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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 

 

トルエンには主にベンゼン、キシレン、トルエンジイソシアネートの合成原料、ガソリン用

添加剤及び各種樹脂の溶解・希釈溶剤等の用途がある。化学物質排出把握管理促進法に基づく

「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出量の集計結果」によると、届出事業者か

らは 1 年間に全国で、大気に 131,669 トン、公共用水域に 115 トン、土壌へ 175 kg 排出され、

廃棄物に 44,906 トン、下水道に 65 トン移動した。また、届出外排出量として対象業種の届出

外事業者から 51,379 トン、非対象業種から 21,138 トン、家庭から 221 トン、移動体から 16,080

トンが排出されたと推計されている。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: トルエンの河川水中濃度としては環

境省による 2002 年度の調査結果があり、利水目的類型 AA～C 水質基準点での 95 パーセンタ

イルは 30μg/L であった。水生生物に対して最も強い有害性を示すデータとして、甲殻類であ

るネコゼミジンコ属の一種 (Ceriodaphnia dubia) の繁殖を指標とした 7 日間 NOEC の 0.74 

mg/L を採用した。暴露マージン (MOE) 25 は本評価における不確実係数積 10 より大きく、現

時点ではトルエンが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

ヒト健康に対する暴露マージンと初期リスク評価: トルエンの大気 (室内空気: 280μg/m3)、

飲料水 (60μg/L (測定値))、食物 (魚類: 2,700μg/kg (推定値)) を経由したヒトの 1 日推定摂取

量を吸入、経口それぞれの経路で 110μg/kg/日及び 8.8μg/kg/日と推定した。トルエンのヒトに

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

物試験データを用いた。吸入経路では、F344ラットを用いた二つの 2年間の吸入暴露試験から、

肝臓の重量増加、嗅覚上皮の変性を指標とした NOAEL 1,125 mg/m3 (換算値: 160 mg/kg/日) を、

経口経路では、マウスの 13 週間強制経口投与試験で雌の肝臓の絶対及び相対重量の増加を指標

とした LOAEL 312 mg/kg/日 (換算値: 220 mg/kg/日) を用いた。トルエンの吸入及び経口経路の

MOE は、それぞれ 1,500 及び 25,000 であり、吸入及び経口経路の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 及び 5,000 より大きい。全経路合計 MOE は、吸入経路の推

定摂取量が、経口経路の推定摂取量より圧倒的に大きく、これらを合計しても吸入経路の推定

摂取量とほぼ同じ値になるため算出しなかった。これらのことから、一般毒性については、現

時点ではトルエンがヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

しかし、トルエンは、ヒトへの急性影響として 75 ppm (285 mg/m3) 以上で頭痛、めまいを含

む中毒の自覚症状、呼吸器への刺激、眠気を引き起こし、また、神経生理学的機能不全も引き

起こすことが知られており､ヒトでの急性暴露の NOAEL は 150 mg/m3 (40 ppm) とされている。

また、室内濃度の測定結果において、新築住宅などで高濃度のトルエンが検出される場合もあ

ることから、急性又は短期間の高濃度暴露によりリスクを生じる可能性があるので注意を要す

る。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : トルエン 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 3-2 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-227 

1.4 CAS登録番号 : 108-88-3 

1.5 構造式  

1.6 分子式 : C7H8 

1.7 分子量 : 92.14 
 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

 メチルベンゼン、トルオール、フェニルメタン 

 

2.2 純 度 

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

 

2.3 不純物 

不明 

 

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, 2002a) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 

化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

消防法：危険物第四類第一石油類 

毒劇物取締法：劇物 

労働基準法：疾病化学物質 

労働安全衛生法：危険物引火性の物、名称等を表示すべき有害物、名称等を通知すべき有

害物、第二種有機溶剤、管理濃度 50 ppm 

海洋汚染防止法：有害液体物質 C類 

船舶安全法：引火性液体類 

航空法：引火性液体 

港則法：引火性液体類 

 

CH3
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悪臭防止法：特定悪臭物質 基準範囲：10～60 ppm 注) 

注：基準範囲内で都道府県知事が地域の実情に応じて定める。 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観：無色液体     (U.S.NLM:HSDB, 2003) 

融 点：-95℃     (Merck, 2001) 

沸 点：110.6℃     (Merck, 2001) 

引 火 点：4℃ (密閉式)     (IPCS, 2002 ; NFPA, 2002) 

発 火 点：480℃     (IPCS, 2002 ; NFPA, 2002) 

爆 発 限 界：1.1～7.1 vol % (空気中)   (IPCS, 2002 ; NFPA, 2002) 

比   重：0.866 (20℃/4℃)    (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度：3.18 (空気 = 1、計算値) 

蒸 気 圧：1.3 kPa (6.4℃)、2.9 kPa (20℃)、5.3 kPa (31℃) (Verschueren, 2001) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow = 2.73 (測定値)、2.54 (推定値) (SRC:KowWin, 2003)

解 離 定 数：解離基なし 

スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 91 (基準ピーク = 1.0)、92 (0.78)、65 (0.12)  (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc = 270 (推定値)  (SRC:PcKocWin, 2003) 

溶 解 性：水：526 mg/L (25℃)    (SRC:PhysProp, 2002) 

アルコール、アセトンなどの有機溶媒：混和 (Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：673 Pa･m3/mol (6.64×10-3 atm･m3/mol) (25℃、測定値) 

 (SRC:HenryWin, 2003) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm = 3.83 mg/m3、1 mg/m3 = 0.261 ppm (計算値) 
 

 

4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

トルエンの 1997 年から 2001 年までの 5 年間の製造量、輸入量等を表 4-1 に示す (通商産業

省, 1998-2000 経済産業省, 2001,2002; 財務省, 2003)。 

表 4-1は、原油から蒸留されるトルエンの量は含まれるが、原油中のトルエン含有量は含ん

でいない。 

また、トルエンは、ガソリン、灯油、軽油に含まれる。燃料油の 2002年度の内需量 (石油通

信社, 2004) とその中に含まれるトルエンの平均含有率 (wt%) (経済産業省, 環境省, 2004) か

ら含有量を推定し、表 4-2に示す。その結果、2002年度の燃料油中のトルエンの量を、約 5,200,000

トンと推定した。 
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表 4-1 トルエンの製造・輸入量等 (トン) 
年 1997 1998 1999 2000 2001 

製造量 1,418,694 1,349,480 1,487,986 1,489,011 1,422,658 
輸入量 204,642 154,810 45,550 127,873 83,686 
輸出量 321 1,331 15,375 10,907 51,927 
国内供給量 1,623,015 1,502,959 1,518,161 1,605,977 1,454,417 

(製造量: 通商産業省,1998-2000; 経済産業省, 2001,2002; 輸出入量: 財務省, 2003) 
国内供給量＝製造量＋輸入量－輸出量 

 

 

表 4-2 トルエンの燃料油中の量 
燃料油の内需量 (2002年度) 燃料油中のトルエン 

燃料油名 
(kL) (トン) 1), 2) 平均含有率 (wt%) 推定含有量 (トン)

プレミアムガソリン  9,100,000 20.8 1,900,000 
レギュラーガソリン 

59,917,000 
36,000,000 9.1 3,300,000 

灯油 30,626,000 25,000,000 0.1   25,000 
軽油 39,498,000 33,000,000 0.03    9,900 
(内需量: 石油連盟, 2004; 平均含有率: 経済産業省, 環境省, 2004) 
1) 石油連盟による換算係数 (石油連盟, 2004) の最大値を用いた。 
ガソリン 0.76 (トン/kL), 灯油 0.80 (トン/kL), 軽油 0.84 (トン/kL) 
2) プレミアムガソリンとレギュラーガソリンの内需量の比を 1:4と仮定した。 

 

 

4.2 用途情報 

トルエンの用途及びその使用割合を表 4-3に示す (製品評価技術基盤機構, 2003)。 

トルエンは主に合成原料として使用されている。その他にガソリンの添加剤や溶剤としても

使用されている。 

 

表 4-3 トルエンの用途別使用量の割合 

用途 
割合 

(%) 
ベンゼン及びキシレン (脱アルキル・不均一化) 16 
トルエンジイソシアネート 10 
合成クレゾール 4 

合成原料 

その他 (フェノール及びその他合成原料) 25 
添加剤 ガソリン用 25 

溶剤 

各種樹脂の溶解・希釈溶剤、 
各種塗料・インクへの配合及び生産過程の洗浄溶剤の

一部、 
各種塗料用希釈溶剤 (シンナー)、接着剤 

20 

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、トルエ
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ンは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 131,669 トン、公共用水域へ 115 トン、土壌へ

175 kg排出され、廃棄物として 44,906トン、下水道に 65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 51,379 トン、非対象業種から 21,138 トン、家庭から

221トン、移動体から 16,080トンの排出量が推計されている。 

ただし、届出事業者及び対象業種の届出外事業者からの排出又は移動量には、表 4-1に示し

たトルエンの含有率が 1wt%未満の燃料油の使用に伴うものは含まれていない。 

 

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、トルエン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 4-4 に示す。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)。 

 

表 4-4 トルエンの届出対象業種別の環境媒体への排出量等 (トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計)1) 

届出と届出外の

排出量合計 
業種名 

大気 
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 

(%) 
石油卸売業 297 0 0 0 ＜0.5 38,182 33 <0.5 38,512 21 
出版・印刷・同関

連産業 
23,740 1 ＜0.5 0 5,504 536 ＜0.5 ＜0.5 24,277 13 

プラスチック 
製品製造業 

19,875 ＜0.5 ＜0.5 1 3,641 1,089 ＜0.5 ＜0.5 20,964 11 

パルプ・紙・ 
紙加工品製造業 

17,894 8 0 0 1,916 66 ＜0.5 0 17,968 10 

輸送用機械器具

製造業 
17,535 6 ＜0.5 1 1,938 358 ＜0.5 ＜0.5 17,899 10 

化学工業 10,704 88 ＜0.5 43 24,283 4,039 4 ＜0.5 14,834 8 
ゴム製品製造業 9,418 0 0 0 894 1,168 0 0 10,586 6 
その他の製造業 7,095 ＜0.5 0 2 1,136 331 ＜0.5 0 7,426 4 
金属製品製造業 5,837 ＜0.5 ＜0.5 4 956 647 ＜0.5 ＜0.5 6,483 4 
その他 2) 19,275 12 ＜0.5 15 4,637 4,924 2 ＜0.5 24,213 13 
合計 3) 131,669 115 ＜0.5 65 44,906 51,340 40 ＜0.5 183,163 100 

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

 

 

なお、2001 年のトルエンの製造量及びその製造段階での排出原単位 (日本化学工業協会, 

2002) からトルエンの製造段階における排出量は、大気へ 208 トンと推定される (製品評価技

術基盤機構, 2004)。したがって、2001年度 PRTRデータに基づく届出対象業種からのトルエン

の排出量の殆どは、製造段階ではなく、使用する段階での排出と考えられる。 
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b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2001年度 PRTRデータに基づき、トルエンの非対象業種、家庭及び移動体からの排出量を表

4-5 に示す。その際、経済産業省及び環境省による排出量推計値は環境媒体別とはなっていな

いため、用途及び物理化学的性状から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)。 

トルエンは、非対象業種の事業者から、農薬 (補助剤として使用)、接着剤、塗料からの揮発

で環境中へ 21,138トン、家庭より塗料からの揮発で 221トンの排出量があると推計されている 

(経済産業省, 環境省, 2003b)。排出形態が揮発であることから、ここでは大気への排出と仮定し

た。 

移動体 (自動車・二輪車等) からの排出量は、16,080 トンと推計されており、すべて大気へ

の排出と仮定した。 

 

表 4-5 トルエンの非対象業種、家庭及び移動体からの環境媒体別排出量 (トン/年) 
 大気 公共用水域 土壌 

農薬 0.9 0 0 
接着剤 4,320 0 0 
塗料 16,816 0 0 

非対象業種 1) 

小計 21,138 0 0 
家庭 1) 塗料 221 0 0 

自動車 6,087 0 0 
二輪車 7,824 0 0 
特殊自動車 1,234 0 0 
船舶 177 0 0 
船舶漁船 739 0 0 
鉄道 16 0 0 
航空機 3 0 0 

移動体 2) 

小計 16,080 0 0 
合計 37,439 0 0 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 揮発による大気への排出とした。 
2) 全て大気への排出とした。 

 

 

4.3.2 その他の排出源 

2001年度 PRTRデータで推計対象として、病院の医薬品、印刷インキ、燃料の蒸発といっ

た用途が含まれているが、環境への排出率が不明であるため具体的な排出量は推計されてい

ない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

 

4.4 排出経路の推定 

トルエンは、大部分が溶剤、ガソリン用、フェノール等その他合成原料として使用されてい

るという用途情報がある。用途及び 2001年度 PRTRデータ等から判断すると、主たる排出経路

は、溶剤からの揮発と、移動体を含めたガソリン・石油に関連する排出と考えられる。 

トルエンの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 220,438 トン、公共用水域へ 154

トン、土壌へ 240 kg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
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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 

トルエンは、常温では液体であり蒸気圧は 2.9 kPa (20℃)、水に対する溶解度は 526 mg/L (25℃) 

であり (3 章参照)、蒸気として大気中に排出されたトルエンは、大部分は間接的な光分解によ

り除去され (5.1a 参照)、一部分は雨滴に溶解して沈降すると考えられる。 

 

a. OHラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、トルエンと OH ラジカルとの反応速度定数が 5.96×10-12 cm3/分子/秒 

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

た時の半減期は 1～3日と計算される。反応生成物としては、クレゾールなどが考えられる (EU, 

2003)。 

 

b. オゾンとの反応性 

対流圏大気中では、トルエンとオゾンとの反応速度定数が 1.35×10-20 cm3/分子/秒 (25℃、測

定値) である (SRC: AopWin, 2003)。オゾン濃度を 7×1011 分子/cm3とした時の半減期は 2年と

計算される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、トルエンと硝酸ラジカルとの反応速度定数が 6.80×10-17 cm3/分子/秒 

(25℃、測定値) である (SRC: AopWin, 2003)。硝酸ラジカル濃度を 2.4×108～2.4×109 分子/cm3 

(10～100 ppt) とした時の半減期は 0.1～1年と計算される。 

 

d. 直接光分解性 

トルエンは 280 nm 以上の光を吸収しない (Howard et al., 1991) ので、光増感剤がないと大気

環境中では直接光分解されないと考えられる。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

トルエンには加水分解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解されない。 

 

5.2.2 生分解性 

トルエンは化学物質審査規制法に基づく揮発性物質用改良型培養瓶を用いた好気的生分解性

試験では、被験物質濃度 100 mg/L、活性汚泥濃度 30 mg/L、試験期間 2週間の条件において、

生物化学的酸素消費量 (BOD) 測定及びガスクロマトグラフ (GC) 測定での分解率は 100%であ

り、良分解性と判定されている (通商産業省, 1980)。都市下水由来の微生物を用いた好気的生

分解性試験では、被験物質濃度 10mg/L、試験期間 20 日間の条件において、BOD 測定での分
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解率は 80%であったとの報告もある (Price et al., 1974)。その他、好気的な条件での生分解につ

いては、幾つかの総説があり、分解半減期は、4日 (Capel and Larson, 1995; Howard et al., 1991; 

Mackay et al., 1992a) ～22日 (Howard et al., 1991; Mackay et al., 1992a) としている。 

一方、嫌気的な条件での生分解についても、幾つかの総説があり、分解半減期は、56日 (Capel 

and Larson, 1995; Howard et al., 1991; Mackay et al., 1992a) ～210日 (Howard et al., 1991; Mackay 

et al., 1992a) としている。 

以上のことから、トルエンは好気的条件下及び嫌気的条件下で生分解されると推定される。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

活性汚泥暴気槽において、流入したトルエンは、濃度の 98.6%が生分解、1.2%が大気中への

揮散により除去されたとの報告がある (Melcer et al., 1992)。 

 

5.3 環境水中での動態 

トルエンの蒸気圧は 2.9 kPa (20℃)、水に対する溶解度は 526 mg/L (25℃)であり、ヘンリー定

数は 673 Pa･m3/mol (25℃) であるので (3章参照)、水中から大気への揮散は大きいと推定される。

モデル河川 (水深 1 m、流速 1 m/秒、風速 3 m/秒) 及びモデル湖水 (水深 1 m、流速 0.05 m/秒、

風速 0.5 m/秒) におけるヘンリー定数に基づく水面からの揮散の半減期は、それぞれ 1 時間及

び 4日と推算されている (Lyman et al., 1990)。トルエンの土壌吸着係数 Kocの値は 270 (3章参

照) であるので、水中の懸濁物質及び底質に吸着され難いと推定される。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にトルエンが排出された場合は、水中の懸濁物質

及び底質汚泥に吸着され難く、揮散及び生分解により除去されると推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

トルエンの生物濃縮係数 (BCF) の測定値については、ウナギ (Anguilla japonica) を用いた水

中濃度 50 mg/L、10日間の試験では 13 (Ogata and Miyake, 1978)、ゴールデンオルフェ (コイ科

の一種) (Leuciscus idus melanotus) を用いた水中濃度 0.05 mg/L、3日間の試験では 90 (Freitag et 

al., 1985) との報告があり、トルエンの生物濃縮性は低いと考えられる。 

 

 

6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

トルエンが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出されて定常状態に到達した状態

での環境中での分布をフガシティモデル・レベル III (Mackay et al., 1992b) 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)。 

トルエンは大気に放出された場合は主として大気、水域に放出された場合は水域に約 9割、
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大気に約 1割分布、土壌に放出された場合は主に土壌に分布するものと予測される。 

 

表6-1 トルエン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%排出) 

98.9 0.6 0.5 0.0 

シナリオ 2 
(水域中に 100%排出) 

11.0 87.1 0.1 1.8 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%排出) 

6.0 0.4 93.6 0.0 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

6.2 環境中濃度 

6.2.1 環境中濃度の測定結果 

a. 大気中の濃度 

a-1 大気の測定結果 

環境庁では 1998年度に一般環境における大気の測定を実施した (環境庁, 1999)。結果を表 6-2

に整理する。この調査における大気中濃度の幾何平均は 15μ g/m3、95 パーセンタイルは 66μ

g/m3であった。 

 
表 6-2 トルエンの大気中濃度 

検出地点/ 
調査地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μ g/m3) 

算術平均 
(μ g/m3) 

幾何平均 
(μ g/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μ g/m3) 

検出限界 
(μ g/m3) 

14/14 42/42 1.1-85 24 15 66 0.005-0.38 
(環境庁, 1999) 

 
 
a-2 室内濃度と外気濃度 

トルエンは厚生労働省により室内濃度指針値が 2000年 6月に 260μ g/m3とされている。 

厚生省では居住環境中のトルエン濃度及びそれに関連する外気濃度と個人暴露濃度を測定

している。結果を表 6-3、6-4及び 6-5に整理する。なお、個人暴露濃度については、被験者が

小型空気捕集管を 24時間携帯し、室内、室外をあわせた一日の行動に伴う平均暴露濃度を測定

したものである。1997年度は 180戸、1998年度は 205戸について調査された (厚生省, 1999)。 

室外濃度に比べ室内濃度が高い傾向が認められる。なお、表 6-3における 95パーセンタイル

は環境省のリスク評価書 (環境省, 2002) からの引用である。 

 
表 6-3 トルエンの室内濃度 

年度 最大値
(μ g/m3) 

最小値

(μ g/m3)
平均値

(μ g/m3)
中央値

(μ g/m3)
95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 1) 

(μ g/m3) 
1997 2,375 0.3 93.3 26.9  
1998 3,389.8 0.2 98.3 25.4 270 
(厚生省, 1999) 
1) (環境省, 2002) 
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表 6-4 トルエンの外気濃度 
年度 最大値

(μ g/m3)
最小値

(μ g/m3)
平均値

(μ g/m3)
中央値

(μ g/m3)
1997 536.7 0.3 20.3 8.5 
1998 444.7 0.2 21.2 10.1 
(厚生省, 1999) 

 

 

表 6-5 トルエンの個人暴露濃度 
年度 最大値

(μ g/m3)
最小値

(μ g/m3)
平均値

(μ g/m3)
中央値

(μ g/m3)
1998 2,534.5 0.2 110.8 34.2 
(厚生省, 1999) 

 

 

東京都でも 2000年度と 2001年度に東京及び近郊における室内のトルエン濃度を測定した。

表 6-6に 2年間の測定結果を示す。測定した家屋の築年数は 0 (新築)～30 年、平均 4.4年、中

央年 2.0 年であった。指針値の 260μ g/m3を超過した戸数は 10 戸 (9.2%) であった (瀬戸ら, 

2002)。 

 

表 6-6 トルエンの室内及び外気濃度 (1) 
検体数 最大値 

(μ g/m3) 
最小値 

(μ g/m3) 
幾何平均

(μ g/m3)
中央値

(μ g/m3)
90 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ

(μ g/m3) 
95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ

(μ g/m3) 
外気濃度 (幾何平均)

(μ g/m3) 
109 4,260 9.8 55.6 38.8 228 727 22.2 
(瀬戸ら, 2002) 

 

 

東京都はさらに 1999年度から 2001年度の 3年間調査を行い、住宅 (戸建 28施設、集合住宅

14施設) 及び特定建築物 (15施設)、老人保健施設 (2施設)、その他 (1施設)の計 60施設につ

いて測定を行った。各測定回では 34～35 施設を対象とした  (斎藤ら , 2001; 東京都 , 

2000,2001,2003a)。結果を表 6-7に整理する。なお、95パーセンタイルは算出できなかったため、

正規分布を仮定し、算術平均をμ、標準偏差をσから、 95パーセント信頼区間 (μ－ 1.96σ ＜

＝ x ＜＝μ＋ 1.96σ) の範囲の最大値を 95パーセンタイル相当値とみなした。 
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表 6-7 トルエンの室内及び外気濃度 (2) 

分類 調査年度 
検出地点/ 
調査地点数 

検出数/
検体数 

検出範囲

(μ g/m3)
算術平均

(μ g/m3)
中央値 

(μ g/m3)
標準偏差 
(μ g/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
相当値 

(μ g/m3) 

検出限界

(μ g/m3)

1999 
(冬季) 

35/35 70/70 7.3-2020 31.7    

2000 
(夏季) 

35/35 70/70 12.8-682 73.7 39 115.6 300 

2000 
(冬季) 

35/35 70/70 16.2-178 55 44.5 40.4 140 

2001 
(夏季) 

34/34 68/68 7.7-232 51.1 37.1 48.6 150 

室内 

2001 
(冬季) 

34/34 67/67 6.7-92.7 32.7 27.2 19.1 71 

1999 
(冬季) 

35/35 35/35 4.3-85.6 77.8 24.9   

2000 
(夏季) 

17/17 17/17 12.4-75.8 28.7 24.9 15.8 60 

2000 
(冬季) 

17/17 17/17 12.8-50.9 30.3 28.6 12.8 56 

2001 
(夏季) 

17/17 15/15 14.1-31.1 21.7 21.6 5.3 32 

外気 

2001 
(冬季) 

16/16 16/16 5.7-53.5 22.9 19 15.5 54 

0.40 

(斎藤ら, 2001; 東京都, 2000,2001,2003a) 
 

 

また、東京都は 2002年度には都内の幼稚園、小学校、中学校、盲・ろう・養護学校、児童館、

保育園を 35施設選定し、通常の使用状態で概ね 9～17時 (約 8時間) の室内及び室外の空気を

測定した (東京都, 2003b)。結果を表 6-8に整理する。 

 

表 6-8 トルエンの室内及び外気濃度 (3) 
分類 検出地点/ 

調査地点数 
検出数/
検体数

検出範囲 
(μ g/m3) 

算術平均

(μ g/m3)
中央値 

(μ g/m3)
検出限界 
(μ g/m3) 

室内 35/35 120/120 8.9-609 74 47.5 
外気 35/35 35/35 7.3-174 31.6 24.0 

3.7 

(東京都, 2003b) 
 

 

仙台市では 1998年 12月から 2000年 1月にかけて 3回にわたり市内 8家庭の室内及び屋外の

濃度を測定した (菅野ら, 2000; 森野ら, 2001)。結果を表 6-9に整理する。2000年度に調査した

家屋の築年数は 4～18年、2001年度は新築１か月～24年であり、2001年度に最大値 6,700μ g/m3

を検出した家屋は新築１か月であった。本調査においても室内濃度が外気濃度に比べて高い傾

向が認められた。 
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表 6-9 トルエンの室内及び外気濃度 (4) 
 調査

年度 
検出家庭数/
調査家庭数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲

(μ g/m3) 
算術平均

(μ g/m3) 
幾何平均

(μ g/m3) 
95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 

(μ g/m3) 
検出限界

(μ g/m3)
2000 8/8 8/8 5.17-142 45. 28 120 0.04 室内 
2001 8/8 16/16 8.94-6,700 430 23 1,700 0.077 
2000 8/8 8/8 1.01-29.2 11 6.8 26 0.04 外気 
2001 8/8 16/16 1.09-15.2 6.0 4.4 15 0.077 

(菅野ら, 2000; 森野ら, 2001) 

 

 

a-3 新築住宅と既設住宅の室内濃度 

新築住宅と既設住宅のトルエンの室内濃度の経時変化については、学識経験者、関係省庁 (建

設省、通産省、厚生省、労働省、林野庁)、関連団体の参加を得て 2000 年 6 月に設置された室

内空気対策研究会による報告がある。2000年度に調査した築後 1年以内の全国の住宅 2,817件

のうち指針値 (0.07ppm, 260μ g/m3) を超えた 339件について、再調査に同意した住宅を対象に、

2001 年度の夏期と冬期の 2 回の追跡調査を実施した。結果を表 6-10 に整理する。なお、報告

は ppm単位であったため、指針値をもとに換算を行った。 

追跡調査結果の平均値は指針値を下回ったが、夏期では 15 件、冬期では 5 件で指針値を超

過していた。算術平均と標準偏差から求めた 95パーセンタイル相当値は、2001年度夏期で 280

μ g/m3、2001年度冬季で 230μ g/m3である。 

 

表 6-10 トルエンの住宅室内空気中濃度 (1) 

調査時期 検体数 指針値超過件数
検出範囲 
(μ g/m3) 

算術平均 
(μ g/m3) 

標準偏差 
(μ g/m3) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
相当値 

(μ g/m3) 
2000年度 2,817 339 nd-4,717 568 561 1,700 
2001年度夏季 252 15 nd-520 81.7 100 280 
2001年度冬季 194 5 nd-669 48.3 89.1 230 
(室内空気対策研究会, 2002) 
nd: 不検出 

 

 

東京都においても室内濃度の経時変化が調査された (斎藤ら, 1999; 東京都, 2003a)。1997年

度から 1998年度に調査された新築住宅 (築後 6か月以内の住宅、戸建住宅 6軒/集合住宅 1軒) と

既設住宅 (築後 6か月以上経過した住宅、戸建住宅 1軒/集合住宅 6軒) の室内トルエン濃度を

表 6-11 に整理する。新築住宅の室内トルエン濃度が既設住宅に比べて高い傾向が認められた。

さらに、2 軒の新築住宅の室内濃度を 1 週間から 2 か月の間隔で約 1 年間調査した結果、築後

約 1.5か月で 1/2、6か月で約 1/15の濃度に減少する傾向がみられるが、その後は長期間かけて

わずかに減少するものの、ほぼ一定の濃度で推移する傾向がみられたと報告されている。 
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表 6-11 トルエンの住宅室内空気中濃度 (2) 

家屋の種類 検体数 
最大値 

(μ g/m3) 
幾何平均

(μ g/m3) 
新築住宅 7 2,030 140 
既設住宅 7 82.8 33.0 

(斎藤ら, 1999; 東京都, 2003a) 

 

 

b. 公共用水域中の濃度 

トルエンは 1993年 3月に環境庁が設定した水質汚濁に係る要監視項目の一つであり、指針値

は 0.6 mg/L以下である。 

環境庁による 1977年度、1985年度及び 1986年度の一般環境における水質と底質の調査結果

を表 6-12に整理する。(環境庁, 1986,1987)。1986年度は水質、底質ともに約半数の測定地点か

らトルエンが検出されている。 

 

表 6-12 トルエンの水質及び底質中の濃度 
水質 底質 

調査年度 検出地点数/ 
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲

(μ g/L) 
検出限界

(μ g/L) 
検出地点数/
測定地点数

検出数/
検体数

検出範囲 
(μ g/g-dry) 

検出限界

(μ g/g-dry)
1977  0/3 nd 2  0/3 nd 0.004 
1985 3/7 9/21 0.10-0.23 0.06 3/7 6/21 0.0004-0.010 0.0004 
1986 16/32 29/91 0.03-2.7 0.03 19/31 46/87 0.0005-0.044 0.0005 

(環境庁, 1986,1987) 
nd: 不検出 

 

 

トルエンの公共用水域中濃度として、環境省より提供を受けた要監視項目測定データに基づ

き、1998 年度から 2002 年度の水質汚濁に係わる要監視項目の調査結果を表 6-13 に整理した。

この調査は、環境省において水質汚濁に係る要監視項目に指定された物質を対象に全国の自治

体において調査されている。この調査結果では、指針値の 1/10の値 (60μ g/L) を超えた地点は

なかった。 

2002 年度の河川の利水目的類型 AA～C 水質基準点における 95 パーセンタイルを求めると

30μ g/Lとなった。95パーセンタイルを算出する際に、不検出検体の濃度を検出限界の値の 1/2

と仮定した。不検出地点 650 地点のうち 522 地点は検出限界が 60 μ g/L であったため、95 パ

ーセンタイルは、検出最大値 2.0μ g/Lよりも大きな値となっている。 
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表 6-13 トルエンの公共用水域中の濃度 (1) 
調査

年度 
水域 

検出地点数/
測定地点数

検出数 1)/
検体数 

指針値超

過検出数

検出範囲 
(μ g/L) 

検出限界 
(μ g/L) 

AA-C 26/1,006 － 0 nd-3.0 河

川 D,E,無指定 5/292 － 0 nd-70 
湖沼 2/38 － 0 nd-2.0 

1998 

海域 0/180 － 0 nd 

0.2-60 

AA-C 9/726 26/1,494 0 nd-13 河

川 D,E,無指定 7/169 27/435 0 nd-60 
湖沼 1/38 6/60 0 nd-0.2 

1999 

海域 0/170 0/291 0 nd 

0.2-60 

AA-C 5/632 9/1,179 0 nd-60 0.5-60 河

川 D,E,無指定 2/132 13/308 0 nd-200 0.2-60 
湖沼 0/29 0/39 0 nd 1-60 

2000 

海域 0/140 0/185 0 nd 0.2-60 
AA-C 2/601 5/989 0 nd-0.4 0.2-60 河

川 D,E,無指定 0/128 0/288 0 nd 0.5-60 
湖沼 1/36 6/58 0 nd-0.5 0.2-60 

2001 

海域 0/112 0/140 0 nd 60 
AA-C 16/666 19/1,137 0 nd-2.0 河

川 D,E,無指定 2/170 3/296 0 nd-2.0 
湖沼 1/34 6/49 0 nd-0.6 

2002 

海域 0/148 0/210 0 nd 

0.2-60 

(環境省からの提供データ) 
nd: 不検出 
－: データなし 
1) 検出数は不明のため、検出地点数における検体のすべてにおいて検出されたとした。 

 

 

c. 水道水中の濃度 

トルエンの水道水中の濃度として、水道技術研究センターによる 1999年度から 2003年度の

有害化学物質等測定結果及び 1996～2002 年度の水道水質管理計画に基づく報告による測定計

画を表 6-14 に示す (水道技術研究センター,2002)。有害化学物質等測定結果は監視項目対象物

質及びダイオキシン類、内分泌かく乱作用の疑いのある化学物質、農薬類を対象とした調査結

果であり、水道水質管理計画に基づく報告による測定計画は、監視項目対象物質及び農薬類を

対象とした調査結果である。2調査とも水道水原水と浄水について調査されている。 

浄水の 2002年の測定結果では、60μ g/Lが検出されている。 
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表 6-14 トルエンの原水及び浄水中の濃度 

種類 調査年度 
検出地点数/ 
測定地点数  

(検出率) 

測定範囲 
(μ g/L) 

調査名称 

1996 0/1449 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1997 0/1458 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1998 0/1506 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1999 0/1327 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1999 0/88 (0%) nd 有害化学物質等測定結果 

2000 0/1395 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

2000 1/392 (0.3%) nd-60 有害化学物質等測定結果 
2001 3/1266 (0.2%) nd-90 水道水質管理計画に基づく測定結果 
2001 0/262 (0%) nd 有害化学物質等測定結果 

2002 6/1331 (0.5%) nd-60 水道水質管理計画に基づく測定結果 

原水 

2002 0/217 (0%) nd 有害化学物質等測定結果 

1996 0/256 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1997 0/272 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1998 0/299 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1999 0/286 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

1999 0/34 (0%) 前期のみ nd 有害化学物質等測定結果 

2000 0/331 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

2000 0/225 (0%) nd 有害化学物質等測定結果 

2001 0/296 (0%) nd 水道水質管理計画に基づく測定結果 

2001 0/105 (0%) nd 有害化学物質等測定結果 

2002 4/361 (1.1%) nd-60 水道水質管理計画に基づく測定結果 

浄水 

2002 0/93 (0%) nd 有害化学物質等測定結果 

(水道技術研究センター, 2002) 
nd: 不検出 
検出限界:60μ g/L 

 

 

東京都の 11か所の浄水場におけるトルエンの 2001年度及び 2002年度の年平均値 (4回測定

の平均値) を表 6-15に整理した (東京都水道局水質センター, 2002,2003)。2002年度の平均値の

最大値は 0.2μ g/Lであった。 

 

表 6-15 トルエンの浄水中の濃度 

年度 
検出地点数/
調査地点数

測定範囲 
(μ g/L) 

検出限界 
(μ g/L) 

2001 6/11 nd-0.3 0.1 
2002 8/11 nd-0.2 0.1 

(東京都水道局水質センター, 2002,2003) 
nd: 不検出 

 

 

環境省による要監視項目としての地下水の調査では、1994 年度から 2002 年度までに調査さ

れた全国 42自治体の延べ 2,772本の井戸において、指針値 (0.6mg/L) を超えたものはなかった 

(環境省, 2003)。 

環境省から提供されたデータに基づいて 1998年度から 2002年度までの調査結果を表 6-16に

整理する。これは、都道府県から環境省に報告された地下水の年間平均値である。2001年度に

1地点で 0.6μ g/Lが検出された以外は、すべて不検出であった。 
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表 6-16 トルエ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

測定範囲 
(μ g/L) 

検出限界 
(μ g/L) 

1998 0/243 0/243 nd 4-60 
1999 0/281 0/281 nd 1-60 
2000 0/502 0/502 nd 0.2-60 
2001 1/525 1/525 0.6-nd 0.2-60 
2002 0/399 0/399 nd 0.2-60 

nd: 不検出 
(環境省からデータ提供) 

 

 

d. 食物中の濃度 

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

環境省では 1986 年度に魚類中のトルエン濃度を測定した (環境庁, 1987)。結果を表 6-17 に

整理する。 

 

表 6-17 トルエンの魚類中の濃度 

採取場所 
検出地点数/
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

測定範囲 
(μ g/g-wet)

算術平均

(μ g/g-wet)
幾何平均

(μ g/g-wet)
95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μ g/g-wet) 

検出限界 
(μ g/g-wet) 

河川及び

湖沼 
2/3 4/9 nd-0.020 0.0045 0.0028 0.014 0.003 

内湾及び

海域 
19/33 50/105 nd-0.013 0.0024 0.0016 0.0087 0.0004-0.0056

(環境庁, 1987) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2の値として算術平均、幾何平均及び 95パーセンタイルを算出 

 

 

6.2.2 環境中濃度の推定 

a. メッシュ毎の排出量の推計 

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

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

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

定する。 

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

割り振った (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

対象業種届出外事業者 (裾切り) からの排出量は、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、非対象業種からの排出量は、該当する業種の事業所数をもとに、

家庭からの排出量は、夜間人口分布をもとに、移動体からの排出量は、交通指標等をもとにそ

れぞれメッシュ毎に割り振った。また、環境媒体別の排出量については、裾切りからの排出量

は届出排出量の環境媒体別排出割合を用いて、非対象業種、家庭及び移動体からの排出量は、

物理化学的性状及び用途を考慮して推定した (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

トルエンの全国における環境媒体別排出量を表 6-18 に整理した (製品評価技術基盤機構, 



 16

2004)。 

 

表6-18 トルエンの全国における環境媒体別排出量 (トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

届出 131,669 115 <0.5 
対象業種届出外 1) 51,331 34 <0.5 
非対象業種 2) 21,138 0 0 
家庭 2) 221 0 0 
移動体 3) 16,080 0 0 
合計 4) 220.438 149 <0.5 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、公共用水域、土壌への排出量は、届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 
2) 大気、公共用水域、土壌への排出量は、物理化学的性状及び用途から推定した。 
3) 移動体からの排出は、すべて大気へ排出されると推定した。 
4) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 

 

 

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. 1.01 (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。 

トルエンの地域別の大気への排出量及びその排出密度を表 6-19に示す。トルエンは、関東地

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

推定の結果、関東地域における大気中濃度の年間平均の最大値は、58μ g/m3であった (製品

評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表6-19 トルエンの地域別大気への排出量及び排出密度 

地域名 
大気への排出量

合計(トン/年) 
地域面積 

(km2) 
大気への排出密度

(トン/km2/年) 
排出密度 
順位 

北海道 4,363 83,500 0.0523 11 
東北 13,680 64,000 0.214 10 
北陸 7,264 17,900 0.406 7 
関東 70,950 32,100 2.21 1 
中部 10,680 31,200 0.342 9 
東海 38,860 18,200 2.14 2 
近畿 31,570 27,200 1.16 3 
中国 13,800 31,800 0.434 6 
四国 9,623 18,800 0.512 4 
九州 18,280 39,900 0.458 5 
沖縄 792 2,270 0.349 8 
全国 219,900 378,0001) 0.582   
(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 

トルエンの2001年度PRTRデータ (届出及び届出外排出量) から推定した全国における公共

用水域への排出量149トン/年のうち、河川への排出量は114トン/年と推定される。そのうち、

関東地域における河川への排出量は29.6トン/年であった。 

トルエンの主な排出源は、関東地域にあるため、利根川水系、荒川水系及び多摩川水系につ

いて濃度を推定した。 

推定には河川中化学物質濃度分布予測モデル (化学物質評価研究機構, 2002b,2003) を使用し、

対象化学物質の上記の方法で推計したメッシュ毎の公共用水域への排出量、物理化学的性状及

び関東 3河川 (利根川、荒川、多摩川) 水域の水文データ (流量、流域) 及び気象データ等を用

いた。 

推定の結果、トルエンの河川の利水目的類型AA～Cの水質基準点での河川水中濃度の最大値

は、利根川水系で0.92μ g/L、荒川水系で1.7μ g/L、多摩川水系で0.75μ g/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。 

トルエンの公共用水域中の濃度としては、環境省による要監視項目としての測定 (表 6-13) 

があり、そのうち 2002 年度の調査結果における河川の利水目的類型 AA～C 水質基準点での

95パーセンタイルは 30μ g/Lであった。 

トルエンの河川中化学物質濃度分布予測モデルを用いて関東地域の河川水中濃度を推定した

結果、河川の利水目的類型 AA～Cの水質基準点での最大値は、利根川水系で 0.92μ g/L、荒川

水系で 1.7μ g/L、多摩川水系で 0.75μ g/Lであった。 

そこで、本評価書では EECとして、測定年度が新しく、測定地点が多いことから、環境省の

2002年度の調査結果が適切であると判断し、調査結果から河川の利水目的類型 AA～C水質基

準点の 95パーセンタイル 30μ g/Lを用いる (6.3参照)。 

 

6.4 ヒトへの暴露シナリオ 

6.4.1 環境経由の暴露 

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

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

ため、ここでは食物として魚類のみを考慮する。 

 

6.4.2 消費者製品経由の暴露 

消費者製品からの揮散が考えられるが、揮散によりトルエンは既に室内空気に含まれている

とし、別途に消費者製品からの暴露は考慮しない。 
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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。 

トルエンは大気及び室内濃度の測定があり、室内濃度の方が高い傾向がみられている。室内

濃度指針値は 260μ g/m3であるが、指針値が設定された後の調査でも指針値を超える濃度が検

出されている。また、新築住宅の室内濃度が既設住宅の室内濃度よりも高い傾向が認められる

が、新築後半年から 1年で約 1/10～1/15に濃度が低下することが報告されている。本評価書で

は、長期間の暴露による慢性毒性の影響を評価するため、既設住宅の室内濃度を用いる。既設

住宅の室内濃度については 2001 年度の室内空気対策研究会 (表 6-10) と東京都 (表 6-11) の

調査がある。 

ここでは、測定件数が多く全国規模で調査が行われた 2001年度の室内空気対策研究会の夏季

と冬季の調査結果のそれぞれの算術平均と標準偏差から得られた 95 パーセンタイル相当値の

高い方の値である 280μ g/m3を用いる。室内空気対策研究会の調査は 2000年度の調査において

指針値を越えた新築家屋 (築後 1 年以内) の追跡調査であるため、測定値が高い可能性がある

が、安全サイドの立場から採用することとした。なお、トルエンの AIST-ADMER モデルを用

いた関東地域の推定大気中濃度の最大値は 58μ g/m3であった。 

飲料水については、水道技術センターと東京都による調査があり、最も新しい調査結果にお

いて、水道技術センターの 2002 年度の原水及び浄水の調査では、60μ g/L が検出されており、

2002年度の東京都の浄水場の調査では、浄水の平均値の最大値は 0.2μ g/Lであった。ここでは

検出された最大値である 60μ g/Lを飲料水中の濃度とする。 

魚体内濃度は、1986年度に環境庁による調査が行われているが、調査年度が古いためその結

果を用いない。そこで、海域 (内湾) に生息する魚類の体内に濃縮されるとして濃度を推定す

る。トルエンの内湾での測定濃度は、環境庁による 1998年度から 2000年度の調査結果があり、

いずれの検体においても不検出 (検出限界 0.2～60μ g/L) であった。検出限界の設定にばらつ

きが大きいが、ここでは最も大きい検出限界 60μ g/L の 1/2 の値として 30μ g/L を海域濃度と

して用いる。この海域濃度に生物濃縮係数 (BCF) として 90 (5.4参照) を乗じた値を魚体内濃

度として用いた。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気 (室内空気) からの摂取量：280 (μ g/m3)×20 (m3/人/日)＝5,600 (μ g/人/日) 

飲料水からの摂取量     ：60 (μ g /L)×2 (L/人/日)＝120 (μ g/人/日) 

魚類からの摂取量      ：30 (μ g/L)×90 (L/kg)×0.12 (kg/人/日)＝320 (μ g/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：5,600 (μ g/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 110 (μ g/kg/日) 

経口摂取量：(120 + 320) (μ g/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 8.8 (μ g/kg/日) 

合計摂取量：110 (μ g/kg/日) + 8.8 (μ g/kg/日) ＝ 120 (μ g/kg/日) 
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<公共用水域中濃度の検出限界に関する補足> 

トルエンは、水質汚濁に係る要監視項目の一つであり、指針値は 0.6 mg/L (600μ g/L) 以下と

なっているため、通常、その 1/10の値として 60μ g/Lに検出限界が設定されることが多い。実

際の河川水中濃度については、検出されている濃度を勘案し、より低い検出限界を設定して調

査することが望ましい。 

 

 

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 

トルエンの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1に示す。 

細菌や原生動物での毒性影響について報告されており、毒性の最小値は、細菌では海洋性発

光細菌 (Photobacterium属) に対する発光阻害を指標とする 15分間 EC50の 18.0 mg/L (Hermens 

et al., 1985)、原生動物では繊毛虫類 (Tetrahymena pyriformis) 増殖阻害を指標とした 48 時間

EC50の 289 mg/Lであった (Schultz et al., 1996)。 

 

表 7-1 トルエンの微生物に対する毒性試験結果 
生物種 温度 

(℃) 
エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

細菌 
Microcystis aeruginosa 
(藍色細菌) 

27 8日間毒性閾値 1) 増殖阻害 105 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1976, 
1978 

Pseudomonas putida 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

25 16時間毒性閾値 1) 増殖阻害 29 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn,1976, 1977

活性汚泥 ND 12時間 EC50 呼吸阻害 292 
(n) 

Nirmalakhandan 
et al., 1994 

Nitrosomonas 
(ｱﾝﾓﾆｱ酸化細菌) 

25 24時間 EC50 ｱﾝﾓﾆｱ消費

阻害 
84 

Methanogen 
(ﾒﾀﾝ生成細菌) 

35 96時間 EC50 嫌気ガス 
生成阻害 

580 

Aerobic heterotroph 
(好気的従属栄養細菌) 

25, 35 49時間 EC50 酸素消費 
阻害 

110 

Blum & Speece, 
1991 

Photobacterium 
phosphoreum 
(海洋性発光細菌) 

15 15分間 EC50 発光阻害 18.0 
(n) 

Hermens et al., 
1985 

原生動物 
Entosiphon sulcatum 
(鞭毛虫類) 

25 72時間毒性閾値 2) 増殖阻害 >456 
(n) 

Bringmann, 
1978 

Uronema parduczi 
(繊毛虫類) 

25 20時間毒性閾値 2) 増殖阻害 >450 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1980 

Chilomonas 
paramaecium 
(鞭毛虫類) 

20 48時間毒性閾値 2) 増殖阻害 >190 
(n) 

Bringmann et al., 
1980 

Tetrahymena pyriformis 
(繊毛虫類) 

ND 48時間 EC50 増殖阻害 289 
(n) 

Schultz et al.,  
1996 

ND: データなし、(n): 設定濃度 
1) 対照区と比較して 3%の影響を与える濃度 (EC3) 
2) 対照区と比較して 5%の影響を与える濃度 (EC5) 
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7.1.2 藻類に対する毒性 

トルエンの藻類に対する毒性試験結果を表 7-2に示す。 

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

セレナストラムでは、OECD テストガイドラインに準じ、界面活性剤等を用いていない試験の

72時間 EC50は 12.5 mg/Lであった (Galassi et al., 1988)。また、72時間 NOECは 9.71 mg/L (バ

イオマス) 及び 22.2 mg/L (生長速度) との報告もあるが、この試験では助剤として界面活性剤

を用いている (環境庁, 1997c)。セネデスムス (Scenedesmus subspicatus) では、ドイツ規格協会 

(DIN) のテストガイドラインに準じた 48時間 EC50は 160 mg/L (バイオマス) 及び 125 mg/L (生

長速度)、NOEC に相当する EC10は 50 mg/L (バイオマス) 及び 39 mg/L (生長速度) であった 

(Kuhn and Pattard, 1990)。 

海産種では、スケレトネマの 72時間 NOECが 10 mg/Lであった (Heijden et al., 1988)。 

 

表 7-2 トルエンの藻類に対する毒性試験結果 
生物種 試験法/ 

方式 
温度

(℃) 
エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
OECD 201
止水 
閉鎖系 

21-25 72時間 EC50 生長阻害 12.5 
(m) 

Galassi et 
al., 1988 

Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 
OECD 201 

GLP 
止水 
閉鎖系 
助剤 2) 

22.8-
23.1

 
72時間 EC50 

24-48時間 EC50 

24-72時間 EC50 

0-72時間 EC50
3) 

72時間 NOEC 
24-48時間 NOEC 
24-72時間 NOEC 
0-72時間 NOEC3)

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度

生長速度

生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度

生長速度

生長速度

 
27.4 
41.8 
43.3 
44.1 
9.71 
22.2 
34.4 
22.2 
(m) 

環境庁, 1997c 
 

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

止水 
閉鎖系 

27 8日間毒性閾値 4) 生長阻害 
 

>400 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1977, 1978

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

DIN5)  
38412-9 
止水 
閉鎖系 

24  
48時間 EC10 

48時間 EC50 

48時間 EC10 

48時間 EC50 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
生長速度 

 
50 

160 
39 

125 
(n) 

Kuhn &  
Pattard, 1990 

Chlorella vulgarisu 
(緑藻､ｸﾛﾚﾗ) 

止水 
閉鎖系 

19 3時間 EC50 光合成阻害

 
200 
(n) 

Chlamydomonas 
augulosa 
(緑藻､ｸﾗﾐﾄﾞﾓﾓﾅｽ) 

止水 
閉鎖系 

19 3時間 EC50 光合成阻害 134 
(n) 

Hutchinson et al., 
1980 

海水 
Skeletonema 
costatum 
(珪藻、ｽｹﾚﾄﾈﾏ) 

止水 
閉鎖系 

ND 72時間 NOEC 生長阻害 10 
(n) 

Heijden et al., 
1988 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘ
ッドスペースはある状態 

1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 硬化ヒマシ油(HCO-30)、3) 文献を元に再計算した値、
4) 対照区と比較して 3%の影響を与える濃度  (EC3)、5) ドイツ規格協会  (Deutsches Institut fur 
Normung) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 
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7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

トルエンの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3に示す。 

無脊椎動物に対するトルエンの急性毒性については、淡水種としてミジンコ類、ヨコエビ、

ネッタイシマカ、ユスリカ、オヨギミミズ、ツボワムシ等を用いた報告がある。このうちトル

エンの揮発性を考慮し、測定濃度を用い、または閉鎖系にて毒性値を算出したミジンコ類の試

験報告では、48時間 LC50が 3.78 mg/L (Niederlehner et al., 1998)、24～48時間 EC50 (遊泳阻害) が

4.13～14.9 mg/L (Hermens et al., 1984; Tosato et al., 1991; 環境庁, 1997a) であった。なお、環境庁

の報告では助剤として界面活性剤が使用されている。その他、信頼性の高いデータとしてヨコ

エビ、貧毛類のオヨギミミズ、ヒドロ虫類のヒドラについて、それぞれ 5.70 mg/L (96時間EC50)、

3.14 mg/L (96時間 EC50)、2.98 mg/L (48時間 LC50) であった (Brooke et al., 1986)。 

海産種としてカニやエビ等甲殻類の試験報告があり、そのうち最小値はベイシュリンプに対

する 96時間 LC50の 3.5 mg/Lであった (Benvill and Korn, 1977)。 

長期毒性としては、オオミジンコとネコゼミジンコ属の一種 (Ceriodaphnia dubia) を用いた

繁殖試験の報告があり、7～21日間での NOECは 0.74～1.17 mg/Lの範囲であった (Kuhn et al., 

1989; Niederlehner et al., 1998; 環境庁, 1997a)。これらの NOECは揮発性を考慮し、毒性値が測

定濃度に基づいて算出されており、信頼性は高い。このうち最小値は、ネコゼミジンコ属の一

種 (C. dubia) での 7日間 NOECの 0.74 mg/Lであった (Niederlehner et al., 1998)。 

 

表 7-3 トルエンの無脊椎動物に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階 
試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度  

(mg CaCO3 /L)
pH エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

急性毒性 淡水 
OECD 

202 
GLP 
半止水 
密閉 
助剤 1) 

19.3-
21.2 

65 7.7-
8.0

48時間 EC50 

遊泳阻害 
4.13 
(m) 
環境庁,  
1997a 

止水 20 130 8.2 24時間 EC50 
遊泳阻害 

7 
(m) 

Tosato et al., 
1991 

UBA3) 
38412-2 
止水 

25 ND 8.0±
0.2

24時間 EC50 
遊泳阻害 

84 
(n) 

Kuhn et  
al., 1989 

生後 
24時間 
以内 

 

止水 22±1 約 100 ND 48時間 EC50 

遊泳阻害 
14.9 
(a, n) 

Hermens et 
al., 1984 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

4-6日齢 U.S. 
EPA 
止水 
閉鎖系 

23 ND 7 48時間 LC50 11.5 
(n) 

Bobra et al., 
1983 
 

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 
半止水 
閉鎖系 

ND 68.3 7.6 48時間 LC50 
 

3.78 
(m) 

Niederlehner 
et al., 1998 
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生物種 大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度  

(mg CaCO3 /L)
pH エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

Gammarus 
pseudolimnae
us 
(甲殻類、 
ﾖｺｴﾋﾞ科の一

種) 

成体 
9 mm  

0.017 g 

流水 19.6-
20.5 

50.1-52.1 6.95-
7.12

96時間 EC50 
遊泳阻害 

5.70 
(m) 

Brooke et 
al., 1986 

Aedes aegypti 
(昆虫類、ﾈｯﾀ
ｲｼﾏｶ) 

4齢幼虫 
(ボウフ
ラ) 

止水 25 ND ND 24時間 EC50 

遊泳阻害 
21.5 
(n) 

Berry & 
Brammer, 
1977 

Chironomus 
thummi 
(昆虫類、ﾕｽﾘ
ｶ科の一種) 

3齢幼虫 止水 21 210 8.2 48時間 LC50 

48時間 NOEC 
致死 

47 
5.6 
(m) 

Roghair et  
al., 1994 

Lumbriculus 
variegates 
(貧毛類、ｵﾖ
ｷﾞﾐﾐｽﾞ科の

一種) 

31 mm 
0.004 g 

流水 19.4-
21.4 

48.1-50.1 7.06-
7.16

96時間 EC50 

体色、反応低下

形態変化 

3.14 
(m) 

Brooke et 
al., 1986 

Brachionus 
calyciflorus 
(輪虫類、ｼﾂ
ﾎﾞﾜﾑｼ) 

幼生 止水 25 80-100 7.4-
7.8

24時間 LC50 113 
(n) 

Ferrando & 
Andreu- 
Moliner, 1992

Hydra 
oligactis 
(ﾋﾄﾞﾛ虫類、 
ﾋﾄﾞﾗ) 

成体 流水 19.4-
21.4 

48.1-50.1 7.31 96時間 LC50 

胴体の短縮 
2.98 
(m) 

Brooke et 
al., 1986 

急性毒性 海水 
Cancer 
magister 
(甲殻類、ｱﾒﾘ
ｶｲﾁｮｳｶﾞﾆ) 

ゾエア 流水 13 塩分濃度: 
19-34‰ 

ND 96時間 LC50 28 
(m) 

Caldwell et 
al., 1977 

塩分濃度: 
15‰ 

20.2 
(n) 

Palaemonetes 
pugio 
(甲殻類、 
ｸﾞﾗｽｼｭﾘﾝﾌﾟ、

ﾃﾅｶﾞｴﾋﾞ科) 

成体 APHA4) 
止水 

20 

塩分濃度: 
25‰ 

ND 24時間 LC50 

17.2 
(n) 

塩分濃度: 
15‰ 

 

24.2 
(n) 

Nitocra 
spinipes 
(甲殻類、ｿｺﾐ
ｼﾞ ﾝ ｺ目の一

種) 

ND APHA4) 
止水 

20 

塩分濃度: 
25‰ 

ND 24時間 LC50 

74.2 
(n) 

Potera,1975 
 

Artemia 
salina 
(甲殻類、 
ﾌ ﾞ ﾗ ｲ ﾝ ｼ ｭ ﾘ ﾝ

ﾌﾟ) 

12 mm 止水 
閉鎖系 

24.5 ND ND 24時間 LC50 33 
(n) 

Price et al., 
1977 

Crangon  
franciscorum 
(甲殻類、 
ﾍﾞｲｼｭﾘﾝﾌﾟ、 
ｴﾋﾞｼﾞｬｺ科) 

1.8 g 止水 
 

16 塩分濃度: 
25‰ 

ND 96時間 LC50 3.5 
(m) 

Benvill & 
Korn, 1977 
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生物種 大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度  

(mg CaCO3 /L)
pH エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

長期毒性 淡水 
OECD 

202 
GLP 
半止水 
助剤 2) 

19.4-
20.8 

65 7.4
8.1

21日間 NOEC 
繁殖 

1.17 
(m) 
環境庁,  
1997a 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 
 

生後 
24時間 
以内 

UBA3) 
半止水 
閉鎖系 

25 ND 8.0
±0.2

21日間 NOEC 
繁殖 

1.0 
(m) 

Kuhn et  
al., 1989 

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 
半止水 
閉鎖系 

25±1 68.3 7.6 7日間 LC50 
7日間 EC50 
7日間 NOEC  

繁殖 

3.41 
3.22 
0.74 
(m) 

Niederlehner 
et al., 1998 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったので設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態、
密閉: 試験容器上端まで試験液を満たしてヘッドスペースはない状態 
1) 2-メトキシエタノール+硬化ヒマシ油  (HCO-30)、2) DMF+硬化ヒマシ油  (HCO-60)、3) ドイツ環境庁 
(Umweltbundesamt) テストガイドライン、4) 米国公衆衛生協会 (American Public Health Association) 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 

トルエンの魚類に対する毒性試験結果を表 7-4に示す。 

淡水魚としては、ファットヘッドミノー、メダカ、グッピー、ブルーギル、ニジマス、ギン

ザケ及びキンギョに対する急性毒性データがある。そのうち揮発性を考慮して流水又は半止水

式で試験を実施、あるいは測定濃度に基づき算出した 96時間 LC50は 5.5～63 mg/Lの範囲にあ

り (Brenniman et al., 1976; Brooke et al., 1986; Devlin et al., 1982; Galassi et al., 1988; Geiger et al., 

1990; Marchini et al., 1992; Moles et al., 1981)、最小値はギンザケに対する 5.5 mg/Lであった 

(Moles et al., 1981)。 

長期毒性としては、ファットヘッドミノーを用いた初期生活段階毒性試験での成長を指標に

した 32日間 NOECが 4 mg/L (Devlin et al., 1982)、ニジマス受精卵からふ化 4日目までの 27日

間 LC10が 0.0029 mg/L (Black et al., 1982) であった。Wrc (1991) はこのニジマスの試験結果につ

いて影響が強すぎるとしてその再現性を調べたところ、2回の試験で得られた 27日間 NOECは

それぞれ 1.4及び 4.7 mg/Lであり、再現性はなく、その違いの明確な理由も得られなかった (EU, 

2003; Wrc, 1991)。 

その他、ギンザケの成長を指標とした 40日間 NOECが 1.4 mg/L (Moles et al., 1981)、キンギ

ョの 30日間 LC50が 14.6 mg/L (Brenniman et al., 1976) であった。また、長期毒性ではないが、

メダカの摂餌低下を指標とした 14日間 NOECが 0.72 mg/Lであったとの報告もあるが、この試

験では助剤として界面活性剤を用いている (環境庁, 1997e)。 

海水魚に関しては、シープスヘッドミノー、カラフトマス及びストライプトバスに対する試

験報告があり、カラフトマスでの水温の違い (4、8及び 12℃) による毒性値の変動を調べた結

果、96時間 LC50が 6.41～8.09 mg/Lであった (Korn et al., 1979)。長期毒性としては、シープス
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ヘッドミノーを用いた初期生活段階毒性試験でのふ化率とふ化後 28 日の致死を指標とした

NOECが 3.2 mg/Lであった (Ward et al., 1981)。 

 

表 7-4 トルエンの魚類に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

急性毒性 淡水 
胚 63 

(m) 
1日齢 29 

(m) 
30日齢 

U.S. 
EPA 
流水 

25 80 8.3 96時間 LC50 

(4 回実施の平
均値) 

26 
(m) 

Devlin et al., 
1982 

30-31日
齢 

16.5 mm
67 mg 

U.S. 
EPA 
流水 

25.5 46.7 7.6 96時間 LC50 31.7 
(m) 

Geiger et  
al., 1990 

Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

ふ化後 
24時間 
以内 

U.S. 
EPA 
流水 

25±1 45.5±1 7.65
±0.6

96時間 LC50 

7日間 LC50 

7日間 NOEC 
致死、成長 

17.03 
9.39 
5.44 
(m) 

Marchini et 
al., 1992 

1.91 cm 
0.116 g 

OECD 
203 
GLP 
半止水 
密閉 
助剤 1) 

23.2-
24.1

61 7.3-
7.8

96時間 LC50 25.4 
(m) 
環境庁,  
1997d 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 
 

1.75 cm 
0.089 g 

OECD 
204 
GLP 
流水 
密閉 
助剤 1) 

23.7-
24.4

61 7.3-
7.7

14日間 LC50 
14日間 NOEC 
摂餌低下 

10.5 
0.72 
(m) 

環境庁,  
1997e 

Poecilia 
reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

2.0±1.0 
cm 

OECD 
203 
半止水 
閉鎖系 

21±1 ND ND 96時間 LC50 

 
28.2 
(m) 

Galassi et 
al., 1988 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

0.32-1.2 g U.S. 
EPA 
止水 

21-23 32-34 6.7-
7.8

96時間 LC50 13 
(n) 

Buccafusco 
et al., 1981 

5.0±1.0 
cm 

OECD 
203 
半止水 
閉鎖系 

12±1 ND ND 96時間 LC50 5.8 
(m) 

Galassi et 
al., 1988 

54 mm 
2.187 g 

流水 13.9-
14.3

54.5-56.1 6.95
- 

6.99

96時間 LC50 

96時間 EC50 

遊泳阻害 

6.78 
6.78 
(m) 

Brooke et 
al., 1986 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

39.2 mm  
1.26 g 

止水 12.0 43 7.0-
7.4

96時間 LC50 15.5 
(n) 

Horne & 
Oblad, 1983

Oncorhynchus 
kisutch 
(ｷﾞﾝｻﾞｹ) 

平均 1 g 流水 7.6- 
10.4

ND ND 96時間 LC50 5.5 
(m) 

Moles et al., 
1981 

Carassius 
auratus 

(ｷﾝｷﾞｮ) 

13-20 cm
20-80 g 

流水 17-19 80 7.0±
0.3

96時間 LC50 22.8 
(m) 

Brenniman 
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/L) 
文献 

急性毒性 海水 
Cyprinodon 
variegates 
(ｼｰﾌﾟｽﾍｯﾄﾞﾐﾉ
ｰ) 

20日以下
齢 

流水 29±1 塩分濃度: 
20-30‰ 

ND 96時間 LC50 13 
(m) 

Ward et al., 
1981 

4 6.41 
(m) 

8 7.63 
(m) 

Oncorhynchus 
gorbuscha 
(ｶﾗﾌﾄﾏｽ) 

3.5 cm 
0.35 g 

 

止水 

12 

塩分濃度: 
26-28‰ 

ND 96時間 LC50 

8.09 
(m) 

Korn et al., 
1979 

Morone 
saxatilis 
(ｽﾄﾗｲﾌﾟﾄﾊﾞｽ) 

稚魚 
6.0 g 

止水 16 塩分濃度: 
25‰ 

ND 96時間 LC50 
 
 

6.3 
(m) 

Benvill & 
Korn, 1977 

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

胚  25 45 7.6 32日間 NOEC 
32日間 LOEC 
成長 

4 
6 

(m) 

Devlin et al., 
1982 

受精後 
30分以内
の卵 

U.S. 
EPA 
流水 

14.3±
0.2 

106.3±1.2 7.8±
0.02

23日間 LC50 

(ふ化 0日目) 
27日間 LC50 

(ふ化 4日目) 
27日間 LC10 

(ふ化 4日目) 

0.03 
 

0.02 
 

0.0029 
(m) 

Black et al., 
1982 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

受精後 
30分以内
の卵 

流水 ND ND ND 27日間 NOEC ①1.4 
②4.7 
(m) 

Wrc, 1991 

Oncorhynchus 
kisutch 

(ｷﾞﾝｻﾞｹ) 

平均 1 g 流水 7.6- 
10.4

ND ND 40日間 NOEC
成長 

1.4 
(m) 

Moles et al., 
1981 

Carassius 
auratus 

(ｷﾝｷﾞｮ) 

13-20 cm  
20-80 g 

流水 17-19 80 7.0±
0.3

30日間 LC50 14.6 
(m) 

Brenniman 
et al., 1976 
 

長期毒性 海水 
Cyprinodon 
variegates 
(ｼｰﾌﾟｽﾍｯﾄﾞﾐﾉ
ｰ) 

受精後 
4時間以
内の卵 

流水 29±1 塩分濃度: 
20-30‰ 

7.8-
8.5

28日間 LOEC 
28日間 NOEC 
ふ化率、ふ化後

28日での致死 

7.7 
3.2 
(m) 

Ward et al, 
1981 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドス
ペースはある状態、密閉: 試験容器上端まで試験液を満たしてヘッドスペースはない状態 
1) メチルセロソルブ+硬化ヒマシ油 (HCO-30) 
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 

トルエンのその他水生生物に対する毒性試験結果を表 7-5に示す。 

ヒョウガエルとノースウエスタンサンショウウオの受精後 30 分以内の胚を用いた試験報告

がある。ふ化 4日目の LC50はそれぞれ 0.39 mg/Lと 0.85 mg/Lであった (Black et al., 1982)。 

 

 

 



 26

表 7-5 トルエンのその他水生生物に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階

暴露 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

Rana pipiens 
(ﾋｮｳｶﾞｴﾙ、 
ｱｶｶﾞｴﾙ科) 

受精後 
30分以内 
の胚 

流水 
閉鎖系 

20.2±
0.5 

98.9±0.9 7.7±
0.02

5日間 LC50 

(ふ化 0日目) 
9日間 LC50 
(ふ化 4日目)  

0.51 
 

0.39 
(m) 

Arabystoma 
gracile 
(ﾉｰｽｳｴｽﾀﾝｻﾝｼ
ｮｳｳｵ) 

受精後 
30分以内 
の胚 

流水 
閉鎖系 

20.2±
0.5 

98.9±0.9 7.7±
0.02

5.5日間 LC50 

(ふ化 0日目) 
9.5日間 LC50 
(ふ化 4日目)  

1.09 
 

0.85 
(m) 

Black et 
al., 1982 

(m): 測定濃度 

 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

トルエンの土壌及び腐食砂土中の土壌微生物に対する影響を調べた結果、呼吸を指標とした

NOECは 360～1,300 mg/kg、アンモニア化成を指標とした NOECは 100～1,100 mg/kgであった 

(Heijden et al., 1988)。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

トルエンの植物に対する毒性試験結果を表7-6に示す。 

OECD テストガイドライン (208) に準じ、レタス種子を用いた土壌試験と水耕試験の結果、

人工土壌試験での新芽の重量を指標とした生長阻害についての 7～14日間 EC50は、1,000 mg/kg

乾土 超であり、水耕試験での 16～21日間 EC50は、5.1 mg/Lであった (Hulzebos et al., 1993)。

人工土壌試験では、開始時にトルエン濃度を測定しているが、測定濃度は設定濃度に対して

50％以下であった。また、トウモロコシ、ダイズ及びウシケノグサにトルエンを 200～20,000 

mg/kg 乾土で処理した実験で、10%の収量減少がみられた濃度はそれぞれ 200､800 及び 2,000 

mg/kg 乾土であり、新芽重量について少なくとも 50%の減少がみられた濃度はいずれの種にお

いても 2,000 mg/kg乾土 以上であった (Overcash et al., 1982)。 

 

表 7-6 トルエンの植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 濃度 文献 

土 壌 試 験 : 土 壌 
(粘土 12-24%、有機
成分 1.4-1.8%、 
pH7.5、湿度 80%) 

7日間 EC50 
14日間 EC50 

生長阻害 

>1,000
>1,000
mg/kg
乾土 

Lactuca sativa  
(双子葉植物、ﾚﾀｽ)  

水耕試験 : 週に 3
回試験液を交換 

16日間 EC50 
21日間 EC50 

生長阻害 

5.1 
5.1 

mg/L 

Hulzebos et al., 
1993 

ﾄｳﾓﾛｺｼ 
ﾀﾞｲｽﾞ 
ｳｼｹﾉｸﾞｻ 

砂質土壌 EC10 (処理時間
不明) 

収量減少 

200 
800 

2,000
mg/kg
乾土 

Overcash et al., 
1982 
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7.2.3 動物に対する毒性 

シマミミズの人工土壌試験で、28日間 LC50及び繁殖の NOECは 150～250mg/kg乾土であっ

たが、肉眼的な観察によるミミズの症状についての NOEC は 15～50mg/kg 乾土であった 

(Heijden et al., 1988)。 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

トルエンの環境中の生物に対する毒性影響については、多くのデータがあり、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。トルエンは揮発性が高いこと

から、水生生物に関して信頼性の高いデータは試験を流水や閉鎖系の半止水式で実施したもの、

あるいは測定した被験物質濃度に基づき毒性値を算出したものである。 

微生物に関しては、細菌や原生動物などの報告があり、最小値は、細菌では海洋性発光細菌 

(Photobacterium属) に対する発光阻害を指標とする 15分間 EC50の 18.0 mg/Lであった。 

藻類の生長阻害試験では、セレナストラムでの 72 時間 EC50は 12.5 mg/L であった。この値

はGHS急性毒性有害性区分 IIIに相当し、有害性を示す。セネデスムス (Scenedesmus subspicatus) 

では、48時間の EC50は 160 mg/L (バイオマス) 及び 125 mg/L (生長速度)、NOECに相当する

EC10は 50 mg/L (バイオマス) 及び 39 mg/L (生長速度)であった。海産種では、スケレトネマの

72時間 NOECが 10 mg/Lであった。 

無脊椎動物に対する急性毒性は、淡水種として甲殻類のミジンコ類ではネコゼミジンコ属の

一種 (Ceriodaphnia dubia) の 48時間 LC50は 3.78 mg/L、またヨコエビの 96時間EC50は 5.70 mg/L 

であり、これらの値は GHS 急性毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。その他、貧

毛類のオヨギミミズ、ヒドロ虫類のヒドラが影響を受けやすく、最小値はそれぞれ 3.14 mg/L (96

時間 EC50)、2.98 mg/L (48時間 LC50) であった。 

長期毒性としては、オオミジンコとネコゼミジンコ属の一種 (C. dubia) を用いた 7～21日間

繁殖試験での NOECの範囲は 0.74～1.17 mg/Lであった。このうち最小値は、ネコゼミジンコ

での 7日間 NOECの 0.74 mg/Lであった。海産種の最小値はベイシュリンプの 96時間 LC50の

3.5 mg/Lであった。 

魚類の急性毒性データは、ファットヘッドミノー、メダカ、グッピー、ブルーギル、ニジマ

ス、ギンザケ及びキンギョに対する急性毒性データがあり、96時間 LC50は 5.5～63 mg/Lの範

囲にあった。そのうち最小値はギンザケに対する 5.5 mg/Lであり、GHS急性毒性有害性区分 II

に相当し、強い有害性を示す。 

長期毒性としては、淡水魚ではファットヘッドミノーを用いた初期生活段階毒性試験での成

長を指標にした 32日間NOECが 4 mg/L、ギンザケの成長を指標とした 40日間NOECが 1.4 mg/L、

キンギョの 30日間 LC50が 14.6 mg/L等の報告がある。 

海水魚に関しては、カラフトマスでの 96時間 LC50が 6.41～8.09 mg/Lであった。長期毒性と

しては、シープスヘッドミノーを用いた初期生活段階毒性試験でのふ化率とふ化後 28日の致死

を指標とした NOECが 3.2 mg/Lであった。 

その他、両生類であるカエルやサンショウウオの受精後 30分以内の胚を用いた試験でふ化 4

日目での LC50はそれぞれ 0.39 mg/Lと 0.85 mg/Lであった。 
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陸生生物に関しては、双子葉植物のレタスの生長に関する 7～14 日間土壌試験での EC50は

1,000 mg/kg乾土を超えていた。また、シマミミズの人工土壌試験で、28日間 LC50及び繁殖の

NOECは 150～250mg/kg乾土であった。 

 

以上から、トルエンの水生生物に対する急性毒性は、甲殻類及び魚類に対して GHS急性毒性

有害性区分 IIに相当し、強い有害性を示す。長期毒性の NOECは、藻類では 10 mg/L、甲殻類

では 0.74 mg/L、魚類では 1.4 mg/Lである。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、甲殻類であるネコゼミジンコ属の一

種 (C. dubia) の繁殖を指標とした 7日間 NOECの 0.74 mg/Lである。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

a. 吸収 

トルエンは吸入暴露により速やかに吸収され、ヒトにおける安静時での 3時間暴露実験から、

吸入したトルエンの約 50%が吸収されることが明らかになっている (Astrand, 1975; Carlson, 

1982; Carlson and Lindqvist, 1977; Nomiyama and Nomiyama, 1974)。暴露開始後 10～15分以内に

肺胞空気、動脈血及び静脈血中のトルエン濃度は急激に上昇し (Astrand et al., 1972; Carslson, 

1982)、暴露開始 10秒後でもトルエンは上腕動脈血中から検出された (Astrand et al., 1972)。ボ

ランティアでの実験で、運動負荷はトルエンの吸収を増加させることが明らかにされている 

(Carlson, 1982; Veulemans and Masschelein, 1978)。すなわち、運動を負荷 (50ワット) した男性

ボランティア 12人にトルエン 300 mg/m3 (80 ppm) を 2時間暴露した実験では、血中濃度は定

常状態に達せず、運動中の吸気量は安静時の 2.8倍に増加し、トルエンの吸収は安静時より 2.4

倍高く、肺胞空気中及び上腕動脈血中のトルエン濃度は運動負荷の増加とともに高くなった 

(Carlson, 1982)。また、50ワットの運動負荷をかけたボランティア 9人にトルエン 200 mg/m3 (53 

ppm) を 2時間暴露した実験で、トルエンの吸収量は暴露量の 50%であった (Lof et al., 1993)。

吸入暴露により吸収されるトルエンの量は体脂肪量に比例して増加した (Carlson and Lindqvist, 

1982)。 

カニューレを用いてヒトの胃内に 300～600 mLの市販の栄養液に溶かしたトルエン 360 mg

を 2 mg/分 (22μ M/分)で 3時間かけて注入した実験で、トルエンは完全に消化管から吸収され

た (Baelum et al., 1993)。 

液体トルエンは皮膚からも吸収される。ボランティア 5人の腕を手首までトルエンに 30分間

浸漬して暴露した実験で、トルエンの血中濃度は暴露開始 30分後に最高濃度 (0.17 mg/L) に達

した。この濃度は、トルエン 375 mg/m3 (100 ppm) に 2時間吸入暴露した時の血中濃度の 1/4

であった (Sato and Nakajima, 1978)。 

男性ボランティア 10人の皮膚にトルエン蒸気 2,250 mg/m3 (600 ppm) を暴露 (呼吸器からの

吸収は排除) した実験で、静脈血中のトルエン濃度は暴露 30分後に定常状態に達し、その時の

濃度は 100μ g/Lであった。トルエン蒸気の経皮吸収量は、同じ濃度のトルエン蒸気に暴露され

た時の呼吸器からの吸収量の約 1%で、トルエン蒸気の経皮からの吸収は主要な吸収経路では
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ないとされている (Piotrowski, 1967; Riihimaki and Pfaffli, 1978)。 

ラットにおいてもトルエンの吸収は速く、2,155 mg/m3 (575 ppm) に 3時間吸入暴露した実験

で、血液及び脳内のトルエン濃度は、それぞれ 10.5 mg/L及び 18 mg/kgであった (Benignus et al., 

1981)。 

また、ラットでは、消化管からのトルエンの吸収は呼吸器からのそれより遅く、血中のトル

エン濃度は、経口投与後 2時間で最高濃度に達した (Pyykko et al., 1977)。吸収されたトルエン

の約 76%が馬尿酸として尿中に検出され、約 18%がトルエンのままで呼吸器から排泄された。

吸収はほぼ 100%と考えられている (Smith et al., 1954)。 

イヌでは、トルエン 370～820 mg/m3 (100～220 ppm) を 1～2分間吸入暴露した場合、約 90%

が吸収された (Egle and Gochberg, 1976)。 

 

b. 分布 

体内に摂取されたトルエンは脳や肝臓などの脂質中に高濃度に分布し、トルエンを含む接着

剤を吸引して死亡した 16歳の男性の脳及び肝臓のトルエン濃度は、それぞれ 297及び 89μ g/g

組織であった (Paterson and Sarvesvaran, 1983)。 

マウスにメチル基を 14C で標識したトルエンを単回吸入暴露し、トルエン及び代謝物の体内

分布を測定した実験で、脂肪組織、骨髄、脊髄神経、脊髄及び脳灰白質に高い放射能が検出さ

れた。血液、肝臓及び腎臓にも低いながら放射能が検出された。神経組織では暴露 1時間後に

放射能は検出されず、脂肪組織では暴露 4時間後に殆んど全ての放射能が消失した。肝臓では

非揮発性画分の放射能が微量に検出されたが、24時間後には全ての放射能が体内から消失した 

(Bergman, 1979,1983)。 

ラットにトルエン 100又は 500 mg/kgを皮下投与した実験で、血中のトルエン濃度は 2時間

後に最高になった (Benignus et al., 1984)。 

ラットに[メチル-14C]-トルエン 500μ molを腹腔内投与した実験で、中枢神経系の放射能は大

脳で最も高かった。トルエンは中枢神経系から速やかに消失し、24時間後には殆んど検出でき

なかった (Savolainen, 1978)。 

ウサギにおける組織/血液間の分配係数は、脂肪組織で 74.3、脳、心臓、肝臓及び腸で 2.3、

骨、結合組織及び肺で 1.9、筋肉で 1.6であった (Sato et al., 1974)。ラットにおける脳/血液間の

分配係数は 1.2 (Kishi et al., 1988) 又は 1.7 (Zahlsen et al., 1992) と報告されている。ヒトでは脂

肪組織/血液間の分配係数は 81～83 と測定されており、トルエンが脂肪組織に蓄積しやすいこ

とを示している (Sato et al., 1974; Sherwood, 1976)。 

トルエンは胎盤を通過することが明らかにされている。すなわち、妊娠 10～14 日目の CFY

ラットにトルエン 1,375又は 2,700 mg/m3 (367又は 720 ppm) を 24時間吸入暴露し、暴露終了 2

時間後にトルエン濃度を測定した実験で、胎児の血中トルエン濃度は、母動物の血中濃度の 74%

を示した (Ungvary, 1984)。また、妊娠 11、14、17日目の C57BLマウスに 14C-トルエン 7,500 mg/m3 

(2,000 ppm) を 10分間吸入暴露し、0、30、60、240分後に揮発性及び非揮発性画分の放射能を

測定した実験で、トルエンは暴露直後の胎児組織中にも取り込まれており、その濃度は母動物

の肺で検出された濃度の約 10%であった。4時間後には 2%に減少した (Ghantous and Danielsson, 

1986)。 
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分娩 10日目の雌ラットにトルエン 1.2 g/kgを皮下投与した実験で、4時間後の血中及び乳汁

中のトルエン濃度は、それぞれ 2.1 mg%及び 10.3 mg%であった (da-Silva et al., 1991)。 

トルエンは母乳中にも検出された。すなわち、アメリカの 4つの都市部で収集した 12のサン

プル中 7サンプルからトルエンが検出された (Pellizzari et al., 1982)。 

 

c. 代謝 

トルエンの動物における主な代謝経路を図 8-1に示す。 

ヒト、ラット及びウサギで、吸収されたトルエンの約 20%が肺から未変化体として排泄され

る。残りの約 80%は主にシトクロム P450による酸化によって代謝される (EU, 2003)。 

トルエン 375～2,250 mg/m3 (100～600 ppm) に吸入暴露された労働者あるいはボランティア

の血液及び尿の分析から、トルエンの P450 による酸化は 99%がメチル基の酸化で、ベンジル

アルコール、ベンズアルデヒドを経由して安息香酸に代謝され、残りの 1%は芳香環が酸化さ

れて、オルト、メタ及びパラクレゾールに代謝される (Woiwode et al., 1979; Woiwode and Drysch, 

1981)。安息香酸はグリシンと抱合して馬尿酸になるが、安息香酸の量が多くグリシンが不足す

る場合は、安息香酸はグルクロン酸と抱合し、ベンゾイルグルクロニドとして尿中に排泄され

る。クレゾール又はベンジルアルコールはグルクロン酸又は硫酸と抱合する (IPCS, 1985)。ま

た、ベンジルアルコールからベンジルメルカプツル酸に代謝される経路もある (De RooiJ et al., 

1998)。 

 

 

CH3

OH

CH3
CH2OH CHO COOH CONHCH 2COOH

 

CO-C6H9O6

 

 

 

図 8-1 トルエンの主な代謝経路 (IARC, 1999を改変) 

 

 

d. 排泄 

ボランティアでの吸入暴露実験で、吸収されたトルエンの 15～20%は暴露終了後 2～3 時間

以内に呼気中に未変化体として排泄された (Nomiyama and Nomiyama, 1974)。一方、吸収され
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たトルエンの 80～90%は代謝され、主に馬尿酸として尿中に排泄された。また、トルエン代謝

物の約 1%がオルト、メタ及びパラクレゾールのグルクロン酸又は硫酸抱合体として尿中に排

泄された (IPCS, 1985)。 

マウスに高濃度の[メチル-14C]-トルエンを 10分間吸入暴露した実験で、吸収されたトルエン

の 10%以下が未変化体として呼気中に排泄され、吸収された放射能の約 68%が 8時間以内に尿

中に排泄された (Bergman, 1979)。 

ラットに[メチル-14C]-トルエン 184 mg/kg を皮下投与した実験で、放射能の 20%が 8 時間後

までに、50%が 48時間後までに尿中に排泄された (Gut, 1983)。 

ウサギにトルエン 300 mg/kgを経口投与した実験で、投与量の 74%が 24時間以内に馬尿酸と

して尿中に排泄された (EI Masry et al., 1956)。 

ラットに 14C-トルエン 50 mg/kgを腹腔内投与した実験で、吸収されたトルエンの 2%未満が

24時間以内に胆汁を経由して腸に排泄された。排泄されたトルエンは腸で再吸収され、非常に

少量が糞中に排泄された (Abou-EI-Makarem et al., 1967)。 

トルエン 375 mg/m3 (100 ppm) をヒトに 2時間吸入暴露した実験で、血中及び呼気中のトル

エンの半減期は三相性を示した。半減期は、それぞれの相で約 2分、30分及び 3.5時間と算出

された (Sato et al., 1974)。職場でトルエンの高濃度暴露による昏睡を伴った事故例では、20時

間の半減期を示す第四相が発見された。この第四相は脂肪組織からの放出を示すと考えられて

いる (Brugnone et al., 1983)。 

Niseら (1989) は、ヒト静脈血中のトルエンについて少なくとも 9分、2時間及び 90時間の

三相の半減期があることを見出した。第三相は脂肪組織からの放出を反映している。同じ実験

で血中及び皮下脂肪中のトルエン濃度が 0、63、135時間後に測定され、静脈血中のトルエンの

濃度は、最初は 1μ mol/Lで、135時間後には 0.06μ mol/Lに減少した。同様に、皮下脂肪中の

トルエン濃度は 4 mg/kg脂肪から 1 mg/kg脂肪に減少した。 

Carlssonと Ljungquist (1982) は、ヒト皮下脂肪中のトルエンの半減期は体脂肪の増加に伴っ

て長くなり、0.5～2.7日であったと報告している。 

ラットにトルエン 3,750、6,675、11,250 mg/m3 (1,000、1,780、3,000 ppm) を 2時間吸入暴露

した実験で、平均の半減期は 6及び 90分で、二相性を示した (Rees et al., 1985)。 

脂肪組織からの消失速度はヒトよりラットの方が速いことが示唆されている (Zahlsen et al., 

1992)。 

 

e. まとめ 

トルエンは経口経路で殆んど完全に消化管から吸収される。吸入経路では吸入したトルエン

の約 50%が吸収される。液体トルエンの皮膚への暴露では皮膚からの吸収が認められているが、

トルエン蒸気の皮膚暴露による吸収は少ない。 

吸収されたトルエンは、脂質中に分布しやすく、脂肪組織を含む脳や肝臓などの脂質中に分

布し、これらの組織中のトルエン濃度は血中濃度より高い。トルエンは容易に胎盤を通過し、

ラットでは胎児の血中トルエン濃度は、母動物の血中濃度の約 74%に相当すると報告されてい

る。また、トルエンは乳汁中にも分布する。 

吸収されたトルエンの約 20%が呼気中に未変化体として排泄される。残りは肝臓で P450 に
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より代謝され、ベンジルアルコール及びベンズアルデヒドを経て安息香酸を生成する。安息香

酸はグリシンと抱合し、馬尿酸になり、尿中に排泄される。安息香酸の量が多く、グリシンが

不足する場合は安息香酸はグルクロン酸と抱合し、ベンゾイルグルクロニドとして尿中に排泄

される。また、吸収されたトルエンの約 1%は芳香環の酸化を受け、オルト、メタ、パラクレ

ゾールを生成し、それぞれグルクロン酸又は硫酸抱合体として尿中に排泄される。 

ヒト体内からの消失の半減期は 3日以内であり、血液からは脂肪組織より速やかである。 

 

8.2 疫学調査及び事例 

トルエンの疫学調査及び事例を表 8-1に示す。 

 

a. ボランティアへの短時間暴露でみられた影響 

ボランティア15人にトルエン472～588 mg/m3 (126～157 ppm) を 1時間吸入暴露した実験で、

視覚障害 (眼振反射) がみられた (Hyden et al., 1983)。 

ボランティア 12人にトルエン 300 mg/m3 (80 ppm) を 4.5時間吸入暴露し、2時間後及び 3.5

時間後に 4つの作業試験を行った結果、同じ人にトルエンを暴露しなかった場合と相違はみら

れなかったが、被験者は吸入暴露により頭痛や刺激を訴え、軽度の脈拍数の減少がみられた 

(Iregren et al., 1986)。 

男子大学院生 8人にトルエン 80 ppm (300 mg/m3) を 4時間吸入暴露した実験で、選択反応時

間、選択過誤回数、単純反応時間 (simple reaction time)、視覚探索行動、ビジュアルアナログ 

(visual analogues)の作業試験において異常はみられなかった (Cherry et al., 1983)。 

ボランティア 20人にトルエン 98 ppm (368 mg/m3) を 4時間吸入暴露した実験で、精神運動

試験、指叩き試験、反応時間、追跡回転試験 (pursuit rotor test) などの検査で異常はみられなか

った (Winneke et al., 1976)。 

ボランティア 16人にトルエン 0、37.5、150、375 mg/m3 (0、10、40、100 ppm) を 6時間吸入

暴露した後、知能テストの 1つとして作業試験 (performance test) を行った結果、検査結果には

異常はみられなかったが、375 mg/m3 を暴露した場合、頭痛、めまいを含む中毒症状がみられ

ており、著者らは NOAEL 150 mg/ m3 (40 ppm) と報告している (Andersen et al., 1983)。 

エタノール、エチルアセテート及びエトキシアルコールにトルエンを少量含む溶剤に 9～25

年間職業暴露されていた印刷作業者を 2群 (①群と②群) に分け、この印刷作業者と同じ人数、

性別、年齢、教育レベル、喫煙歴の上記の溶剤に暴露されていない者を 2 群(③群と④群)に分

け、溶剤作業者の①群と非溶剤作業者の③群にトルエン 375 mg/m3 (100 ppm) を 6.5時間暴露し

た後、10種類の作業試験を行い、①群は対照として②群と、③群は対照として④群とそれぞれ

成績を比較した実験で、トルエン暴露群 (①群、③群) では作業成績に影響はみられなかった。

しかし、トルエン暴露群 (①群、③群) では、器用さ (manual dexterity)、色の識別、視覚認知

に異常がみられ、さらに、不快感、悪臭感、不安感、眠気を含む中毒症状、目、鼻腔、喉の刺

激がみられた (Baelum et al., 1985)。 

大学生 42人にトルエン 0、281、562 mg/m3 (0、75、150 ppm) を 7時間/日、3日間暴露した

実験で、暴露前と暴露 3、7 時間後に作業試験を行った結果、暴露群に数字記憶 (digit span)、

図形記憶 (pattern memory)、図形認識、図形-数字関連付け検査 (symbol digit)、one hole testで異
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常がみられた。頭痛、鼻腔の刺激は暴露濃度に依存して増加した。この他、睡眠時間が、0、281、

562 mg/m3 でそれぞれ 7、14、22%と用量依存的に増加したことから、著者らは LOAEL 281 mg/m3 

(75 ppm) と報告している(Echeverria et al., 1989)。 

男性 32人、女性 39人を、清浄空気暴露群、トルエン 100 ppm (375 mg/m3) を 7時間一定濃

度で暴露した群、種々の濃度のトルエンを暴露した群 (7 時間を 30 分間隔で 14 回に分け、最

初の 5分間までに 300 ppm (1,125 mg/m3) まで濃度を上げ、次に定常濃度として 50 ppm (188 

mg/m3) を約 15分間暴露し、全暴露期間の平均時間荷重平均値 (TWA) が 100 ppmとなるよう

にした) の 3 群に分けた。その結果、トルエン暴露群では咽喉と呼吸器の刺激、頭痛、めまい

がみられたが、作業試験では、暴露の影響はみられなかった (Baelum et al., 1990)。 

 

以上のように、トルエンの短時間暴露により頭痛、めまいを含む中毒症状、呼吸器への刺激、

眠気や作業試験成績の低下などがみられ、LOAELは 281 mg/m3 (75 ppm) (Echeverria et al., 1989)、

NOAELは 150 mg/m3 (40 ppm) (Andersen et al., 1983) としている。 

 

b. 中毒でみられた影響 

b-1. 急性中毒例 

トルエンを 65%含む塗料を自宅浴室壁面に塗っていた 22歳の日本人男性が意識不明となり、

急性の腎臓障害 (酸性尿、尿中ミオグロビンの増加、クレアチニンクリアランスの低下、血清

クレアチニンレベルの上昇など) と化学火傷で死亡した (Shibata et al., 1994)。 

イスラエルの塗装工場で働く 49 歳の作業員がトルエン (100%) 入りの容器が破裂してトル

エンを浴びて体表の 10%に化学火傷を負い、意識不明となった。この例はアシドーシス、ミオ

グロビン尿などがみられ、急性の腎障害と診断された (Reisin et al., 1975)。 

b-2. 意図的吸引に伴う中毒例 

トルエンを 67%含むシンナーを吸引した 19 歳の日本人女性が、四肢不全麻痺、腎臓尿細管

性アシドーシス、副腎出血となり死亡した (Kamijo et al., 1998)。 

少なくとも 5年間以上トルエン (100%) を吸引していた 21歳の女性で、体重減少、無気力、

虚弱、可逆性の腎臓尿細管性アシドーシスがみられた (Fischerman and Oster, 1979)。 

トルエンを含む溶剤を吸引していた 31歳の米国人男性で、協調運動能低下、疲労感、可逆性

の腎臓尿細管性アシドーシスがみられた (Weinstein et al., 1985)。同様の腎臓尿細管性アシドー

シスは、トルエンを含む溶剤を吸引していた例で報告されている (Kroeger et al., 1980; Taher et 

al., 1974)。 

トルエンを 99%含むシンナーを 9 年間吸引していた 22 歳の米国人男性で、腹痛、吐き気、

嘔吐、熱、反応性の低下、可逆性の代謝性のアシドーシス、タンパク質、BUN及びクレアチニ

ンの増加がみられた (Bennett and Forman, 1980)。 

トルエンを 16.5%含む溶剤を 9か月間、1ないし 2回/週吸引していた 20歳の男性で、倦怠感、

嗜眠、嘔吐、吐き気、貧尿がみられ、腎臓の生検において尿細菅の変性と炎症がみられた (Russ 

et al., 1981)。 

トルエンを含む接着剤を 18か月間ないし 4年間吸引していた 11歳ないし 15歳の米国男児で

血尿がみられた (Massengale et al., 1963)。 
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トルエンを含む塗料を吸引した 25人の米国成人に虚弱、腹痛、めまい、昏睡、頭痛、四肢不

全麻痺、歩行障害、低カルシウム血症、低リン酸塩血症、アシドーシスなどがみられた (Streicher 

et al., 1981)。 

カナダのトルエン中毒者 24人中、13人で血清アルカリホスファターゼ (ALP) 活性が上昇し、

7人で血清アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ (AST) 活性が上昇していた。これらの酵

素活性はトルエンの吸引を中止して 2週間後には正常値に回復した (Fornazzari et al., 1983)。 

1年間以上毎日繰り返しトルエンを吸引していたカナダの中毒者 24人において、振戦、運動

障害、記憶障害、味覚の低下などの神経系の障害の他に、8人にリンパ球数の異常 (5人はリン

パ球減少、3 人はリンパ球増加) 、3 人 (うち女性 2 人) に正球性-正色素性貧血がみられた 

(Fornazzari et al., 1983)。 

また、トルエンを長期吸引した妊婦に早産、児に小頭、耳介低位、小鼻、低い鼻梁など胎児

性アルコール症候群に類似の顔貌、成長阻害や多動などがみられたとの報告がある (Donald et 

al., 1991; Filley et al., 2004; Wilkins-Haug, 1997)。 

 

以上のように、トルエンの吸引による中毒では、神経系の障害の他に腎障害、肝障害、血液

障害がみられ、重篤な場合には死亡することもある。また、妊婦の中毒例では次世代への影響

も疑われている。神経系の障害は、回復性がみとめられるが、しばしばトルエンの吸引を止め

た後でも続くことが判明している (Greenberg, 1997)。 

 

c. 職業暴露でみられた影響 

c-1. 神経系への影響 

トルエン 50～80 ppm (8時間時間荷重平均) に、12年間以上暴露された (それ以前の 5年間

でしばしば 1,000 ppm 以上の濃度になった。また、低濃度だが、他の溶媒が検出された) 輪転

グラビア印刷作業者に、対照群と比較して高率で種々の症状 (倦怠感、不安、憂鬱感、易刺激

性など) がみられた (Larsen and Leira, 1988)。 

トルエンに 1つの輪転グラビア印刷工場では 11ppm (43 mg/ m3、4～413 mg/ m3)、他の１つの

輪転グラビア印刷工場では 44 ppm (157 mg/ m3、22～542 mg/ m3)、それぞれ 4～43年間 (平均

29 年間) 暴露された計 30 人の作業員において、対照の 72 人のトルエン非暴露者と比較して、

質問表による調査の結果神経衰弱症状を訴える人が多くみられ、心理学的検査においても検査

スコアの低下が認められた (Orbaek and Nise, 1989)。 

トルエン 88 ppm (330 mg/m3) に、平均 5～7年間暴露された女性労働者 30人に 8種類の神経

行動学的検査を実施したところ、対照群として設定された同一工場勤務のトルエン 13 ppm (49 

mg/m3) に平均 2.5年間暴露された労働者と比較して、器用さ、言語記憶及び視覚認知能の低下 

(visual cognitive ability) が認められた (Foo et al., 1990)。しかしながら、この実験においては、

他に暴露された溶媒や暴露濃度測定でのサンプル数、サンプリングの期間などが不明で、8 種

類の神経行動試験のうち 6種類の試験で個人の暴露濃度と反応の強度との間に相関がみられて

いないなどの問題点がある (U.S.EPA, 2003b)。また、EU (2003) は、ここでみられる神経影響

が急性影響と類似していることから、長期反復暴露の影響とはみなせないとしている。 

有機溶剤を使用する職場 8社のトルエン使用者を含む 21～59歳、56名 (男性: 43名、女性: 13
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名) (100 ppm未満/日トルエン暴露量) の日本人労働者に対して、平衡機能検査 (ロンベルグ検

査、マン検査、単脚直立検査、足踏検査)、重心動揺検査を実施した結果、総軌道長、外周面積、

ロンベルグ率などにおいて、40～50歳代ではトルエンの暴露濃度との間に有意な相関がみられ

たが、20～30歳代ではみられなかった (多田, 1999)。 

デンマークのグラビア印刷工場で働く 98人の男性労働者 (①19名: 溶剤非暴露群、②30名:

トルエン TWA<20 ppmの 13年間未満暴露群、③49名: トルエンを 12年間以上暴露群 (37%が

100 ppm以上に 10年間以上暴露) において、①と②で差はみられなかったが、③で集中力及び

記憶力の低下、疲労、視覚性の空間認知機能、学習能及び言語認識力の低下がみられた (Eller et 

al., 1999)。 

フィンランドのグラビア印刷工場で働く 43人の男性労働者 (平均 41.4歳、平均暴露期間 22

年間、トルエン暴露濃度: 60～185 (平均 117) ppm) (対照として 31人のオフセット印刷工場労働

者、平均 41.5 歳) に対して心理バッテリーテスト (言語記憶力テスト、視覚認知能力テスト、

視覚記憶力テスト、知覚運動速度テスト、神経運動能力テスト、手の動きの制御能力テスト) を

実施した。その結果、トルエン暴露群で視覚認知能力が有意に低下し、視覚記憶力及び手の動

きの制御能力が若干低下した (Hanninen et al., 1987)。 

シンガポールの電気機器工場で働くトルエン暴露の 29 人の労働者 (平均 25.6 歳、トルエン

暴露期間: 1～13 (平均 4.9) 年間、平均血中トルエン濃度: 1.25μ g/ml) とトルエン暴露のない 29

人の労働者 (平均 25.1 歳、平均血中トルエン濃度：0.16μ g/ml) に対して神経行動バッテリー

テスト (論理記憶テスト、数字記憶テスト、視覚再現テスト、ベントン視覚記銘力テスト、軌

跡作成テスト、記号数字感覚様相テスト、溝つき釘さし盤テスト) を実施した。その結果、ト

ルエン暴露群で数字記憶テスト、軌跡作成テスト、記号数字感覚様相テスト、溝つき釘さし盤

テストにおいて有意な低下がみられ、神経行動機能の障害がみられた (Boey et al., 1997)。 

平均 32 ppm (121 mg/m3; 範囲 11.3～49.3 ppm) のトルエンに 16年間暴露された靴底接着職人 

(41人)、及び平均 132 ppm (498 mg/m3; 範囲 66～250 ppm) のトルエンに 18年間暴露されたグ

ラビア印刷労働者 (32 人) についてそれぞれアルコール飲用グループと非アルコール飲用グル

ープに分けて色覚を 15 色のパネルで、基準となる色に近いものから順に並べていく色覚検査 

(Lanthony D-15 test) を行った結果、対照 (83人) 及び靴底接着職人と比較して高い色覚異常指

数がみられた。アルコールを飲用しない靴底接着職人でも、色覚異常指数の上昇がみられ、年

齢及びアルコール摂取による影響を補正すると、色覚異常指数は増加した。年齢及びアルコー

ル摂取による影響を補正した色覚異常指数を用いると、グラビア印刷労働者では、空気中及び

血液中のトルエン濃度と尿中の o-クレゾール及び馬尿酸濃度との間に相関性がみられた 

(Zavalic et al., 1998)。色覚異常を指標として LOAELは 32 ppmとされている (ATSDR, 2000)。 

イタリアのゴム製造工場で働く 33人の労働者 (平均年齢 36.7歳、平均暴露期間 9.8年間、労

働時間終了時尿中トルエン平均濃度：63μ g/L) と他の工場から選ばれたトルエンや他の溶剤に

暴露されていない 16人 (平均年齢 33.5歳) に対して色覚検査 (Lanthony D-15 test) を実施し、

結果を色彩混合インデックスと贈号混合インデックスとして求めた。その結果、トルエン暴露

群では両インデックスとも有意な差がみられ、非自覚的な色覚の低下がみられた (Cavalleri et 

al., 2000)。 

クロアチアの印刷工場で働く 49人の労働者 (平均年齢 42.3歳、平均暴露期間 21.4年間、労
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働環境での平均トルエン濃度: 40～60 ppm) と 59 人の対照者 (平均年齢 43 歳、平均雇用期間

20.6 年間)に対して視覚誘発電位 (VEP) を調査した。その結果、トルエン暴露群では VEP の

N75、P100、N145 のすべての波形で振幅が有意に大きくなり、P100 の潜時が有意に延長し、

視覚伝道路部位での伝導性の低下がみられた (Vrca et al., 1995)。 

クロアチアの印刷工場で働く 49人の労働者 (平均年齢 42.3歳、平均暴露期間 21.4年間、労

働環境での平均トルエン濃度: 40～60 ppm) と 59 人の対照者 (平均年齢 43 歳、平均雇用期間

20.6年間) に対して脳幹視覚誘発電位 (BAEP) を調査した。その結果、トルエン暴露群ではす

べての波の潜時が有意に延長し、すべての波の振幅が有意に小さく、聴覚伝道路の髄外部及び

髄部に影響がみられた (Vrca et al., 1996)。 

印刷業労働者を、①騒音 (88～97dB) に暴露された群、②騒音 (88～98dB) とトルエン 75～

600 ppmの両者に暴露された群、③トルエン 10～70 ppmを含む有機溶媒混合物に暴露された群、

対照群の 4群に分け、聴力検査を行ったところ、①、②、③いずれ群も対照群に比べて難聴と

聴力反射の遅延の発生率が増加し、その程度は②>③>①であった (Morata et al., 1993)。 

また、トルエン 0.14～919 mg/m3、エタノール 0.25～1,240 mg/m3、酢酸エチル 1.1～2,635 mg/m3

と、さらに騒音 71～93 dBに暴露された男性印刷業労働者 (1年間以上勤務) 124人に聴力検査

を行ったところ、49%の労働者に難聴がみられたが、トルエン濃度との間に相関性はみられな

かった (Morata et al., 1997) 。 

c-2. 肝臓への影響 

トルエンに 1年間以上職業暴露されていた男性 59人で (1～5年; 22人、6～10年; 18人、10

年以上; 19人)、血清の AST及びアラニンアミノトランスフェラーゼ (ALT) 活性の上昇はみら

れなかった (Waldron et al., 1982)。 

300 mg/m3 (80 ppm) 以下のトルエンに暴露された労働者 47人について、血液を採取して性ホ

ルモン (FSH、LH、プロラクチン、テストステロン) と肝機能 (血清 AST、ALT、γ-GTP、ALP) 

について検討した実験で、暴露された者では、46人のトルエン暴露を受けていない対照の労働

者に比較して性ホルモン及び、血清 AST、ALT、γ-GTPに変化はみられなかったが、血清 ALP

活性の有意な増加 (暴露群 3.4μ kat/L、対照群 2.8μ kat/L; P=0.0005) がみられた (Svensson et al., 

1992)。 

c-3. 血液への影響 

トルエンを含む有機溶媒を使用して靴の革づけ作業を行い 15～100 ppmのトルエンを平均 3年

間暴露された女性 38 人と、同じ工場に勤務しているが有機溶剤に暴露されていない対照群 16

人で、血液密度、ヘモグロビン量、ヘマトクリット値と白血球数に違いはみられなかった。し

かし、末梢血中の好中球の Mommsen中毒性顆粒 (Mommsen toxic granule) の出現頻度がトルエ

ン暴露群で増加した (Matsushita et al., 1975)。 

c-4. 心血管系への影響 

トルエンに 20年間、平均 375 mg/m3 (100 ppm) に暴露された印刷作業者 325人で、トルエン

濃度の増加に相関した軽度の収縮期血圧の上昇がみられた。その中の 133人について 6週間暴

露を中止し、暴露中止前後の収縮期血圧を比較すると、暴露中止後で収縮期血圧の低下がみら

れた (Morck et al., 1985)。 
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c-5. 生殖・発生毒性 

シンガポールの電子機器組立工場において、トルエン (TWAで平均 88 ppm、範囲 50～150 ppm、

高暴露群) に暴露された 55人の女性 (平均作業従事年数 10年間、合計妊娠回数 105回)、同じ

工場で働くトルエン (TWAで平均 13 ppm、範囲 0～25 ppm、低暴露群) に暴露された 31人の

女性 (平均作業従事年数 9.7年間、合計妊娠回数 68回、低暴露群) 及び外部の 190人の女性 (合

計妊娠回数 444 回、対照群) に対し、アンケートにより流産の頻度について調査を行った。そ

の結果、流産の割合は、対照群で 2.9%、トルエン低暴露群で 4.5%であったが、高暴露群では

12.9%と高かった。この差は年齢や喫煙、飲酒によるものではなく (Ng et al., 1992)、この研究

はトルエンに暴露されると流産の危険が増加することを示唆している (EU, 2003)。しかしなが

ら、この研究はアンケートによる調査のため流産が妊娠後最初の 2か月間内に発生したのかど

うかは必ずしも明確ではなく、正確さに欠ける上、暴露群は医療記録を確認していないこと、

対照群の自然流産率が一般に報告されているより低いことなどから、信頼性に疑問がある (EU, 

2003)。 

c-6. 遺伝毒性 

フィンランドの 2 つの輪転グラビア印刷工場で、ベンゼンの混入が 0.05%未満のトルエン 7

～112 ppmに 3～35年間暴露された労働者 (32人、21～50歳) の末梢血リンパ球で、染色体異

常及び姉妹染色分体交換頻度の増加はみられなかった (Maki-Paakkanen et al., 1980)。 

クロアチアの靴工場の女性労働者の末梢血リンパ球における染色体異常及び姉妹染色分体交

換について検討した結果、トルエン暴露 (38 人: 13.88～308.63 mg/m3を平均 13.4 年間 (2～31

年間) 暴露、45人: 42.38～184.88 mg/m3を平均 17.7年間 (1～33年間) 暴露) による影響がみら

れなかった (Karacic et al.,ら 1995)。 

トルエン 96.0～412.3 mg/m3 (28～121 ppm) を含む工場の空気に平均 12年間暴露されたブル

ガリアの女性靴職人 (34人、平均 38歳) では、コメットアッセイで末梢血リンパ球に DNA損

傷はみられなかった (Pitarque et al., 1999)。 

その他、トルエンに職業的に暴露された労働者の末梢血リンパ球で、染色体異常の出現、姉

妹染色分体交換頻度の増加に関し陽性結果が報告されている  (Bauchinger et al., 1982; 

Funes-Craviono et al., 1977; Nise et al., 1991; Pelclova et al., 1990; Schmid et al., 1985)。しかし、こ

れらの多くは、輪転グラビア印刷工場労働者に関するものであるが、いずれの例もインク及び

他の溶媒との同時暴露あるいは喫煙による影響の可能性を排除できないとされている (EU, 

2003)。また、空気中 141～328 mg/m3 (38～87 ppm) のトルエン (純度 99.8%以上) に平均 18.9

年間暴露されたドイツの印刷工場労働者 (42人、22～60歳) の末梢血リンパ球において、姉妹

染色分体交換頻度の濃度依存性増加がみられた。この報告では喫煙及びアルコール摂取の影響

とトルエンの影響は明確に区別されており、喫煙とトルエン暴露の間に顕著な相乗効果がある

ことが示されたが、著者らは、この結果がインクによる影響の可能性を排除できないとしてい

る (Hammer et al., 1998) 。 

 

以上のように、トルエンの職業暴露では、神経系への影響に関する報告が多く、これらでは

神経行動機能障害、色覚障害、聴覚障害などがみられている。他に肝臓、血液、心血管系への

影響も報告されているが、その程度はきわめて軽度である。また、トルエン暴露により流産の
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危険が増加することを示唆する報告もある。遺伝毒性については、殆んどの報告で、遺伝毒性

を示さないとしている。 

 

d. まとめ 

ヒトでは、トルエンの短時間暴露により頭痛、めまいを含む中毒症状、呼吸器への刺激や作

業試験成績の低下などを惹起し、LOAELは 281 mg/m3 (75 ppm)、NOAELは 150 mg/m3 (40 ppm) 

とされている。トルエンの高濃度暴露あるいは意図的吸引による中毒では、神経系障害の他に、

腎障害、肝障害、血液障害がみられ、重篤な場合には死亡することもある。また、妊婦の例で

は次世代への影響も疑われている。神経系障害は、回復性を示すが、しばしば意図的吸引を止

めた後でも継続する。トルエンの職業暴露では、神経系への影響に関する報告が多く、神経行

動機能障害、色覚障害、聴覚障害などがみられている。倦怠感、不安、憂鬱感、易刺激性など

を示す報告もある。また、流産の危険が増加することを示唆する報告もある。遺伝毒性につい

ては､殆んどの報告で、遺伝毒性を示さないとしている。 

 

表 8-1 トルエンの疫学調査及び事例 
対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

ボランティアへの短時間暴露でみられた影響 
ボランティア

15人 
吸入暴露 

1時間 
472-588 
mg/m3(126-157 
ppm) 

視覚障害 (眼振反射) がみられた Hyden et al., 
1983 

ボランティア

12人 
吸入暴露 
4.5時間 

300 mg/m3 

(80 ppm) 
作業試験で異常なし 
頭痛、刺激、脈拍数減少 

Iregren et al., 
1986 

男子大学院生 
8人 

吸入暴露 
4時間 

80 ppm 
(300 mg/m3) 

選択反応時間、選択過誤回数、単純反応時間

(simple reaction time)、視覚探索行動、ビジュアル
アナログ (visual analogues) 異常なし 

Cherry et al., 
1983 

ボランティア

20人 
吸入暴露 

4時間 
98 ppm 
(368 mg/m3) 

精神運動試験、指叩き試験、反応時間、追跡回転

試験 (pursuit rotor test) に異常なし 
Winneke et 
al., 1976 

ボランティア

16人 
吸入暴露 
6時間/日 

0、37.5、150、
375 mg/m3 (0、
10、40、100 ppm)

作業試験(performance test)で異常なし 
375 mg/m3; 頭痛、めまいを含む中毒症状 
 
NOAEL=150 mg/m3 (40 ppm) 

Andersen et 
al., 1983 

エタノール、エ

チルアセテート

及びエトキシア

ルコールにトル

エンを少量含む

溶剤に 9～25 年
間職業暴露され

ていた印刷作業

者  (①群と②
群) 
この印刷作業者

と同じ人数、性

別、年齢、教育

レベル、喫煙歴

の上記の溶剤に

暴露されていな

い者を (③群と
④群) 

吸入暴露 
6.5時間 

(溶剤作業者
の①群と非

溶剤作業者

の③群) 

375 g/m3 
(100 ppm) 

①、③暴露群 
10の作業試験で異常なし 
器用さ (manual dexterity)、色の識別、視覚認知の
異常 
不快感、悪臭感、不安感、眠気を含む中毒症状、

目、鼻腔、喉の刺激 

Baelum et al., 
1985 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

大学生 
42人 
米国 

吸入暴露 
7 時間/日、3
日間 

0 、 281 、 562 
mg/m3(0、 75、
150 ppm) 

数字記憶(digit span)、図形記憶(pattern memory)、
図形認識、図形-数字関連付け検査(symbol digit)、
one hole testで異常 
頭痛、鼻腔の刺激 
用量依存的な睡眠時間の増加 
 
LOAEL=281 mg/m3 (75 ppm) 

Echeverria et 
al., 1989 

男性 32人、女性
39人 

吸入暴露 
7時間 

以下の 3群に分
類①清浄空気

暴露群、②トル

エン 100 ppm 
(375 mg/m3) を
7 時間一定に暴
露した群、③

様々な濃度の

トルエンを暴

露した群 (7 時
間を 30 分間隔
で 14回に分け、
初めの 5分間ま
でに 300 ppm 
(1,125 mg/m3) 
まで濃度を上

げ、次に定常濃

度 と し て 50 
ppm (188 
mg/m3) を約 15
分間暴露し、全

暴露期間の平

均時間荷重平

均値  (TWA) が
100 ppmとなる
ようにした) 

咽喉と呼吸器の刺激、頭痛、めまい Baelum et al., 
1990 

若い健康な被験

者 
6時間 0、10、40、100 

ppm(0、 37.5、
150、375 mg/m3)

100 ppm暴露群： 
眼の刺激 

Andersen et 
al., 1983 

大学生 
42人 
 

7時間/日 
3日間 

0 、 281 、 562 
mg/m3(0、 75、
150 ppm) 

眼の刺激 Echeverria et 
al., 1989 

中毒でみられた影響 
男性 
22歳 
日本 

 トルエンを 65%
含む塗料を自

宅浴室の壁面

に塗って吸引 

無意識となり、急性の腎臓障害 (酸性尿、尿中の
ミオグロビンの増加、クレアチニンクリアランス

の低下、血清クレアチニンレベルの上昇など)と
化学火傷で死亡 

Shibata et al., 
1994 

塗装工場で働く

作業員 
49歳 
イスラエル 

 ト ル エ ン

(100%) 入りの
容器が破裂し

てトルエンを

浴びる 

体表の 10%に化学火傷を負い、無意識となる、こ
の例ではアシドーシス、ミオグロビン尿などがみ

られ急性の腎障害と診断される 

Reisin et al., 
1975 

女性 
19歳 
日本 

 トルエンを 67%
含むシンナー

を吸引 

四肢不全麻痺、腎臓尿細管性アシドーシス、副腎

出血がみられ死亡  
 

Kamijo et al., 
1998 

女性 
21歳 

少なくとも 5
年間以上を

吸引 

ト ル エ ン

(100%) 
体重減少、無気力、虚弱、可逆性の腎臓尿細管性

アシドーシス  
 

Fischerman & 
Oster, 1979 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

男性 
31歳 
米国 

 トルエンを含

む溶剤を吸引 
協調運動能低下、疲労感、可逆性の腎臓尿細管性

アシドーシス  
Weinstein et 
al., 1985 

白人男性 
23歳 
米国 

5年間吸引  腹痛、血尿、可逆性の腎臓尿細管性アシドーシス Kroeger et al., 
1980 

男性 
23歳 
米国 

3年間吸引 トルエンを吸
引 

麻痺で入院、可逆性の腎臓尿細管性アシドーシス Taher et al., 
1974 

男性 
22歳 
米国 

9年間吸引 トルエンを 99%
含むシンナー

を 9年間吸引 

腹痛、吐き気、嘔吐、熱、反応性の低下、可逆性

の代謝性のアシドーシス、タンパク質、BUN 及
びクレアチニンの増加  

Bennett & 
Forman, 1980
 

男性 
20歳 

9 か月間、1
ないし 2 回/
週吸引 

ト ル エ ン を

16.5%含む溶剤
倦怠、嗜眠、嘔吐、吐き気、貧尿がみられ、腎臓

の生検において尿細菅の変性、炎症  
 

Russ et al., 
1981 

男児 
11 歳ないし 15
歳 
米国 

18か月間な
いし 4年間吸
引 

トルエンを含

む接着剤 
血尿  
 

Massengale et 
al., 1963 

成人 
25人 
米国 

 トルエンを含

む塗料を吸引 
虚弱、腹痛、めまい、昏睡、頭痛、四肢不全麻痺、

歩行障害、低カルシウム血症、低リン酸塩血症、

アシドーシスなど  

Streicher et 
al., 1981 

トルエン中毒者

24人 
カナダ 

  24 人中 13 人で血清アルカリホスファターゼ
(ALP) 活性が、7人で血清アスパラギン酸アミノ
トランスフェラーゼ (AST) 活性が上昇、これら
の酵素活性はトルエンの吸入を中止して 2 週間
後には正常値に回復  

Fornazzari et 
al., 1983 

トルエン中毒者

24人 
カナダ 
カナダ 
15-34歳(平均 23
±4.4歳) 

1年間以上毎
日繰り返し

吸引 

 振戦、運動障害、記憶障害、味覚の低下などの神

経系の障害のほかに、8人にリンパ球数の異常 (5
人はリンパ球減少、3人はリンパ球増加)、3人 (う
ち女性 2人) に正球性-正色素性貧血 

Fornazzari et 
al., 1983 

トルエンの長期

吸引妊婦 
  早産、児に小頭、耳介低位、小鼻、低い鼻梁など

胎児性アルコール症候群に類似の顔貌、成長阻害

や多動など  
 

Donald et al., 
1991; Filley et 
al., 2004; 
Wilkins-Haug, 
1997  

職業暴露での影響 
輪転グラビア印

刷作業者 
22人 

12年間以上 50-80 ppm (8時
間時間荷重平

均)、それ以前 5
年間でしばし

ば 1,000 ppm以
上 

倦怠感、不安、憂鬱感、易刺激性などの高率発生 Larsen & 
Leira, 1988 

輪転グラビア印

刷工場の作業員 
30人 
33-61(平均 50)
才 
対照：トルエン

非暴露者 72 人
27-69(平均 47)
才 
 

平均 29年間 11-44 ppm、それ
以前 5年間でし
ば し ば 300 
mg/m3以上 

神経衰弱症状、心理学的検査で低い成績 Orbaek & 
Nise, 1989 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

電子製品組み立

て工場女性労働

者 
30人 

ND 88 ppm(330 
mg/m3)平均 5-7
年 

器用さ、言語記憶、視覚認知能の低下 Foo et al., 
1990 

有機溶剤を使用

する職場 8 社の
トルエン使用者

を含む労働者 
56 名  (男性 :43
名、女性: 13名) 
21～59歳 
日本 

 100 ppm未満/日
トルエン暴露

量 

平衡機能検査 (ロンベルグ検査、マン検査、単脚
直立検査、足踏検査)、重心動揺検査を実施した
結果、総軌道長、外周面積、ロンベルグ率などで、

40-50 歳代でトルエン暴露濃度との間に有意な相
関有るが、20-30歳代ではみられず。 

多田, 1999 

グラビア印刷工

場で働く男性労

働者 
98人 
デンマーク 

 (①19 名 : 溶剤
非暴露群、�30
名 : トルエン
TWA<20 ppmの
13 年間未満暴
露群、③49 名:
トルエンを 12
年間以上暴露

群  (37%が 100 
ppm 以上に 10
年間以上暴露)

①と②で差はみられなかったが、③で集中力及び

記憶力の低下、疲労、視覚性の空間認知機能、学

習能及び言語認識力の低下  

 

Eller et al., 
1999 

グラビア印刷工

場で働く男性労

働者 (平均 41.4
歳) 
43人 
対照としてオフ

セット印刷工場

労働者  (平均
41.5歳) 
31人 
フィンランド 

平均暴露期

間 22年間 
トルエン暴露

濃度：60-185 (平
均 117) ppm 

(て心理バッテリーテスト (言語記憶力テスト、視
覚認知能力テスト、視覚記憶力テスト、知覚運動

速度テスト、神経運動能力テスト、手の動きの制

御能力テスト) を実施した結果、トルエン暴露群
で視覚認知能力が有意に低下し、視覚記憶力及び

手の動きの制御能力が若干低下 
 

Hanninen et 
al., 1987 

電気機器工場で

働くトルエン暴

露の労働者 (平
均 25.6歳)、 
29人 
対照はトルエン

暴露のない労働

者  (平均 25.1
歳) 
29人 
シンガポール 

トルエン暴

露期間：1-13 
(平均 4.9) 年
間、 

平均血中トル

エン濃度：1.25 
μ g/ml) 
対照群：平均血

中トルエン濃

度：0.16 μg/ml
 

神経行動バッテリーテスト (論理記憶テスト、数
字記憶テスト、視覚再現テスト、ベントン視覚記

名力テスト、軌跡作成テスト、記号数字感覚様相

テスト、溝つき釘さし盤テスト) を実施した結
果、トルエン暴露群で数字記憶テスト、軌跡作成

テスト、記号数字感覚様相テスト、溝つき釘さし

盤テストにおいて有意に低下し、神経行動機能の

障害有り  
 

Boey et al., 
1997 

靴底接着職人 
41人 
グラビア印刷労

働者  
32人 

靴底接着職

人: 16年間 
グラビア印

刷労働者 :18
年間 

靴底接着職人:
平均 32 ppm 
(121 mg/m3; 範
囲 11.3-49.3 
ppm) 
グラビア印刷

労働者:平均 132 
ppm (498 
mg/m3; 範 囲
66-250 ppm) 

色覚を 15 色のパネルを、基準となる色に近いも
のから順に並べてゆく色覚検査  (Lanthony D-15 
test) を行い、グラビア印刷労働者で対照及び靴底
接着職人と比較し色覚異常指数の高値。靴底接着

職人では、アルコールの非飲用労働者で、対照と

比較し色覚異常指数の上昇 
 
LOAEL=32 ppm (ATSDR, 2000) 

Zavalic et al., 
1998 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

ゴム製造工場で

働く労働者 
 (平均年齢 36.7
歳)  
33人 
対照は他の工場

から選ばれたト

ルエンや他の溶

剤に暴露されて

いないもの  (平
均年齢 33.5歳) 
16人 
イタリア 

平均暴露期

間 9.8年間、 
労働時間終了

時尿中トルエ

ン平均濃度：63 
μ g/L 

色覚検査 (Lanthony D-15 test)を実施し、結果を色
彩混合インデックスと贈号混合インデックスと

して求めた。その結果、トルエン暴露群で両イン

デックスとも有意な差がみられ、非自覚的な色覚

が低下 
 

Cavalleri et 
al., 2000 

印刷工場で働く

労働者  
(平均年齢 42.3
歳、 
49人 
59 人の対照者
(平均年齢 43歳、
平均雇用期間

20.6年間) 
クロアチア 

平均暴露期

間 21.4年間 
労働環境での

平均トルエン

濃度：40-60 ppm

視覚誘発電位 (VEP) を調査した結果、トルエン
暴露群で VEPの N75、P100、N145のすべての波
形で振幅が有意に大きくなり、P100 の潜時が有
意に延長し、視覚伝道路部位での伝導性が低下 
 

Vrca et al., 
1995 

印刷工場で働く

労働者  
(平均年齢 42.3
歳、 
49人 
59 人の対照者
(平均年齢 43歳、
平均雇用期間

20.6年間) 
クロアチア 
 

平均暴露期

間 21.4年間 
労働環境での

平均トルエン

濃度：40-60 ppm

脳幹視覚誘発電位 (BAEP) を調査した結果、トル
エン暴露群ですべての波の潜時が有意に延長し、

すべての波の振幅が有意に小さく、聴覚伝道路の

髄外部及び髄部に影響有り  
 

Vrca et al., 
1996 

印刷業労働者 ND ① 騒 音

(88-97dB) に暴
露された群、②

騒音  (88-98dB) 
と ト ル エ ン

75-600 ppm 両
者に暴露され

た群、③トルエ

ン 10-70 ppmを
含む有機溶媒

混合物に暴露

された群、対照

群の 4群 
 

 
①、②、③いずれの群も対照群に比べて難聴と聴

力反射の遅延の発生率が増加し、その程度は②>

③>① 

Morata et al., 
1993 

男性印刷業労働

者(1 年間以上勤
務) 
124人 

ND トルエン 
0.14-919 
mg/m3、エタノ

ール 0.25-1,240 
mg/m3、酢酸エ

チル 1.1-2,635 
mg/m3、騒音

71-93 dB(A) 

聴力検査の結果、49%の労働者に難聴 
 
トルエン濃度との間に相関性なし 

Morata et al., 
1997 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

職業暴露されて

いた男性 
59人 

1-5年; 22人 
6-10年; 18人 
10年以上; 19
人、 

ND 血清の AST 及びアラニンアミノトランスフェラ
ーゼ (ALT) 活性の上昇はみられず。 
 

Waldron et al., 
1982 

トルエンに暴露

されていた労働

者 
47人 

ND 
 

300 mg/m3(80 
ppm)以下 

 
 

血清 ALP活性の増加 
 
 

Svensson et 
al., 1992 
 
 

トルエンを含む

有機溶媒を使用

して靴の革づけ

作業を行ってい

た女性 
38人 
平均 20.7歳 
同じ工場に勤務

しているが有機

溶剤に暴露され

ていない対照群

16人 
日本 

平均 3年間 15-100 ppm 血液密度、ヘモグロビン量、ヘマトクリット値と
白血球数に違いはみられなかった。しかし、末梢

血中の好中球のMommsen中毒性顆粒 (Mommsen 
toxic granule) の出現頻度がトルエン暴露群で増
加 
 

Matsushita et 
al., 1975 

印刷作業者 
325人 

20年間 平均 375 mg/m3

(100 ppm) 
トルエン濃度の増加に相関した軽度の収縮期血

圧の上昇 
その中の 133人について 6週間暴露を中止
し、暴露中止前後の収縮期血圧を比較する

と、暴露中止後で収縮期血圧の低下 

Morck et al., 
1985 

電子機器組立工

場労働者 
暴露群：①女性

労働者 55 人(妊
娠 105回)  
②同じ工場で働

く女性労働者

31人(妊娠 68回) 
対照群：外部の

女 性  労 働 者

190 人(妊娠 444
回) 
シンガポール 

暴露群：①平

均 10年間 
②平均 9.7年
間 

 

暴露群：①TWA
で平均 88 ppm 
( 範 囲 50-150 
ppm) (高 暴露
群)、②TWA で
平均 13 ppm (範
囲 0-25 ppm)（低
暴露群） 

 

対照群 (2.9%) 及び②低トルエン暴露群 (4.5%)
比べ①高トルエン暴露群 (12.4%) で流産の割合
の高値 

 

Ng et al., 
1992 
 

輪転グラビア印

刷工場 

労働者  (21-50
歳) 
32人 
フィンランド 

3-35年間 7-112 ppm (ベン
ゼ ン の 混 入

0.05%未満) 

末梢血リンパ球での染色体異常及び姉妹染色分

体交換の増加なし 

 

Maki-Paakkan
en et al., 1980

靴工場の労働者 

女性 

83人(38+45人) 
対照群：35人 
 

クロアチア 

38人：平均
13.4年間 
(2-31年間) 
45人：平均
17.7年間
(1-33年間) 

38 人 ：

13.88-308.63 
mg/m3  

45 人 ：

42.38-184.88 
mg/m3 

 

末梢血における染色体異常及び姉妹染色分体交

換について、トルエン暴露による影響なし 

 
Karacic, 1995

靴職人の女性

(平均 38歳) 
34人 
ブルガリア 

平均 12年間 96.0-412.3 
mg/m3 (28-121 
ppm) 

コメットアッセイで末梢血リンパ球に DNA 損傷
なし 

Pitarque et al., 
1999 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

グラビア印刷工

(42 人、平均 39
歳) 
チェコ 

13年間 104-1,170 ppm 末梢血リンパ球で染色体異常の増加 
喫煙習慣に関し対照群と十分に対合していない

上、インクによる影響を排除できず 

Pelclova et 
al., 1990 

グラビア印刷工 

27人 
ドイツ 

 200-300 ppm 
血液の採取時

はトルエン暴

露後最低 4か月
-5年間経過  

トルエン暴露後 2 年間まで末梢血リンパ球で染
色体異常の増加 

 

Schmid et al., 
1985 

輪転グラビア印

刷工場 

労働者 

男性 （32-60歳) 
20人 
ドイツ 

16年間以上 200-300 ppm 
(750-1,130 
mg/m3) 

末梢血リンパ球で、染色体異常、姉妹染色分体交

換の増加 

姉妹染色分体交換は、喫煙者で増加し、喫煙者で

もトルエン暴露でさらに増加 

トルエン暴露と喫煙に相乗効果 

Bauchinger et 
al., 1982 
 

輪転グラビア印

刷工場 

労働者、 29-60
歳 
24人 
イタリア 

3-15年間 平均 200 ppm 
(750 mg/m3) 

末梢血リンパ球での染色体異常の増加なし Forni et al., 
1971 

化学工場と輪転

グラビア印刷工

場 

労働者 (73人、
23-54 歳)、未暴
露の労働者 49
人 

スウェーデン 

1.6-26年間 平 均 100-200 
ppm (377-750 
mg/m3) 

末梢血リンパ球で染色体異常の増加 

対照について詳細記述なし 

喫煙習慣について考慮されず 

Funes-Cravio
no et al., 1977

輪転グラビア印

刷労働者  

男性 

21人 

ND 150 mg/m3  
(血中トルエン
濃度：1.6 µM/L)

末梢血リンパ球で小核の増加 

対照群の年齢及び喫煙習慣が適切に対合せず 

Nise et al., 
1991 

印刷工場労働者 
42人 
22-60歳 

18.9年間 141-328 mg/m3 
(38-87 ppm)、 
トルエン純度

99.8% 

末梢血リンパ球において、濃度依存依存性の姉妹

染色分体交換の増加 
喫煙とトルエン暴露の間に顕著な相乗効果あり

インクミストによる影響を排除できず 

Hammer et 
al., 1998 

ND: データなし 
ALP: アルカリホスファターゼ、ALT: アラニンアミノトランスフェラーゼ、AST: アスパラギン酸アミノトラ
ンスフェラーゼ 
 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

トルエンの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-2に示す (Bonnet et al., 1979; Cameron 

et al., 1938; Kimura et al., 1971; Smyth et al., 1969; Svirbely et al., 1943; Withey and Hall, 1975; Wolf 

et al., 1956)。 

ラットでは、経口経路での LD50は 2,600～7,530 mg/kg、吸入経路での LC50は 13,055 ppm な

いし 11,945 ppmであった。 

急性毒性の症状として、経口投与では自発運動の増加、流涙、流涎、吸入暴露では粘膜の刺
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激、協調不全を伴う運動失調、瞳孔散大、興奮性、角膜反射の消失、握力低下、正向反射の消

失、睡眠パターンの異常、条件回避反応の低下、麻痺などが報告されている。 

他に、ヘマトクリット値及び血糖値の増加、血漿中アラニンアミノトランスフェラーゼ 

(ALT) 活性及びアスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ (AST) 活性の増加が報告されてい

る (Tahti et al., 1983)。この試験では剖検及び病理組織学的検査は実施していない。 

 

表 8-2 トルエンの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ 

経口 LD50 

(mg/kg) 
ND 2,600-7,530 ND 

吸入 LC50 
(ppm) 

6,797 
(6時間、26,033 mg/m3) 

5,208-5,320 
(7時間、19,950-20,379 mg/m3)

13,055 
(6時間、50,000 mg/m3) 

11,945 
(6.5時間、45,750 mg/m3) 

ND 

経皮 LD50 
(mg/kg) 

ND 1,640(雌) -18,090 12,000-14,100 

腹腔内 LD50 
(mg/kg) 

225-2,159 1,330-1,700 1,640 

静脈内 LD50 
(mg/kg) 

ND 1,960 ND 

ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

トルエンの実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-3に示す。 

雄 NZWウサギの皮膚にトルエン 0.5 mLを 4時間適用した試験 (ドレイズ Draize法) におい

て、軽度～中等度の刺激がみられた (Exxon, 1988; Guillot et al., 1982a)。 

NZW又は JWウサギの眼にトルエン 0.1 mLを 1時間適用した試験において、軽度～重度の

刺激がみられた (Exxon, 1995 ; Sugai et al., 1990) 
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表 8-3 トルエンの刺激性及び腐食性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ウサギ 
NZW 
雄 

6匹 

Draize法 
OECDガイ
ドライン 

404 
皮膚刺激性 

4時間 0.5 mL 軽度の刺激 Guillot et al., 1982a 

ウサギ 
NZW 
7匹 

Draize法 
皮膚刺激性 
7日間観察 

4時間 
半閉塞 

0.5 mL 除去 45分後、24、48、72時間後 
7日後に観察 
中等度の刺激 

Exxon, 1988 

ウサギ 眼刺激性 ND ND 軽度の刺激 Hazleton Labs., 1962; 
MB Research Labs., 
1975; Wolf et al., 
1956 

ウサギ 眼刺激 ND ND 
 

40%液 
中等度の刺激 

Carpenter and Smyth, 
1946 

ウサギ 眼刺激性 ND 0.05 mL 中等度の刺激(重い損傷) Smyth et al., 1969 
ウサギ 
雄 

6匹 

眼刺激性 ND 0.1 mL 軽度の刺激 
(同様の実験; 適用後 4-30 秒洗浄
で刺激なし) 

Guillot et al., 1982b 

ウサギ 眼刺激性 ND 0.1 mL 軽度の刺激 Hazleton Labs., 1962
ウサギ 眼刺激性 ND 0.1 mL 軽度の刺激 MB Reseach Labs., 

1975 
ウサギ 
NZW 
雄 4匹 
雌 2匹 

OECDガイ
ドライン 
405 GLP 
眼刺激性 

1時間 0.1 mL 軽度の刺激(発赤、浮腫、分泌物) Exxon, 1995 

ウサギ 
JW 

眼刺激性 1時間 0.1 mL 中等度～重度の刺激 
 

Sugai et al., 1990 

ND:データなし 
 

 

8.3.3 感作性 

トルエンの実験動物に対する感作性試験結果を表 8-4に示す。 

雌 Himalayanモルモット (30匹) の背部皮膚に 10%トルエンで皮内感作し、2週間後に 25及

び 50%コーン油溶液により惹起した皮膚アレルギー性試験 (EU ガイドライン B6) で、陰性と

報告されている (NOTOX, 1996)。 

 

表 8-4 トルエンの感作性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

モルモット 
Himalayan 
雌 

30匹 

ビューラ法 
(EU ガイドラ
イン B6 Skin 
sensitization) 

ND 皮内感作: 10% 
惹起  (感作 2週間
後): 25、50% 

陰性 
(1/20匹で紅斑) 

NOTOX, 
1996 

 

 

8.3.4 反復投与毒性 

トルエンの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表8-5に示す。 
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a. 経口投与 

雌雄B6C3F1マウス (10匹/群) にトルエン0、312、625、1,250、2,500、5,000 mg/kg/日を5日/

週、13週間強制経口投与した試験で、5,000 mg/kg/日群のすべての動物が投与開始後1週以内で

死亡した。1,250 mg/kg/日群では雌1匹、2,500 mg/kg/日群では雌雄各4匹が試験終了までに死亡

した。312 mg/kg/日の雌で肝臓の絶対及び相対重量が増加し、625 mg/kg/日以上の雌で肝臓の重

量が増加した。1,250、2,500 mg/kg/日の雄で、肝臓重量の増加がみられた。2,500 mg/kg/日群の

雄の最終体重が減少していた。2,500 mg/kg/日の動物では呼吸緩徐、体温低下、自発運動低下、

握り反射障害、運動失調、けいれん、虚脱がみられた。5,000 mg/kg/日の雄では脳と精巣の相対

重量、腎臓の絶対重量が増加した。また、この群では心筋の変性もみられた (Huff, 1990)。312 

mg/kg/日の雌での影響は、組織学的変化がなく、肝臓重量増加は代謝活性化酵素の増加と解釈

されており、625 mg/kg/日での肝臓の相対重量増加は雌のみである。1,250 mg/kg/日で死亡、肝

臓の相対重量増加が雌雄でみられることから、NOAELは625 mg/kg/日とされている (EU, 2003)。

しかしながら、本評価書では312 mg/kg/日の雌で肝臓の絶対及び相対重量の増加がみられたた

め、ＬOAELを312 mg/kg/日とした。 

雌雄F344/Nラット (10匹/群) にトルエン0、312、625、1,250、2,500、5,000 mg/kg/日を5日/

週、13週間強制経口投与した試験で、5,000 mg/kg/日群のすべての動物が投与開始後1週以内に

死亡した。2,500 mg/kg/日群では雄8匹と雌1匹が試験終了までに死亡したが、このうち2匹の死

亡は投与過誤によるものであった。625 mg/kg/日以上の群の雄と1,250 mg/kg/日以上の群の雌で

腎臓の絶対・相対重量の増加、1,250、2,500 mg/kg/日の雌と625 mg/kg/日以上の群の雄で肝臓の

絶対及び相対重量の増加がみられた。1,250、2,500 mg/kg/日の雌の心臓の絶対及び相対重量と

2,500 mg/kg/日の雄の心臓の相対重量が増加し、2,500 mg/kg/日の雌雄で脳の絶対重量、雄で最

終体重が減少した。2,500、5,000 mg/kg/日群に活動低下、立毛、流涙、流涎、虚脱などがみら

れた。病理組織学的検査では、1,250、2,500 mg/kg/日の雌雄で海馬の歯状回とアンモン角での

神経細胞の壊死など脳局所に組織学的変化がみられた。小脳の顆粒層には壊死及び石灰沈着が

みられた。2,500 mg/kg/日以上の群で肝細胞の肥大がみられた。途中死亡動物で腎症、最終屠殺

時の動物で腎臓の尿細管上皮に傷害がみられた。雄の2,500 mg/kg/日群、雌雄の5,000 mg/kg/日

群で膀胱の筋層に出血がみられた (Huff, 1990)。625 mg/kg/日での肝臓の組織学的変化はないこ

とから、同器官の重量増加は代謝酵素の増加と解釈され、また、腎臓の近位尿細管における硝

子滴はみられないことから、同器官の相対重量の増加は毒性学的な意味はないとされ、NOAEL

は625 mg/kg/日とされている (EU, 2003)。しかしながら、本評価書では625 mg/kg/日での雄の肝

臓及び腎臓重量の増加、1,250 mg/kg/日以上での中枢神経系における組織学的な変化から、

NOAELは312 mg/kg/日とした。 

 

b. 吸入暴露 

雌雄B6C3F1マウス (10匹/群) にトルエン0、100、625、1,250、2,500、3,000 ppm (0、375、2,344、

4,688、9,375 mg/m3) を6.5時間/日、5日/週、14週間吸入暴露した試験で、3,000 ppm群の雄5匹と

雌10匹が暴露2週目に死亡した。さらに、試験終了までに、625 ppmの雌1匹、1,250 ppmの雌雄

各1匹、2,500 ppmの雌7匹、3,000 ppmの雄1匹が死亡した。100 ppm以上の雌で肺の相対重量の

増加、625 ppm以上の雌雄で、肝臓重量の増加がみられた。また、1,250 ppm以上の雌で腎臓の
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相対重量の増加がみられた。2,500 ppm と3,000 ppm群で呼吸困難、小葉中心性肝細胞肥大がみ

られた (Huff, 1990)。この試験では100 ppmで肺の相対重量の増加がみられているが、病理組織

学的検査が行われていないこと、次に示した同一著者の2年間の試験 (Huff, 1990) で1,200 ppm

まで殆んど影響がみられていないことから結果に疑問がもたれている (EU, 2003)。 

雌雄B6C3F1マウス (60匹/群) にトルエン0、120、600、1,200 ppm (0、450、2,250、4,500 mg/m3)

を6.5時間/日、5日/週の頻度で2年間暴露した試験で、1,200 ppmの雌で体重増加抑制がみられた。

雄の対照群、暴露群のいずれにおいても生存率の低下がみられたが、これは泌尿生殖器系の感

染症が原因と考えられた (Huff, 1990)。 

雌雄F344/Nラット (10匹/群) にトルエン0、100、625、1,250、2,500、3,000 ppm (0、375、2,344、

4,688、9,375 mg/m3) を6.5時間/日、5日/週、15週間吸入暴露した試験で、3,000 ppm群の雄8匹が

暴露2週目に死亡した。1,250 ppm以上の群の雌雄に腎臓の相対重量の増加、雄1,250 ppm以上の

群及び雌2,500 ppm以上の群に肝臓の相対重量の増加がみられた。2,500、3,000 ppm群で体重増

加抑制、運動失調、脳、心臓及び肺の相対重量増加、同じく2,500、3,000 ppmの雄で精巣の相

対重量増加がみられた。血漿のコリンエステラーゼ活性が用量に依存して低下し、雌の1,250 

ppm以上の群では白血球数が減少した。著者はNOAELを625 ppmと報告している(Huff, 1990)。 

雌雄SDラットにトルエン0、100、1,500 ppm (0、375、5,625 mg/m3) を6時間/日、5日/週、8、

17、26週間吸入暴露した試験で、暴露終了直後及び暴露後2週間の回復期間の後に屠殺し、神経

病理組織学的検査を行った。当初、高濃度群は2,000 ppmを暴露していたが、暴露開始後2週間

以内にラットに衰弱や中枢神経症状 (運動失調、振戦) がみられたことから、1,500 ppmに濃度

を下げた。13週間後、10匹/性/群について、また26週間後、5匹/性/群について血液学的検査、

血液化学的検査及び尿検査を行った。暴露期間中、1,500 ppm群で乾性ラッセル音の発生率の増

加と、肛門生殖器周囲の被毛の汚れがみられた。1,500 ppm群の雄で体重増加がみられた。13

週目に、雌の100 ppm群でヘモグロビン量とヘマトクリット値が上昇しており、26週目に血液

凝固時間の短縮と血清中アラニンアミノトランスフェラーゼ (ALT) 活性の上昇がみられた。

血糖値が全暴露群の両測定時点で低下しており、有意な減少は雌の1,500 ppm群の26週目のみで

みられた。軽度のタンパク尿が、全暴露群の両測定時点で観察されたが、雄の1,500 ppm群の13

週目で最も顕著にみられた。しかし、神経系の組織学的変化はみられなかった (Bio/dynamics 

Inc., 1980)。 

雄Wistarラット (36匹/群) にトルエン0、500、1,500 ppm (0、1,875、5,625 mg/m3) を6時間/日、

5日/週、6か月間吸入暴露した試験で、500 ppm以上で脾臓及び脳、1,500 ppmで腎臓の相対重量

の増加がみられた (Ladefoged et al., 1991)。 

雌雄F344ラット (120匹/群) にトルエン0、112、375、1,125 mg/m3 (0、30、100、300 ppm) を

6時間/日、5日/週、2年間吸入暴露した試験で、雄の全暴露群に体重増加がみられた。血液学的

検査及び尿検査では、100、300 ppmの雌ラットで24か月目にヘマトクリット値が減少しており、

300 ppm群でのみ平均赤血球ヘモグロビン濃度が増加した (Gibson and Hardistry, 1983) ことか

ら、NOAELは300 ppmとされている (EU, 2003)。 

雌雄F344ラット (60匹/群) にトルエン0、600、1,200 ppm (0、2,250、4,500 mg/m3) を6.5時間/

日、5日/週暴露し、15か月目に0、600、1,200 ppmの雌雄各10匹、2年目に残りの動物への影響

を検査した。その結果、①15か月間暴露では、雌雄の600 ppm以上の群で鼻腔の嗅上皮と呼吸
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上皮に変性がみられ、呼吸上皮の杯細胞の過形成が増加し、慢性炎症の発生率と重症度が雌の

暴露群で増加した。②2年間暴露では、600 ppm以上の群の雌雄で鼻腔の嗅上皮のびらんと呼吸

上皮の変性がみられ、雌で鼻粘膜の炎症と嗅上皮の化生がみられた。1,200 ppm群で雌雄で体重

の減少又は増加抑制がみられた。また、雌雄で用量依存的に腎症の重症度が増加し、1,200 ppm

では有意な増加がみられた (Huff, 1990)。LOAELは600 ppmとされている (EU, 2003)。 

 

c. 器官毒性 

c-1. 肝臓への影響 

ラットにトルエン0、1,000 mg/m3 (0、267 ppm、雌雄: 6時間/日、5日/週、6か月間)、0、1,500、

3,000、6,000 mg/m3 (0、400、800、1,600 ppm、雄: 8時間/日、4週間)、3,500、mg/m3 (933 ppm、

雄: 6時間/日、7日/週、6か月間) 吸入暴露した試験で、3,000 ppm 以上で肝臓の相対重量の増加、

コハク酸デヒドロゲナーゼ活性及びシトクロムP450の可逆的かつ用量依存的な増加あるいは

グリコーゲン量の減少がみられた。全てのトルエン暴露群で用量依存的な小葉中心部位におけ

る滑面小胞体の増加及び粗面小胞体の膨化がみられた他、高濃度暴露群で肝細胞の小葉中心性

肥大がみられた (Ungvary et al., 1980)。なお、この報告は結果の記載内容などが不十分で、信頼

性に問題がある。 

c-2. 神経系への影響 

雄ICRマウスにトルエン0、5、22、105 mg/kg/日を28日間経口 (飲水) 投与した試験で、脳の

ノルエピネフリン (NE)、ドーパミン (DA)、セロトニン (5-HT)、及びそれらの代謝物であるバ

ニルマンデル酸 (VMA)、ホモバニリン酸 (HVA) 及び5-ヒドロキシインドール酢酸 (5-HIAA) 

の濃度に影響がみられた。すなわち、視床下部のNE、DA及び5-HTの濃度は、全群で増加し、

22 mg/kg/日群で最大の増加がみられたのに対し、5及び105 mg/kg/日群では増加は少なかった。

また、線条体のVMA 、DA及び5-HTの濃度は、22、105 mg/kg/日群で増加した。延髄の5-HTの

濃度は、22、105 mg/kg/日群で増加したが、NE、VMA及び5-HIAAの濃度は22 mg/kg/日群での

み増加した。NEは中脳でも濃度の上昇がみられたことから、著者らはLOAELを5 mg/kg/日と報

告している (Hsieh et al., 1990)。しかしながら、脳の神経伝達物質の濃度は、トルエンの最終投

与直後に１回測定されたのみであり、影響が持続的なものかどうかは明らかでない。また、神

経伝達物質の濃度変化と組織学的変化、行動及び神経心理学的変化とは関連づけられていない 

(ATSDR, 2000)。 

生後1～28日目の雄ラット (7匹/群) にトルエン0、100、500 ppm (0、375、1,875 mg/m3) を12

時間/日吸入暴露し28日目に屠殺して海馬の容積測定及び組織学的検査を行った。その結果、歯

状回では、顆粒細胞層が100 ppm以上で減少していが、アンモン角と鉤状回の顆粒細胞層は影

響を受けなかった。また 500 ppm暴露群で、核と歯状回の分子層の交連線維領域 

(commissural-associational zone) の容積が減少、顆粒細胞に銀親和性細胞がみられた。一方、28

日目から120日目まで暴露せず、120日目に屠殺した動物では、歯状回の構成成分に影響はみら

れなかったことから、海馬でみられた影響は、一過性の影響であると考えられる (Slomianka et 

al., 1990, 1992)。 

ラット (36匹/群) にトルエン0、500、1,500 ppm (0、1,875、5,625 mg/m3) を6時間/日、5日/

週、6か月間吸入暴露し、暴露終了後2か月目に屠殺を行った。動物には学習と記憶に関する行
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動学的検査 (モリス水迷路検査、放射状迷路検査、受動的回避試験)、日中の運動性を測定した。

動物12匹の脳を、小脳、脳半球、海馬、視床下部、脳橋、視床、延髄に分け、それぞれの部位

は重量測定後ホモゲナイズし、ノルアドレナリン、ドーパミン、5-ヒドロキシトリプタミンを

測定した。その結果、海馬重量の用量依存的減少 (1,500 ppmで有意) を除き、神経行動学的検

査及び剖検結果に異常はみられなかった。形態計測観察では、500 ppmで核周囲部と核の容積

の増加がみられ、ノルアドレナリン、ドーパミン、5-ヒドロキシトリプタミンの量が500、1,500 

ppmの脳の様々な部位で変化していた。この試験から、トルエンの暴露による海馬重量の減少

と神経伝達物質の変化が明らかになった。これらの影響は不可逆的であると著者は述べている 

(Ladefoged et al., 1991)。 

雄SDラット (一回目; 14匹/群、二回目; 16匹/群) にトルエン0、80 ppm (300 mg/m3) を6時間/

日、5日間/週、4週間吸入暴露した試験で、暴露終了の3日後、一回目は10匹/群、二回目は12匹

/群をモリス水迷路を用いて4日間訓練した後、訓練7日後に同じ装置を用いて獲得した学習記憶

の維持について検査した。その結果、試験の3～4日目にトルエン暴露群に回避潜時、遊泳距離

の増加がみられた。最終暴露の17日後にアポモルフィン誘導の運動量を測定した結果、トルエ

ン暴露群で自発運動の増加がみられた。ドーパミンレセプター量及びD2アゴニスト結合パラメ

ータは、一回目では各群2匹、二回目では各群4匹で変化しており、ドーパミンレセプター量の

増加、D2アゴニスト親和力の減少がみられた。最終暴露の17日後の血清プロラクチン濃度が、

トルエン暴露群で増加した。この試験では、トルエンによる学習機能への影響が示唆された 

(von Euler et al., 1993,1994)。 

c-3. 聴覚系への影響 

ラットにトルエン0、1,200 ppm (0、4,500 mg/m3) を14時間/日、7日間/週、5週間吸入暴露した

試験で、暴露5週目と最終暴露から2か月後、多感覚応用の条件回避反応検査を行った。その結

果、音 (20 kHz) に対する反応の著しい低下がみられたが、他の感覚刺激に対する反応低下は

みられなかった。最終暴露の4週間後、音の強さの判別検査 (周波数は4kHz刻み) を実施したが、

影響はみられなかった。最終暴露の2.5か月後、4、8、12、16、20 kHzで条件回避反応を検査し

た結果、聴力は4 kHzで正常、8 kHzで軽度の障害があり、12 kHz以上で有意な障害がみられた。

結論として、ラットに対するトルエンの暴露は、高い周波数で長期間持続する音により聴力障

害を引き起こすとされた (Pryor et al., 1983; Rebert et al., 1983)。 

F344ラットに及ぼす聴力障害について、4、8、12、16、20 kHzの音の頻度に対する条件回避

反応と、4、8、16 kHzの音の短い音に対する聴覚誘発脳幹反応により測定された。その結果、

トルエン1,000 ppm (3,750 mg/m3) を14時間/日、2週間暴露で聴力障害が引き起こされた。さら

に低濃度の400、700 ppm (1,502、2,625 mg/m3) では、16週間の暴露でも影響はみられなかった。

1,500 ppm (5,625 mg/m3) を14時間/日、3日間、もしくは2,000 ppm (7,500 mg/m3) を8時間/日、3

日間暴露すると、聴覚障害がみられた。4,000 ppm (15,000 mg/m3) を4時間、もしくは2,000 ppm

を8時間単回暴露した場合には影響はみられなかった (Pryor et al., 1984)。結論として、トルエ

ンによる聴覚障害は、比較的強度の暴露スケジュールの時のみに明らかである (EU, 2003)。 

モルモット32匹 (60日齢) をトルエン0、250、500、1,000 ppmに8時間/日、5日間吸入暴露し、

歪成分耳音響放射 (distortion product otoacoustic emission: DPOAE) 試験を暴露前後で行った結

果､DPOAE (2F1-F2) 幅の減少が暴露終了直後に暴露全群でみられた。3日間暴露を中止した後で
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はDPOAE幅は、全暴露群ではぼ対照群レベルまで回復した。500 ppm群 (n=4) のみは8時間/日、

5日/週で3週間暴露を続けた。その結果、DPOAE幅は大きく減少したが、暴露終了3日後では、

再びDPOAE幅の回復がみられた。DPOAE試験が終了した後、蝸牛を摘出し､コハク酸脱水素酵

素染色を行った。その結果、トルエン暴露後急激に蝸牛の中間振動数領域の酵素活性が低下し

た。暴露1～4週間の間、聴覚の機能障害が進行したが、永久に聴覚が消失することはなく、ま

た、蝸牛毛細胞の細胞死もみられなかった (McWilliams et al., 2000)。以上のことから、トルエ

ンは250 ppm (938 mg/m3) で一過性の聴覚系の機能障害を起こすことが明らかになった (EU, 

2003)。 

その他、トルエンと騒音の同時暴露が聴覚系に及ぼす影響を検討した試験が数報あり､トルエ

ン暴露に続いて騒音に暴露されたラットでは、聴力の低下は、それぞれ単独で暴露された場合

の合計より大きいことが報告されている (Johnson et al., 1988,1990; Pryor and Howd, 1986)。 

 

以上から、トルエンの主な標的器官は、中枢神経系である。 

トルエンの経口投与では、マウスに肝臓の重量増加、けいれん、運動失調、脳のノルエピネ

フリン、ドーパミン、セロトニン、及びそれらの代謝物の濃度の増加などがみられている。ラ

ットでは、運動失調、流涎、振戦、肝臓の重量増加、脳の重量減少や組織学的変化、腎臓の尿

細管上皮にも傷害がみられた。吸入暴露では、ラットの肝臓等の重量増加、鼻腔や海馬の組織

学的変化、神経伝達物質の変動、認知機能への影響が示された他、ラットやモルモットで、聴

覚障害がみられている。 

本評価書では、マウスでの13週間強制経口投与した試験で312 mg/kg/日の雌で肝臓の絶対及

び相対重量の増加がみられたことから、経口経路のLOAELは312 mg/kg/日と判断した。また、

F344ラットを用いた二つの2年間の吸入暴露試験で、前者では高濃度の300 ppmまで影響はみら

れず、後者では低濃度の600 ppmで肝臓の重量増加、嗅覚上皮の変性がみられたことから吸入

経路のNOAELは300 ppm (1,125 mg/m3) である。 

 

表 8-5 トルエンの反復投与毒性試験結果 

動物種等 
試験法 

投与方法 
投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
ICR 
雄 

経口 (飲
水) 投与 

28 日間 0、5、22、105 
mg/kg/日 

5 mg/kg/日以上: 
視床下部のノルエピネフリン(NE)、ド

ーパミン(DA)、セロトニン(5-HT)の濃度

の増加。用量依存性なし 
22 mg/kg/日: 

延髄の NE、バニルマンデル酸(VMA)、
5-ヒドロキシインドール酢酸(5-HIAA)
濃度の増加 

22 mg/kg/日以上: 
線条体の VMA、DA、5-HT 濃度、延髄

の 5-HT 濃度の増加 

Hsieh et al., 
1990 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

10匹/群 
 

強制経口

投与 
 

13 週間 
5 日/週 

0、312、625、
1,250、2,500、
5,000 mg/kg/日

312 mg/kg/日: 
雌; 肝臓の絶対・相対重量増加 

625 mg/kg/日: 
雌; 肝臓の相対重量増加 

1,250 mg/kg/日: 
雄; 肝臓の相対重量増加 

Huff, 1990 
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動物種等 
試験法 

投与方法 
投与期間 投与量 結    果 文献 

雌; 1 匹死亡、肝臓の相対重量増加 
2,500 mg/kg/日: 

雌雄; 実験終了までに 4 匹死亡 
呼吸緩徐、体温低下、自発運動低

下、握り反射傷害、運動失調、 
けいれん、虚脱 

雄;肝臓の相対重量増加 
  体重の低値 
雌; 肝臓の絶対・相対重量の増加 

5,000 mg/kg/日: 
雌雄; 全匹死亡 

雄; 脳、精巣の相対重量増加、腎臓の絶対

重量増加、心筋変性 
 

LOAEL=312 mg/kg/日 (本評価書の判断) 
ラット 
F344 
雌雄 

10匹/群 
 

強制経口

投与 
 

13 週間 
5 日/週 

0、312、625、
1,250、2,500、
5,000 mg/kg/日

625 mg/kg/日: 
雄; 肝臓、腎臓の絶対・相対重量増加 

1,250 mg/kg/日: 
雌雄; 腎臓の絶対・相対重量増加、海馬

の歯状回、アンモン角での神経細

胞の壊死、顆粒細胞層に壊死、石

灰沈着 
雄; 肝臓の絶対・相対重量増加 
雌; 肝臓、心臓の絶対・相対重量増加 

2,500 mg/kg/日: 
雌雄; 活動低下、立毛、流涙、流涎、虚

脱、肝臓、腎臓の絶対・相対重量

の増加、脳の絶対重量の減少、海

馬の歯状回、アンモン角での神経

細胞の壊死 
雄; 8 匹死亡 

体重低値、心臓の相対重量増加、膀

胱筋層の出血 
雌; 1 匹死亡 

心臓の絶対・相対重量増加 
5,000 mg/kg/日: 

雌雄;全匹死亡 
腎臓の絶対・相対重量増加、膀胱

筋層の出血 
 

NOAEL: 312 mg/kg/日 (本評価書の判断) 

Huff, 1990 

マウス 
B6C3F1 

雌雄 
10匹/群  

吸入暴露 
 

14 週間 
6.5 時間/日 
5 日/週 

0、100、625、
1,250、2,500、
3,000 ppm (0、
375、2,344、
4,688、9,375 
mg/m3) 

100 ppm 以上: 
雌; 肺の相対重量増加 

625 ppm 以上: 
雌; 1 匹死亡 (625、1,250 ppm) 
雌雄; 肝臓の重量増加 

1,250 ppm 以上: 
雌; 腎臓の相対重量増加 

2,500 ppm: 
 呼吸困難 

雄; 小葉中心性肝細胞肥大 
雌; 7 匹死亡 

3,000 ppm: 
 呼吸困難 

雄; 小葉中心性肝細胞肥大 
雄 6 匹、雌 10 匹死亡 

Huff, 1990 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
B6C3F1 

雌雄 
60匹/群 

吸入暴露 2年間 
6.5時間/日 
5日/週 

0、120、600、
1,200 ppm (0、
450、2,250、
4,500 mg/m3) 

1,200 ppm: 
雌; 体重の増加抑制 

Huff, 1990 

ラット 
SD 
雄 

8-12匹/群
(21日齢) 

吸入暴露 2週間 
16時間/日 
5日間/週、 
騒音を 4
週間 
10時間/日 
7日間/週 

1,000 
ppm(3,750 
mg/m3) 

暴露直後 (63日齢)、3か月齢、6か月齢に
測定し、トルエンに続いて騒音に暴露され

たラットの聴力減少は、両因子単独の合計

の影響より大 

Johnson et al., 
1988 

ラット 
雄 
生後1-2日
目 

7匹/群 

吸入暴露 28 日間、
12時間/日 

0、100、500 
ppm (0、375、
1,875 mg/m3) 

100 ppm: 
 海馬歯状回の顆粒細胞層の縮小、28日
目から 120日目まで暴露せず、120日目
屠殺動物では、歯状回の構成成分に影響

はみられず、海馬での影響は一過性 
500 ppm: 
 海馬顆粒細胞に銀親和性細胞の出現、歯

状回の交連線維領域の容積の縮小 

Slomianka et 
al., 1990; 
1992 

ラット  
SD 
雄 
一回目;各
群14匹、
二回

目;16匹/
群 

吸入暴露 4週間 
6時間/日 
5日間/週 

0、80 ppm (300 
mg/m3) 

モリス水迷路による学習能検査でトルエ

ン暴露群に回避潜時、遊泳距離の増加、ア

ポモルフィン誘導自発運動の増加、ドーパ

ミンレセプター量増加、D2アゴニスト親
和力の減少、血清プロラクチン濃度の増加 

von Euler et 
al., 1993;1994

ラット 吸入暴露 5週間、14
時間/日、7
日間/週 

0、1,200 
ppm(0、4,500 
mg/m3) 

条件回避反応検査で音(20 kHz)に対する反
応の著しい低下(暴露直後、2か月後)、12 
kHz以上で反応障害(2.5か月後) 

Pryor et al., 
1983; Rebert 
et al., 1983 

ラット 
F344 

吸入暴露 3 日-16 週
間 

4,000 ppm×4
時間 
2,000 ppm×8
時間 
1,500 ppm×3
日間(14時間/
日) 
2,000 ppm×3
日間(8時間/
日) 
1,000 ppm×2
週間(14時間/
日) 
400、700 ppm
×16週間(14
時間/日) 

4,000 ppmを 4時間、もしくは 2,000 ppm
を 8時間暴露した場合、聴覚に影響なし 
1,500 ppmを 14時間/日、3日間、もしくは
2,000 ppmを 8時間/日、3日間暴露した場
合、聴覚障害あり 
1,000 ppmを 14時間/日、2週間暴露した場
合、聴力障害あり 
400、700 ppmでは、16週間の暴露でも聴
覚に影響なし 
 
聴覚障害は、比較的強度の暴露スケジュー

ルの時のみ 

Pryor et al., 
1984 
EU, 2003 

ラット 
F344/N 
雌雄 

10匹/群 

吸入暴露 15週間 
6.5時間/日 
5日/週 

0、100、625、
1,250、2,500、
3,000 ppm (0、
375、2,344、
4,688、9,375 
mg/m3) 

1,250 ppm以上: 
雌雄; 腎臓の相対重量増加 
雌: 白血球数の減少 
雄; 肝臓の相対重量増加 

2,500 ppm以上: 
雌雄; 体重増加抑制、運動失調、脳、心
臓、肺の相対重量増加、血漿のコ

リンエステラーゼ活性の低下 
雄; 精巣の相対重量増加 

Huff, 1990 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

雌; 肝臓の重量増加 
3,000 ppm: 
雄; 8匹死亡 

ラット 36
匹/群 

吸入暴露 6か月間 
6時間/日 
5日/週 
暴露後 2
か月の休

止期間 

0、500、1,500 
ppm (0、1,875、
5,625 mg/m3) 

500 ppm以上: 
 ノルアドレナリン、ドーパミン、5-ヒド
ロキシトリプタミンの量の脳の様々な

部位での変化、核周囲部と核容積の増加 
1,500 ppm: 
 海馬重量の用量依存的減少 

Ladefoged et 
al., 1991 

ラット 吸入暴露 4週間、  
6か月間 
 

0、1,000 mg/m3 

(0、267 ppm、
雌雄: 6時間/
日、5日/週、6
か月間)、0、
1,500、3,000、
6,000 mg/m3 
(0、400、800、
1,600 ppm、雄: 
8時間/日、4週
間)、3,500、
mg/m3 (933 
ppm、雄: 6時
間/日、7日/週、
6か月間) 

3,000 ppm: 肝臓の相対重量増加 
全群で小葉中心部位における滑面小胞体

の増加、粗面小胞体の膨化 
高濃度暴露群で肝細胞の小葉中心性肥大、 

Ungvary et 
al., 1980 

ラット 
SD 
雌雄 

 

吸入暴露 8、17、26
週間 
6時間/日 
5日/週 

0、100、1,500 
ppm (0、375、
5,625 mg/m3) 

100 ppm: 
 雌; ヘモグロビン量、ヘマトクリット値
の上昇 (13週目)、血液凝固時間の短
縮、血清 ALT活性の上昇 (26週目) 

1,500 ppm: 
乾性ラッセル音の発生率増加、肛門生

殖器周囲被毛汚染 
  雌; 血糖値の低下 (26週目) 
 雄; タンパク尿 (13週目)、体重増加 

Bio/dynamics 
Inc., 1980 

ラット  
Wistar 
雄 

36匹/群 

吸入暴露 6か月間 
6時間/日 
5日/週 

0、500、1,500 
ppm (0、1,875、
5,625 mg/m3) 

500 ppm以上: 
 脾臓、脳の相対重量増加 
1,500 ppm: 
 腎臓の相対重量増加 

Ladefoged et 
al., 1991 

ラット  
F344 
雌雄 

120匹/群 

吸入暴露 2年間 
6時間/日 
5日/週 

0、112、375、
1,125 mg/m3 
(0、30、100、
300 ppm) 

30 ppm以上: 
 雄; 体重増加 
100 ppm以上: 
 雌; ヘマトクリット値の減少 
300 ppm: 
  雌; 平均赤血球ヘモグロビン濃度の増
加 

 
NOAEL: 300 ppm (本評価書の判断) 

Gibson & 
Hardistry, 
1983 

ラット  
F344 
雌雄 

60匹/群 

吸入暴露 
 

2年間 
6.5時間/日 
5日/週 

0、600、1,200 
ppm (0、2,250、
4,500 mg/m3) 
 
15か月目に 0、
600、1,200 
ppmの雌雄各
10匹、2年目
に残りの動物

15か月間暴露： 
600 ppm群; 
雌雄の鼻腔で嗅上皮と呼吸上皮に変

性、呼吸上皮の杯細胞の過形成が増加 
600 ppm群; 以上 
慢性炎症の発生率と重症度が雌の暴露

群で増加 
2年間暴露: 
600 ppm群;以上 

Huff,1990 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

を検査 雌雄で鼻腔の嗅上皮のびらんと呼吸上

皮の変性、雌で鼻粘膜の炎症と嗅上皮の

化生 
1,200 ppm群; 
雌雄で体重の減少又は増加抑制、 
雌雄で用量依存的に腎症の重症度が増

加し、1,200 ppmで有意な増加 
モルモッ

ト 
32匹 

吸入暴露 4週間 
8時間/日 
5日/週 

0、250、500、
1,000 ppm 

250 ppm以上: DPOAE幅の減少(5日後)、
暴露中止 3日後回復 

500 ppm: 蝸牛の中間振動領域のコハク酸
脱水素酵素の活性低下 

EU, 2003 

ラット 
F344 
雄 

皮下投与 7日間 0、1,500又は
1,700 mg/kg/日

8、12、16、20kHzで聴力障害 Pryor & 
Howd, 1986 

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 

トルエンの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表8-6に示す。 

a. 生殖毒性 

a-1. 経口投与 

調査した範囲内では、トルエンの経口投与による生殖毒性の報告はない。 

a-2. 吸入暴露 

雌雄 SDラットを用い、トルエン 0、100、500、2,000 ppm (0、375、1,875、7,500 mg/m3) を 6

時間/日、7日間/週吸入暴露した二世代繁殖毒性試験を行った。なお、2,000 ppm 群は雌雄暴露

の他に、暴露した雄と非暴露の雌との交配群 (雄暴露群)、暴露した雌と非暴露の雄との交配群 

(雌暴露群) を設けた。その結果、100、500 ppm群に異常はみられず、2,000 ppm投与群におい

て、雌雄暴露群の母動物を妊娠 20 日目に帝王切開した F1胎児に体重増加抑制がみられた。雌

雄暴露群及び雌暴露群-雄非暴露群から得られた F1と F2出生児に体重増加抑制がみられたが、

雄暴露群-雌非暴露群から得られた F1と F2出生児に異常はみられなかった。なお、いずれの暴

露群の母動物においても毒性影響はみられていない。F1、F2世代の雌雄暴露群及び雌暴露群の

NOAELは 500 ppmとしている (Roberts et al., 2003)。 
 

b. 発生毒性 

b-1. 経口投与 

ICR/SIMマウス (30匹/群) の妊娠 8～12日目にトルエン 0、1,800 mg/kg/日を強制経口投与し

た試験で、胎児毒性、催奇形性はみられなかった (Seidenberg and Becker, 1987; Seidenberg et al., 

1986)。 

ICRマウス (46～50匹/群) の妊娠 6～13日目にトルエン 0、2,350 mg/kg/日あるいは 0、3,000 

mg/kg/日を強制経口投与した 2 つの試験で、母動物に死亡 (2,350 mg/kg/日群 1/50 匹、3,000 

mg/kg/日群 3/49匹) がみられたが、胎児毒性、催奇形性はみられなかった (Hardin et al., 1987)。 

Nya マウス (12 匹/群) の妊娠期及び授乳期あるいは出生児の離乳から試験終了 (離乳 55 日
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後) までトルエン 0、16、80、400 mg/Lを経口 (飲水) 投与した試験で出生児の発育を観察した

結果、飲水量、成長、生存率、発達指標の出現率、回転棒検査において用量に依存した変化は

みられなかった (Kostas and Hotchin, 1981)。 

ICRマウスの妊娠 6～15日目にトルエン 0、260、430、870 mg/kg/日、妊娠 12～15日目にト

ルエン 870 mg/kg/日を強制経口投与した試験で、妊娠 6～15日目投与群では、母動物に異常は

みられなかったが、胎児で 260 mg/kg/日以上に死亡胎児の増加、430 mg/kg/日以上に体重低値、

870 mg/kg/日に口蓋裂の発生率の増加がみられた。妊娠 12～15 日目投与群では母動物で (870 

mg/kg/日投与) に体重の増加抑制がみられたが、胎児に異常はみられなかった (Nawrot and 

Staples, 1979)。ただし、この報告は要約のみで詳細なデータが不明なことから、評価には使用

しない。 

SDラットの妊娠 6～19日目にトルエン 520 mg/kg/日を強制経口投与した試験で、母動物の体

重増加抑制及び器官重量の減少がみられ、F1世代では胎児体重に減少がみられたが、奇形を含

む他の異常はみられなかった (Gospe et al., 1994)。 

b-2. 吸入暴露 

マウスの妊娠 6～13 日目にトルエン 500 mg/m3を 24 時間/日吸入暴露した試験で、催奇形性

はみられなかった (Hudak and Ungvary, 1978)。 

ICRマウスの妊娠 1～17日目にトルエン 0、375、3,750 mg/m3を 6時間/日吸入暴露した試験

で、3,750 mg/m3 群の胎児に死亡及び過剰肋骨の発生率の軽微な増加がみられた (Shigeta et al., 

1982)。 

CFY ラットの妊娠 1～8 日目、9～14日目、9～21日目にトルエン 6,000 mg/m3を 24時間/日

吸入暴露した試験で、9～14日目群に胚・胎児死亡率の増加、9～21日目群に胎児数及び胎盤重

量の減少、骨化遅延がみられたが、催奇形性はみられなかった (Hudak et al., 1977)。 

CFYラット (9～19匹/群) の妊娠 1～8日目、9～14日目、1～21日目にトルエン 0、1,000、

1,500 mg/m3 (純品) を 8～24時間/日吸入暴露した試験で、1,000 mg/m3群の胎児で骨化遅延の増

加、1,500 mg/m3群の母動物で死亡 (1～8日目投与群及び 9～14日目投与群)、胎児 (9～14日目

投与群) で無尾、胸骨癒合、過剰肋骨、体重の低値がみられた (Hudak and Ungvary, 1978)。 

CFYラット (20～22匹/群) の妊娠 7～14日目にトルエン 0、1,000 mg/m3を 24時間/日吸入暴

露した試験で、胎児で過剰肋骨の増加がみられたが、母動物に毒性はみられなかった (Tatrai et 

al., 1980)。 

ラットの妊娠 13日目～出生後 48日目にトルエン 0、100、500 ppm (0、377、1,885 mg/m3) を

7時間/日吸入暴露した児の学習検査とした試験で、回避学習検査において 100 ppm以上の雄児

において一過性の学習障害がみられた他、500 ppmの雌で体重の低値がみられた (Shigeta et al., 

1986)。本評価書では LOAELを 100 ppmと判断する。 

SDラットの妊娠 7～17日目にトルエン 0、600、2,000 ppm (0、2,260、7,540 mg/m3) を 6時間

/日吸入暴露した試験で、2,000 ppm 群の母動物で体重の増加抑制、胎児の死亡率増加及び発育

遅延、出生児の体重増加抑制がみられたが、胎児の外表、内臓、骨格検査及び出生児の行動検

査において異常はみられなかった。NOAELは 600 ppm としている (Ono et al., 1995)。 

Wistarラット (23～38匹/群) の妊娠 9～21日目にトルエン 0、300、600、1,000、1,200 ppm (0、

1,125、2,250、3,750、4,500 mg/m3) を 6時間/日吸入暴露した試験で、母動物の 1,000 ppm 以上
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に体重の増加抑制、出生児では 1,000 ppm 以上に体重の低値、腟開口日齢の遅延、1,200 ppm

群に死亡率の増加、一過性の切歯萌出の遅延がみられた。NOAELは 600 ppm (2,250 mg/m3) と

している (Thiel and Chahoud, 1997)。 

Wistarラット (7～13匹/群) の妊娠 7日目～出生後 18日目にトルエン 0、1,200 ppm (0、4,500 

mg/m3) を 6 時間/日吸入暴露した試験で、出生児に体重の増加抑制、反射反応の遅延、自発運

動量の増加、学習障害がみられ、LOAELは 1,200 ppm (4,500 mg/m3) としている (Hass et al., 

1999)。 

Wistarラット (5～7匹/群) の生後 1～28日目にトルエン 0、100、500 ppmを 12時間/日吸入

暴露した試験で、100 ppm以上で海馬の顆粒層の厚みが減少し、500 ppmで顆粒細胞の変性が

みられた (Slomianka et al., 1990)。 

NZWウサギ (8～60匹/群) の妊娠 7～20日目にトルエン 0、500、1,000 mg/m3 を 24時間/日

吸入暴露した試験で、母動物では 500 mg/m3群に流産、1,000 mg/m3群に死亡がみられたが、胎

児毒性、催奇形性はみられなかった (Ungvary and Tatrai, 1985)。 

b-3. 皮下投与 

Wistarラットの妊娠 14～20日目にトルエン 1,200 mg/kg/日を皮下投与した試験で、出生児で

体重の増加抑制がみられたが、骨格及び行動に異常はみられなかった (da Silva et al., 1990)。 

 

以上から、生殖毒性については、ラットの吸入暴露による二世代繁殖毒性試験で胎児及び出

生児に体重増加抑制がみられたが、生殖能に関する影響はみられておらず、NOAELは 500 ppm 

(1,875 mg/m3) である。発生毒性については、経口投与では、マウスにおいて胎児に口蓋裂がみ

られたとの報告があるが、他の同系統により高用量を投与した報告ではいずれもこの奇形がみ

られていないこと、この報告は要約のみで詳細が不明であることから、催奇形性はない可能性

が強い。一方、吸入経路ではラットにおいて高濃度で無尾や胸骨癒合、学習障害などがみられ

た。ラットの妊娠 13日目～出生後 48日目の暴露試験で児に学習障害や生後 1～28日目の暴露

試験で海馬顆粒層の厚みの減少がみられたことから、本評価書では LOAEL は 100 ppm (377 

mg/m3) と判断する。 
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表 8-6 トルエンの生殖・発生毒性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
SD 
雌雄 

吸入暴露 
(全身) 

2世代繁殖試験 
F0: 
交配前80日間、交
配中15日間、 
6時間/日、7日間/
週 
交配後の母動物

は妊娠1-20日目、
授乳 5-21日目に
上記と同一条件

で暴露 
F1: 
離乳後80日間暴
露、最短100日齢
で交配; 交配前、
交配中、妊娠、授

乳中上記と同一

条件で暴露 

F0、F1:  
0、100、500、2,000 
ppm (0、375、
1,875、7,500 
mg/m3) 
2,000 ppm 群に
は雌雄暴露の他

に、暴露雄と非暴

露の雌との交配

群 (雄暴露群)、暴
露雌と非暴露の

雄との交配群 
(雌暴露群) を設
けた。 

2,000 ppm 
F0世代:  
雌雄暴露群: 
妊娠20日目に帝王切開 

F1世代:  
雌雄暴露群: 
胎児の体重増加抑制、出生児の体重

増加抑制 
雌暴露群: 
出生児の体重増加抑制 
雄暴露群: 
異常なし 

F2世代:  
雌雄暴露群: 
出生児の体重増加抑制 
雌暴露群: 
出生児の体重増加抑制 
雄暴露群: 
異常なし 

NOAEL: 500 ppm (1,875 mg/m3) 
(本評価書の判断) 

Roberts  et 
al., 2003 

 

マウス 
ICR/SIM 
雌 
30匹/群 

強制経口

投与 
妊娠8-12日目 0、1,800 mg/kg/日

 
胎児毒性、催奇形性なし Seidenberg 

& Becker, 
1987; 
Seidenberg 
et al., 1986 

マウス 
ICR 
雌 
50匹/群 

強制経口

投与 
妊娠6-13日目 0、2,350 mg/kg/日

 
F0世代: 
2,350 mg/kg/日; 死亡 (母動物、1/50匹) 
 
胎児毒性、催奇形性なし 

Hardin et al., 
1987 

マウス 
ICR 
雌 
46-49匹/群 

強制経口

投与 
妊娠6-13日目 0、3,000 mg/kg/日

 
F0世代: 
3,000 mg/kg/日; 死亡 (母動物、3/49匹) 
 
胎児毒性、催奇形性なし 

Hardin et al., 
1987 

マウス 
Nya 
雌 
12匹/群 

経口投与 
(飲水) 

妊娠及び授乳中

(母動物)、 
離乳から試験終

了時 (離乳 55日
後)まで (出生児) 

0、16、80、400 
mg/L 

 

F1世代: 
400 mg/L; 飲水量、成長、生存率、発達
指標の出現率、回転棒検査において用

量依存性の変化なし 

Kostas & 
Hotchin, 
1981 

マウス 
ICR 
雌 
 

強制経口

投与 
妊娠 6-15日目、
12-15日目 

0、260、430、870 
mg/kg/日  (妊娠
6-15日目) 
870 mg/kg/日 (妊
娠12-15日目) 

 

F0世代: 
妊娠12-15日目投与群 
870 mg/kg/日 
母動物の体重増加抑制 
妊娠6-15日目投与群 
 異常なし 
 
F1世代: 
妊娠12-15日目投与群 
異常なし 
妊娠6-15日目投与群 
260 mg/kg/日以上; 
死亡胎児の増加 

430 mg/kg/日以上; 
胎児体重低値 

Nawrot & 
Staples, 
1979 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

870 mg/kg/日  
胎児口蓋裂の増加 

ラット 
SD 
雌 
 

強制経口

投与 
妊娠6-19日目 520 mg/kg/日 

 
F0世代: 
520 mg/kg/日;  
体重増加抑制、器官重量減少 

F1世代: 
520 mg/kg/日;  
体重減少 
 

LOAEL：520 mg/kg/日 (本評価書の判
断) 

Gospe et al., 
1994 

マウス 
雌 
 

吸入暴露 妊娠6-13日目、 
24時間/日 

500 mg/m3  
 

催奇形性なし Hudak & 
Ungvary, 
1978 

マウス 
ICR 
雌 
18匹 : 375 
mg/m3 群 
14匹: 3,750 
mg/m3 群  
15匹: 対照
群  

吸入暴露 妊娠1-17日目、 
6時間/日 

0、375、3,750 
mg/m3  

 

F1世代: 
3,750 mg/m3: 
胎児の死亡、過剰肋骨の発生率の軽

微な増加 

Shigeta et 
al., 1982 

ラット 
CFY 
雌 
 

吸入暴露 妊娠1-8日目、
9-14日目、9-21日
目 
24時間/日 

6,000 mg/m3 
 

F0世代: 
9-14日目: 胚・胎児死亡率増加 
9-21日目: 胎児数、胎盤重量の減少、骨

化遅延 
 
胎児毒性あり、催奇形性なし 

Hudak et al., 
1977 

ラット 
CFY 
雌 
9-19匹/群 

吸入暴露 妊娠 1-8日目、
9-14日目、1-21日
目 
8-24時間/日 

0、1,000、1,500 
mg/m3 (純品) 

F0世代: 
1,500 mg/m3 (24時間、1-8日目投与);  
死亡 

1,500 mg/m3 (24時間、9-14日目投与);  
死亡  

F1世代: 
1,000 mg/m3 (8時間、1-21日目投与); 
  骨化遅延の増加 
1,500 mg/m3 (24時間、9-14日目投与);  
 無尾、胸骨癒合、過剰肋骨、胎児体

重の低値 

Hudak & 
Ungvary, 
1978  

ラット 
CFY 
雌 
20-22匹/群 

吸入暴露 妊娠7-14日目、 
24時間/日 

0、1,000 mg/m3

 
F1世代: 
1,000 mg/m3;  
過剰肋骨の増加 
母動物に毒性なし 

Tatrai et al., 
1980 

ラット 
雌 
Wistar 系の
電 撃 高 回

避動物 
母動物; 
3匹/群 
児動物; 
対照群: 雄
9 匹、雌 8
匹 

吸入暴露 妊娠13日目-出生
後48日目 
7時間/日 

 
回避学習検査は

生後49日目、100、
150日目から各10
日間、60分/回/日
実施 

0、100、500 ppm 
(0、377、1,885 
mg/m3) 

 

F1世代: 
100 ppm以上; 
生後49日目からの回避学習検査で雄
児に学習障害 

500 ppm; 雌で体重の低値 
 
LOAEL: 100 ppm(377 kg/m3) (本評価書
の判断) 

Shigeta et 
al., 1986 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

100 ppm 
雄 16 匹、
雌 7匹 
500 ppm 
雄 14 匹、
雌 9匹 
ラット 
SD 
雌 
11匹/群 

吸入暴露 妊娠7-17日目 
6時間/日 

0、600、2,000 ppm 
(0、2,260、7,540 
mg/m3) 

 

F0世代: 
2,000 ppm;  
体重増加抑制 

F1世代: 
2,000 ppm;  
胎児の死亡率増加、発育遅延、出生

児の体重増加抑制、外表、内臓、骨格

検査、出生児の行動試験において異常

なし 

Ono et al., 
1995 

ラット 
Wistar 
雌 
23-38匹/群 

吸入暴露 妊娠9-21日目、 
6時間/日 

0、300、600、1,000、
1,200 ppm (0、
1,125、2,250、
3,750、4,500 
mg/m3) 

 

F0世代: 
1,000 ppm 以上;  
体重増加抑制 

F1世代: 
1,000 ppm 以上;  
出生児の体重低値、腟開口日齢の遅

延 
1,200 ppm;  
死亡率の増加、一過性の切歯萌出の遅

延 

Thiel & 
Chahoud, 
1997 

ラット 
Wistar 
雌 
7-13匹/群 

吸入暴露 妊娠7日目 -出生
後18日目、 
6時間/日 

0、1,200 ppm  
(0、4,500 mg/m3)

 

F1世代: 
1,200 ppm;  
体重の増加抑制、反射反応の遅延、自

発運動量の増加、学習障害 

Hass et al., 
1999 

ラット 
Wistar 
5 匹 : 100 
ppm群 
7 匹 : 500 
ppm群 
7 匹: 対照
群 

吸入暴露 生後1-28日目 
12時間/日 

0、100、500 ppm 100 ppm:以上: 
海馬顆粒層の厚みの減少 
 
500 ppm: 
海馬の顆粒細胞の変性 

Slomianka et 
al., 1990 

ウサギ 
NZW 
雌 
8-60匹/群 

吸入暴露 妊娠7-20日目、24
時間/日 

0、500、1,000 
mg/m3  

 

F0世代: 
500 mg/m3; 流産 (1/10匹) 
1,000 mg/m3; 死亡 (1/8匹、流産、胎児

死亡) 
F1世代: 
500 mg/m3 以上;  
胎児毒性、催奇形性なし 

Ungvary & 
Tatrai, 1985

ラット 
Wistar 
雌 
7-8匹/群 

皮下投与 妊娠14-20日目 1,200 mg/kg/日
 

F1世代: 
1,200 mg/kg/日;  
体重の増加抑制 

da Silva et 
al., 1990 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

トルエンの遺伝毒性試験結果を表 8-7、遺伝毒性試験結果 (まとめ) を表 8-8に示す。 
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in vitro 

a. 突然変異 

トルエンは、ネズミチフス菌 TA98、TA100、TA1535、TA1537、TA1538 (Bos et al., 1981; Haworth 

et al., 1983; Nestmann et al., 1980; Spanggord et al., 1982) 及び大腸菌 WP2 (U.S.EPA, 1980) を用い

た試験で、S9 添加の有無に拘わらず復帰突然変異を誘発しなかった。トルエンは沸点 110.6℃

で揮発性があるが､ネズミチフス菌の標準株を用いて、揮発性物質を考慮したプレインキュベー

ション法による試験でも S9添加の有無に拘わらず復帰突然変異を誘発しなかった (Haworth et 

al., 1983)。 

Connorら (1985) は、純度 99%のトルエンを用い、ネズミチフス菌 TA98、TA100、UTH8413、

UTH8414による試験 (プレート法) を行い、S9添加の有無に拘わらず陰性であることを報告し

た。 

トルエンは、酵母 D7株における遺伝子突然変異試験で、S9添加の有無に拘わらず陰性であ

った (U.S.EPA, 1980)。 

マウスリンフォーマ L5178Y細胞を用いた tk遺伝子座における遺伝子突然変異試験では、S9

添加の有無に拘わらず陽性を示したが (McGregor et al., 1988)、トルエンは毒性が強く、高用量

では 70%以上の増殖抑制を示し、毒性が弱い用量では突然変異コロニー数は対照群の 1.5 倍に

すぎず、このような突然変異頻度の低い増加は生物学的な意味はなく、試験結果は陰性と考え

られた (EU, 2003)。 

 

b. 染色体異常 

トルエンは、チャイニーズハムスター卵巣 (CHO) 細胞を用いた染色体異常試験で、S9添加

の有無に拘わらず陰性であり (Huff, 1990)、ヒトリンパ球を用いた S9無添加の染色体異常試験 

(Gerner-Smidt and Friedrich, 1978; U.S. NTP, 1990) 及び S9添加の小核試験 (Zarani et al., 1999) 

でも陰性であったが、ヒトの AHH-1、MCL-5 及び h2E1 細胞を用いた S9 無添加の染色体異常

試験及び小核試験では、いずれも陽性であった。染色体異常試験でみられた異常は染色体の数

的異常であった (Doherty et al., 1996)。 

 

c. DNA損傷 

トルエンの DNA損傷性について、大腸菌及び枯草菌の野生株及び DNA修復欠損株に対する

毒性発現の差を比較検討した結果､トルエンはこれらの試験で S9 添加の有無に拘わらず DNA

損傷性を示さなかった (McCarroll et al., 1981a,b)。 

Nakamuraら (1987) は、純品のトルエンを用いてネズミチフス菌 TA1535/pSK1002による umu

試験を行い､S9添加の有無に拘わらず DNA損傷性を示さないことを報告した。 

Sinaら (1983) は、ラット肝細胞に S9無添加でトルエンを 3時間暴露し、アルカリ溶出法で

DNA鎖切断を測定した試験で、DNA鎖切断が増加したが、DNA鎖切断の増加は対照群の背景

データの範囲内であったので、結果は陰性と考えられた (EU, 2003)。また、ヒトリンパ球を用

いた試験でも S9無添加で陰性であった (Snyder and Matheson, 1985)。 

CHO 細胞を用いた姉妹染色分体交換試験で、トルエンは S9 添加の有無に拘わらず陰性を示

した (Huff, 1990)。また、ヒトリンパ球を用いた試験でも、トルエンは S9無添加で姉妹染色分
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体交換を誘発しなかった (Gerner-Smidt and Friedrich, 1978; Richer et al., 1993; U.S. NTP, 1990)。 

 

d. その他の試験 

シリアンハムスターSA7細胞を用いた S9無添加の試験で、トルエンは 1,000μ g/mLの用量で

アデノウイルスによる形質転換を促進しなかった (Casto, 1981)。 

 

in vivo 

a. 突然変異 

ショウジョウバエにトルエンを 1,300 ppm含む飼料を与えた試験で、伴性劣性致死の誘発は

みられなかった (Rodriguez-Arnaiz and Villalobos-Pietrini, 1985)。 

 

b. 染色体異常 

雄ラット (5匹) にトルエン 800 mg/kg/日を 12日間皮下投与した骨髄細胞における染色体異

常試験で、トルエン投与群の染色体異常の出現率は 13%、対照群のそれは 4.16%であった 

(Dobrokhotov, 1972)。トルエン投与群では対照群ではみられない染色体異常がみられたが、トル

エンの純度が不明なこと、異常の判断基準が明確でないことから評価は困難である (IARC, 

1999; IPCS, 1985)。 

ラット (6 匹) にトルエン 1,000 mg/kg/日を 12 日間皮下投与した骨髄細胞における染色体異

常試験で、トルエン投与群で 11.5%、対照群で 3.87%であった (Lyapkalo, 1973)。しかしながら、

用いたトルエンの純度は不明である (IARC, 1999; IPCS, 1985)。 

雄ラットにトルエン 5.4、50.7 mg/m3を 4時間/日、5日/週、16週間吸入暴露した試験で､骨髄

細胞に染色体異常はみられなかった (Aristov et al., 1981)。 

ラットにトルエン (ベンゼン混入) 610 mg/m3を 4時間/日、5日/週、16週間吸入暴露した試

験で､骨髄細胞における染色体異常の出現率は、トルエン投与群で 21.6%、対照群で 4.02%であ

った (Dobrokhotov and Enikeev, 1976)。しかしながら、雄Wistarラットにトルエン 1,125 mg/m3

を 6時間/日、5日/週、15週間吸入暴露した試験では､骨髄細胞において染色体異常はみられな

かった (Donner et al., 1981)。 

ラット (各 5匹) に純品のトルエン 22、71、214 mg/kg/日を 5日間腹腔内投与し、最終投与 6

時間後に骨髄細胞における染色体異常を観察した試験で、染色体異常の増加はみられなかった 

(Litton Bionetics Inc., 1978)。 

雌雄 ICRマウス (雌雄各 5匹/群) に、純度 99%のトルエン 860、1,720 mg/kgを 24時間以内

に 2回強制経口投与した試験で、骨髄細胞において染色体異常及び小核の出現はみられなかっ

た (Gad-EI-Karim et al., 1984)。 

雄 NMRIマウス (各 5匹) には経口経路で、雄 B6C3F1マウス (各 5匹) には腹腔内経路で純

度 99%トルエン 104～435 mg/kgを 24時間間隔で 2回投与した試験で、骨髄での小核の出現頻

度の軽度の増加がみられた (Mohtashamipur et al., 1985,1987)が、小核の増加は対照群の背景デ

ータの範囲内であり、生物学的に意味があるとは考えられない (EU, 2003)。 

雄 NMRIマウスを代謝酵素誘導剤 (フェノバルビタール、Aroclor 1254、3-メチルコラントレ

ン) で前処理した実験では、トルエンによる小核の出現頻度が増加し、一方、阻害剤 (メチラ
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ポン、α-ナフトフラボン) とトルエンを同時に投与した実験では、小核の出現頻度は減少した 

(Mohtashamipur et al., 1987)。 

雄 Swissマウス (各 8匹) にトルエン 250、500、1,000 mg/kgを 24時間内に 2回腹腔内投与

し、30、48及び 72時間後に骨髄細胞を観察した試験で、小核の誘発はみられなかった (Kirkhart, 

1980)。 

雄 SD ラット (各 5 匹) にクロマトグラフィー用の純度のトルエン 108.75、220、440 mg/kg

を 2 回腹腔内投与した実験で、220 mg/kg で骨髄細胞に有意な小核の出現頻度の増加が認めら

れたが (Roh et al., 1987)、軽微な増加で、生物学的に意味があるとは考えられない (EU, 2003)。

染色体異常については、異常を有する細胞数は最高用量で増加したが、詳細は不明で評価に値

しない (EU, 2003)。 

雄 SHR マウスにトルエンを経口投与した試験で、優性致死はみられなかった (Feldt et al., 

1985)。 

雄 ICRマウス (12匹/群) にトルエン 375、1,500 mg/m3 (100、400 ppm) を 6時間/日、5日/週、

8 週間吸入暴露した試験で、優性致死はみられなかった (Brusick and Mazursky, 1981; Litton 

Bionetics Inc., 1981)。 

 

c. DNA損傷 

雄 BDF1マウスにトルエン 500 ppm (1,900 mg/m3) を 6時間/日、5日/週、8週間吸入暴露し、

血液､骨髄及び肝臓をコメットアッセイで分析した試験で、DNA 鎖切断は検出されなかった 

(Plappert et al., 1994)。 

雄 DBAマウスにトルエン 1,700、3,000 mg/kgを腹腔内投与した試験で､姉妹染色分体交換頻

度の増加はみられなかった (Tice et al., 1981)。 

雄Wistarラットにトルエン 1,125 mg/m3 (300 ppm) を 6時間/日、5日/週、15週間吸入暴露し

た試験で､骨髄細胞において暴露 11及び 13週間後に姉妹染色分体交換頻度の増加がみられたが､

15週間後では対照群の範囲内であった (Donner et al., 1981)。 

 

以上から、トルエンはバクテリア、ほ乳動物細胞及びヒトリンパ球を用いた多くの in vitro

試験で、遺伝毒性を誘発しない。しかし、ヒトの細胞を用いた試験で数的染色体異常及び小核

を誘発した。in vivo試験では、1970年代にソ連邦で行われた 3つの染色体異常試験で陽性の結

果が得られているが、これら結果は、いずれも混入したベンゼンによる可能性が示唆されてい

る。ベンゼンを除去したトルエンを用いた最近の研究では、トルエンは、マウス及びラットの

骨髄に生物学的意味のある小核及び染色体異常を誘発させず、マウスの末梢血、骨髄及び肝臓

に DNA 損傷を誘発させないことが報告されている。また、最近のヒトでの疫学研究あるいは

ボランティアによる研究でもトルエンは DNA 損傷を誘発しないことが示唆されている。これ

らの結果から、トルエンが遺伝毒性を有する可能性は低いと考えられる。 
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表 8-7 トルエンの遺伝毒性試験結果 

 試験系 試験材料 処理条件 用量 結果 1) 
-S9  +S9 文献 

ネズミチフス菌
TA98, TA100, 
TA1535, TA1537 

プレインキュベ

ーション法 
ラット、ハムス

ターS9 

10-1,000 
μ g/plate(純品) 

－   － 

Haworth et 
al., 1983 

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

プレート法 10-5,000μ g/mL 

－   － 

Spanggord 
et al., 1982 

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

プレート法 
ラット S9 

100-2,000μ g/mL

－   － 

Bos et al., 
1981 

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

ND 

87-8,700μ g/plate

－   － 

U.S.EPA, 
1980 

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

プレート法、ラ

ット S9 
2,150μ g/mL 

－   － 

Nestmann et 
al., 1980 

ネズミチフス菌
TA98, TA100, 
UTH8413, 
UTH8414 

プレート法、ラ

ット S9 
50-2,000 
μ g/mL(99%) 

－   － 

Connor et 
al., 1985 

ネズミチフス菌
TA1535, 
PSK1002 

ND ND －   ND 
Nakamura 
et al., 1987 

大腸菌 WP2 ND 87-8,700μ g/plate
－   － U.S.EPA, 

1980 

復帰突然変異試

験 

大腸菌 P3478 ND ND －   ND Fluck et al., 
1976 

酵母 D7 ND 4,350μ g/plate 
－   － U.S.EPA, 

1980 
前進突然変異試

験 
マウスリンフォ

ーマ L5178Y tk+/-

ND 

31.25-500 
μ g/mL(-S9) 
6.25-200 
μ g/mL(+ラット
S9) 

＋  ＋ 
(高用量で
陽性) 

McGregor 
et al., 1988 

CHO細胞 

ND 

16-1,600 
μ g/mL(-S9) 
50-5,000 
μ g/mL(+S9) 

－   － 

Huff, 1990 

ヒト AHH-1細胞 ND 460μ g/mL (＋)  ND 
数的異常 

Doherty et 
al., 1996 

ヒト MCL-5細胞 ND 460μ g/mL (＋)  ND 
数的異常 

Doherty et 
al., 1996 

ヒト h2E1細胞 ND 184μ g/mL ＋   ND 
数的異常 

Doherty et 
al., 1996 

ヒトリンパ球 
ND 

1,500μg /mL 
－  ND 

Gerner-Smi
dt & 
Friedrich, 
1978 

染色体異常試験

ヒトリンパ球 ND ND －  ND U.S. NTP, 
1990 

ヒト AHH-1細胞 ND 460μ g/mL (＋)  ND Doherty et 
al., 1996 

ヒト MCL-5細胞 ND 9.2μ g/mL 
＋   ND Doherty et 

al., 1996 

in vitro 

小核試験 

ヒト h2E1細胞 ND 9.2μ g/mL 
＋   ND Doherty et 

al., 1996 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 結果 1) 
-S9  +S9 文献 

 ヒトリンパ球 ラット S9 0.1-2.0 mM 
－   － Zarani et 

al., 1999 
CHO細胞 

ND 

16-1,600 
μ g/mL(-S9) 
50-5,000 
μ g/mL(+S9) 

－   － 

Huff, 1990 

CHO細胞 

ND 

117-348 
μ g/mL(-S9) 
108-1,740 
μ g/mL(+S9) 

－   － 

U.S.EPA, 
1980 

ヒトリンパ球 
ND 

15.2-1,520 
μ g/mL 

－  ND 

Gener-Smid
t & 
Friedrich, 
1978 

ヒトリンパ球 ND ND －  ND U.S. NTP, 
1990 

姉妹染色分体交

換試験 

ヒトリンパ球 ND 92μ g/mL 
－  ND Richer et 

al., 1993 
大腸菌 polA, rec ラット S9 400,000-600,000

μ g/mL －   － 
McCarroll 
et al., 
1981a, b 

枯草菌 rec+/- ラット S9 133,333-200,000
μ g/mL －   － 

McCarroll 
et al., 
1981a, b 

ネズミチフス菌
TA1535/pSK1002 
(umu試験) 

ND 
100μ g/mL(純品)

－   － 
Nakamura 
et al., 1987 

ラット (DNA 鎖
切断)  (肝臓) ND 

0.03-3 mM ＋   ND 
(対照の背
景データ

の範囲内) 

Sina et al., 
1983 

DNA 損傷性試
験 

ヒト細胞 (DNA
修復) ND 

276μ g/mL 
－   ND 

Snyder & 
Matheson, 
1985 

 

細胞形質転換試

験 
シリアンハムス

ターSA7細胞 
ND 1,000μ g/mL 

－  ND 
Casto, 1981

伴性劣性致死試

験 
ショウジョウバ

エ 
混餌投与 13,000 ppm 

－ 

Rodriguez-
Arnaiz & 
Villalobos-P
ietrini, 1985

ショウジョウバ

エ 
混餌投与 8,700 ppm 

＋ 
数的異常 

Rodriguez-
Arnaiz & 
Villalobos-P
ietrini, 1985

雌雄 ICR マウス 
(各 5 匹/群) (骨
髄) 

経口投与 (24 時
間内に 2回投与)

860、1,720 mg/kg 
(純度 99%) － 

Gad-El-Kari
m et al., 
1984 

雄ラット  (5 匹) 
(骨髄) 

皮下投与 12日間 800 mg/kg/日 (純
度不明) 

＋ 
(ベンゼン
の混入) 

Dobrokhoto
v , 1972 

ラット(6 匹) (骨
髄) 

皮下投与 12日間 1,000 mg/kg/ 日 
(純度不明) 

＋ 
(ベンゼン
の混入) 

Lyapkalo, 
1973 

雄ラット (骨髄) 吸入暴露 16週間
(4時間/日、5日/
週) 

610 mg/m3 ＋ 
(ベンゼン
の混入) 

Dobrokhoto
v & 
Enikeev, 
1976 

in vivo 

染色体異常試験

雄ラット (骨髄) 吸入暴露 16週間
(4時間/日、5日/
週) 
 

5.4、50.7 mg/m3 

－ 

Aristov et 
al., 1981 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 結果 1) 
-S9  +S9 文献 

雄 Wistar ラット 
(骨髄) 

吸入暴露 15週間
(6時間/日、5日/
週) 

1,125 mg/m3 
－ 

Donner et 
al., 1981 

雄 SDラット (各
5匹) (骨髄) 

腹腔内投与 2回 108.75、220、440 
mg/kg 

＋ 
(最高用量
でのみ陽

性、詳細不

明) 

Roh et al., 
1987 

 

雄ラット  (各 5
匹) (骨髄) 

腹腔内投与 5 日
間 

22、71、214 
mg/kg/日(純品) － 

Litton 
Bionetics 
Inc., 1978 

雄 SHRマウス 経口投与 ND 
－ Feldt et al., 

1985 
優性致死試験 

雄 ICRマウス 吸入暴露 8 週間
(6時間/日、5日/
週) 

375、1,500 mg/m3 
(100、400 ppm) 

－ 

Brusick & 
Mazursky, 
1981; Litton 
Bionetics 
Inc., 1981 

相互転座試験 ショウジョウバ
エ 

混餌投与 13,000 ppm 

－ 

Rodriguez-
Arnaiz & 
Villalobos-P
ietrini, 1985

コメットアッセ

イ 
雌 BDF1 マウス 
(血液､肝臓、骨髄
細胞) 

吸入暴露 8 週間
(6時間/日、5日/
週) 

500 ppm 
－ 

Plappert et 
al., 1994 
 

雄 DBAマウス 腹腔内投与 1,700、3,000 
mg/kg － 

Tice et al., 
1981 

 

姉妹染色分体交

換試験 
雄 Wistar ラット 
(骨髄) 

吸入暴露 15週間
(6時間/日、5日/
週) 

1,125 mg/m3 (300 
ppm ) － 

Donner et 
al., 1981 

1)＋: 陽性、－: 陰性、(＋): 弱い陽性、  ND: データなし 
2) CHO細胞: チャイニーズハムスター卵巣細胞 
 

 

表 8-8 トルエンの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 

 

 

8.3.7 発がん性 

トルエンの実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-9に示す。 

a. 経口投与 

雌雄 SDラット (7週齢、1群雌雄各 40～50匹) にトルエン 0、500 mg/kg/日 (純度 98.34%) を

4～5日/週、104週間強制経口投与した試験で、胸腺腫、造血器系腫瘍等の腫瘍の増加がみられ

た (Maltoni et al., 1983, 1985)。IARC (1989) は、この試験報告について、腫瘍病理学的に不備で

あり、また、異なるタイプの腫瘍を一括して発がん性を評価しているのは適当でないとしてい

 DNA損傷性 突然変異性 染色体異常 その他(形質転換)
バクテリア － － ND ND 
カビ／酵母／植物 ND － ND ND 
昆虫 ND － ＋、－ ND 
培養細胞 － － ＋ － 
哺乳動物 (in vivo) － ND － ND 
ヒト － ND － ND 

＋: 陽性、－: 陰性、ND: データなし 
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る。 

雌雄ラットにトルエン 0、500、800 mg/kg/日を 104週間強制経口投与した試験で、乳腺腫瘍、

頭部の腫瘍 (詳細不明)、リンパ腫、白血病がみられた (Maltoni et al., 1997)。しかしながら、

ATSDR (2000) は、腫瘍の発生率に用量依存性はみられず、試験の信頼性は低いと述べている。 

 

b. 吸入暴露 

雌雄 B6C3F1マウス (9～10週齢、1群雌雄各 60匹) に純度 99%以上のトルエン 0、120、600、

1,200 ppm (雌雄: 0、450、2,260、4,520 mg/m3) を 6.5時間/日、5日/週、104週間吸入暴露した

試験で、腫瘍性病変の発生率の増加はみられなかった (U.S. NTP , 1990)。 

雌雄 F344ラット (7週齢、1群雌雄各 120匹) に純度 99.98%以上のトルエン 0、30、100、300 

ppm (雌雄: 0、113、377、1,131 mg/m3) を 6時間/日、5日/週、24か月間吸入暴露した試験で、

腫瘍発生率の増加はみられなかった (Gibson and Hardisty, 1983)。  

雌雄 F344ラット (6～7週齢、1群雌雄各 60匹) に純度 99%以上のトルエン 0、600、1,200 ppm 

(雌雄: 0、2,260、4,520 mg/m3) を 6.5時間/日、5日/週、103週間吸入暴露した試験で、腫瘍発生

率の増加はみられなかった (U.S. NTP, 1990)。 

 

c. 経皮投与 

雄 C3Hマウス (6～10週齢、50匹) の皮膚にトルエン 21.7 mgを 3回/週、83週間適用した試

験で、皮膚腫瘍の発生はみられなかった (McKee and Lewis, 1987)。同様に、77週間適用した実

験では皮膚乳頭腫が 1例みられた (McKee et al., 1986)。 

雄 C3Hマウス (6～8週齢、350匹) の皮膚にトルエン 50 mgを 2回/週、73～120週間適用し

た試験で、皮膚腫瘍が 3/350例みられた (Blackburn et al., 1986)。 

マウス (30 匹) の皮膚にトルエン 16～20μ L を 2 回/週、72 週間適用した試験で、皮膚乳頭

腫 (1/30)、皮膚がん (2/30) がみられたが、トルエンに起因した皮膚腫瘍はみられなかった 

(Lijinsky and Garcia, 1972)。 

雄マウス (50匹) の皮膚にトルエン 50μ L (純品) を 2回/週、24か月間適用した試験で、ト

ルエンの適用部位に線維肉腫 (1/50)、扁平上皮がん (3/50) が、非適用部位に線維腫 (2/50) が

みられた (Broddle et al., 1996)。 

 

d. プロモーション試験 

トルエンのプロモーション試験結果を表 8-10に示す。 

Swiss マウス (35 匹) の皮膚にイニシエーターとしてジメチルベンズアントラセン (DMBA) 

を経皮投与後、トルエンを適用した試験で、皮膚乳頭腫 (5/35) 、トルエンのみを適用した試験

で皮膚腫瘍 (1/14) がみられたが、これらはトルエンに起因した皮膚腫瘍ではなかった (Frei 

and Kingsley, 1968)。 

 

以上から、経口投与によるラットの発がん試験では二つの報告があり、腫瘍の発生がみられ

ているが、ともに信頼性は低く評価することはできない。一方、マウス及びラットの吸入暴露

試験やマウスの経皮投与試験において腫瘍発生率の増加はみられなかった。吸入経路や皮膚経
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路での発がん性はみられなかったが、経口経路で評価に足る試験がないことから、現時点では

トルエンの実験動物に対する発がん性については結論づけることはできないと考える。 

 

トルエンの国際機関等での発がん性評価を表 8-11に示す。 

IARCは、トルエンをグループ 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。 

 

表 8-9 トルエンの発がん性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
SD 
雌雄 

7週齢 
40-50匹/
群 

強制経口 
投与 

104週間 
4-5日/週 
 

0、500 mg/kg/日
純度98.34% 

雄 (mg/kg/日)    0        500 
胸腺腫            0/45       1/37 
造血器系腫瘍.      3/45       2/37  
                (分母は58週齢時の生存数) 
悪性腫瘍          11/45      18/40 

(分母は33週齢時の生存数) 
雌 (mg/kg/日)        0        500  
胸腺腫            0/49       2/40 
造血器系腫瘍.      1/49       5/40 

(分母は58週齢時の生存数) 
悪性腫瘍          10/49      21/40 
                (分母は33週齢時の生存数) 

Maltoni et 
al., 1983, 
1985 

ラット 
雌雄 

強制経口 
投与 

104週間 0 、 500 、 800 
mg/kg/日 

投与群で用量依存性のない乳腺腫瘍、頭部の腫

瘍 (詳細不明)、リンパ腫、白血病。これ以上
の情報なし 

Maltoni et 
al., 1997 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

9-10週齢 
60匹/群 

吸入暴露 
(全身) 

 
 

104週間、 
6.5 時間 /
日、5 日 /
週 

0、 120、 600、
1,200 ppm (雌雄: 
0、450、2,260、
4,520 mg/m3) 
純度99%以上

 

すべての投与群に非腫瘍性及び腫瘍性病変の

発生率の増加なし 
U.S. NTP, 
1990 

ラット 
F344 
雌雄 

7週齢 
120匹/群 

吸入暴露 24か月間 
6時間/日 
5日/週 

0、30、100、300 
ppm (雌雄 : 0、
113、377、1,131 
mg/m3)  
純度99.98%以上
 

すべての投与群に腫瘍発生率の増加なし Gibson & 
Hardisty, 
1983 

ラット 
F344 
雌雄 

6-7週齢 
60匹/群 

吸入暴露 
(全身) 

 
 

103週間 
6.5 時間 /
日 
5日/週 

0、 600、 1,200 
ppm (雌雄 : 0、
2,260 、 4,520 
mg/m3)  
純度99%以上 

すべての投与群に腫瘍発生率の増加なし U.S. NTP, 
1990 

マウス 
C3H 
雄 

6-10週齢 
50匹 

経皮投与 83 週 間 
(死亡する
まで)、 

3回/週 

21.7 mg/回 皮膚腫瘍の発生なし McKee & 
Lewis, 
1987 

マウス 
C3H 
雄 

6-10週齢 
50匹 

経皮投与 77 週 間 
(死亡する
まで)、 
3回/週 

21.7 mg/回 皮膚乳頭腫1例 McKee et 
al., 1986 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
C3H 
雄 

6-8週齢 
350匹 

経皮投与 73-120 週
間、2 回 /
週 

50 mg/回 皮膚腫瘍3/350例 Blackburn 
et al., 1986

マウス 
30匹 

経皮投与 72週間、2
回/週 

16-20μ L/回 皮膚乳頭腫 (1/30)、皮膚がん (2/30) 
 
トルエンに起因した皮膚腫瘍はみられず 

Lijinsky & 
Garcia, 
1972 

マウス 
雄 

50匹 

経皮投与 
 
 

24 か月間 
(死亡する
まで)、 
2回/週 

50μ L/回、純品 トルエン適用部位に線維肉腫 (1/50)、扁平上皮
がん (3/50)、非適用部位に線維腫 (2/50) 

Broddle et 
al., 1996 

 

 

表 8-10 トルエンのプロモーション試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
Swiss 
35匹 

経皮投与 不明 不明 DMBA＋トルエン: 皮膚乳頭腫 (5/35) 
トルエン: 皮膚腫瘍 (1/14) 
 
トルエンに起因した皮膚腫瘍はみられず 

Frei & 
Kingsley, 

1968 

 

 

表 8-11 国際機関等でのトルエンの発がん性評価 
機 関／出 典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2003) 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。 

ACGIH (2003) A4 ヒトに対して発がん性が分類できない物質。 
日本産業衛生学会 (2003) － 発がん性について評価されていない。 
U.S. EPA (2003b) D ヒト発がん性に関して分類できない物質。 
U.S. NTP (2002) － 発がん性について評価されていない。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

トルエンは吸入暴露により速やかに吸収される。ヒトでは吸入したトルエンの約 50%が吸収

され、経口経路ではほぼ完全に消化管から吸収される。液体トルエンは皮膚からの吸収が認め

られている。トルエンは種々の組織に分布するが、脂肪組織や脳や肝臓などの脂質中に分布し

やすい。トルエンは胎盤を通過し、乳汁中にも分布する。ヒト組織からの消失半減期は 3日以

内である。吸収されたトルエンの約 20%が呼気中に排泄され、残りは肝臓で P450 により代謝

され、ベンジルアルコール及びベンズアルデヒドを経由して安息香酸になり、グリシンと抱合

して尿中に排泄される。 

ヒトでは、トルエンの短時間暴露により頭痛、めまいを含む中毒症状、呼吸器への刺激や作

業試験成績の低下などを惹起し、LOAELは 281 mg/m3 (75 ppm)、NOAELは 150 mg/m3 (40 ppm)

とされている。トルエンの吸引による中毒では、神経系障害の他に、腎障害、肝障害、血液障

害がみられ、重篤な場合には死亡することもある。また、妊婦の例では次世代への影響も疑わ
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れている。神経系障害は、回復性を示すが、しばしば意図的吸引を止めた後でも継続する。ト

ルエンの職業暴露では、神経系への影響に関する報告が多い。遺伝毒性については､殆んどの報

告で遺伝毒性を示さないとしている。 

実験動物を用いたトルエンの急性毒性については、経口投与の LD50は、ラットで 2,600～7,530 

mg/kg、吸入暴露の LC50は、マウスで 5,208～6,797 ppm (6～7時間)、ラットで 11,945～13,055 ppm 

(6～6.5時間) である。経口投与では自発運動増加、流涙、流涎、吸入暴露では運動失調、興奮

性、反射反応の消失、条件回避反応の低下、麻痺などがみられている。 

刺激性については、ウサギの眼、皮膚に軽度から中等度の刺激性を示す。皮膚感作性につい

ては、モルモットにおいて陰性である。 

反復投与毒性については､トルエンの主な標的器官は、中枢神経系である。経口投与では、マ

ウスに肝臓の重量増加、けいれん、運動失調、脳のノルエピネフリン、ドーパミン、セロトニ

ン濃度の増加などがみられ、ラットでは、肝臓の重量増加、運動失調、振戦、脳の重量減少や、

組織学的変化、腎臓の尿細管上皮の傷害がみられている。吸入暴露では、ラットに肝臓等の重

量増加、鼻腔や海馬の組織学的変化、神経伝達物質の変動、認知機能への影響が示された他、

聴覚障害がみられている。経口投与では、マウスでの13週間投与試験でみられた肝臓の重量増

加を指標としてLOAELは312 mg/kg/日と判断した。吸入暴露では、ラットを用いた2年間の暴露

試験でトルエン暴露による異常がみられなかったことから、NOAELは300 ppm (1,125 mg/m3) で

ある。 

生殖・発生毒性については、生殖毒性としては、ラットの吸入暴露による二世代繁殖毒性試

験で児に体重増加抑制がみられたが、生殖能への影響がないことから、NOAELは 500 ppm (1,875 

mg/m3)である。発生毒性については、経口投与では、催奇形性はない可能性が強い。吸入経路

ではラットにおいて高濃度で無尾や胸骨癒合、学習障害などがみられた。ラットの妊娠中～出

生後の暴露で児に学習障害、生後の暴露で児の海馬顆粒層の厚みが減少したことから、本評価

書では LOAELは 100 ppm (377 mg/m3) と判断する。 

遺伝毒性については、トルエンは多くの in vitro試験で陰性であり、in vivo試験でもげっ歯類

の小核試験や染色体異常試験、DNA 損傷試験において異常を示さないことが報告されている。

また、ヒトでの疫学研究やボランティアによる研究でも DNA 損傷を誘起しないことから、ト

ルエンは遺伝毒性を示す可能性は低い。 

発がん性については、げっ歯類の吸入暴露試験や経皮投与試験で腫瘍発生率は増加していな

いが、経口経路で評価に足る試験がないことから、現時点ではトルエンの発がん性については

結論づけることはできない。IARCは、トルエンをグループ 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。 

 

 

9．リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

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

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

境濃度 (EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と、無影響濃度等として採用した試験結
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果の不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では EECとして、測定年度が新しく、測定地点が多いことから、環境省の 2002年

度の調査結果が適切であると判断し、調査結果から河川の利水目的類型 AA～C 水質基準点の

95パーセンタイル 30μ g/Lを用いる (6.3参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるトルエンの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1に示す。 

3つの栄養段階を代表する生物種 (藻類・甲殻類・魚類) の長期毒性試験結果 (Heijden et al., 

1988; Niederlehner et al., 1998; Moles et al., 1981) が得られている (7.参照)。 

これらの結果から、トルエンの環境中の水生生物に対するリスク評価に用いる無影響濃度と

して、最も低濃度から影響のみられた甲殻類であるネコゼミジンコ属の一種 (Ceriodaphnia 

dubia) の繁殖を指標とした 7日間 NOECの 0.74 mg/L (Niederlehner et al., 1998) を採用した。 

 

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

藻類 
Skeletonema costatum 
(ｽｹﾚﾄﾈﾏ) 

72時間 NOEC 
生長阻害 

10 Heijden et al., 1988 

甲殻類 
Ceriodaphnia dubia 
(ﾈｺｾﾞﾐｼﾞﾝｺ属の一種) 

7日間 NOEC  

繁殖 
0.74 

Niederlehner et al., 
1998 

魚類 
Oncorhynchus kisutch 

(ｷﾞﾝｻﾞｹ) 
40日間 NOEC 
成長 

1.4 Moles et al., 1981 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

9.1.3 暴露マージンの算出 

トルエンの環境中の水生生物に対する MOEを、ネコゼミジンコ属の一種 (C. dubia) の繁殖

を指標とした 7日間 NOECの 0.74 mg/Lを用いて、以下のように算出した。 

 

MOE＝NOEC / EEC 
＝740 (μ g/L) / 30 (μ g/L) 

＝25 

 

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) 

不確実係数積：10 

 

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 25 であり、不確実係数積 10 より大きく、現時点ではトルエンが環境中

の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 
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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。トルエンのヒトにおける定量

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

を用いることとする。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 

トルエンは、主に大気 (室内空気)、ごくわずかではあるが飲料水及び食物 (魚類) を通じて

ヒトに摂取されることが推定され、それぞれの経路からの 1 日推定摂取量を表 9-2に示す (6.5

参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒトの体重 1 kg あたり 1 日推定摂取量、110μg/kg/日、8.8μg/kg/日、

120μg/kg/日をヒト健康に対する初期リスク評価に用いる。 

 

表 9-2 トルエンの１日推定摂取量 

摂取経路 
1 日推定摂取量 

(μg/人/日) 

体重 1 kg あたりの 
1 日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 (室内空気) 5,600 110 

飲料水 120 
食物 (魚類) 320 経口 

小計 440 
8.8 

全経路 合計 6,000 120 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

ヒトでのデータは、短期暴露のものが多く、長期暴露のデータでは暴露量が明確でなかった

り、他の溶媒の影響が不明であるなど、信頼性が低いため、動物試験データを用いる。 

吸入経路では、F344 ラットを用いた二つの 2 年間の吸入暴露試験 (Gibson and Hardistry, 1983; 

Huff, 1990) を併せ、勘案し､肝臓の重量増加、嗅覚上皮の変性を指標として NOAEL を 300 ppm 

(1,125 mg/m3) とする。この値は 6.5 時間/日、5 日/週の頻度の試験で得られた値であるので、1

日推定摂取量に換算すると、160 mg/kg/日 1) となる。 

経口経路では、マウスを用いた 13 週間強制経口投与試験 (Huff, 1990) において、312 mg/kg/

日の雌で肝臓の絶対及び相対重量の増加がみられたことから、この値を LOAEL とした。この

値は 5 日/週の頻度の投与で得られた値であるので、1 日平均推定摂取量に換算すると、220 

mg/kg/日 2) となる。 

生殖・発生毒性については、ラットの吸入毒性による二世代生殖毒性試験で、胎児及び出生

                                                        
1) NOAEL の換算値 ＝1,125 (mg/m3)×0.26 (m3/日呼吸量)×6.5 (時間) / 24 (時間)×5 (日) / 7 (日)×1.0 (吸収率) / 

0.35 (kg 体重)  
＝160 (mg/kg/日) 

2) LOAEL の換算値 ＝312 (mg/kg/日)×5 (日) / 7 (日) 

＝220 (mg/kg/日) 



 73

児に体重増加抑制がみられたが、生殖能に関する影響はみられておらず NOAEL は 500 ppm 

(1,875mg/m3) である (Roberts et al., 2003)。この値は 6 時間/日、5 日/週の頻度の投与で得られた

値であるので、1 日平均推定摂取量に換算すると、330 mg/kg/日3)となる。この値は反復投与毒

性の吸入経路の NOAEL より大きいためリスク評価に用いない。 

遺伝毒性について、実験動物を用いた多くの in vitro 試験で、遺伝毒性を示さない。実験動物

を用いた in vivo 試験では、DNA 損傷を起こさないことが報告されている。また、最近のヒト

での疫学研究あるいはボランティアによる研究でもトルエンは DNA 損傷を誘起しないことが

示唆されている。これらの結果からトルエンは遺伝毒性を示さないと考えられる。 

発がん性については経口経路では明確な結論は得られていない。また、吸入暴露及び経皮投

与での腫瘍発生率の増加はみられていない (Lijinsky and Garcia, 1972; U.S. NTP, 1990)。 

 

なお、米国 EPA では 1994 年にトルエンの評価を実施しており、本評価と同じく 13 週間の反

復経口投与の同試験の 312 mg/kg/日を NOAEL としている。吸入暴露については、1992 年に評

価しており、ヒトにおけるコホート研究の 88 ppm (332 mg/m3) をLOAELとしている (U.S. EPA, 

2003b)。我が国の環境省のリスク評価においては、経口投与試験については本評価と同じ

NOAEL を採用している。吸入暴露については米国 EPA と同じ LOAEL を採用している (環境省, 

2002)。EU では 2003 年にリスク評価を実施しており、本評価書と同じ試験の 625 mg/kg/日を

NOAEL としている。吸入暴露も本評価書と同じ試験から 300 ppm (1,125 mg/m3) を NOAEL と

している (EU. European Union Bureau, 2003)。ATSDR では 2000 年にリスク評価を実施しており、

マウスの 28 日間反復経口投与試験 (Hsieh et al., 1990) の 5 mg/kg/日を LOAEL としている。吸

入暴露はヒトにおける 16～18 年間の長期暴露による 32 ppm (123 mg/m3) を LOAEL としている 

(ATSDR, 2000)。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

ここでは、吸入経路及び経口経路に対する MOE を算出した (表 9-3)。なお、吸入経路の推定

摂取量が、経口経路の推定摂取量より多く、これらを合計しても吸入経路の推定摂取量とほぼ

同じ摂取量になるため、1 日合計推定摂取量に対する MOE は算出しなかった。 

 

a. 反復投与毒性に対する吸入経路での暴露マージン 

F344 ラットを用いた二つの 2 年間の吸入暴露試験から得られた NOAEL 1,125 mg/m3 (換算値: 

160 mg/kg/日) を用いて、以下のように算出した。 

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

＝160,000 (μg/kg/日) / 110 (μg/kg/日) 

＝1,500 

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) 

                                                        
3) NOAEL の換算値＝1,875 (mg/kg/日)×6 (時間) / 24 (時間)×5 (日) / 7 (日) 

＝330 (mg/kg/日) 
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不確実係数積: 100 

 

b. 経口経路での暴露マージン 

マウスの 13 週間強制経口投与試験から得られた LOAEL 312 mg/kg/日 (換算値: 220 mg/kg/日) 

を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝LOAEL の換算値 / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定経口摂取量 

＝220,000 (μg/kg/日) / 8.8 (μg/kg/日) 

＝25,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (5) 

LOAEL を用いたことによる不確実係数 (10) 

不確実係数積: 5,000 

 

表9-3 トルエンの暴露マージンと不確実係数積 

摂取経路 
体重 1 kgあたりの

1 日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) MOE 不確実係数積 

吸入 110 160 1) 1,500 100 2) 
経口 8.8 220 3) 25,000 5,000 4) 

1) NOAEL の換算値＝1,125 (mg/m3)×0.26 (m3/日呼吸量)×6.5 (時間)/24 (時間)×5 (日) / 7 (日)
×1.0 (吸収率) / 0.35 (kg 体重)＝160 (mg/kg/日) 

2) 種差 (10)×個人差 (10) 
3) LOAEL を用いた。LOAEL の換算値＝312 (mg/kg/日)×5 (日) / 7 (日)＝220 (mg/kg/日) 
4) 種差 (10)×個人差 (10)×試験期間 (5)×LOAEL の使用 (10) 

 

 

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、トルエンの吸入及び経口の各経路の MOE 1,500、25,000 は、いずれ

も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、5,000 より大きいため、現

時点ではトルエンがヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

しかし、トルエンは、ヒトへの急性影響として 75 ppm (281 mg/m3) 以上で頭痛、めまいを含

む中毒の自覚症状、呼吸器への刺激、眠気を引き起こし、また、神経生理学的機能不全も引き

起こすことが知られており､ヒトでの急性暴露の NOAEL は 150 mg/m3 (40 ppm) とされている。

また、室内濃度の測定結果において、新築住宅などで高濃度のトルエンが検出される場合もあ

ることから、急性又は短期間の高濃度暴露によりリスクを生じる可能性があるので注意を要す

る。 
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