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フタル酸エステル類に関する知見の概要（素案） 

 

 
厚生労働省から諮問資料として提出された文献、清涼飲料水の調査事業で収集した文献、及

び事務局で収集した文献（abstract）から把握したフタル酸エステル類に関する知見の概要は

以下のとおりである。 

なお、評価対象であるフタル酸エステル６物質（フタル酸ビス（２－エチルヘキシル）（DEHP）、

フタル酸ベンジルブチル（BBP）、フタル酸ジブチル（DBP）、フタル酸ジイソノニル（DINP）、フ

タル酸ジイソデシル（DIDP）、フタル酸ジオクチル（DNOP））には、共通の知見が認められるこ

とから、特に記載がない限り、６物質に共通する知見を示している。 

 
 
１．体内動態 
（１） 吸収 

・ 経口投与された各フタル酸エステル（ジエステル体）は、消化管（小腸）で膵リパ

ーゼによって、急速にモノエステル体とアルコールに加水分解された後に、速やか

に吸収される。DBP、DIDP 及び DNOP については、一部エステラーゼによっても

加水分解される。 
・ 消化管における加水分解能（リパーゼの活性）及び吸収率には種差があり、霊長類

はげっ歯類より低い（ただし、DBP については報告が得られてない）。 
・ 吸収率には年齢差があり、ラットでは若い個体の方が強制経口投与による DEHP の

吸収率が高い（Sjöberg et al. 1985、1986）。 
・ DEHP の経口投与による消化管での吸収率は、尿及び胆汁への排泄量から、ヒトで

投与量の 20～50％、ラットで 55％程度である。 
 

（２）分布 

・ DEHP、DBP、DIDP 及びそれらの代謝物は肝臓、腎臓、精巣、脂肪、血液、脳等

の広範な組織や器官に分布する。DEHP では、肝臓や脂肪組織の濃度が高い（WHO 
2004）。 

・ ヒトでは明確な蓄積性を示す報告はないが、脂肪組織や精巣等へ蓄積されている可

能性は否定されていない。 
・ 羊水（Silva et al. 2004；ヒト MEHP、Wittassek et al. 2009；ヒト DEHP、BBP、

DBP各代謝物、Calaft et al. 2006；DEHP強制経口投与ラットで非抱合体MEHP）、
胎児（Stroheker et al. 2006；14C-DEHP 強制経口投与ラットの胎仔の肝臓及び生

殖腺に放射活性）から検出されており、母体が曝露したフタル酸エステルが胎盤を

通過して胎児へ到達している。 
・ フタル酸エステル及びそれらの代謝物は乳汁へも移行しており（Calaft et al. 2004、

Frederiksen et al. 2007；Review、Latini et al. 2009；ヒト）、授乳を介した児への

曝露が起こると考えられている。 

参考１ 

（第 14 回器具・容器包装専門調査会（2010 年 10 月 1 日）資料） 



 2

・ DEHP の代謝物は低濃度ではあるが、ヒトの唾液や胎便、精液からも検出されてい

る（Frederiksen. et al. 2007；Review） 
 

（３）代謝 

・ 消化管でモノエステル体とアルコールに加水分解されて吸収され、肝臓でモノエス

テル体の側鎖が酸化作用を受け、多様な２次代謝物が生成される。 
（例）ヒト尿中にみられる５種の DEHP 主要代謝物（Preuss et al. 2005） 

mono-(2-ethylhexyl)phthalate（MEHP） 

mono-(2-ethyl-5-carboxypentyl)phthalate（5carboxy-MEPP 又は MECPP）

mono-[2-(carboxymethyl)hexyl]phthalate（2carboxy-MMHP） 

mono-(2-ethyl-5-hydroxyhexyl)phthalate（5OH-MEHP 又は MEHHP） 

mono-(2-ethyl-5-oxohexyl)phthalate（5oxo-MEHP 又は MEOHP） 

・ DEHP、BBP、DBP 及びその 1 次代謝物はグルクロン酸抱合体となって尿中へ排泄

されるが、グルクロン酸抱合能には種差（ヒト＞げっ歯類）及び年齢差（成人＞乳

幼児）が見られている。 
・ １次代謝物のモノエステル体（MEHP、MBuP、MBzP 等)が活性物質であると考え

られているが、その他の代謝物の毒性に関する知見は十分ではない。 
 

（４）排泄 

・ 各フタル酸エステルの血中及び組織からの消失、体外への排泄は非常に早い。 
（例）血中半減期 

DEHP：ヒト 28 分（Rubin & Schiffer 1976；EU-RAR 2003 より引用） 

BBP ：ラット 10 分（BBP のモノエステル体 6 時間）（Eigenberg et al.   

1986；NTP-CERHR 2003 より引用）。 

・ 主な排泄先は尿及び糞便であるが、胆汁へ排泄され、腸肝循環が起こっている。 
 

２．実験動物における影響（主としてげっ歯類） 

（１） 概要 
・ 急性毒性は弱いとみなされている。 

DEHP：ラット経口 LD50  25 g/kg 以上（IPCS 1992）、＞40 g/kg（EU-RAR 2008）  
BBP ：ラット経口 LD50  2.33-20 g/kg（IPCS/CICAD 1999、EU-RAR 2007） 
DBP  ：ラット経口 LD50 8-23 g/kg（CERI 2006） 
DINP：ラット経口 LD50 ＞50 g/kg (Hazleton. 1980b；EU-RAR 2003 より引用) 
DIDP：ラット経口 LD50 ＞62 g/kg（EU-RAR 2003） 
DNOP：ラット経口 LD50 30-53.7 g/kg（CERI 2002） 

・ 主な毒性影響は、生殖・発生毒性、肝・腎毒性、発がん性（肝癌）である。 
・ DIDP及びDNOPの高用量で甲状腺に小胞サイズ及びコロイド密度の減少が認めら

れている（Hazelton Laboratories 1968；EU-RAR 2003 より引用、Poon et al. 
1997；NTP-CERHR 2000 より引用）。 

・ BBP は膵臓に影響を与えている（NTP-CERHR 2003）。 
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（２）慢性毒性・発がん性 

・ フタル酸エステルの発がん性については、高用量の DEHP による肝腫瘍（NTP1982
他）、膵臓腺房細胞腺腫（David. et al. 2000）及び精巣ライディッヒ細胞腫瘍（Voss. 
et al. 2005）、BBP による膵臓腺房細胞腫瘍（NTP1997；some evidence）が認め

られている。 
・ DEHP は、ペルオキシソーム増殖剤活性化受容体（PPAR）αの活性化やエピジェ

ネティクスへの影響を伴って、げっ歯類に肝臓癌を誘発するが、非遺伝毒性物質で

あると考えられている。 
（例 1）B6C3F1マウス 103 週間 DEHP 混餌投与試験（0、3000、6000 ppm）において、雌雄

の 3000 ppm 以上の投与群（雄；672 mg/kg 体重/日以上、雌；799 mg/kg 体重/日以上）

で肝臓腫瘍（癌腫＋腺腫）の発生頻度が有意に上昇した（NTP1982）。 

（例 2）F344 ラット 103 週間 DEHP 混餌投与試験（0、6000、12000 ppm）において、雌雄の

高用量群（雄；674 mg/kg 体重/日、雌；774 mg/kg 体重/日）で肝臓腫瘍（癌腫＋腫瘍性

結節）の発生頻度が有意に上昇した（NTP 1982）。 

・ サルでは DEHP 及び DINP によるペルオキシソーム増殖や肝臓毒性は見られない

と報告されている (Pugh et al. 2000) 。 
・ ペルオキシソームの増殖を伴う発がんはげっ歯類特異的な現象であると考えられて

いる（IARC 2000）。 
・ IARC は、DEHP の発がん性について、げっ歯類における肝発がんに基づき、実験

動物に対する発がんの証拠は十分としているが、ヒトに対する証拠は不十分とし、

Group3（ヒトに対する発がん性の分類はできない）に分類している（IARC 2000）。
また、BBP については、実験動物に対する限られた証拠はあるが、ヒトに対する証

拠は不十分とし、Group3 に分類している（IARC 1999）。 
・ しかし、最近の PPARα欠損マウスを用いた研究によって、DEHP による発がんに

は一部の PPAR 活性化及びペルオキシソーム増殖が必須ではないことが示され、

PPARα仮説に疑問がもたれており、ヒトへの外挿性に関する従来の考え方を見直

す必要性が指摘されている（Guyton et al. 2009）。 
（参考）DEHP0.05％混餌投与試験における肝腫瘍の発生頻度は、PPARα欠損マウ

ス（25.8％）の方が野生型（10.0%）よりも高いことが示されている（Ito. et 
al., 2007）。その後、マイクロアレイ解析により、DEHP を曝露したマウス

の肝細胞腺腫において、PPARα欠損型と野生型では遺伝子発現プロファイ

ルが全く異なることが示されている。例えば、PPARα欠損型では細胞分裂

やアポトーシスを調節する遺伝子の発現が変化しているのに対し、野生型

ではこれらの遺伝子は変化せずにがん遺伝子 Met の発現が上昇している。

このことから、両者の発がんは作用機序が異なることが示唆されている

（Takashima et al. 2008）。 
・ 新たな DEHP の作用経路として、マイクロアレイ解析から PPARα非依存的な構成

的アンドロスタン受容体（CAR：CYP 発現誘導に関与する核内受容体で転写因子）

の活性化が報告されている（Eveillar et al. 2009）。また、DEHP は、ヒトで主に発
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現している CAR2 を選択的に活性化したと報告されている（DeKeyser, et al. 2009）。
しかし、DEHP には PPARαと CAR のどちらにも依存しない遺伝子発現への影響

がみられ (Ren et al. 2010)、多様な作用機序が関与しているものと考えられている。 
・ これらの、PPAR 以外の作用機序はヒトにも関連性があることから、最近 IARC は

発がん性の再評価を実施しており、Summary が公開されている（Ward et al. 2010）。 
 
（３） 遺伝毒性 

  ・ 各フタル酸エステルの遺伝毒性については、ほとんどの in vitro 及び in vivo 試験で陰

性とされており、一部陽性と陰性が混在する試験もあるが、DNA との反応性に基づ

くものではないと考えられている。 
 
（４）生殖・発生毒性 

・ DEHP、BBP 及び DBP はげっ歯類に対する精巣への影響が明らかであり、生殖能

力への影響も認められ、比較的低い用量でも次世代の生殖器発達に影響を与える。 
・ 生殖器系における感受性は雌よりも雄の方が高い。 
・ DINP、DIDP 及び DNOP は精巣への影響が見られておらず、高用量でも生殖能力

への影響はほとんどないと考えられている。 
・ ほとんどのフタル酸エステルは、生殖器官以外に対する発生毒性として、高用量で

外形の奇形等を誘発する。 
 

① 雄に対する影響 

・ 生殖発生毒性に対する感受性は年齢に依存し、胎児＞新生児＞思春期前＞成体の

順に高いと考えられている（Foster 2006. Review）。 
・ フタル酸エステル 6 物質のうち、生殖発生毒性が強いとされているのは DEHP、

DBP 及び BBP であり、これは側鎖の長さや分岐に関係があるとの報告がある。 
・ 霊長類では、マーモセット（Tomonari et al. 2006、Kurata et al. 1998；DEHP

及び DBP）と若いカニクイザル（Pugh et al. 2000；DEHP 及び DINP）の実験

から生殖毒性はないと報告されている。さらに、マーモセットでは胎児に対する

MBuP 曝露による精子形成への影響は見られず、成体になっても影響は見られな

いと報告されている（McKinnell et al. 2009）。ただし、カニクイザルの発生に対

する影響は不明である。 
 
a.出生後の生殖に対する影響 

・ げっ歯類において、出生後の雄生殖器系に対するフタル酸エステルの有害影響は 

精巣毒性で、用量反応関係も報告されている。 
 
b.生殖器系の発生に対する影響 

・ げっ歯類において、胎児期・授乳期のフタル酸エステル曝露による生殖器系発生

への有害影響が形態レベルから分子レベルにわたって多数報告されている。 
形態レベル：停留精巣、精巣萎縮、精巣上体奇形、精巣腫瘍、尿道下裂 等 
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組織レベル：生殖細胞の多核化・アポトーシス増加、ライディッヒ細胞異常凝

集、セルトリ細胞損傷 等 
分子レベル：テストステロン産生低下、遺伝子発現の変化 等 

・ げっ歯類において、雄の二次性徴に対する影響である乳頭乳輪遺残及び肛門生殖

突起間距離（AGD）の短縮等がみられている（Foster 2006；Review）。 
・ これらのフタル酸エステルによる生殖異常症候群はヒトの精巣性形成不全症候

群（TDS）との類似が指摘されている (Hu et al. 2009；Review、Foster 2006； 
Review 他）。 

・ 用量反応関係も報告されている。 
（例）DEHP 反復強制経口投与試験（3～900 mg/kg 体重/日 、Wistar ラット、

妊娠 7 日から分娩後 16 日）で、雄児への影響が調べられている。この用量

設定では低用量影響を含む DEHP の雄性生殖器等への影響の用量反応曲線

全体をカバーしており、比較的低い用量（10 mg/kg 体重/日）では生殖発生

毒性（AGD 短縮、乳頭遺残の増加等）が見られ、高用量では精巣毒性が見

られるとしている。著者らは、この結果は EU の NOAEL5 mg/kg 体重/日
と一致するとしている（Christiansen et al. 2010）。 

 
〔参考〕雄性生殖毒性の作用機序 

・ 雄生殖器系に対する有害影響は、抗アンドロゲン及び／またはエストロゲン作用

によって生じると考えられているが、フタル酸エステルの標的分子は解明されて

いない。 
・ しかし、エストロゲン受容体（ER）α 欠損マウス、ERβ 欠損マウス、アンドロ

ゲン非感受性 Tfm マウスを用いた研究から、フタル酸エステルの精巣に対する

有害影響には、ERα、ERβ やアンドロゲン受容体（AR）が直接関与していない

ことが示されている（Lehraiki et al. 2009) 。 
・ DEHP 曝露により精巣で PPARs の活性化が見られることから、フタル酸エステ

ルの作用経路として PPARs が挙げられているが、PPARα欠損マウスでも精巣

への有害影響が報告されている。 
・ インスリン様ホルモン(insl) 3 欠損マウスでは雄生殖腺の発生が攪乱され、精巣

導帯欠損、停留精巣となる（Wilson et al. 2004）。DEHP や DBP を曝露したラ

ット胎児精巣でも insl3 mRNA の発現低下が見られ、フタル酸エステルの曝露

によって生じる停留精巣には insl3 が関与していると考えられている

（Howdeshell et al. 2007）。 
 

② 雌に対する影響 

・ げっ歯類において、DEHP による膣開口遅延及び閉鎖 3 次卵胞増加、視床下部視

索前野におけるアロマターゼ活性増加（Grande et al. 2006）、BBP による性成熟

の遅延、受胎能低下（Tyl et al. 2004）、DBP による膣開口遅延（Salazar et al. 2004）、
受胎能低下及び流産（Gray et al. 2006）が報告されている。 

・ 性周期ラットにおいて、MEHP は PPARｓ活性化を伴ったアロマターゼ発現
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（mRNA、タンパク）を低下させ、エストラジオール産生を抑制し、無排卵を引

き起こすことが報告されている（Lovekamp-Swan and Davis 2003；Review) 。 
・ ウシで卵胞細胞の成熟に影響を与えているとの報告がある（Anas, et al. 2003）。 
・ 妊娠動物に対する投与によって、発生毒性（胚吸収の増加、胎仔数や新生仔数の

減少、胎仔や新生仔の体重減少、外形の奇形等）が DEHP、BBP 及び DBP で報

告されている。 
 

③ その他の生殖・発生への影響 

・ DBP はラナガエル雄幼生の生殖腺を雌化するとの報告がある（Ohtani et al. 
2000) 。 

・ フタル酸エステル親化合物と通常の代謝物の ER、AR に対する親和性は低いが、光

照射によってベンゼン環に水酸化が起こると、ER への高い結合親和性を獲得すること

が報告されている (Toda et al. 2004) 。 
・ ヒト乳がん細胞において、DBP 及び BBP が ERα遺伝子のプロモーター領域のメ

チル化状態を変化させることによって、ERαの遺伝子発現に影響を与えているこ

とを示唆する報告もある（Kang and Lee. 2005）。 
 

④ 二相性の影響 

・ フタル酸エステルの用量反応研究において、非単調な二相性の影響が報告されて

いる。 
（例 1）MEHP は、ラット雄の性成熟（包皮分離）に対して二相性の影響を示し、性成熟にお

いては、低用量（10 mg/kg 体重/日）投与群では早まり、高用量（750 mg/kg 体重/日）

投与群では遅れたとの報告がある（Ge et al. 2007）。 

（例 2）DEHP は、ラット新生児の脳におけるアロマターゼの酵素活性に対して二相性の影響

を示し、低用量（135-405 μg/kg）投与群では阻害し、高用量（15-405 mg/kg）投与群

では促進したと報告されている（Andrade et al. 2006）。 

 
⑤ 低用量影響及び相加性 

・ フタル酸エステル類は構造や代謝、毒性作用の類似性から、相加的影響が指摘され

ており、単独投与より混合投与の方が大きな影響が見られたとする報告が複数ある

（Howdeshell et al. 2008）。 
・ 妊娠ラットへの DEHP・DBP 混合投与試験では、単独では有意な影響が出ない低

い用量（DEHP 150 + DBP 100 mg/kg 体重/日）で、雄児の精巣への有害影響（精

細管直径増加、生殖細胞多核化）が報告されている（Martino-Andrade et al. 2009）。 
・ ヒトは日常的にフタル酸エステル類を混合物として曝露していることや、げっ歯類

において相加的影響が見られていること等から、累積的リスク評価や累積 TDI(a 
cumulative TDI value)の設定の必要性を指摘する報告がある（Wittassek and 
Angerer 2008；Review、National Research Council. 2008）。 

・ EFSA の AFC パネル（2005）は、DINP と DIDP について、化学的性質が類似し

ているため、別々に検出することが困難なことから、グループTDIを設定している。 
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（５）その他の毒性 

・ ラットにおいて出生前後の低用量 DBP 曝露（10μg/kg 体重/日）によって、成長後

の情緒安定に影響（毛づくろい行動減少）が見られたとの報告がある（Hoshi and 
Ohtsuka 2009）。 

 
３．ヒトへの影響 

（１）生殖・発生毒性 

 ①男性に対する影響 

・ 成人男性を対象とした疫学調査から、尿中フタル酸エステル代謝物が精子の質の低

下やステロイドホルモン（テストステロン等）濃度の低下と関連するという報告が

複数あるが、再現性が得られていない（Matsumoto et al. 2008；Review）。これら

の報告は単一サンプルのスポット尿を用いているが、体内のフタル酸エステル濃度

は日によって変動しており（Zhu et al. 2006 他）、曝露評価は単一尿の測定に基づ

くべきではないとの指摘がある（Fromme et al. 2007）。 
・ ヒト胎児の生殖器発生への影響に関しては、疫学調査から母親のフタル酸エステル

曝露と男児の Anogenital Index（AGD を体重で除した値）や生殖器の発達に負の

関連があるとの報告があり、フタル酸エステルが TDS の原因物質の１つである可能

性が指摘されている（Swan et al. 2005、 Swan 2008；Review）。しかし、ヒト生

殖への影響を判断するには更なる研究が必要だと考えられている（Matsumoto et al. 
2008. Review、 Martino-Andrade and Chahoud. 2010. Review、他）。 

・ 最近、ヒトの性分化期の胎児精巣原基を用いた器官培養系が開発され、MEHP が生

殖細胞系列の発生に有害影響（生殖細胞のアポトーシス増加）を与えることを実験

的に示した報告がある（Lambrot et al. 2009）。 
 
 ②女性に対する影響 

・ ヒト胎盤では、必須脂肪酸の代謝に影響を与えていることが報告され、胎児発生へ

の有害影響との関連が指摘されている（Xu et al. 2005）。ステロイド産生や栄養膜

分化にも影響を与えていることが報告されている（Adivi et al. 2010）。 
・ 疫学調査ではフタル酸エステル曝露とエストロゲン依存性疾患等の関係が調べられてい

るが、ヒト生殖に影響を与えているという十分な証拠は得られていない。 
・ DEHP 曝露と性成熟前の乳房発達については、プエルトリコの乳房早熟（Colon et al. 

2000）と台湾の早発乳房症（Chou et al. 2009）では関連があると報告されているが、

アフリカ系アメリカ人の中枢性思春期早発症では関連がないと報告されている

（Lomenick et al. 2010）。 
・ フタル酸エステル曝露と子宮内膜症、子宮筋腺症との関連についての報告がある。DEHP

（MEHP）曝露とインド人の子宮内膜症との関連（Reddy et al. 2006）や、子宮内膜症

患者の血中DEHP 濃度は対照群より高い（Cobellis et al. 2003；血中DEHP）ことが報

告されている。 
また、1999-2004 年実施のアメリカ全国健康栄養調査(NHANES)で得られた 20-54 歳
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の女性 1,227 人のデータについて、尿中フタル酸代謝物と子宮内膜症及び子宮筋腫（自己

申告された病歴）に関して行われた横断的研究では、子宮内膜症と子宮筋腫に関してMBP
は正の関連、MEHP は負の関連がみられ、MEP と MBzP には全く関連が見られなかっ

たと報告されている（Weuve et al. 2010）。 
・ フタル酸エステル曝露は在胎期間短縮または早産（Adibi et al. 2009、Lantini et al. 2003、

Meeker et al. 2009）との間に関連が見られたとの報告がある。 
 
（２）発達神経毒性 

・ ヒト疫学研究で、小児の多動性注意欠陥障害 ADHD との関連を指摘する報告がある

（Engel et al. 2010）。 
・ ヒト疫学研究で、学童期の子どもの尿中 DEHP 代謝物レベル（MEHP、MEOHP）

と IQ スコアには負の相関がみられたとの報告がある（Cho et al. 2010）。 
・ ヒト疫学研究で、母親の妊娠中の尿中フタル酸（DEHP, DBP）代謝物量が多いことと、

男児の男らしい遊び（車や格闘）のスコアが低いことに関連があるとの報告もある（Swan 
et al. 2010）。 

 
（３）その他の毒性 

・ アレルギー性疾患（喘息やアトピー性皮膚炎等）との関連が報告されている

（Jaakkola and Knight 2008. Review）。 
・ メタボリックシンドロームと関連する可能性が報告されている（Eveillar et al. 

2009）。 
 
４．ヒト曝露量の推定 

・ 主要な曝露経路は食品を介したものだと考えられているが、その他の曝露経路の存

在も指摘されている（医療行為、コスメ用品、ベビーケア用品、インテリア、ダス

ト等）。陰膳データと尿中代謝物からは、成人における DEHP の主要摂取源は食物

だが、一方で DBP、DIBP は他の経路からの摂取も相当量あることが示唆されてい

る（Fromme et al. 2007b；ドイツ、男性 27 人、女性 23 人、連続 7 日以上）。 
・ 尿、血液、母乳、精液のサンプルについて、曝露指標となるバイオマーカーとして、

１次代謝物であるモノエステル体及び２次代謝物の濃度が測定されている。 
・ DEHP の 2 次代謝物のうち、5OH-MEHP（MEHHP）と 5oxo-MEHP（MEOHP）

の尿中濃度は短期的な DEHP 曝露を反映すると考えられている。一方、5cx-MEPP
（MECPP）や 2cx-MMHP のような他の 2 次代謝物は、半減期が長いことから長期

的な DEHP 曝露を反映する体内負荷量を測定する際の優れた指標だと考えられて

いる（Preuss et al. 2005）。IARC も MEHP と MECPP を DEHP 曝露に対する感

受性の高い特異的なバイオマーカーであるとしている（Ward et al. 2010）。 
（例）DEHP 代謝物の尿中濃度中央値（Preuss et al. 2005；ドイツ）は、 

85.5（5cx-MEPP）、47.5（5OH-MEHP）、39.7（5oxo-MEHP）、9.8 (MEHP) μg/L 

・ 日本人を対照とした曝露データは限られている（Fujimaki et al. 2006、Suzuki et al. 
2004、2009）。 
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（例）Fujimaki et al. 2006 による日本人妊婦 40 人の曝露量推定 

尿中濃度中央値は、 

9.83（MEHP)、10.4（5OH-MEHP)、10.9（5oxo-MEHP）μg/L 

各代謝物に基づく DEHP 平均摂取量は、 

10.4(3.45-41.6)（MEHP)、4.55(0.66-17.9)（5OH-MEHP)、 

3.51(1.47-8.57)（5oxo-MEHP）μg/L 

・ しかし、曝露データには一貫性がなく、現在の方法論には何らかの問題があると指

摘する報告もある（Matsumoto et al. 2008. Review）。（参考参照） 
（参考）DEHP の曝露量推定の比較（Matsumoto et al. 2008 Review より抜粋） 

David et al. 2001 の計算式を用いて推定 1 日摂取量を求めている。 

Koch et al. 2003、Koo and Lee 2005、Fujimaki et al. 2006 の曝露レベルは、以前報告

された David et al. 2001、Kohn et al. 2000 よりかなり高い。さらに、Koo and Lee 2005

では推定モデルの違いにより、推定値が 10 倍低くなることも示しており、フタル酸エ

ステル類の 1 日摂取量の推定方法には一貫性がないことが示唆されている。 

 

 
UE；urinary concentration of monoester per gram creatinine 

CE；creatinine excretion rate normalized by body weight 

ｆ；the ratio of urinary excretion to total elimination 

MWd；molecular weight of the diesters 

MWm；molecular weight of the monoesters 
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