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 1 

清涼飲料水に係る化学物質の食品健康影響評価 2 

番号 3 水銀（案） 3 

 4 

Ⅰ．評価対象物質の概要 5 

１．起源 6 

自然水中ではまれに水銀鉱床等の地帯を流れる河川に由来するほか、工場排水、7 

農薬、下水などから混入することがある。水銀は、一般に無機水銀化合物と有機8 

水銀化合物（アルキル水銀等）に分けられ、総水銀とは、無機水銀化合物と有機9 

水銀化合物の総量をいう（参照 26）。 10 

 11 

２．用途  12 

乾電池、水銀塩類、蛍光灯、体温計及び計量器、電気機器用、アマルガム（歯13 

科用、合金用）合成化学用（触媒）、苛性ソーダ、塩素電解用（参照 26） 14 

 15 

３．化学名 16 

水銀 17 

CAS No ： 7439-97-6 18 

 19 

４．元素記号 20 

Hg 21 

 22 

５．原子量 23 

200.6 24 

 25 

６．物理化学的性状 26 

名称 水銀 塩化水銀（Ⅰ）

（Cl2Hg2） 
塩化水銀（II） 
（HgCl2） 

酸化水銀（II） 
（HgO） 

物理的性状 無臭、銀色の流動性

液状重金属 
白色の結晶性

粉末 
白色の結晶また

は粉末 
黄、橙黄あるいは赤色

の、結晶性で重い粉末。

融点（℃） -39  276 500（分解） 
沸点（℃） 357  302  
比重（水=1） 13.5 7.15 g/cm3 6.5 g/cm3 11.1 g/cm3 
水溶解度 
（g/100 mL） 

溶けない 溶けない 7.4（20℃） 溶けない 

 27 

名称 硝酸フェニル

水銀

(C6H5HgNO3) 

硝酸水銀（II）
（HgN2O6 / 
Hg(NO3)2） 

酢酸フェニル水銀

(C8H8HgO2 / 
CH3COOHgC6H5)

酢酸水銀（II） 
（C4H6O4Hg / 
Hg(CH3COO)2 

硫酸水銀

（II） 
HgSO4 

資料３ 
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物理的性状 白色の結晶ま

たは灰色の結

晶性粉末 

無色の結晶ま

たは白色の吸

湿性粉末 

無臭で、白色また

は白色～黄色の吸

湿性の結晶性粉末

白色の結晶ま

たは白色の結

晶性粉末 

白色の結晶

性粉末 

融点（℃） 176～186 79 148～153 178 450℃以下で

分解 
沸点（℃）      
比重（水=1）  4.4 g/cm3  3.28 g/cm3 6.5 g/cm3 
水溶解度 
（g/100 mL） 

溶けにくい よく溶ける 0.44（20℃） 40（20℃） 反応する 

 1 

 2 

７．現行規制等 3 

（１）法令の規制値等 4 

 水質基準値（mg/L）：0.0005 5 

その他基準：給水装置の構造及び材質の基準 0.00005 mg/L 6 

 7 

（２）諸外国等の水質基準値またはガイドライン値 8 

 WHO（mg/L）：総水銀 0.001 （第 3 版） 9 

無機水銀 0.006（第 3 版一次追補） 10 

U.S. EPA（mg/L；Maximum Contaminant Level）：無機水銀 0.002 11 

EU（mg/L）：0.001 12 

 13 

 14 

Ⅱ．安全性に係る知見の概要 15 

WHO 飲料水水質ガイドライン、EPA／IRIS のリスト、IPCS EHC 及び CICAD16 

等を基に、毒性に関する主な科学的知見を整理した（参照 23,24,20-22,9,10）。 17 

水銀は、一般に無機水銀化合物と有機水銀化合物（アルキル水銀等）に分けられ、18 

有機水銀（食品を経由して摂取する主なメチル水銀*）については、食品安全委員19 

会において、「魚介類等に含まれるメチル水銀について」（平成 17 年 8 月 3 日付け20 

府食第 752 号をもって評価結果を通知）の食品健康影響評価が取りまとめられて21 

いる。このことから、有機水銀については当該結果の概要のみを記載することとし、22 

本評価書における毒性に関する科学的知見については、無機水銀を中心に整理した。 23 

 24 

１．毒性に関する科学的知見 25 

（１）体内動態 26 

食物から摂取された水銀は、約 7～8％が吸収される。水銀化合物の種類にも27 

よるが、水からの吸収は、15％またはそれ以下と考えられる（参照 24）。金属水28 

銀の蒸気の吸入は、80％が体に保持され、また、液体の金属水銀は、消化管を29 

                             
* 日本人の水銀摂取は、厚生労働省の 1 日摂取量調査（トータルダイエット調査）によると、

魚介類から 87.6%、それ以外の食品から 12.4%との報告がある。魚介類の総水銀の 75－100%
はメチル水銀であると推定される（参照 25）。 
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通しての吸入は乏しい。無機水銀の吸入のエアロゾルは、気道に沈着し、粒子の1 

大きさの程度により、吸収される（参照 9）。腸管を通して、無機水銀の輸送の2 

範囲は、おそらくその溶解性により、消化管や腸の pH の解離を和らげる（Endo 3 

et al. 1990；参照 24 より引用）。Cu2+や Zn2+のような必須の 2 価の陽イオンに4 

よる栄養状態もまた消化管吸収に影響を与えるだろう（参照 10）。 5 

無機水銀化合物は、主な標的臓器である腎臓に蓄積されやすい。ヒト及び動物6 

における生物学的半減期は、非常に長く、数年とされている（参照 9）。水銀塩7 

は、腎臓、胆汁、汗腺、唾液腺、乳等から排泄され、最も重要な排泄経路は、尿8 

及び糞である（参照 9,10）。 9 

 10 

（２）実験動物等への影響 11 

① 急性毒性試験 12 

塩化水銀のラットの経口 LD50値は、水銀として 25.9～77.7 mg/kg 体重/日で13 

ある（参照 12）。マウス及びラットに、致死量以下の塩化水銀を単回投与した場14 

合、血液学的、肝臓、腎臓に影響があった（参照 14, 13）。 15 

 16 

②亜急性毒性試験 17 

ａ．2週間亜急性毒性試験（マウス） 18 

マウス（雌雄）における塩化水銀（Ⅱ）（0、1.25、2.5、5、10、20 mg/kg 体19 

重/日；水銀として 0、0.92、1.85、3.7、7.4、14.8 mg/kg 体重/日）の 2 週間飲20 

水投与試験が行われた。各投与群で認められた毒性所見を表 1 に示す。 21 

2.5 mg/kg 体重/日以上で、雄の腎比重量の増加、5 mg/kg 体重/日以上の投与22 

群で、雌の腎比重量の増加、雄の尿中のアルカリフォスファターゼ(ALK-P)とア23 

スパルテートアミノトランスフェラーゼ(ASAT)の上昇、雌の尿中ラクテートデ24 

ヒドロゲナーゼ(LDH)の上昇、雌雄の腎の尿細管壊死が認められた。10 mg/kg25 

体重/日以上で、雌雄の尿中のγグルタミルトランスフェラーゼ(GGT)、雄の26 

LDH の上昇が認められた（参照 5）。 27 

 28 

表 1 マウス27週間亜急性毒性試験 

投与群 雌雄 雌 
10 mg/kg 体重/日以上 
（7.4 mg/kg 体重/日） 

尿中の GGT、LDH の上

昇 
尿中の GGT 

5 mg/kg 体重/日以上 
（3.7 mg/kg 体重/日） 

尿中の ALK-P と ASAT
の上昇、腎の尿細管壊死

腎比重量増加、尿中 LDH
の上昇、腎の尿細管壊死 

2.5 mg/kg 体重/日以上 
（1.85 mg/kg 体重/日） 

腎比重量増加毒性所見

なし 
毒性所見なし 

 29 

 30 

ｂ．2週間亜急性毒性試験（マウス） 31 

B6C3F1マウス(雌雄、各投与群 5 匹)における塩化水銀（Ⅱ）（0、5、10、20、32 

40、80 mg/kg 体重/日；水銀として 0、3.7、7.4、14.8、29.6、59.3 mg/kg 体重/33 
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日）の 2 週間強制経口投与試験が行われた。各投与群で認められた毒性所見を表1 

2 に示す。 2 

80 mg/kg 体重/日群では、ほとんどの動物が死亡した。雄の全投与群で腎の絶3 

対及び比重量の増加、雌の全投与群で腎比重量の増加、雌の 4010 mg/kg 体重/4 

日以上の投与群において腎の絶対比重量が増加した。腎尿細管壊死が、雄の 40 5 

mg/kg 体重/日以上及び雌の 80 mg/kg 体重/日の投与群に認められた（参照 16）。 6 

 7 

表 2 マウス2週間亜急性毒性試験 

投与群 雄 雌 
80 mg/kg 体重/日 
（水銀として59.3 mg/kg体重/日）

死亡 死亡、尿細管壊死 

40 mg/kg 体重/日以上 
（水銀として29.6 mg/kg体重/日）

尿細管壊死 腎の絶対比重量増加 

10 mg/kg 体重/日以上 
（水銀として 7.4 mg/kg 体重/日）

    

5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 3.7 mg/kg 体重/日）

腎の絶対・比重量増加 腎の比重量増加毒性所

見なし 
 8 

 9 

ｃ．26-27週間亜急性毒性試験（マウス） 10 

B6C3F1マウス(雌雄、各投与群 10 匹)における塩化水銀（Ⅱ）（0、1.25、2.5、11 

5、10、20 mg/kg 体重/日；水銀として 0.93、1.9、3.7、7.4、14.8 mg/kg 体重/12 

日）の 26 または 27 週間（週 5 日）強制経口投与試験が行われた。各投与群で13 

認められた毒性所見を表 3 に示す。 14 

雄の 20 mg/kg 体重/日投与群の体重及び体重増加が減少した。雄の 5 mg/kg15 

体重/日以上の投与群において、腎の絶対重量が増加し、10 mg/kg 体重/日以上の16 

投与群において、腎の比重量が増加した。雄の 5 mg/kg 体重/日以上の投与群で17 

尿細管上皮の細胞質の空胞化が増加した（参照 16）。 18 

 19 

表 3 マウス26-27週間亜急性毒性試験 

投与群 雄 雌 
20 mg/kg 体重/日 
（水銀として14.8 mg/kg体重/日）

体重及び体重増加の減少 

10 mg/kg 体重/日 
（水銀として 7.4 mg/kg 体重/日）

腎の比重量増加 

5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 3.7 mg/kg 体重/日）

腎の絶対重量増加、尿細管

上皮の細胞質の空胞化 
2.5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 1.9 mg/kg 体重/日）

毒性所見なし 

毒性所見なし 

 20 

 21 

ｄ．2週間亜急性毒性試験（ラット） 22 

F344 ラット（雌雄、各投与群 5 匹）における塩化水銀（Ⅱ）（0、1.25、2.5、23 

5.0、10、20 mg/kg 体重/日；水銀として 0、0.93、1.9、3.7、7.4、14.8 mg/kg24 
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体重/日）の 2 週間強制経口投与試験が行われた。各投与群で認められた毒性所1 

見を表 4 に示す。 2 

雄の 2.5 mg/kg 体重/日以上の投与群及び雌の 5.0 mg/kg 体重/日以上の投与群3 

において、腎の絶対・比重量が増加した。用量依存的に認められた重度の尿細管4 

壊死は、雄の 10 mg/kg 体重/日以上の投与群及び雌の 20 mg/kg 体重/日投与群で5 

有意に増加した。雌雄の 10 mg/kg 体重/日以上の投与群で、解剖時までの体重増6 

加量が減少した。雌の 20 mg/kg 体重/日で最終体重が減少した。雄の 20 mg/kg7 

体重/日で 2 例が死亡した。 8 

これらは、ラット（雌雄、各投与群 10 匹）の塩化水銀（Ⅱ）（0、0.312、0.625、9 

1.25、2.5、5 mg/kg 体重/日；水銀として 0、0.23、0.46、0.93、1.9、3.7 mg/kg10 

体重/日）の 26 週間（週 5 日）強制経口投与試験においても認められた（参照11 

16）。 12 

 13 

表 4 ラット2週間亜急性毒性試験 

投与群 雄 雌 
20 mg/kg 体重/日 
（水銀として 14.8 mg/kg 体重/日）

重度の尿細管壊死 重度の尿細管壊死 

10 mg/kg 体重/日 
（水銀として 7.4 mg/kg 体重/日） 

体重増加量の減少 体重増加量の減少 

5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 3.7 mg/kg 体重/日） 

腎の絶対・比重量増加 

2.5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 1.9 mg/kg 体重/日） 

腎の絶対・比重量増加 

1.25 mg/kg 体重/日 
（水銀として 0.93 mg/kg 体重/日）

毒性所見なし 
毒性所見なし 

 14 

 15 

ｅ．4週間亜急性毒性試験（ラット） 16 

Wistar ラット（雌雄、各投与群 5 匹、対照群 10 匹）における塩化水銀（Ⅱ）17 

（75、150、300 ppm）の 4 週間混餌投与試験が行われた。各投与群で認めら18 

れた毒性所見を表 5 に示す。 19 

雌雄の 30075 ppm 投与群において、腎の比重量の増加、雄の 300 ppm 投与群20 

において副腎の比重量の増加が認められた。雌の 300 ppm 投与群において、副21 

腎の絶対重量の減少が認められた。雄の 150 ppm 以上の投与群及び雌の 300 22 

ppm 投与群のにおいて、肝の絶対重量の減少がみとめられた（参照 11）。 23 

 24 
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表 5 ラット4週間亜急性毒性試験 

投与群 雄 雌 
300 ppm 
（雄 20 mg/kg 体重/日 
雌 22.2 mg/kg 体重/日） 

腎の比重量の増

加、副腎の比重量

の増加 

副腎の絶対重量の減少、

肝の絶対重量の減少 

150 ppm 
（雄 10 mg/kg 体重/日 
 雌11. 1 mg/kg体重/日）

肝の絶対重量の

減少 

75 ppm 
（雄 5 mg/kg 体重/日 
雌 5.5 mg/kg 体重/日） 

腎の比重量の増

加 

腎の比重量の増加 

 1 

 2 

ｆ．60日間亜急性毒性試験（ラット） 3 

Brwon-Noway ラットにおける塩化水銀（Ⅱ）（3 mg/kg 体重/日）の 60 日間（週4 

2日）強制経口投与試験が行われた。投与群で認められた毒性所見を表6に示す。 5 

腎糸球体に IgG の沈着物が認められた。回腸及び大腸における形態学的な病6 

変として、腸腺の基底膜の IgA 及び固有層や基底膜の IgG の異常な沈着が認め7 

られた（参照 1）。 8 

 9 

表 6 ラット60日間亜急性毒性試験 

投与群  
3 mg/kg 体重/日 IgG 及び IgA の沈着 

 10 

 11 

ｇ．最長11週間亜急性毒性試験（ラット） 12 

Sprague-Dawley ラットにおける塩化水銀（Ⅱ）（1 mg/kg 体重/日）の最長 1113 

週間強制経口投与試験が行われた。投与群で認められた毒性所見を表 7 に示す。 14 

投与 20 日後、体重増加の抑制が認められ、投与 65～70 日後には体重が減少15 

した。神経病理学的な影響は、2 週間後に初めて認められ、後根神経節の細胞の16 

末梢辺縁の空胞化が生じ、それに引き続き伴い、神経節にの多発性の小さい病変17 

の発達が認められたが発生した（病理所見の詳細は不明）（参照 4；参照 24 より18 

引用）。 19 

 20 

表 7 ラット最長11週間亜急性毒性試験 

投与群  
1 mg/kg 体重/日 体重増加抑制、体重減少、神経病理学的影響 

 21 

 22 

ｈ．26-27週間亜急性毒性試験（ラット） 23 

F344 ラット(雌雄、各投与群 10 匹)における塩化水銀（Ⅱ）（0、0.312、0.625、24 

1.25、2.5、5 mg/kg 体重/日；水銀として 0、0.23、0.46、0.93、1.9、3.7 mg/kg25 

体重/日）の 26 または 27 週間（週 5 日）強制経口投与試験が行われた。各投与26 

群で認められた毒性所見を表 8 に示す。 27 
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雌の 0.312 mg/kg 体重/日以上の投与群と雄の 5mg/kg 体重/日で最終体重が減1 

少し、体重増加量は、雌で 0.625 mg/kg 体重/日以上の投与群、雄で 5mg/kg 体2 

重/日において減少した。雄の 0.312 mg/kg 体重/日投与群以上及び雌の 0.625 3 

mg/kg 体重/日投与群以上の投与群において、腎の絶対及び比重量が増加した。4 

雄の 1.25mg/kg 体重/日以上の投与群及び雌の 5 mg/kg 体重/日投与群において、5 

軽度の腎症（尿細管再生の病巣、基底膜の肥厚）が増加した認められた。雌では、6 

5 mg/kg 体重/日投与群において、腎症（minimal）の増加が認められた。（参照7 

16）。 8 

 9 

表 8 ラット26-27週間亜急性毒性試験 

投与群 雄 雌 
5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 3.7 mg/kg 体重/日）

最終体重・体重増加量の減

少 
腎症 

1.25 mg/kg 体重/日 
（水銀として0.93 mg/kg体重/日）

腎症 

0.625 mg/kg 体重/日 
（水銀として0.46 mg/kg体重/日）

腎の絶対及び比重量増加

（病理組織学的変化な

し）、体重増加量の減少 

0.312 mg/kg 体重/日 
（水銀として0.23 mg/kg体重/日）

腎の絶対及び比重量増加 
（病理組織学的変化なし）

毒性所見なし 毒性所見なし最終体重の

減少 
 10 

 11 

③ 慢性毒性試験及び発がん性試験 12 

ａ．350日間慢性毒性試験（ラット） 13 

Sprague-Dawley ラットにおける塩化水銀（Ⅱ）（水銀として 7 mg/kg 体重/14 

日）の 350 日間飲水投与試験が行われた。投与群で認められた毒性所見を表９15 

に示す。 16 

尿細管細胞において、水腫様水症の変性や剥離が認められた。近位尿細管のリ17 

ソソームの変性化、糸球体基底膜の肥厚が認められた（参照 3 入手不可；参照18 

24,10 より引用）。 19 

 20 

表 9 ラット350日間慢性毒性試験 

投与群 雄 
7 mg/kg 体重/日 水症の尿細管の水腫様変性や剥離、近位尿細管のリソソ

ームの変性化、糸球体基底膜の肥厚 
 21 

 22 

ｂ．2年間慢性毒性/発がん性試験（マウス） 23 

B6C3F1マウス（雌雄、各投与群 60 匹）における塩化水銀（Ⅱ）（0、5、10 mg/kg24 

体重/日；水銀として 0、3.7、7.4 mg/kg 体重/日）の 2 年間（週 5 日）強制経口25 

投与試験が行われた。各投与群で認められた毒性所見を表 10 に示す。 26 

15 ヶ月後では、両投与群の雄で尿細管上皮の重度の空胞変性化が認められ、27 

両投与群の雌雄で鼻腔嗅覚の上皮の炎症の増加が認められた。2 年後、高用量群28 

の雄と両投与群の雌の生存率は、対照群よりも低かった。雌雄の投与群で、は腎29 



（3）水銀（案） 

 8

症障害の発生頻度と重症度が増加し、雌では腎障害の発生率と重症度が増加した。1 

雌雄において、嗅覚の上皮の化生異形成は、雌雄共に用量依存的に認められた。 2 

発がん性について、雄の高用量群において、腎尿細管腺腫（2/49 例）及び尿3 

細管がん（1/49 例）が認められ、発がんが疑われた（参照 16）。 4 

 5 

表 10 マウス2年間慢性毒性/発がん性試験 

投与群 雄 雌 
10 mg/kg 体重/日 
（水銀として 7.4 mg/kg 体重/日） 

生存率低下、腎尿細管腺腫及び

がん 
5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 3.7 mg/kg 体重/日） 

尿細管上皮の重度の空胞変性

化、嗅覚の上皮の炎症増加、腎

症の増強障害、嗅上皮化生 

嗅覚の上皮の炎症増

加、生存率低下、腎症

の増強障害、嗅上皮化

生 

 6 

 7 

ｃ．2年間慢性毒性/発がん性試験（ラット） 8 

F344 ラット（雌雄、各投与群 60 匹）における塩化水銀（Ⅱ）（0、2.5、5 mg/kg9 

体重/日；水銀として 0、1.9、3.7 mg/kg 体重/日）の 2 年間（週 5 日）強制経口10 

投与試験が行われた。各投与群で認められた毒性所見を表 11 に示す。 11 

雄の両投与群の生存率は、対照群よりも低かったが、雌では対照群との間に差12 

がなかった。15 ヶ月後の投与群で、腎の比重量が増加し、雄では、慢性重度の13 

腎障害腎症の悪化が多くが認められた。高用群の雌雄において、前胃の基底細胞14 

～有棘細胞の扁平上皮層で、過形成が認められた。2 年後、雄で慢性腎症障害は、15 

さらに悪化した。前胃の過形成は、雄では用量依存的に増加し、雌でも高用量群16 

で有意に増加した。雄の高用量群では、前胃扁平上皮の乳頭腫も増加した。また、17 

雄の高用量群及び雌の両投与群で、鼻粘膜の炎症も増加した（参照 16）。 18 

WHO では、腎の影響にもとづき、LOAEL を 1.9 mg/kg 体重/日とした（参照19 

24）。 20 

 21 

表 11 ラット2年間慢性毒性/発がん性試験 

投与群 雄 雌 
5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 3.7 mg/kg 体重/日） 

鼻粘膜の炎症増加、前胃扁平上皮

の乳頭腫の増加 
前胃の過形成 

2.5 mg/kg 体重/日 
（水銀として 1.9 mg/kg 体重/日） 

生存率低下、腎の比重量増加、重

度の腎障害慢性腎症の悪化、前胃

の過形成 

生存率低下、腎の比重

量増加、鼻粘膜の炎症

増加 
 22 

 23 

④ 生殖・発生毒性試験 24 

生殖毒性試験（ハムスター） 25 

ハムスター（雌）における酢酸水銀（0、22、32、47、63 mg/kg 体重/日）の26 

妊娠 8 日目における単回強制経口投与試験が行われた。各投与群で認められた毒27 

性所見を表 12 に示す。 28 

投与により、胚の吸収、縮小、浮腫が認められ、母獣における病理組織学的検29 
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査では、肝及び腎傷害損傷が認められた。胚吸収は、22 mg/kg 体重/日投与群で1 

35％、32 mg/kg 体重/日投与群で 53％、47 mg/kg 体重/日群で 686％、63 mg/kg2 

体重/日投与群で 99％であった（参照７入手不可；参照 10 より引用）。 3 

 4 

表 12 ハムスター生殖毒性試験 

投与群 雌 児 
22 mg/kg 体重/日以上 肝及び腎損傷 胚吸収、縮小及び浮腫 

 5 

 6 

⑤ 遺伝毒性試験 7 

無機水銀化合物における細菌を用いた突然変異試験は報告されていない（参照8 

10）。in vitro 試験において、塩化水銀（Ⅱ）は、DNA 結合と DNA 鎖切断を起9 

こすいくつかの報告がある（参照 10,24）。塩化水銀（Ⅱ）は、チャイニーズハ10 

ムスターCHO 培養細胞に染色体異常を増加させた(参照 7a)。 11 

 12 

 13 

（３）ヒトへの影響 14 

① 急性影響 15 

水銀は、充分な濃度で接触した場合、いくつかの臓器に重度の損傷破壊を引き16 

起こすと考えられるが、主な２つの毒性として、神経と腎の障害があげられる。17 

神経障害はメチル水銀やエチル水銀（Ⅱ）塩の主な毒性は、神経と腎の障害であ18 

る。無機水銀の毒性として特徴的でありは、これらの有機水銀で生じる肝臓や腎19 

臓障害は軽微損傷であり、これらはむしろ無機水銀で特徴的であるわずかに有意20 

である（参照 24）。 21 

一般的に、水銀を急性経口投与した場合、どのような形態の水銀でも、ショッ22 

クや、心血管虚脱、急性腎不全、重度の消化管損傷など末期の徴候及び症状とな23 

る。急性経口毒性は、まず出血性胃炎及び大腸炎を起こし、最終的に腎臓が傷害24 

損傷される。臨床症状は、咽頭炎、嚥下障害、腹痛、吐き気、嘔吐、血性下痢、25 

ショックなどの急性中毒がみられ、後に、唾液腺の腫脹、歯のゆらぎ、腎炎、無26 

尿、肝炎を起こす（参照 18 入手不可；参照 24 より引用）。 27 

500 mg の塩化水銀（Ⅱ）を経口摂取したヒトでは、重度の毒性が見られ、死28 

亡するケースもある（参照 2 入手不可；参照 24 より引用）。吸入による急性影29 

響は、0.05－0.35 mg/m3 で認められる（参照 15,19 入手不可；参照 24 より引30 

用）。1-3 mg/ m3の数時間曝露では、肺を刺激、肺臓器の・破壊が増加し、更に31 

中枢神経系障害を起こすと考えられる（参照 17 入手不可；参照 24 より引用）。 32 

アルキル水銀の皮下曝露は、急性毒性皮膚炎、湿疹の変化を起こす（参照 24）。 33 

 34 

② 慢性影響 35 

体温計工場で働く労働者の子供達の水銀曝露について、報告がある。尿の水銀36 

平均濃度が 25 μg/L の 23 人の子供と、対照群として 5 μg/L の 39 人の子供を比37 
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較した。臨床検査や親の報告による水銀中毒の症状は、認められなかった（参照1 

9）。 2 

歯科製剤のアマルガム（水銀合金）を使用している歯医者及び歯科アシスタン3 

トの多くの研究において、曝露の特徴として限界があるが、明らかな有害影響を4 

示唆できなかった（参照 10,24）。 5 

 6 

 7 

２．国際機関等の評価 8 

（１）International Agency for Research on Cancer  (IARC)  9 

① メチル水銀 10 

グループ 2B:ヒトに対して発がん性の可能性がある物質（参照 8）。 11 

ヒトに対する発がん性の証拠は不十分であるがり、実験動物に対する十分な12 

発がん性の証拠がある。 13 

 14 

② 金属水銀、無機水銀 15 

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（参照 8）。 16 

発がん性は動物実験では限定的な証拠があるがヒトへの発がん性は十分な17 

証拠はないと結論付けている。 18 

 19 

（２）Joint Expert Committee on Food Additives (JECFA)：（参照25より引用） 20 

① 1972年4月、第16回JECFAにおいて、総水銀とメチル水銀の暫定耐容週間摂21 

取量を設定した。暫定耐容週間摂取量を総水銀0.3 mg/人/週、そのうちメチル22 

水銀（水銀の量として）として0.2 mg/人/週以下であるべきと設定した。記載23 

はないが、体重60 kgとすると、それらは、それぞれ0.005、0.0033 mg/kg体重24 

/週となる。JECFAは、魚を消費する集団における食品中のメチル水銀レベル25 

が暫定耐容週間摂取量0.2 mg/人/週を超えた場合でも、限られた期間であれば、26 

健康に対する危険性はなく、問題ないと判断している（第16回JECFA）。 27 

 28 

② 1978年4月、第22回JECFAにおいて、環境保健クライテリア等を含め、再評29 

価がされ、従前の評価（暫定耐容週間摂取量は総水銀で0.3 mg/人/週、メチル30 

水銀で0.2 mg/人/週）を維持した（第22回JECFA）。 31 

 32 

③ 1988年5月、第33回JECFAにおいて、新しいデータが入手され、再評価され33 

た。その結果、JECFAは、従前に勧告された暫定耐容週間摂取量、200 μg/人/34 

週（3.3 μg/kg体重/週）が一般集団に対するものとしては妥当であると確認し35 

た。その中で、妊婦や授乳する母親がメチル水銀の有害作用に対するより大き36 

なリスクがあるのではないかとの懸念が指摘された。さらに、この集団に対す37 

る特別なメチル水銀の摂取量を勧告するには入手された情報が不十分である38 

とし、さらなる詳細な調査が必要であると勧告した。 39 

最終的には、JECFA は、魚が栄養分に富むこと、また、バランスのとれた40 
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食事に不可欠なものであるとして魚の消費を増大させようと多くの国で取り1 

組みが進行中であることを指摘した。地域的又は民族的な集団の食習慣は、何2 

世紀にもわたって形成され、文化として定着したものである。これらの習慣を3 

変える必要があるとする勧告を行うのであれば、十分な議論に基づいたもので4 

あり、可能性のある関連事項を見逃さないようにしなければならない。産業的5 

な汚染に起因するメチル水銀の人への曝露を最小にする努力は継続しないと6 

いけないとした上で、次のような勧告を行っている。非汚染地域で漁獲された7 

魚に含まれるメチル水銀を消費する集団に対する疫学研究が限定されている8 

ため、FAO や WHO はさらなる研究を行うよう奨励した。その研究の目的は、9 

水産物中のメチル水銀が母体を通じて児に低用量曝露した場合の有害影響（例10 

えば、中枢神経系への影響）を及ぼすか否かの判断を行うためのものである。11 

または、メチル水銀の毒性を緩和する魚の微量の成分（例えば、セレン）の重12 

要性についても、可能な限り、評価を行うべきであるとした（第 33 回 JECFA）。 13 

 14 

④ 1999年6月、第53回JECFAにおいて、従前の評価を維持した。 15 

セイシェルとフェローにおける胎児期曝露に伴う児の神経発達影響の疫学16 

研究の結果を検討するも、相反する結果が得られているためリスク評価できず、17 

さらなる研究結果が得られる 2002 年に再評価を行うこととした。  18 

相反する結果に関して、①評価時期（年齢）や調査したテストの種類が異な19 

ること、②他の要因（フェロー諸島のPCB曝露）、③食文化の違い（フェロー20 

諸島では、魚よりも頻度は少ないがゴンドウクジラを摂食するのに対して、セ21 

イシェルでは、ほとんど毎日、魚を摂食する。）の3つの要因が関与している22 

可能性を指摘している。また、特定の地域や民族の食文化において、魚は栄養23 

面で重要な位置付けがなされており、魚のメチル水銀の濃度の制限や魚の摂食24 

の制限が検討される場合には、その栄養面の有益性は、懸念される有害性以上25 

に尊重されるべきであると指摘している（第53回 JECFA）。 26 

 27 

⑤ 2003年6月、第61回JECFAにおいて、メチル水銀の曝露の結果として、神経28 

発達が最も感受性の高い健康影響であり、子宮での発達段階が、神経発達毒性29 

における最も影響の大きい時期であると判断し、暫定耐容週間摂取量を1.6 30 

μg/kg体重/週とした。  31 

その算定方法は、以下のとおりである。セイシェルとフェローの2つの対象32 

の集団において、子供に有害な影響を及ぼさないとみなせる曝露を反映する母33 

体の毛髪水銀濃度の推定値として、2つの研究の平均値、14 mg/kgを使用した。34 

その毛髪水銀濃度を毛髪―血液濃度換算比（250：1）で血液濃度に換算した35 

上で、定常状態のメチル水銀濃度を想定し、ワンコンパートメントモデル（パ36 

ラメーターのデータセットは、以下の摂取量と曝露指標の関係および表４参37 

照。）で摂取量1.5 μg/kg体重/日に相当するとした上で、不確実係数として、38 

トキシコキネティクス（3.2=100.5）×（毛髪―血液換算時の変動幅（2））の39 

6.4を用いて、暫定耐容週間摂取量（PTWI）は、（1.5 μg/kg体重/日×7）/6.440 
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＝1.6μg/kg体重/週と算定された。この際、ニュージーランドにおける研究では、1 

1人の児の母親の毛髪水銀濃度が他のデータと大きく異なるため、これを含め2 

る場合と含めない場合での取り扱いが困難なため、耐容摂取量の算定の根拠と3 

しては採用していない。 4 

心臓毒性に関しては、あるコホート調査で、毛髪水銀濃度が2 mg/kg以上で5 

ある場合には、急性心筋梗塞に罹患するリスクが2倍になることや、4年間の追6 

跡調査ではアテローム動脈硬化疾患の増加との関連が報告されている。7 

JECFAは、入手されたメチル水銀の心臓毒性に関する情報が現時点では確定8 

的でないと判断し、さらなる調査の必要性を指摘した。 9 

JECFA は、魚が栄養面でバランスのとれた食事の重要な構成部分であり、10 

メチル水銀の濃度値の設定にあたって、公衆衛生上の決定をする場合には、こ11 

のことが適切に考慮されるべきであると再確認した（第61回JECFA、WHO）。 12 

 13 

（３）WHO飲料水水質ガイドライン 14 

① 第 3版（2003、参照23） 15 

1972 年に JECFA は総水銀の暫定耐容週間摂取量（PTWI）を 5 μg/kg 体重/16 

週とし、その中にメチル水銀が 3.3 μg/kg 体重/週以上含まれてはならないとした17 

（JECFA 1972）。この PTWI は 1978 年にも維持された(JECFA 1978)。 18 

〔参考〕 19 

メチル水銀の PTWI を用いて、飲料水の寄与率を 10%とし、体重 60 kg の成人の 120 

日の飲水量を 2 L として総水銀のガイドライン値は 0.001 mg/L と設定された。 21 

 22 

② 第 3版 1次追補（2005、参照24）；無機水銀 23 

IPCS（参照 10）は、ラットを用いた 26 週間経口投与試験における腎臓への24 

影響についての NOAEL 0.23 mg/kg 体重/日（週 5 日投与を週 7 日に調整）に基25 

づき、不確実係数 100（種差及び個体差）を適用して、TDI は、2 μg/kg 体重/日26 

と算出された。ラットを用いた 2 年間試験における腎臓への影響に基づく27 

LOAEL 1.9 mg/kg 体重/日に不確実係数 1,000（種差：10、個体差：10、LOAEL28 

から NOAEL への修正：10）を適用した場合も、同じような TDI が求められる。 29 

〔参考〕 30 

TDI の飲料水の寄与率を 10%、体重 60 kg の成人の 1 日の飲水量を 2 L として、無31 

機水銀のガイドライン値は 0.006 mg/L と設定された。 32 

 33 

 34 

（４）米国環境保護庁（U.S.EPA） 35 

Integrated Risk Information System(IRIS) 36 

EPA/IRIS では、化学物質の評価を、TDI に相当する経口リファレンスドース37 

（経口 RfD）として慢性非発がん性の情報を提供している。また、発がん影響に38 

ついて、発がん性分類についての情報を提供し、必要に応じて、経口曝露による39 

リスクについての情報を提供している。 40 

① 経口RfD 41 
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①－1メチル水銀（参照20） 1 

影響 
（Critical Effect） 

用量 不確実係数（UF） 修正係数

（MF） 
参照用量

（RfD） 
ヒト疫学研究 
（Grandjean et al. 1997; 
Budtz-Jørgensen et al. 
1999a） 
発達神経生理学的障害 

7 歳児の神経生理学的

影響から母親の臍帯血

濃度 BMDL05：46-79 
ppb、これに相当する母

親の摂取量 0.857-1.472 
μg/kg 体重/日 

10 
〔薬物動態的な可変性

と不確実性(臍帯血水銀

濃度から、水銀摂取量

の推定)3 ×薬力学的な

可変性と不確実性 3〕 

1 1×10-4  
mg/kg 体

重/日 

 2 

①－2 塩化水銀（参照21） 3 

影響 
（Critical Effect） 

用量 不確実係数（UF） 修正係数

（MF） 
参照用量 
（RfD） 

ラットの亜慢性混

餌及び皮下投与試

験 
（U.S. EPA 1987） 
 
自己免疫への影響 

NOAEL: なし 
 
LOAEL: 0.226 mg/kg 体重/日 

0.317 mg/kg 体重/日 
0.633 mg/kg 体重/日 

 
1000 
（種差、個体差、

LOAEL の使用、亜

慢性試験の使用） 

 
1 

3×10-4  
mg/kg体重

/日 

 4 

①－3 無機水銀 5 

 評価なし 6 

 7 

② 発がん性 8 

②－1メチル水銀（参照20） 9 

・発がん性分類 10 

EPA は、メチル水銀の発がん性について、ヒトでのデータ不足、また、動物で11 

の発がんの限られた証拠に基づき、グループ C（ヒトに対し発がんの可能性があ12 

る物質）に分類している 13 

 14 

②－2 塩化水銀（参照21） 15 

・発がん性分類 16 

EPA は、塩化水銀の発がん性について、ヒトでのデータ不足、ラット及びマ17 

ウスでの発がんの限られた証拠に基づき、グループ C（ヒトに対し発がんの可能18 

性がある物質）に分類している。 19 

 20 

②－3 無機水銀（参照22） 21 

・発がん性分類 22 

EPA は、無機水銀の発がん性について、ヒト及び動物のデータが不充分であ23 

るため、グループ D（ヒト発がん物質として分類できない）に分類している。 24 

 25 

（５）我が国における水質基準の見直しの際の評価（参照26） 26 

IARC では、メチル水銀化合物はグループ 2B（ヒトで発がんの可能性あり）27 
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に分類されているが、金属水銀と無機水銀化合物はグループ 3（ヒト発がん性に1 

分類できない）に分類されている（参照 8）。 2 

汚染のない飲用水中の水銀はほぼ全て Hg2+の形と考えられる。これゆえ、飲3 

用水摂取の結果として、有機水銀化合物、特にアルキル水銀化合物摂取の直接リ4 

スクは無いと思われる。しかしながら、メチル水銀が無機水銀に変わる可能性も5 

ある。 6 

1972 年に JECFA は総水銀の暫定耐容週間摂取量（PTWI）を 5 μg/kg 体重と7 

し、その中にメチル水銀が3.3 μg/kg体重以上含まれてはならないとした（JECFA 8 

1972）。この PTWI は 1978 年にも維持された(JECFA 1978)。1988 年に JECFA9 

は新たなデータが利用できるようになったので、メチル水銀を再評価し、以前推10 

奨した一般人の PTWI を追認したが、妊娠中や授乳中の女性はメチル水銀によ11 

る有害影響のリスクが増すと思われることを指摘した。しかしながら、特定のメ12 

チル水銀摂取量をこのグループに推奨するにはデータが不充分であると考えら13 

れた（JECFA 1989a, b）。 14 

より安全側にたった観点から、メチル水銀の PTWI を飲用水の無機水銀指針15 

値算出に用いた。主な曝露は食物からなので、PTWI の 10％を飲用水の寄与率16 

とした。総水銀の指針値は、0.001 mg/L となる（WHO 1996）。 17 

前回の評価以降、評価値算定に関わる新たな知見は得られていないため、平成18 

4 年専門委員会での評価に従い、疫学上の結果をもとに 0.001 mg/L が算出され19 

るものの、わが国における基準の継続性を考慮して、現行値どおり 0.0005 mg/L20 

を維持することが適当である。 21 

 22 
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表 13  WHO等による水銀のTDI法によるリスク評価 
 根拠       NOAEL   LOAEL    不確実係数     TDI 

(mg/kg体重/日)                     (μg/kg体重/日)
WHO/DWGL 
第 3 版 

(2003) 
JECFA 1972,1978より   100 

10(種差)×10(個
体差) 

メチル水銀として 
PTWI:3.3 

第 3 版 
1 次追補(2005) 

ラットの 26 週間経口

投与試験における腎

への影響 
0.23  

100 
10(種差)×10(個
体差) 

無機水銀として 
2 

EPA/IRIS 
(2001) 
(メチル水銀) 

 

ヒト疫学研究におけ

る発達神経生理学的

障害 
 
7 歳児の神経生理学的

影響から母親の臍帯

血濃度 

BMDL05： 
46-79 ppb 

 
これに相当する母親

の摂取量

0.857-1.472 μg/kg 体

重/日 

10 
薬物動態的な

可変性と不確

実性 (臍帯血

水 銀 濃 度 か

ら、水銀摂取

量 の 推 定 )3 
×薬力学的な

可変性と不確

実性 3 

0.1 

(1995) 
（塩化水銀） 

ラットの亜慢性混餌

及び皮下投与試験 
（U.S. EPA 1987） 
自己免疫への影響 

－ 0.226 
0.317 
0.633 

1000 
10(種差)×10(個
体 差 ) × 10
（LOAEL 使用・

亜慢性試験使用） 

0.3 

 1 

 2 

 3 

３．曝露状況 4 

平成 19 年度水道統計における水銀の水道水での検出状況（表 14）は、原水に5 

おいて、最高で水質基準値（0.0005 mg/L）の 90%超過～100%以下が 1 地点で6 

見られたが、大部分は水質基準値の 10%以下（5,300/5,307 地点）であった。一7 

方、浄水においては、最高では水質基準値の 90%超過～100%以下が 1 地点で見8 

られたが、大部分は水質基準値の 10%以下（5,321/5,325 地点）であった。 9 

 10 
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表 14 水道水での検出状況（参照27） 

      目標値に対する度数分布表 

10%以

下 

10%超

過 20%
以下 

20%超

過 30%
以下 

30%超

過 40%
以下 

40%超

過 50%
以下 

50%超

過 60%
以下 

60%超

過 70%
以下 

70%超

過 80%
以下 

80%超

過 90%
以下 

90%超

過

100%
以下 

100%超

過 

浄

水

／ 
原

水

の

別 

水源種別 
測定 
地点

数 ～ 
0.00005 
(mg/L) 

～ 
0.0001 
(mg/L) 

～ 
0.00015
(mg/L)

～ 
0.0002
(mg/L)

～ 
0.00025
(mg/L)

～ 
0.0003
(mg/L)

～ 
0.00035
(mg/L)

～ 
0.0004 
(mg/L) 

～ 
0.00045 
(mg/L) 

～ 
0.0005
(mg/L)

0.00051
(mg/L)
～ 

全体 5307 5300 3 3 0 0 0 0 0 0 1 0

表流水 1026 1025 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0

ダム、湖沼水 304 303 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0

地下水 3193 3190 1 1 0 0 0 0 0 0 1 0

原

水 

その他 784 782 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0

全体 5325 5321 2 0 0 0 0 1 0 0 1 0

表流水 923 923 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

ダム､湖沼水 265 265 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

地下水 2958 2955 1 0 0 0 0 1 0 0 1 0

浄

水 

その他 1179 1178 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0

（平成 19 年度調査結果）

 1 

 2 

Ⅲ.食品健康影響評価 3 

水銀は、一般に無機水銀化合物と有機水銀化合物（アルキル水銀等）に分けられ、4 

有機水銀（食品を経由して摂取する主なメチル水銀）については、食品安全委員会5 

において、「魚介類等に含まれるメチル水銀について」に係る食品健康影響評価が6 

審議され、平成 17 年 8 月 3 日付け府食第 752 号をもってハイリスクグループを胎7 

児とし、メチル水銀の耐容週間摂取量を 2 μg/kg 体重/週（Hg として）とする評価8 

結果を通知している（参照 25）。 9 

食品安全委員会におけるメチル水銀の食品健康影響評価結果の概要は下記のと10 

おりである。 11 

フェロー諸島前向き研究とセイシェル小児発達研究の二つの疫学研究から、前者12 

のBMDLと後者のNOAELを考慮し、両者の毛髪水銀濃度10 ppmと12 ppmの平均13 

値である11 ppmから、ワンコンパートメントモデルを用いて算出された、妊婦の14 

一日当たりのメチル水銀摂取量1.17 μg/kg体重/日を根拠とした。この際、不確実性15 

（毛髪水銀と血中水銀の濃度比および排泄係数の個体差）を考慮して、不確実係数16 

4を適用した（参照25）。 17 

汚染のない飲用水中の水銀はほぼ全てHg2+の形と考えられる。これゆえ、飲用18 

水摂取の結果として、有機水銀化合物、特にアルキル水銀化合物摂取の直接リス19 

クは無いと思われる。しかしながら、メチル水銀が無機水銀に変わる可能性もあ20 

る（参照26）。 21 

一方、無機水銀においては、IPCSのワーキンググループで（CICAD 2003）、22 

無機水銀のTDIを、NTPのラット26週間試験における腎への影響に基づく23 

NOAEL 0.23 mg/kg体重/日に不確実係数100（種差：10、個体差：10）を適用し、24 
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2 μg/kg体重/日としている。NTPのラット2年間試験における腎への影響に基づく1 

LOAEL 1.9 mg/kg体重/日に不確実係数1,000（種差：10、個体差：10、LOAEL2 

からNOAELへの修正：10）を適用した場合も、同じようなTDIが求められている。 3 

 4 

以上のことから、より安全側にたった観点から、ハイリスクグループを胎児と5 

したメチル水銀のTWIを清涼飲料水の水銀のTWIに用いることとした。 6 

 7 

上記の評価を踏まえ、清涼飲料水を含む食品からの水銀の耐容週間摂取量(TWI)8 

を2.0 μg/kg体重/週（Hgとして）と設定した。 9 

 10 

＜参考＞ 11 

水質基準値の100%である濃度0.0005 mg/Lの水を体重50 kgの人が1週間あた12 

り 14 L 摂水した場合、1 週間日あたり体重 1 kg の摂取量は、0.14 μg/kg 体重/日週13 

と考えられる。この値は、TWDI 2.0 μg/kg 体重/週日の 14 分の 1 である。 14 

 15 



（3）水銀（案） 

 18

表 15 各試験におけるNOAEL等 

番

号 
動物種･ 
系統･性･ 
動物数/群 

試験種 化合物 エンドポイント NOAEL 
mg/kg 体重/日 
（水銀として） 

LOAEL 
mg/kg 体重/日
（水銀とし

て） 

備

考

亜 
① 

マウス 

雌雄 
2 週間飲

水投与 
塩化水

銀（Ⅱ） 
腎比重量の増加（雄

1.85-、雌 3.7-）、ALK-P
及び ASAT の上昇（雄

3.7-）、LDH の上昇(雄
7.4、雌 3.7-)、腎の尿細管

壊死(雌雄 3.7-)、GCT の

上昇（雌雄 7.4）、 

 
雌 1.85 

雄 1.85 
雌 3.7 

 

② マ ウ ス

B6C3F1 

雄雌 5 

2 週間強

制 経 口

投与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
死亡(雌雄 59.3)、腎の絶

対・比重量増加(雄 3.7-、
雌 29.6-)、腎の比重量増加

(雌雄 3.7-雌 7.4-)、腎尿細

管壊死(雄 29.6-、雌 59.3)

 
雌 3.7 

雄 3.7 
雌 3.77.4 

 

③ マ ウ ス

B6C3F1 

雄雌 10 

26-27 週

間 強 制

経 口 投

与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
体重及び体重増加の減少

(14.8)、腎の絶対重量増加

(雄 3.7-)、腎の比重量増加

(雄 7.4-)、腎の尿細管上皮

の細胞質の空胞化 (雄
3.7-) 

雄 1.9 
雌 14.8 

雄 3.7  

④ ラット 
Ｆ344 
雌雄 5 

2 週間強

制 経 口

投与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
腎の絶対・比重量増加(雄
1.9-、雌 3.7-)、尿細管壊

死(雄 7.4-、雌 14.8)、体重

増加量の減少（雌雄 7.4-）

 
雌 1.9 

雄 1.9 
雌 3.7 

 

⑤ ラット 
Wistar 
雄 

4 週間混

餌投与 
塩化水

銀（Ⅱ） 
腎の絶対・比重量の増加

(1.1-)、肝の絶対重量の増

加(10) 

 1.1  

⑥ ラット 60 日間

強 制 経

口投与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
IgG 及び IgA の沈着  3  

⑦ ラット 11 週間

強 制 経

口投与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
体重増加抑制、体重減少、

神経病理学的影響 
 1  

⑧ ラット 
F344 

26-27 週

間 強 制

経口 

塩化水

銀（Ⅱ） 
最終体重の減少（雄 3.7-、
雌 0.23）、体重増加量の減

少（雄 3.7-、雌 0.46）、腎

症〔尿細管再生の病巣、

基 底 膜 の 肥 厚 〕（ 雄

0.93-、雌 3.7）、腎の絶対

及び比重量増加（雌雄

0.23、雌 0.46-） 

0.23（C） 0.46  

慢

⑨ 
ラット 
Sprague- 
Dawley 

350 日間 
飲 水 投

与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
尿細管水腫様症の変性や

剥離、近位尿細管のリソ

ソームの変性化、糸球体

基底膜の肥厚 

 7  
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⑩ マウス 
B6C3F1 

雌雄 60 

2 年間強

制 経 口

投与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
生存率低下 (雄 7.4, 雌
3.7-)、尿細管上皮の空胞

変性化(雄 3.7-)、嗅覚上皮

の炎症増加、腎症の増強、

嗅上皮の化生障害(雌雄

3.7-)、 

 3.7  

⑪ ラット 
F344 
雌雄 60 

2 年間強

制 経 口

投与 

塩化水

銀（Ⅱ） 
生存率低下（雄 1.9-、雌

3.7）、腎の比重量増加(雌
雄 1.9-)、慢性腎症の悪化

（雄 1.9-）、前胃の過形成

(雄 1.9-,雌 3.7)、腎障害(雄
1.9-)、前胃扁平上皮の乳

頭腫の増加(雄 3.7)、鼻粘

膜の炎症(雄 3.7,雌 1.9-) 

 1.9（W）  

生 
⑫ 

ハムスター 単 回 強

制 経 口

投与 

酢酸水

銀 
母獣：肝及び腎損傷 
児：胚吸収、縮小、浮腫

（22-） 

 22  

亜：亜急性毒性試験  慢：慢性毒性試験  生：生殖・発生毒性試験 
Ｗ：WHO 水質ガイドライン  C：CICAD 無印：食品安全委員会 
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本評価書中で使用した略号については次にならった 

ALT アラニンアミノトランスフェラーゼ，グルタミン酸ピルビン酸トランスア

ミナーゼ 

AST アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ，グルタミン酸オキサロ酢酸ト

ランスアミナーゼ 
ATSDR 米 有害物質・疾病登録局 
AUC 血中薬物濃度－時間曲線下面積 
BMDL10 10％の影響に対するベンチマーク用量の 95％信頼下限値 
BUN 血液尿素窒素 
CHL チャイニーズハムスター肺由来細胞株 
CHO チャイニーズハムスター卵巣由来細胞株 
Cmax 最高血(漿)中濃度 
CPK クレアチンフォスフォキナーゼ 
CYP シトクロムＰ４５０ 
GSH グルタチオン 
Hb ヘモグロビン(血色素) 
Ht ヘマトクリット 
IARC 国際がん研究機関 
IRIS  統合リスク情報システム 
LC50 半数致死濃度 
LD50 半数致死量 
LDH 乳酸脱水素酵素 
LOAEL 最小毒性量 
LOEL 最小作用量 
MCV 平均赤血球容積 
MLA マウスリンフォーマ試験 
NOAEL 無毒性量 
NOEL 無作用量 
RBC 赤血球数 
T1/2 消失半減期 
TBIL 総ビリルビン 
TDI 耐容一日摂取量 
Tmax 最高血(漿)中濃度到達時間 
UDS 不定期 DNA 合成 
WＢC 総白血球数 
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