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許容濃度の暫定値の提案理由
（2013年度）

平成 25 年 5 月 14 日
日本産業衛生学会

許容濃度等に関する委員会

アンチモンおよびアンチモン化合物
（スチビンを除く）

Sb
［CAS No.7440-36-0］
0.1 mg/m3（Sbとして）

三酸化アンチモン（三酸化二アンチモン）
Sb2O3

［CAS No.1309-64-4］
発がん分類　第 2群 B

はじめに
許容濃度の提案理由書（1991）1）が出された以降，ア

ンチモン及びその化合物についての初期リスク評価書が
製品評価技術基盤機構（2008）2）から，有害性評価書改
訂版（2013）3）が厚生労働省化学物質のリスク評価検討
会から出され，多くの新しい知見が報告されている．こ
こでは，1991 年以降の知見を加味して，許容濃度の妥
当性を評価する．

1．化学物質
対象とする化学物質を表 1 に示す．なお，スチビン

（SbH3）は，不快臭のある毒性の強い化合物であるが，
ここでは取り扱わない．

2．用途
最終消費される形態で最も多いのは三酸化二アンチ

モンである．その 80％以上が各種プラスチック，ゴム，
繊維などの耐防火安全性強化のための難燃助剤として用

いられている．残りは，ポリエステルなどの重合触媒，
ガラスの清澄剤，顔料等に用いられている（製品評価技
術基盤機構，2006）4）．

3．吸収・分布・代謝・排泄
3.1.　ヒト

原子炉修理作業中の事故で 125Sb- アンチモン酸化物の
エアロゾル粒子に曝露された 7 人の労働者の肺中残存が
調べられた 5）．粒径はおよそ 5 µm，曝露濃度は不明で
ある．ホールボディーカウンターで肺から γ 線が検出さ
れたが，肝臓及びその他の器官からは検出されなかっ
た．曝露 180 日後の肺に曝露直後の肺胞沈着量の 51％
以上が残存していた．肺からの消失の半減期は，非喫煙
者では 600 ～ 1,100 日であり，喫煙者では 1,700 ～ 3,700
日であった．

鉛蓄電池製造に携わった労働者 21 人（鋳造部門 7 人，
組立部門 14 人）の血液中と尿中のアンチモン濃度が測
定された．鋳造部門では三酸化二アンチモンに，組立部
門では三酸化二アンチモンと水素化アンチモンに曝露さ
れた．血液と尿は就業開始時と終了時，休み明けの開
始時の 3 回採集された．作業部門の空気中アンチモン
濃度の中央値（範囲）は，鋳造部門では 4.5（1.18-6.6） 
µgSb/m3，組立部門では 12.4（0.6-41.5） µgSb/m3 であっ
た．終了時の血中濃度の中央値（範囲）は，鋳造労働者
と組立部門ではそれぞれ 2.6（0.5-3.4），10.1（0.5-17.9） 
µgSb/l，終了時の尿中濃度の中央値（範囲）は，それ
ぞれ 3.9（2.8-5.6），15.2（3.5-23.4） µgSb/g クレアチニ
ンであった．尿中排泄の半減期は両者とも 4 日間であっ
た 6）．

五酸化アンチモンとアンチモン酸ナトリウムを製造す
る工場労働者 22 名の 1ないし 2 回の作業前後の尿中アン
チモン濃度差と個人曝露量を測定したところ，対数変換
で相関が高く（n＝ 35，r＝ 0.86），気中濃度 500 µgSb/m3

に対し，作業終了時の尿中排泄量の差は 35 µgSb/g ク
レアチニンであった 6）．

動物用三硫化二アンチモンの粉末（用量不明）を自ら
飲んだ女性が 1 時間以内に病院に搬送され，胃洗浄なら

表 1.　対象化学物質

化学物質 化学式 CAS 登録番号

金属アンチモン Sb 7440-36-0
三酸化二アンチモン Sb2O3 1309-64-4
五酸化二アンチモン Sb2O5 1314-60-9
三硫化二アンチモン Sb2S3 1345-04-6
三塩化アンチモン SbCl3 10025-91-9
五塩化アンチモン SbCl5 7647-18-9
五フッ化アンチモン SbF5 7783-70-3
酒石酸アンチモンカリウム C4H4KO7Sb・（1/2） H2O（混合物）

C8H4K2O12Sb2・3H2O（立体異性体）
16039-64-8
28300-74-5
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びに，利尿剤とジメルカプロールが処方された．何ら
臨床症状もなく，臨床検査結果も異常が見られず，6 日
目に退院した．胃液中の最高濃度が約 16 gSb/l，血液
中の最高濃度が約 5 µgSb/l で，胆汁から最高濃度とし
て約 14 mgSb/l が排泄され，尿からは最高濃度として
約 600 µgSb/l が排泄された．服用後 100 時間では，胆
汁と胃液からは Sb は検出されなかったが，血中と尿
中濃度は 1 週間後でも正常値（血中＞ 0.1 µg/dl；尿中
＞ 1 µg/g cre）よりもまだ高値であった 7）．
3.2.　動物

雄の SD ラットを用いてⅢ価アンチモンの胆汁中排出
におけるグルタチオン（GSH）の関与が調べられた．そ
の結果，体内に吸収されたアンチモンは肝臓内でグルタ
チオンと結合し，肝臓から胆汁中に排出され，腸肝循環
されるとともに，腎臓から尿に排泄された 7）．

4．動物への影響
4.1.　亜急性毒性
4.1.1.　吸入曝露

雌雄の F344 ラットに三酸化二アンチモン 0，0.21，
0.90，4.11，19.60 mgSb/m3（空気動力学的粒径の中央
値は 3.05 ± 0.21 µm）を 6 時間 / 日，5 日間 / 週，13 週
間吸入曝露し，その後 27 週間の観察期間を設けた試験
で，雌雄の 4.11 mgSb/m3 以上の群に肺の絶対及び相対
重量増加，肺胞マクロファージ増加，19.60 mgSb/m3

群に間質性肺炎，外来性微粒子を含む肺胞マクロファー
ジの増加，雄の 19.60 mgSb/m3 群に体重増加抑制がみ
られた．また，曝露終了後の観察期間 27 週間後に，雌
雄の 0.21 mgSb/m3 以上の群に肺胞マクロファージ及び
外来性微粒子を含む肺胞マクロファージの増加，雌の
4.11 mgSb/m3 以上の群及び雄の 19.60 mgSb/m3 群に外
来性微粒子を含むマクロファージの増加が肺の血管周囲
/ 細気管支周囲に凝集したリンパ球集団にみられた．ま
た，ばく露濃度の増加とともに，三酸化二アンチモンの
肺からの半減期が増大し，肺の粒子クリアランス機能が
ばく露濃度の増加とともに低下することが示された 8）．
4.1.2.　経口投与

雌雄の Wistar ラットに三酸化二アンチモン 0，1,000，
5,000，20,000 ppm を 90 日 間 混 餌 投 与 し た 試 験 で，
20,000 ppm 群の雌雄（それぞれ 1,879，1,686 mg/kg/ 日
相当）の肝重量のわずかな増加，雌にアスパラギン酸ア
ミノトランスフェラーゼ（AST）活性の増加がみられ
たが，病理組織学的検査では特に肝臓における変化がみ
られていない 9）．

雌雄の B6C3F1 マウスに酒石酸アンチモンカリウム
0，0.3，0.65，1.25，2.5，5.0 mg/ml（0，59，98，174，
273，407 mg/kg/日相当）を14日間飲水投与した試験で，
投与による体重，飲水量に影響はみられなかった 10）．

雌雄の F344 ラットに酒石酸アンチモンカリウム 0，
0.15，0.3，0.65，1.25，2.5 mg/ml（0，16，28，59，94，
168 mg/kg/ 日相当）を 14 日間飲水投与した試験で，
投与による体重，飲水量に影響はみられなかった 10）．

雌雄の SD ラットに酒石酸アンチモンカリウム 0，0.5，
5，50，500 ppm（雄：0，0.06，0.56，5.6，42.2 mg/kg/
日，雌：0，0.06，0.64，6.1，45.7 mg/kg/ 日相当）を
13 週間飲水投与した試験で，5 ppm 以上の雄に脾洞の
うっ血，雌に血清中グルコース濃度減少，50 ppm 以上
の雌に胸腺相対重量減少，甲状腺ホルモン結合比上昇，
500 ppm の雌雄に飲水量減少，体重増加抑制，腎臓相
対重量減少，血清中クレアチニン値，ALP 活性の減少，
雄に血尿，肝硬変，雌に肝臓における細胞核大小不同，
血清中コレステロール及び総タンパク質量の減少がみら
れている 11）．
4.1.3.　腹腔内投与

雌雄の B6C3F1 マウスに酒石酸アンチモンカリウム
0，1.5，3，6，12，24 mg/kg/ 日を 3 日 / 週で 13 週間
腹腔内投与した試験で，投与による影響はみられなかっ
た 10）．

雌雄の F344 ラットに酒石酸アンチモンカリウム 0，
1.5，3，6，12，24 mg/kg/ 日を 3 日 / 週で 13 週間腹腔
内投与した試験で，1.5 mg/kg/ 日以上の群で雄に肝臓
の相対重量の増加，雌に肝臓の絶対及び相対重量の増
加，6 mg/kg/ 日以上の群で雄にアルカリホスファター
ゼ（ALP）活性の増加がみられた．12 mg/kg/ 日以上
の群で雌雄にソルビトールデヒドロゲナーゼ活性の増
加，雄に体重増加抑制，アラニンアミノトランスフェ
ラーゼ（ALT）活性の増加，24 mg/kg/ 日の群で雌に
体重増加抑制，ALT 活性の増加がみられた 10）．
4.2.　生殖発生毒性

雄の CD-1 マウス及び Wistar ラットに三酸化二アン
チモン 0，12，1,200 mg/kg/日（0，10，1,000 mgSb/kg/日
相当）をマウスには 5日 / 週，ラットには 3日 / 週で 4 週
間強制経口投与し，精巣への影響を調べた試験で，すべ
ての投与群に精巣の影響はみられなかった 13）．

雌 SD ラットに三酸化二アンチモンを，Sb2O3 として
0，2.6，4.4，6.3 mg/m3 エアロゾル（Sb2O3 の空気力学
的粒径は1.59-1.82 µm）を，妊娠0日から妊娠19日まで，
1 日 6 時間鼻部吸入曝露し，妊娠 20 日に帝王切開して，
児動物を取り出した．母動物には，死亡や体重増加の抑
制はみられず，赤血球数にも曝露の影響は認められな
かった．母動物の肺重量の増加と急性肺炎は 2.6 mg/m3

群から認められたが，体重と摂餌量には変化はなかっ
た．胎児体重，頭臀距離，性比，外表，内臓，骨格検査
で異常は認められなかった 14）．
4.3.　遺伝毒性

ネズミチフス菌を用いた in vitro 復帰突然変異試験
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では，三酸化二アンチモン，三塩化アンチモン，五酸化
二アンチモン，五塩化アンチモン及び酒石酸アンチモン
カリウムは，S9 の添加の有無にかかわらず，陰性であっ
た 10，16，17）．マウスリンパ腫細胞を用いた遺伝子突然変
異試験でも三酸化二アンチモンは陰性であった 16）．

ヒト末梢血リンパ球を用いた染色体異常試験では，三
酸化二アンチモンは，S9 添加で陽性を示した 16）．小核
試験では，三塩化アンチモンは，チャイニーズハムス
ター卵巣線維芽細胞（CHO 細胞），チャイニーズハムス
ター肺線維芽細胞（V79 細胞）及びヒト末梢血リンパ球
で，陽性を示した 19-21）．

ヒト末梢血リンパ球及び V79 細胞を用いた姉妹染色
分体交換（SCE）試験で，三酸化二アンチモン及び三塩
化アンチモンは陽性を示したが，V79 細胞 SCE 試験で
五酸化二アンチモン及び五塩化アンチモンは陰性を示し
た 17，21）．

コメットアッセイで三塩化アンチモンは陽性を示し
た 21）．枯草菌を用いた DNA 修復試験（rec assay）で
も三酸化二アンチモン，三塩化アンチモン，五酸化二
アンチモン及び五塩化アンチモンは陽性を示した 17，22）．
ネズミチフス菌や大腸菌を用いた DNA 修復試験（umu

試験，SOS 修復試験）では三塩化アンチモンにおいて，
陰性であった 3，24）．

in vivo 染色体異常試験では，三酸化二アンチモン
の単回経口投与マウス骨髄細胞で陰性，21 日間反復投
与で陽性，三塩化アンチモンの単回投与で陽性であっ
た 25-27）．in vivo 小核試験では，三酸化二アンチモン単
回，反復投与マウス骨髄細胞とも陰性であった 16）．in 

vivo 不定期 DNA 合成試験では三酸化二アンチモン単回
投与ラット肝細胞で陰性であった 16）．
4.4.　発がん性

雌雄の F344 ラットに三酸化二アンチモン 0，0.06，
0.51，4.5 mg/m3（0，0.05，0.43，3.76 mgSb/m3 相 当 ）

（粒径：0.63 µm：評価書推算）を 6 時間 / 日，5 日間
/ 週，12 ヶ月間吸入曝露した試験で，曝露に関連する腫
瘍発生は認めていない．しかし，肺からのクリアランス
は 4.5 mg/m3（3.76 mgSb/m3 相当）群で 80％に低下し
た 8）．
4.5.　皮膚感作性

モルモットに対する三酸化二アンチモンのビューラー
法による皮膚感作性試験で，濃度不明の三酸化二アンチ
モンを剪毛した背部に閉塞適用して感作し，その 2 週間
後に 10％（w/v）水溶液で惹起した結果，陰性であっ
たと報告がある 28）．

5．ヒトへの影響
5.1.　刺激性・感作性

ろう付け棒製造工場でアンチモンの溶融工程に従事

し，皮膚炎を罹患した労働者 3 人の症例報告がある．ア
ンチモン鋳塊を破砕して，るつぼで断片を溶融する作業
に 3 年間従事した 28 歳の労働者が前腕，胴，額に小胞
状の丘疹や膿疱の発疹を生じた．作業場の空気中アンチ
モン濃度は 8 時間 - 時間加重平均として 0.39 mgSb/m3

と測定され，尿中から 53.2 µgSb/l のアンチモンが検出
された．非曝露の人の尿中濃度は 1.0 µgSb/l 以下であっ
た．同一の作業に従事した 33 歳の労働者では，腕に小
胞状の丘疹や膿疱，躯幹に乾燥した湿疹様斑点がみられ
た．31 歳のもう 1 人には，前腕に紅斑状の丘疹，脚と
背に丘疹が認められた．3 人ともアンチモン関連作業か
ら離れた後皮膚炎は完治した．金属アンチモンは溶融過
程で蒸発し，空気中で凝固する際に酸化されて，三酸化
二アンチモンのフュームを生ずることが知られているこ
とから，患者は作業中に金属アンチモンの粉じんや三酸
化二アンチモンのフュームに曝露されたと，著者らは推
定している 29）．

陶磁器製造の 5 工場でエナメル装飾作業に従事した労
働者 190 人（女性 119 人，男性 71 人：皮膚炎患者 22 人，
皮膚炎既往症者 44 人，健常者 124 人）と，92 人のボラ
ンティアを対象に，皮膚感作性が調べられた．皮膚炎患
者は全員手に皮膚炎を発症し，そのうちの 5 人には前腕
にも皮膚炎が認められた．労働者の 48 人がパッチテス
ト陽性を示し，うち 6 人が重複して陽性を示し，対照群
はすべて陰性であった．28 人が硫化ニッケルに，2 人が
三酸化二アンチモン粉末に陽性を示した．皮膚感作性物
質であると結論するには，今後の研究が必要であると，
著者らは結論している 30）．
5.2.　遺伝毒性

自動車の座席の難燃加工に従事し，三酸化二アンチ
モンに職業曝露した男性労働者 23 人（平均年齢：41.7
歳）のリンパ球に対する遺伝毒性が調べられた．対照群
として年齢，喫煙習慣で調整マッチした非曝露の労働
者 23 人が選ばれた．曝露群は，高曝露群 17 人と低曝露
群 6 人に分けられ，空気中平均アンチモン濃度はそれぞ
れ 0.12 ± 0.11（n ＝ 26），0.052 ± 0.038 µgSb/m3（n ＝
15）であった．リンパ球の姉妹染色分体交換試験と小核
試験結果はすべての群で陰性であったが，酸化的 DNA
損傷を検出する酵素処理コメットアッセイ（DNA 中の
酸化された塩基 8-OHdG を認識して特異的に除去する
グリコシラーゼ，ホルムアミド - ピリミジン - グリコシ
ラーゼを用いて DNA を処理して，酸化塩基の部位に生
じた DNA 鎖切断を検出する方法）では，陽性の頻度は
対照群で 3/23，高曝露群で 11/17，低曝露群で 1/6 であ
り，高曝露群は有意に高い陽性を示した．これらの結果
は，酸化的ストレスを引き起こして DNA に酸化的損傷
を起こしていることを示しているが，アンチモンと遺伝
毒性との関連についてはさらに研究する必要があると，
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著者らは考察している 31）．しかし，Cavallo らの論文 31）

は曝露濃度が，極めて低く，この濃度で遺伝毒性が発現
するとなると重大な知見であるが，交絡因子，再現性な
ど検討が必要である．
5.3.　発がん性

英国北東部のアンチモン製錬工場で 1961 年初に勤務
していた男性労働者 1,420 人を対象に発がんに関する
1961 から 1992 年までの間の前向きコホート研究が行わ
れた．この期間中にアンチモン製造及び保守部門の労働
者は金属アンチモン，三酸化二アンチモン，金属ヒ素，
三酸化ヒ素，二酸化硫黄，芳香族多環炭化水素などに曝
露されたが，各曝露量についての定量的なデータはな
かった．1992 年末までに 357 人が死亡し，29 人が移動
した．アンチモン部門では，全がん死亡は，期待値 54.7
人に対し観察値 69 人（有意水準 p ＝ 0.07）で，肺がん
死亡は，期待値 23.9 人に対し観察値 37 人（p ＝ 0.016）
と有意な増加がみられた．保守管理部門では，全がん死
亡は期待値 18.2 人に対し観察値 34 人（p ＝ 0.002），肺
がんによる死亡は期待値 8.1 人に対し観察値 15 人（p ＝
0.038），その他の腫瘍による死亡は期待値 8.4 人に対し
観察値 18 人（p ＝ 0.006）と増加がみられたが，ジルコ
ン部門及び事務・管理部門では腫瘍による死亡率の増加
は認められなかった．しかし，多くの化学物質に曝露さ
れているために，化学物質を特定できなかった．喫煙に
関するデータはない 32）．ヒ素による肺がんは良く知ら
れており，交絡因子としてヒ素が排除できていない．

米国テキサス州アンチモン製錬工場で 1937 から 1971
年までの間に 3 ヶ月以上雇用されたヒスパニック男性労
働者 928 人を対象に追跡調査が行われた．対照に用いた
テキサス州のヒスパニック住民の肺がん死亡率と比較す
ると，肺がんで死亡した労働者の死亡率は高く，標準
死亡比（SMR）は 1.39（90％ CI: 1.01-1.88）であった．
しかし，交絡変数が多く，また，適切な対照群が得られ
ていないために，結論をくだせないと著者らは考察して
いる 33）．
5.4.　生殖毒性

新たな情報は見当たらなかった．

6．許容濃度の提案
1991 年の提案理由書においては，Brieger ら 36）の報

告を引用し「硫化アンチモン（Ⅲ）（0.6 ～ 5.5 mgSb/m3）
に 8 ヶ月から 2 年にわたって曝露された労働者 125 名の
中から，6 名の突然死と 2 名の慢性心疾患による死亡が
見られた．心電図検査では，75 名中 37 名の異常（ほと
んどが T 波の異常）が認められた．この工場では，フェ
ノール樹脂に硫化アンチモン（Ⅲ）を混合してグライン
ダーの研盤磨を製造していたが，アンチモン導入以前に
は，このような死亡例はなく，アンチモンの使用の中止

後は，突然死の症例は見られなくなった．しかし，数年
後に心電図を再検査された 56 名中 12 名に異常が残存し
ていた．」と「心臓毒性については，Brieger らの報告を
見る限り，重要視すべきと考えられる」とし，0.1 mg/m3

が提案されている．
ろう付け棒製造工場でアンチモンの溶融作業に従事し

た労働者 3 名に皮膚炎が発症し，その作業場の空気中アン
チモン濃度が 8 時間-時間加重平均として 0.39 mgSb/m3

と推定している 29）ことから，許容濃度はその値より低
いことが望まれる．

三酸化二アンチモンに職業曝露した男性労働者のリ
ンパ球における酸化的 DNA 損傷を検出する酵素処理
コメットアッセイでは，0.12 µgSb/m3 群で陽性を示し
た 31）が，曝露濃度が極めて低く他の要因が考えられ，
採用できない．

雌雄の F344 ラットを用いた三酸化二アンチモンの
1 年間吸入曝露試験により，肺クリアランス機能低下
が 4.5 mg/m3（3.76 mgSb/m3 相 当 ） 群 で 認 め ら れ，
0.51 mg/m3（0.43 mgSb/m3 相当）群で認められていな
い 8）．

以上を総合すれば，1991 年に提案された許容濃度
0.1 mg/m3 は妥当なものと考えられる．

発がん性については，1991 年の提案理由書において
は，「ヒトにおける肺癌の過剰発生は，少なくとも，イ
ギリスのアンチモン製造工場で 1961 年以前に就業した
者に認められている．肺癌の原因が，アンチモン鉱石
中に存在する砒素であったという可能性が否定できな
い」としている．その後の研究 32）においても同様であ
る．米国アンチモン製錬工場でのコホート研究 33）に
おいても交絡因子の影響は無視できない．また，1991
年の提案理由書においては，「動物種および感受性に
差があるものの，発がん性のある疑いは高いと考えら
れる．」としている．許容濃度等委員会は 1991 年に，
IARC が IARC Monographs on the Evaluation of the 
Carcinogenic Risk of Chemicals to Humans. Suppl 7, 
Vol.43-50 に発表した発がん物質分類を基本的に妥当な
ものと判断し，三酸化アンチモン（三酸化二アンチモン）
を第 2 群 B に分類している．その他のアンチモン化合
物については発がん分類を行っていない．以上の発がん
分類は妥当と考える．

生殖毒性については，1991 年の提案理由書以降，有
害性を示す報告はない．

皮膚感作性については，アンチモンの溶融工程の従事
者 3 人に皮膚炎がみられ 29），陶磁器製造業で装飾作業
に従事者で皮膚炎が多発し，うち 2 人が三酸化二アンチ
モンのバッチテストで陽性を示している 30）が，皮膚炎
が感作性によるものか否か，ヒトでの疫学的証拠に乏し
く，また実験動物でも明らかな証拠はないことから，感
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作性分類には該当しない．

7．他の国の基準
International Agency for Research on Cancer

（IARC; 1989）34）は，三酸化二アンチモンをグループ
2B（ヒトに対して発がん性がある可能性がある物質），
三硫化二アンチモンをグループ 3（ヒトに対する発がん
性について分類できない物質）にしている．

ACGIH35）は，三酸化二アンチモンについて TLV-
TWA の設定はなしで，発がんのおそれのあるもの

（A2），アンチモンとその化合物を TLV-TWA 0.5 mg/
m3，発がんのおそれのあるもの（A2）としている．
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鉛および鉛化合物（アルキル鉛化合物を除く）
Pb

［CAS No.7439-92-1］
生物学的許容値　15 µg/100 ml血液

1．物理化学的性質

表 1.　鉛の物理化学的性質

原子番号　　82
原子量　　207.2
融点　　　327.5℃
沸点　　　1,749℃
比重　　　11.34（20℃）
硬度　　　1.5
蒸気圧　　186 Pa（1,273 K）

出典 ICSC.

炭素族元素の 1 つである鉛は青灰色または銀灰色を呈
しており，4 種の安定な自然同位元素（質量数 204, 206, 
207, 208）があり，主に硫化物である方鉛鉱として産出
する．鉛の化合物には 2 価と 4 価があり，2 価の化合物

（第一鉛化合物）の方が安定で，第一鉛化合物が酸化さ
れると 4 価の第二鉛化合物が得られる．無機の鉛塩，硫
化鉛，及び鉛の酸化物は水に対する溶解度が低いが，硝
酸塩と塩酸鉛塩は例外的に易溶性である．鉛の有機酸塩
のうち酢酸鉛は易溶性であるが，シュウ酸鉛は不溶性で
ある．

2．主な用途
鉛は低融点で柔らかく加工しやすいこと，また高比重

で水中でも腐食されにくく採鉱・精錬も簡単であること
から，古代より陶磁器の釉薬，料理器具，塗料，化粧品，
水道管用などに幅広く用いられてきた．国内でも昭和の
後半まで水道配管やガソリンのオクタン価改質剤として
使用されてきたが，徐々に無鉛化が勧められ，現代では
鉛蓄電池の電極，合金，光学レンズやクリスタルガラス
の鉛ガラス，車錆止顔料（鉛丹，亜鉛化鉛，クロム酸鉛），
銃弾，防音・制振シート，放射線遮断材，美術工芸品な
どに用いられている．現在の年間の鉛生産量は 402 万 t

（2009 年）となっている．

3．吸収・分布・排泄
職業性曝露の際には，無機鉛は経気道および経口・消

化管により吸収されるが，特に呼吸器からの吸入が重
視される．空気中鉛の成人肺内沈着率は 30 ～ 50％であ
り 1），肺胞に達した鉛粒子の 40 ～ 50％が吸収される 2）．
塩化鉛と水酸化鉛（粒径 0.25 µm）の沈着率は各々 23％
と 26％であり 3），また酸化鉛では粒径 0.04 µm で 45％，


