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要  約  1 

 2 

 清涼飲料水の規格基準改正に係る化学物質として、バリウムの食品健康影3 

響について評価を行った。  4 

評価に用いた試験成績は、急性毒性試験（ラット）、亜急性毒性試験（マ5 

ウス、ラット）、慢性毒性試験及び発がん性試験（マウス、ラット）、生殖・6 

発生毒性試験（マウス、ラット）、遺伝毒性試験である。  7 

 可溶性バリウム塩（塩化バリウム、酢酸バリウム等）は容易に吸収される8 

が、不溶性のバリウム塩（硫酸バリウム等）でもある程度は吸収される。血9 

漿から迅速に骨に取り込まれ、体内バリウムの約 91％が骨に集中している。10 

ヒト及び動物では、バリウムの主な排泄経路は糞便である  11 

バリウムのヒトに対する健康影響として、WHO が収集した研究の中で最12 

も感度の高い疫学研究で、平均バリウム濃度が異なる飲料水を飲んでいる集13 

団間の血圧や心血管疾患有病率に有意差はみられていない。実験動物では、14 

マウスの 2 年間飲水投与試験でバリウム投与と明確に関連した影響として15 

腎症が報告されている。また、発がん性についても有意な影響を示す報告は16 

なく、遺伝毒性は陰性である。したがって、非発がん毒性に関する耐容一日17 

摂取量（TDI）を算出することが適切であると判断した。  18 

 イリノイ州の高バリウム濃度の水を飲用する地域住民を対象として実施19 

された疫学調査において、平均収縮期血圧、平均拡張期血圧、問診による高20 

血圧症、心臓病、心臓発作、腎臓病の病歴に基づくバリウムの NOAEL は21 

0.21 mg/kg 体重 /日であった。また、11 人の健常男性を対象にバリウムの血22 

圧への影響を調べた臨床研究においても、バリウムとして 0.21 mg/kg 体重 /23 

日相当の飲水で心電図の変化や不整脈等が認められなかったことに基づき、24 

バリウムの NOAEL を 0.21 mg/kg 体重 /日とした。不確実係数（個体差 10）25 

を適用し、バリウムの TDI を 0.021 mg/kg 体重 /日と設定した。  26 

27 
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Ⅰ．評価対象物質の概要  1 

１．起源・用途  2 

 バリウムは、火成岩や堆積岩中に微量元素として存在している（参照3 

3）。バリウム化合物は、以下に示すように広範な工業用途に利用されて4 

いるが、水中のバリウムは主に自然の汚染源に由来するものである。  5 

 6 

塩化バリウム：有機顔料、製紙、金属熱処理剤、硫酸根の除去剤、医薬7 

品（X 線造影剤の原料）、電子材料原料   8 

硫酸バリウム：製紙（アート紙などの充填剤）、ペイント、X 線造影剤、9 

ゴム・樹脂用充填剤、印刷インキ、蓄電池、体質顔料（染10 

色レーキ体質、塩基性クロム酸鉛用）  11 

炭酸バリウム：管球・光学ガラス、蓄電池、フェライト及びチタン酸バ12 

リウム製造原料、苛性ソーダ（硫酸根除去）、金属熱処13 

理剤、染色、窯業、顔料、バリウム塩類（参照 1）  14 

 15 

２．一般名  16 

バリウム  17 

 18 

３．化学名  19 

IUPAC 20 

和名：バリウム  21 

英名：barium 22 

CAS No.：7440-39-3 23 

 24 

４．元素名  25 

  Ba 26 

 27 

５．原子量  28 

  137.3 29 

 30 

６．物理化学的性状  31 

バリウム化合物には様々な形態があるが、本評価書に引用したものの32 

うち、主なものの物理化学的性質を以下に示す。  33 

 34 

名称：  バリウム  

（Ba）  

塩化バリウム  

（BaCl2）  

酢酸バリウム  

（Ba(CH3CO2)2）  

硫酸バリウム  

（BaSO4）  

物理的性状： 様々な形状の

帯黄色～白色

の光沢の固体  

無色、無臭の結

晶  

無色の結晶  無臭、無味、白色

か帯黄色の結晶

あるいは粉末  
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沸点（℃）：  1640 1560 - - 

融点（℃）：  725 960 - 1600（分解）  

比重 /密度：  3.6 3.9 2.19 4.5 

水 へ の 溶 解

性 (g/100 ml) 
反応する  36 58.8 溶けない  

蒸気圧：  0.1 Pa（20℃） - - 266 Pa（15℃）

 1 

７．現行規制等  2 

（１）法令の規制値等  3 

  水質基準値（mg/L）：なし  4 

水質管理目標値（mg/L）：なし  5 

要検討項目目標値（mg/L）：0.7 6 

その他基準：  7 

食品衛生法ミネラルウォーター類（原水）（mg/L）；1 8 

 9 

（２）諸外国等の水質基準値又はガイドライン値  10 

  WHO（mg/L）：0.7（第 3 版）  11 

  EU（mg/L）：なし  12 

米国環境保護庁（EPA）（mg/L）：2（Maximum Contaminant Level）  13 

欧州大気質ガイドライン（参照 2）：なし   14 

その他基準：Codex Standard for Natural Mineral Waters（mg/L）；15 

0.7  16 

 17 

Ⅱ．安全性に係る知見の概要  18 

WHO 飲料水水質ガイドライン（参照 3、4）、EPA/統合リスク情報システ19 

ム（IRIS）のリスト及び毒性学的レビュー（参照 5、6）、米国有害物質・疾20 

病登録局（ATSDR）の毒性学的プロファイル（参照 7）を基に、毒性に関す21 

る主な科学的知見を整理した。  22 

なお、本報告書Ⅱ .１ .及び２ .においては、バリウム化合物の重量から換算23 

したバリウム元素としての重量を mg Ba と表記した。  24 

 25 

１．毒性に関する科学的知見  26 

（１）体内動態  27 

① 吸収 28 

  可溶性バリウム塩（塩化バリウム、亜硝酸バリウム、硫化バリウム、酢29 

酸バリウム等）は容易に吸収されるが、不溶性のバリウム化合物（硫酸バ30 

リウム、炭酸バリウム等）でもある程度は吸収される（参照 8、9）。消化31 

管によるバリウム吸収の程度は給餌したラットにおいて 14～18 日齢で32 

84.6%、22 日齢で 63%、6～8 週齢で 6.8%、60～70 週齢で 7.5%、飢餓ラ33 

ットにおいて 6～8 週齢で 20%、60～70 週齢で 19.9%と消化管の内容物と34 
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日齢に依存している（参照 10）。  1 

硫酸バリウムがＸ線造影剤として一般的に投与されているにもかかわ2 

らず、ヒトの消化管吸収に関するデータは多くない。バリウムとして 179.2 3 

mg に相当するブラジルナッツ 92 g を男性が単回経口摂取したマスバラン4 

ス試験では、摂取量の少なくとも 91％が吸収されたと推定している（参5 

照 11）。一方、1960 年の Bligh による未公表博士論文には、5 人の女性が6 

ん患者を被験者とした 140Ba の平均経口吸収率として 9±6％が算出され7 

ている  （参照 6）。  8 

 9 

② 分布 10 

  バリウムは血漿から迅速に骨に取り込まれるので（参照 12）、体内バリ11 

ウムの約 91％が骨に集中し、残りは大動脈、脳、心臓、腎臓、脾臓、膵12 

臓、肺等の軟組織で検出されている（参照 13）。また、バリウムを 10 mg/L13 

含有する飲料水を摂取した子どもの歯では、バリウム／カルシウム比の上14 

昇が観察されている（参照 14）。イヌに 140Ba 標識塩化バリウムを経口投15 

与した試験では、24 時間後の心臓の標識バリウム量は眼、骨、筋肉、腎16 

臓に比べ 3 倍高かったと報告されている（参照 8）。バリウムはヒトの血17 

液胎盤関門を通過するとの報告がある（参照 15）。  18 

 19 

③ 代謝・排泄 20 

  ヒト及び動物では、バリウムの主な排泄経路は糞便である（参照 16）。21 

ヒトでは、24 時間以内に摂取バリウムの 20％が糞便を介し、7％が尿を介22 

して排泄される（参照 12、13）。  23 

 24 

（２）実験動物等への影響  25 

①急性毒性試験 26 

塩化バリウム、炭酸バリウム、硫化バリウムのラットにおける急性経口27 

半数致死量（LD50）は、118～800 mg/kg 体重と報告されている（参照 4）。28 

また、塩化バリウムのラットに対する経口 LD50 は、成熟動物で 132 mg 29 

Ba/kg 体重、離乳時 220 mg Ba/kg 体重、Sprague Dawley（SD）ラット30 

の雌で 269 mg Ba/kg 体重と報告されている（参照 7、17、18）。  31 

 32 

②亜急性毒性試験 33 

a. 13 週間亜急性毒性試験(マウス) 34 

B6C3F1 マウス（雌雄、各投与群 10 匹）における塩化バリウム二水和35 

物（0、125、500、1,000、2,000、4,000 ppm：雄 0、15、55、100、36 

205、450 mg Ba/kg 体重 /日、雌 0、15、60、110、200、495 mg Ba/kg37 

体重 /日）の 13 週間飲水投与試験が行われた。各投与群で認められた毒38 

性所見を表 1 に示す。4,000 ppm 投与群で有意な死亡の増加、最終平均39 

体重の有意な減少、衰弱及び腎症の発生がみられ、1,000 ppm 以上の投40 
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与群では絶対及び相対肝重量減少が観察された（参照 19）。  1 

WHO は、いずれの用量においても肝臓での病理組織学的変化は観察2 

されず、肝臓への影響は有害ではないと判断できることから、この試験3 

の NOAEL を 2,000 ppm としている（参照 4）。EPA は、腎症の発生の4 

増加より LOAEL を 450 mg Ba/kg 体重 /日、NOAEL を 200 mg Ba/kg5 

体重 /日としている（参照 6）。  6 

 7 

表 1 マウス 13 週間亜急性毒性試験 8 

 9 

b. 4～13 週間亜急性毒性試験(ラット) 10 

   Charles River ラット（雌雄、各投与群 30 匹）に塩化バリウム（0、11 

10、50、250 ppm：雄 0、1.7、8.1、38.1 mg Ba/kg 体重 /日、雌 0、2.1、12 

9.7、45.7 mg Ba/kg 体重 /日）を飲水投与し、4、8、13 週後にそれぞれ13 

観察する試験が行われた。各投与群で認められた毒性所見を表 2 に示す。 14 

死亡例及び臨床兆候は観察されず、摂餌量及び体重への影響はみられ15 

なかった。最高用量群では雌雄ともに飲水量の減少がみられた。雄では16 

8 週後に 50 ppm 以上の投与群で、雌では 13 週後に全投与群で副腎相対17 

重量にわずかな減少がみられたが、これらの変化はバリウム投与に関連18 

したものではなかった。また、8 週後の雌では 250 ppm 投与群でわずか19 

に副腎相対重量が増加していた。投与に関連した血液指標、各臓器の肉20 

眼上の病変や病理組織学的変化もみられなかった。血圧及び糸球体障害21 

については観察の対象とされなかった（参照 17）。  22 

   EPA は、NOAEL を 250 ppm としている（参照 6）。  23 

 24 

表 2 ラット 4～13 週間亜急性毒性試験 25 

 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

c. 13 週間亜急性毒性試験(ラット) 31 

F344/N ラット（雌雄、各投与群 10 匹）における塩化バリウム二水和32 

物（0、125、500、1,000、2,000、4,000 ppm：雄 0、10、30、65、110、33 

200 mg Ba/kg 体重 /日、雌 0、10、35、65、115、180 mg Ba/kg 体重 /34 

日）の 13 週間飲水投与試験が行われた。各投与群で認められた毒性所35 

試験物質  投与群  雌雄  
塩化バリウム二
水和物  
 

4,000 ppm 
(雄；450 mg Ba/kg 体重 /日、  
雌；495 mg Ba/kg 体重 /日 ) 

有意な死亡の増加、最終平均体重の
有意な減少、衰弱及び腎症の発生  

1,000 ppm 
(雄；100 mg Ba/kg 体重 /日、  
雌；110 mg Ba/kg 体重 /日 )以上

絶対及び相対肝重量減少  

試験物質  投与群  雌雄  
塩化バリウム 250 ppm

(雄；38.1 mg Ba/kg 体重 /日、  
雌；45.7 mg Ba/kg 体重 /日 ) 

飲水量の減少  
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見を表 3 に示す。  1 

4,000 ppm 投与群では雌雄のラットに尿細管の拡張が認められた。2 

4,000 ppm 投与群では雌雄ともに、2,000 ppm 投与群では雌で、腎臓絶3 

対／相対重量が増加し、投与による腎障害と関連がみられた。また、4 

2,000 ppm 投与群以上では雌雄のラットで血清中リン濃度の上昇が認5 

められた。4,000 ppm 投与群の雌では、自発運動が対照群に比べて 30％6 

低下した（参照 19）。ATSDR は、この自発運動の低下を生物学的に有7 

意と考えられるとしている（参照 7）。  8 

WHO は、この試験の NOAEL を 1,000 ppm（65 mg Ba/kg 体重 /日）9 

としている（参照 4）。  10 

 11 

表 3 ラット 13 週間亜急性毒性試験 12 

 13 

d. 16 週間亜急性毒性試験(ラット) 14 

 Sprague-Dawley（SD）ラット（性別不明、各投与群 6 匹）におけ15 

る塩化バリウム（Ba 濃度 0、3、10、30、100 ppm：0、0.45、1.5、4.5、16 

15 mg Ba/kg 体重 /日）の蒸留水溶液又は 0.9％生理食塩水溶液の 16 週17 

間飲水投与試験が行われた。また、片方の腎摘出術を受けた SD ラット18 

（性別不明、各投与群 6 匹）における塩化バリウム（バリウム濃度 0、19 

1、10、100、1,000 ppm：0、0.15、1.5、15、150 mg Ba/kg 体重 /日）20 

の蒸留水溶液又は 0.9％生理食塩水溶液の 16 週間飲水投与試験も行わ21 

れた。さらに、Dahl 塩感受性の SD ラット（性別不明、各投与群 6 匹）22 

と Dahl 塩耐性の SD ラット（性別不明、各投与群 6 匹）における塩化23 

バリウム（Ba 濃度 0、1、10、100、1,000 ppm：0、0.15、1.5、15、24 

150 mg Ba/kg 体重 /日）の蒸留水溶液の 16 週間飲水投与試験も行われ25 

た。各投与群で認められた毒性所見を表 4 に示す。  26 

塩化バリウム蒸留水溶液投与群、塩化バリウム 0.9％生理食塩水溶液27 

投与群に関わらず、通常の動物と片方の腎摘出術を受けた動物では、バ28 

リウム摂取に関連した血圧変化はみられなかった。Dahl 塩感受性の動29 

物では、塩化バリウム 0.9％生理食塩水溶液 1 ppm 投与群に最初の 1 週30 

間、塩化バリウム 0.9％生理食塩水溶液 10 ppm 投与群に最初の 2 週間、31 

一過性の血圧上昇がみられたが、Dahl 塩耐性の動物には高血圧の兆候32 

はみられなかった。著者らは食塩水が塩感受性動物に影響を及ぼしたと33 

みなしている（参照 20）。  34 

試験物質  投与群  雄  雌  
塩 化 バ リ ウ ム
二水和物  
 

4,000 ppm 
(雄；200 mg Ba/kg 体重 /日、
雌；180 mg Ba/kg 体重 /日 ) 

尿細管の拡張、絶
対／相対腎重量の
増加  

尿細管の拡張、自発
運動の低下  

2,000 ppm 
(雄；110 mg Ba/kg 体重 /日、
雌；115 mg Ba/kg 体重 /日 ) 
以上  

血清中リン濃度の
上昇  

血清中リン濃度の上
昇、絶対／相対腎重
量の増加  
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 1 

表 4 ラット 16 週間亜急性毒性試験 2 

 4 

 5 

③慢性毒性試験及び発がん性試験 6 

a. 2 年間慢性毒性/発がん性併合試験(マウス) 7 

B6C3F1マウス（雌雄、各投与群60匹）における塩化バリウム二水和8 

物（0、500、1,250、2,500 ppm：雄0、30、75、160 mg Ba/kg体重 /日、9 

雌0、40、90、200 mg Ba/kg体重 /日）の2年間（雄103週間、雌104週間）10 

飲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5に示す。 11 

試験終了時の2,500 ppm投与群の生存率は雄で65％、雌で26％と対照12 

群（100%）に対し低く、バリウム投与に関連して生存率は低下したと13 

みなされた。2,500 ppm投与群では、最終平均体重が対照群に比べて雄14 

で8％、雌で12％それぞれ低かった。飲水量及び臨床症状に影響はみら15 

れなかった。また、雌雄ともに皮質及び髄質の尿細管上皮再生、尿細管16 

拡張、巣状に多発する間質線維化等を特徴とする腎症発症率の上昇が認17 

められた。脾臓、胸腺及びリンパ節でリンパ球の枯渇が観察されたが、18 

腎症による衰弱の二次的影響とみなされた。  19 

投与群の腫瘍発生頻度は、対照群の動物に比べて有意に高くはなく、20 

2,500 ppm投与群の雌では、発生頻度が対照群よりも有意に低い腫瘍も21 

みられた (参照19)。著者らは、この群の動物の生存率が著しく減少した22 

ことが原因であるとしている（参照4）。  23 

   WHOは、非腫瘍影響に関するNOAELを1,250 ppm（雄では75 mg 24 

Ba/kg体重 /日、雌では90 mg Ba/kg体重 /日）としている（参照4）。EPA25 

は腎障害発生頻度の統計学的に有意な増加からLOAELを160 mg Ba/kg26 

体重 /日としているが、それ以下の投与群でも投与による腎症がわずか27 

に観察されるので、NOAELは30 mg Ba/kg体重 /日としたほうが良いと28 

している（参照6）。  29 

 30 

表 5.  マウス 2 年間慢性毒性/発がん性併合試験 31 

 32 

試験物質 投与群 雌雄 

塩化バリウム  
 

1,000 ppm 
(150 mg Ba/kg 体重 /日 ) 

影響なし

10 ppm 
(1.5 mg Ba/kg 体重 /日 ) 

塩化バリウム 0.9％生理食塩水溶液の
Dahl 塩感受性動物に一過性の血圧上昇  

1 ppm 
(0.15 mg Ba/kg 体重 /日 ) 

塩化バリウム 0.9％生理食塩水溶液の
Dahl 塩感受性動物に一過性の血圧上昇  

試験物質 投与群 雌雄 

塩化バリウム二
水和物  

2,500 ppm 
(雄；160 mg Ba/kg 体重 /日、
雌；200 mg Ba/kg 体重 /日）  

生存率の低下、最終平均体重の減少、
腎症発症率の上昇  
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b. 生涯慢性毒性/発がん性併合試験(マウス) 1 

Swiss マウス（雌雄、各投与群 36～54 匹）における酢酸バリウム（0、2 

5 ppm：雄 1.18 mg Ba/kg 体重 /日、雌 1.20 mg Ba/kg 体重 /日 EPA3 

（1988）換算）の生涯飲水投与試験が行われた。餌のバリウム含量に関4 

する記載はない。投与に関連した変化はみらられなかった。  5 

体重増加率及び体重は投与に影響されず、心臓、肺、肝臓、腎臓、脾6 

臓の各組織はいずれも正常であった。リンパ腫／白血病及び肺腫瘍の発7 

生頻度は、それぞれ雄の投与群で 7/37（対照群：3/38）、4/37（対照群：8 

5/38）、雌の投与群で 5/21（対照群：3/38）、3/21（対照群：5/38）で有9 

意差はみられなかった（参照 21）。  10 

 11 

 12 

 13 

c. 2 年間慢性毒性/発がん性併合試験(ラット) 14 

F344/Nラット（雌雄、各投与群60匹）における塩化バリウム二水和15 

物（0、500、1,250、2,500 ppm：雄0、15、30、60 mg Ba/kg体重 /日、16 

雌0、15、45、75 mg Ba/kg体重 /日）の2年間（雄104週間、雌105週間）17 

飲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7に示す。 18 

雄では、500、1,250、及び2,500 ppm投与群の生存率は対照群の生存19 

率44％よりわずかに高く、それぞれ62％、58％、67％であった。雌の20 

投与群の生存率は有意な影響を受けなかったが、雄では対照群における21 

高い白血病発生頻度がその生存率に反映したと考えられた。最終平均体22 

重は、2,500 ppm投与群の雄では対照群より5％低く、1,250 ppm及び23 

2,500 ppm投与群の雌では、対照群よりそれぞれ6％と11％低かった。24 

飲水量は用量依存的に減少し、2,500 ppm投与群では対照群より雄で25 

22％、雌で25％減少した。2,500 ppm投与群の雌で腎相対重量の増加が26 

みられたが、投与に伴う腎臓の病変は観察されなかった。また、腫瘍発27 

生の増加はみられなかった（参照19）。  28 

本試験を実施した米国国家毒性プログラム（NTP）による13週間試験29 

（②c）では、腎相対重量の増加は腎臓に対する潜在的な影響とみなさ30 

れている。  31 

WHOは、雌の腎相対重量の増加を腎臓に対する影響と判断し、32 

LOAELを2,500 ppm（75 mg Ba/kg体重 /日）、NOAELは1,250 ppm（45 33 

mg Ba/kg体重 /日）としている（参照4）。  34 

EPAは、雄の最終平均体重の減少に基づき、LOAELを60 mg Ba/kg35 

体重 /日、NOAELを30 mg Ba/kg体重 /日としている（参照6）。  36 

 37 

 38 

39 
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表 7.  ラット 2 年間慢性毒性／発がん性併合試験 1 

 2 

d. 生涯慢性毒性/発がん性併合試験(マウス) 3 

Swiss マウス（雌雄、各投与群 54 匹）における酢酸バリウム（0、5 ppm：4 

雄 0.61 mg Ba/kg 体重 /日、雌 0.67 mg Ba/kg 体重 /日；EPA 換算）の生5 

涯飲水投与試験が行われた。餌のバリウム含量に関する記載はない。各6 

投与群で認められた毒性所見を表 8 に示す。  7 

雄の成長に投与に関連した影響はみられなかったが、雌では成長の促8 

進がみられた。投与群の雄では、タンパク尿の発生頻度は対照群より高9 

かった。心臓、肺、肝臓、腎臓、脾臓の各組織はいずれも投与に起因す10 

る変化を認めなかった（参照 21）。  11 

腫瘍の発生頻度は、雄の投与群で 12/37、雌の投与群で 5/21、雄の対12 

照群で 11/38、雌の対照群で 14/47 であり、有意差はみられなかった（参13 

照 21）。  14 

   EPA は、雄のタンパク尿を証拠とする腎糸球体障害に基づき、LOAEL15 

を 0.61 mg Ba/kg 体重 /日としている（参照 6）。  16 

 17 

表 8.  ラット生涯慢性毒性/発がん性併合試験 18 

 19 

e. 16 ヶ月間慢性毒性試験(ラット) 20 

LE ラット（雌、各投与群 12～13 匹 1）における塩化バリウム（0、1、21 

10、100 ppm：0、0.051、0.51、5.1 mg Ba/kg 体重 /日；EPA 換算）の22 

最大 16 ヵ月間飲水投与試験が行われた。各投与群で認められた毒性所23 

見を表 9 に示す。  24 

飲水量、摂餌量、体重及び心臓重量に投与に関連した変化は認められ25 

ず、その他の毒性学的な影響も認められなかった。1 ppm 投与群では、26 

16 か月後に平均収縮期血圧に変化はみられなかったが、10 ppm 投与群27 

では、8 か月後に平均収縮期血圧が平均で 4～7 mm Hg 上昇し、それ以28 

後も持続した。100 ppm 投与群では、1 か月投与後にすでに平均収縮期29 
                                                  
1 対照群 26 匹中 21 匹を試験した。  

試験物質  投与群  雄  雌  
塩化バリウ
ム二水和物  
 

2,500 ppm 
(雄；60 mg Ba/kg 体重 /日、雌；
75 mg Ba/kg 体重 /日）  

最終平均体重の
減少  

腎相対重量の増加

1,250 ppm 
(雄；30 mg Ba/kg 体重 /日、雌；
45 mg Ba/kg 体重 /日 ) 以上  

― 最終平均体重の減少

500 ppm 
(雌雄；15 mg Ba/kg 体重 ) 以上

用量依存的な飲
水量減少  

用量依存的な飲水量
減少  

試験物質 投与群 雄 雌 

酢酸バリウム  5 ppm 
(雄；0.61 mg Ba/kg 体重 /日、
雌；0.67 mg Ba/kg 体重 /日）  

タンパク尿の発
生頻度有意に上
昇  

毒性所見なし  
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血圧は有意かつ持続的に 12 mm Hg 上昇し、16 ヵ月後まで平均 16 mm 1 

Hg の段階的上昇がみられた。また、心収縮、電気興奮性及び心筋内の2 

ATP（心筋収縮に必要な高エネルギーリン酸）レベルの低下がみられた3 

（参照 22）。  4 

WHO は、収縮期血圧の 4～7 mm Hg 上昇は有害影響とみなせる値で5 

はないと考え、NOAEL を 0.51 mg Ba/kg 体重 /日、LOAEL を 5.1 mg 6 

Ba/kg 体重 /日としている（参照 4）。  7 

 8 

 9 

表 9.  ラット 16 ヶ月間慢性毒性試験 10 

 11 

  12 

f. 16 ヶ月間慢性毒性試験(ラット) 13 

LE ラット（雌、各投与群 13 匹 2）における塩化バリウム（0、1、10、14 

100 ppm：0.1、0.17、0.82、7 mg Ba/kg 体重 /日 3；EPA 換算）の最大15 

16 か月間飲水投与試験が行われた。飲料水には 5 種の必須金属がモリ16 

ブデン濃度 1 ppm、コバルト濃度 1 ppm、銅濃度 5 ppm、マンガン濃度17 

10 ppm、亜鉛濃度 50 ppm で添加された。摂餌させた餌中のバリウム18 

濃度は 1.5 ppm、カルシウム濃度は 3,800 ppm だった。各投与群で認め19 

られた毒性所見を表 10 に示す。  20 

16 か月間 1 ppm のバリウムを投与された群では平均収縮期血圧に変21 

化はみられなかったが、10 ppm 投与群では平均収縮期血圧が 16 ヵ月後22 

まで有意に上昇し続け、4 mmHg の上昇となった。100 ppm 投与群で23 

は平均収縮期血圧は 1 か月投与後に 12 mmHg 上昇し、その後上昇し続24 

け、16 か月投与後には 16 mmHg 上昇した。また、心収縮、電気興奮25 

性及び心筋内の ATP（心筋収縮に必要な高エネルギーリン酸）レベル、26 

クレアチニンリン酸レベルの低下がみられた。臓器重量、成長速度への27 

影響はみられなかった（参照 23）。  28 

EPA/IRIS は、血圧への影響に基づき NOAEL を 1 ppm（0.17 mg 29 

Ba/kg 体重 /日）、LOAEL を 10 ppm（0.82 mg Ba/kg 体重 /日）としてい30 

る（参照 5）。  31 

 32 

  表 10.  ラット 16 ヶ月間慢性毒性試験 33 

                                                  
2 対照群は 21 匹  
3 ライ麦中心の餌による Ba 量も付加した換算値  

試験物質 投与群 雌 

塩化バリウム  
 

Ba 濃度 100 ppm
(5.1 mg Ba/kg 体重 /日）  

平均収縮期血圧の有意な上昇（ 12 mm 
Hg）  

Ba 濃度 10 ppm
(0.51 mg Ba/kg 体重 /日）  

平均収縮期血圧の上昇（4～7 mm Hg）

試験物質 投与群 雌 
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   1 

④神経毒性試験 2 

a. 13 週間亜急性毒性試験(ラット) （②c. 13 週間亜急性毒性試験（ラ3 

ット）と同一試験） 4 

   ②c．ラットの 13 週間亜急性毒性試験では、神経系への影響も報告さ5 

れている。4,000 ppm 投与群の雌では、自発運動が対照群に比べて 30％6 

低下した（参照 19）。ATSDR は、この低下を生物学的に有意と考えら7 

れるとしている（参照 7）。各投与群で認められた毒性所見を表 11 に示8 

す。  9 

   ATSDR は、神経系への影響に対する NOAEL を 115 mg Ba/kg 体重 /10 

日、LOAEL を 180 mg Ba/kg 体重 /日としている（参照 7）。  11 

    12 

表 11.  ラット 13 週間亜急性毒性試験 13 

 14 

b. 5 ヶ月間亜急性毒性試験(ラット) 15 

   SD ラット（性別不明、各投与群 10～11 匹）における塩化バリウム16 

（0、250 ppm：1、38.5 mg Ba/kg 体重 /日 4）の 5 ヶ月間飲水投与試験17 

が行われた。それらの動物に L-ノルエピネフリン 0.5 μg/kg を静脈注射18 

後、それぞれ 0 分、4 分、60 分に心電図測定を行った。対照群の心拍数19 

は低下したままであったのに対し、250 ppm 投与群において、4 分後で20 

は L-ノルエピネフリンで誘起された徐脈が有意に亢進されていたが、21 

60 分後には正常に戻っていた（参照 20）。  22 

 23 

⑤免疫毒性試験 24 

  ②ａ． 13週間亜急性毒性試験（参照19）では、マウスの160 mg Ba/kg25 

体重 /日投与群に脾臓のリンパ球枯渇と重量減少が、450 mg Ba/kg体重 /日26 

投与群に胸腺と脾臓の萎縮が観察されているが、ATSDRは、これらの影27 

響は重篤な腎症の二次的な影響とみなしている（参照7）。  28 

 29 

⑥生殖・発生毒性試験 30 

a. 生殖発生毒性試験(マウス) 31 

   B6C3F1 マウス（雌雄、各投与群 20 匹）に塩化バリウム二水和物（0、32 

500、1,000、2,000 ppm：雄 0、55、100、205 mg Ba/kg 体重 /日、雌 0、33 

                                                  
4 Purina rat chow を同時に摂餌したことを考慮して、Ba 摂取量を推算  

塩化バリウム  
 

100 ppm 
(7 mg Ba/kg 体重 /日）  

平均収縮期血圧の有意な上昇（ 16 mm 
Hg）  

10 ppm 
(0.82 mg Ba/kg 体重 /日）  

平均収縮期血圧の有意な上昇（4 mm Hg）

試験物質 投与群 雄 雌 

塩化バリウム  4,000 ppm 
(180 mg Ba/kg 体重 /日）  

毒性所見なし 自発運動が 30％低下
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60、110、200 mg Ba/kg 体重 /日；EPA 換算）を雄には 60 日間、雌に1 

は 30 日間飲水投与し、投与量が同じ群の雌雄を交配させる試験が行わ2 

れた。各投与群で認められた所見を表 12 に示す。  3 

妊娠率は、対照群が 55％で投与群は 55～70％だった。母動物の体重、4 

平均妊娠期間、児動物の生存率及び体重に変化はみられなかった。1,000 5 

ppm 投与群では出産 0 日と 5 日に一腹当たりの平均児数の統計学的に有6 

意な減少がみられたが、2,000 ppm 投与群では影響はみられなかった。7 

また、児動物に外表奇形はみられず、雌雄ともに生殖機能への影響は認8 

められなかった（参照 24）。  9 

   ATSDR は、生殖毒性、発生毒性ともに NOAEL を 200 mg Ba/kg 体10 

重 /日としている（参照 7）。  11 

 12 

 表 12.  マウス生殖発生毒性試験 13 

 14 

b. 10 日間亜急性毒性試験(ラット) 15 

   SD ラット（雌雄、各投与群 10 匹）における塩化バリウム（0、100、16 

145、209、300 mg/kg 体重 /日）の 10 日間飲水投与試験が行われた。各17 

投与群で認められた毒性所見を表 13 に示す。全ての投与群で尿素窒素18 

（BUN）が減少したが、用量依存的ではなかった。300 mg/kg 体重 /日19 

投与群の雌は 10 匹中 3 匹が死亡して生存率が大幅に低下し、生存する20 

7 匹では卵巣重量の減少及び卵巣 /脳重量比の低下が認められた（参照21 

18）。  22 

   ATSDR は、生殖毒性の NOAEL を 138 mg Ba/kg 体重 /日、LOAEL23 

を 198 mg Ba/kg 体重 /日としている（参照 7）。  24 

 25 

表 13.  ラット 10 日間亜急性毒性試験 26 

 27 

c. 生殖発生毒性試験(ラット) 28 

   Fischer 344（F344） /N ラット（雌雄、各投与群 20 匹）に塩化バリ29 

ウム二水和物（Ba 濃度 0、1,000、2,000、4,000 ppm：雄 0、65、110、30 

200 mg Ba/kg 体重 /日、雌 0、65、115、180 mg Ba/kg 体重 /日；EPA31 

換算）を雄には 60 日間、雌には 30 日間飲水投与し、投与量が同じ群の32 

試験物質  投与群  親動物（雄） 親動物（雌）  児動物  
塩 化 バ リ ウ
ム二水和物  
 

2,000 ppm 
(雄；205 mg Ba/kg 体重 /日、
雌；200 mg Ba/kg 体重 /日）

毒性所見な
し  

毒性所見なし  毒性所見
なし  

1,000 ppm 
(雄；100 mg Ba/kg 体重 /日、
雌；110 mg Ba/kg 体重 /日）

毒性所見な
し  

出産 0 日と 5 日に、
一腹当たりの平均
児数の有意な減少  

毒性所見
なし  

試験物質 投与群 雌 

塩 化 バ リ ウ
ム二水和物  

300 mg/kg 体重 /日  
(雌；198 mg Ba/kg 体重 /日）

生存率の大幅な低下、残存する 7 匹で卵巣
重量の減少及び卵巣／脳重量比の低下  
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雌雄を交配させた。各投与群で認められた毒性所見を表 14 に示す。  1 

妊娠率は対照群が 40％、最高用量投与群は 65％と、経験的な正常値2 

より低かったが、バリウムに起因するものとは見なされていない。妊娠3 

期間、児動物の生存率、外表奇形の発生頻度には有意な変化はみられな4 

かった。4,000 ppm 投与群では、一腹当たりの生存児数及び妊娠動物ご5 

との着床数が対照群に比べてわずかに減少したが、いずれも統計学的な6 

有意差はなかった。4,000 ppm 投与群の生存児の体重は出産 0 日には統7 

計学的に有意に減少していたが、5 日には差は有意でなくなった（参照8 

24）。  9 

   ATSDR は、生殖毒性の NOAEL を 200 mg Ba/kg 体重 /日、発生毒性10 

の LOAEL を 185 mg Ba/kg 体重 /日、NOAEL を 115 mg Ba/kg 体重 /11 

日としている（参照 7）。  12 

   EPA/IRIS は、このような限られたデータからは、バリウムと生殖毒13 

性との関係を判断できないとしている（参照 5）。  14 

 15 

表 14.  ラット生殖発生毒性試験 16 

 17 

 18 

⑦遺伝毒性試験 19 

a. in vitro 試験 20 

バリウム化合物の遺伝毒性試験結果を表15に示す。  21 

塩化バリウムと硝酸バリウムは代謝活性化の有無にかかわらず、細菌22 

を用いた遺伝子突然変異試験で陰性である。哺乳類培養細胞を用いた in 23 

vitro染色体異常試験、姉妹染色分体交換（SCE）試験は代謝活性化の有24 

無にかかわらず陰性である。  25 

バリウムは遺伝毒性を有さないと考えられる（参照4）。  26 

 27 

 表 15  バリウム in vitro 遺伝毒性試験結果  28 
試験  
物質  

試験の種類  
（名称）  

対象 試験結果 著者名、発行年
代謝
活性
有  

代謝
活性
無  

原核生物：  
BaCl2 ・
2H2O 

復 帰 突 然 変 異 試
験  

Salmonella 
typhimurium 
TA97、TA98、TA100、
TA1535、TA1537 

－  －  NTP 1994（参照
19）  

BaCl2 復 帰 突 然 変 異 試
験  

Escherichia coli 
WP2s(λ) 

－  No 
data 

Rossman et al. 
1991 

試験物質  投与群  雄  雌  児動物  
塩 化バ リ ウ
ム二水和物  

Ba 濃度 4,000 ppm 
(雄；205 mg Ba/kg 体重 /日、
雌；200 mg Ba/kg 体重 /日）

毒性所見
なし  

毒性所見なし  出産 0 日に生存
児の体重統計学
的に有意な減少
→5 日に解消  



バリウム 

 

17 
 

BaCl2 DNA 修復試験  Bacillus subtilis 
H17、H45 

No 
data 

－  Kanematsu et al. 
1980 
Nishioka 1975 

BaNO3 DNA 修復試験  Bacillus subtilis 
H17、H45 

No 
data 

－  Kanematsu et al. 
1980 

哺乳類細胞：  
BaCl2 SCE 試験 チャイニーズハムス

タ ー 卵 巣 由 来 細 胞
（CHO 細胞）  

－  －  NTP 1994（参照
19）  
 

BaCl2 染色体異常試験  CHO 細胞 －  －  
BaCl2 遺 伝 子 突 然 変 異

試験  
L5178Y マウスリン
パ腫細胞  

+ －  

BaSO4 コ メ ッ ト ア ッ セ
イ  

ヒト末梢血リンパ球 No 
data 

－  Braz et al. 2008
(参照 26) 

+：陽性、－：陰性  1 

 2 

 3 

b. in vivo 試験 4 

in vivo 遺伝毒性試験についての報告はない。  5 

 6 

 7 

（３）ヒトへの影響  8 

バリウムはヒトの必須元素ではないと考えられている（参照15）。  9 

バリウムは、高濃度では動脈の筋肉の直接刺激により血管収縮を、平滑10 

筋の強い刺激により蠕動を、中枢神経系の刺激により痙攣と麻痺を引き起11 

こす（参照 27）。また、バリウム塩の溶解度と投与量によっては、数時間12 

から数日で死に至る場合がある。成人の LD50 は 66 mg Ba/kg 体重である13 

（参照 28）。2003 年 5 月には、ブラジルの Goias 州の放射線クリニック14 

で、上部又は下部消化器管の放射線検査のためにバリウム含有溶液を摂取15 

した患者 3 人のうち、入院 24 時間以内に 2 人の死亡が報告されている（参16 

照 29）。  17 

 18 

通常は陶器の釉薬として使用される炭酸バリウム 40 g を、一度に摂取19 

し自殺を図った 39 歳の美術教師の症例が報告されている。直後に腹部の20 

疝痛を訴え、下痢と嘔吐がみられた。病院に搬送後の検査では、筋力の低21 

下がみられた。血漿カリウム濃度は 1.5 mEq/L に減少していたが、筋力低22 

下との相関性はみられなかった。バリウムは膜に対し脱分極作用があり、23 

患者のバリウム濃度の経時変化と神経筋遮断の程度に密接な相関性がみ24 

られたことから、著者らはバリウムが筋力低下に直接寄与していると推測25 

している。この患者には腎不全が生じたが、硫酸バリウムが腎尿細管に沈26 

積したためとみなされている（参照 30）。  27 

 28 

自殺目的で大量の硝酸バリウムを摂取し、下痢、嘔吐、不整脈、重篤な29 

低カリウム血症と徐々に筋力低下を示して病院に搬送された 22 歳の学生30 
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には、カリウム点滴では効果がなかったが、血液透析により回復がみられ1 

た（参照 31）。バリウム塩の大量摂取により自殺を図って低カリウム血症2 

に陥った 52 歳の女性に対しても、血液透析が施されて筋力低下等の神経3 

症状の回復がみられている（参照 32）。  4 

 5 

11 人の健常な男性（白人 7 人、アフリカ系アメリカ人 4 人）に、最初6 

の 2 週間は蒸留水、次の 4 週間は 5 ppm（0.11 mg Ba/kg 体重 /日 5）の塩7 

化バリウムを、残りの 4 週間は 10 ppm（0.21 mg Ba/kg 体重 /日 6）の塩化8 

バリウムを続けて飲水投与（1.5 L/日）した。食事と飲料水は提供された9 

ものに限定された。収縮期血圧と拡張期血圧を朝夕測定したが、どの投与10 

量、期間においても血圧は有意な影響は受けなかった。血清アルブミン濃11 

度で校正した血清カルシウム濃度は、血清アルブミン濃度と負の相関がみ12 

られたが、血清アルブミン濃度の増加は臨床上有意ではないと、著者らは13 

考察している。血漿総コレステロール、トリグリセリド（LDL 又は HDL14 

コレステロール）、LDL/HDL 比、アポリポタンパク質等には、有意な変15 

化は観察されなかった。心電図では、QT 間隔等の心周期に変化はみられ16 

ず、さらに、不整脈、心室の過敏性等もみられなかった（参照 33）。  17 

WHO は、この試験で有害影響が観察されなかったのは、被験者数が少18 

なかったこと、又は曝露期間が短かったことが起因しているとみなした。19 

また、NOAEL を 0.21 mg Ba/kg 体重 /日とした（参照 4）。  20 

 21 

イリノイ州の 2 地域における 1971～1975 年の年齢及び性別調整後の心22 

血管疾患死亡率に関する後ろ向き疫学研究を実施した。暫定一次飲料水規23 

則（NIPDWR）では、飲料水中のバリウム許容濃度は 1 mg Ba/L と規定24 

されている。高バリウム濃度（2～10 mg Ba/L）の水道水を摂取していた25 

地域住民（25,433 人）の死亡率と、低バリウム濃度（<0.2 mg Ba/L）の26 

水道水を摂取していた地域住民（46,905 人）の年齢調整死亡率を調査し27 

たところ、高バリウム濃度の地域の方が低バリウム濃度の地域に比べ、全28 

ての心血管疾患及び動脈硬化症による死亡率が有意に高かった。ただし、29 

この研究では、住民数は 1970 年の国勢調査人口が用いられているが、死30 

亡数は 1971～1975 年の死亡データを使用しており、高バリウム濃度地域31 

では低バリウム濃度地域に比べ住民の移動が多く、算出された死亡率が過32 

大評価されている可能性がある。また各家庭での軟水器の使用については、33 

調整されていない。これらのことから、著者は、本結果の解釈には注意が34 

必要であるとしている（参照 34）。  35 

 36 

イリノイ州で 1976 年から 1977 年にかけて、人口統計学的特性及び社会37 

経済学的特性がほぼ同じだが、飲料水平均濃度が 0.1 mg Ba/L（0.0029 mg 38 

                                                  
5 被験者体重 70 kg、飲水量 1.5 L/日より換算。  
6 上記と同様  
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Ba/kg 体重 /日）の McHenry 地域の成人 1,203 人（対照群 7）（参照 6）と、1 

飲料水平均濃度が 7.3 mg Ba/L（0.21 mg Ba/kg 体重 /日 8 EPA（参照 6）2 

推算）の West Dundee 地域の成人 1,175 人を対象に、心血管疾患罹患率3 

に関する後ろ向き研究が行われた。これら 2 地域での他のミネラル濃度は、4 

NIPDWR の規制値を超えていなかった。両地域の男女では、平均収縮期5 

血圧、平均拡張期血圧、問診による高血圧症、心臓病、心臓発作、腎臓病6 

の病歴に、有意差は認められなかった。  7 

さらに、家庭用軟水器未使用で、高血圧症の投薬を受けず、調査地域に8 

10 年以上居住している被験者の亜集団に対する解析も実施したところ、9 

低バリウム濃度地域と高バリウム濃度地域の男女において、平均収縮期血10 

圧及び平均拡張期血圧に有意差はみられなかった（参照 35）。  11 

著者らは、7 mg/L を超えるバリウムを含有する飲料水を長期間摂取し12 

ても、成人の血圧は影響を受けないようだと結論している。  13 

   14 

EPA/IRIS は、ヒトに関する腎臓影響を調べた研究はないとしている（参15 

照 5）。  16 

   17 

 18 

２．国際機関等の評価  19 

（１）International Agency for Research on Cancer（IARC） 20 

  バリウム及びその可溶性化合物に対する発がん性は評価されていない。 21 

 22 

（２）Joint Expert Committee on Food Additives（JECFA） 23 

評価書なし  24 

 25 

（３）WHO 飲料水水質ガイドライン第 3 版（参照 3）及び根拠文書（参照 4） 26 

バリウムは発がん性の証拠がないので（参照 13）、飲料水中バリウムの27 

ガイドライン値は TDI 法を用いて求められる。バリウムは実験動物で腎28 

症の原因となることが示されているが、環境中では比較的低濃度で曝露す29 

る可能性が高いので、ヒトに最も懸念される毒性学的エンドポイントは、30 

血圧に及ぼす潜在的影響であると考えられる。  31 

WHO が収集した研究の中で最も感度の高い疫学的研究では、平均バリ32 

ウム濃度が 7.3 mg/L と 0.1 mg/L の飲料水を用いている 2 つの集団の間で、33 

血圧や心血管疾患有病率に有意差はみられなかった（参照 35）。この研究34 

から NOAEL は 7.3 mg/L とした。  35 

  36 

[参考 ] 37 

ヒトでの NOAEL7.3 mg/L に個体差 10 を考慮すると、飲料水中バリウ38 

                                                  
7 原著に、McHenry の母集団を対照群とする旨、記載されている。  
8 被験者体重 70 kg、飲水量 2.0 L/日より換算。  
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ムに対するガイドライン値 0.7 mg/L（端数処理値）が導出される。  1 

なお、バリウムの分析方法は、ガイドライン値以下の濃度測定に十分な性能2 

を有している。バリウムは天然の飲料水成分であり、水源の選択や水処理3 

でしか制御できない。沈殿軟化及びイオン交換軟化が、飲料水からバリウ4 

ムを 90％以上除去できる唯一の処理法といえる（参照 36）。  5 

  6 

 7 

（４）EPA/Integrated Risk Information System (IRIS) （参照 5） 8 

  EPA/IRISでは、化学物質の評価を、TDIに相当する経口参照用量（経口9 

RfD）として慢性非発がん性の情報を提供している。また、もう一方で、10 

発がん影響について、発がん性分類についての情報を提供し、必要に応じ11 

て、経口投与によるリスクについての情報を提供している。  12 

 13 

① 経口 RfD（可溶性塩）（参照 5） 14 
  臨界影響  
 

用量 * 不確実係数  
（UF）  

参照用量
（RfD）  

腎症：  
マウス 2 年間飲水投与試験  
（参照 19）  

BMDL05: 63 mg Ba /kg 体重 /
日  
BMD05: 84 mg Ba /kg 体重 /日  

300** 0.2 mg
Ba/kg 体 重 /
日  

*  換算係数及び仮定：  15 
  BMDL05：5％超過リスク相当用量の最尤推定値に対する 95％信頼限界下限値  16 
  BMD05：5％超過リスク相当用量の最尤推定値  17 
  雄の BMD05 は 84 mg Ba/kg 体重 /日で BMDL05 は 63 mg Ba/kg 体重 /日、雄の BMD05 は 93 18 

mg Ba/kg 体重 /日で BMDL05 は 58 mg Ba/kg 体重 /日となり、BMDL05 は非常に似た値だっ19 
た。しかし、雄の BMD05 と BMDL05 の方が、差が小さくわずかながら不確実性が低いので、20 
雄の BMDL05 を RfD 算出に使用した。  21 

 ** UF300 は、種差の UFA：10、個体差の UFH：10、データベースの不十分さの UFD：3 の積22 
が適用された。ヒトにおける投与関連の十分なデータがなく、動物実験（参照 10）から子供23 
の方が成人より消化器官での吸収率は高いことが示唆されているので、個体差の UFH は 1024 
のままとした。  25 

 26 

② 発がん性（参照 37） 27 

1986 年の EPA がんリスク評価ガイドラインに基づき、バリウムはグル28 

ープ D（ヒト発がん性に分類できない）に分類される。ラットとマウスを29 

用いた適切な慢性経口投与試験からは発がん影響は立証されなかったが、30 

適切な吸入曝露試験を欠いているため、バリウムの吸入曝露による発がん31 

性については評価できないとしている。  32 

また、1996 年に提唱された EPA がんリスク評価ガイドライン案に基づ33 

くと、バリウムは経口投与では NL（ヒト発がん性の可能性が高くない）34 

と考えられ、またバリウムの吸入曝露による発がん性については評価でき35 

ないとしている。  36 

 37 

（５）我が国における水質基準の見直しの際の評価（参照 1） 38 

バリウムが発がん性を示すという報告はない（参照13）。   39 
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500、1250、2500 ppmの塩化バリウムを2年間マウス及びラットへ飲水1 

投与した試験で、マウスの2500 ppm群では生存率の減少と共に組織障害2 

を伴う腎障害が認められ、ラットの2500 ppmでは相対腎臓重量の増加の3 

みが認められた。マウス及びラット共に1250 ppmがNOAELであると考え4 

られた（参照19）。   5 

5 ppm酢酸バリウムラットに一生涯飲水投与した試験で、雄における尿6 

タンパクの有意な増加だけが認められた（参照21）。また、ラット1、10、7 

100 ppm（バリウムとして0.051、0.51、5.1 mg/kgに相当）の塩化バリウ8 

ムを雌ラットに1, 4, 16ヶ月間で飲水投与した結果、10 ppm群で持続性の9 

血圧の有意な上昇が認められ、NOAELは1 ppm（0.051 mg/kg）であった10 

（参照22）。   11 

しかし、バリウム濃度として0.1 ppmと7.3 ppmの含んだ２つの水道事12 

業体の供給を受けている地域での疫学調査では、血圧変化や心疾患、腎障13 

害の発生に関して有意な違いは認められてない（参照35）。  14 

発がん性を示す根拠は認められないので、TDIアプローチを用いて評価15 

値を設定するのが妥当であると考えられる。ラットでは飲水中5～10 ppm16 

で腎臓や脈管系への影響が示唆されているが、ヒトでは飲料水中の平均バ17 

リウム濃度7.3 ppmで血圧変化や心疾患、腎障害の発生に関する有害影響18 

は引き起こさないと考えられる。したがって、ヒトでの疫学調査から得ら19 

れるNOAEL：7.3 mg/Lに不確実係数：10（個人差に対して :10）を適用し20 

て、評価値は0.7 mg/Lと算定される。   21 

 22 

表 16  WHO 等によるバリウムの TDI 法によるリスク評価  

 根拠          NOAEL     不確実係数  評価値  

(mg/kg 体重 /日 )     (mg/kg 体重 /日 )

WHO/DWG

L 第 3 版（一次

及 び 二 次 追 補

包括版）  

（2008）  

疫学研究における血圧又は

心血管疾患有病率  

7.3 

（mg/L）  

10 
10（個体差 ) 

－  

（ガイドラ

イン値 0.7 

mg/L）  

EPA/IRIS 
（2005）  

マウス 2 年間飲水投与試験

における腎症  

BMDL05 

63 

300 
10（種差 )×10

（ 個 体 差 ) × 3

（ デ ー タ ベ ー

スの不足）  

0.2 

（経口 RfD）

水道水  
 

疫学研究における血圧又は

心血管疾患有病率  

7.3 

（mg/L）  

10 
10（個体差 ) 

－  

（評価値 0.7 

mg/L）  

 23 

 24 
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３．曝露状況  1 

平成21年度未規制物質等の水道における存在実態調査では、全国の代表的2 

な46地点（原水23地点、浄水23地点）におけるバリウムの検出状況は、原3 

水において、1.7～20 μg/L（定量下限値0.04 μg/L）であり、浄水において、4 

1.4～21 μg/Lであった。  5 

 6 

Ⅲ．食品健康影響評価  7 

バリウムは実験動物に対して腎毒性を示す。またラットでは、腎臓に影響8 

を及ぼす濃度より二桁程度低い濃度で血圧への影響が報告されている。ヒト9 

ではバリウムによる腎への影響に関する報告はなく、心血管系への影響につ10 

いては、疫学研究、臨床研究が行われている。バリウムの発がん性について11 

は、ヒト及び実験動物で発がん性を示唆する証拠は得られていない。 IARC12 

はバリウムの発がん性を評価しておらず、EPA もバリウムについて、ヒトに13 

対する発がん性の可能性は高くないとしている。また、遺伝毒性試験の結果14 

から、バリウムに遺伝毒性はないものと考えられる。  15 

以上のことから、バリウムについては非発がん毒性に関する耐容一日摂取16 

量（TDI）を設定することが適切であると判断される。  17 

バリウムのヒト健康影響については、イリノイ州の高バリウム濃度の水を18 

飲用する地域住民を対象とした疫学研究が実施されている。人口統計学的特19 

性及び社会経済学的特性がほぼ同じであるがバリウムの飲料水平均濃度が20 

0.1 mg/L（0.0029 mg/kg 体重 /日）の McHenry 地域の成人 1,203 人と、7.3 21 

mg/L（0.21 mg/kg 体重 /日）の West Dundee 地域の成人 1,175 人について、22 

平均収縮期血圧、平均拡張期血圧、問診による高血圧症、心臓病、心臓発作、23 

腎臓病の病歴を調べたところ、両者に有意差は認められなかった。また、1124 

人の健常男性を対象にバリウムの血圧への影響を調べた臨床研究では、蒸留25 

水を 2 週間、ついでバリウム濃度 5 ppm（0.11 mg/kg 体重 /日）の水を 4 週26 

間、その後、バリウム濃度 10 ppm（0.21 mg/kg 体重 /日）の水を 4 週間、27 

毎日飲用（1.5 L）させて血圧を調べた結果、いずれの投与期間でも変化が28 

認められず、心電図の変化や不整脈等も認められなかった。これらの結果を29 

総合すると、データは限られているが、バリウムのヒト健康に対する NOAEL30 

を 0.21 mg/kg 体重 /日とみなすことができると考えられる。この NOAEL に31 

不確実係数（個体差 10）を適用し、バリウムの TDI を 20 μg/kg 体重 /日と32 

算出した。  33 

 34 

 TDI  20 μg/kg 体重 /日（バリウムとして）  35  36 
（TDI 設定根拠）  疫学研究及び健常男性への飲水投与試験  37 

（動物種）  ヒト  38 

（投与方法）  飲水投与  39 

（NOAEL 設定根拠所見）心血管系への影響   40 

（NOAEL）  0.21 mg/kg 体重 /日  41 
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（不確実係数）     10（個体差 10）  1 

 2 

＜参考＞  3 

 平成 21 年度未規制物質等の水道における存在実態調査において検4 

出された浄水における最高値 21 μg/L の水を体重 50kg の人が 1 日あ5 

たり 2Ｌ摂取した場合に、1 日あたり体重 1kg の摂取量は、0.84 μg/kg6 

体重 /日と考えられる。この値は、TDI 20 μg/kg 体重 /日の 24 分の１7 

である。  8 

9 
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表 16 各試験における NOAEL 等 1 

番

号  

動物種・系

統・性・動物

数 /群  

試験種  エンドポイント NOAEL
（mg 

Ba/kg 体重
/日）  

LOAEL 
（mg 

Ba/kg 体重 /
日）  

備考

亜
a. 

マウス  
B6C3F1  
雌雄 10/群   

13 週間  飲
水投与  

絶 対 及 び 相 対 の
肝 重 量 の 減 少
（200）、有意な死
亡の増加、最終平
均 体 重 の 有 意 な
減少 (>30％ )、衰
弱 及 び 物 質 由 来
の 腎 症 の 発 生
（450）  

200
[W] 
200 
[E] 

450 
[E] 

塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物

亜
b. 

ラット  
雌雄 30/群  

4 ～ 13 週 間
飲水投与  

飲 水 量 の 減 少
（38.1）  

38.1-45.7
[E] 

 塩 化
バ リ
ウム

亜
c. 

ラット  
F344/N  
雌雄 10/群  

13 週間  飲
水投与  

雄：血清中リンレ
ベ ル の 有 意 な 上
昇 (110-)、尿細管
の拡張、絶対／相
対 腎 重 量 の 有 意
な 増 加 （ 200 ）、
雌：血清中リンレ
ベ ル の 有 意 な 上
昇、絶対／相対腎
重 量 の 有 意 な 増
加（ 115-）、尿細
管の拡張、自発運
動の低下（180）

65
[W] 

 塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物

亜
d. 

ラット  
SD  
6/群  

16 週間  飲
水投与  

0.9％生理食塩水
溶液の Dahl 塩感
受 性 動 物 に 一 過
性 の 血 圧 上 昇
（0.15-）、影響な
し（150）  

150  塩 化
バ リ
ウム

慢
a. 

マウス  
B6C3F1  
雌雄 60/群  

2 年間 飲水
投与  

生 存 率 の 有 意 な
低下、最終平均体
重の減少、腎症発
症 率 の 有 意 な 上
昇（雄：160、雌：
200）  

75
[W] 
30 
[E] 

 
 
160 
[E] 

塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物

慢
b. 

マウス  
Swiss  
雌 雄  36 ～
54/群  

生 涯  飲 水
投与  

対 照 群 と リ ン パ
腫 ／ 白 血 病 及 び
肺 腫 瘍 の 発 生 頻
度 有 意 差 な し
（1.18）  

 酢 酸
バ リ
ウム

慢
c. 

ラット  
F344/N  
雌雄 60/群  

2 年間 飲水
投与  

用 量 依 存 的 な 飲
水量減少（15-）、
最 終 平 均 体 重 の
減少（雄 60、雌
45）、相対腎重量
の 統 計 学 的 有 意
な増加（雌 75）  

45
[W] 
30 
[E] 

75 
[W] 
60 
[E] 

塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物
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慢
d. 

ラット  
LE  
雌雄 52/群  

生 涯  飲 水
投与  

雄：蛋白尿の発生
頻 度 有 意 に 上 昇
（0.61）  

0.61 
[E] 

酢 酸
バ リ
ウム

慢
e. 

ラット  
LE  
雌  12 ～ 13/
群  

16 ヶ 月 間
飲水投与  

平 均 収 縮 期 血 圧
の上昇（4～7 mm 
Hg）（0.51）、平均
収 縮 期 血 圧 の 有
意な上昇（12 mm 
Hg）（5.1）  

0.51
[W] 

5.1 
[W] 

塩 化
バ リ
ウム

慢  
f. 

ラット  
LE  
雌 13/群  

16 ヶ 月 間
飲水投与  

平均収縮期血圧 4 
mm Hg の有意な
上昇（ 0.82）、平
均収縮期血圧 16 
mm Hg の有意な
上昇（7）  

0.17
[E] 

0.82 
[E] 

塩 化
バ リ
ウム

神
a. 

ラット  
F344/N  
雌雄 10/群  

13 週間  飲
水投与  

自発運動が 30％
低下（180）  

115
[T] 

180 
[T] 

塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物

生
a. 

マウス  
B6C3F1  
雌 雄  各 20/
群  

交配前雄 60
日間、雌 30
日 間  飲 水
投与  

雄 ： 影 響 な し 、
雌：出産 0 日と 5
日に、一腹当たり
の 平 均 児 数 の 有
意な減少（110）、
影響なし（200）

200
[T] 

 塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物

生
b. 

ラット  
SD 
雌雄 10/群  

10 日間飲水
投与  

雌：卵巣重量の卵
巣 重 量 の 減 少 及
び 卵 巣 ／ 脳 重 量
比の低下（198）

138
[T] 

198 
[T] 

塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物

生
c. 

ラット  
F344/N  
雌雄 20/群  

交配前雄 60
日間、雌 30
日 間  飲 水
投与  

雄 ： 影 響 な し 、
雌：一腹当たりの
生 存 児 数 及 び 着
床 数 わ ず か で 統
計 的 に 有 意 で な
い減少、児動物：
出産 0 日に生存児
の 体 重 統 計 学 的
に有意な減少→ 5
日に解消（200）

生殖：200、
発生：115 
[T] 

発生：185 
[T] 

塩 化
バ リ
ウ ム
二 水
和物

ヒ
ト
a. 

ヒト  
男性健常人 11
人（白人 7 人、
アフリカ系ア
メリカ人 4 人）

臨床研究、 2
週間蒸留水、
次の 8 週間飲
水投与  

血 圧 に 有 意 な 影
響なし（0.21）  

0.21
[W] 

 バ リ
ウム

ヒ
ト
b. 

ヒト  
アメリカ人  
投与群 1,175  
対照群 1,203  

後 ろ 向 き 研
究  

血 圧 に 影 響 な し
（0.21）  

0.21
[A] 

 バ リ
ウム

亜：亜急性毒性試験、慢：慢性毒性及び発がん性試験、神：神経毒性試験、生：生殖・発生毒性1 
試験、ヒ：ヒトへの影響  2 
[A]：著者、 [E]：US EPA、 [T]：ATSDR、 [W]：WHO、無印：本報告  3 
 4 

5 
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本評価書で使用した略号については次にならった  1 

 2 

 3 

ATSDR 米国有害物質・疾病登録局  4 

BUN 尿素窒素  5 

CHO 細胞  チャイニーズハムスター卵巣由来細胞  6 

EPA 米国環境保護庁  7 

F344 Fischer 344 8 

IRIS 統合リスク情報システム  9 

LD50 半数致死量  10 

LE Long Evans 11 

LOAEL 最小毒性量  12 

NIPDWR 暫定一次飲料水規則  13 

NOAEL 無毒性量  14 

NTP 米国国家毒性プログラム  15 

RfD 参照用量  16 

SCE 姉妹染色分体交換  17 

SD Sprague Dawley 18 

TDI 耐容一日摂取量  19 

20 
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