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二酸化チタンナノ粒子
TiO2

［CAS No.13463-67-7］
許容濃度 0.3 mg/m3

1．物理化学的性質・用途・同義語
名　　称：酸化チタン（IV）
別　　名：二酸化チタン，チタニア
化　学　式：TiO2

分　子　量：79.9
酸化チタンには，アナターゼ（Anatase；鋭錐石），

ルチル（Rutile；金紅石），ブルカイト（Brookite；板チ
タン石）の 3 種の結晶形態がある．このうち，工業的に
利用されているのはルチルとアナターゼで，ブルカイト
は工業面の利用はない．

外観としては，無色～白色の結晶性粉末であり，密
度は 3.9 ～ 4.3 g/cm3，沸点  2,500 ～ 3,000℃，融点は
1,855℃，難溶性の粒子である．

対象とした二酸化チタンナノ粒子は，1 次粒径が
1-100 nm までの二酸化チタン粒子である．

2．体内動態
作業環境・作業状況から考えて，労働者は主に経気道

的に曝露される．よって，気管内注入試験や吸入ばく露
試験による肺内保持や臓器移行に関する報告を以下に示
す .

ナノ粒子の肺内保持量は，従来のミクロン粒子と著
明な差がないことが報告されている．Ferin ら 1）は，
F344 ラットに，平均 1 次粒径が 21 nm と 250 nm の二
酸化チタンを各々 23.5 ± 3.2 mg/m3，23.0 ± 4.1 mg/m3

の濃度で，12 週間にわたり吸入曝露し，肺内沈着量を
測定し，両者に著明な差異を認めなかった．排泄に関し
ては，難溶性の粒子であるため，血中には溶出しにく
い．よって，肺胞でマクロファージに貪食後，大半は
mucociliary escalator にて気道から排泄され，一部は，
リンパ管からリンパ節へと移動する．排泄は，ミクロン
粒子と比較してナノ粒子では遅延することが報告されて
いる．Ferin ら 1）は，上記の 2 種類のサイズの異なる二
酸化チタン吸入曝露試験において，二酸化チタンのクリ
アランスを計測し，21 nm の粒子の肺内の半減期は 501
日と，250 nm の粒子の半減期の 174 日に比べ，ほぼ 3
倍に遅延した．よって，肺内滞留性は，ナノ粒子がミク
ロン粒子より高いことが伺える．

他臓器への移行に関しては，肝臓，腎臓，脾臓，脳な
どに沈着したことが報告されている．サイズの異なる 2
種類のナノ TiO2（一次粒径：25 nm または 80 nm）ま
たはファイン TiO2（一次粒径：155 nm）を，雌雄 CD-1

（ICR）マウスに 5 g/kg を単回経口投与した 2）．投与 2
週後の雌マウスにおいて，Ti は主に，肝臓，腎臓，脾
臓および肺に蓄積し，3 群の比較では，80 nm TiO2 投
与群では肝臓で最も高く，25 nm TiO2 および 155 nm 
TiO2 投与群では脾臓で最も高かった．

van Ravenzwaay ら 3）は，ナノ TiO2（一次粒径：
20-33 nm，比表面積：48.6 m2/g）または顔料グレード
TiO2（粒子サイズ中央値：200 nm）を各々 88 mg/m3，
274 mg/m3 の重量濃度にて雄性 Wistar ラットに 5 日間
連続鼻部吸入曝露を行い，組織内の Ti を測定した．両
サイズの TiO2 とも，肝臓，腎臓，脾臓および嗅球を含
む脳において Ti が検出されなかったが，縦隔リンパ節
では，Ti が検出された．Wang ら 4）は，ナノ TiO2（平
均 1 次粒径：71 nm，比表面積：23 m2/g）またはファ
インTiO2（平均1次粒径：155 nm，比表面積：10 m2/g）
の 500 µg/ 匹を雌 CD-1 マウスに，隔日に，15 回鼻腔内
注入，脳組織における ICP-MS により Ti レベルを測定
した．Ti レベルは海馬で最も高く，次いで嗅球で高く，
小脳および大脳皮質で検出された．

3．人の健康影響
1）致死量

二酸化チタンナノ粒子の致死量に関する報告はない．
2）症例報告

皮膚刺激性に関する症例報告があり，著明な影響は認
めなかった5）．3種類の二酸化チタンナノ粒子（T805（平
均一次粒子径：20 nm），Eusolex T-2000（一次粒子の
平均サイズ：10-15 nm，二次凝集体サイズ：100 nm），
Tioveil AQ-10P（サイズ：100 nm））を 4％含有したエ
マルジョン 4 mg/cm2（TiO2 として 160 µg/cm2）をボ
ランティアの前腕 11.3 cm2 に 6 時間塗布した 6，7）．TiO2

の粒子サイズ，形状および表面修飾は皮膚吸収に影響
を及ぼさなかった．微粉末化 TiO2 は角質層の最も外
側面に沈着し，角質層の深部では観察されなかった．
二酸化チタンナノ粒子（T805（平均直径：約 20 nm）
3％含む水 / 油エマルジョン 2 mg/cm2（TiO2 として
60 µg/ cm2）を，3 人の健康な女性ボランティアの上腕
部 11.3 cm2 に 5 時間塗布した．TiO2 は皮膚を通過せず，
角質層の最外側に蓄積した．

生殖毒性，遺伝毒性，発がん性に関する報告はない．
3）疫学調査

二酸化チタンナノ粒子の臓器毒性，生殖毒性，遺伝毒
性，発がん性，刺激性，感作性などに関する報告はない．

4．動物における毒性情報
1）致死量

経口試験にて LD50 が 5,000 mg/kg 体重以上であり，
著明な急性毒性は認められていない 5）．吸入曝露試験や
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皮膚曝露試験での報告はない．また，皮膚や眼への刺激
性は認められなかった 5）．
2）急性毒性実験

（1）肺毒性
気管内注入試験では，粒径を比較した報告が多く，ナ

ノ粒子のように粒径が小さくなると，炎症や線維化能が
亢進した．

Oberdörster ら 8） は，一次粒径 20 nm（比表面積
50 m2/g）および 250 nm（比表面積 6.5 m2/g）のアナ
ターゼ型 TiO2 粒子を雄性 F344 ラットに 500 µg/ 匹を
気管内注入し 24 時間後に肺内炎症を検討した．20 nm
注入群では，BALF 中の総細胞数，マクロファージ数，
好中球割合はいずれも対照群と比較して有意に高く，
250 nm 注入群と比べてより重度の炎症反応を引き起こ
した．

Renwick ら 9） は，一次粒径 29 nm の TiO2 粒子お
よび一次粒径 250 nm の TiO2 粒子を Wistar 系雄性
ラットに，500 µg/ 匹を気管内注入し，24 時間後の炎
症反応を調べた．BALF 中の好中球比率，γ -glutamyl 
transpeptidase（γ -GTP）活性，タンパク濃度，LDH 濃
度は，粒径 29 nm 注入群のみ，有意な増加が認められ
た．

Sager ら 10）は，雄性 F344 ラットに，一次粒径 21 nm
の TiO2 ナノ粒子（P25）1.04 mg/ 匹を気管内注入し，
炎症能を検討した．BALF 中の好中球数，LDH，アル
ブミン濃度，およびサイトカイン（TNF-α，MIP-2，
IL-2β など）濃度の有意な増加が持続した．また，粒径
1 µm の TiO2 粒子（ルチル型）を，TiO2 ナノ粒子と同
等の表面積用量を気管内注入し，肺の炎症反応を比較し
た結果，TiO2 ナノ粒子（P25）の方がより低い用量（重
量）で大きな変化が見られた．

Warheit ら 11，12）は，ナノ粒子を含む粒径の異なる 4
種類の TiO2 粒子（P25，一次粒径 300 nm のルチル型
TiO2 粒子（R-100），径 20-35 nm，長さ 92-233 nm の
ロッド形状をしたアナターゼ型 TiO2 粒子（nano rod），
一次粒径 5.8-6.1 nm のアナターゼ型 TiO2 粒子（nano 
dot））をラットに 1 および 5 mg/kg 気管内注入をして，
3 ヶ月間の観察期間で炎症を検討し，P25 のみで持続性
炎症を示したが，他の 3 種類の粒子では，軽微または一
過性の炎症であった．

Kobayashi ら 13）は，一次粒径の違いが肺に及ぼす影
響を検討するために，3 種類のアナターゼ型 TiO2 粒子

（一次粒径 5，23，および 154 nm）5 mg/kg を雄性 SD
ラットに気管内注入し，肺の炎症を検討した．いずれの
TiO2 粒子でも，注入後 1 週間あるいは 1 ヶ月時点まで
で回復する一過性の炎症反応であり，一次粒径の違いに
よる反応の差異は認められなかった．

（2）皮膚毒性
Adachi ら 14）は，10％ナノ TiO2（アナターゼ型，比

表面積：236 m2/g，一次粒子径：26.4 ± 9.5 nm）を含
むエマルジョン（凝集径：391.6 ± 222 nm）をヘアレス
ラットに 0.4 mg/cm2（TiO2）の用量で 4 時間塗布し，
24，72，168 時間後に Ti 粒子と形態的観察を行った．
Ti 粒子は，角質層上層や毛包漏斗部角質層には認めら
れたが，生細胞領域には観察されなかった．皮膚の病理
学的所見においては，形態的変化は認められず，さらに
免疫染色によるアポトーシス細胞の増加も認められな
かった．

（3）遺伝毒性
代表的な試験である細菌を用いた復帰突然変異試験，

染色体異常試験，小核試験を含め多くの試験が行われてい
るが，複数の遺伝毒性を有する報告が認められた（表 1）．

細菌を用いた復帰突然変異試験（エイムス試験）に関
しては，ネズミチフス菌（TA97 株，TA98 株，TA100
株，TA102 株，TA1535 株，TA1537 株，） 大 腸 菌

（WP2urvA 株）を用いて，UV/vis 照射または S9 の有
無にかかわらず陰性であった 15，16）．3 報告のうち 2 報
告は，二酸化チタンの中で炎症誘発能が強い P25 を用
いた試験であった．ほ乳類培養細胞を用いた染色体異
常試験では，チャニーズ・ハムスター肺線維芽細胞と
チャニーズ・ハムスター卵巣細胞を用いた 3 報告のう
ち，2 報告では陰性であったが，1 報告では，UV/vis 照
射により陽性（照射なしでは陰性）となった 15，16）．gpt 
delta 遺伝子や hprt 遺伝子の遺伝子突然変異性試験で
は，陽性および陰性の結果が認められた．これらの染色
体異常試験と同等と考えられるマウスリンフォーマ TK
試験では，陰性であった 15，16）．ヒトのリンパ球を用い
た試験も含む in vitro の小核試験や姉妹染色分体交換試
験では陽性の結果が多く認められた 15，16，17）．in vivo の
遺伝毒性試験において小核試験は，1 報告のみで，P25
総量 500 mg/kg を飲水投与した成熟雄マウス末梢赤血
球にて陽性が認められた 18，19）．

以上の結果から in vivo 試験を含め複数の試験で陽性
所見を示したことから遺伝毒性を有すると考える．但
し，この遺伝毒性は，核内に直接的に作用するのではな
く，二酸化チタンによるフリーラジカル産生による二次
的な反応と考えられる．これは，二酸化チタンは，難溶
性であり，核内ではなく細胞質に局在すること，フリー
ラジカルは細胞質内のミトコンドリアの障害により産生
されることからである．フリーラジカル産生の報告は以
下に示す．

ナノサイズの二酸化チタン曝露によるマウス脳ミクロ
グリアへの障害性について in vitro で検討し，二酸化
チタンナノ粒子（P25）曝露により，早期かつ持続性の
活性酸素種の増加が検出された 17）．
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ミクロン（Tioxide Europe 社製）及びナノ粒子
（Degussa 社製）の二酸化チタンを用いて，ヒト肺胞上
皮由来細胞（A549）にて酸化ストレスの早期の指標と
して glutathione（GSH）を検討し，いずれの粒子の場
合も GSH が低下したことを示した 18）．

二酸化チタンナノ粒子（10-100 µg/ml）を線維芽細
胞（NIH3T3 細胞，ヒト fibroblast HFW 細胞）に加え，
活性酸素種産生をもたらした 19）．

二酸化チタンナノ粒子（粒径 15 nm，比表面積
210 m2/g）が気管支上皮細胞（16HBE14o- 細胞，正常
ヒト気管支上皮細胞）に加え，フリーラジカルの産生能
を検討し，活性酸素種の産生は認められたが，過酸化水

素の上昇は認められなかった 20）．
二酸化チタンとして P25 粒子を用いて貪食細胞株

（RAW 264.7）にて活性酸素種産生の検討を行い，P25
粒子（0.5 mg/l）は，非生物的（無細胞下）条件下では
自然に活性酸素種を産生するのに対し，RAW 264.7 細
胞の存在下では活性酸素種を産生しなかった 21）．

（4）生殖毒性
有害性評価として有用な報告は認められなかった．

3）長期毒性実験
（1）肺への影響

亜急性から亜慢性の吸入曝露試験では，高濃度の場
合，肺の炎症を認めたことが報告されているが，二酸化

表 1.　二酸化チタンナノ粒子の遺伝毒性
試験方法 使用細胞種・動物種 結果 

In vitro 復帰突然変異試験 P25：TA98 株，TA100 株，TA102 株 15, 16） －

P25：TA98 株，TA100 株，TA1535 株，TA1537 株，大腸菌 WP2urvA 株 15, 16） －

二酸化チタン（直径＜ 40 nm）：TA97 株 15, 16） －

染色体異常試験 P25：CHL/IU 細胞 15, 16） UV/vis 照射（－）
UV/vis 照射（＋）

P25：CHO 細胞 15, 16） －

8 種のナノサイズ TiO2：CHO-WBL 細胞 15, 16） －

姉妹染色分体交換試験 TiO2（Standard solution, Merck）CHO-K1 細胞 15, 16） ＋

TiO2（20 nm）：CHO-K1 細胞 15, 16） ＋

マウスリンフォーマ TK 試験 P25：マウス・リンパ腫細胞（L5178Y）15, 16） －

遺伝子突然変異性試験
gpt 遺伝子座位（欠失を含む）

1）TiO2 5 nm
2）TiO2 40 nm
3）TiO2 －320 mesh
gpt delta トランスジェニック・マウス由来の初代培養胚線維芽細胞（MEF）15, 16）

－
＋
－

遺伝子突然変異性試験
hprt 遺伝子座位

TiO2（6.57 nm，比表面積：148 m2/g）：ヒトB 細胞リンパ芽球様株化細胞
（WIL2-NS）15, 16） ＋

小核試験 P25，UV-TITAN M160（170 nm）
ラット肝上皮細胞 15, 16）

－

TiO2（Standard solution, Merk） 
CHO-K1 細胞 15, 16）

＋

TiO2（アルドリッチ社製 20 nm） 
CHO-K1 細胞 15, 16）

＋

二酸化チタン（アナターゼ：10 nm，20 nm） 
ヒト気管支上皮細胞（BEAS-2B）細胞 15, 16）

＋

ナノサイズルチル型，
ナノサイズアナターゼ型，
微小粒子ルチル型
ヒト気管支上皮細胞（BEAS 2B）15, 16）

－
＋
－

P25：成人女性の末梢血リンパ球 15, 16） ＋

酸化的 DNA 損傷試験 ヒト lymphblastoid 細胞（WIL2-NS）15, 16） ＋

ヒト肺上皮細胞（A549）15, 16） ＋

ナノ粒子（アナターゼ） 
ヒト lung diploid fibroblast cell［IMR-90］，ヒトbronchial epithelial cell ［BEAS-2B］15, 16）

いずれも－

酸化的 DNA 損傷試験
（コメットアッセイ）

二酸化チタン（アナターゼ：10 nm，20 nm） 
ヒト気管支上皮細胞（BEAS-2B）15, 16）

＋

In vivo 酸化的 DNA 損傷試験 P25  0.15-1.2 mg 気管内投与後 90 日のラット肺 15, 16） －

小核試験 P25：総量 500 mg/kg を 5 日間飲水投与した成熟雄マウス末梢赤血球 15, 16） ＋

遺伝子欠失試験 P25：胎児期 Pun マウス 22） ＋

－：陰性　＋：陽性　？：どちらとも言えない．
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チタンナノ粒子特有の影響というよりは，overload に
よる影響と考えられる（図 1）．高濃度でなければ，炎
症は認められないか，認められても一過性であることか
ら，炎症能は強くないことが考えられる．

Bermudez ら 23）は，TiO2 ナノ粒子（P25）を用いて，
雌性F344ラット，雌性B3C3F1マウスおよびハムスター
に 0.5，2，および 10 mg/m3 の重量濃度で，13 週間（6
時間 / 日，5 日 / 週）の吸入曝露を行い，曝露終了後 4，
13，26，および 52 週間（ハムスターでは 49 週）後に肺
の反応を測定した．10 mg/m3 の気中濃度に曝露した群
では，BALF 中の総細胞数，その分画である好中球数，
マクロファージ数，リンパ球数，LDH やタンパク濃度
の有意な増加が認められたが，0.5，2 mg/m3 の気中濃
度に曝露した群ではほとんど影響が認められなかった．
なお，10 mg/m3 の曝露では，TiO2 粒子を吸入曝露し

たラットおよびマウスでは，肺内のクリアランスが遅延
し，TiO2 粒子の overload が起きていることが示された．
一方，0.5 mg/m3，2 mg/m3 の濃度では，クリアランス
の遅延はなく肺炎症はほとんどないことが認められた

（表 2）．
Morimoto ら 24）は，ラットに二酸化チタンナノ粒子

（一次粒子 35 nm，ルチル型）を 2.8 × 105 個 /cm3 の平
均粒子個数濃度で 4 週間（6 時間 / 日，5 日 / 週），吸入
曝露を行い，肺内沈着量や肺病理学的所見の検討を行っ
た．二酸化チタンの半減期は 2.5 ヶ月，肺組織における
炎症反応，BALF 中の総細胞数や好中球の増加を認め
なかった．

（2）発がん性
長期の吸入曝露試験や気管内注入試験では，ラットに

おいて有意な腫瘍発生増加が認められている．
Heinrich ら 25）は，二酸化チタンナノ粒子（P25）を

雌 Wistar ラットに 24 ヶ月間（18 時間 / 日，5 日 / 週）
全身吸入曝露（平均重量濃度：10 mg/m3）し，6 ヶ月
間の観察期間後，肺腫瘍発生を検討した．18 ヶ月後に
最初の肺腫瘍発生がみられ，扁平上皮癌 3/100（非曝露
群0/217），腺腫4/100（非曝露群0/217），腺癌13/100（非
曝露群 1/217）で，腫瘍発生ラット数は 19/100 であり，
非曝露群（1/217）より有意に高かった．同様に P25 を
雌性 NMRI マウスに 13.5 ヶ月間全身吸入曝露（平均重
量濃度：10.4 mg/m3）し，9.5 ヶ月間の観察期間の後，
肺腫瘍を検討した．TiO2 曝露マウスで観察された肺腫
瘍は，腺腫（11.3％）と腺癌（2.5％）であり，腺腫と腺
癌を合わせた発生率は 13.8％と非曝露群のマウスでの発
生率（30％）より低かった．

Thyssen ら 26）は，8 週齢の雌雄各 50 匹の SD ラッ
トに 15.95 mg/m3 の TiO2 粒子（一次粒子径：99.9％
が 0.5 µm 以下）を 12 週間（6 時間 / 日，5 日 / 週）吸

図 1.　難溶性低毒性化学物質の用量（表面積）と腫瘍発生率 32）

図 1 は長期吸入曝露試験における肺腫瘍の発生率と難溶性低毒
性化学物質の表面積用量との関連を示している．表面積用量を
用いると一定の用量から急に肺腫瘍の発生率が上昇している．
低毒性の物質でも過剰投与すると肺腫瘍の発生率が増加するこ
とを示している．

表 2.　13 週間吸入曝露試験による BALF 所見 23）

Lactate Dehydrogenase (LDH) and Total Protein Concentrations in BAL Fluid from Mice, Rats, and Hamsters

Mice Rats Hamsters
Weeks postexposure Weeks postexposure Week postexposure

 0 4 13 26 52  0 4 13 26 52  0 4 13 26 49
LDH (U/L)
Control 53 38 37 35 28 24 29 29 34 30 26 25 26 18 6
0.5 mg/m3 42 46 41 60 45 26 32 29 27 28 26 27 29 21 11
2 mg/m3 38 48 45 45 35 29 36 26 25 25 27 26 28 20 14
10 mg/m3 87 103* 120* 63 72 122* 112* 83* 50 33 24 27 22 17 9
Protein (µg/ml)
Control 92 91 69 68 115 83 79 88 97 125 95 100 102 142 145
0.5 mg/m3 92 82 80 97 129 111 80 81 98 116 106 91 94 138 119
2 mg/m3 67 85 89 92 98 104 102 90 100 89 86 104 155 132 191
10 mg/m3 257* 256* 274* 169* 206*  236* 223* 133 138 149  118 113 134 143 143

*Significantly different from concurrent control, p<0.05.
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入曝露し，実験開始後 140 週に腫瘍誘発性を検討した．
140 週後の死亡率は雄で 88％，雌で 90％であった．気
道に腺腫および扁平上皮乳頭腫が雄の各 1 例の気道に中
等度から重篤な炎症を伴って観察され，細気管支肺胞腺
腫が雌 1 例に観察された．生存率および腫瘍発生率に
TiO2 曝露による影響は認められず，TiO2 の発がん性を
示す所見も示されなかった．

気管内注入試験では，Pott ら 27）は，8-9 週令の雌
性 Wistar ラットに 2 種類の TiO2 粒子（P25，AL23；
平均一次粒子径 200 nm 以下，アナターゼ，比表面積
9.9 m2/g）を複数回気管内注入し，肺腫瘍の発生率を
検討した．5 mg/ 匹の P25 を 3 回，5 mg/ 匹を 6 回，
10 mg/ 匹を 6 回注入し，良性・悪性を含めた肺腫瘍発
生率は 52.4％，67.4％，69.6％であった．AL23 に関して
も，10 mg/ 匹を 6 回，20 mg/ 匹を 6 回注入し，肺腫
瘍発生率は 29.5％，63.6％であった．

以上の発がん性試験は，大量の曝露を行っていること
から，肺腫瘍の発生は，overload による反応と思われ
る（図 1）．

（3）皮膚毒性
Wu ら 28）は，ナノ TiO2（アナターゼ型，粒子サイ

ズ：5 nm，比表面積：200 m2/g，）およびナノ TiO2（ル
チル型，粒子サイズ：60 nm，比表面積：40 m2/g）を
1.2 mg/ 匹，4 週齢の雄ブタの耳介背側に連続 30 日間塗
布し，最終塗布の 24 時間後に Ti 粒子と組織学的検討を
行った．TiO2 は角質層，顆粒層および有棘細胞層から
検出され，より深部の基底細胞層からは 5 nm TiO2 塗
布後のみに検出されたが，真皮からは検出されなかっ
た．皮膚刺激性は認められなかった．さらに，7-8 週齢
の BALB/c ヘアレスマウス（6 匹 / 群）の背部皮膚に，
粒子サイズが 10 nm から 90 nm までの 5 種類 TiO2 を，
1.2 mg/ 匹 / 日を連続 60 日間塗布し，Ti 粒子と組織学
的検討を行った．90 nm 未満の TiO2 はマウスの皮膚を
通過して，全身に移行すること示した．

Sadrieh ら 29）は，3 種類の二酸化チタン（T-Lite SF
（直径：20-30 nm，長さ：50-150 nm，P25，CR-50（1
次粒子径 300-500 nm））を雌ミニブタに 1 日 4 回，週 5
日，22 日間塗布し Ti 粒子と組織学的検討を行った．い
ずれの TiO2 塗布後にもリンパ節および肝臓における Ti
レベルの上昇は認められず，Ti は表皮で多く，角質層
および上部毛包腔に観察され，T-Lite SF で顕著であっ
た．いずれの TiO2 処置でも刺激性や皮膚細胞の構造異
常所見は認められなかった．これらのことから，ナノサ
イズおよび顔料グレードの TiO2 とも健常なミニブタの
表皮を通過しないことが示された．

5．許容濃度（生物学的許容値）の提案
二酸化チタンナノ粒子に関する疫学的報告はない．動

物曝露試験では，10 mg/m3 の長期吸入ばく露により，
ラットでは肺腫瘍の発生が増加したがマウスでは増加し
なかったことから，ラットにおける発がんは overload
により慢性炎症から上皮化生を由来するラット特有のも
のであると考えられるので，採用しない 30）．Bermudez
らの亜慢性試験（13 週間）において，2 mg/m3 の曝露
濃度は，overload ではないこと，肺にほとんど影響も
ないことから NOAEL と考えた．Workshop report30）

に基づいて種差の不確実係数を 3 としたこと，さらに曝
露期間が短いことによる不確実係数を 2 とする 31）と，
ヒトに影響を及ばさない曝露濃度は，0.33 mg/m3 と推
定される．

以上の疫学的研究や動物曝露研究から，総合的に判断
して，二酸化チタンナノ粒子の許容濃度は，0.3 mg/m3

と設定する．

6．各国における許容濃度
他国における許容濃度は，いずれも動物ばく露試験か

ら算出している 32，33）．NIOSH は，ラットの発がん性試
験から過剰肺腫瘍リスクを算出し REL として 0.3 mg/
m3 を提案している．EC では DNEL として 0.017 mg/
m3，日本においては NEDO プロジェクトで許容曝露
濃度（PL：時限）0.6 mg/m3 を提案しており，いずれ
も Bermudez らの亜慢性曝露試験から算定している．
Dupont は，自社のナノ材料と Bermudez らの亜慢性曝
露試験結果を考慮して，1 mg/m3 を提案している．
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