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インジウム化合物（無機，難溶性）
In

［CAS NO.7440-74-6］
発がん物質分類　第 2群 A

1．物理化学的性質
インジウムリン InP（CAS  No.22398-80-7）は，分子

量 145.79（インジウム 78.75％，リン 21.25％），金属様
の外観を持つもろい塊であり，酸に僅かに溶ける 1, 2）．
酸化インジウム In2O3（CAS  No.1312-43-2）は，分子
量 277.63（インジウム 82.71％，酸素 17.29％），白色か
ら淡黄色の粉末であり，水に不溶である 1）．インジウ
ム・スズ酸化物（ITO）（CAS  No.50926-11-9）は，酸
化インジウムと酸化スズを約 9：1（最も多い），95：
5 あるいは 80：20 の割合で混合して焼結したものであ
る．黄色，黄緑色，灰黄色，灰色あるいは青色の固体あ
るいは粉末であり，水に不溶である 3）．インジウムヒ素
InAs（CAS  No.1303-11-3）は，分子量 189.74（インジ
ウム 60.51％，ヒ素 39.49％），金属様の外観を持ち，酸
に不溶である 1, 2）．

2．使用用途と職業性曝露
インジウムリンは半導体，注入型レーザー，太陽電池，

発光ダイオード（LED）等の製造に使用される 4）．イン
ジウムリンの職業性曝露は，電子回路の工場において，
インジウムリンの結晶やインゴット，ウェーハの製造，
研磨や切断作業，部品製造，清掃作業に従事する労働者
におきる 5）．

ITO は導電性があり透明度が高いため，ガラスやプ
ラスチックの表面に蒸着してタッチパネル，テレビやコ
ンピュータ，携帯電話の薄型ディスプレイ，ソーラーパ
ネル等の製造に使用される 3）．酸化インジウムは ITO
製造の材料として使用される 6）．ITO の製造・加工工
場では ITO や酸化インジウムに曝露される可能性があ
り，特に蒸着に使用する ITO ターゲット材の研磨・切
断工程で ITO の粉塵に曝露される可能性が高い．また，
蒸着工場では蒸着装置の清掃や ITO ターゲット材の再
加工の作業で ITO の粉塵に曝露される可能性がある．
また，インジウムは希少金属であるため，使用済みの
ITO ターゲット材などをリサイクルして使用している．
インジウムのリサイクル工場でもインジウム粉塵への曝
露が起こり，特に粉砕・加熱工程で高い曝露があること
が報告されている 7）．

インジウムヒ素は半導体の材料 1）に使用される．

3．吸収・分布・排泄
ITO 製造工場で ITO の粉塵に曝露した労働者の肺に
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粒子状の ITO が存在することが，分析型走査電子顕微
鏡による観察で確認されている 8, 9）．インジウムリン粒
子，ITO 研削粉および酸化インジウム粒子の吸入曝露
実験でも，ラットとマウスの肺に光学顕微鏡観察で粒子
の存在が観察され，また，化学分析により肺にインジウ
ムが検出されており，肺にそれらの粒子が沈着するこ
とが報告されている 4, 10-12）．肺に沈着したインジウム
リンの半減期については，米国の National Toxicology 
Program（NTP）のインジウムリン粒子の吸入曝露実
験でラットでは 262 ～ 291 日，マウスでは 144 ～ 163 日
と報告されている 4）．また，ITO については，ラットに
ITO 研削粉を 13 週間吸入曝露した後，吸入を止めて 26
週間飼育したラットの肺のインジウム量を測定した結
果，曝露中止時の 40％が残存していたと報告されてい
る 10）．また，インジウムリン粒子の吸入曝露実験 4）で
は 22 週間曝露した後 83 週間飼育したラット，21 週間
曝露した後 84 週間飼育したマウス，ITO 研削粉の吸入
曝露実験11）では26週間曝露した後78週間飼育したラッ
トの肺を光学顕微鏡で観察した結果，ほとんど全ての動
物に粒子の沈着が確認されている．従って，肺に沈着し
たこれらの粒子は粒子の状態で長く肺に滞留すると考え
られる．

肺から他の臓器・組織への移行については，インジウ
ムリン粒子，ITO 研削粉および酸化インジウム粒子の
吸入曝露実験において縦隔リンパ節等の肺外リンパ節に
粒子の沈着が観察されており 4, 10-2），肺に沈着した粒子
がリンパ経路を通って肺外リンパ節に移行すると考えら
れる．リンパ経路を通しての移行については，インジウ
ムリン粒子の腹腔内注射による報告もある 13）．その他
の臓器については，ITO 研削粉を 26 週間吸入曝露した
ラットの臓器組織の化学分析の結果，脾臓，腎臓，肝臓，
骨髄，膵臓，精巣，精巣上体，卵巣，血液にインジウム
が検出されたが，その濃度は肺の 1％未満であると報告
されている 11）．

難溶性インジウム化合物に曝露されると血液（血清）
中のインジウム濃度が上昇することが，ITO 製造・加
工工場，インジウムのリサイクル工場，酸化インジウム
製造工場の労働者の症例報告や調査によって報告されて
いる 8, 14-20）．日本産業衛生学会ではインジウムおよび
インジウム化合物の生物学的許容値として，血清インジ
ウム濃度 3 µg/l を勧告している 21）．

4．ヒトへの影響
難溶性インジウム化合物の発がん性に関する疫学研究

の報告はない．
しかし，日本では ITO の製造・加工工場，インジウ

ムのリサイクル工場，酸化インジウム製造工場の労働者
における間質性肺炎や線維症の症例報告や間質性肺炎の

指標である KL-6 値や SP-D 値，SP-A 値の上昇を示す調
査報告があり 8, 15-20），ITO や酸化インジウムの曝露によ
り，間質性肺炎を主体とした肺疾患が発生することが明
らかにされている．また，米国でも ITO 製造工場の労
働者に肺胞蛋白症が発生したとする症例報告がある 9）．

5．動物実験における発がん性に関する情報
インジウムリンの粒子と ITO の研削粉について，

GLP 基準に従って実施されたラットとマウスを用いた
吸入曝露による発がん性試験の報告があり 4, 11），インジ
ウムリン 4）はラットとマウスで，ITO11）はラットで発
がん性が示されている．また，インジウムリン，ITO，
インジウムヒ素の粒子はハムスターに気管内投与し長期
間観察した実験の報告があり 22-24），ITO23）のみで肺腺
腫の発生を認めている．

NTP4）は，雌雄各 50 匹のラット（F344 系）にイン
ジウムリンの粒子を0（対照群），0.03，0.1および0.3 mg/
m3（インジウムリンの濃度として）の濃度で6時間／日，
5 日／週，全身吸入曝露した．0.03 mg/m3 群は，2 年
間（105 週間）曝露し，解剖した．0.1 と 0.3 mg/m3 群
は 13 週間の曝露で肺に強い傷害（慢性炎症，肺胞蛋白
症等）が発生したため，22 週間曝露した後，残りの期
間は曝露をやめて飼育した．吸入チャンバー内で測定し
たインジウムリンの粒子径（空気力学的質量中位径）は，
各濃度群とも 1.2 µm であった．試験の結果，肺に細気
管支－肺胞上皮腺腫と細気管支－肺胞上皮癌の発生増加
が雌雄とも認められ，雄には扁平上皮癌の発生もみられ
た（表 1）．これらの肺の良性と悪性腫瘍の発生増加を
もとに，雌雄のラットにおいてインジウムリンは発がん
性を示す明らかな証拠があると NTP は評価している．
また，副腎の褐色細胞種（雌雄）の発生増加，単核細胞
白血病（雌雄），皮膚の線維腫（雄），乳腺の腺癌（雌）
の僅かな発生増加がみられ，これらの腫瘍の発生増加も
曝露による影響であろうと NTP は考察している．腫瘍
以外の病変については，肺に異型過形成，慢性炎症，間
質の線維化，肺胞蛋白症等が雌雄の全ての曝露群で発生
増加している．

NTP4）は，雌雄各 50 匹のマウス（B6C3F1 系）にイ
ンジウムリンの粒子を 0（対照群），0.03，0.1 および
0.3 mg/m3（インジウムリンの濃度として）の濃度で 6
時間／日，5 日／週，全身吸入曝露した．0.03 mg/m3

群は，2年間（105週間）曝露し，解剖した．0.1と0.3 mg/
m3 群は 13 週間の曝露で肺に強い傷害（慢性炎症，肺胞
蛋白症等）が発生したため，21 週間曝露した後，残り
の期間は曝露をやめて飼育した．吸入チャンバー内で測
定したインジウムリンの粒子径（空気力学的質量中位
径）は，0.03と0.1 mg/m3群1.2 µm，0.3 mg/m3群1.3 µm
であった．試験の結果，肺の細気管支－肺胞上皮腺腫の
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発生増加が雌に，細気管支－肺胞上皮癌の発生増加が雌
雄に認められた（表 2）．また，肝臓腫瘍の発生増加が
雌雄に認められた（表 3）．NTP は，雄マウスについて
は肺の悪性腫瘍および肝臓の良性と悪性腫瘍の発生増加
をもとに，雌マウスについては肺の良性と悪性腫瘍の発
生増加をもとに，インジウムリンは発がん性を示す明ら
かな証拠があると評価している．また，雌マウスの肝腫
瘍の発生増加も曝露による影響であろうと NTP は考察
している．腫瘍以外の病変については，肺に肺胞蛋白症
と慢性炎症，胸膜の線維化と中皮細胞の過形成等が発生
増加している．

Naganoら 11）は，雌雄各 50 匹のラット（F344 系）に
ITOの研削粉を0（対照群），0.01，0.03 および 0.1 mg/m3

（ITO の濃度として）の濃度で 6 時間／日，5日／週，全
身吸入曝露した．0.01と 0.03 mg/m3 群は，2 年間（104
週間）曝露し，解剖した．0.1 mg/m3 群は 26 週間曝露
で肺に強い傷害（肺胞蛋白症等）が発生したため，26 週
間曝露した後，残りの期間は曝露をやめて飼育した．試
験に使用した ITO 研削粉は，ITO の板（酸化インジウ
ム90.06％，酸化スズ 9.74％）を研磨して作製した．吸入
チャンバー内で測定した ITO 研削粉の粒子径（空気力学
的質量中位径）は，0.01 mg/m3 群 1.8µm，0.03 mg/m3

群 1.9 µm，0.1 mg/m3 群 2.4 µm であった．試験の結果，
肺の細気管支 - 肺胞上皮腺腫と細気管支 - 肺胞上皮癌の
発生増加が雌雄とも認められ，また，自然発生が稀な腫
瘍である腺扁平上皮癌が雌雄に，扁平上皮癌が雌に少数
例であるが発生した（表 4）．また，肺の前腫瘍性病変
である細気管支 - 肺胞上皮過形成の発生増加が雌雄とも
認められた．腫瘍以外の病変については，肺に線維化，
炎症性細胞浸潤，肺胞蛋白症，胸膜の線維増生による肥
厚等が全ての曝露群で雌雄とも多くの動物に発生してい
る．

Nagano ら 11） は，雌雄各 50 匹のマウス（B6C3F1

系）に ITO の研削粉を 0（対照群），0.01，0.03 および
0.1 mg/m3（ITO の濃度として）の濃度で 6 時間／日，
5 日／週，2 年間（104 週間），全身吸入曝露した．試験
に使用した ITO 研削粉は，上記のラットの試験と同様
であり，粒子径（空気力学的質量中位径）は吸入チャン
バー内で 0.01 mg/m3 群 1.8 µm，0.03 mg/m3 群 2.1 µm，
0.1 mg/m3 群 2.4 µm であった．試験の結果，腫瘍の明
確な発生増加はいずれの臓器にも認められなかった．腫
瘍以外の病変については，雌雄とも肺に肺胞蛋白症が全
ての曝露群，炎症細胞浸潤と胸膜の線維増生による肥厚
等が 0.03 と 0.1 mg/m3 群で発生増加している．

Yamazaki ら 22）は，雄のハムスターにインジウム
リンの粒子（粒子数中位径 1.06 µm）を 0（対照群），
3 mg/kg の用量で 2 回／週，8 週間，気管内投与し，投
与終了後 88 週まで経時的に解剖検査を行った．その結

果，腫瘍の発生はみられなかった．腫瘍以外の病変につ
いては，肺に炎症，間質の線維化，細気管支－肺胞上皮
の過形成，肺胞蛋白症様の病変がみられている．

Tanaka ら 23）は，雄のハムスターに ITO の粒子（粒
子数中位径 0.95 µm）を 0（対照群），3 および 6 mg/kg
の用量で 2 回／週，8 週間，気管内投与し，投与終了後
78 週まで経時的に解剖検査を行った．その結果，6 mg/
kg の用量で，肺の腺腫の発生が 40 週目の解剖で 8 例中
1 匹，78 週目の解剖で 7 例中 2 匹にみられた（対照群に
発生はない）．腫瘍以外の病変については，肺に細気管
支－肺胞上皮の過形成，炎症，肺胞腔の拡張やコレステ
リンクレフトの出現，間質の線維増殖等がみられてい
る．

Tanaka ら 24）は，雄のハムスター 30 匹にインジウ
ムヒ素の粒子（粒子数中位径 3.9 µm）を 0（対照群），
1.27 mg/ 匹の用量で 1 回／週，15 週間，気管内投与し
た後，生涯にわたって観察した．その結果，腫瘍の発生
増加は認められなかった．腫瘍以外の病変については，
肺胞蛋白症様の病変，細気管支－肺胞上皮の過形成，肺
炎，肺気腫等の発生がみられている．

Yamazaki ら 22）は，雄のハムスターにインジウム
ヒ素の粒子（粒子数中位径 1.58 µm）を 0（対照群），
4 mg/kg の用量で 2 回／週，8 週間，気管内投与し，投
与終了後 88 週まで経時的に解剖検査を行った．その結
果，腫瘍の発生はみられなかった．腫瘍以外の病変につ
いては，肺に炎症，間質の線維化，細気管支－肺胞上皮
の過形成，肺胞蛋白症様の病変等がみられている．

6．その他の情報（遺伝毒性，発がんメカニズム等）
難溶性インジウム化合物の遺伝毒性については，イ

ンジウムリン粒子の in vivo，ITO 粒子の in vivo と in 

vitro での小核試験の報告があり 4, 25），ITO 粒子は気管
内投与による in vivo 試験でラットのⅡ型肺胞上皮細胞
に小核の誘発が報告されている 25）．

NTP4）は，インジウムリン粒子を 14 週間吸入曝露し
た雌雄のマウス（B6C3F1 系）の末梢血について小核の
出現頻度を調べた．その結果，小核を有する多染赤血球
数が雄で増加した．しかし，雌では小核の増加が認めら
れないことから，インジウムリンに遺伝毒性があるとは
言えないと NTP は結論している．

Lison ら 25）は，ITO の粒子（質量中位径 7 µm）の小
核誘発性を in vivo と in vitro 試験で調べた．in vivo

試験では，ITO 粒子を雌ラット（Wistar 系）に 0（対
照群），0.5 mg/ 匹（肺に炎症が起こらない用量）およ
び 2 mg/ 匹（肺に明瞭な炎症が起きる用量）の用量で 1
回気管内投与し，Ⅱ型肺胞上皮細胞における小核誘発を
調べた．その結果，肺に明瞭な炎症が起きる用量である
2 mg/ 匹群に有意な小核の出現頻度の増加を認めた．こ
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れに対し，in vitro の試験では，F344 系ラットのⅡ型
肺胞上皮細胞に由来する株化細胞の培養液に ITO の粒
子を添加して培養したが，小核の出現頻度の増加が認め
られなかった．この結果から，ITO 粒子の気管内投与
によるⅡ型肺胞上皮細胞の小核誘発は，炎症性細胞と活
性酸素種（reactive oxygen species）を介する二次的

な遺伝毒性メカニズムによるものと Lison らは考察して
いる．

なお，水溶性のインジウム化合物である三塩化イン
ジウムは，腹腔内注射によるマウスの骨髄を用いた in 

vivo 試験と CHL/IU 細胞を用いた in vitro 試験で小核
誘発が報告されている 26）．

表 1.　インジウムリンのラットを用いた吸入曝露による 2 年間発がん性試験における肺腫瘍の発生匹数 4）

雄 雌
曝露濃度（mg/m3） 0 0.03 0.1 a） 0.3 a） 0 0.03 0.1 a） 0.3 a）

検査動物数 50 50 50 50 50 50 50 50
細気管支－肺胞上皮腺腫  6 13 27** 30**  0  7**  5* 19**
細気管支－肺胞上皮癌  1 10**  8* 16**  1  3  1 11**
細気管支－肺胞上皮腺腫＋細気管支－肺胞上皮癌  7 22** 30** 35**  1 10**  6 26**
扁平上皮癌  0  0  0  4  0  0  0  0

a）22 週間曝露．
対照群と比較して，*：p≤0.05 で有意な増加，**：p≤0.01 で有意な増加（Poly-3 テスト）．

表 2.　インジウムリンのマウスを用いた吸入曝露による 2 年間発がん性試験における肺腫瘍の発生匹数 4）

雄 雌
曝露濃度（mg/m3） 0 0.03   0.1 a）   0.3 a） 0 0.03   0.1 a）   0.3 a）

検査動物数 50 50 50 50 50 50 50 50
細気管支－肺胞上皮腺腫 13  9  7 13  3  6 10*  7
細気管支－肺胞上皮癌  6 15** 22** 13*  1  6*  5  7*
細気管支－肺胞上皮腺腫＋細気管支－肺胞上皮癌 18 23 24 21  4 11* 15** 14**

a）21 週間曝露．
対照群と比較して，*：p≤0.05 で有意な増加，**：p≤0.01 で有意な増加（Poly-3 テスト）．

表 3.　インジウムリンのマウスを用いた吸入曝露による 2 年間発がん性試験における肝臓腫瘍の発生匹数 4）

雄 雌
曝露濃度（mg/m3） 0 0.03   0.1 a）   0.3 a） 0 0.03   0.1 a）   0.3 a）

検査動物数 50 50 50 50 50 50 50 50
肝細胞腺腫 17 24* 23 32** 12 14 18 14
肝細胞癌 11 22* 23** 16  6 17**  8 10
肝芽種  0  1  0  0  0  0  0  1
肝細胞腺腫＋肝細胞癌＋肝芽種 26 40** 37* 39** 18 28** 24 23

a）21 週間曝露．
対照群と比較して，*：p≤0.05 で有意な増加，**：p≤0.01 で有意な増加（Poly-3 テスト）．

表 4.　ITO 研削粉のラットを用いた吸入曝露による 2 年間発がん性試験における肺腫瘍の発生匹数 11）

雄 雌
曝露濃度（mg/m3） 0 0.01 0.03   0.1 a） 0 0.01 0.03   0.1 a）

検査動物数 49 50 50 50 50 49 50 49
細気管支－肺胞上皮腺腫  3  5 10* 12*  1  5  6  7*
細気管支－肺胞上皮癌  0  4  5*  5*  0  1  9**  5*
腺扁平上皮癌  0  1  0  0  0  1  0  0
扁平上皮癌  0  0  0  0  0  1  0  1
肺の悪性腫瘍 b）  0  5*  5*  5*  0  3  9**  6*
肺の全ての腫瘍 c）  3 10* 15** 16**  1  8* 14** 13**

a）26 週間曝露．
b）細気管支－肺胞上皮癌，腺扁平上皮癌または扁平上皮癌を持つ動物数．
c）肺の悪性腫瘍または細気管支－肺胞上皮腺腫を持つ動物数．
対照群と比較して，*：p≤0.05 で有意な増加，**：p≤0.01 で有意な増加（Fisher’s exact テスト）．
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難溶性インジウム化合物による肺病変や発がんのメ
カニズムについて，インジウムリン粒子 27）と ITO 粒
子 25）に関する実験報告がある．

Gottschling ら 27）は，NTP4）のインジウムリン粒子の
吸入曝露による 2 年間の発がん性試験とその 13 週間途
中解剖動物の雌ラットの肺組織を用いて，酸化的ストレ
スの指標であるinducible nitric oxide synthase（i-NOS），
cyclooxygenase-2（COX-2），glutathione-S-transferase 
Pi（GST-Pi）および 8-hydroxydeoxyguanosine（8-OHdG）
の免疫組織化学染色を行い，インジウムリン曝露による
肺病変の発生への炎症に関連した酸化的ストレスの関
与の有無について調べた．その結果，13 週間途中解剖
動物では炎症の病巣部に i-NOS と COX-2 の発現増加が
あり，2 年間の発がん性試験の動物では腫瘍以外の病変

（炎症，異型過形成等）および腫瘍の両者の病巣部にこ
れら全ての酸化的ストレスの指標の発現増加が認められ
た．この結果から，インジウムリン粒子の吸入曝露によ
り酸化的ストレスを伴う肺の炎症が起こり，その結果と
して異型性過形成や腫瘍が発生したと Gottschling らは
考察している．

Lison ら 25）は，ITO 粒子の肺の上皮細胞と肺胞マク
ロファージに対する細胞毒性を in vitro 試験で調べた．
ラットのⅡ型肺胞上皮細胞に由来する株化細胞とラット
の気管支肺胞洗浄液中の肺胞マクロファージに由来する
株化細胞を ITO 粒子（質量中位径 7 µm）を添加した培
養液で培養し，LDH の放出を指標にして細胞毒性を調
べた結果，肺胞マクロファージの株化細胞にのみ強い細
胞毒性がみられた．この結果から，ITO 粒子は肺の上
皮細胞よりもマクロファージに強い細胞毒性を起こすと
Lison らは結論している．また，Lison ら 25）は，酸化イ
ンジウム（質量中位径 6 µm 以下），酸化スズ（質量中
位径 0.7 µm），および酸化インジウムと酸化スズの混合
物（焼結しない）について細胞毒性を in vitro 試験で
調べた結果，酸化スズは細胞毒性を示さないこと，酸化
インジウム，酸化インジウムと酸化スズの混合物は肺胞
マクロファージの株化細胞に細胞毒性を示すがその程度
は ITO に比較して弱いことから，焼結して ITO とする
ことによって細胞毒性が増強すると報告している．

7．発がん性分類の提案
難溶性インジウム化合物の発がん性に関する疫学研究

からの証拠はない．しかし，動物実験では，インジウム
リンについては吸入曝露により悪性を含む肺腫瘍の発生
増加がラットとマウスの雌雄，肝臓腫瘍の発生増加がマ
ウスの雌雄に認められ，また，ITO についても吸入曝
露により悪性を含む肺腫瘍の発生増加がラットの雌雄に
認められている．従って，難溶性インジウム化合物の動
物実験からの発がん性の証拠は十分であると判断する．

また，動物実験での腫瘍の発生増加が極めて低濃度ある
いは短期間の曝露で起きていること，また，ヒトの職業
性曝露でも動物と共通して肺疾患の発生が多く報告され
ていることから，難溶性インジウム化合物の発がん物質
分類を第 2 群 A とすることを提案する．

8．諸機関における情報
日本産業衛生学会の許容濃度等の勧告 21）では，イン

ジウムおよびインジウム化合物の生物学的許容値とし
て，血清インジウム濃度 3 µg/l（試料採取時期：特定せ
ず）としている．

国際がん研究機関（International Agency for Research 
on Cancer：IARC）の発がん性分類 5）では，NTP によ
るインジウムリンの発がん性試験の結果をもとに，イン
ジウムリンについてグループ 2A（ヒトに対して多分発
がん性がある物質）に分類している．IARC は，分類の
根拠として，ヒトにおける発がん性のデータはないが，
動物実験で悪性の肺腫瘍の非常に高率な発生増加がラッ
トとマウスの雌雄，副腎の褐色細胞腫の発生増加がラッ
トの雌雄，肝臓腫瘍の発生増加がマウスの雌雄にみら
れ，かつ，これらの腫瘍の発生増加が極めて低濃度，短
期間の曝露で起きたことから，総合評価を 2A とした．

厚生労働省 28）は，ITO 研削粉の吸入曝露による発が
ん性試験の結果をもとに，インジウム・スズ酸化物等の
取扱い作業による健康障害防止対策の徹底について通達
し，「インジウム・スズ酸化物等の取扱い作業による健
康障害防止に関する技術指針」の中で，インジウム及び
その化合物のうち，ITO の製造，使用，回収等の過程
で製造し，または取り扱う，ITO，金属インジウム，水
酸化インジウム，酸化インジウム，塩化インジウム等で
あって吸入性粉塵であるものを対象として，取扱い作業
における当面の作業環境の改善の目標とすべき濃度基準
は，吸入性粉塵として 0.01 mg/m3（インジウムとして），
また，目標濃度以下となった作業場についても，曝露
が許容される濃度 3 × 10－4 mg/m3 を超える場合にあっ
ては，作業環境を改善するため必要な措置を継続的に講
じ，できる限り空気中のインジウムの濃度を低減させる
ことが望ましいとしている．

ACGIH）29）は，発がん性分類を行っていないが，
TLV（Threshold Limit Value）を TWA として 0.1 mg/
m3（インジウムとして）と勧告している．
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