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N,N-ジメチルアセトアミド
（CH3）2NCOCH3
［CAS No. 127-19-5］

尿中 N-メチルアセトアミド
25 mg/g・creatinine

試料採取時期：連続作業最終日

　N,N-ジメチルアセトアミド（以下，DMAC）の許容濃
度は2024年に 10 ppm（36 mg/m3）から 5 ppm（18 mg/
m3）へ変更された．DMACの生物学的許容値（OEL-B）
は，これまで勧告していない．このたび初めて設定する．

1．物理化学的性質ならびに用途
　DMACは，分子量87.12，比重0.9366（20/4℃），沸点
165.5℃（100.8 kPa），融 点－20℃，蒸 気 圧 0.33 kPa
（20℃），引火点63℃，発火温度490℃，分配係数（ 1－オ
クタノール／水）（log Kow）－0.77の常温で無色の液体
で，アンモニア臭を有する．強力な溶解力を有する極性
溶剤であり，水，エーテル，ケトン，芳香族化合物に易
溶，不飽和脂肪族炭化水素に可溶，飽和炭化水素に難溶
である．沸点，引火点が高いことから繊維，樹脂の溶剤
として，熱的および化学的に安定なことから医薬品など
の各種反応溶剤として，使用されている1, 2）．2021年度の
製造・輸入数量は 10,000 tである3）．

2．吸収，代謝，分布，蓄積，排泄
　DMACは，主に気道，皮膚から吸収される．ボラン
ティア研究では経皮吸収の寄与30％（経気道吸収70％）4），
40.4％（経気道吸収59.6％）の報告がある5）．吸収された
DMACは，N-ヒドロキシメチル -N-メチルアセトアミ
ド，N-メチルアセトアミド（NMAC），N-ヒドロキシメ
チルアセトアミド，に代謝され，さらに S-アセトアミド
メチルメルカプツール酸とアセトアミドに代謝される6-9）．
曝露評価のバイオマーカーとして尿中NMACが国際的に
用いられている．尿中 NMACの半減期は，ヒトボラン
ティア研究において，経皮吸収で9.0±1.4時間，経気道吸
収で5.6±1.3時間5），労働者を対象とした疫学研究におい
て，16±2時間10），8.7±1.9時間とされる11）．連続作業に
伴う尿中NMACの蓄積性が観察されている4, 5, 10, 11）．排泄
される尿中 NMAC濃度の個人差によるばらつきは大き
く，ボランティア研究における 10 ppmの DMAC， 1日
8時間，連続曝露 5日後の尿中NMAC濃度は 16.5～65.9 
mg/g・creatinineであった5）．

3．曝露と生物学的指標との関係
　男性ボランティア 4人を対象に，経皮吸収と経気道吸
収の寄与，尿中 NMACの半減期について調査が行われ
た4）．対象者は DMAC 10 ppm（10.0～10.4 ppm）のチャ
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ンバー内に 6時間（午前と午後各 3時間）入った．曝露
調査は，調査①半ズボン，上半身裸で呼吸用保護具を装
着せずに曝露，調査②半ズボン，上半身裸で外気吸入の
ための呼吸用保護具を装着して曝露，調査③皮膚に 8時
間過重平均濃度（10 ppm）相当の DMAC原液 0.4 ml
（375 mg）のパッチを貼付して曝露（調査期間 5日間，採
尿は調査開始前と調査終了後の 2回），の 3調査を行っ
た．尿中 NMACはガスクロマトグラフ法により測定し，
尿中 NMCAの排泄ピークは，各々調査①7.5時間，調査
②9.5時間，調査③ 6時間，だった．調査①と②より，経
皮吸収，経気道吸収の寄与は各々30％，70％，と算出し
た．調査③より，尿中NMAC濃度は調査開始前よりも調
査終了後の方が高く，調査開始前の尿中 NMAC濃度は，
週の後半に向けて有意な増加傾向がみられた（r = 0.68，
p < .01）．
　日本人男性ボランティア12人を対象に，DMACの経皮
吸収と経気道吸収の寄与，尿中NMACの半減期について
調査が行われた5）．経皮吸収曝露は，対象者が外気吸入
用マスクを装着，上半身裸，半ズボンを着用（皮膚の露
出度90％）して，温度約26℃，湿度約40％，DMAC濃度 
6.1±1.3 ppmのチャンバー内に 4時間入り座位の姿勢を
とった．経気道曝露は，対象者がチャンバーの外に座り，
DMAC濃度 6.1±1.3 ppmのチャンバー内の空気を吸入し
た．両曝露調査の間は96時間以上空けた．尿中 NMAC
は，36時間まで全尿，48時間，72時間はスポット尿を採
取，尿中NMAC濃度をガスクロマトグラフ法（注入口温
度250～260℃）により測定した．経皮吸収，経気道吸収
の寄与は各々40.4％，59.6％，尿中 NMACの半減期は経
皮吸収，経気道吸収で各々9.0±1.4時間，5.6±1.3時間
だった．尿検体の分析は，未補正なし，クレアチニン補
正，比重補正を行い，クレアチニン補正が最も相関が高
かった．DMAC 6.1±1.3 ppmに 4時間曝露後の経気道吸
収と経皮吸収を合算した尿中NMAC濃度の平均値は 11.2 
mg/g・creatinine（6.9–20.1 mg/g・creatinine，無補正 18.5 
mg/l （10.3–45.5 mg/l））だった．Spiesらが導き出した12
時間加重平均 DMAC濃度と尿中 NMACの関係式に調査
結果データを外挿し13），運動なし，発汗なし，温度・湿
度変化なしの環境下で10 ppmのDMAC， 1日 8時間， 5
日間労働後の尿中NMACは 30.7 mg/g・creatinine （16.5–
65.9 mg/g・creatinine）と算出した．
　プレハブ合成製品を製造するDMAC取扱い工程（温度
23.1±1.1℃，湿度72.5±1.6％）の作業者 8人（男性 5人，
女性 3人）を対象に，月曜日から金曜日の連続 5日間に
わたり，DMAC曝露濃度と尿中 NMCA濃度の関連につ
いて調査が行われた10）．作業者は経気道吸収，経皮吸収
による曝露が常にある作業環境だった．DMACの作業環
境中濃度は 14.74±1.19 ppm（11.81–17.24 ppm），DMAC
の個人曝露濃度は， 5日間毎日測定し， 8時間加重平均 

14.0 ppm （6.1–22.2 ppm）だった．採尿は，作業前後，土
日明けの月曜日朝に行い，ガスクロマトグラフ法で分析
した．同日作業前後の尿中 NMAC濃度の増加量は 25.2
±14.3 mg NMAC/L（ 0～93 mg NMAC/L） < creatinine値
が 0.5 mg/以下，3.5 mg/以上は除外 >，週末に向けて尿
中NMCA濃度は高くなる傾向がみられた．個人曝露濃度
と作業後の尿中 NMAC濃度に相関はみられず，尿中
NMAC濃度の半減期は16±2時間だった．
　合成アクリル繊維を製造するDMAC取扱い工程の作業
者を対象に，DMAC曝露濃度と尿中 NMAC濃度の関連
について調査が行われた14）．作業者は経気道曝露，経皮
曝露があり得る作業環境で作業に従事していた．作業環
境中の DMAC濃度の中央値は，1.5 ppm以下だった（作
業環境中の濃度は採尿日とは別の日に測定）．作業者223
人についてガスクロマトグラフ法（注入口温度250℃）に
よって作業後の尿中 NMCA濃度を調べたところ，尿中
NMAC濃度は平均値 20.5 mg/g creatinine（中央値 7.7 
mg/g creatinine，1.5～173.6 mg/g creatinine）だった．さ
らに尿中 NMAC濃度 30 mg/g creatinine以上の35人を対
象に，経皮吸収予防を指導し，作業前，作業中盤，作業
後に測定した尿中 NMAC濃度の平均値は，それぞれ7.3
（中央値4.9，1.5～30.6），7.8（中央値5.0，1.5～26.5），
14.2 mg/g creatinine（中央値11.6，5.6～44.6）有意に増加
（p < .001）だった．尿中 NMCAの半減期は8.7±1.9時間
だった11）．
　合成繊維の生産工程にて DMACを取扱う作業者 5人
（男性 1人，女性 4人）を対象に，個人サンプリングによ
るDMAC濃度と尿中MMAC濃度の関連が調査された15）．
作業者 5名のうち 4名は経皮吸収の可能性があった．尿
はシフト終了時に，週に 5日， 4週にわたり採取した．
尿中 NMACの分析は Barnesらが提唱したガスクロマト
グラフ法を用いた16）5名の作業者の個人サンプリングに
よる DMAC濃度の平均値は 0.51–1.96 ppm（最小 0.23 
ppm，最大 3.45 ppm）だった．シフト後の尿中MMAC濃
度の平均値は 8–26 mg/l（ACGIHの conversion factorsで
は，1 ppm = 1 mg/l）だった．尿中 NMCA濃度 26 ppm
（15–42 mg/l）の作業者のDMAC濃度は1.22-ppm （0.23–
2.48 ppm）だった．個人サンプリングによるDMAC濃度
と尿中MMAC濃度の関連は，NMAC（mg/l in urine） = 
10.8×DMAC （ppm in air）だった．なお著者 Kennedy15）

は，本調査における個人サンプリングによるDMAC濃度
は 2 ppm以下であったため，この関係式はそれ以上の濃
度に活用することに注意を要するとしている．

4．生物学的指標と健康影響との関係
　アメリカの化学製造工場で32歳男性労働者がDMACを
含有する液体（DMAC65％，ポリウレタン34.5％，1,2-エ
チレンジアミン0.5％）に誤って転落し，肝障害を発症し
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た症例報告がある17）．入院 6 日目の血液検査結果は，
AST 2,065 IU/l，ALT 3,661 IU/l，尿中NMAC濃度 61 ppm
（4.8 μmol/liter）だった（検査時尿中クレアチニン値
0.23 g/liter）．肝炎ウイルスの抗体価は陰性，飲酒習慣
は週 1回だった．
　アメリカのアクリル繊維の製造工程におけるDMAC取
扱い作業に従事した25歳女性労働者が肝障害を発症した
症例報告がある18）．女性労働者は，呼吸用保護具，保護
手袋を適切に着用せずに作業に従事していた．女性労働
者は疲労感，嘔吐等を訴え，会社が提携するクリニック
において測定した尿中NMAC（スポット尿）は 13.8 mg/l
（BEI 30.0 mg/l）だった．自宅療養の指示を受け，さらな
る精査を行うことなく 1か月程度，自宅療養を行った．
スポット尿採取から，自宅療養を経て，病院受診までの
期間は明記されていないが，少なくとも 1か月を経た後
に入院し，肝臓触知，黄疸がみられ，ALT 677 U/l，AST 
489 U/l，T-Bil 16.9 mg/dl，D-Bil 8.0 mg/dlだった．ウイ
ルス性肝炎は否定，飲酒習慣に関する情報はなかった．
　台湾の合成繊維工場のタンク内に残存した98％の
DMACを含む弾性ポリマー残滓を取り除く清掃作業に従
事した27歳男性労働者が肝障害を発症した症例報告があ
る19）．入院時に AST，ALTの軽度の上昇がみられ，尿中
NMAC濃度は入院時 4,609 mg/g creatinine，入院 5日目
3,265 mg/g creatinineだった．飲酒習慣，肝炎検査の情報
の記載はなかった．
　韓国のポリウレタン繊維製造工場において，2002年 1
月から 2004年 7 月（合計 31か月間）に新規採用の
DMAC取扱い労働者を対象に調査した報告がある20）．新
規採用者は，雇い入れ時の際に，肝機能検査（AST，
ALT，γ-GTP，B型・C型肝炎）を受けた．肝機能検査
で異常が認められた者は DMAC取扱い作業工程に配置
されなかった．DMAC取扱い作業工程に配属された440
名の肝機能検査は，最初の 3か月間は10日に 1回実施，
その後は半年ごとの健康診断にて行われた．尿中NMAC
濃度の測定は，2003年 1月から2004年 7月までの19か
月間に行われ，分析はガスクロマトグラフ法（注入口温
度250℃）により行われた．調査期間中，440名のうち28
人が International Consensus Meetingの薬剤性肝障害診
断基準や Danan and Benichouの報告書に基づく薬剤性
肝障害の定義に基づいてDMACによる肝障害とされた．
肝障害28名が所属する 8部署の503尿検体と肝障害を発
症しなかった412名が所属する11部署の464尿検体を用い
て尿中NMAC濃度を比較したところ，肝障害発症部署の
中央値は 19.6 mg/g creatinine （2.2–196.5），未発症部署の
中央値は 5.2 mg/g creatinine （0.1–79.2）だった．440名
（肝障害28名含む）の労働者について， 2 濃度の尿中
NMACをカットオフ値として Incident rate ratio（95％信
頼区間）を求めたところカットオフ値尿中NMAC20 mg/

g creatinineの場合，20 mg/g creatinine未満群に比し，20 
mg/g creatinine以上群で IRTは9.6 （3.8–28.9），カットオ
フ値尿中 NMAC 30 mg/g creatinineの場合，30 mg/g cre-
atinine未満群に比し，30 mg/g creatinine以上群で IRTは
6.7 （2.9–16.8）だった．また，肝障害を従属変数，尿中
NMAC濃度と交絡因子（性，曝露レベル，従事歴）を独
立変数として多重ロジスティック回帰分析を行った結果，
尿 中 NMAC濃 度 20 mg/g creatinine未 満 群，30 mg/g 
creatinine未満群に比し，それぞれそれら以上の群でオッ
ズ比3.70 （95％ CI 1.33–10.26），オッズ比4.67 （95％ CI 
1.66–13.15）だった．尿中NMAC濃度 20 mg/g creatinine
以上群の尿中NMACの幾何平均値は 37.0 mg/g creatinine
であり，以上から，この群で肝障害のリスクが有意に高
まることが示唆された．
　韓国のポリウレタン繊維製造工場において2001年 1月
から2004年 7月までの間に就業した DMAC取扱い作業
者1,045人を対象に調査した報告がある21）．対象者は，
配置前健診，定期健診の際に，肝機能検査（AST，
ALT，γ-GTP，B型・C型肝炎）を受けた．肝機能検査
は，最初の 3か月間は10日に 1回実施，その後は半年ご
との定期健診にて行われた．尿中NMAC濃度の測定は，
2003年から2004年に行われ，分析はガスクロマトグラフ
法（注入口温度250℃）により行われた．調査期間中，
1,045名中58人肝障害がみられたが，DMAC以外の要因が
考えられる者を除外した38人（男性22人，女性16人）が
DMACによる肝障害とされた．DMAC取り扱い作業に従
事し，肝障害を発症するまでの期間は，記録の無い 2人
を除いた36人中29人（76％）が 2か月以内に発症し，そ
の中央値は47日（9–178日）だった．発症までに 6か月
以上を要した者はいなかった．肝障害38名について，配
置前の AST，ALT，γ-GTPの中央値は各々22 IU/l（15–
39），19.5 IU/l （6–54），13.5 IU/l （5–155），配 置 後 の
ピーク時の値は各々 152.5 IU/l （61–552），261.5 IU/l
（147–945），31 IU/l （8–176），だった．肝障害38人中21
人は，尿中NMAC濃度の測定を行った2003年から2004年
に確認された．
　肝障害21人が所属する部署の228尿検体（部署数，明記
なし）と肝障害を発症しなかった者が所属する部署の
1,056尿検体（部署数，人数，明記なし）を用いて尿中
NMAC濃度を比較したところ，肝障害発症部署の中央値
は 25.1 mg/g creatinine（4.6–196.5），未発症部署の中央
値は 11.8 mg/g creatinine （0.1–133.9）だった．肝障害が
認められた者を配置転換した後，上昇した ALTの値が
50％低下するのに最長13日（中央値8.5日，範囲4–13日），
90％低下するのに最長30日（中央値12.5日，範囲6–30日）
を要した．
　アメリカのアクリル繊維製造工場のDMAC取扱い作業
に従事する男性労働者を対象に調査した報告がある13）．
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DMAC取扱い作業に従事する男性労働者127名を対象と
し，シフト中の12時間にわたる作業環境中の DMAC濃
度，バイオロジカルモニタリングとしての尿中DMAC濃
度，尿中NMAC濃度，尿中アセトアミド濃度，を 1年間
にわたり，前半10か月，後半 2か月の時期に調査した．
DMACによる肝障害の評価のため，血清生化学検査
（T-bil，AST，ALT，ALP，γ-GTP）を実施した．尿中
NMAC濃度 60 mg/g creatinine，尿中DMAC濃度 136 mg/
g creatinineの 2基準を設定し，DMAC取扱い作業に従事
する男性労働者127名を， 2基準のうち 1基準でも上回っ
た者を高曝露群（21名）， 2基準とも超えなかった者を低
曝露群（106名）に分けた．さらに，DMAC曝露が無い
労働者217名を対照群に設定した．高曝露群と低曝露群の
12時間加重平均濃度としての作業環境中DMAC濃度（幾
何平均値／幾何標準偏差）はそれぞれ 1.9/2.6 ppm，
1.3/2.1 ppm，尿中 NMAC濃度（幾何平均値／幾何標準
偏差）は，それぞれ 26.7/2.7 mg/g creatinine，13.5/2.3 
mg/g creatinineだった．対照群と比べ，高曝露群，低曝
露群について，DMACによる肝障害を示唆する血清生化
学検査値の有意な上昇は見られなかった．具体的には，
ASTは，対照群 25.8/1.37 IU/l（幾何平均値／幾何標準
偏差）に比し，高曝露群 24.8/1.25 IU/l （p < .05），低曝
露群 24.7/1.36 IU/l，ALTは，対照群 27.0/1.49 IU/l（幾
何平均値/幾何標準偏差）に比し，高曝露群 25.5/1.48 
IU/l （p < .05），低曝露群 25.1/1.48 IU/l，γ-GTPは，対照
群 19.1/1.64 IU/l（幾何平均値／幾何標準偏差）に比し，
高曝露群 16.1/1.55 IU/l （p < .05），低曝露群 16.8/1.62 
IU/l，だった．血清生化学検査結果を従属変数に，尿中
DMAC濃度を独立変数とし，飲酒量，年齢を交絡因子と
して調整し重回帰分析を行ったところ，尿中DMAC濃度
と血清生化学検査値の間に有意な関連はみられなかった．
また，12時間加重平均 DMAC濃度とシフト後の尿中
NMAC濃度の間に次の関係式を導きだされた．
　ln ［NMAC （mg/g creatinine in urine）］ = 0.894×ln
［DMAC （ppm）］ ＋2.47

5．測定対象物質
　DMAC曝露の生物学的指標は，尿中 NMACを測定対
象物質とする．

6．測定上の注意
a） 試料の採取時期：尿中 NMACの半減期は，5.6～16
時間5, 10, 11），連続作業における蓄積性が観察されてい
る4, 5, 10, 11）．このことから採尿時期は連続作業最終日
に採取することが適切である．

b） 保存：尿検体は，採尿後，速やかに冷蔵保存し，数
日以内に分析する．長期保存が必要な場合は，冷凍
保存する10, 22）．

c） 分析法：尿中NMCAの分析は，1974年の Barnesらが
提唱した手順に基づいたガスクロマトグラフ法を用
いる16）．これらの方法では，NMACの前駆物質であ
る N-ヒドロキシメチル -N-メチルアセトアミドはガ
スクロマトグラフの注入口の熱により，NMACに変
換される．曝露者の尿を用いて，注入口温度を変化
させた時，注入口温度225度でNMAC濃度がプラトー
になったことから，この変換には250度以上が必要と
され，分析時における注入口温度に注意を払う必要
がある23, 24）．注入口温度が250℃未満で分析する場合
には，N-ヒドロキシメチル -N-メチルアセトアミド
も合わせて分析を行う8, 31）．

d） バックグラウンド濃度：DMACは人工産物であり，
非曝露者の尿中に NMACが検出されることはない．
衣類等の繊維製品中の DMACは，染色工程や漂白工
程により DMAC残存量は0.01～0.001％となる．その
ため衣類等が皮膚へ直接触れ，汗の中に DMACが溶
解して体内に吸収される可能性はほとんどないと報
告されている25）．一方，疫学研究の対照群において尿
中NMACの平均濃度は 1.25±0.39 mg/lとする報告も
ある10）．DMACは造血幹細胞移植前治療薬ブスルファ
ンの添加剤として使用される．治療薬投与 8時間後
の患児血漿中DMAC濃度は 110～198 μg/mlと報告さ
れている26）．

e） 影響する因子：エタノールは尿中 NMACの排泄量を
減らし，曝露量を過小評価する可能性がある．採尿
前のエタノール摂取は避ける必要がある27）．

7．生物学的許容値の提案
　DMACは経皮吸収による曝露があることから，生物学
的指標による管理が妥当である．試料採取時期は，連続
作業に伴う尿中NMACの蓄積性が観察されていることか
ら連続作業最終日とする．尿中 NMAC濃度幾何平均値 
26.7 mg/g creatinine のDMAC取扱い作業者群と非取扱い
作業者の対照群を比較した結果，尿中NMAC濃度と肝障
害に有意な関連はみられなかった13）．また，他の DMAC
取扱い作業者を対象とした疫学調査の結果で，肝障害発
症部署の尿中NMAC濃度幾何平均値 37.0 mg/g creatinine
をカットオフ値とした Incident rate ratio（95％信頼区間）
において肝障害のリスクが有意に高まることが示され
た20）．なお，尿中 NMAC濃度幾何平均値 26.7 mg/g cre-
atinine以下で肝障害がみられたそのほかの疫学調査結果
は無い．
　以上の疫学研究の結果から，DMACの生物学的許容値
として尿中 NMAC濃度 25 mg/g・creatinineを提案する．

8．他機関の提案値
　ACGIH28, 29）
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　　TLV-TWA （2018）: 10 ppm （36 mg/m3）
　　BEI （2017）:  30 mg/g creatinine, end of shift at end of 

workweek
　DFG30, 31）

　　MAK value （2017）: 5 ml/m3 （ppm） = 18 mg/m3

　　BAT value （2020）:  25 mg N-methylacetamide plus 
N-hydroxymethyl-N-methylacet-
amide / l urine
End of exposure or end of shift
For long-term exposures: at the end 
of the shift after several shifts.

9．勧告の履歴
2024年度（新設）
生物学的許容値：尿中 N-メチルアセトアミド（NMAC）
濃度 25 mg/g・creatinine
連続作業最終日
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テトラクロロエチレン
CCl2 = CCl2

別名：パークロロエチレン （PCE）
［CAS No. 127-18-4］
全血中 PCE 【0.3 mg/l】

試料採取時期：週の後半の作業開始前
終末呼気中 PCE 【3 ppm】

試料採取時期：週の後半の作業終了直後
尿中 PCE 【40 µg/l】

試料採取時期：週の後半の作業終了後

1．物理化学的性質ならびに用途1, 2）

　分子量165.83，融点－22℃，沸点121℃で常温常圧下で
は無色透明の液体．比重1.6230（20℃および 4℃），溶解
度水 0.015 g/100 g（25℃），オクタノール／水分配係数
log Pow = 3.40，換算係数 （20℃） 1 ppm = 6.90 mg/m3．
　ドライクリーニング溶剤，金属加工部品などの脱脂洗
浄，化学品の製造原料，油脂，樹脂，ゴム，塗料などの
溶剤，抽出溶剤，試験研究用試薬などに使用される1）．

2．吸収，代謝，分布，蓄積，排泄
吸収
　テトラクロロエチレン（以下 PCE）は吸入曝露後速や
かに吸収される． 3つの in vitroの研究3-5）から得られた
血液－空気分配比の平均値±標準偏差は11.4±2.0であっ
た6）． 6名の成人男性のボランティアに 1 ppmの PCEを
6時間吸入曝露した実験（各人 1～ 2回実施で計10試験）
において，曝露開始から4.68±0.78時間で肺胞気の PCE
濃度が，5.45±0.74時間で血中 PCE濃度がピークに達し
た6）．この時の曝露中の血液 -空気分配比は9.40±1.35，
曝露後の血液－空気分配比は23.64±8.30であった．

代謝
　PCEの代謝経路はトリクロロエチレンと類似している
が，その代謝量は少ない．PCEはシトクローム P450
（CYP）特に CYP2E1によって酸化代謝され，エポキシド
中間体を経て，塩化トリクロロアセチルや塩化オキサリ
ル，トリクロロアセチルアミノエタノール，クロラール
に変換され，最終的にはトリクロロ酢酸（TCA）やジク
ロロ酢酸，トリクロロエタノール（TCE）として尿に排
泄される．他方，グルタチオン S-トランスフェラーゼ
（GST）によりグルタチオン抱合を受け，S- （1,2-trichloro-
vinyl）glutathione（TCVG），trichlorovinyl-cysteine，N-ace-
tyl-trichlorovinyl-cysteine，等を生成する6）．また，β-リアー
ゼによって活性酸素種を生成し，最終的にジクロロ酢酸
になる経路は腎毒性に関与すると考えられている7）．


