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許容濃度の暫定値（2019）の提案理由

2019年 5月22日
日本産業衛生学会

許容濃度等に関する委員会

クメン
C9H12

［CAS No. 98-82-8］
許容濃度　10 ppm（50 mg/m3）（皮）

発がん性分類　第 2群 B

別名 イソプロピルベンゼン，（1-メチルエチル）ベン
ゼン，2-フェニルプロパン，クモール，キュメン，
cumene, cumol, isopropylbenzene, isopropylbenzol, 
2-phenylpropane,（1-methylethyl）benzene

1．物理化学的性質ならびに用途
　分子量120.2，融点－96℃，沸点152℃，比重0.90，蒸
気圧 0.427 kPa（20℃），20℃での飽和蒸気／空気混合気
体の相対密度（空気＝ 1）1.01，水への溶解度 0.2 g/l
（20℃），引火点31℃，発火温度420℃，爆発限界 0.9–6.5 
vol％（空気中），log Pow（オクタノール／水分配係数） 
3.66，特徴的な臭気のある無色の液体，酸および強酸化
剤と激しく反応する．火災や爆発の危険を生じる．爆発
性過酸化物を生成することがある1）．1 ppm＝4.92 mg/m3

（25℃・760 torr）；1 mg/m3＝0.20 ppm（20℃・760 torr）．
臭いの検知閾値は0.008から 0.051 ppm，認知閾値は0.047
から 1.3 ppm2）．石炭酸やアセトンの製造用原料，航空ガ
ソリンに混用，過酸化物，酸化促進剤などの原料として
使用される3）．化学物質の審査及び製造等の規制に関す
る法律（化審法）における優先評価化学物質に指定され
ており，経済産業省による製造・輸入数量によると，
2012年度847,311トン，2014年度463,554トン，2016年度
504,526トンと公表されている4）．

2．体内動態
　吸入，経皮，経口摂取により体内へ吸収される1）．雌
雄の F344ラットに 14Cでラベルしたクメンを強制経口投
与または吸入させたところ，いずれの経路においても迅
速に吸収され，72時間以内に80％以上が尿から排泄され，
その他では呼気や糞便から排泄された．脂肪組織に最も
多く分布し，腎臓，肝臓，骨にも分布した5）．尿中代謝
物は，50％以上が 2-フェニル -2-プロパノールのグルク
ロン酸抱合体や硫酸抱合体であり，他は 2-フェニルプロ
パン -1,2-ジオールの抱合体や未知の代謝物であった．ま
た，少量ではあるが，2-フェニルプロパン -1,2-ジオー
ル，2-フェニル -2-プロパノール，2-フェニルプロピオ

ン酸も検出された5, 6）．
　雄の F344ラットと雌雄の B6C3F1マウスに 14Cでラベ
ルしたクメンを経口投与または静脈内投与したところ，
いずれにおいても24時間以内に70％以上が尿から排泄さ
れた．投与量の37％が胆汁に排泄され，腸肝循環を生じ
ていると考えられた．ラットでは腎臓，肝臓，脂肪組織
に多く分布した． 7日間の反復投与では各組織への蓄積
性はみられなかった．一方，マウスでは肝臓，肺，腎臓
に多く分布した． 7日間の反復投与では，これらの組織
とともに，血液，脳，心臓，筋肉，脾臓への蓄積性がみ
られた．マウスの呼気中からは，主としてクメンと α-メ
チルスチレンがそれぞれ95％以上及び 3～ 4％の比率で
検出されたが，ラットでは α-メチルスチレンがほとんど
検出されなかった．尿中や胆汁中の主要な代謝物は 2-
フェニル -2-プロパノールのグルクロン酸抱合体であり，
ミクロソームの主要な代謝産物と一致していた7）．クメ
ンの毒性発現に関与する重要な代謝物として，α-メチル
スチレンとその酸化物があげられているが7, 8），肺と肝臓
の組織を用いたラットとマウスの In vitro試験でも，マウ
スの肺ミクロソームはラットに比べて α-メチルスチレン
への代謝効率が高く，その他，2-フェニル -2-プロパノー
ルへの代謝活性においても同様であり，マウスの肺でク
メンの代謝産物の蓄積がみられたことと一致していた7）．
　これらの結果において，マウスはラットよりも
CYP2E1や CYP2F（CYP2Fサブファミリーは種に対して
1種類しか発現しておらず，マウスでは CYP2F2，ラッ
トでは CYP2F4，ヒトでは CYP2F1）9）を含む多くのクラ
ブ細胞を肺に有していることから，マウスとラットでは
肺や呼気における代謝産物の分布状況が異なったと考え
られた．一方，ヒトの肺には CYP2F1がほとんど分布し
ていないことから，ヒトでの代謝能力は齧歯類に比べて
かなり低いと考えられた7, 10, 11）．
　ウサギにクメンを強制経口投与したところ，投与量の
40％が 2-フェニル -2-プロパノール，25％が 2-フェニル
-1-プロパノール，25％が 2-フェニルプロピオン酸のグ
ルクロン酸抱合体として24 時間以内に尿中に排泄され
た12）．
　ヒトで 240，480，720 mg/m3（48, 96, 144 ppm）を 8時
間吸入曝露した実験において，肺内の残留率は曝露開始
時で64％，曝露終了時で45％，平均で50％であった．尿
中の 2-フェニル -2-プロパノールの排泄速度からクメン
の排泄率を求めたところ，曝露開始後 6～ 8時間で最大
となり， 8時間の曝露終了後40時間でほぼゼロとなった．
尿中の半減期は第 1相が 2時間，第 2相が10時間，吸収
量の約35％が 2-フェニル -2-プロパノールとして尿中に
排泄されたと推定された13）．クメンの物理化学的特性か
ら計算すると，飽和水溶液におけるヒトの皮膚の透過速
度は 0.34 mg/cm2/hrであり，皮膚吸収性が示唆された14）．
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3．ヒトに対する影響
　現在までのところ，ヒトでの疫学研究はほとんど報告
されていない．ヒトでの感作性，神経毒性，生殖毒性，
遺伝毒性，発がん性等他の毒性も知られていない．
　溶剤として 1～ 2年にわたり使用していた多くの労働
者において，300～400 ppm程度の濃度で眼や上気道の痛
みを生じたが，一部の労働者は 400 ppmをかなり上回る
濃度でも容易に耐容可能であった15）．

4．動物に対する影響
1）急性毒性
　LD50（経口）は，ラットで 1,400～8,620 mg/kgであっ
た．経気道曝露によるLC50 はラットで 8,000 ppm（4 hr），
3,520 ppm超（6 hr），マウスで 5,000 ppm（2 hr），2,000 
ppm（7 hr）であった16）．雄の CFWマウス（各群 8匹）
に 0，2,000，4,000，8,000 ppmを20分間吸入曝露したと
ころ，2,000 ppm以上の濃度で曝露に関連した中枢神経
系の抑制を示す行動変化がみられ，覚醒と立ち上がりの
低下，歩行の乱れ，立ち直り反射の低下，前肢の握力の
低下，感覚運動反応の低下などがみられた17）．
　雌雄のF344ラット（各群10匹）に 0，100，500，1,200 
ppmを 6時間／日単回吸入曝露したところ，500 ppm群
で異常歩行，感覚運動反応の低下，直腸温の低下がみら
れたが，24時間後には回復した18, 19）．
　雌雄の F344ラット（各群 5 匹）に 0，2,000，5,000 
ppmを 6時間／日， 5日間吸入曝露したところ，5,000 
ppm群の全てで呼吸困難や昏睡がみられて 2日後に死亡
した．2,000 ppm群では死亡はみられなかったが，呼吸
困難や昏睡状態が散見された20）．
　経皮曝露の LD50 はウサギで 3,160～10,600 mg/kgで
あった16）．50％呼吸数抑制濃度の RD50 は，Swiss-Webster
マウスでは30分曝露で 2,490 ppm21），CF1マウスでは 2分
曝露で 2,058 ppmであった22）．
2）刺激性・感作性
　ウサギで 1日 1回を 2～ 4週間，合計10～20回クメン
の原液を耳や剃毛された腹部に塗布したところ，紅斑，
軽度の壊死，剥離などがみられ，中程度の刺激性を示し
た23）．ウサギの耳にクメンの原液を 2回塗布したところ，
赤みを伴う中程度の痂皮が21日間持続し，腹部に1 回塗
布すると軽度の浮腫とうっ血，中程度の痂皮が21日間持
続した．また，クメンの10％水溶液を 1日 1回 9日間，
耳や腹部に塗布したところ，浮腫，うっ血，剥離などが
生じたが，実験開始後21日以内にほぼ回復した24）．ウサ
ギの皮膚にクメンの原液 0.5 mlを24時間適用したところ，
軽度の脱脂と皮膚の剥離が生じた25）．
　クメンの原液をウサギの眼に 2回滴下したところ，軽
度な刺激が結膜でみられたが，角膜の損傷はなかった23）．
ウサギの眼に原液 0.1 mlを24時間適用したところ，中程

度の発赤と多量の流涙をともなう刺激がみられたが，120
時間以内に回復した25）．
　OECDガイドライン406によるモルモットを用いた皮膚
感作性試験で感作性を示さなかった16）．
3）亜慢性・慢性毒性
　雌雄の SDラット（各群10匹）に， 0，100，300，600 
ppmを 6時間／日， 5日／週， 4週間吸入曝露した実験
において，100 ppm以上の群の雌雄で中枢神経系の乱れ
と関連するとみられる頭部回転動作や頭部傾斜の増加が
濃度に依存して観察された．また，100 ppm以上の群の
雄，600 ppm群の雌で腎臓重量の有意な増加がみられた
が，腎臓を含む主要臓器の組織や尿，血液の検査に影響
はみられなかった26）．
　Cushmanらは，第一の試験として，雌雄の F344ラット
（各群21匹）に， 0，100，500，1,200 ppmを 6時間／日，
5 日／週，13週間吸入曝露したところ，500 ppm以上の
群の雄で自発運動量の有意な抑制と歩行活動の有意な減
少が観察された．また，体重では曝露に関連した影響は
みられなかったが，500 ppm以上の雌雄の肝臓の絶対お
よび相対重量，雄の副腎の絶対重量，雌の腎臓の相対重
量，1,200 ppm以上の群の雄の腎臓の絶対および相対重
量と副腎の相対重量，雌の腎臓の絶対重量と副腎の絶対
および相対重量で有意な増加が観察され，500 ppm以上
の群の雄では腎臓の近位尿細管細胞の肥大と過形成，硝
子滴の蓄積，間質性腎炎，1,200 ppmの群の雄で尿細管
性タンパク症の増加がみられた．また，500 ppm以上の
群の雌雄で白血球と血小板，雄でリンパ球，カルシウム，
リン，雌でグルコースの濃度が用量に依存して有意に増
加した．続いて第二の試験として，雌雄各群15匹に， 0，
50，100，500，1,200 ppmを 6時間／日， 5日／週，13
週間吸入曝露し，その後 4週間の回復期間を設定した実
験では，自発運動を含む神経機能検査では影響がみられ
なかった．しかしながら，500 ppm群の雄の肝臓の相対
重量，500 ppm以上の群の雄の肝臓の絶対重量，1,200 
ppm群の雌の肝臓と副腎の絶対および相対重量，雄の腎
臓の相対重量は，回復期間を設定しても有意に増加した
ままであった18, 19）．
　雌雄の SDまたは LEラット（各群15匹），雌雄のモル
モット（各群15匹），雄のビーグル犬（各群 2匹），雄の
リスザル（各群 3匹）に，3.7，30 ppmを90日間連続吸
入曝露した実験において，体重，組織病理学的所見，血
液学的所見において，曝露に関連した影響はみられな
かった．また，244 ppmを 6時間／日， 5日／週， 6週
間吸入曝露させた実験でも，同様に影響はみられなかっ
た27）．
　雌雄の F344ラット（各群10匹）に， 0，62.5，125，
250，500，1,000 ppmを 6時間／日， 5日／週，14週間
吸入曝露した実験において，雄の腎臓の相対重量では 
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62.5 ppm以上の群，絶対重量では 125 ppm以上の群，雌
の腎臓の相対重量では 250 ppm以上の群，雄の肝臓の相
対重量では 62.5 ppm以上の群，絶対重量では 250 ppm以
上の群，雌の肝臓の相対重量では 125 ppm以上の群，絶
対重量では 1,000 ppmの群で有意な増加がみられた．雌
雄ともにいずれの濃度でも腎臓および肝臓における病変
は観察されなかった．125 ppm以上の群の雄の腎臓で α2u-
グロブリン濃度が有意に増加した．250 ppm以上の群の
雄で腎髄質顆粒状円柱の発生率が有意に増加した．また，
雄では腎尿細管皮質における硝子滴の蓄積と再生が用量
に依存して増加した．肝細胞障害の指標であるALTとソ
ルビトール脱水素酵素の濃度は，雄ではいずれも 250 
ppm以上の群，雌ではALTで 250 ppm以上の群，ソルビ
トール脱水素酵素では 500 ppm以上の群で用量に依存し
て有意に減少した．肝胆機能の指標である ALPは，250 
ppm以上の群の雄と 500 ppm以上の群の雌で用量に依存
して有意に減少した28）．
　雌雄の B6C3F1マウス（各群10匹）に， 0，62.5，125，
250，500，1,000 ppmを 6時間／日，5 日／週，14週間吸
入曝露した実験において，250 ppm以上の群の雄で体重
の有意な低下がみられた．125 ppm以上の群の雌雄で肝
臓の相対重量，500 ppm以上の群の雌雄で肝臓の絶対重
量の有意な増加がみられた．軽度から中程度の肝臓の壊
死の発生率が 1,000 ppmの群の雄で有意に増加した．雌
マウスの肝臓における極軽度な巣状の慢性炎症が 62.5，
125，250，500 ppmで有意に増加したが，発生率は 0 ppm
で1/10匹，62.5 ppmで10/10匹，125 ppmで10/10匹，250 
ppmで9/10匹，500 ppmで7/10匹，1,000 ppmで2/2匹
（曝露 1週間後に 8匹死亡）と用量に依存した変化ではな
かった．なお，肝臓の壊死は，0 ppmで4/10匹，500 ppm
で2/10匹であり，その他の曝露濃度ではみられなかっ
た28）．リンパ球や好中球の濃度でも用量に依存した有意
な変化はみられなかったことから，雌マウスの肝臓にお
ける慢性炎症は，クメンの毒性によるものとは考えにく
かった．
　雌雄の F344ラット（各群50匹）に， 0，250，500，
1,000 ppmを 6時間／日， 5日／週，105週間吸入曝露し
た実験において，250 ppm以上の群の雄の腎臓で乳頭の
石灰化，雌雄で嗅上皮の過形成，雄で鼻腔の呼吸上皮の
過形成，500 ppm以上の群の雄の腎臓で腎盂の上皮や尿
細管の過形成，1,000 ppm 群の雌で鼻腔の呼吸上皮の過
形成の発生に有意な増加がみられた28）．
　雌雄のB6C3F1マウス（各群50匹）に，雄では 0，250，
500，1,000 ppm，雌では 0，125，250，500 ppmを 6時
間／日， 5日／週，105週間吸入曝露した実験において，
250 ppm以上の群の雄で肺胞上皮と細気管支の化生，細
気管支の過形成，嗅上皮の萎縮や嗅腺の過形成，125 ppm
以上の群の雌で肺胞上皮と細気管支の化生，細気管支の

過形成，125 ppm群と 1,000 ppm群で嗅上皮の萎縮，250 
ppm以上の群で嗅上皮の過形成の発生に有意な増加がみ
られた28）．
4）生殖毒性
　雄のF344ラット（各群21匹）に， 0，100，500，1,200 
ppmを 6時間／日，5 日／週，13週間吸入曝露した実験
では，精巣の精子頭部数や精巣上体の精子数において曝
露に関連した変化はみられなかった．また，精子の形態
や精子形成段階にも変化はみられなかった18, 19）．
　雌の SDラット（各群25匹）に， 0，100，500，1,200 
ppmを妊娠 6日から15日まで 6時間／日吸入曝露した実
験では，黄体数，吸収胚や死亡胚の数，出産数，性比，
胎児の体重，先天性異常の発生率に有意な変化はみられ
なかった29）．
　雌の NZWウサギ（各群15匹）に， 0，500，1,200，
2,300 ppmを妊娠 6日から18日まで 6時間／日吸入曝露
させた実験では，黄体嚢胞数，吸収胚や死亡胚の数，出
産数，性比，胎児の体重，先天性異常の発生率に有意な
変化はみられなかった．500 ppmの群でのみ頭部に斑状
出血を有する胎児の数が有意に増加したが，自然発生率
の範囲内であった29）．
　雌雄の F344ラット（各群10匹）および雌雄の B6C3F1
マウス（各群10匹）に， 0，250，500，1,000 ppmを 6
時間／日， 5日／週，14週間吸入曝露した実験において，
1,000 ppmの群の雄マウスで精巣上体の精子数が有意に
減少した．しかしそれ以外は，雌雄のいずれの種におい
ても，精巣の精子頭部数や精巣上体の精子数，精子の形
態，発情周期の長さ，発情期の段階において有意な変化
はみられなかった28）．
5）遺伝毒性
　in vitro試験系では，ネズミチフス菌を用いた変異原性
試験28, 30-32），チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞
を用いた変異原性試験33, 34）および染色体異常試験35），マ
ウス胚細胞（BALB/3T3）を用いた細胞形質転換試験36），
ラット肝細胞を用いた不定期 DNA合成試験37）において，
代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらず陰性であっ
た．
　in vivo試験系では，経口投与したマウスの骨髄細胞で
小核の誘発はみられなかった38）．雄の F344ラットに 78～
2,500 mg/kgの範囲で単回腹腔内投与した小核試験を 2
回繰り返したところ， 1回目の試験では骨髄細胞で小核
出現頻度の有意な増加が用量に依存してみられたが， 2
回目の試験では用量に依存した有意な増加はみられな
かった28）．雌雄の B6C3F1マウスに雄で 0，62.5，125，
250，500，1,000 ppm，雌 で 0，62.5，125，250，500 
ppmを 6時間／日， 5日／週，14週間吸入曝露した実験
において，末梢血中の赤血球で小核の誘発はみられな
かった28）．
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　雄の F344ラットに 0，200，400，800 mg/kg，雄の
B6C3F1 マ ウ ス に 0，312，625，1,250 mg/kg，雌 の
B6C3F1マウスに 0，250，500，1,000 mg/kgを 4日間経
口投与した実験において，肝臓，腎臓，肺の細胞，末梢
血白血球を Comet試験で調べたところ，雄ラットの肝細
胞と雌マウスとの肺細胞で用量依存的に DAN損傷を引
き起こして陽性と判断された．また，同時に行われた骨
髄小核試験では，雄ラットおよび雌雄のマウスにおいて，
末梢血中の赤血球で小核の誘発はみられなかった39）．
6）発がん性
　雌雄の F344ラット（各群50匹）に， 0，250，500，
1,000 ppmを 6時間／日，5 日／週，105週間吸入曝露し
た実験において，250 ppm以上の群の雄で鼻腔の呼吸上
皮の腺腫に有意な増加がみられ，雌では 250 ppm群での
み有意に増加したが，500 ppm以上の群でも腺腫の発生
率は過去の自然発生率 0％より高かった．また，1,000 
ppm群の雄の精巣の間細胞で腺腫の発生率に有意な増加
がみられたが，過去の自然発生率66～98％の範囲内で
あった．雄では腎尿細管の腺腫，腺腫＋癌が全ての曝露
群で，腎尿細管癌が500 ppm以上の群で過去の自然発生
率を超えて増加した28）．
　雌雄のB6C3F1マウス（各群50匹）に，雄では 0，250，
500，1,000 ppm，雌では 0，125，250，500 ppmを 6時
間／日， 5日／週，105週間吸入曝露した実験において，
250 ppm以上の群の雄で細気管支肺胞上皮における腺腫，
癌，腺腫＋癌に有意な増加がみられた．雌では 125 ppm
以上の群で細気管支肺胞上皮における腺腫，癌，腺腫＋
癌に有意な増加がみられた．クメンに曝露したマウスの
肺で K-rasと p53の突然変異を評価したところ，肺の腫
瘍の87％と52％でそれぞれ K-rasと p53の変異がみられ
たが，対照群ではそれぞれ14％と 0％であった．雌では 
500 ppmの群で肝細胞腺腫，肝細胞腺腫＋肝細胞癌の発
生率に有意な増加がみられた．また，雄では 1,000 ppm
の群で脾臓の血管肉腫の発生率に有意な増加がみられた．
全臓器の血管肉腫と甲状腺の濾胞上皮細胞腺腫の増加は
トレンド検定で有意であった28）．

5．許容濃度の提案
　ヒトの疫学研究に基づく評価はできなかった．動物実
験では，ラットの亜慢性毒性試験において，腎臓重量，
副腎重量，肝臓重量の増加，自発運動量と歩行活動の減
少，マウスの亜慢性毒性試験において，肝臓重量の増加
などが観察されている．また，ラットの慢性毒性試験で
は，腎臓や鼻腔における上皮の過形成や腫瘍，マウスの
慢性毒性試験では，肺や気管支や鼻腔における上皮の過
形成や腫瘍，肝臓における腫瘍などが観察されている．
　これらの影響のうち，雄ラットの腎臓に関しては，α2u-
グロブリン濃度の有意な増加，腎髄質顆粒状円柱や腎皮

質における硝子滴の蓄積が低い濃度でみられたが，これ
らは雄ラットに特異的な変化であり，雄ラットの腎臓に
おける腫瘍形成も，α2u-グロブリンに起因する腎症との
関係がメカニズムの 1つといわれており，ヒトにはあて
はまらないと考えられている40, 41）．
　肺については，クメンに曝露したマウスの肺において，
K-rasと p53において高い割合で変異がみられたことか
ら，DNA損傷とゲノム不安定性が肺の腫瘍形成に関与し
ていると考えられた．但し，マウスと同様に実施された
ラットの慢性毒性試験では肺で腫瘍が観察されておらず，
クメンの肺における代謝活性はラットよりもマウスの方
が高く，CYP2F系代謝酵素はマウスの肺に特異的に分布
すると報告されている．従って，この酵素による代謝が
マウスの肺における腫瘍形成に大きく関わっているなら
ば，肺における腫瘍形成がヒトでマウスと同レベルの曝
露濃度で生じる可能性は極めて低いと考えられる．
　遺伝毒性試験では，多くの in vitro試験系で陰性であ
り，in vivo試験系においても，雄ラットの肝細胞と雌マ
ウスの肺細胞で用量依存的に DNA損傷を引き起こした
が，白血球や腎臓を含む他の組織では DNA損傷がみら
れておらず，小核試験では総じて陰性であり，クメンが
遺伝毒性を有する証拠は極めて限定的と考えられた．
　ヒトへの推定に際して影響がみられた最も低い濃度は，
ラットの14週間吸入曝露実験における雄の肝臓の相対重
量の増加がみられた 62.5 ppmであった28）．しかしながら，
肝臓における病変は生じておらず，肝細胞障害や肝胆機
能に関与する血漿成分の有意な減少は 250 ppm以上で生
じたことから，125 ppmを NOAELと判断する．この実
験では，雌の腎臓の相対重量の増加が 250 ppmから生じ
ており，125 ppmが NOAELであった28）．また，ラット
の13週間吸入曝露実験では，雌雄の肝臓重量，雄の副腎
重量，雌の腎臓重量の増加，自発運動量と歩行活動の減
少から 100 ppmが NOAELであった18, 19）．なお，ラット
の吸入曝露実験でみられた中枢神経系への影響は可逆性
であると考えられた．従って，雌雄のラットの肝臓，雄
ラットの副腎，雌ラットの腎臓への影響から 100 ppmを
NOAELとし18, 19, 28），全身影響の種差として10を適用する
と 10 ppmの許容濃度が導出される．なお，マウスの105
週間吸入曝露実験において観察された雌マウスにおける
嗅上皮の萎縮では，125 ppmが LOAELであった28）．この
値に LOAELから NOAELへの不確実係数として10，鼻
腔における軽度の局所影響であることから種差の不確実
係数を適用しなければ 12.5 ppmの濃度が導出される．以
上より，許容濃度として 10 ppmを提案する．なお，皮
膚からの吸収が報告されているので14），（皮）マークを付
して注意を喚起する．
　発がんに関する定性評価では，ラットでは雌雄で鼻腔
に呼吸上皮の腺腫，マウスでは雌雄で細気管支肺胞上皮



産衛誌 61 巻，2019 207

における腺腫と癌，雌で肝細胞腺腫と肝細胞癌，雄で脾
臓の血管肉腫がクメンの吸入曝露による影響と考えられ
た28）．また，クメンの主要な代謝物の 1つである α-メチ
ルスチレンは，雌雄のマウスを用いた吸入曝露実験で肝
細胞腺腫と肝細胞癌を生じたことから42），実験動物の発
がん性に関する証拠は十分と判断し，発がん性分類を第
2群 Bとする．

6．他機関の提案
ACGIH: TLV-TWA 50 ppm（246 mg/m3）43）

DFG（ドイツ）：MAK value 10 ppm（50 mg/m3）；最
大曝露限界分類 II（係数 4）；生殖毒性分類 C；発
がん性分類3B；経皮吸収性 H；感作性の分類な
し44）

EC SCOEL: TWA 10 ppm（50 mg/m3）; STEL 50 ppm
（250 mg/m3）；発がん性分類D（非遺伝毒性発がん
物質）；skin notation16）

HSE（英国）：TWA 25 ppm（125 mg/m3）；STEL 50 ppm
（250 mg/m3）；Sk（皮膚吸収）45）

IARC：グループ2B46）

7．勧告の履歴
　2019年度（新設案）

許容濃度　10 ppm（皮）
発がん性分類　第 2群 B

　2015年度（新設）
発がん性分類　第 2群 B
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