはしばしばUV暴露後

の銀の研磨や青色印刷用紙の取り扱い時のチオ尿素への接触により生じている 

(Dooms-Goossens et al., 1987, 1988; Geier and Fuchs, 1993; Kellet et al., 1984; Miinimaki, 1989)。ま

た、頻繁にフォトコピー機を使用したヒトの手や掌に接触皮膚炎が発生した報告 (Marks and 

DeLeo, 1992; Nurse, 1980; Van der Leun, et al., 1977)、チオ尿素を含むゴム製品、靴の底敷き、粘

着テープ、ウェットスーツ、ネオプレン製自動車部品 (ウェザーストリップス) による接触皮

膚炎の報告がある (Marks and DeLeo, 1992)。 
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8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

チオ尿素の急性毒性試験結果を表 8-1 に示す。 

チオ尿素の急性毒性は動物種、系統 (Dieke, 1947; Dieke and Richter, 1945; Landgrebe and 

Morgan, 1946) によって差がある。ラットに対する経口投与の LD50 125～1,830 mg/kg は系統差

によるものであり (Dieke and Richter, 1945)、ウサギの経口 LD50 の 10,000 mg/kg (Flinn and Geary, 

1940) はラットの経口投与 LD50 より大きく種差があることが認められる (GDCh BUA, 1998)。 

また、齢による差もみられ 14 日間の投与 (用量不明) で幼若ラットは 50 日齢のラットより

LD50 でみた毒性は 50 倍以上低い (MacKenzie and McKenzie, 1943a; McKenzie and McKenzie, 

1943b)。 

吸入暴露による LC50 はチオ尿素の 10%水溶液では 195 mg/m3 超 (TNO, 1979c)、粒子ダスト

では 170 超 mg/m3 であった (TNO, 1977)。 

チオ尿素の投与による実験動物の急性毒性症状に関する報告は少ない。 

Wistar ラットに LD50 (1,750mg/kg) 付近の用量を経口投与し、動作の緩慢、猫背姿勢、眼の蒼

白が認められた  (TNO,1975)。NZW ウサギに 2,800mg/kg 超を経皮投与し、中等度の発赤 

(TNO,1978)、Wistar ラットに 170mg/m3 超の濃度を吸入投与し、不穏状態、動作の緩慢、呼吸器

への刺激を認めた (TNO,1977, 1979c)。また、ラットに 10～500mg/kg の腹腔内投与で、肺の浮

腫による死亡がみられ、生存例では胸水がみられた (Cronin and Giri, 1974; DuBois, et al., 1947; 

Giri et al., 1974; Henschler and Meyer, 1962)。 

 
表 8-1 チオ尿素の急性毒性試験結果 

マウス ラット ウサギ 
経口 LD50 (mg/kg) 1,000 125-1,830 10,000 

ミスト (10%溶液) 
>195 

吸入 LC50 (mg/m3) ND 
ダスト (粒子径 0.8-4.7μm) 

>170 

ND 

経皮 LD50 (mg/kg) ND ND >2,800 
腹腔内 LD50 (mg/kg) ND 4-1, 340 ND 
ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

無希釈のチオ尿素をウサギの皮膚 (有傷、無傷) に 24 時間適用した場合に、中等度から重度

の発赤と軽度の浮腫がみられた (TNO, 1983a)。別の試験では、ウサギの皮膚に 0.5 g のチオ尿

素を 4 時間適用した場合には皮膚の反応はみられなかった (Korte and Greim, 1981)。 

100 mg のチオ尿素をウサギの結膜に適用した場合に軽度の発赤と浮腫がみられたが (Korte 

and Greim, 1981)、類似の試験でウサギの眼に 10% (w/w) のチオ尿素溶液を単回適用した場合に

は反応はみられなかった (TNO, 1983b)。 
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8.3.3 感作性 

モルモットを用いたマキシマイゼーション試験ではチオ尿素には感作性はない (Korte and 

Greim, 1981)。なお、ヒトではチオ尿素は光感作性がある化合物とされている (Dooms-Goossens, 

1988)。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

チオ尿素の反復投与毒性試験結果を表 8-2 に示す。 
Osborn- Mendel ラットにチオ尿素を 0、100、250、500、1,000、2,500、5000、10,000 ppm の

濃度で 2 年間混餌投与した (投与期間不明) 実験で、1,000 ppm (70 mg/kg/日) 以上で甲状腺濾胞

の過形成がみられ、2,500ppm (175 mg/kg/日) 以上で体重増加抑制 (投与開始第 1 週から)、脾臓

の萎縮、鬱血、腎臓の退色、ヘモジデリン沈着、腎尿細管の石灰沈着、骨成長遅延、骨髄細胞

低形成、精子低形成又は無形成、肝臓脂肪沈着がみられ、17 か月以前に全例が死亡した 

(Fitzhugh and Nelson, 1948)。 

比較的最近実施されている Hazleton Labolatories (1987) によるラットを用いた飲水投与試験

で、最高投与濃度 2.5 ppm (雄: 1.73 mg/kg、雌:2.65 mg/kg) で雌雄いずれにも臨床的及び組織病

理学的変化はみられなかった。ただし、本報告は非公開のため、原著の確認はしていない。 

これらの他に反復経口投与毒性試験は 1950 年代以前に実施されたものがあるが、これらには

対照群が設定されていないもの、試験内容の詳細な記載がないもの等が含まれる (Smith, 1950; 

Astwood, 1943; Hartzell, 1942, 45)。チオ尿素の吸入暴露毒性試験は実施されていない。 

以上からチオ尿素の反復経口投与毒性の NOAEL を甲状腺濾胞の過形成がみられない 500 

ppm (35 mg/kg/日) (Fitzhugh & Nelson, 1948) と推定した。 

 
表 8-2 チオ尿素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 
SD 雌 雄

10匹 /群 /
性 

経口  
(飲水) 

13週 
 

0、0.02、0.1、0.5、
2.5ppm 
(2.5ppm: 
雄:1.73mg/kg/日 
雌:2.65mg/kg/日

相当) 

いずれの用量でも、投与に関連した臨床的及び

組織病理学的変化なし. 
 
NOAEL: 2.5 ppm 以上. 

(雄: >1.73mg/kg/日、雌:>2.65mg/kg/日) 

Hazleton 
Labolatorie
s, 1987 

ラット 
雄 
投与開始

時28日齢 

経口 
(強制) 

2週 
 

660±60mg/kg/日
 

体重増加抑制 (50%). Smith, 
1950 

ラット 
雌 
投与開始

時21～30
日齢 

経口 
(強制) 

10日:連
続 

12、131 mg/kg/日 131 mg/kg: 甲状腺の肥大(肉眼所見及び病理所

見). 
12 mg/kg: 変化なし. 

Astwood, 
1943 

マウス 経口 
(飲水) 

2年 いずれの群にも投与による影響なし. Hartzell, 
1942 

ラット 経口  
(飲水) 

一生涯 
最高3年 

1.72、 6.88、 27.5 
mg/kg/日 27.5 mg/kg/日: 体重増加抑制、甲状腺の肥大. 

NOAEL: 6.88 mg/kg/日) 本評価書の判断 
Hartzell, 
1945 
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動物種等 
投与 
方法 

投与期間 投 与 量 結    果 文 献 

ラット 
Osborn- 
Mendel 
投与開始

時21日齢 
18匹/群 
性別不明 

経口 
(混餌) 

2年 
 

濃度: 0、100、250、
500、1,000、2,500、
5000、10,000 ppm 
(0、7、17.5、35、
70、 175、350、
700 mg/kg/日) 

500 ppm 以下: 影響なし 
1,000 ppm 以上: 甲状腺濾胞の過形成 (1,000 

ppm で中等度、10,000 ppm で重度) 
2,500 ppm 以上: 体重増加抑制(投与開始第 1 週

から)、脾臓の萎縮、鬱血、腎臓の退色、ヘ

モジデリン沈着、腎尿細管の石灰沈着、骨

成長遅延、骨髄細胞低形成、精子低形成又

は無形成、肝臓脂肪沈着、暴露開始 17 か月

以前に全例死亡 
NOAEL: 500 ppm (35 mg/kg/日) 本評価書の判

断 

Fitzhugh 
& Nelson, 
1948 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

チオ尿素の生殖・発生毒性試験結果を表 8-3に示す。 

ラットに経口で480mg/kgの用量で妊娠12又は13日目に単回経口投与した試験で、母動物への

毒性はなく、児動物への催奇形性を含むその他の毒性も認められなかった (Ruddick et al., 1976)。 

チオ尿素を 0.2%の濃度で飲水投与した (投与期間不明) 実験で、胎児と新生児の甲状腺に過

形成がみられた (Balogh and Kertai 1976)。また、母動物に対する毒性発現量である 1,000mg/kg

を、マウスでは妊娠 10 日目、ラットでは妊娠 12 又は 14 日目に経口投与し、生存した胎児に奇

形を伴わない胎児吸収率の増加 (マウスでは妊娠 18 日目、ラットでは妊娠 20 日目) を認めた 

(Teramoto et al., 1981)。 

CFY ラットに妊娠 1～14 日目に 2,000 ppm のチオ尿素を飲水投与し、胎児を妊娠 20 日目に帝

王切開し検査した実験で、胎児の検査では特別な影響はみられなかったが、産児には成育遅延、

中枢及び末梢神経系への影響、骨格への影響及び眼への影響がみられた (Kern et al., 1980)。 

ラットに妊娠 18 日から分娩 10 日までチオ尿素を 100 及び 250 mg/日 (約 350 及び 900 mg/kg/

日)を強制経口投与した。児に関する生後 14日目までの体重及び生後 10日目の聴覚性驚愕反射、

生後 14 日目の血清サイロキシン (T4)、サイロトロピン (TSH) の各測定を行なった。100 mg

投与群では児の体重増加の抑制はみられたが、聴覚性驚愕反射の発達への影響はみられず甲状

腺の機能は正常で血清中 T4 及び TSH の濃度は対照群と同じであった。250 mg 投与群の児には

甲状腺機能の重篤な低下、強い体重増加の抑制、聴覚性驚愕反射の発達の遅延がみられた 

(Schneider and Golden, 1987)。 

 

表 8-3 チオ尿素の生殖・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 経口 
(強制) 

単回 
妊娠12又
は13日目 

480 mg/kg 母動物: 毒性無し. 
児動物: 催奇形性を含むその他の毒性なし. 

Ruddick et 
al., 1976 

ND 経口  
(飲水) 

ND 2,000 ppm  胎児と新生児の甲状腺に過形成. Balogh & 
Kertai 
1976 
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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 
 

妊娠10日 
(単回) 

ラット 
経口 

(強制) 妊娠12又
は14日目 
(単回) 

1,000 mg/kg 
(母動物に対

する毒性発現

量 

マウス､ラットいずれにも、生存胎児に奇形を

伴わぬ胎児吸収率の増加. 
(マウスでは妊娠 18 日目、ラットでは妊娠 20
日目に帝王切開). 

Teramoto 
et al., 1981

ラット 
CFY 
( 群 構 成

不明) 

経口  
(飲水) 

妊娠1～
14日目 

2,000 ppm 妊娠 20 日目胎児に帝王切開. 
胎児に成育遅延、中枢及び末梢神経系への影

響、骨格への影響及び眼への影響. 

Kern et al., 
1980 

ラット 経口 
(強制) 

妊娠18日
から分娩

10日 

100及び250 
mg/日 (約350
及び900 
mg/kg /日) 

生後 14 日目まで児の体重及び生後 10 日目の聴

覚性驚愕反射、生後 14 日目の血清サイロキ

シン(T4)、サイロトロピン(TSH) 濃度測定. 
100 mg 群児: 体重増加の抑制、血清中 T4 及び

TSH 濃度対照群と同等. 甲状腺機能正

常. 
聴覚性驚愕反射の発達への影響なし. 

250 mg 群児: 重度の体重増加抑制.甲状腺機能

の重篤な低下、聴覚性驚愕反射の発達遅

延. 

Schneider 
and 
Golden, 
1987 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

チオ尿素の遺伝毒性試験結果を表 8-4、表 8-5 及び表 8-6 に示す。 

チオ尿素は、ネズミチフス菌 (Salmonella typhimurium) を用いた遺伝子突然変異試験で、暴

露濃度を最高 10,000μg/plate、S9 (ラット及びハムスターの肝臓由来 S9) の添加及び無添加の

条件で陰性であった (Zeiger et al., 1988)。また、大腸菌 (Escherichia coli) の WP2/Wp100 株を用

いた rec assay (Mamber et al., 1983)、前進突然変異試験 (Hayes et al., 1984)、ネズミチフス菌を用

いた umu (SOS 反応) 試験 (Nakamura et al., 1987)でも陰性であった。 

コウジ菌 (Aspergillus nidulans) を用いた染色体不分離に関する前進突然変異試験で陰性であ

った (Crebelli et al., 1986)。しかし酵母菌 (Saccharomyces cerevisiae) を用いた染色体内遺伝子組

換え試験で、細胞毒性の発現する高濃度 (20,000～30,000 μg/mL) ではあるが、陽性を示した 

(Schiestl, 1989)。 

哺乳動物の培養細胞の系を用いた試験では、Mitchell ら (1988) は最高用量を 10,000μg/mL

としてチオ尿素のマウスリンパ腫試験を行ない、S9 添加の有無に拘わらず陰性の結果を得た。

一方、Myhr and Caspary (1988) は S9 の存在下に用量依存性のない変異率の増加を認めた。上記

の 2 試験を総合してマウスリンフォーマ試験は陰性である (GDCh BUA, 1998)。チャイニーズ

ハムスターV79 細胞による HGPRT 遺伝子突然変異試験を、10～40 mM/L の濃度範囲で実施し

た。最初は S9 のない状態で、次にラットの肝細胞一次培養を加えた。S9 のない場合は対照に

比べてわずかに変異細胞の増加が全ての試験濃度でみられたが、用量依存性はなかった。ラッ

トの肝細胞一次培養を加えた場合には変異細胞の発現率の増加はみられなかった 

(Ziegler-Skylakakis et al., 1985)。チャイニーズハムスターCHL 細胞に最高用量 2,000μg/mL の濃

度で暴露し、S9 を添加しない条件で染色体異常は認められなかった (Ishidate, 1988)。 
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in vivo ではショウジョウバエを用いた体細胞突然変異試験で陽性 (Batiste-Alentorn et al., 

1991)、軽度の陽性 (Vogel and Nivard, 1993)、明確な判定が下せないとした報告 (Batiste-Alentorn 

et al., 1994)がある。また、哺乳動物を用いた試験で、Simmon ら (1979) は 125 mg/kg の用量の

チオ尿素をマウスの腹腔内に投与し、同時に腹腔内にネズミチフス菌 TA 1530, 1538 株を入れ、

マウス (宿主) 体内での変異性を調べた (宿主経由試験)。その結果は弱い陽性を示した。同様

に行った酵母菌による宿主経由試験では陰性であった (Simmon et al., 1979)。 

350 mg/kg のチオ尿素を 2 回 (24 時間間隔) ラットに経口投与したが、小核の発現はみられな

かった (TNO, 1979b)。 

以上、細菌を用いた in vitro 試験の多くは S9 の有無にかかわらず陰性の結果を示したものが

多く、染色体異常試験及び小核試験でも陰性であった。しかし、酵母を用いた染色体内遺伝子

組換え試験で、細胞毒性が現われるような高濃度 (2,000～3,000 μg/mL) ではあるが陽性を示

し、哺乳動物培養細胞を用いた遺伝子突然変異性試験、不定期 DNA 合成試験では陰性、弱い

陽性又は陽性の結果が得られている。また、in vivo の試験系でショウジョウバエを用いた体細

胞突然変異試験では陽性、マウスを用いた宿主経由試験で陽性及び陰性の結果が得られ、ラッ

トを用いた小核試験は陰性の結果が得られている。チオ尿素には遺伝毒性はないと考える。 

 
表 8-4 チオ尿素の遺伝毒性試験結果 (in vitro試験) 

結果 b) 
試験系 試験材料 

用   量 a) 

μg/mL S9－ S9+ 
文献 

プロファージ誘発 Escherichia coli(λ) 2,000 ND － 
Mamber et al., 
1983 

復帰突然変異 
S. typhimurium TA 100, 
1535, 98,97 

10,000μg/plate － － 
Zeiger et al., 
1988 

前進突然変異 Escherichia coli RK 10,000 － － 
Hayes et al., 
1984 

前進突然変異 
染色体不分離  

Aspergillus nidulans 10,000 － ND Crebelli, 1986 

突然変異 
ﾁｬｲﾆｰｽﾞﾊﾑｽﾀｰ V79 細

胞 HGPRT 座 
760 ＋ (+) 

Ziegler-Skylaka
kis et al., 1985 

10,000 － － 
Mitchell, et al., 
1988 

5,000 － (+) 
Myhr & 
Caspary, 1988 

遺伝子突然変異 
異 

ﾏｳｽﾘﾝﾌｫｰﾏ細胞

L5178YTk 座 

1,370 (+) (+) 
Wangenheim & 
Bolcsfoldi, 1988

3,000 ＋ ND Schiestl, 1989 
染色体内遺伝子組

替 
Saccharomyces 
cerevisiae 2,000 ＋ ND 

Schiestl et al., 
1989 

染色体異常 
ﾁｬｲﾆｰｽﾞﾊﾑｽﾀｰ CHL
細胞 

2,000 － ND Ishidate, 1988 

umu 試験(SOS 反応) 
Salmonella tyhimurium 
TA 1535/pSK1002 

1,670 － － 
Nakamura et al., 
1987 

2,280 ＋ ND Sina et al., 1983
DNA 1 本鎖切断 ラット肝細胞 

1,250 － ND 
Fautz et al., 
1991 

不定期 DNA 合成 ラット肝細胞 10,000 － ND 
Fautz et al., 
1991 
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結果 b) 
試験系 試験材料 

用   量 a) 

μg/mL S9－ S9+ 
文献 

ヒトリンパ球 ND － － 
小核 
cytokinesis-block 法 Hep-G2(ヒト肝がん細

胞) 
ND － － 

Kevekordes et 
al., 2001 

Salmonella tyhimurium 
TA 1530, 1538 

125 mg/kg 
単回腹腔内投与

(+) 
宿主(マウス)経由復

帰突然変異 Saccharomyces 
cerevisiae 

1,000 mg/kg 
単回腹腔内投与

－ 

Simmon et al., 
1979 

a) 最小作用量又は最大無作用量  
b) ＋: 陽性、(+): 弱い陽性、－: 陰性、±: 不明確又は未決定 
ND: データなし 
 
 

表 8-5 チオ尿素の遺伝毒性試験結果(in vivo試験) 
試験系 動物(系統)/細胞 用     量 a) 結果 b) 文  献 

体細胞突然変異 
ショウジョウバエ 

zest-white 座 
7.6 μg/mL 餌 ＋ 

Batiste-Alentorn et 
al., 1991 

体細胞突然変異 
ショウジョウバエ 

w/w+ 座 
38 μg/mL 餌 (+) 

Vogel & Nivard 
1993 

体細胞突然変異 
ショウジョウバエ 
white-ivory system 

152 μg/mL 餌 ± 
Batiste-Alentorn et 

al., 1994 

小核 
ラット 経口 350mg/kg(LD50の 20%)

2 回投与(24 時間後) 
－ 

TNO, 1979b 

a) 最小作用量又は最大無作用量   
b) ＋: 陽性、(+): 弱い陽性、－: 陰性、±: 不明確又は未決定 

 

 
表 8-6 チオ尿素の遺伝毒性試験結果表 (まとめ) 

 DNA 損傷性 突然変異性 染色体異常 
バクテリア － －/(+) ND 
カビ/酵母/植物 ND － ＋ 
昆虫 ND ＋ ND 
培養細胞 ＋ ＋ － 
哺乳動物 (in vivo) ND ND － 
＋: 陽性、(+): 弱い陽性、－: 陰性、 ±:不明確又は未決定 
ND:データなし 

 

 

8.3.7 発がん性 

チオ尿素の発がん性試験結果を表 8-7 に示す。 

発がん性の有無を確認できる試験としては、調査した範囲では、1970 年以前に実施された試

験のみが存在した。これらは甲状腺以外にも、多くの腫瘍の発現がみられているが、その種類

は試験報告により異なる。大部分の報告で自然発生腫瘍の発現頻度に関する背景データの記載

は不十分で、さらに用量の記載はないもの、または記載がある場合でも毒性の発現用量か最高

用量では全例が死亡する試験報告も含まれる。 

IPCS (2003) は、高用量の投与で、マウスに甲状腺の過形成・腺腫・がん、ラットに肝細胞
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腺腫・ジンバル腺 (外耳道皮脂腺)・マイボーム腺 (眼瞼皮脂腺) の腫瘍が発現することが認め

られている。これらの発がん機作は明らかではないが、甲状腺発がんはおそらくチオ尿素の既

知の作用機作によると思われる。甲状腺がんの感受性がヒトに比べげっ歯類で高いことを示す

事実は、甲状腺刺激ホルモン (TSH) レベルを上昇させる各種のホルモンの不均衡が生じるた

めであることを示唆している、としている。 

チオ尿素のイニシエーションおよびプロモーション作用の確認のための試験があるが、チオ

尿素にはこれらの作用がないと報告されている (Oesterle and Deml, 1988)。しかし、NBHPA (N-

ニトロソ-ビス(2-ヒドロキシプロピル)アミン)を発がんイニシエーターとした甲状腺ろ胞細胞

の発がんプロモーション作用を調べた結果 (Mitsumori et al., 1996; Onodera et al., 1994; Shimo et 

al., 1994a,b; Takegawa et al., 1997)、チオ尿素にはプロモーション作用があることが認められた 

(IARC, 2001)。 

甲状腺肥大の治療と甲状腺の過酸化酵素の阻害剤としてのチオ尿素はヨウ素の甲状腺への取

り込みを阻害し、甲状腺ホルモンの産生を減少させる。この結果、下垂体からの TSH (甲状腺

刺激ホルモン) の分泌を亢進し、甲状腺は肥大する。さらには腺腫の形成、またある条件下で

は甲状腺がんに進行することも推察される。 

 

以上、チオ尿素の発がん作用に関する実験動物を用いた試験報告は 1960 年代以前のもののみ

で、いずれも現在の基準に合致せず、甲状腺への影響に関連した記載事項以外は評価には利用

できない。 

PCB、ジエチルニトロソアミンを用いたイニシエーション及びプロモーション作用の確認試

験では作用はないとした報告があるが、N-ニトロスソ-ビス (2-ヒドロキシプロピル) アミンを

発がんイニシエーターに用いた甲状腺ろ胞細胞の発がんプロモーション作用を確認するための

試験の結果はいずれもプロモーション作用を示したと報告されている。 

 

チオ尿素の国際機関等での発がん性評価を表 8-8 に示す。 

IARC は「実験動物における発がん性について限定的な証拠があるが、ヒトにおける発がん

性についての証拠は不十分である。」ことから、グループ 3 (ヒトに対して発がん性があるとは

分類できない物質) に分類している。日本産業衛生学会は 2002 年現在、第 2 群 B (ヒトに対し

ておそらく発がん性があると考えられる物質、証拠が比較的十分でない物質) に分類している。

米国では NTP は「合理的に発がん性があることが予想される物質」に分類しているが、EPA は

2002 年現在発がん性について評価していない。 

 

表 8-7 チオ尿素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 
雌雄 
3系統(A, 
C57, I) 
1～3月齢 

経口 
(混餌) 

最長81週 濃度:  
0, 2% 

 
体重あたりの

摂取量不明 

40日以後: 甲状腺過形成 
150日以後: 甲状腺のう胞性、結節性病変の発

現 
81週間生存率: A系-58%、C57系-66%、 I系-71% 
発がんなし 

Gorbman, 
1947 
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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

CH3 
雌 
21 

経口 
(混餌) 

投与開始後13週まで濃度: 
0.25% 
以後0.375% 
腫瘍の発現時に屠殺 
(3-45週) 
 

甲状腺過形成。 
 
腫瘍発現なし 

Dalton et 
al., 1948 

マウス

CH3 
雌雄25 
対照なし 

経口 
(混餌) 

7か月 濃度: 0.3% 
 
体重あたりの

摂取量不明

甲状腺過形成 Casas & 
Koppisch, 
1952 

マ ウ ス

CH3雌 
49匹 (33匹
対照) 

経口 
(飲水) 

4-6か月 濃度:  
0.1～0.2% 
 
体重あたりの

摂取量不明 

甲状腺過形成なし(1/20) 
乳腺の腫瘍 54% (対照群: 28%) 

Vazquez-Lo
pez, 1949 
 

マ ウ ス

R3(乳腺腫

瘍自然高

発生系) 
雌11匹 
対照7匹 

経口 
(飲水) 

平均10か
月 

濃度:  
0.2～0.5% 

 
体重あたりの

摂取量不明 

甲状腺の過形成 Vasquez-Lo
pez, 1949 

マ ウ ス

ICR, 
Swiss 
雌11匹 
対照7匹 
若齢 

皮下

投与 
6か月 2,500mg/kg/日

 
肺腺がん:5% (対照 2-14%) Gargus et 

al., 1969 
 
 

ラット 
ノルウェ

ー系 
8週齢 
雌雄20匹/
群 
 

12-24か
月 
 
 

雄 9 例の観察 (16-23.5 か月) 
甲状腺がん: 4 例 
甲状腺腫: 7 例 
甲状腺を含めた全体の腫瘍/がん: 
(腺腫 4 例, がん 1 例, 腺腫+がん 2 例,  
腺腫+がん+胎児性腺腫 1 例) 

雌 8 例の観察 (12-23.5 か月) 
甲状腺腫 6 例 
甲状腺を含めた全体の腫瘍/がん: 
(腺腫 5,腺腫+がん 1, 腺腫+がん+胎児性腺

腫 2) 
12m 以上の生存率: 雄 90% 雌 80% 

ラット 
Wistar 
8週齢 
雄10匹/群 

経口 
(飲水) 

12-22か
月 
 
 

濃度: 0.25% 
体重あたりの

摂取量不明 
 

甲状腺ろ胞腫瘍: 雄 6/10 例 
甲状腺がん発現なし 
 
12 か月以上の生存率: 雄 80% 

Purves & 
Griesbach, 
1947 

ラット 
上の3試験

からの 
雌8匹  
 

経口 
(飲水) 

17-18か
月 

濃度: 0.25% 
甲状腺抽出物

とサイロキシ

ンを投与開始

16か月目から

注射 

甲状腺がんはなし Purves & 
Griesbach, 
1947 

ラット 
白色雌雄 
12匹 

腹腔内 
飲料水

添加 

腹腔内 
3回/週、 
6か月間 

+ 
経口(飲水) 
15か月間 

濃度: 10% 
(3-4mL/1匹) 
 
濃度: 0.2% 

6 週-8 か月に 6 例死亡: 被験物質投与の影響な

し 
1 年以後: 類表皮がん (耳、眼): 6 例 

臓がんは発生せず 

Rosin & 
Rachmile 
witz, 1954 
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動物種等 
投 与

方 法 
投与期間 投 与 量 結    果 文   献 

ラット 
雄19匹  
対照12匹 

経口 
(飲水) 

13-26 
か月 

濃度:  
0、0.02% 

 

1 匹: 鼻部腫瘍 
6 匹: 耳部腫瘍 
6 匹: 眼窩腫瘍 
5 匹: 耳/眼部腫瘍 
 

Rosin & 
Ungar, 1957

ラット 
Wistar雄 
9匹 

経口 
(飲水) 

12-23週 濃度:  
0, 0.2% 
 
体重あたりの

摂取量不明 

8 匹: ジンバル腺 (外耳道皮脂腺) 又はマイボ

ーム腺 (眼瞼皮脂腺) の扁平上皮がん 
Ungar & 
Rosin 1960 

ラット 
Osborne- 
Mendel 
雌雄 60 匹

(対照 
100匹) 

経口 
(混餌) 

24か月 
 

濃度: 0, 80 
ppm 
体重あたりの

摂取量不明 

累積死亡率への影響なし (雄: 65%  雌: 60%) 
腫瘍発生頻度の増加なし 

Radomski et 
al., 1965 

ラット 
Osborne- 
Mendel 
雌雄各 30
匹 

26か月 
 

濃度:  
0, 50ppm 

 
体重あたりの

摂取量不明 

50 ppm: 腫瘍 21 例 (悪性 4 例) 
 
対  照: 腫瘍 15 例 (詳細な検討なし)  

ラット 
Osborne-
Mendel 
21日齢 
雌雄各 18
匹 

経口 
(混餌) 

2年 
 

濃度: 
0, 0.1, 0.025, 
0.05, 0.1, 0.25, 
0.5, 1% 

0.25%以上: 17 か月以前に全例死亡 (1 例は肝

腫瘍発現) 
2 年間生存投与群ラット (投与量不明): 肝細

胞の腺腫: 14/29 例 
2 年間生存対照群ラット (18 例): 肝細胞腺腫

なし (背景データ: 肝細胞腺腫発生率: 
1%) 

Deichmann 
et al., 1967 

ラット 
Osborn- 
Mendel 
投与開始

時21日齢 
18匹/群 
性別不明 

経口 
(混餌) 

2年 濃度: 
0、100、250、
500、1,000、
2,500、5000、
10,000 ppm 
(0、7、17.5、
35、70、175、
350、700 
mg/kg/日) 

500 ppm 以下: 甲状腺その他の組織に影響な

し 
1,000 ppm 以上: 甲状腺濾胞の過形成

(1,000ppm で中等度、10,000ppm で重度(甲
状腺がん発生せず) 
肝細胞腺腫 (14 例/29: 2 年間生存例) 対照

群(2 年間生存 18 例)に肝細胞腺腫発生せ

ず。 
2,500 ppm 以上: 体重増加の抑制 (投与開始第

1 週から)。 
脾臓の萎縮、鬱血、腎臓の退色、ヘモジデ

リン沈着、腎尿細管の石灰沈着、骨成長遅

延、骨髄細胞低形成、精子低形成又は無形

成、脂肪沈着と胆管増生を伴う肝細胞過形

成 
17 か月以前に全例死亡。17 か月以前の死亡

動物 (用量不明): 肝細胞腺腫 (1 例)。 

Fitzhugh & 
Nelson, 
1948 

ラットSD 
雌雄5匹 
21-26日齢 

200, 500 mg/kg (水2 mLに溶解) 
連続3回/週 経口投与  
6d後: 10 mg/kgのClophenA50(PCB
類: オリーブオイル2 mLに溶解) 
を2プロモーターとして2回/週 経

口投与11週間 

肝臓の前がん性病巣 (ATPase 欠落巣) 数増加

なし・面積増大なし。 
結論:イニシエーション作用なし 

Oesterle & 
Deml, 1988
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動物種等 
投 与

方 法 
投与期間 投 与 量 結    果 文   献 

ラットSD 
雌雄4匹 
21-26日齢 

8 mg/kgのDEN (ニトロソジエチル

アミン) をイニシエーターとして

1回投与 
51日間 0.2%チオ尿素を雌雄に飲

水投与 

前がん性病巣 (ATPase 欠落巣) 数減少、面積

減少 (70- 90%)。 
結論: プロモーション作用なし 

 

ラット 
F344雄 
30匹/群 
5週齢 

NBHPA a) 2,000 mg/kg皮下投与 (単
回) 
1週後0、0.2%チオ尿素飲水又は混

餌投与 19週 
a): N-ニトロソ-ビス (2-ヒドロキ

シプロピル) アミン 

甲状腺ろ胞細胞の腺腫 (4 週以後発現): 
NBHPA +チオ尿素投与群 5/20 例、 
NBHPA 単独投与群 0/20 
 
結論: プロモーション作用あり 

Shimo et al., 
1994a 

ラット 
F344雄 
10 又は 15
匹 / 群 ( 対
照19/群) 
5週齢 

NBHPA 1,500 mg/kg皮下投与 (単
回) 
1週間後0、0.05、0.1%チオ尿素飲

水又は混餌投与 20週 (対照には

基礎飼料及び水のみ投与) 

甲状腺ろ胞細胞の腺腫: 
NBHPA +0.05%チオ尿素投与群: 5/10 例** 
NBHPA +0.1%チオ尿素投与群: 5/10 例** 
対照:                         0/15 例 
 
結論:プロモーション作用あり 

Onodera et 
al., 1994 

ラット 
F344雄 
20 又は 15
匹 / 群 ( 対
照19/群) 
6週齢 

NBHPA 2,000 mg/kg皮下投与 (単
回) 
1週間後0、0.1%チオ尿素飲水又は

混餌投与 20週 

甲状腺ろ胞細胞の腺腫 
NBHPA +チオ尿素投与群: 10/15 例**、 
NBHPA 単独投与群: 0/20 

肝細胞がんの発生なし。 
 

結論: プロモーション作用あり 

Shimo et al., 
1994b 

ラット 
F344雄 
15匹/群 
6週齢 

NBHPA 2,800 mg/kg皮下投与 (単
回) 
1週間後0、0.2%チオ尿素飲水又は

混餌投与 19週 
試験終了は20週 

甲状腺ろ胞細胞の腺腫 
NBHPA +チオ尿素投与群: 10/15 例 (腺腫様増

殖形態) 
6/15 例 (充実性増

殖形態) 
NBHPA 単独投与群: 0/5 
チオ尿素にはプロモーション作用あり 

Mitsumori 
et al., 1996 

ラット 
F344雄 
10匹/群 
6週齢 

NBHPA 2,800 mg/kg皮下投与 (単
回) 
1週間後0、0.2%チオ尿素飲水又は

混餌投与 10週 (対照には基本飼

料及び水のみ投与) 

甲状腺ろ胞細胞の腺腫 
NBHPA +チオ尿素投与群: 10/10 例** 
NBHPA 単独投与群: 1/10 例 
チオ尿素にはプロモーション作用あり 

Takegawa et 
al., 1997 

**p <0.01 

 

 
表 8-8 国際機関等でのチオ尿素の発がん性評価 

機関/出典 分 類 分 類 基 準 
IARC (2002) グループ 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 
ACGIH (2002) － 2002 年現在発がん性について評価されていない。 

日本産業衛生学会 (2002) 第 2 群 B 
人間に対しおそらく発がん性があると考えられる物質である。

証拠が比較的十分でない物質。 
U.S. EPA (2002) － 2002 年現在発がん性について評価されていない。 

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

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

チオ尿素はラットやヒトの消化管から急速に吸収される。経口投与した場合、30 分後に血中
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濃度は最高に、48 時間後には血中には検出されなくなる。吸収されたチオ尿素は甲状腺や肺の

タンパク質と共有結合し、肺への毒性はこの結合による。 

ヨウ素又はヨウ化物及び過酸化水素の存在下で、チオ尿素は甲状腺のペルオキシダーゼによ

りシアナミドを生成し、このシアナミドがヨウ素の過酸化とチロシンのヨウ素化を阻害するた

め甲状腺ホルモンの分泌が低下する。これを補うため、下垂体の甲状腺刺激ホルモンが増加し、

動物実験でみられる甲状腺の過形成とこれに続く甲状腺がんが生ずるものと考えられた。 

ヒトのチオ尿素への暴露の疫学調査報告はないが、機械の保守管理作業と包装作業中の暴露

事例として甲状腺機能低下に関連する症状が報告されている。症状として暴露 5～6 か月後に赤

血球数の減少がみられ、その後接触皮膚炎が発生するが、チオ尿素の暴露のない職場への転出

後に急速に回復した。チオ尿素を含む感光紙を用いるコピー機の使用による接触皮膚炎の発症

例、チオ尿素を有効成分とする甲状腺抑制剤の投与期間に副作用として無顆粒球症、白血球減

少症、体温上昇、紅斑、蕁麻疹、リンパ節腫大症、筋肉及び関節の痛み、消化管の不調等がみ

られた事例報告、チオ尿素生産工場の作業で免疫グロブリン量の低下、T3 レベルの低下した報

告等がある。また、光接触感作性も報告されている。ヒトにおける急性中毒死の報告はない。

ヒトに対して発がん性の証拠を示す疫学研究等の報告はない。 

動物を用いたチオ尿素の急性毒性は種、系統により差がみられ、ラットに対する経口投与

LD50 は 125～1,830 mg/kg (系統差) であり、ウサギの経口 LD50 は 10,000 mg/kg である。無希釈

のチオ尿素をウサギの皮膚に 24 時間適用すると中等度から重度の発赤と軽度の浮腫がみられ

る。また、ウサギの結膜に適用した場合に軽度の発赤と浮腫がみらている。モルモットを用い

たマキシマイゼーション試験では感作性はない。 

吸入暴露及び腹腔内投与による急性毒性試験で肺への影響がみられたが、反復投与動物実験

では肺への影響の報告はなく、また、ヒトに対する肺への影響の報告もない。 

反復投与毒性試験の経口経路では、ラットへの 2 年間混餌投与により甲状腺ろ胞の過形成を

指標とした NOAEL を 35 mg/kg/日と判断した。 

生殖・発生毒性試験として、胎児への影響はみられないが、産児の発育遅延、神経系及び骨

格への影響がみられたとする報告があったが、高用量での影響であった｡ 

遺伝毒性については、細菌を用いた in vitro 試験の多くは S9 の有無にかかわらず陰性の結果

を示したものが多く、染色体異常試験及び小核試験でも陰性であった。しかし、酵母を用いた

染色体内遺伝子組換え試験で、細胞毒性が現われるような高濃度 (2,000～3,000 μg/mL) では

あるが陽性を示し、哺乳動物培養細胞を用いた遺伝子突然変異性試験、不定期 DNA 合成試験

では陰性、弱い陽性又は陽性の結果が得られている。また、in vivo の試験系でショウジョウバ

エを用いた体細胞突然変異試験では陽性、マウスを用いた宿主経由試験で陽性及び陰性の結果

が得られ、ラットを用いた小核試験は陰性の結果が得られている。チオ尿素には遺伝毒性はな

いと考える。 

発がん性については、ヒトでの疫学調査の報告はないが、実験動物を用いた試験報告は 1960

年代以前のもののみで、いずれも現在の基準に合致せず、甲状腺への影響に関連した記載事項

以外は評価には利用できない。 

PCB、ジエチルニトロソアミンを用いたイニシエーション及びプロモーション作用の確認試

験では作用はないとした報告があるが、N-ニトロソ-ビス (2-ヒドロキシプロピル) アミンを発
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がんイニシエーターに用いた甲状腺ろ胞細胞の発がんプロモーション作用を確認するための試

験の結果はいずれもプロモーション作用を示したと報告されている。IARC は、グループ 3 (ヒ

トに対する発がん性については分類できない物質) に分類している。一方、日本産業衛生学会

は第 2 群 B (ヒトに対しておそらく発がん性があると考えられる物質で証拠が比較的十分でな

い物質) に分類している。 

 

 

9．リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

環境中の生物に対するリスク評価は、水生生物を対象とし、その影響を 3 つの栄養段階 (藻

類・甲殻類・魚類) で代表させる。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環

境濃度 (EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と、無影響濃度等として採用した試験結

果の不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

チオ尿素の公共用水域中の濃度として、環境庁による 1977 年度の測定結果があるが、いずれ

も不検出であった (検出限界: 1.1～400μg/L)。これらの測定結果は、測定年度が古く、また検

出限界の幅が大き過ぎるため、検出限界の 1/2 の値を EEC とすることは適切でないと判断した。

そのため、本評価書では、PRTR 対象物質簡易評価システムによって推定された値である 190 μ

g/L を用いた (6.3 参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるチオ尿素の水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1に示した。3 つの栄

養段階を代表する生物種 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、藻類及び甲殻類については長期毒性

試験結果 (Friesel et al., 1984; Geyer et al., 1985)、魚類については延長毒性試験結果 (Friesel et al., 

1984) を用いた。 

これらの結果から、チオ尿素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、最も低濃度から影響のみられた藻類であるセネデスムスに対する生長阻害を指標とした 96

時間 EC10 の 0.42 mg/L (Geyer et al., 1985) を採用した。 

 

表 9-1 チオ尿素の水生生物に対する無影響濃度等 
生物レベル 生物種 エンドポイント 濃度 (mg/L) 文献 

藻類 
Scenedesmus 
quadricauda 
(ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

96 時間 EC10 
生長阻害 

0.42 Geyer et al., 1985

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21 日間 NOEC 
繁殖 

0.75 Friesel et al., 1984

魚類 
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

14 日間 NOEC 
致死 

5,000 Friesel et al., 1984

  太字はリスク評価に用いたデータを示す。 
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9.1.3 暴露マージンの算出 

チオ尿素の環境中の水生生物に対する MOE を、藻類の生長阻害を指標とした 96 時間 EC10

の 0.42 mg/L を用いて、以下のように算出した。 

MOE ＝ EC10 /EEC 

＝ 420 (μg/L) / 190 (μg/L) 

＝ 2.2 

 

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

      2 つの栄養段階から 3 つの栄養段階を推定するための不確実係数 (5) 

不確実係数積: 50 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

算出された MOE は 2.2 であり、不確実係数積 50 より小さく、チオ尿素は、現時点では環境

中の水生生物に悪影響を及ぼしていることが示唆される。詳細な調査、解析及び評価等を行う

必要がある候補物質である。チオ尿素の排出は局所的であるため、排出源の河川を中心に濃度

測定等の暴露情報の収集が必要である。 

 
9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

 ヒト健康に対するリスク評価は、我が国の住民を対象とする。チオ尿素のヒトにおける定量

的な健康影響データは得られていないため、ヒト健康に対するリスク評価には動物試験データ

を用いることとする (8.参照)。リスク評価は、実験動物に対する無毒性量等 (NOAEL、LOAEL) 

を推定摂取量で除した値である MOE と、評価に用いた毒性試験結果の不確実係数積を比較す

ることにより行う。 

 

9.2.1 ヒトの推定摂取量 

チオ尿素は、主に飲料水及び食物 (魚類) を通じてヒトに摂取されると推定される。吸入経

路からの摂取は無視できると考えられるため、本評価書では考慮しない。1 日推定摂取量を表 

9-2に示した (6.5 参照)。 

経口経路のヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量 7.7μg/kg/日をヒト健康に対するリスク

評価に用いた。 

 

表 9-2 チオ尿素の1日推定摂取量 

摂取経路 
1 日推定摂取量 

(μg/人/日) 

体重 1 kg あたりの 
1 日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 01) 01) 

飲料水 380 
食物 (魚類) 5 経口 
小計 385 

7.7 

全経路 合計 385 7.7 

1) 吸入経路からの摂取量は無視できると判断した (6.5 参照)。 
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9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

チオ尿素のヒトにおける定量的な健康影響データは得られていない。また、実験動物を用い

た反復投与毒性試験では甲状腺への影響がみられている。 

吸入経路について、調査した範囲では影響を適切に評価できる試験結果は得られなかった。 

経口経路では、調査した範囲のいくつかの動物試験で対照群の設置がない等の実験計画上の

不備、試験の詳細の記載ないものなどが多い。これらの中からラットへの 2 年間混餌投与によ

る甲状腺ろ胞の過形成を指標とした NOAEL 35 mg/kg/日を採用した (Fitzhugh & Nelson, 1948)。こ

れより低い NOAEL の値 6.88 mg/kg/日 (Hartzell, 1945) が報告されているが、試験内容の詳細な

記載が無く、信頼性が確認できなかったので採用しなかった（8.3.4 参照）。 

生殖・発生毒性については、胎児吸収率の増加、出産後の児の成育遅延、神経系及び骨格へ

の影響がみられたとの報告があるが、いずれも反復投与毒性試験で得られた NOAEL より高用

量 (200 mg/kg 程度) での影響なので、リスク評価に用いなかった。 

遺伝毒性については、細菌を用いた in vitro 試験の多くは S9 の有無にかかわらず陰性の結果

を示し、また、in vivo 試験ではショウジョウバエを用いた体細胞突然変異試験で陽性、ラット

を用いた小核試験では陰性の結果が得られており、チオ尿素には遺伝毒性はないと考える。 

発がん性については、1960 年代以前に実施された試験で、主に甲状腺、肝臓に対する腫瘍の

発現がみられているが、大部分の報告では自然発生腫瘍の発現頻度についての背景データの記

載が不十分であり、さらに用量の記載がないものも含まれるため、定量的なリスク評価には用

いない｡ 

 

なお、IPCS の CICAD は経口経路における無毒性量としてラットの 2 年間経口 (飲水) 投与

試験 (Hartzell, 1942,1945) での体重減少及び甲状腺肥大を指標とした NOAEL 6.88 mg/kg/日を

採用している (IPCS, 2003)。その他の機関ではチオ尿素のリスク評価を実施していない。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

チオ尿素は、ヒトに対して主に経口経路からの摂取が推定されるため、経口経路の MOE を

算出した (表 9-3)。また、吸入経路における暴露は無視できると判断し、本評価書では MOE

を算出しない。 

 

a.  反復投与毒性に対する経口経路での暴露マージン 

ラットへの 2 年間混餌投与による NOAEL として 35 mg/kg/日を用いて、以下のように算出し

た。 

   MOE＝NOAEL / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定経口摂取量 

      ＝35,000 (μg/kg/日) / 7.7 (μg/kg/日) 

      ＝4,500 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 100 
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表 9-3 チオ尿素の暴露マージンと不確実係数積 

摂取経路 
体重 1 kg あたりの

1 日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 01) －2) －3) －3) 

経口 7.7 35 4,500 100 
1) 吸入経路の摂取量は考慮しない。 
2) 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。 
3) 算出せず 

 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-3 に示したように、チオ尿素の経口経路の MOE 4,500 はヒト健康に対する評価に用いた

毒性試験結果の不確実係数積 100 よりも大きく、チオ尿素は、現時点ではヒト健康に悪影響を

及ぼすことはないと判断する。なお、吸入経路については、暴露は無視できるとし、またリス

ク評価に必要な無毒性量を判断するための適切な動物試験の報告は得られなかったことからリ

スク評価を行わなかった。 
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