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序 文 

目的 

「化学物質の初期リスク評価書」は、独立行政法人 新エネルギー・産業技術総合開発機構か

ら委託された化学物質総合評価管理プログラムの一環である「化学物質のリスク評価及びリス

ク評価手法の開発」プロジェクトの成果である。このプロジェクトは、「特定化学物質の環境へ

の排出量の把握等及び管理の改善の促進に関する法律」 (化学物質排出把握管理促進法) の対

象化学物質を中心に有害性情報、排出量等の暴露情報など、リスク評価のための基礎データを

収集・整備するとともに、これらを利用したリスク評価手法を開発し、評価するものである。 

「化学物質の初期リスク評価書」では、環境中の生物及びヒト健康に対する化学物質のリス

クについてスクリーニング評価を行い、その結果、環境中の生物あるいはヒト健康に悪影響を

及ぼすことが示唆されると判断された場合は、その化学物質に対して更に詳細な調査、解析及

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質のうち、生産量、環境への排出量及び有害

性情報などを基に選択した化学物質を初期リスク評価の対象とする。環境中の生物への影響に

ついては、有害性評価手法が国際的に整えられている水生生物を対象とする。ヒト健康への影

響については、我が国の住民を対象とし、職業上の暴露は考慮しない。 
 
公表までの過程 

財団法人 化学物質評価研究機構及び独立行政法人 製品評価技術基盤機構が共同して評価書

案を作成し、有害性評価 (環境中の生物への影響及びヒト健康への影響) については外部の有

識者によるレビューを受け、その後、経済産業省化学物質審議会管理部会・審査部会安全評価

管理小委員会の審議、承認を得ている。また、暴露評価及びリスク評価については独立行政法

人 産業技術総合研究所によるレビューを受けている。本評価書は、これらの過程を経て公表し

ている。 

 
 
なお、本評価書の作成に関する手法及び基準は「化学物質の初期リスク評価指針 Ver. 2.0」及

び「作成マニュアル Ver. 2.0」として、ホームページ (http://www.nite.go.jp/) にて公開されてい

る。 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会 
審議・承認 

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

スチレンは無色～淡黄色の液体で、水への溶解度は 310 mg/L (25℃) である。 

主な用途は、ポリスチレン樹脂、アクリロニトリルブタジエンスチレン共重合体 (ABS) 樹

脂等の合成原料であり、2003 年の国内供給量は約 2,000,000 トンであった。2003 年度の PRTR

データによると、スチレンは 1 年間に全国合計で、大気へ 6,719 トン、公共用水域へ 5 トン、

土壌へ 6トン排出されると推定される。主な排出経路は、プラスチック製品製造業における合

成樹脂の製造に伴う大気への排出、また自動車、二輪車、船舶等の移動体の排気ガスによる大

気への排出であると考えられる。 

スチレンは蒸気圧が高く、ヘンリー定数が大きいことから、水環境から大気へ揮散しやすい

と推定される。また、好気的条件では生分解されやすいことなどから、河川水等の環境水中に

排出された場合、主として揮散及び生分解により消失すると推定される。また、水生生物に対

する生物濃縮係数 (BCF) は低いと推定される。 

 

スチレンの濃度として、大気 (外気及び室内)、公共用水域 (河川、湖沼、海域)、飲料水 (水

道水) 及び食物中で測定されている。大気中濃度に関しては、地方自治体での調査から全国規

模の調査まで多くの報告があり、室内空気中濃度は、外気に比べて高濃度、検出範囲が広いと

いう傾向があった。1999 年度の室内空気中濃度の調査における検出範囲は 0.273～61.9μg/m3、

95パーセンタイルは 21μg/m3であった。1998年度の公共用水域中濃度の調査及び 2002年度の

水道水中濃度の調査では、スチレンは不検出であった。1997年度の食物中濃度の調査において

45 試料中１試料から 0.01μg/g と検出され、95 パーセンタイルは 5.0×10-3μg/g であった。一

方、PRTR排出量データと数理モデルを用いて、大気中濃度及び河川水中濃度の推定を行った。

その結果、推定値はそれぞれ 4.4μg/m3及び 0.40μg/Lであった。 

スチレンの水生生物に対するリスク評価を行うための推定環境濃度 (EEC) として、公共用

水域中濃度の測定結果より河川の利水目的類型 AA～C 水質基準点における測定値 0.05μg/L 

(検出限界の 1/2) と数理モデルによる河川水中濃度の推定値 0.40μg/Lを比較し、より大きい値

である推定値 の 0.40μg/Lを用いた。 

また、ヒトがスチレンに暴露する経路としては、呼吸による大気からの吸入暴露、飲料水及

び食物を摂取することによる経口暴露が主として考えられる。スチレンの大気中濃度 

(21μg/m3: 実測値)、飲料水中濃度 (5.0×10-3μg/L: 検出限界の 1/2) 及び食物中濃度 (5.0×

10-3μg/g: 実測値) から、ヒトの体重 1 kgあたりの 1日推定摂取量を 8.4μg/kg/日 (吸入経路)、

0.20μg/kg/日 (経口経路) と推定した。 

 

スチレンの環境中の水生生物への有害性に関しては、藻類、甲殻類及び魚類のうち藻類につ

いては急性及び長期毒性試験結果が得られており、甲殻類及び魚類については急性毒性試験の

み得られている。急性毒性試験の最小値は、魚類であるファットヘッドミノーに対する 96時間

LC50が 4.02 mg/Lである。また、長期毒性試験の最小値は、藻類であるセレナストラムに対す

る生長阻害を指標とした 96 時間 EC10が 0.28 mg/L であり、得られた水生生物に対する毒性デ

ータのうち最小値である。この値と EEC 0.40μg/L を用いて暴露マージン (MOE) を算出した
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結果、MOEは 700で、この値はリスク評価に用いた毒性試験データに関する不確実係数積 100

より大きく、現時点ではスチレンが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

スチレンは、ヒト及び動物において、呼吸器及び消化管から速やかに吸収され、広範囲の組

織に分布する。中でも脂肪組織には最も高濃度で分布する。スチレンは様々な代謝体を生じる

が、ヒトにおける主な尿中代謝物はマンデル酸とフェニルグリオキシル酸であり、ラットでは

マンデル酸、フェニルグリオキシル酸、馬尿酸フェニルグリコールモノグルクロニドである。

肝臓での代謝には種差があり、マウス、ラットではヒトより毒性と関連するスチレンオキシド

を生成する能力が高い。動物実験のデータをヒトに外挿する際、種差に留意する必要があるこ

とを示唆している。 

実験動物に対する反復投与毒性試験では、吸入暴露では中枢神経系、肝臓、腎臓、精巣、鼻

腔粘膜への影響がみられており、経口投与では精巣への影響がみられている。吸入経路では、

ラットの 8 週間吸入暴露試験における呼吸器系への影響を指標とした LOAEL が 30 ppm (130 

mg/m3、換算値: 16 mg/kg/日) であり、ラットの 3か月間吸入暴露試験における神経系への影響

を指標とした NOAEL が 90 ppm (390 mg/m3、換算値: 290 mg/kg/日) であった。また、経口経路

では、ラットの 60 日間経口投与試験における精巣への影響を指標した NOAEL は 100 mg/kg/

日 (換算値: 86 mg/kg/日) であった。 

生殖・発生毒性については、ラットの 2 年間経口投与 (飲水) による 3 世代繁殖試験におい

て生殖毒性はみられなかったという報告がある。また、ラットを用いた複数の経口投与または

吸入暴露試験において、母動物の体重に影響がみられる用量まで投与または暴露しても、胎児

に死亡や催奇形性はみられていない。遺伝毒性については in vitroでは陽性を示している。in vivo

では陰性と陽性の双方の結果がみられ、DNA損傷性については陽性を示している。このことか

ら、スチレンは遺伝毒性を有すると判断する。発がん性について、多くの報告があるものの実

験動物に対する発がん性を明確には判断できない。なお、IARC は、実験動物での発がんの証

拠は限られているが、遺伝毒性の作用機序及びヒトでの染色体異常が観察されていることを考

慮し、スチレンをグループ 2B (ヒトに対して発がん性がある可能性がある物質) に分類してい

る。 

ヒトの推定摂取量と実験動物の反復投与毒性試験より得られた無毒性量を用いて MOE を算

出した結果、神経系への影響を指標とした吸入経路に対する MOE 35,000は、リスク評価に用

いた毒性試験データに関する不確実係数積 500より大きく、スチレンの経口経路に対する MOE 

430,000も、不確実係数積 1,000より大きい。しかし、呼吸器系への影響を指標とした吸入経路

に対する MOE 1,900は、不確実係数積 10,000より小さく、現時点でヒト健康に悪影響を及ぼす

ことが示唆される。 

 

以上のことから、現時点でスチレンは環境中の水生生物に対して悪影響を及ぼすことはない

と判断されたが、ヒト健康 (吸入暴露) に悪影響を及ぼすことが示唆され、詳細な調査、解析

及び評価等を行う候補物質である。また、遺伝毒性を有する発がん物質の可能性があるため、

詳細なリスク評価が必要な候補物質である。 

スチレンは室内に発生源を持つと考えられるため、暴露量の推定には、住居環境、生活パタ
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ーン及び個人の嗜好などによって多くの不確定要因を含んでいる。したがって、発生源となる

建材及び消費者製品からの暴露に関する情報を収集するとともに、室内発生源からの暴露に関

するリスク評価方法を検討する必要がある。 

なお、ヒトの呼吸器系への影響について評価の対象となった試験は、試験期間が 8週間と短

く、また LOAELを採用しているため不確実係数積は 10,000と大きい値であることから、デー

タの不確実性を含めて、有害性情報の詳細な検討が必要である。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : スチレン 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 3-4 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-177 

1.4 CAS登録番号 : 100-42-5 

1.5 構造式   

C

H

C

H

H 
 

1.6 分子式 : C8H8 

1.7 分子量 : 104.15 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 
スチロール、フェニルエチレン、ビニルベンゼン、エテニルベンゼン 

 

2.2 純 度 
99.6%以上 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002) 

  

2.3 不純物 
エチルベンゼン、キシレン、クメン、n-プロピルベンゼン、α-メチルスチレン 

(一般的な製品)     (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 
4-tert-ブチルカテコール (重合禁止剤) (一般的な製品) (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 
化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

消防法：危険物第四類第二石油類 

労働基準法：疾病化学物質 

労働安全衛生法：危険物引火性の物、第二種有機溶剤 (含有量が 5重量%を超えるもの)、

名称等を表示すべき有害物 (含有量が 5重量%を超えるもの)、名称等を

通知すべき有害物、管理濃度 50 ppm 

海洋汚染防止法：有害液体物質 B類、危険物 

船舶安全法：引火性液体類 

航空法：引火性液体 
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港則法：引火性液体類 

悪臭防止法：特定悪臭物質、規制基準 0.4～2.0 ppm 注 1) 

注 1：具体的な基準は、都道府県知事が地域の実情に応じて規制基準の範囲内で定める。 

食品衛生法：① ポリスチレン・発泡ポリスチレン製器具又は容器包装の材質試験基準 

5,000 ppm 注 2)  

2,000 ppm 注 2) (熱湯を用いる発泡ポリスチレン注 3)) 

② 乳及び乳製品の内容物に直接接触する部分に使用するポリスチレンの材 

 質試験基準 

1,500 ppm  

1,000 ppm (熱湯を用いる発泡ポリスチレン注 3)) 

注 2：スチレン、トルエン、エチルベンゼン、イソプレン、ベンゼン、n-プロピル 
ベンゼンの各含量の合計。 

注 3：容器に直接熱湯を注ぎ食用に供するカップめん等に使われるものをいう。 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観:無色～淡黄色液体    (Merck, 2001) 

融 点: -30.6℃     (Merck, 2001) 

沸 点: 145～146℃    (Merck, 2001) 

引 火 点: 31℃ (密閉式)    (IPCS, 1999; NFPA, 2002) 

発 火 点: 490℃     (IPCS, 1999; NFPA, 2002) 

爆 発 限 界: 0.9～6.8 vol% (空気中)   (IPCS, 1999; NFPA, 2002) 

比   重: 0.9059 (20℃)    (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度: 3.59 (空気＝1、計算値) 

蒸 気 圧: 0.7 kPa (20℃)    (IPCS, 1999) 

分 配 係 数:ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow＝2.95 (測定値)、2.89 (推定値)  (SRC:KowWin, 2003) 

解 離 定 数:解離基なし 

スペクトル:主要マススペクトルフラグメント 

m/z 104 (基準ピーク＝1.0)、78 (0.32)、51 (0.28)  (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性:土壌吸着係数 Koc＝270～550 (測定値) (Gangolli, 1999) 

溶 解 性:水：310 mg/L (25℃)   (SRC:PhysProp, 2002) 

アルコール、エーテル、アセトン、二硫化炭素などの有機溶媒：可溶 

(Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数: 279 Pa･m3/mol (2.75×10-3 atm･m3/mol) (25℃、測定値) 

    (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数:(気相、20℃) 1 ppm＝4.33 mg/m3、1 mg/m3＝0.231 ppm (計算値) 

そ の 他:加熱や光の影響などにより重合したり、爆発性の過酸化物を生じることがある。

    (IPCS, 1999) 
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4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

スチレンの 1999 年から 2003 年までの 5 年間の製造量、輸入量等を表 4-1 に示す (経済産業

省, 2004; 財務省, 2005)。 

 

表4-1 スチレンの製造・輸入量等 (トン) 
年 1999 2000 2001 2002 2003 

製造量 3,054,680 2,968,383 3,003,912 3,015,731 3,201,024 
輸入量 11,147 17,263 13,211 35,141 17,428 
輸出量 920,692 817,581 1,093,299 1,045,444 1,204,517 
国内供給量 1) 2,145,135 2,168,065 1,923,824 2,005,427 2,013,935 

(製造量: 経済産業省, 2004; 輸出入量: 財務省, 2005) 
1) 国内供給量＝製造量＋輸入量－輸出量とした。 

 

 

4.2 用途情報 

スチレンの用途及びその使用割合を表 4-2に示す (製品評価技術基盤機構, 2003)。 

スチレンは、主として包装材料や家電製品などの外装に用いられているポリスチレン樹脂等

の合成樹脂の原料として使用されている。その他、塗料樹脂、イオン交換樹脂、化粧品原料と

しても使用されている。 

 

表4-2 スチレンの用途別使用量の割合 

用途 
割合 
(%) 

ポリスチレン樹脂 60.9 

アクリロニトリルブタジエンスチレン 
共重合体 (ABS) 樹脂 

13.9 

合成ゴム 7.5 

不飽和ポリエステル樹脂 3.8 

合
成
原
料 

その他 
(塗料樹脂・イオン交換樹脂・化粧品原料) 

13.9 

合計 100 

(製品評価技術基盤機構, 2003) 

 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 15年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出

量の集計結果」(経済産業省, 環境省, 2005a) (以下、「2003年度 PRTRデータ」という。) によ

ると、スチレンは 1年間に全国合計で届出事業者から大気へ 3,802トン、公共用水域へ 4トン、

土壌へ 5トン排出され、廃棄物として 2,583トン、下水道に 14トン移動している。また届出外

排出量としては対象業種の届出外事業者から 325 トン、非対象業種から 81 トン、移動体から
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2,511トンの排出量が推計されており、家庭からの排出量は推計されていない。 

 

a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2003年度 PRTRデータに基づき、スチレンの届出対象業種別の排出量と移動量を表 4-3に示

す (経済産業省, 環境省, 2005a)。 

届出対象業種からのスチレンの排出量のうち、プラスチック製品製造業及び化学工業から大

気への排出が 50%以上を占めている。 

 

表4-3 スチレンの届出対象業種別の排出量及び移動量 (2003年度実績)(トン/年) 

届出 届出外 
届出と届出外の 
排出量合計 

排出量 移動量 業種名 

大気 
公共用 
水域 

土壌 廃棄物 下水道 
排出量
(推計) 

排出計 2) 
割合 
(%) 

プラスチック 
製品製造業 

1,467 ＜0.5 0 449 0 － 1,467 36 

化学工業 943 4 0 1,727 10 8 955 21 

輸送用機械器具 
製造業 

365 0 0 83 0 36 401 10 

電気機械器具 
製造業 

344 0 0 56 0 4 347 9 

自動車整備業 ＜0.5 0 0 ＜0.5 0 191 191 5 

窯業・土石製品 
製造業 

180 ＜0.5 0 84 0 1 181 4 

その他の製造業 143 ＜0.5 0 82 4 － 143 4 

一般機械器具 
製造業 

92 0 0 44 0 21 113 3 

その他 1) 268 0 5 58 ＜0.5 64 337 8 

合計 2) 3,802 4 5 2,583 14 325 4,136 100 

(経済産業省, 環境省, 2005a) 
1)「その他」には、上記以外の届出対象業種の合計排出量を示した。 
2) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
0.5トン未満の排出量及び移動量はすべて「＜0.5」と表記した。 
－: 届出なしまたは推計されていない。 

 

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

スチレンの非対象業種及び移動体からの排出量を表 4-4に示す (経済産業省, 環境省, 2005b)。 

スチレンは、非対象業種の事業者からは、塗料の使用に伴い 3トン、汎用エンジンから排出

される排ガスより 78トン環境中へ排出されると推計されている。また、移動体の自動車、二輪

車、特殊自動車、船舶等から排出される排ガスより 2,511 トンの排出量があると推計されてい

る (経済産業省, 環境省, 2005b)。また、家庭からの排出について、スチレンは推計対象となっ

ていない。 
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表4-4 スチレンの非対象業種及び移動体からの排出量 (2003年度実績)(トン/年) 
排出区分 排出量 (推計) 
塗料 3 

非対象業種 
汎用エンジン 78 
自動車 1,223 
二輪車 726 
特殊自動車 96 

移動体 

船舶 466 
合計 2,592 

(経済産業省, 環境省, 2005b) 

 

 

4.3.2 その他の排出源 

2003年度 PRTRデータで推計対象としている以外のスチレンの排出源として、ポリスチレン

樹脂、ABS樹脂などを使用している断熱材、浴室ユニット、畳芯材などに未反応のスチレンモ

ノマーが残留している場合には、室内空気中にスチレンが揮発する可能性があるという情報が

ある (厚生労働省, 2003)。また、ポリスチレン製食品容器には、食品衛生法に基づきスチレン

モノマー含有量に関する規格基準がある (2.5 参照) が、ポリスチレン製食品容器からスチレン

モノマーが溶出する可能性がある。溶出試験結果として、ポリスチレン製食品容器 (214品) に

ついてスチレンモノマーの熱湯 (30 分放置) への移行量を測定した結果、水中の最高濃度は

0.044mg/Lであったとの報告がある (馬場ら, 1987)。海外ではタバコの煙から大気への排出があ

ると報告されている (ATSDR, 1990; IPCS, 1992)。 

 

4.4 環境媒体別排出量の推定 

各排出源におけるスチレンの環境媒体別排出量を表 4-5 に示す (製品評価技術基盤機構, 

2006)。 

その際、2003年度 PRTRデータに基づく届出対象業種の届出外事業者からの排出量について

は、届出データにおける業種ごとの大気、公共用水域、土壌への排出割合を用いて、その環境

媒体別の排出量を推定した。 

また、非対象業種からの排出量については、その排出形態が塗料の溶剤及び汎用エンジンの

排気ガスであることからすべて大気への排出と仮定した。移動体からの排出量についても、そ

の排出形態が自動車、二輪車、特殊自動車及び船舶の排気ガスであることからすべて大気への

排出と推定した。 

以上のことから、スチレンは、1 年間に全国で、大気へ 6,719 トン、公共用水域へ 5 トン、

土壌へ 6トン排出されると推定した。 

ただし、廃棄物としての移動量及び下水道への移動量については、各処理施設における処理

後の環境への排出を考慮していない。 
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表 4-5 スチレンの環境媒体別排出量 (2003年度実績)(トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

対象業種届出 3,802 4 5 
対象業種届出外 1) 324 <0.5 <0.5 

汎用エンジン 78 0 0 
塗料 3 0 0 非対象業種 2) 
小計 81 0 0 
自動車 1,223 0 0 
二輪車 726 0 0 
船舶 466 0 0 
産業機械 60 0 0 
建設機械 27 0 0 
農業機械 9 0 0 

移動体 3) 

小計 2,511 0 0 

合計 4) 6,719 5 6 
(製品評価技術基盤機構, 2006)  
1) 大気、公共用水域、土壌への排出量は、業種ごとの届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 
2) 大気、公共用水域、土壌への排出量は、物理化学的性状及び用途から推定した。 
3) 移動体からの排出は、すべて大気へ排出されると仮定した。 
4) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
0.5トン未満の排出量及び移動量はすべて「＜0.5」と表記した。 

 

 

また、公共用水域へ排出される届出排出量 4トンのうち、排水の放流先が河川と届け出られ

ている排出量は 0.6トンであった (経済産業省, 2005)。届出以外の公共用水域への排出について

はすべて河川への排出と仮定すると、河川への排出量は 0.6トンとなる。 

 

4.5 排出シナリオ 

2003 年におけるスチレンの製造量 (表 4-5) 及びその製造段階における排出原単位 (日本化

学工業協会, 2005) から、スチレンの製造段階での排出量は大気へ 95トン、公共用水域へ 1ト

ンと推定できる (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

また、スチレンの使用段階での排出については、主に合成樹脂の原料として使用されている

という用途情報及び 2003年度 PRTRデータ等から判断して、その主な排出経路はプラスチック

製品製造業における合成樹脂の製造に伴う大気への排出、及び自動車、二輪車、船舶等の移動

体の排気ガスによる大気への排出と考えられる。 

 スチレンを原料とするポリスチレン樹脂や ABS 樹脂にはスチレンモノマーが残留している

場合があり、これらの樹脂を使用した各種製品からスチレンが室内空気中へ放出される可能性

がある。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a. OHラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、スチレンとOHラジカルとの反応速度定数が 5.8×10-11 cm3/分子/秒 (25℃、
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測定値) である (SRC:AopWin, 2003)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3とした時の

半減期は 4～7時間と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

対流圏大気中では、スチレンとオゾンとの反応速度定数が 2.2×10-17 cm3/分子/秒 (25℃、測定

値) である (SRC:AopWin, 2003)。オゾン濃度を 7×1011 分子/cm3とした時の半減期は 10時間と

計算される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、スチレンと硝酸ラジカルとの反応速度定数が 1.5×10-13 cm3/分子/秒 (25℃、

測定値) である (SRC:AopWin, 2003)。硝酸ラジカル濃度を 2.4×108～2.4×109 分子/cm3 (10～100 

ppt) とした時の半減期は 0.6～6時間と計算される。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

スチレンには加水分解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解されない。 

 

5.2.2 生分解性 

スチレンは、揮発性物質用改良型培養瓶を用いた化学物質審査規制法に基づく好気的生分解

性試験では、被験物質濃度 30 mg/L、活性汚泥濃度 100 mg/L、試験期間 2週間の条件において、

生物化学的酸素消費量 (BOD) 測定での分解率は 100%であり、良分解性と判定されている。な

お、ガスクロマトグラフ (GC) 測定での分解率も 100%であった (通商産業省, 1979)。 

また、未馴化の家庭排水由来の微生物を用いたクローズドボトル試験において、試験水として

真水を用いた場合の分解率は、5日間では 65%であり 20日間では 87%であった。試験水として

人工海水を用いた場合の分解率は、5日間では 8%であり 20日間では 80%であった (Price et al., 

1974)。一方、嫌気的条件では好気的条件よりスチレンの生分解は遅く、スチレンを含む地下水

を用いた嫌気的条件下での半減期は 4～30週間と推定されている (Howard et al., 1991)。また、

嫌気的汚泥を用いたメタン発酵条件下での生分解性試験では、まずスチレンの二重結合に水が

付加してフェニルエタノールとなり、次に生分解されるとの報告がある (Grbic-Galic, 1990)。 

以上のことから、スチレンは、好気的条件下では容易に生分解され、嫌気的条件下でも好気

的条件下よりも分解速度は遅いが生分解されると推定される。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

建設省による 10か所の下水処理場における調査では、流入下水及び放流水のいずれからもス

チレンは検出 (検出限界 0.1μg/L) されなかった (建設省, 1999)。このため、下水処理によるス

チレンの除去効率については明らかではない。 

 

5.3 環境中分布推定 

スチレンが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に排出されて定常状態に到達した状態、
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すなわち、大気、水域、土壌及び底質間の移動、系外への移動・分解などによる減少が釣り合

った後に残存しているスチレンの環境中での分布をフガシティモデル・レベル III (Mackay et al., 

1992) により推定した (表 5-1)。なお、環境への排出は、大気、水域及び土壌の各々に個別に排

出される 3つのシナリオを設定した (化学物質評価研究機構, 2001)。 

スチレンが大気に排出された場合は主に大気に分布し、水域に排出された場合は主に水域に

分布し、また、土壌に排出された場合は主に土壌に分布するものと推定される。 

 

表5-1 スチレンのフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布推定結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%排出) 

97.4 1.3 1.3 0.0 

シナリオ 2 
(水域中に 100%排出) 

2.7 94.7 0.0 2.6 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%排出) 

0.4 0.2 99.4 0.0 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

5.4 環境水中での動態 

スチレンは、蒸気圧が大きく (0.7 kPa、20℃)、水への溶解度が小さく (310 mg/L、25℃)、ヘ

ンリー定数が大きい (279 Pa･m3/mol、25℃) ので水面から揮散して大気へ移行しやすいと推定

される (3章参照)。実験室で行ったスチレン濃度が 2～10 mg/Lの実験では、試験水として湖水

を用いた場合には 1～3時間で、蒸留水を用いた場合には 6～7時間で、それぞれ初期濃度の 50%

のスチレンが揮散により失われるとの報告がある (Fu and Alexander, 1992)。スチレンの土壌吸

着係数 Koc は 270～550 (3章参照) であり、環境水中の懸濁物質及び底質に吸着されると推定

される。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にスチレンが排出された場合は、大気への揮散及

び生分解により水中より除去されると推定される。なお、土壌粒子等に結合したものは底質に

移行するが、嫌気的な生分解により除去されると推定される。 

 

5.5 生物濃縮性 

スチレンの生物濃縮係数 (BCF) は、キンギョでは 13.5との報告がある (Ogata et al., 1984)。

なお、スチレンの BCFはオクタノール/水分配係数 log Kow の値 2.95から 37と計算されてお

り (SRC: BcfWin, 2003)、水生生物への濃縮性は低いと推測される。 

 

 

6．暴露評価 

この章では、大気、公共用水域、飲料水、食物中濃度の測定データの収集、整理と、PRTR

排出量データから大気、河川水中濃度の推定を行い、水生生物のリスク評価を行うための推定

環境濃度 (EEC) と、ヒト健康のリスク評価を行うための吸入経路及び経口経路の推定摂取量
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を決定する。 

 

6.1 環境中濃度 

6.1.1 環境中濃度の測定結果 

ここでは、環境中濃度に関する既存の測定報告についての調査を行い、その結果の概要を示

すとともに、暴露評価に用いる濃度の採用候補を選定する。 

 

スチレンは、室内空気汚染問題 (シックハウス) に関連して厚生労働省により、室内空気中

濃度の指針値が 220μg/m3と定められており、大気中濃度及び室内空気中濃度について多くの

測定報告が得られている (2. 参照)。 

 

a. 大気中の濃度 

スチレンの大気中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

スチレンの大気中濃度として、環境庁による 1998年度の化学物質環境調査結果を表 6-1に示す 

(環境庁, 1999)。この調査は一般環境中における残留状況を把握するために行っている。1998

年度における調査ではすべての検体から検出されており、測定値の 95 パーセンタイルは

2.1μg/m3であった。 
 

表 6-1 スチレンの大気中濃度 
調査 検出地点数 検出数 検出範囲 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 検出限界 
年度 /調査地点数 /検体数 (μg/m3) (μg/m3) (μg/m3) 
1998 14/14 42/42 0.039-2.7 2.1  0.004-0.092 

(環境庁, 1999) 

 

 

スチレンの室内空気中濃度について、厚生省は居住環境中の揮発性有機化合物の全国実態調

査のなかでスチレンの室内空気中濃度及び大気中濃度を調べている (表 6-2) (厚生省, 1999)。こ

の調査は、一般家屋における室内空気中の揮発性有機化合物の存在状況について、その実態を

全国的に把握し、その室内濃度に影響を及ぼす因子や揮発性有機化合物の室内濃度と個人暴露

量の関連性について検討することを目的としている。調査対象家屋の室内空気・周辺外気濃度

の測定のほか、調査家屋の居住者の個人暴露濃度も測定している。この調査における 1998年度

の最大値は、個人暴露における 218.8μg/m3であった。 
 

表 6-2 スチレンの室内空気中濃度、大気中濃度及び個人暴露濃度 
調査  最小値   最大値   平均値   中央値  
年度 
測定場所 検体数 

(μg/m3) (μg/m3) (μg/m3) (μg/m3) 
室内 285 0.1 183.8 4.5 0.6 

1997 
室外 104 0.1 3.4 0.3 0.1 
室内 182 0.002 132.6 4.9 0.2 
室外 171 0.001 6.7 0.2 0.1 1998 
個人暴露 187 0.001 218.8 5.5 0.4 

(厚生省, 1999) 
検出限界: 不明 
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スチレンの室内空気中濃度として、文部科学省による学校における室内空気中化学物質に関

する実態調査結果を表 6-3に示す (文部科学省, 2004)。この調査は、いわゆる「シックハウス

症候群」に関し、厚生労働省から原因となる化学物質の室内濃度指針値が示されていることを

踏まえ、「学校環境衛生の基準」の見直しのため、学校における化学物質の室内空気中濃度の

実態把握を目的としている。全国から 50校を選定し校舎内濃度及び外気濃度を測定している。

この調査結果によると、2001年度の屋内での測定値の 95パーセンタイルは 4.0μg/m3であった。

なお、夏季において 1か所 (図工室) で指針値を超える 434μg/m3が検出されたが、これはスチ

レンを含んだ樹脂を使用した授業が行われたため、その影響を受けたものと考えられる。 
 

表 6-3 スチレンの室内空気中濃度及び大気中濃度 (1) 
調査 測定 検出学校数 検出数 検出範囲 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 検出限界 
年度 場所 /調査学校数 /検体数 (μg/m3) (μg/m3) (μg/m3) 

屋内 12/50 27/515 nd-34 4.0 
2000 冬季 

屋外 0/50 0/50 nd － 
屋内 22/50 57/557 nd-434 4.0 

2001 夏季 
屋外 0/50 0/50 nd － 

1 

(文部科学省, 2004) 
nd：不検出 
不検出は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出。 

 

 

 スチレンの室内空気中濃度として、東京都立衛生研究所では、1995 年 4月から 1999 年 7 月

にかけてスチレンを含む 38 種の揮発性有機化合物について東京近郊の住宅及び外気を対象と

して延べ約 340軒の住宅について住宅室内外の汚染実態調査を行っている。スチレンの室内及

び屋外大気中濃度の測定結果を表 6-4 に示す (斉藤ら, 2000)。この調査における最大値は、室

内の 113μg/m3であった。 

 

表 6-4 スチレンの室内空気中濃度及び大気中濃度 (2) 

調査年度 
測定 
場所 
検体数 

検出範囲 
(μg/m3) 

幾何平均値 
(μg/m3) 

中央値 
(μg/m3) 

室内 193 
0.043-113 

(0.01-26 ppb) 
2.0 

(0.47 ppb) 
1.9 

(0.44 ppb) 
1995-1999 

屋外 109 
0.043-14 

 (0.01-3.2 ppb) 
0.30 

(0.07 ppb) 
0.22 

(0.05 ppb) 
(斉藤ら, 2000) 
検出限界: 不明 
1ppm＝4.33μg/m3として換算した (3. 参照)。  

 

 

スチレンの室内空気中濃度として、東京都による 1999年度から 2001年度の室内空気中化学

物質の実態調査結果を表 6-5に示す (斉藤ら, 2001; 大貫ら, 2002,2003)。この調査は、1995年 4

月から1999年7月にかけて東京都立衛生研究所が行った住宅室内空気の汚染実態調査を踏まえ
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て、ホルムアルデヒド及び VOC について室内及び外気濃度を調べたものである。2001 年度に

おける測定値の夏季，冬季それぞれの最大値は、住宅で 125、11.1μg/m3、オフィスビルで 13.6、

2.3μg/m3、外気で 1.9、1.2μg/m3であった。特に住宅では最高濃度が夏季に高い傾向を示した。 

 

表 6-5 スチレンの室内空気中濃度及び大気中濃度 (3) 
検出値点数 検出数 検出範囲 中央値 検出限界 調査 

年度 
測定場所 

/調査地点数 /検体数 (μg/m3) (μg/m3) (μg/m3) 
住宅 23/23 46/46 0.59-36.5 2.8 0.34 
オフィスビル 12/12 24/24 1.0-20.4 3.0 0.34 1999 冬季 
屋外 35/35 35/35 nd-58.9 2.1 0.34 
住宅 22/22 44/44 0.34-286 2.1 0.34 
オフィスビル 13/13 26/26 0.98-19.6 2.1 0.34 夏季 
屋外 16/17 16/17 nd-2.2 0.64 0.34 
住宅 21/21 42/42 0.38-20.0 2.5 0.34 
オフィスビル 14/14 28/28 0.51-3.5 1.5 0.34 

2000 

冬季 
屋外 15/17 15/17 nd-1.4 0.55 0.34 
住宅 22/22 44/44 nd-125 5.2 0.34 
オフィスビル 13/13 26/26 0.59-13.6 1.7 0.34 夏季 
屋外 13/16 13/16 nd-1.9 0.49 0.34 
住宅 22/22 44/44 nd-11.1 2.8 0.34 
オフィスビル 13/13 25/25 0.43-2.3 1.1 0.34 

2001 

冬季 
屋外 10/17 10/17 nd-1.2 0.38 0.34 

(斉藤ら, 2001; 大貫ら, 2002,2003) 
nd：不検出 

 

 

スチレンの室内空気中濃度についての調査結果として、仙台市衛生研究所による調査結果

を表 6-6に示す (菅野ら, 1999; 森野ら, 2000)。この調査は仙台市内及びその周辺において 1998

年 12月、1999年 11月及び 2000年 1月に行われた各 8所帯 (合計 24検体) の暖房機の影響等

を考慮した室内及び屋外の測定結果である。この調査における 1999年度の測定値の 95パーセ

ンタイルは室内で 21μg/ m3、屋外で 1.6μg/ m3であった。 
 

表 6-6 スチレンの室内空気中濃度及び大気中濃度 (4) 
調査 測定 検出家庭数 検出数 検出範囲 幾何平均 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 検出限界 
年度 場所 /調査家庭数 /検体数 (μg/m3) (μg/m3) (μg/m3) (μg/m3) 
屋内 8/8 8/8 0.552-9.64 1.5 7.1 0.03 

1998 
屋外 7/8 7/8 nd-0.488 0.17 0.49 0.03 
屋内 8/8 16/16 0.273-61.9 1.1 21 0.077 

1999 
屋外 8/8 12/16 nd-3.64 0.16 1.6 0.077 

(菅野ら, 1999; 森野ら, 2000) 
nd：不検出 
不検出は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出。 

 

 

以上の報告より、それぞれの測定結果の 95パーセンタイルを比較し、より高い値を用いるこ

とが適切であると判断し、仙台市による 1999年度の室内空気中濃度の測定結果の 95パーセン

タイルである 21μg/ m3を暴露評価に用いる大気中濃度の採用候補とした。 

ただし、95パーセンタイルを算出できない測定結果において、最大値が採用候補より大きな
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値を示すものもあるが、室内に発生源を持つスチレンは室内空気中濃度の検出範囲が広く 95

パーセンタイルと比較できないと考え、ここでは最大値を採用しない。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

スチレンの公共用水域中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

スチレンの公共用水域中濃度として、建設省による 1998年度の水環境における内分泌かく乱

物質に関する実態調査結果を表 6-7 に示す (国土交通省, 2002)。この調査は、動物の生体内に

取りこまれた場合に本来その生体内で営まれている正常なホルモン作用に影響を与える外因性

物質 (以下「内分泌かく乱物質」という。) として疑いのある物質について、今後の対策検討

のための基礎資料とすることを目的として 1998～2001 年度に全国の一級河川における実態調

査、河川への流入実態調査等を行った。ただし、スチレンは内分泌かく乱物質の疑いがあった

スチレンダイマー及びスチレントリマーの指標物質として測定したものであるが、1998年度の

みの測定となっている。この調査における測定値はいずれも不検出であった (検出限界 0.1μ

g/L)。 

 

表 6-7 スチレンの公共用水域中の濃度 (1) 
調査 検出地点数 検出範囲 検出限界 
年度 
水域 

/調査地点数  (μg/L)  (μg/L) 
1998 河川 0/256 nd 0.1 

(国土交通省, 2002) 
nd：不検出 

 

 

スチレンの公共用水域中濃度として、環境庁による 1986年度及び 1997年度の化学物質環境

調査結果を表 6-8に示す (環境庁, 1987,1998)。この調査は一般環境中における残留状況を把握

するために行っている。1997 年度における測定値はいずれも不検出であった (検出限界 0.002

～0.2μg/L)。 

 

表 6-8 スチレンの公共用水域中の濃度 (2) 
調査 検出地点数 検出数 検出範囲 検出限界 
年度 
水域 

/調査地点数 /検体数  (μg/L)  (μg/L) 
1986 - - 7/121 nd-0.5 0.03 
河川 0/1 0/3 nd 0.0067 
湖沼 0/1 0/3 nd 0.0097 1997 
海域 0/10 0/30 nd 0.002-0.2 

(環境庁, 1987,1998) 
nd：不検出 

 

 

以上の報告より、調査年度が新しく、測定地点も多いことから、国土交通省による 1998年度

の検出限界の 1/2である 0.05μg/Lを暴露評価に用いる公共用水域中濃度の採用候補とした。 

 

また、参考として、環境庁による 1997年度の化学物質環境調査において測定されたスチレン
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の底質中濃度を表 6-9に示す (環境庁, 1998)。その結果、33検体いずれにおいてもスチレンは

不検出であった (検出限界 0.001～0.0078μg/g-dry)。 

 

表 6-9  スチレンの底質中の濃度 

調査年度 
検出地点数 
/調査地点数 

検出数 
/検体数 

検出範囲  
(μg/g-dry) 

検出限界 
 (μg/g-dry) 

1997 0/11 0/33 nd 0.001-0.0078 
(環境庁, 1998) 
nd: 不検出 

 

 

c. 飲料水中の濃度 

スチレンの飲料水中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

スチレンの水道水中の濃度として、水道技術研究センターによる 1999年度から 2002年度の

有害化学物質等測定結果を表 6-10に示す (水道技術研究センター, 2005)。この調査は監視項目

対象物質及びダイオキシン類、環境ホルモン、農薬類について行われている。スチレンダイマ

ー及びスチレントリマーに内分泌かく乱作用の疑いがあったため、モノマーであるスチレンを

同時に測定した。この調査における測定値はいずれも不検出であった (検出限界 0.01μg/L)。 

 

表 6-10 スチレンの飲料水中の濃度 
調査 検出地点数 検出範囲 検出限界 
年度 /調査地点数  (μg/L)  (μg/L) 
1999 0/42 nd 0.01 
2000 0/3 nd 0.01 
2001 0/4 nd 0.01 
2002 0/8 nd 0.01 

(水道技術研究センター, 2005) 
nd：不検出 

 

 

以上の報告から、上記報告においてすべての地点で不検出であったことから、検出限界の 1/2

の値である 5.0×10-3μg/Lを暴露評価に用いる飲料水中濃度の採用候補とした。 

 

d. 食物中の濃度 

スチレンの食物中濃度として、次のような報告結果が得られた。 

スチレンの食物中濃度として、日本食品分析センターによる 1997年度の食事からの化学物質

暴露量に関する調査を表 6-11に示す (日本食品分析センター, 1998)。この調査は一世帯の任意

の連続 3日間の朝食、昼食、夕食等を陰膳方式で採取し、全国 9地域の各 5世帯の計 45試料を

分析し、食物中の化学物質の暴露状況を把握することを目的としたものである。結果によると、

45試料中 1試料から検出され、95パーセンタイルは 5.0×10-3μg/gであった。 
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表 6-11 スチレンの食物中の濃度 
調査 検出地域数 検出世帯数 検出範囲 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 検出限界 
年度 /調査地域数 /調査世帯数 (μg/g) (μg/g) (μg/g) 
1997 1/9 1/45 nd-0.01 5.0×10-3 0.01 

(日本食品分析センター, 1998) 
nd：不検出 
不検出は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出。 

 

 

また、スチレンの魚体内濃度として、次のような報告結果が得られた。 

スチレンの魚体内濃度として、環境庁による 1986 年度の化学物質環境調査結果を表 6-12 に

示す (環境庁, 1987)。この調査は一般環境中における残留状況を把握するために行っている。

調査地点の最大値を基に算出した 1986 年度における測定値の 95 パーセンタイルは 2.0×

10-3μg/g-wetであった。 

 

表 6-12 スチレンの魚体内濃度 
調査 検出地点数 検出数 検出範囲 95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 検出限界 
年度 /調査地点数 /検体数  (μg/g-wet)  (μg/g-wet)  (μg/g-wet) 
1986 13/41 28/131 nd-0.0023 2.0×10-3 0.0005 

(環境庁, 1987) 
nd：不検出 
不検出は検出限界の 1/2の値として 95パーセンタイルを算出。 

 

 

 以上の報告から、調査年度が新しいことから、日本食品分析センターによる 1997年度調査の

95パーセンタイルである 5.0×10-3μg/gを暴露評価に用いる食物中濃度の採用候補とした。 

 

6.1.2 環境中濃度の推定 

ここでは、数理モデルを用いて大気及び河川の濃度推定を行う。 

 

a. 大気中濃度の推定 

スチレンの2003年度PRTR排出量データと広域大気拡散モデルAIST-ADMER Ver. 1.5 (産業技

術総合研究所, 2005; 東野ら, 2003) を用いて、全国11地域 (北海道、東北、北陸、関東、中部、

東海、近畿、中国、四国、九州、沖縄) の大気中濃度を推定した。 

 

大気への排出量分布の推定 

届出データについては、事業所所在地を排出地点とし、排出地点が特定できない推計値 (対

象業種届出外、非対象業種、移動体からの排出) については、各種統計データを利用し、メッ

シュデータによる排出量分布の推定を行った (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

以下に排出量分布の推定に利用した主なデータを示す。 

 
届出外排出量 : 事業所数及び従業員数 (統計情報研究開発センター, 2004a) 
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  業種別製品出荷額 (経済産業調査会, 2004) 
非対象業種 : 国土数値情報 土地利用面積 (日本地図センター, 2004) 
移動体 : 交通量をもとに作成したデータ (製品評価技術基盤機構, 2005) 

 

計算条件 

スチレンは、大気環境中ではガス状で存在すると考えられ (U.S.NLM:HSDB, 2005)、以下の

ように計算条件を設定した。 

 

数理モデル  : AIST-ADMER Ver.1.5 

計算対象地域 : 全国 (11地域) 5 km×5 kmメッシュ 

年間排出量  : 6,719トン (4. 参照) 

計算対象期間 : 1年 

気象データ  : アメダス気象年報 2003年 (気象業務支援センター, 2005) 

パラメータ  : 雨による洗浄比 1)    8.9 

大気中での分解係数 2)   2.9×10-5 (1/s) 

大気からの乾性沈着速度 3) 0 (m/s) 

バックグラウンド濃度 3) 0 (μg/m3) 

 

推定結果 

各地域での推定値を表6-13に示す (製品評価技術基盤機構, 2006)。全国の年平均の最大値は、

東海地域における4.4μg/m3であった。 

 

表 6-13 スチレンの年平均大気中濃度推定結果 

計算対象地域 
最小 

(μg/m3) 
最大 

(μg/m3) 
北海道 7.3×10-5 0.41 
東北 7.6×10-4 0.32 
北陸 3.2×10-4 0.59 
関東 9.8×10-4 1.2 
中部 1.4×10-3 0.90 
東海 3.0×10-3 4.4 
近畿 2.7×10-3 1.1 
中国 3.6×10-4 1.3 
四国 9.3×10-4 1.5 
九州 2.5×10-5 1.6 
沖縄 ＜10-9 0.039 

(製品評価技術基盤機構, 2006) 
10-9μg/m3未満の推定結果はすべて「＜10-9」と表記した。 

 

 

                                                        
1)

 (雨による洗浄比)＝気体定数: 8.314 (Pa・m3/(mol・K))×絶対温度: 298 (K)÷ヘンリー定数: 279 (Pa・m3 /mol) 

         ＝8.9    (ヘンリー定数は 3. 参照) 
2)

 (大気中での分解係数)＝OHラジカルとの反応速度定数: 5.8×10-11 (cm3/分子/s)×OHラジカル濃度: 5×105 (分子/cm3) 
            ＝2.9×10-5 (1/s)    (反応速度定数及び濃度は 5.1 参照) 
3) 乾性沈着速度及びバックグラウンド濃度に関する情報が得られなかったので 0 とした。 
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b. 河川水中濃度の推定 

スチレンの 2003 年度PRTRデータ (届出及び届出外排出量) から推定した全国における水

域への排出量 4トン/年のうち、河川への排出量は555 kg/年であった (経済産業省, 2005)。 

PRTR対象物質簡易評価システム (日本化学工業協会, 2002) を用いて、河川の利水目的類型

AA～C水質基準点付近の河川への排出量が最も多い事業所に着目し、その排出先である河川水

中濃度を推定した。 

 

計算条件  
数理モデル : PRTR対象物質簡易評価システム 
計算対象 : 思川 (経済産業省, 2005)   

排出源から下流方向1 km 
年間排出量 : 160 kg (経済産業省, 2005) 
計算対象期間 : 1年 
年間平均河川流量 : 12.53 (m3/s) (国土交通省, 2005)   
パラメータ : オクタノール/水分配係数 log Kow＝2.95 (3.参照) 

  蒸気圧 0.7 kPa (20℃) (3.参照) 
  水溶解度 310 mg/L (25℃) (3.参照) 
  生物分解速度定数 1) 2.9×10-7 (1/s)  

 

推定結果 

推定の結果、スチレンの河川水中濃度は、0.40μg/Lであった (製品評価技術基盤機構, 2006)。 

 

6.2 水生生物生息環境における推定環境濃度 

水生生物が生息する環境におけるEECとして、測定結果の採用候補 0.05μg/Lと推定結果 0.40

μg/Lを比較し、より大きい値である 0.40μg/Lを採用した (6.1.1 b、6.1.2 b 参照)。 

 

6.3 ヒトへの暴露シナリオ 

6.3.1 環境経由の暴露 

スチレンの環境経由のヒトへの暴露経路は、呼吸による吸入暴露と飲料水及び食物からの経

口暴露が主として考えられる。 

 

6.3.2 消費者製品経由の暴露 

スチレンモノマーが残留しているポリスチレン樹脂や ABS 樹脂などを使用している建材や

消費者製品から室内空気中にスチレンが放出されることによる吸入暴露、ポリスチレン製食品

容器から食品へのスチレンモノマーが移行することによる経口暴露、さらにタバコ煙による吸

入暴露が考えられる (4.3.2 参照)。 

 なお、建材や消費者製品から室内空気中に放出されるスチレンは、本評価書において大気中

濃度として採用している室内空気中濃度に含まれると考える。また、ポリスチレン製食品容器

から食品へ移行するスチレンも、本評価書において採用している陰膳方式による食物中濃度に

                                                        
1) (生物分解速度定数)＝loge2÷半減期: 672時間 (Philip et al., 1991) 

＝2.9×10-7 (1/s) 
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含まれると考える。 

喫煙によるスチレンへの暴露は個人の嗜好に大きく左右されるなど多くの不確定要因を含む

ことから、別途評価するのが適切と考え、本評価書においては考慮しない。 

 

6.4 ヒトの推定摂取量 

本評価書において各経路からの摂取量を推定する際、成人の大気吸入量を 20 m3/人/日、飲料

水摂水量を 2 L/人/日、食物の摂食量を 2,000 g/人/日とした。 

推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

大気からの摂取量推定に採用する大気中濃度は測定結果と推定結果から決定する。大気中濃

度は、測定結果における採用候補 21μg/m3 と推定結果 4.4μg/m3 を比較し、より大きい値であ

る 21μg/m3 とした (6.1.1a、6.1.2 a 参照)。 

飲料水からの摂取量推定に用いる飲料水中濃度は、測定結果から、検出限界の値の 1/2 であ

る 5.0×10-3μg/L を採用した。 (6.1.1 c 参照)。 

食物からの摂取量推定に採用する食物中濃度は、測定結果の 95 パーセンタイルである 5.0×

10-3μg/g とした (6.1.1 d 参照)。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気 (室内空気) からの摂取量：21 (μg/m3)×20 (m3/人/日)＝420 (μg/人/日) 

飲料水からの摂取量：5.0×10-3 (μg /L)×2 (L/人/日)＝0.010 (μg/人/日) 

食物からの摂取量：5.0×10-3 (μg/g)×2,000 (g/人/日)＝10 (μg/人/日) 

 

成人の体重を平均 50 kg と仮定して、体重 1kg あたりの摂取量を求めると次のようになる。 

吸入摂取量：420 (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝8.4 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(0.010＋10) (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.20 (μg/kg/日) 

合計摂取量：8.4 (μg/kg/日)＋0.20 (μg/kg/日)＝8.6 (μg/kg/日) 

 

＜補足＞ 

2000 年 6 月に厚生労働省から室内空気中濃度に関する指針値 (220μg/m3) が示され、建材な

どから放出される VOC の低減が図られている。しかし、室内空気中濃度として指針値を超え

る高濃度が測定されており (6.1.1 a 参照)、スチレンの発生源となる建材や消費者製品を使用し

た室内環境では、大きな暴露を受けている可能性があることに配慮する必要がある。 

 

 

7．環境中の生物への影響 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

スチレンの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1 に示す。 

細菌や原生動物での毒性影響が報告されている。最小の毒性値は、細菌では海洋性発光細菌

(Pseudomonas 属) の発光阻害を指標とした 5 分間 EC50 の 5.4 mg/L (Qureshi et al., 1982)、原生動
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物では繊毛虫類 (Uronema parduczi) の増殖阻害を指標とした 20 時間毒性閾値 (EC5) の 185 

mg/Lであった (Bringmann and Kuhn, 1980)。 

 

表 7-1 スチレンの微生物に対する毒性試験結果 

生物種 
温度 
(℃) 

エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

細菌 
Microcystis aeruginosa 
(藍色細菌) 

27 8日間毒性閾値 1) 生長阻害 67 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn,1976 

Pseudomonas putida 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

25 16時間毒性閾値 1) 
 

増殖阻害 
 

72 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 
1976, 1977 

活性汚泥 20 30分間 EC50 呼吸阻害 500 
(n) 

BASF ,1988 

Photobacterium 
phosphoreum 
(海洋性発光細菌) 

15±0.3 5分間 EC50 

 
発光阻害 5.4 

(n) 
Qureshi et al.,  
1982 

原生動物 
Entosiphon sulcatum 
(鞭毛虫類) 

25 72時間毒性閾値 2) 増殖阻害 > 256 
(n) 

Bringmann, 
1978 

Uronema parduczi 
(繊毛虫類) 

25 20時間毒性閾値 2) 増殖阻害 185 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 
1980 

Chilomonas 
paramaecium 
(鞭毛虫類) 

20 48時間毒性閾値 2) 増殖阻害 
 

> 100 
(n) 

Bringmann et 
al, 1980 

(n): 設定濃度 
1) 対照区と比較して 3%の影響を与える濃度 (EC3) 
2) 対照区と比較して 5%の影響を与える濃度 (EC5) 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

スチレンの藻類に対する毒性試験結果を表 7-2に示す。 

淡水緑藻のセレナストラム及びセネデスムスを用いた生長阻害試験について報告されている。

セレナストラムでの 72～96 時間の EC50は、バイオマスによる算出で 0.72～1.4 mg/L、生長速

度による算出で 4.9～6.3 mg/Lであり、NOECと同様に長期試験の指標となる EC10は、0.13 mg/L 

(バイオマス) 及び 0.28 mg/L (生長速度) であった (Cushman et al., 1997)。 

海産藻類では、珪藻スケレトネマの生長阻害を指標とした 96時間 EC50が 78 mg/Lであった 

(U.S. EPA, 1978)。 
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表 7-2 スチレンの藻類に対する毒性試験結果 

生物種 
試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

U.S. 
EPA 
GLP 
止水 
密閉 

24-25  
72時間 EC50 
 
96時間 EC50 

 

96時間 EC10 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 

 1.4 
4.9 

0.72 
6.3 

0.13 
0.28 
(m)

 

Cushman et 
al., 1997 

Scenedesmus 
quadriccauda 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

止水 
閉鎖系 

27 8日間毒性閾値 2) 生長阻害 
 

> 200 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 
1977 

海水 
Skeletonema 
costatum 
(珪藻、ｽｹﾚﾄﾈﾏ) 

止水 ND 96時間 EC50 

 
生長阻害 

 
78 
(n) 

U.S. EPA, 
1978 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、密閉: 試験容器上端まで試験液を満たしてヘッド 
スペースはない状態、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 対照区と比較して 3%の影響を与える濃度 (EC3) 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

スチレンの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3に示す。 

無脊椎動物に対するスチレンの急性毒性については、淡水種として甲殻類のオオミジンコ、

ヨコエビ、ミズムシ及び貝類を用いた報告がある。このうちスチレンの揮発性を考慮して試験

が実施された試験での最小の毒性値は、オオミジンコに対する 48時間 EC50 (遊泳阻害) の 4.7 

mg/Lであった。 

長期毒性についての試験報告は得られていない。 

海産種として甲殻類のブラインシュリンプとミシッドシュリンプに関する報告があるが、こ

れらの試験では揮発性等は考慮されておらず、信頼性は低い (Price et al., 1974; U.S. EPA, 1978)。 

 

表 7-3 スチレンの無脊椎動物に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度  
(mg CaCO3 /L) 

pH エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

OECD 
202、EC1) 
L383A-C2 

GLP 
半止水 
閉鎖系 

20-21 170-180 7.5- 
8.0 

48時間 EC50 

遊泳阻害 
4.7 
(m) 

Cushman 
et al., 1997 

 

生後 
24時間 
以内 

 

U.S.EPA 
止水 
閉鎖系 

22±1 173 8 24時間 LC50 

48時間 LC50 
27 
23 
(n) 

LeBlanc, 
1980 



 20

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度  
(mg CaCO3 /L) 

pH エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

 半止水 20.0- 
20.2 

ND 7.6-
7.7 

24時間 EC50 

遊泳阻害 
182 
(n) 

Bringmann  
& Kuhn, 
1982 

 

 

止水 15 ND 7.8- 
8.1 

48時間 EC50 
遊泳阻害 

59 
(m) 

Qureshi et 
al., 1982 

Hyalella 
azteca 
(甲殻類、 
ﾖｺｴﾋﾞ科の 
一種) 

7-14日齢 U.S.EPA 
GLP 
流水 

22 36-40 7.0- 
7.6 

96時間 LC50 
 

9.5 
(m) 

Cushman 
et al., 1997 

Ganmmarus 
fasciatus 
(甲殻類、 
ﾖｺｴﾋﾞ科の 
一種) 

ND 半止水 20-22 300-400 7-8 96時間 LC50 
120時間 LC50 

53 
51 
(n) 

Erben &  
Pisl, 1993 

Asellus 
aquaticus 
(甲殻類、 
等脚目、ﾐｽﾞﾑ
ｼ科の一種) 

ND 半止水 20-22 300-400 7-8 96時間 LC50 
120時間 LC50 

53 
51 
(n) 

Erben &  
Pisl, 1993 

Lymnaea 
stagnalis 
(貝類、 
ﾓﾉｱﾗｶﾞｲ科の
一種) 

ND 半止水 20-22 300-400 7-8 96時間 LC50 

120時間 LC50 
462 
426 
(n) 

Erben &  
Pisl, 1993 

Amphimelania 
holandri 
(貝類、 
ﾏｷｶﾞｲの 
一種) 

ND 半止水 20-22 300-400 7-8 96時間 LC50 

120時間 LC50 
98 
93 
(n) 

Erben &  
Pisl, 1993 

海水 
Artemia salina  
(甲殻類、 
ﾌﾞﾗｲﾝｼｭﾘﾝﾌﾟ) 

幼生 止水 
閉鎖系 

24.5 人工海水 ND 48時間 LC50 52 
(n) 

Price et al.,  
1974 

Americamysis 
bahia 
(甲殻類、 
ﾐｼｯドｼｭﾘﾝﾌﾟ、
ｱﾐ科) 

ND ND ND ND ND 96時間 LC50 121 
(n) 

U.S. EPA,  
1978 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、 
閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 
1) 現欧州連合 (EU) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

スチレンの魚類に対する毒性試験結果を表 7-4に示す。 

淡水魚に関しては、ファットヘッドミノー、ニジマス及びキンギョに関する急性毒性データ

(24～96時間) がある。この中で、スチレンの揮発性を考慮して流水方式で試験を実施して得ら

れた LC50は、4.02～10 mg/Lの範囲にあり (Abram and Collind, 1981; Cushman et al., 1997; Geiger 

et al., 1990)、そのうち最小値は試験液中のスチレンの平均測定濃度として得られたファットヘ

ッドミノーに対する 4.02 mg/Lであった (Geiger et al., 1990)。 
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長期毒性についての試験報告は得られていない。 

海水魚に関しては、シープスヘッドミノーの 96 時間 LC50 が 9.1 mg/L の報告がある 

(Heitmuller et al., 1981) が、この報告では揮発性が考慮されておらず、信頼性は低い。 

 

表 7-4 スチレンの魚類に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L) pH エンドポイント 

濃度
(mg/L) 文献 

淡水  
1.1-3.3 cm 
4-8週齢 

止水 18-22 ND ND 96時間 LC50 32 
(n) 

Mattson et  
al., 1976 

0.1 g 流水 21.3 52.8 7.2 96時間 LC50 4.02 
(m) 

Geiger et al.,  
1990 

Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

19.0 mm 
0.101 g 
30日齢 

OECD 
203、EC1) 
L383A-C1 

GLP 
流水 

22 35-36 6.9-
7.2 

96時間 LC50 10 
(m) 

Cushman et 
al., 1997 

0.22 g 流水 
 

15±1 270 7.0- 
7.3 

 

96時間 LC50 5.9 
(n) 

Abram & 
Collins, 1981 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 
0.5-3.0 g 

 
止水 15±1 135 7.8- 

8.1 
24時間 LC50 2.5 

(m)
 

Qureshi et  
al., 1982 

Carassius 
auratus 

(ｷﾝｷﾞｮ) 

6.2±0.7 
cm 

3.3±1.0 g 

APHA2) 
止水 

20 ND 7.0 24時間 LC50 26 
(m)

 

Bridie et al., 
1979 

海水 
Cyprinodon 
variegates 
(ｼｰﾌﾟｽﾍｯﾄﾞﾐﾉ
ｰ) 

8-15 mm 
14-28 
日齢 

 

U.S. EPA 
止水 
助剤 3) 

25-31 塩分濃度 
10-31‰ 

ND 96時間 LC50 9.1 
(n) 

Heitmuller et 
al., 1981 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
1) 現欧州連合 (EU) テストガイドライン、2) 米国公衆衛生協会 (American Public Health Association) テスト
ガイドライン、3) 有機溶剤 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

 調査した範囲内では、スチレンのその他水生生物 (両生類など) に関する試験報告は得られ

ていない。 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、スチレンの陸生微生物 (土壌中の細菌や菌類) に関する試験報告は得

られていない。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

スチレンの植物に対する毒性試験結果を表 7-5に示す。 

 双子葉植物のレタス種子を用いた土壌試験と水耕試験の報告がある。その結果、14日間の人

工土壌試験での新芽の重量を指標とした生長阻害についての EC50は、320 mg/kg乾土超であり、
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水耕試験で 21日間の EC50は 18 mg/Lであった (Hulzebos et al., 1993)。 

 

表 7-5 スチレンの植物に対する毒性試験結果 

生物種 試験条件 エンドポイント 
濃度

(mg/L)  
文献 

土壌試験: 土壌  (粘
土 12-24%、有機成分
1.4-1.8%)、 pH7.5、
湿度 40-80%、温度
21±4℃、照明 16 時
間 明 :8 時 間 暗
-6,500lx 

7日間 EC50 
14日間 EC50 

生長阻害 

> 320 
> 320 
mg/kg
乾土 

Lactuca sativa  
(双子葉植物、ﾚﾀｽ)  

水耕試験: 週に 3 回
試験液を交換、温度
21±4℃、照明 16 時
間 明 :8 時 間 暗
-6,500lx 

21日間 EC50 

生長阻害 
18 

Hulzebos et al., 
1993 

 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

OECDテストガイドライン (207) に準拠し、GLPに適合したシマミミズの人工土壌試験が報

告されている。試験開始時及び 7日目における、試験土壌中のスチレン濃度の平均値で算出し

た 7及び 14日間 LC50は、それぞれ 160 mg/kg乾土、120 mg/kg乾土、14日間の成長に関する

NOECは 44 mg/kg乾土であった (Cushman et al., 1997)。 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

スチレンの環境中の生物に対する毒性影響については、致死、遊泳阻害、生長 (成長) 阻害、

繁殖などを指標に検討が行われている。 

微生物に関しては、細菌や原生動物などの報告があり、最小の毒性値は、海洋性発光細菌の

発光阻害を指標とした 5分間 EC50の 5.4 mg/Lであった。 

藻類の生長阻害試験では、淡水緑藻のセレナストラム、セネデスムス及び海産珪藻のスケレ

トネマを用いた生長阻害試験について報告されている。このうち、セレナストラムを用いた試

験の生長速度による算出値は 4.9 mg/L (72時間)、6.3 mg/L (96時間) であった。これらの値は

GHS急性毒性有害性区分 IIに相当し、強い有害性を示す。長期毒性の指標となる生長阻害に関

する EC10は、生長速度による算出で 0.28 mg/L (96時間) であった。 

無脊椎動物に対する急性毒性は、淡水種として甲殻類のオオミジンコ、ヨコエビ、ミズムシ

及び貝類を用いた報告がある。このうち、スチレンの揮発性を考慮して実施された、甲殻類を

用いた試験での LC50あるいは EC50 (遊泳阻害) の範囲は、4.7～27 mg/Lであり、最小値である

オオミジンコに対する 48時間 EC50 (遊泳阻害) の 4.7 mg/Lは GHS急性毒性有害性区分 IIに相

当し、強い有害性を示す。 

無脊椎動物に対する長期毒性についての試験報告は得られていない。 

海産種として甲殻類のブラインシュリンプとミシッドシュリンプに対する急性毒性の報告が

あるが、揮発性等は考慮されておらず、信頼性は低い。 
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魚類の急性毒性データは、ファットヘッドミノー、ニジマス及びキンギョに関する急性毒性

データ (24～96 時間) がある。この中で、スチレンの揮発性を考慮して流水方式で試験を実施

して得られた LC50は、4.02～10 mg/Lの範囲にあり、いずれも GHS急性毒性有害性区分 IIに相

当し、強い有害性を示す。 

長期毒性についての試験報告は得られていない。 

海水魚に関しては、シープスヘッドミノーの 96時間 LC50が 9.1 mg/Lの報告があるが、この

報告では揮発性が考慮されておらず、信頼性は低い。 

陸生生物に関しては、双子葉植物のレタスを用いた人工土壌試験及び水耕試験の報告があり、

人工土壌試験で生長についての 14日間 EC50は、320 mg/kg乾土超であり、水耕試験で 21日間

の EC50は 18 mg/Lであった。また、スチレンに対するシマミミズの人工土壌試験が報告されて

おり、試験土壌中のスチレン濃度の平均値で算出した 7及び 14日間 LC50は、それぞれ 160 mg/kg 

乾土、120 mg/kg 乾土であった。 

 

以上から、スチレンの水生生物に対する急性毒性は、藻類、甲殻類及び魚類に対して GHS

急性毒性有害性区分 IIに相当し、強い有害性を示す。長期毒性についての NOEC等は、藻類で

は 0.28 mg/Lである。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、藻類であるセレナストラムの生長阻

害を指標とした 96時間 EC10の 0.28 mg/Lであった。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

a. 吸収 

スチレンはヒト及び動物において、呼吸器から速やかに吸収される (Ramsey and Anderson, 

1984; Ramsey et al., 1980; Ramsey and Young, 1978; Withey and Collins, 1979; Withey and Karpinski, 

1985)。 

男性ボランティアにスチレンを安静時 30 分間と、自転車エルゴメータでの運動を 3 回 (各

30分間) 負荷した際に暴露した実験で、吸気中のスチレンの約 63% (59～70%) が体内に吸収さ

れた (Withey and Collins, 1979)。 

ラットにスチレン 3.147 mgを強制経口投与した実験で、血中濃度は数分で 6μg/mLに達した。

このことより、スチレンは、速やかに消化管から吸収されると結論された (Withey, 1976)。 

また、スチレンは、僅かだが皮膚から吸収される。液体スチレンにヒトの片腕を浸漬した実

験で､その経皮吸収速度は 1±0.5μg/cm2/分であった (Berode et al., 1985)。Riihimaki and Pfaffli 

(1978) は、ヒトにスチレン蒸気 300、600 ppmを皮膚暴露した実験で、呼吸器から吸収される

量の約 0.1～2%に相当する量が体内に吸収されたと報告されている。 

ラットの尾を液体スチレンに 1時間浸漬した実験における肝臓と脳中のスチレン濃度は、ス

チレン蒸気 11.8 g/m3を 4時間吸入暴露した後、同じ臓器で検出される濃度の 50～70%であった 

(Shugaev, 1969)。 
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b. 分布 

ヒト及び動物においてスチレンは広範囲の組織に分布する。中でも脂肪組織には最も高い濃

度で分布する。 

スチレン 8～20 ppm (平均摂取量 193～558 mg/日) に吸入暴露されたヒト 3人の脂肪組織中の

濃度は、週の初めは 2.8～8.1 mg/kgで、週の終わりには 4.7～11.6 mg/kgであった。また、6人

のボランティアにスチレンを 50 ppm (2時間)、15、20 ppm (それぞれ 8時間) 吸入暴露した実験

で、ヒトの皮下脂肪でのスチレンの半減期は 2日から 5日の間であると評価された (Engstrom et 

al., 1978b)。 

軽い運動負荷中にスチレン 300 mg/m3を 2時間吸入暴露されたヒトにおいて、血中スチレン

濃度は暴露開始 75分後に約 20μmol/L (2,083μg/L)、脂肪組織中スチレン濃度は暴露開始 30～

90分後に約 50μmol/kg (5,208μg/kg) であった (Wigaeus et al., 1983)。 

ラットにスチレン 50～2,000 ppmを吸入暴露した実験で、スチレンは心臓、肝臓、肺、腎臓、

脾臓、脳、腎臓周囲の脂肪組織に分布し、その濃度分布は、用量の増加に伴って器官・組織の

間で異なる分布パターンを示し、腎臓周囲の脂肪組織中の濃度は他の器官の 10 倍であった 

(Withey and Collins, 1979)。 

雄ラットに放射性同位体で標識したスチレン約 45 ppmを 1～8時間吸入暴露した実験で、大

部分のスチレンが皮下脂肪に検出されており、その濃度は初めの 4時間は上昇し続けた。脳と

筋肉中のスチレン濃度は動脈血中の約 70%にすぎなかった (Carlsson, 1981)。 

スチレンの胎盤通過性が報告されている。妊娠 17日目の SDラットにスチレンを 5時間、1,000 

ppm (6匹)、2,000 ppm (5匹) で吸入暴露した実験で、親動物の血中濃度はそれぞれ約 35μg/mL、

88μg/mLであり、胎児の組織中濃度はそれぞれ 17μg/g、48μg/gであった (Withey and Karpinski, 

1985)。 

雌雄ラットに 14C-スチレン 20 mg/kgを経口投与した実験で、脂肪組織のスチレン濃度は投与

2時間後から増加し始めた。器官・組織の濃度は投与後 4時間以内にピークに達し、8時間後に

は胃、小腸、大腸に投与量の 10%未満が検出された。腎臓は常に最高濃度を示し、次いで高値

を示したのは肝臓、膵臓であった。しかし、24時間後にはすべての組織で 1μg/g未満となり、

48、72時間後には検出限界以下となった (Plotnick and Weigel, 1979)。 

 

c. 代謝 

スチレンの動物における代謝経路を図 8-1に示す。 

スチレンはミクロソーム画分に局在する NADPH-シトクロム P450 モノオキシゲナーゼによ

りスチレンオキシドに代謝される。スチレンオキシドはミクロソームのエポキシドヒドラター

ゼによって加水分解され、スチレングリコールになる。スチレングリコールは直接マンデル酸、

次いでフェニルグリオキシル酸へ代謝されるか、又は安息香酸、次いで馬尿酸へ代謝される。

マンデル酸、馬尿酸、フェニルグリオキシル酸は尿中へ排泄される。他の経路では、スチレン

オキシドは細胞質のグルタチオン-S-トランスフェラーゼによってヒドロキシフェニルエチル

メルカプツール酸へ代謝され、尿中に排泄される (ATSDR, 1992)。ヒトにおける主な尿中代謝
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物はマンデル酸とフェニルグリオキシル酸であり、ラットの主な尿中代謝物はマンデル酸、フ

ェニルグリオキシル酸、馬尿酸、フェニルグリコールモノグルクロニドである (Ohtsuji and Ikeda, 

1971)。 

ヒトにおけるスチレンの主な尿中代謝物は､マンデル酸、フェニルグリオキシル酸であり､こ

れらの尿中濃度は､中等度以下の暴露ではスチレン暴露量の良い指標となるが､高濃度暴露 (例

えば、100 ppm 8時間等) では代謝が飽和され馬尿酸濃度がスチレン暴露量の指標となる (Ikeda, 

et al., 1974)。  

スチレンオキシドは、スチレンに暴露され続けた労働者の血中に検出限界 (0.02μmol/L) 近

傍の低濃度でしか検出されなかった (Lof et al., 1986)。 

スチレン 215 mg/m3以上に 8 時間暴露されたガラス繊維強化プラスチック製造工場 (注：ガ

ラス繊維強化プラスチック製造のため溶媒及び反応剤としてスチレンを使用) 労働者の血中ス

チレン濃度は、作業終了時 120～684μg/L であり、このとき尿中代謝物のマンデル酸、フェニ

ルグリオキシル酸濃度は、それぞれ 133～2,100 mg/L、107～685 mg/Lであった (Apostoli et al., 

1983)。 

ラットにスチレンを 50～2,000 ppm、5時間吸入暴露した実験で、2-コンパートメントモデル

で分析した結果、セントラルコンパートメント (中心区画) からの排泄の速度係数は、用量に

よる影響を受け、200 ppm以上の濃度では代謝の飽和現象が存在することが示唆された (Withey 

and Collins, 1979)。 

ラットに 80、200、600、1,200 ppm、6時間 (最大 24時間) 暴露した実験で、各濃度群で、血

中スチレン濃度は暴露中速やかに上昇し、暴露終了時には最大値に達した。スチレンの暴露濃

度と暴露終了時に測定した血中濃度との関係は非直線的で、暴露濃度が 80 ppmから 1,200 ppm

まで 15倍変化した時、血中濃度の変化量は 63倍で、スチレン代謝の飽和が示唆された (Ramsey 

and Young, 1978)。 

吸入暴露の生理学的薬物動態モデル研究からは、スチレンの代謝はマウス、ラット及びヒト

において、200 ppmで飽和することが報告されている (Ramsey and Anderson, 1984)。 

Mendralaら (1991) は、in vitroの実験で、スチレンの肝臓での代謝に種差があることを報告

している。それによると、スチレンオキシドを生成する能力はマウスが最も高く (NADPH-シ

トクロム P450 モノオキシゲナーゼ活性が最も高い)、ラット及びヒトがこれに続くとしている。

さらに、ヒト型のオキシドヒドラターゼはスチレンオキシドに最も結合しやすく、ヒトでスチ

レンオキシドをスチレングリコールへ代謝する能力が最も高いと報告している。スチレンオキ

シドが、スチレンによる毒性の原因となる代謝物であるとすると、この実験結果は、スチレン

のリスク評価において、動物実験のデータをヒトに外挿する際、種差に留意する必要があるこ

とを示唆している (ATSDR, 1992)。 

スチレンオキシドの生成は、スチレンの発がん性という観点から重要な過程である。いくつ

かの実験からスチレンオキシドは遺伝毒性があり (DeMeester et al., 1981; Vainio et al., 1976)、動

物試験からスチレンオキシドの摂取により胃粘膜の過形成及び腫瘍形成 (neoplasia) が引き起

こされることが報告されている (Conti et al., 1988; Lijinsky, 1986; Ponomarkov et al., 1984)。腫瘍

の形成が胃で起こり、他の器官ではみられなかったことから、スチレンオキシドは主に接触部

位で作用するとされた。このことから、スチレンによる腫瘍は、スチレンのスチレンオキシド
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への代謝が最も盛んな器官で生じると考えられる。しかしながら、マウスにスチレンオキシド

を経皮投与した実験では、皮膚がんの有意な増加はみられていない (Van Duuren et al., 1963)。 
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馬尿酸 フェニルグリオキシル酸  

 

図 8-1 ヒトにおけるスチレンの主な代謝経路 (ATSDR, 1992より作成) 

 

 

d. 排泄 

いくつかの吸入暴露試験で、スチレンは、ヒトにおいてほぼ全てが尿中へマンデル酸とフェ

ニルグリオキシル酸として排泄されることが報告されている (Ramsey et al., 1980; Ramsey and 

Young, 1978)。 

ヒトで、100 ppm、8 時間吸入暴露された例で、全取り込み量の 2.6%が未変化体のスチレン

として呼気中に排泄された。マンデル酸、フェニルグリオキシル酸、馬尿酸の尿中排泄割合は

吸収された量のスチレンの各 56.9、33、7.5%であった (Guillemin and Berode, 1988)。吸収され

たスチレンの約 97%が代謝、排泄されると報告されている (Ramsey et al., 1980)。 

ボランティアにスチレン 80 ppm を吸入暴露した実験で、スチレンの血液からの消失は二相

性薬物動態モデルに従い、速い相と遅い相の半減期は、それぞれ 0.58及び 13.0時間であった。

ヒトにおける皮下脂肪組織中のスチレンの半減期は 2～4日であった (Engstrom et al, 1978a)。 
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スチレンに 50～200 ppm、150 分間暴露された工場作業者の尿中のフェニルグリオキシル酸

及びマンデル酸の消失時間の分析からヒトでのスチレンの排泄半減期は約 8 時間であった 

(Ikeda et al., 1974)。ヒトにスチレン 50～200 ppmを 4～8時間吸入暴露した実験で、暴露したス

チレンの 59～66%が体内に残存していた。マンデル酸の尿中への排泄は二相性を示し、半減期

は第一相で 4時間、第二相で 25時間であった。フェニルグリオキシル酸の尿中への排泄の半減

期は 11時間であった。マンデル酸がフェニルグリオキシル酸の前駆体であるので、この値は第

一相の半減期を示すと考えられた (Guillemin and Bauer, 1979)。 

労働者にスチレン 26～130 mg/m3  (6.1～30.5 ppm) を 8時間吸入暴露した実験で、マンデル

酸とフェニルグリオキシル酸の半減期は、第一相で 2.5 時間、第二相で 30 時間であった 

(Wieczorek and Piotrowski, 1988)。 

男性ボランティアの前腕に液体スチレンを経皮投与した実験で、吸収された量の約 13%がマ

ンデル酸として排出された (Dutkiewicz and Tyras, 1968)。 

スチレンは動物においてもほとんどが代謝されて尿中に排泄される。ラットにスチレンを 50

～2,000 ppm、5時間吸入暴露した実験では、スチレンの排泄は用量に依存した二相性のパター

ンを示した (Withey and Collins, 1979)。 

ラットにスチレンを経口投与した実験で、投与 24 時間以内に 90%が尿中へ、2%未満が糞中

に排泄された。投与 48～72時間後では組織中には検出できなかった (Plotnick and Weigel, 1979)。 

 

e. まとめ 

スチレンは、ヒト及び動物において、呼吸器及び消化管から速やかに吸収され、広範囲の組

織に分布する。中でも脂肪組織には最も高濃度で分布する。スチレンはシトクロム P450 によ

りスチレンオキシドに代謝され、次いで加水分解されてスチレングリコールになる。スチレン

グリコールはマンデル酸、次いでフェニルグリオキシル酸へ代謝されるか、又は安息香酸、次

いで馬尿酸へ代謝される。他の経路では、スチレンオキシドはグルタチオン-S-トランスフェラ

ーゼによって、ヒドロキシフェニルエチルメルカプツール酸へ代謝される。ヒトにおける主な

尿中代謝物はマンデル酸とフェニルグリオキシル酸であり、ラットではマンデル酸、フェニル

グリオキシル酸、馬尿酸フェニルグリコールモノグルクロニドである。肝臓での代謝には種差

があり、マウスでスチレンオキシドを生成する能力が最も高く、ラット、ヒトがこれに続く。

スチレンオキシドは、スチレンが引き起こす毒性の原因代謝物であると考えられるので、これ

らの実験結果は、スチレンのリスク評価においては、動物実験のデータをヒトに外挿する際、

種差に留意する必要があることを示唆している。 

 

8.2 疫学調査及び事例 

スチレンの疫学調査及び事例を表 8-1に示す。 

a. 刺激性 

スチレンは眼、咽喉、鼻への刺激を引き起こす。眼に対する影響として粘膜刺激、結膜炎が、

鼻では鼻汁がみられている。長期間の吸入暴露によって慢性気管支炎、閉塞性肺障害や、胃の

消化機能低下を引き起こすと報告されている (Basirov, 1975; Carpenter et al., 1944; Chmielewski 

et al., 1976; Harkonen, 1977; Lorimer et al., 1976; Oltramare et al., 1974; Stewart et al., 1968)。 
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b. 一般毒性 

消化管への影響として、スチレン-ブタジエン合成ゴム工場で 14～31 ppm (60～130 mg/m3) の

スチレンに 5年未満から 10年間以上暴露された 80人の作業員の内、数人に消化機能の低下と

胃液 pHの上昇がみられた (Basirov, 1975)。 

肝臓に対する影響として、1～20年間、1～100 ppmのスチレンに暴露された例で、肝オルニ

チンカルバミルトランスフェラーゼ、アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ (AST)、アラ

ニンアミノトランスフェラーゼ (ALT)、γ-グルタミルトランスペプチダーゼ (GGT) 活性の上

昇がみられた (Hotz et al., 1980)。また、8時間加重平均で 100～300 ppmのスチレンに暴露され

た例では、血清トランスアミナーゼ活性の上昇がみられた (Axelson and Gustavson, 1978)。 

腎臓に対する影響としては、8時間交代制で勤務し、212 ppm (900 mg/m3) のスチレンに暴露

された労働者 15 人において、尿中のアラニンアミノペプチダーゼと N-アセチルグルコサミニ

ダーゼ活性が 20人の対照に比べ増加した (Aliberti and Severini, 1987)。 24 ppmのスチレンに平

均 6 年間暴露された 65 人の作業員においては、尿中のβ-ミクログロブリン、レチノイン酸結

合タンパク及びアルブミン濃度に変化はみられなかった (Viau et al., 1987)。 

 

c. 視覚・聴覚への影響 

スチレンは、視覚、聴覚障害を引き起こすと報告されている (Harkonen, 1977; Harkonen et al., 

1978; Lindstrom et al., 1976; Muijser et al., 1988; Odkvist et al., 1980,1982; Oltramare et al., 1974)。 

平均 16 ppmの濃度のスチレンに 7年間暴露された 73人に、Lanthony 15 Hue Desaturated Panel

試験を行った。スチレン暴露群では色覚障害の程度を示す CCI (Color Confusion Index) が有意

に高く (p<0.01)、スチレン濃度に依存していた。個人暴露モニターの結果からスチレン暴露量

と CCI、尿中スチレン濃度と CCIの間には有意な関連が認められたが、尿中マンデル酸濃度と

CCIの間には関連は認められなかった (Gobba et al., 1991,1993)。 

Eguchiら (1995) は、平均 18.5 ppmの濃度のスチレンに 7年間暴露された 57人で CCIの増

加を報告しているが、Gobbaらの報告とは異なり、高濃度暴露群 (尿中マンデル酸濃度 0.42 g/L

以上) で尿中マンデル酸濃度と CCIの間に有意な関連が認められたと報告している。 

14.4～32.5 ppmの濃度のスチレンに 8.6±6.5年間暴露された 59人において 0.25～8 kHzの低

周波数域と 8～20 kHzの高周波数域で聴覚反射の閾値を測定した。いずれの周波数域でも閾値

に有意差は認められなかったが、暴露群内の直接暴露群 (平均 32.5 ppm) と間接暴露群 (平均

14.4 ppm) では、高周波数域でのみ閾値に有意差がみられた (Muijser et al., 1988)。また、Moller

ら (1990) も 18人のスチレン被暴露者 (平均 26 ppm、10.8年間暴露) で聴力の低下を報告して

いる。 

スチレン 50、100、200 mL/m3を 1.5時間吸入暴露された 3人において、視覚刺激、聴覚刺激

に対する反応の遅延がみられたが、用量依存性はなかった (Oltramare et al., 1974)。 

 

以上、スチレン暴露により濃度に依存した後天性色覚異常が認められた。また、スチレン暴

露による聴力の低下も報告されている。 
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d. 神経機能への影響 

中枢神経障害としては、めまい、頭痛、不眠、疲労感、錯乱、集中力の低下、平衡感覚障害、

眼振、言語習得障害、論理記憶障害がみられている (Bardodej et al., 1960; Cherry et al., 1980; 

Flodin et al., 1989; Gamberale et al., 1976; Harkonen, 1977; Harkonen et al., 1978; 

Klimkova-Deutzchova, 1962; Letz et al., 1990; Odkvist et al., 1982; Oltramare et al., 1974)。 

スチレン 100 mL/m3を 7時間吸入暴露されたボランティア 6人のうち 3人で眼と喉に刺激性

がみられ、修正ロンベルグ検査 (両足を揃え、つま先を閉じて立ち、両手を前方に挙上し、次

いで目を閉じて約 1 分間身体の動揺を調べる試験で、脊髄後索系知覚障害の検査) の結果が一

時的に陽性となった。平衡感覚障害はみられなかった (Stewart et al., 1968)。 

Muttiら (1984c) は、ガラス繊維強化プラスッチク製サイロ製造 (注：ガラス繊維強化プラス

チックの製造に溶媒及び反応剤としてスチレン使用) 工場でスチレンに平均 8.6±4.5 年間暴露

された労働者で、代謝性及び神経性疾患を有さない労働者 (平均年齢 40歳、喫煙 20本/日以下、

飲酒 80 mL/日以下) 50人について、最後の暴露から少なくとも 15時間後に精神神経学的機能

検査を行った。対照群には同じ基準で年齢、性及び教育水準で調整した同じ工場の 50人の非暴

露労働者が選ばれた。暴露されたスチレンの濃度は、尿中の主代謝物のマンデル酸及びフェニ

ルグリオキシル酸から 10～300 ppm相当と算出された。精神神経学的機能検査としては、語彙

テスト (vocabulary)、反応時間テスト (reaction times)、論理性記憶テスト (logic memory)、言語

性記憶テスト (verbal memory)、数字符号テスト (digit symbol)、積木テスト (block design)、絵

画完成テスト (embedded figures) が行われた。その結果、スチレン暴露群は、数字符号テスト

以外すべてのテストで有意にスコアが低かった。語彙テストのスコアの仕方と年齢を補正した

後ではスチレンの暴露濃度と積木テストのスコア及び選択反応時間との間に関連がみられた。

また、暴露期間と反応時間及び数字符号テストとの間にも関連がみられた。短期の言語性記憶

は、積木テスト、論理性記憶テスト及び反応時間テストにおけると同様に用量依存的ではなか

ったが、非常に低い濃度で障害がみられた。長期の言語性記憶と尿中のマンデル酸及び馬尿酸

濃度の合計との間に有意な関連がみられた。言語学習能の障害は、平均 25 ppm 超のスチレン

濃度に暴露された労働者で有意に多くみられた。また、50 ppm超のスチレン濃度に暴露された

労働者で論理性記憶、視覚運動能、視覚構成能 (visuo-constructive abilities) への有意な影響が

みられた。すべてのテストで正常値を示した人は、対照群では 92%であったが、最も暴露量が

大きかった群ではわずか 15%にすぎなかった。これらの検査からスチレン暴露による精神神経

学的機能への影響は用量依存性があることが報告されている。 

平均 25 ppmの濃度のスチレンに 4.9±3.2 年間暴露された 98人に鏡像模写試験 (Mira test) を

行った結果、手の巧緻性 (hand steadiness) の有意な低下がみられ、鏡像模写試験の結果と尿中

マンデル酸濃度の間に関連がみられた (Lindstrom et al., 1976)。 

平均 92±46 ppmの濃度のスチレンに暴露された造船工場労働者 27人で反応時間の遅延がみ

られ、血中スチレン濃度が 51μmol/L (5,208μg/L) 未満の低濃度暴露群では暴露後回復したが、

高濃度暴露群では回復しなかった。また、平均 20 ppmの濃度のスチレンに暴露された 17人で、

尿中マンデル酸濃度と反応時間の間に関連が認められた (Cherry et al., 1980)。また、平均 22.7 
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ppmの濃度のスチレンに 5±4.5 年間暴露された 30 人で同様な結果が報告されている (Jegaden 

et al., 1993)。 

Letzら (1990) は、平均 29.9±36.2 ppmの濃度のスチレンに 2.9±4.6年間暴露された 105人

で、数字符号 (digit symbol) 試験の結果とスチレン暴露量及び尿中マンデル酸濃度との間に有

意な関連があったと報告しているが、Yokoyamaら (1992) は、数字符号試験の結果は暴露群と

対照群で差はないと報告している (11人、26±24 ppm、4年間暴露)。 

末梢神経伝達速度については、94.8 ppm 以下の濃度のスチレンに 11.6±8.4 年間暴露された

32人で、尺骨神経及び腓骨神経の運動神経伝達速度の有意な低下、及び運動神経遠位潜時延長

がみられた。尿中マンデル酸濃度が 250 mg/L以上の高濃度暴露では運動神経遠位潜時の有意な

延長がみられ、尿中マンデル酸濃度と運動神経遠位潜時との間には有意な関連がみられたと報

告されている (Yuasa et al., 1996)。一方、Triebigら (1985) は正中神経と尺骨神経で運動神経伝

達速度に有意差はなかったと報告している (11人、92～114 ppm、4年間暴露)。 

感覚神経伝達速度については、175 ppm以下の濃度のスチレンに 1～21年間暴露された労働

者 33人で、感覚神経伝達速度の低下がみられた (Rosen et al., 1978)。一方、Triebigら (1985) は

有意差はみられなかったと報告している。 

100 ppm (425 mg/m3) 以上の濃度のスチレンに暴露された (期間不明) 492人の作業者中 8.5%

で末梢神経障害 (神経伝達速度の減少) がみられた (Lilis et al., 1978)。 

Harkonen ら (1978) は、スチレン暴露群の脳波異常者で尿中のマンデル酸濃度が高く、8 時

間暴露された場合の推計からスチレン濃度が 31 ppm 相当以下の濃度に暴露された者では脳波

異常者が 10%であるのに対し、31 ppm相当の濃度を超えた場合には 30%であったと報告してい

る。 

この他、スチレンは、中枢に作用してプロラクチン及び成長ホルモンレベルを上昇させると

報告されている (Mutti et al., 1984a,1988)。 

 

以上のことから、精神神経学的試験では平均 25 ppm 程度のスチレン濃度から反応時間、言

語性記憶の低下などの神経行動テストに、50 ppm程度の濃度から運動神経伝達速度及び感覚神

経伝達速度などに影響がみられると考えられており、日本産業衛生学会の許容濃度等に関する

委員会の提案理由書 (日本産業衛生学会, 1999) では、暴露による神経機能障害を引き起こす可

能性がないであろうと考えられる 20 ppm を許容濃度として提案している。一方、これらの検

査では影響がみられないとする報告もあり、また、暴露量との関連や他の物質との同時暴露に

ついて記載されていない報告が多く、正確に閾値を求めるのは困難である。なお、環境省 (2002) 

は、これらの知見から作業環境での神経行動機能に対する LOAELを 25 ppm (110 mg/m3) とし

ている。 

 

e. 血液への影響 

1 ppm以下の濃度のスチレンに 1～36年間暴露された 84人の労働者 (他の化学物質にも暴露

されている) において、赤血球数、白血球数、血小板数、ヘモグロビン濃度の減少がみられた。

また、赤血球容積及び桿状核好中球数が 62 人の対照に比べわずかに増加した (Thiess and 

Friendheim, 1978)。スチレン樹脂製造に従事していた 101人 (推定 100～300 ppmに 1年間暴露) 
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及び 21人 (推定 300 ppmに 10年間暴露) において、プロトロンビン比の減少、血小板数の減

少、血液凝固時間の延長、ビリルビンの増加が報告された (Chmielewski and Renke, 1976; Katz, 

1962)。 

 

f. 遺伝毒性 

ガラス繊維強化プラスチック工場労働者で調べた HPRT 遺伝子座の変異で陽性を示し 

(Vodicka et al., 1999)、ガラス繊維強化プラスチック工場労働者の末梢血を用いたコメットアッ

セイ、DNA結合試験でも陽性であった (Somorovska et al., 1999; Vodicka et al., 1999)。 

ポリスチレン樹脂製造工場で、スチレン 1 ppm (4.3 mg/m3、尿中マンデル酸濃度 50 mg/L) 以

下に 2～39年間暴露された 12人の作業員及びスチレンモノマー製造工場で 14～25年間スチレ

ンに暴露された 5人 (尿中マンデル酸 40 mg/L) において、染色体異常はみられなかったが、ポ

リスチレン樹脂製造に 2～24年間 (平均 7.9年間) 従事した 14人 (尿中マンデル酸 102～1,500 

mg/L 以上) においては染色体異常頻度の増加がみられた (Fleig and Thiess, 1978; Thiess and 

Fleig, 1978)。 

スチレン 7～96 ppm以上 (30～400 mg/m3以上) に暴露された 25人のガラス繊維強化プラス

チック工場の作業員において、染色体異常 (主に染色分体型) 頻度が用量に依存して有意に増

加した (Camurri et al., 1983)。 

ガラス繊維強化プラスチック製造工場に 1～15年間勤務する労働者のリンパ球を調べた結果、

染色体異常が認められ、構造異常のほとんどが切断とギャップであった (Andersson et al., 1980; 

Hogstedt et al., 1979; Meretoja et al., 1978)。 

スチレン約 50 ppm (212 mg/m3) に作業場で暴露された (期間不明) 10人及び約 40 ppm (170 

mg/m3) に 1～23年間暴露された 38人の作業員において、リンパ球の小核が増加した (Hogstedt 

and Mitelman, 1983; Meretoja et al., 1978; Meretoja and Vainio, 1979)。 

スチレン 70 ppm以下 (平均暴露期間 4.8年) 又は 30-40 ppm (平均暴露期間 4.1年に暴露され

た 2か所の作業場の労働者 16人のリンパ球を調べた結果では、染色体異常及び小核の増加は認

められなかった (Watanabe et al., 1981)。スチレンは高濃度ではヒトに遺伝毒性を示す (Fleig and 

Thiess, 1978; Camurri et al. 1983) が、低濃度では遺伝毒性を示さないことが報告された。 

 

g. 生殖・発生毒性 

スチレン暴露と自然流産との関連を調べた研究で、多くはその関連性を認めていないが 

(Ahlborg et al., 1987; Harkonen and Holmberg, 1982; Hemminki et al 1980; Lindbohm et al., 1985; 

Taskinen et al., 1989)、カナダにおける 47,316人の妊娠の経験のある婦人の調査において、受胎

時期にプラスチック工場で週 30時間以上作業していた女性労働者のうち、ポリスチレン関連作

業者のみの自然流産発生比 (観測値/期待値比 1.58; 90%CI 1.02-2.35) が有意に上昇したとの報

告がある (McDonald et al., 1988)。 

スチレンのラミネート作業に従事していた67人の女性従業員において、出生児数の減少がみ

られた (Harkonen and Holmberg, 1982)。 

スチレンの生産に従事し、スチレンと他物質 (詳細不明) に暴露された9,000人のフィンラン

ド女性において、フィンランドの全女性に比較して自然流産の割合が約3倍増加した。ただし、



 32

追跡調査では、自然流産の増加は確認されなかった (Hemminki et al., 1980,1984)。 

ガラス繊維強化ポリエステル樹脂 (ガラス繊維強化ポリエステル樹脂製造のため溶媒及び反

応剤としてスチレンを使用) と有機過酸化物に職業的に暴露された女性 (複数) から中枢神経

系に奇形のある 2児が産まれたと報告されている (Holmberg, 1977)。 

 

以上、スチレンの生殖及び胎児への影響についての報告は上記以外にも複数あるが、スチレ

ンの暴露濃度や他の化学物質による暴露の有無についての記述が不十分で、生殖・発生毒性に

ついて結論するのは困難である。 

 

h. 発がん性 

スチレンに暴露され、1935～1975年に死亡した 282人の樹脂成形作業員において、2.1%でリ

ンパ系と造血系の腫瘍 (白血病は除く)、2.1%で白血病がみられた。これは、合衆国での白人男

性のそれぞれの腫瘍の推定値の 1.6%と 1.0%を上回っていた。白血病の患者が調査終了時点で

生存している場合を考慮にいれると、リンパ系と造血系の腫瘍の発生率は 7.4%に上昇した。そ

の中では、2.5%がリンパ球白血病、1.4%が他の白血病、1.4%が多発性骨髄腫、1.4%がホジキン

リンパ腫、0.4%が他のリンパ腫であった (Ott et al., 1980)。 

スチレン-ブタジエンゴム製造労働者 (Lemen and Young, 1976)、スチレン-ブタジエン製造労

働者 (Block, 1976)、スチレンとポリスチレン製造労働者 (Nicholson et al., 1978) で白血病とリ

ンパ腫の発生率の増加が報告された。これらの疫学研究では、19例の白血病と8例のリンパ腫の

症例が報告された。ただし、これらの労働者はベンゼン、ブタジエン、エチルベンゼンや他の

化学物質にも暴露されていた可能性があることが指摘されている (IARC, 1994)。 

デンマーク、フィンランド、ノルウェー、スウェーデン、英国の 660か所の強化プラスチッ

ク工場プラントで作業に従事し、スチレンに暴露された 40,688 人 (60%は 2 年未満、9%は 10

年間以上; 1950年代は約 200 ppm (852 mg/m3)、1960年代は約 100 ppm (426mg/m3)、1980年代は

20 ppm (85 mg/m3) ) についての平均 13年間以上の追跡調査で、全死亡率、がんによる死亡率、

リンパ系及び造血系のがんによる死亡率について有意な増加はなかった。仕事の種類による評

価でも同様に有意な増加はみられなかった (Kogevinas et a1., 1994a,b)。 

 

以上、スチレンのヒトでの発がん性については、腫瘍発生率に有意な増加を認めたとする報

告もあるが、暴露量が不明確なことや他の物質との複合暴露の可能性もあるため、明確に結論

することができない。IARCはヒトに対する発がん性データは「不適切 (inadequate)」としてい

る。 

 

i. まとめ 

スチレンは、眼、皮膚、鼻、咽喉に刺激性を示し、呼吸器への影響として閉塞性肺障害、慢

性気管支炎等を引き起こす。また、めまい、頭痛、疲労感、錯乱、不眠などの中枢神経系への

作用、反応時間、言語性記憶の低下などの精神神経機能への影響、視覚・聴覚への影響、リン

パ球数増加、血小板数の減少などの血液系への影響、AST、GGT、ALT 活性上昇などの肝臓へ

の影響もみられている。また、スチレンは、染色体異常頻度の増加、自然流産率の増加のほか、
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白血病やリンパ腫発生率の増加を引き起こすとの報告もある。しかしながら、これらヒトでの

事例や疫学調査では、暴露量が明確でないことや他の物質との複合暴露の可能性もあるため、

スチレンのヒトへの影響を明確に結論づけることは困難である。 

 

表 8-1 スチレンの疫学調査及び事例 
対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

ND 吸入暴露 19 ppm 
(84 mg/m3) 

眼、喉及び呼吸器に刺激性 Lorimer et 
al., 1976 

ボランティア 
男性 2人 

吸入暴露 
4時間 

800 ppm 眼、咽喉に対する刺激と鼻汁分泌亢進、急速な筋無
力化、無気力、うとうと状態、平衡感覚障害 (impaired 
balance) 

Carpenter et 
al., 1944 

ボランティア 
6人 

吸入暴露 
7時間 

100 mL/m3 3 人で眼と喉に刺激性、一過性に修正ロンベルグ検
査実施が困難、平衡感覚障害はなし 

Stewart et 
al., 1968 

98人 吸入暴露 
ND 

200-500 ppm 
(850-2,125 
mg/m3) 

慢性気管支炎の発生頻度が対照群 12%に対し 28%と
増加 

Harkonen, 
1977 

労働者 職業暴露 
10年間 

ND 閉塞性肺障害 (21人中 4人) Chmielewski 
et al., 1976 

スチレン -ブ
タジエン製造
工場労働者 
 80人 
対照群 20人 

職業暴露 
5 年未満から
10年間以上 
 

14-31 ppm 
(60-130 
mg/m3) 

胃の消化機能の低下と胃液 pHの上昇 Basirov, 
1975 

ポリスチレン
工場作業者 
57人 

1-20年間暴露 
 

1-100 ppm 肝オルニチンカルバミルトランスフェラーゼ
(OCT)、GGT、AST、ALT活性の増加 
OCT と ALT 活性は GGT や AST に比べよりスチレ
ン濃度に関連 

Hotz et 
al.,1980 

女性労働者 
34人 
対照群 34人 

職業暴露 
平均 5.1年間暴
露 

約 50-120 ppm 
(一時的に 200 
ppm を 超 え
る)  

AST、ALT、GGT、胆汁酸濃度に変化なし Harkonen et 
al., 1984 

労働者 15人 
対照群 20人 

吸入暴露 
8時間交代性で
勤務 

212 ppm (900 
mg/m3) 

アラニンアミノペプチダーゼと N-アセチルグルコ
サミニダーゼ活性の増加 

Aliberti & 
Severini, 
1987 

作業員 65人 吸入暴露 
平均 6 年間暴
露 

24 ppm 尿中β-ミクログロブリン、レチノイン酸結合タンパ
ク、アルブミン濃度に変化なし 

Viau et al., 
1987 

73人 7年間暴露 平均 16 ppm Lanthony 15 Hue Desaturated Panel 試験を行った結
果、スチレン暴露群では CCI (Color Confusion Index) 
が有意に高く (p<0.01)、CCI (色覚障害) 増加の度合
いは、スチレン濃度に依存 

Gobba et al., 
1991,1993 

57人 7年間暴露 平均 18.5 ppm CCIが増加 
高濃度暴露群  (尿中マンデル酸濃度 0.42g/L 以上) 
で尿中マンデル酸濃度と CCIの間に有意な関連 

Eguchi et al.,  
1995 

59人 8.6±6.5年間暴
露 

14.4-32.5 ppm 0.25-8 kHzの低周波数域と 8-20 kHzの高周波数域で
閾値を測定した結果、いずれの周波数域でも閾値に
有意差は認められず 
暴露群内の直接暴露群 (平均 32.5 ppm) と間接暴露
群 (平均 14.4 ppm) では、高周波数域でのみ閾値に
有意差あり 

Muijser et 
al., 1988 

18人 10.8年間 平均 26 ppm 聴力低下 Moller et al., 
1990 

3人 吸入暴露 
1.5時間 

50、100、200 
mL/m3 

50 mL/m3以上: 眼、鼻、唇粘膜に刺激性、中枢神経
障害 (めまい、頭痛、疲労感、錯乱、集中力の低
下) 

100 mL/m3以上: 消化管障害 

Oltramare et 
al., 1974 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

200 mL/ m3: 平衡感覚障害 
 
視覚刺激、聴覚刺激に対する反応の遅延 (用量依存
性なし) 

5-10人 吸入暴露 
1時間 
breathingマス
クを通して吸
入し、同時に自
転車作業(50W) 
を負荷 

87- 約 300 
mL/m3 

87-139 mL/m3: 前庭-眼球運動障害 (眼振) 
約 300 mL/m3: 視覚運動検査で眼球運動に障害 (眼
振、平衡感覚障害、眼球運動に有意な変化なし) 

Odkvist et 
al., 
1980,1982 

スチレン樹脂
製造従事者 
58人 

2年間暴露 
 

推定 50 ppm 疲労と不眠の増加 Bardodej et 
al., 1960 

造船工場 
男性労働者 
 

職業曝露 52-117 ppm 
(平均 92 ppm) 

疲労感と刺激への応答時間の遅延 Cherry et al., 
1980 

ND 吸入暴露 約 100 ppm 
(433ｍg/m3) 
以上 

中枢神経系、末梢神経への影響、記憶や神経行動へ
の影響 

Flodin et al., 
1989; 
Letz et al., 
1990 

スチレン樹脂
製造従事者 
35人 
 

1.9年間暴露 
 

推定 40-130 
ppm 

不眠の増加 Klimkova- 
Deutschova, 
1962 

スチレン樹脂
製造従事者 
98人 

0.5-14年間暴
露 
 

推定 50-100 
ppm 

視覚運動の正確性と随意運動能の低下 Lindstrom et 
al., 1976 

ガラス繊維強
化プラスチッ
ク製サイロ製
造工場労働者 
 
対照群、暴露
群各 50人 
代謝性及び神
経性疾患を有
さない労働者 
(平均年齢 40
歳、喫煙 20本
/日以下、飲酒
80 mL/ 日 以
下) 

職業曝露 
平均 8.6年間暴
露 
 
 

10-300 ppm 
 

スチレン暴露群は、数字符号テスト以外すべてのテ
ストで有意にスコアが低い 
スチレンの暴露濃度と積木テストのスコア及び選
択反応時間との間に関連あり。また、暴露期間と反
応時間及び数字符号テストとの間にも関連あり 
低濃度のスチレン暴露で短期の言語性記憶に障害
あり(用量依存性なし)。長期の言語性記憶と尿中の
マンデル酸及び馬尿酸濃度の合計との間に有意な
関連あり 
すべてのテストで正常値を示した人は、対照群では
92%であったが、最も暴露量が大きかった群ではわ
ずか 15%にすぎない 
 
25 ppm超: 言語習得障害 
50ppm 超: 論理性記憶能及び視覚運動能、視覚構成

能障害 
 
NOAEL: 25 ppm (94 mg/m3) (U.S.EPA, 2002) 

Mutti et al., 
1984c 

98人 4.9±3.2 年間
暴露 

平均 25 ppm 鏡像模写試験で手の巧緻性  (hand steadiness) の有
意な低下、鏡像模写試験の結果と尿中マンデル酸濃
度の間に関連あり 

Lindstrom et 
al., 1976 

造船工場労働
者 27人 
 
 
 
 

ND 
 
 
 
 
 

平均 92±46 
ppm 
 
 
 
 

反応時間の遅延がみられ、血中スチレン濃度が 51
μmol/L (5,208μg/L) 未満の低濃度暴露群では、暴
露後回復がみられたが、高濃度暴露群では回復はみ
られず、平均 20 ppm の濃度のスチレンに暴露され
た 17 人で、尿中マンデル酸濃度と反応時間の間に
関連あり  

Cherry et al., 
1980 
 
 
 
 

30人 5±4.5年間暴
露 

平均 22.7 ppm Cherry らと同様な結果 Jegaden et 
al., 1993 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

105人 
 

2.9±4.6年間暴
露 

平 均 29.9±
36.2 ppm 

数字符号試験の結果とスチレン暴露量及び尿中マ
ンデル酸濃度との間に有意な関連あり 

Letz et al., 
1990 

11人 4年間暴露 26±24 ppm 数字符号試験で暴露群と対照群で有意差なし Yokoyama et 
al., 1992 

32人 
 
 
 
 
 

11.6±8.4年間
暴露 
 
 
 
 

94.8 ppm以下 
 
 
 
 
 

尺骨神経及び腓骨神経の運動神経伝達速度の有意
な低下、及び運動神経遠位潜時延長 
尿中マンデル酸濃度が 250 mg/L 以上の高濃度暴露
では運動神経遠位潜時の有意な延長がみられ、尿中
マンデル酸濃度と運動神経遠位潜時との間に有意
な関連あり 

Yuasa et al., 
1996 
 
 
 
 
 

11人 4年間暴露 92-114 ppm 正中神経と尺骨神経で運動神経伝達速度に有意差
なし 
感覚神経伝達速度に有意差なし 

Triebig et al.,  
1985 

33人 1-21年間暴露 175 ppm以下 感覚神経伝達速度の低下 Rosen et al., 
1978 

ND 職業曝露 
8時間 

8時間加重平
均で 31 ppm
以下あるいは
31 ppmを上
回る 

31ppm以下: 10%に脳波の異常 
31ppm超: 30%に脳波の異常 

Harkonen et 
al., 1978 

96人 0.5-14 年間暴
露 
スチレン樹脂
製造に従事 

推定 50-100 
ppm 

55ppm 以上: 疲労、集中力の低下、刺激性視覚運動
の正確性と随意運動能の低下 

Harkonen, 
1977,1978 

ND 吸入暴露 17-101 ppm 
(平均 55 ppm) 

疲労感と反応時間の遅延 Gamberale et 
al., 1976 

492人 吸入暴露 100 ppm以上
(425 mg/m3) 

8.5%で末梢神経障害 (神経伝達速度減少) Lilis et al., 
1978 

女性 吸入暴露 平均 130 ppm 
(65-300 ppm、
550 g/m3) 

血清プロラクチンと成長ホルモンレベルの有意な
上昇 

Mutti et al., 
1984a,1988 

労働者 84人 
対照 62人 

職業暴露 
1-36 年間暴露
(他の化学物質
にも暴露され
ている) 

1 ppm以下 赤血球数、白血球数、血小板数、ヘモグロビン濃度
の減少、赤血球容積及び桿状核好中球数のわずかな
増加 

Thiess & 
Friendheim, 
1978 

スチレン樹脂
製造作業者 
101人 

1年間暴露 
 

推定 100-300 
ppm 

スチレン樹脂
製造作業者 
21人 

10年間暴露 推定 300 ppm 

血液凝固時間の延長、プロトロンビン比の減少、血
小板数の減少、ビリルビンの増加 

Chmielewski 
& Renke, 
1976 

スチレンゴム
製造作業者 
526人 

職業暴露 
2年間暴露 
 

推定 20 ppm 30%で肝腫大、6%で脾腫、35%でビリルビン増加、
30%で白血球減少症、59%で網状赤血球増加症 

Katz, 1962 

労働者 職業曝露 100-300 pmを
8 時間加重平
均で暴露 

血清トランスアミナーゼ活性の増加 Axelson & 
Gustavson, 
1978 

ガラス繊維強
化プラスチッ
ク製造工場
(hand 
lamination) 
労働者、11名 

吸入暴露 
平均 10.5年間 

110 mg/m3 HPRT遺伝子座の突然変異陽性 Vodicka et 
al., 1999 

ガラス繊維強
化強化プラス
チック製造工

吸入暴露 
平均 13.0時間 

101.2 mg/m3 コメットアッセイ陽性 (末梢血リンパ球) Somorovska 
et al., 1999 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

場(hand 
lamination) 
労働者、44名 
 
ガラス繊維強
化プラスチッ
ク製造工場
(hand 
lamination) 
労働者、11名 

吸入暴露 
平均 10.5年間 

110 mg/m3 コメットアッセイ陽性 (末梢血リンパ球) Vodicka et 
al., 1999 

ガラス繊維強
化プラスチッ
ク製造工場
(hand 
lamination) 
労働者、11名 

吸入暴露 
平均 10.5年間 

110 mg/m3 リンパ球の DNAと結合 Vodicka et 
al., 1999 

ポリスチレン
樹脂製造工場
作業員 
12人 
 

吸入暴露 
2-39年間暴露 
 
 

1ppm (4.3 
mg/m3、尿中
マンデル酸濃
度 50 mg/L)以
下 

スチレンモノ
マー製造工場 
5人 

吸入暴露 
14-25年間暴露 

尿中マンデル
酸 40 mg/L 

染色体異常なし 

ポリスチレン
樹脂製造作業
従事者 
14人 

2-24 年間  (平
均 7.9年間) 暴
露 

尿中マンデル
酸 102-1,500 
mg/L以上 

染色体異常の増加 

Fleig & 
Thiess, 1978 
; Thiess & 
Fleig, 1978 

ガラス繊維強
化プラスチッ
ク製造 
25人 

ND 7-96 ppm以上
(30-400 
mg/m3以上) 

染色体異常 (主に染色分体型) の頻度が用量に依存
して有意に増加 
スチレン暴露の指標である尿中マンデル酸とフェ
ニルグリオキシル酸濃度の合計と個別の染色体異
常頻度に有意な関連 

Camurri et 
al., 1983 

ガラス繊維強
化プラスチッ
ク製造工場労
働者 

吸入暴露 
平均 1-15年間 

1-154 ppm リンパ球を調べた結果、染色体異常が認められ、構
造異常のほとんどが切断とギャップ 

Andersson et 
al.,1980; 
Hogstedt et 
al.,1979; 
Meretoja et 
al., 1978 

10人 吸入暴露 
ND 

約 50 ppm 
(212 mg/m3) 

38人 吸入暴露 
1-23年間 

約 40 ppm 
(170 mg/m3) 

リンパ球小核の増加 Hogstedt & 
Mitelman,  
1983;  
Meretoja et 
al., 1978; 
Meretoja & 
Vainio, 1979 

ND ND ND スチレン暴露と自然流産との関連を調べた研究で
の多くは、その関連性を認めず 

Ahlborg et 
al., 1987; 
Harkonen & 
Holmberg, 
1982; 
Hemminki et 
al., 1980; 
Lindbohm et 
al., 1985; 
Taskinen et 
al., 1989 

スチレン取り 吸入暴露 70 ppm (平均 作業者のリンパ球に染色体異常及び小核の増加認 Watanabe et 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

扱い作業者 16
人 

 暴露 4.8 年 ) 
30-40 ppm (平
均暴露 4.1年) 

められず al., 1981 

ポリスチレン
工場 
47,316 人の妊
婦 

30 時間/週以上
従事 
職業曝露 

ND 自然流産率が増加 (SMR158; 90%CI 102-235)  McDonald 
et al., 1988 

ラミネート作
業に従事した
女性 
67人 

ND ND 出生児数の減少 Harkonen & 
Holmberg, 
1982 

スチレンの生
産に従事した 
フィンランド
女性 
9,000人 

スチレンと他
物質 
 

ND フィンランドの全女性に比較して自然流産の割合
が約 3倍増加 
ただし、フォローアップ研究では、自然流産の増加
は確認されず 

Hemminki 
et al., 
1980,1984 

女性 (複数) ガラス繊維強
化ポリエステ
ル樹脂と有機
過酸化物に職
業的に暴露 

ND 中枢神経系に奇形のある 2児を出産 Holmberg, 
1977 

1935 年から
1975年に死亡
したスチレン
暴露をうけて
いた樹脂成形
作業員 282人 

職業曝露 ND 2.1%でリンパ系と造血系の腫瘍、2.1%で白血病。こ
れは、合衆国での白人男性のそれぞれの腫瘍の推定
値の 1.6%と 1.0%を上回わり、白血病の患者が調査
終了時点で生存している場合を考慮にいれると、リ
ンパ系と造血系の腫瘍の発生率は 7.4%に上昇。その
中で、2.5%がリンパ球白血病、1.4%が他の白血病、
1.4%が多発性骨髄腫、1.4%がホジキンリンパ腫、
0.4%が他のリンパ腫 

Ott et al., 
1980 

スチレン -ブ
タジエンゴム
製造労働者、
スチレン -ブ
タジエン製造
労働者、スチ
レンとポリス
チレン製造労
働者 

職業曝露 ND 19 例の白血病と 8 例のリンパ腫がスチレン-ブタジ
エンゴム製造労働者、スチレン-ブタジエン工場労働
者、スチレンとポリスチレンの工場労働者で発生。
これらの労働者はベンゼン、ブタジエン、エチルベ
ンゼンや他の化学物質にも暴露されていた可能性
あり 

Block, 1976; 
Lemen & 
Young, 1976; 
Nicholson et 
al., 1978 

ガラス繊維強
化プラスチッ
ク工場プラン
トで作業に従
事 
40,688人 

60%は 2 年未
満、9%は 10年
間以上職業曝
露 
 

1950年代は
約 200 ppm 
(852mg/m3)、
1960年代は
約 100ppm 
(426mg/m3)、
1980年代は
20 ppm (85 
 mg/m3) 

13年間以上追跡調査の結果、全死亡率、がんによる
死亡率、リンパ系及び造血系のがんによる死亡率に
ついて有意な増加なし 
仕事の種類による評価でも同様に有意な増加なし 

Kogevinas 
et a1., 
1994a,b 

ND: データなし 

 



 38

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

スチレンの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-2 に示す (Ohtsuji and Ikeda, 1971; 

Shugaev, 1969; Spencer et al., 1942; Union Carbide Corporation, 1957; Wolf et al., 1956)。 

スチレンの経口投与による急性毒性試験の LD50は、ラットで 5,000 mg/kg、吸入暴露による

LC50 (4時間) は、マウスで 4,940 ppm、ラットで約 2,800 ppmである。 

マウス、ラット及びモルモットの吸入暴露による主な急性毒性症状として、筋協調運動失調、

振戦、痙れん、意識消失又は不安定、衰弱などのような中枢神経への影響、眼、鼻、肺の刺激

がみられた。ラット、モルモットでは、肺に著しい刺激性、充血、水腫、出血と白血球浸潤が

みられた (Spencer et al., 1942; Bond, 1989)。また、ラットの経口投与による症状として、食道及

び胃への著しい刺激性がみられた (Bond, 1989)。 

 

表 8-2 スチレンの急性毒性試験結果  

 マウス ラット ウサギ モルモット 

経口 LD50 
(mg/kg) 

ND 5,000 ND ND 

吸入 LC50 
(ppm) 

5,000 (2時間) 
(21,250 mg/m3) 
4,940 (4時間) 
(21,390 mg/m3) 
5,000(2時間) 

(21,000 mg/m3) 

2,800 (4時間) 
(11,900 mg/m3) 
2,770 (4時間) 
(11,690 mg/m3) 
2,800(4時間) 

(11,800 mg/m3) 

ND ND 

経皮 LD50 
(mg/kg) 

ND ND ND ND 

静脈内 LD50 
(mg/kg) 

ND 2,000-3,000 ND ND 

ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

スチレンの実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-3に示す。 

スチレンの皮膚刺激性に関して、ウサギを用いた単回適用試験で、耳では刺激性はみられな

かったが、腹部の閉塞貼付では著しい刺激性及び皮膚の変性がみられた。複数回適用試験では、

水泡、脱毛、皮膚の変性がみられた (Spencer et al., 1942)。 

眼刺激性では、ウサギを用いた試験で中等度の結膜刺激性及び一過性の角膜障害を示した 

(Wolf et al., 1956)。また、マウス及びラットでの全身暴露で、呼吸器や粘膜に刺激性がみられた 

(Alarie, 1973; Fielder et al., 1981; Wolf et al., 1956)。 

 
表 8-3 スチレンの刺激性及び腐食性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 吸入暴露 3 分間 156 ppm 
(675 mg/m3相当) 
 

呼吸器の刺激 Alarie, 1973 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 吸入暴露 ND 1,300 ppm  
(5,500 mg/m3 ) 
 

粘膜の著しい刺激 Fielder et 
al., 1981 

ラ ッ ト 及
び モ ル モ
ット 

吸入暴露 
 

7-8 時間/日
214-360日 

1,300又は
2,000ppm 
(5,630-8,660 
mg/m3相当) 

眼、鼻の刺激 Wolf et al., 
1956 

ウサギ 皮 膚 刺 激
(耳に適用) 

単回 ND 皮膚刺激性なし Spencer et 
al., 1942 

ウサギ 皮 膚 刺 激
(耳に適用) 

20回 
(4週以上) 

ND 皮膚の水胞及び脱毛 Spencer et 
al., 1942 

ウサギ 皮膚刺激 
腹部の閉塞
貼付 

単回 ND 皮膚の著しい刺激及び部分的な変性 Spencer et 
al., 1942 

ウサギ 皮膚刺激 4週間 20,000 mg/kg 
(total) 

著しい刺激と皮膚の変性 Spencer et 
al., 1942 

ウサギ 眼刺激 単回 ND 眼瞼の炎症及び腫脹 Wolf et al., 
1956 

ウサギ 眼刺激 1日 0.1 mL 中等度の結膜刺激と一過性の角膜障害 Wolf et al., 
1956 

ウサギ 眼刺激 単回 0.1 mL(2滴) 投与後直ちに、中等度の結膜刺激及び損
傷(7日間持続) 

Wolf et al., 
1956 

ND: データなし 

 

 

8.3.3 感作性 

調査した範囲内では、スチレンの実験動物に対する感作性に関する試験報告は得られていな

い。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

スチレンの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 8-4に示す。 

a. 経口投与 

雄 Swissマウスにスチレン 20～50 mg/kg/日を 5日間経口投与した試験で、液性及び細胞性免

疫抑制がみられた。この試験と同様な用量でマウスに 4週間反復投与し、ウイルス、マラリア、

鈎虫に感染させたところ、感染抵抗力の低下がみられた (Dogra et al., 1989,1992)。 

雄Wistarラット (体重 225±10g、6匹/群) にスチレン 0、200、400 mg/kg/日を 60日間経口投

与した試験で、400 mg/kg/日群で精細管の萎縮、精巣上体の精子数減少がみられた。精巣重量

に変化はみられなかったが､精巣中のソルビトールデヒドロゲナーゼ (SDH)、酸性フォスファ

ターゼ活性の低下、乳酸デヒドロゲナーゼ、GGT、β-グルクロニダーゼ、グルコース-6-フォス

ファターゼ活性の上昇がみられた。また、雄Wistarラットに 0、100、200 mg/kg/日を生後 1日

から 60日間経口投与した試験で、200 mg/kg/日群で精巣上体の精子数の減少のほか、上述と同

様の精巣の酵素活性の変化がみられており、著者はより若齢なラットほど感受性が高いことを

示唆している (Srivastava et al., 1989,1992)。本評価書では精巣への影響を指標として NOAELを

100 mg/kg/日と判断する。 

雌ラットにスチレン 0、66.7～667 mg/kg/日を 5日/週、6か月間強制経口投与した試験で、133 

mg/kg/日群では影響はみられなかったが、400 mg/kg/日群 (132日目) では腎臓重量の増加がみ
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られた。しかし、病理組織学検査では異常はなかった (Wolf et al., 1956)。IPCS (1983) は、NOAEL

を 133 mg/kg/日としている。 

雌雄ビーグル犬 (10か月齢、雌雄各 4匹/群) にピーナツ油に懸濁したスチレン (純度 99.70%) 

0、200、400、600 mg/kg/日を 7日/週、561日間強制経口投与 (600 mg/kg/日群は 318～469日の

間はピーナツ油のみ投与) した。最も用量依存性のある変化は、末梢赤血球のハインツ小体の

出現であり、400、600 mg/kg/日群の雌雄と 200 mg/kg/日群の雌での散発的な出現が認められた。

200 mg/kg/日群の雄ではハインツ小体の出現はなかった。その他の赤血球パラメータの変化も

二次的な影響として認められたが、それ以外の著しいスチレンの長期投与の影響は認められな

かった (Quast et al., 1979)。IPCS (1983) は、末梢赤血球でのハインツ小体の出現を指標として

200 mg/kg/日を LOAELに、U.S.EPA (2002) 及び環境省 (2002) は、200 mg/kg/日を NOAELにし

ている。 

 

b. 吸入暴露 

B6C3F1マウスにスチレン 0、259 ppm (0、1,122 mg/m3) を 6時間/日、14日間 吸入暴露した

試験で、肝細胞壊死がみられた (Morgan et al., 1993)。 

B6C3F1マウス及び Swissマウスにスチレン 0、150、200 ppm (0、650、866 mg/m3) を 2、3、

5、10日間、6時間/日、5日/週吸入暴露した試験で、B6C3F1マウスでは 150 ppmの雌全暴露群

及び 200 ppmの雌全暴露群、雄 3日間暴露群 1例のみで、小葉中心性肝細胞の変性及び凝固性

壊死がみられ、200 ppm の雌 3 日間暴露群のみで血清アラニンアミノトランスフェラーゼ 

( ALT)、ソルビトールデヒドロゲナーゼ (SDH) 活性の上昇が、雌雄全例でグルタチオン (GSH) 

の低下がみられた。一方、Swiss マウスでは 200 ppm の雌雄全例で GSH の低下がみられた 

(Morgan et al, 1995)。 

ラットにスチレン 0、0.21、0.43、0.85 mg/m3を 168時間吸入暴露した試験で、血中赤血球ア

ミノレブリン酸脱水酵素の顕著な減少がみられた (Fujita et al., 1987)。 

ラットにスチレン 0、800、1,000、1,200 ppm (0、3,464、4,330、5,196 mg/m3) を 14時間/日、

3週間吸入暴露した試験において、800 ppm暴露群では 12 kHz以上の周波数で、1,000 ppm暴露

群では 4 kHz 以上の周波数で聴覚反射 (behavioral auditory response) 閾値の上昇がみられ、

BAER 検査 (聴覚誘発性刺激に対する脳幹の応答 brainstem auditory-evoked response) において

も同様な結果が得られた (Pryor et al., 1987)。 

ラットにスチレン 0、30、800 ppm (0、130、3,464 mg/m3) を 4時間/日、8週間 吸入暴露した

試験で、800 ppm (3,464 mg/m3) 暴露群で鼻、気管の上皮細胞の空胞化、核濃縮、剥脱がみられ

た。鼻腔粘膜の変化は 30 ppm (130 mg/m3) 以上の群にみられており、病理組織学的変化は上部

呼吸器でより強くみられた (Ohashi et al., 1985)。本評価書では呼吸器系への影響を指標として

LOAELを 30 ppmと判断する。 

ラットにスチレン 0、100、300 ppmを 6時間/日、5日/週、11週間吸入暴露した試験におい

て、300 ppm群で暴露開始 2週間後に肝臓に変性がみられた。肝臓の遊離グルタチオン量は約

59%減少し、肝ミクロソーム中のシトクロム P450量が 2倍に増加した。この遊離グルタチオン

の減少は暴露期間中継続してみられた。暴露 11週間にわたって肝臓にはエポキシヒドラターゼ、

UDP-グルクロノシルトランスフェラーゼ活性の上昇がみられた (Vainio et al., 1979)。IPCS 
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(1983) は、NOAELを 100 ppm (420 mg/m3) としている。 

SDラットにスチレン 0、90、320 ppm (0、390、1,386 mg/m3) を 3か月間吸入暴露した試験で、

320 ppm群で中枢神経系の異常を示唆する海馬の変化及び感覚運動皮質中の GFAP (神経膠の線

維状酸性タンパク glial fibrillary acidic proteins) の増加がみられた (Rosengren and Haglid, 1989)。

ATSDR (1992) は、神経系への影響を指標として NOAELを 90 ppm (390 mg/m3) としている。 

ラットにスチレン 0、350、700、1,400 ppm (0、1,517、3,033、6,066 mg/m3) を 16時間/日、5

日間/週、18週間吸入暴露した試験で、350 ppm以上の暴露群で視覚弁別課題における学習能力

低下、700 ppm以上の暴露群で握力の低下傾向、350、700 ppm暴露群で移動量増加、1,400 ppm

暴露群で移動量減少がみられ、神経行動学的な障害が報告された (Kulig, 1989)。 

ラットにおける肝毒性は、グルタチオンの枯渇を伴い､スチレンの直接影響又は脂質の過酸化

を介して発現するものと考えられた (Decarie and Chakrabarti, 1989; Katoh et al., 1989; Srivastava 

et al., 1983)。 

ラット及びモルモットにスチレン 0、1,300 ppm (0、5,629 mg/m3) を 7～8時間/日、5日/週、6

か月間吸入暴露した試験において、ラット及びモルモットともに鼻への刺激性がみられた。ま

た、モルモットでみられた途中死亡例で肺のうっ血、出血、水腫、滲出液、急性の炎症反応が

みられたが、モルモットの生存例の最終剖検時にはこれらの所見はみられなかった (Spencer et 

al., 1942)。 

ラット、モルモット、ウサギ及びアカゲザルにスチレン 0、650、1,300 ppm (0、2,730、5,460 

mg/m3) を 7 時間/日、214～360 日間吸入暴露した試験において、1,300 ppm 群でラット及びモ

ルモットの眼及び鼻に刺激がみられたが、650 ppm (2,730 mg/m3) 群ではみられなかった (Wolf 

et al., 1956)。IPCS (1983) は、NOAELを 650 ppm (2,730 mg/m3) としている。 

雄ウサギにスチレンを吸入暴露した試験で、脳の線条体、隆起漏斗のドーパミン量の減少、

ホモバニリン酸の増加がみられた (Mutti et al., 1984b)。 

 

c. まとめ 

スチレンのマウス、ラット、モルモット、ウサギなど実験動物における反復投与毒性につい

ては、中枢神経系、肝臓、腎臓、精巣、鼻腔粘膜への影響がみられており、経口投与では、ラ

ットの 60日間の試験から、精巣への影響を指標として NOAELは 100 mg/kg/日と判断する。吸

入暴露では、ラットの 8週間の試験から、呼吸器系への影響を指標として LOAELは 30 ppm (130 

mg/m3) 、また、神経系への影響を指標とした NOAELは 90 ppm (390 mg/m3) と判断する。 

 



 42

表 8-4 スチレンの反復投与毒性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
Swiss 
雄 

経口投与 5日間 20-50 mg/kg/日 液性及び細胞性免疫抑制 
4週間反復投与後、ウイルス、マラリア、
鈎虫に対し感染抵抗力の低下 

Dogra et 
al., 1989, 
1992 

ラット 経口投与 7日間 450 mg/kg/日 
 

450 mg/kg/日: グルタチオン-S-トランス
フェラーゼ活性の阻害、グルタチオ
ンの減少 

Dixit, 1982 

ラット 経口投与 14日間 0、 100、 200 
mg/kg/日 

200 mg/kg/日 : 脳切片におけるセロトニ
ン量の減少 

 

Husain et 
al, 1985 

ラット 
Wistar 
雄 
6匹/群 
(体重 225
±10g) 
 

経口投与 60日間 
6日/週 

0、 200、 400 
mg/kg/日 

400 mg/kg/日 : 核の損傷を伴う精細管の
萎縮、精巣上体の精子数減少、精巣
中の SDH、酸性フォスファターゼ活
性低下、乳酸デヒドロゲナーゼ、
GGT、β-グルクロニダーゼ、グルコ
ース-6-フォスファターゼ活性上昇 

Srivastava 
et al., 
1989, 1992 

ラット 
Wistar 
雄 

経口投与 生後 1-60
日間 
6日/週 

0、100、200 
mg/kg/日 

100 mg/kg/日: 異常なし 
200 mg/kg/日: 精巣上体中精子量の減少、
精巣中 SDH、酸性フォスファターゼ
活性の低下、乳酸デヒドロゲナーゼ、
GGT、β-グルクロニダーゼ、グルコ
ース-6-フォスファターゼ活性の上昇 

 
NOAEL: 100 mg/kg/日(本評価書の判断) 

Srivastava 
et al., 1992 

ラット 強制経口 6か月間 
5日/週 

0、66.7-667 
mg/kg/日 

133 mg/kg/日: 影響なし 
400 mg/kg/日: 腎臓重量増加 (132日目)が
みられたが、病理組織学検査で異常な
し 

 
NOAEL: 133 mg/kg/日(IPCS, 1983) 

Wolf et al., 
1956 

イヌ 
ビーグル 
雌雄 
10か月齢 
各 16匹 
 

強制経口
投与 

561日間 
7日/週 
(600 
mg/kg/日
群は
318-469日
の間はピ
ーナツ油
のみ投与) 

0、200、400、
600 mg/kg/日 
純度 99.70% 

200 mg/kg/日 : 雌でハインツ小体の散在
的増加 

400 mg/kg/日 : 雄でヘマトクリット値
(PCV)、赤血球数  (RBC)、ヘモグロ
ビン濃度 (Hgb) のいずれか 1つ以上
で有意な減少、赤血球のハインツ小
体の増加 (雌雄)、肝臓の網内細胞に
ヘモジデリン沈着 (雌雄) 

600 mg/kg/日: 雄で PCV、RBC、Hgbの減
少、赤血球のハインツ小体の増加 
(雌雄)、赤血球の大小不同、血色素量
の減少 (雄)、赤血球沈降速度の減少 
(雌雄)、肝臓の網内細胞にヘモジデリ
ン沈着 (雌雄)、肝臓に好酸性核内封
入体の増加 (雌雄)  

 
LOAEL: 200 mg/kg/日 (IPCS, 1983) 
NOAEL: 200 mg/kg/日 (U.S.EPA, 2002; 環
境省, 2002) 

赤血球のハインツ小体の増加及び肝臓へ
の影響を指標 
 

Quast et al., 
1979 

マウス 
B6C3F1 

吸入暴露 14日間 
6時間/日 

0、259 ppm (0、
1,122 mg/m3) 
 

肝細胞壊死 Morgan et al., 
1993 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
各 6匹/群 
 

吸入暴露 2、3、5、
10 日間暴
露 
6時間/日 
5日/週 

0、150、200 
ppm (0、650、
866 mg/m3) 

150 ppm: 小葉中心性肝細胞の変性及び凝
固性壊死 (雌全暴露群) 

200 ppm: 血清 ALT、SDH活性上昇 (雌 3
日間暴露群のみ)、小葉中心性肝細胞
の変性及び凝固性壊死  (雌全暴露
群、雄 3日間暴露群 1例のみ)、GSH
減少 (雌雄全例) 

 
マウス 
Swiss 
雌雄 
各 6匹/群 

吸入暴露 2、3、5、
10 日間暴
露 
6時間/日 
5日/週 

0、150、200 
ppm (0、650、
866 mg/m3) 

150 ppm: 異常なし 
200 ppm: GSH減少 (雌雄全例) 
 

Morgan et al., 
1995 

ラット 
Wistar 
雄 
4 匹 /暴露
群、12 匹/
対照群 

吸入暴露 4日間 
6時間/日 

0、100、200、
400 ppm (0、
433、866、1,732 
mg/m3) 

暴露 0.5時間後 
100 ppm: 異常なし 
200、400 ppm: 肝臓グルタチオン減少 
 
暴露 18時間後 
100-400 ppm: 異常なし 
 

Vainio et 
al., 1979 

ラット 
Wistar 
雄 
5匹/群 

吸入暴露 168時間 0、0.21、0.43、
0.85 g/m3 (0、
49、99、196 
ppm) 

49 ppm以上: 血中赤血球アミノレブリン
酸脱水素酵素 (ALA-D) 活性の減少 

Fujita et 
al., 1987 

ラット 吸入暴露 3 週間 
14 時 間 /
日 

0、800、1,000、
1,200 ppm 
(0、3,464、
4,330、5,196 
mg/m3 本評価
書換算) 

800 ppm: 12 kHz 以 上 で 聴 覚 反 射
(behavioral auditory response)閾値の
上昇 

1,000 ppm: 4 kHz 以上で聴覚反射閾値の
上昇 

BABR 検査 (聴覚誘発性刺激に対する脳
幹の応答) でも同様な結果 

Pryor et 
al., 1987 

ラット 吸入暴露 8週間 
4時間/日 
最終暴露 3
週間後に
解剖 

0、30、800 ppm 
(0、130、3,464 
mg/m3) 

30 ppm: 鼻腔粘膜の分泌亢進 
800 ppm: 鼻腔粘膜、気管粘膜の上皮細胞
空胞化及び細胞の剥脱、核濃縮 

 
LOAEL: 30 ppm (本評価書の判断) 

Ohashi et 
al., 1985 

ラット 
Wistar 
雄 
40匹/群 
 
 
 

吸入暴露 
 
 
 
 
 

11週間 
6時間/日 
5日/週 
 
 

0、100、300 
ppm (0、420、
1,299 mg/m3) 
 
 
 

100 ppm: 異常なし 
300 ppm: 肝臓、腎臓のエトキシクマリン

-O-デエチラーゼ、シトクロム P450、
エポキシヒドラターゼ、UDP-グルク
ロノシルトランスフェラーゼ活性の
上昇、肝臓の変性 

 
NOAEL: 100 ppm (420 mg/m3) (IPCS, 

1983) 

Vainio et 
al., 1979 

ラット 
SD 
雄 

吸入暴露 3か月間 
最終暴露 4
か月後に
解剖 

0、90、320 ppm 
(0、390、1,386 
mg/m3) 

90 ppm: 異常なし 
320 ppm:中枢神経系異常を示唆する海馬
の変化、感覚運動皮質中の GFAP(神
経膠の線維状酸性タンパク)増加 

NOAEL: 90 ppm (390 mg/m3) (ATSDR, 
1992) 
 

Rosengren 
＆Haglid., 
1989 

ラット 吸入暴露 18 週間 
16時間/日 
5日/週 

0、350、700、
1,400 ppm (0、
1,517、3,033、 
6,066 mg/m3)  

350 ppm 以上: 視覚弁別課題における学
習能力の低下 

350、700 ppm: 移動量増加 
700 ppm以上: 握力低下傾向 
1,400 ppm: 移動量減少 
 

Kulig, 1989 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット、モ
ルモット 

吸入暴露 6か月間、
7-8 時間 /
日 
5日/週 

0、1,300 ppm 
(0、5,629 
mg/m3) 
 

鼻への刺激性 
モルモット死亡例: 肺のうっ血、出血、水
腫、滲出液、急性の炎症反応 

 

Spencer et 
al., 1942 

ラット 
Wistar 
4、8 週齢
雄 
8匹/群 
 

吸入暴露 32週間 
8時間/日 
5日/週 

0、200、2,000 
ppm (0、866、
8,660 mg/m3) 

4週齢暴露開始群 
200 ppm: 体重の低値 
2,000 ppm: 体重の低値、尾部末梢神経伝
達速度 SCV (sensory nerve conduction 
velocity) の低値 

8週齢暴露開始群 
200 ppm: 尾部末梢神経伝達速度 SCV の
低値 

2,000 ppm: 体重の低値、尾部末梢神経伝
達速度 SCVの低値 

 

Yamamoto et 
al., 1997 

ラット、モ
ルモット、
ウサギ、ア
カゲザル 

吸入暴露 214-360 日
間 
7時間/日 

0、650、1,300 
ppm (0, 
2,730 、 5,460 
mg/m3) 

650 ppm: 影響なし 
1,300 ppm: ラット及びモルモットで眼及
び鼻粘膜に刺激 

 
NOAEL : 650 ppm (2,730 mg/m3) (IPCS, 
1983)  

Wolf et al., 
1956 

ラット 吸入暴露 18-21 か月
間 
6 時間 /日
5 日/週 

0、600 ppm 
(0、2,598 
 mg/m3 本 評
価書換算) 

600 ppm: 肝臓重量増加 Jersey, 1978 

ウサギ 
雄 

吸入暴露 ND ND 脳の線条体、隆起漏斗のドパミン量の減
少、ホモバニリン酸の増加 

Mutti et 
al., 1984b 

ND: データなし 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

 スチレンの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表 8-5に示す。 

a. 生殖毒性 

雌雄SDラット (対照群：雄15匹、雌30匹、投与群：雄10匹/群、雌20匹/群) にスチレン (純度

98.9%、安定剤としてt-ブチルカテコール5.5～5.8 ppm) 0、125、250 ppmを三世代にわたって経

口 (飲水) 投与し、受胎能、産児数、新生児の生存率、性比及び体重などを測定した繁殖試験

において、F0世代に影響はみられなかった。F1世代では、250 ppm群で各児を標本単位として統

計解析を行った場合は生後21日目に生存率の有意な低下がみられたが、1腹児を標本単位とした

場合は有意差はみられなかった。F 2世代では、250 ppm群で生後1、7、14日目に生存率低下が

みられたが、21日目では有意差はなかった。 F 3世代では250 ppm群で生後7、14日目に体重低値

がみられたが、21日目では有意差はみられなかった。著者はスチレン投与に関連した生殖毒性

はみられなかったと結論している (Beliles et al., 1985)。この試験におけるNOAELは、本評価書

では、250 ppmのF2、F3における生存率の低下及び体重低値は試験途中時の一時的なものである

ため、250 ppmと判断する。なお、U.S.EPA (2002) はNOAELを250 ppm (21 mg/kg/日相当)、

Environment Canada and Health CanadaはNOELを125 ppmとしている。 
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b. 発生毒性 

雌マウスにスチレン0、250 ppm (0、1,082 mg/m3) を妊娠6～16日目に吸入暴露した試験で、

胚/胎児死亡率とF1世代に骨格変異の増加がみられた (Kankaanpaa et al., 1980)。 

雌SDラットにスチレン0、300 mg/kgを妊娠11日目に単回経口投与した試験で、母動物、胎児

に影響はみられなかった (Daston et al., 1991)。 

雌SDラットにスチレン (純度99%) 0、1,147 mg/kg/日を妊娠6～15日目に経口投与した試験で、

母動物において体重増加抑制、胎児で腎盂拡張がみられた (Chernoff et al., 1990)。 

雌ラットにスチレン (純度99.5%以上) 0、180、300 mg/kg/日 (90、150 mg/kg/日を2 回/日) を

妊娠6～15日目に経口投与した試験で、母動物では180 mg/kg/日以上の群で体重増加抑制がみら

れたが、胎児では影響はみられなかった (Murray et al., 1978)。 

雌ラットの授乳期にスチレン0、200 mg/kg/日を経口投与した試験で、2～3 週齢の児動物で

ドーパミンレセプター数が増加し、行動変化がみられた (Zaidi et al., 1985)。 

雌SDラットにスチレン (純度99.5%以上) 0、300、600 ppmを妊娠6～15日目に 7時間/日吸入

暴露した試験で、母動物の300 ppm以上の群で体重増加抑制がみられたが、胎児では影響はみ

られなかった (Murray et al., 1978)。 

Wistarラット (対照群14匹、50 ppm群3匹、300 ppm群7匹) にスチレン0、50、300 ppm (実測値：

60、293 ppm) を妊娠 7～21 日目に6 時間/日吸入暴露した試験で、母動物では50 ppm以上の群

で影響はみられなかったが、胎児では体重低値がみられた。胎児で脳重量、大脳及び小脳のタ

ンパク含量に対照群と有意差はなかった。胎児で大脳の神経伝達アミン、特にセロトニン 

(5-HT) とその代謝物の5-ヒドロキシインドール酢酸 (5HIAA) が用量依存性に減少したが、50 

ppm群では統計学的に有意差は認められなかった。また、300 ppm群ではホモバニリン酸も有意

に減少した (Kishi et al., 1992a)。児動物の行動学的検査 (対照群 5 匹、50 ppm群 2 匹、300 ppm

群 5 匹) では、50 ppm群で立ち直り反射及び聴覚反射の遅延、300 ppm群で多くの行動学的検

査に異常がみられた (Kishi et al., 1992b; 講演要旨)。Environment Canada, Health Canada (1993) 

は、LOAELを60 ppmとしているが、これらの試験では、用いた動物数が少ないため評価が困難

である。 

NZWウサギにスチレン (純度99.5%以上) 0、300、600 ppmを妊娠6～18日目に7時間/日吸入暴

露した試験で、300 ppm以上の群において母動物、胎児に影響はみられなかった (Murray et al., 

1978)。 

雌ハムスターにスチレン0、300、500、750、1,000 ppmを妊娠6～18日目に吸入暴露した試験

で、1,000 ppm群で胚/胎児死亡率の増加がみられた (Kankaanpaa et al., 1980)。ATSDRでは、

NOAELを750 ppmとしている。 

 

c. まとめ 

スチレンは、マウス、ハムスターを用いた吸入暴露試験で、胚/胎児死亡率の増加やF1世代に

骨格変異を惹起するとの報告があるが、ラットを用いた複数の経口投与又は吸入暴露試験にお

いて、母動物の体重に影響がみられる用量まで投与又は暴露しても、胎児に死亡や催奇形性は

みられていない。また、ラットを用いた経口 (飲水) 投与による三世代繁殖試験で、F0、 F1 、
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F 2、F3のいずれの世代においてもスチレン投与に関連した生殖毒性はみられず、そのNOAEL

は250 ppmである。 

 

表 8-5 スチレンの生殖・発生毒性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
SD 
35日齢 
雌雄 
対照群: 
雄 15 匹、雌
30匹 
投与群: 
雄 10 匹/群、
雌 20匹/群 
 
 

経口投与
(飲水) 

3世代繁殖試験
(2年間) 
 

0、125、250 ppm 
(0、12、21 mg/kg/
日相当) 
純度 98.9%(安定
剤として t-ブチル
カ テ コ ー ル
5.5-5.8 ppm) 

受胎能、産児数、児の生存率、性比及び
体重などを測定 
F 0 :  
125 ppm以上; 影響なし 
F 1 : 
125 ppm; 影響なし 
250 ppm; 新生児期生存率低下 (1 腹児
を標本単位とした場合は有意差な
し) 

F 2: 
125 ppm; 影響なし 
250 ppm; 新生児期生存率低下 (生後 1、

7、14 日目に生存率低下がみられた
が、21日目では有意差なし) 

F 3: 
125 ppm; 影響なし 
250 ppm; 新生児期体重低値 (生後 7、14
日目に体重低値がみられたが、21日
目では有意差なし) 

 
NOAEL: 125 ppm (Environment Canada, 

Health Canada) 
NOAEL: 250 ppm (21 mg/kg/ 日 相

当)(U.S.EPA) (本評価書の判断) 

Beliles et 
al., 1985 
 

マウス 
BMR/T6T6 
雌 
対照群 15匹、
暴露群 13匹 

吸入暴露 妊娠 6-16日目 
16日開腹 

0、250 ppm 
(0、1,082 mg/m3) 

F0 : 
記載なし 
 
F 1: 
胚/胎児死亡率の増加、骨格変異増加 
 

Kankaanpaa 
et al., 1980 

マウス 吸入暴露 ND 
6時間/日 
5日/週 

0、637、 1,275 
mg/m3 (0、150、300 
ppm) 

F 0 : 精子頭部の形態変化なし 
 

GDCh BUA, 
1990 

マウス 
B6C3F1 
雄 

吸入暴露
(全身) 

5日間 
6時間/日 

0、150、300 ppm 
(0、650、1,299 
mg/m3) 

F 0 : 
150 ppm以上; 精子頭部形態に影響なし 
 

Salomaa et 
al., 1985 

マウス 腹腔内投
与 

5日間 0、175、350、700 
mg/kg/日 

F 0: 精子頭部の形態変化なし 
 

GDCh BUA, 
1990 

マウス 
B6C3F1 
雄 

腹腔内投
与 

5日間 0、175、350、700 
mg/kg/日 

F 0: 
175 mg/kg 以上; 精子頭部形態に影響な
し 

 

Salomaa et 
al., 1985 

ラット 
SD 
雌 

経口投与 妊娠 11日目 0、300 mg/kg 
 

F0: 
影響なし 
 
F 1: 
影響なし 

Daston et 
al., 1991 

ラット 
SD 
雌 

経口投与 妊娠 6-15日目 0、1,147 mg/kg/日 
純度 99% 

F0: 
体重増加抑制 
 
F 1: 
腎盂拡張 

Chernoff et 
al., 1990 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
雌 
24-32匹/群 

経口投与 妊娠 6-15日目 
開腹 21日 

0、180、300 mg/kg/
日 (0、90、150 
mg/kg/日、2回/日) 
純度 99.5%以上 

F 0: 
180 mg/kg/日以上; 体重増加抑制 
F 1: 
180 mg/kg/日以上; 影響なし 

Murray et 
al., 1978 

ラット 
雌 

経口投与 授乳期間 0、200 mg/kg/日 F0 : 
記載なし 
F 1: 
ドーパミンレセプター数の増加、行動に
変化 

Zaidi et al., 
1985 

ラット 
SD 
雌 
23-29匹/群 

吸入暴露
(全身) 

妊娠 6-15 日目
7時間/日 
開腹 21日 

0、300、600 ppm 
(0、1,299、2,598 
mg/m3) 
純度 99.5%以上 

F0: 
300 ppm以上; 体重増加抑制 
F 1: 
300 ppm以上; 影響なし 

Murray et 
al., 1978 

ラット 
Wistar 
雌 
0 ppm:14匹、
50 ppm:3匹、
300 pm:7匹
(行動検査に
は 0ppm:5匹、
50 ppm:2匹、
300 pm:5匹) 
 

吸入暴露 妊娠 7-21 日目
6時間/日 

0、50、300 ppm 
(0 、 217 、 1,299 
mg/m3) 
(実測値 0、60、293 
ppm) 

F0: 
50 ppm以上; 影響なし 
F 1: 
50 ppm; 体重低値 (ただし、例数が少な
く、統計検定せず)、大脳のセロトニ
ン  (5-HT) とその代謝物の 5-ヒドロ
キシインドール酢酸 (5HIAA) の減少 
(統計学的に有意差なし)、立ち直り反
射及び聴覚反射の遅延 

300 pm; 体重低値、大脳のセロトニン
(5-HT) とその代謝物の 5-ヒドロキ
シインドール酢酸 (5HIAA) の減少、
ホモバニリン酸の減少、活動性亢進、
多くの行動学的検査に異常 

  
(いずれも動物数が少数のため評価困難) 
 
LOAEL: 60 ppm (Environment Canada, 

Health Canada, 1993) 

Kishi et al., 
1992a,b 

ウサギ 
NZW 
雌 
16-19匹/群 

吸入暴露 妊娠 6-18 日目
7時間/日 
開腹 29日 

0、300、600 ppm 
(0、1,299、2,598 
mg/m3相当) 
純度 99.5%以上 

F0: 
300 ppm以上; 影響なし 
 
F 1 : 
300 ppm以上; 影響なし 
 

Murray et 
al., 1978 

ハムスター 
雌 
 
 

吸入暴露 
 

妊娠 6-18日目 
 

0、300、500、750 、
1,000 ppm (0、
1,299、2,165、
3,248、4,330 
mg/m3) 

F0: 
記載なし 
F1: 
1,000 ppm; 胚/胎児死亡率の増加 
 
NOAEL: 750 ppm (ATSDR) 

Kankaanpaa 
et al., 1980 
 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

スチレンの遺伝毒性試験結果を表 8-6、遺伝毒性試験結果 (まとめ) を表 8-7に示す。 

in vitro では、微生物を用いた復帰突然変異試験では、ネズミチフス菌 TA100、TA1535株の

S9添加で、TA1530株では S9の有無にかかわらず、陽性を示した。また、酵母では S9無添加

で陽性を示した (Del Carratore et al., 1983; De Meester et al., 1977,1981; Dunkel et al., 1985; 

Poncelet et al., 1980; Vainio et al., 1976)。一方、酵母を用いた前進突然変異試験、大腸菌を用いた

SOSクロモテストでは陰性であった (Brams et al., 1987; Loptieno et al., 1976)。培養細胞を用い

た試験では、ヒト全血リンパ球及びチャイニーズハムスター肺 (CHL) 細胞を用いた染色体異
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常試験で陽性 (Ishidate and Yoshikawa, 1980; Jantunen et al., 1986; Matsuoka et al., 1979; Pohlova et 

al., 1985)、S9添加ではチャイニーズハムスター卵巣 (CHO) 細胞、S9無添加ではラットリンパ

球、ヒト全血リンパ球を用いた姉妹染色分体交換試験で陽性であった (Chakrabarti et al., 1993; 

De Raat, 1978; Linnainmaa et al., 1978; Norppa et al., 1985)。この他、酵母を用いた遺伝子変換試験、

ラット初代培養肝細胞を用いた DNA 鎖切断試験、酵母を指標菌とし、宿主にマウスを用いた

宿主経由遺伝子変換試験でも陽性を示した (Del Carratore et al., 1983; Loprieno et al., 1976; Sinha 

et al., 1983)。 

in vivoでは、マウス及びチャイニーズハムスター骨髄を用いた染色体異常試験では陰性であ

ったが、ヒトリンパ球、ラット骨髄を用いた試験では陰性と陽性の双方の結果がみられた 

(Camurri et al., 1983; Cerna and Kypenova, 1977; Klingerman et al., 1992, 1993; Maki-Paakanen, 

1991; Meretoja et al, 1978; Norppa et al., 1980; Sbrana et al., 1982,1983; Sharief et al., 1986; Sinha et 

al., 1983; Somorovska et al., 1999)。キイロショウジョウバエを用いた染色体異数性検出試験では

陰性であった (Penttila et al., 1980 )。小核試験では、マウス骨髄細胞を用いた試験で陽性であっ

たが、ヒトリンパ球では陰性結果と陽性結果の双方がみられ  (Brenner et al., 1991; 

Maki-Paakkinen, 1987,1991; Nordenson and Beckman, 1984; Norppa et al., 1981)、マウス脾細胞、マ

ウス赤血球、ラット骨髄、末梢血リンパ球、チャイニーズハムスター骨髄を用いた試験では陰

性であった (Klingerman et al., 1992,1993; Norppa et al., 1980; Simula and Priestly, 1992)。姉妹染色

分体交換試験では、マウスの骨髄、肝細胞、肺胞マクロファージ、リンパ球、肺細胞、脾細胞、

及びラットの脾細胞、末梢血リンパ球を用いた試験で陽性の結果が得られた (Conner et al., 

1979,1980, 1982; Klingerman et al., 1992,1993; Sharief et al., 1986; Simula and Priestly, 1992)。突然変

異については、キイロショウジョウバエを用いた伴性劣性致死試験で陽性であった (Donner et 

al, 1979) 。DNA 鎖切断試験では、ラット末梢血リンパ球を用いた試験で陰性であったが 

(Kligerman et al., 1992)、ヒトリンパ球、マウス腎臓、肝臓、肺、精巣、脳を用いた試験では陽

性であった (Brenner et al., 1991; Walles and Orsen, 1983 ; Walles et al., 1993 )。この他、ヒトリン

パ球を用いた不定期 DNA 合成試験、DNA 結合性試験、マウス、ラットの精子形態異常試験、

マウス、ヒトのヘモグロビン結合性試験で陽性の結果が得られた (Byfalt Nordqvist et al., 1985; 

Cantoreggi and Lutz, 1993; Christakopoulos et al., 1993; Pero et al., 1982; Simula and Priestly, 1992)。 

 

以上、スチレンは、in vitroではネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験、CHL細胞を用い

た染色体異常試験、CHO 細胞及びヒトリンパ球を用いた姉妹染色分体交換試験で S9 の有無に

かかわらず陽性を示している。in vivoではヒトリンパ球による染色体異常試験及び小核試験で

陰性と陽性の双方の結果がみられたが、マウス骨髄による小核試験では陽性であり、また、高

濃度で常時スチレンに暴露されている労働者の末梢血リンパ球で染色体異常頻度の増加がみら

れている (7.2f参照)。姉妹染色分体交換試験については、マウスの骨髄、マウス及びラットの

末梢血リンパ球などでの試験で陽性の結果が得られている。DNA損傷性については、ヒトリン

パ球での DNA鎖切断試験及び不定期 DNA合成試験、プラスチック工場労働者の末梢血リンパ

球を用いたコメットアッセイ (7.2f 参照) で陽性を示している。これらのことから、スチレン

は遺伝毒性を有すると判断する。 
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表 8-6 スチレンの遺伝毒性試験結果 
 

試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

- S9   ＋S9 
文献 

ネズミチフス菌
TA100 
TA1535 
TA1537 
TA1538 
TA98 
 

プレート法  
52μg/mL 
0.5 
52 
52 
52 

 
(＋) (＋) 
－  ＋ 
－  － 
－  － 
－  － 

Vainio et 
al., 1976 

ネズミチフス菌 
TA1535 

ND 52μg/mL －  ＋ De Meester et 
al., 1977 

ネズミチフス菌 
TA100 
TA1535 
TA1537 
TA1538 
TA98 

ND  
500μg/mL 
500 
500 
500 
500 

 
－   － 
－   － 
－   － 
－   － 
－   － 

Stoltz & 
Withey, 1977 

ネズミチフス菌
TA100 
TA1530 
TA1535 
TA1537 
TA1538 
TA98 

蒸気暴露 
(TA1530 は 72 時
間、他は 48 時間
培養) 
 

 
1,000μg/mL 
0.02 
1,000 
1,000 
1,000 
1,000 
(気相中濃度) 

 
－  ＋ 
＋   ＋ 
－  ＋ 
－   － 
－   － 
－   － 

De Meester et 
al., 1981 

ネズミチフス菌 
TA1535 

ND 521μg/mL ND   ＋ Poncelet et 
al., 1980 

大腸菌 プレインキュベ
ーション法 

ND －  － Dunkel, et 
al., 1985 
 

復帰突然変異
試験 

酵母 ND 104μg/mL ＋  ND Del Carratore 
et al., 1983 

前進突然変異
試験 

酵母 ND 10,400μg/mL －   － Loprieno et 
al., 1976 

in vitro 

遺伝子変換試
験 

酵母 ND 104μg/mL ＋  ND Del Carratore 
et al., 1983 
 

チャイニーズハム
スターV79細胞 

ND 1,771μg/mL －   ND Loprieno et 
al., 1976 

遺伝子突然変
異試験 
 チャイニーズハム

スターV79細胞 
ND 6,250μg/mL －  ＋ Beije & 

Jenssen, 1982 

ヒト全血リンパ球 ND 208μg/mL ＋  ND Jantunen et 
al., 1986 

CHL細胞 ND 250μg/mL －  (＋) Matsuoka et 
al.,. 1979 

CHL細胞 ND 100μg/mL (＋) ND Ishidate & 
Yoshikawa, 
1980 

染色体異常試
験 

ヒト、リンパ球 ND 50μg/mL ＋  ND Pohlova et 
al., 1985 

 

小核試験 ヒト全血リンパ球 ND 270μg/mL ＋  ND Linnainmaa et 
al., 1978 

CHO細胞 ND 455μg/mL －  ＋ De Raat, 
1978 

 姉妹染色分体
交換試験 

CHO細胞 ND 830μg/mL －  ＋ Norppa et al., 
1985 
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試験系 試験材料 処理条件 用量 

結果 
- S9   ＋S9 

文献 

ラット、リンパ球 ND 50μg/mL ＋  ND Norppa et 
al., 1985 

  

ヒト全血リンパ球 ND 1μg/mL ＋  ND Chakrabarti et 
al., 1993 

DNA鎖切断試
験 

ラット初代培養肝
細胞 

ND 312μg/mL ＋  ND Sinha et al, 
1983 

SOS クロモテ
スト 

大腸菌 ND 10,000μg/mL －  ND Brams et 
al., 1987 

宿主経由遺伝
子変換試験 

酵母(指標菌)、マ
ウス(宿主) 

ND 1,000μg/mL ＋ Loprieno et 
al., 1976 

 

形質転換試験 マウス C3H10T1/2
細胞 

ND 10μg/mL －  ND Male et al, 
1985 

伴性劣性致死
試験 

キイロショウジョ
ウバエ 

経口(混餌)投与 182μg/mL ＋ Donner et al., 
1979 

ヒト、リンパ球 ND 7 mg/kg  ＋ Camurri et 
al, 1983 

ヒト、リンパ球 ND 41 mg/kg  － Maki- 
Paakanen, 
1991 

ヒト、リンパ球 吸入暴露、13.0時
間 

101.2 mg/kg相当 ＋ Somorovska 
et al., 1999 

CD-1マウス、骨髄 経口投与、4日間 500 mg/kg/日     － Sbrana et al., 
1982 

CD-1マウス、骨髄 経口投与、70 日
間 

200 mg/kg/日     － Sbrana et al., 
1982 

CD-1マウス、骨髄 腹腔内投与、6、
24、48時間 

LD50×1/2 or LD50

×1/6×5 回 
    － Cerna & 

Kypenova, 
1977 

マウス、骨髄 経口投与 500 mg/kg  － Sbrana et al., 
1983 

マウス、骨髄 腹腔内投与、1回 750 mg/kg  － Sharief et al., 
1986 

ラット、骨髄 吸入暴露、6時間
/日、5 日 /週、1
年間 

900 mg/kg/日相当  － Sinha et al., 
1983 

ラット、骨髄 吸入暴露、6時間
/日、5 日 /週、9
週間 

270 mg/kg/日相当  ＋ Meretoja et 
al., 1978 

Wistar ラット、骨
髄 

吸入暴露、 9-11
週間 

1,275 mg/m3    ＋ Meretoja et 
al.,1978 

チャイニーズハム
スター、骨髄多染
性赤血球 

吸入暴露、4、21
日間 

1,275 mg/m3     － Cerna &  
Kypenova, 
1977 

チャイニーズハム
スター、骨髄細胞 

吸入暴露、6時間
/日、5 日 /週、3
週間 

225 mg/kg/日相当  － Norppa et al., 
1980 

マウス、脾細胞 吸入暴露、6時間
/日、14日間 

900 mg/kg/日相当  － Klingerman et 
al., 1992 

in vivo 

染色体異常試
験 

マウス、肺細胞 吸入暴露、6時間
/日、14日間 

900 mg/kg/日相当  － Klingerman et 
al., 1992 
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試験系 試験材料 処理条件 用量 

結果 
- S9   ＋S9 

文献 

 ラット、末梢血リ
ンパ球 

吸入暴露、6時間
/日、14日間 

450 mg/kg/日相当  － Klingerman et 
al., 1993 

染色体異数性
検出試験 

キイロショウジョ
ウバエ 

ND 500μg/mL － Penttila et al., 
1980 

ヒト、リンパ球 ND 14 mg/kg  ＋ Nordenson & 
Beckman, 
1984 

ヒト、リンパ球 ND 14 mg/kg  － Maki- 
Paakkanen, 
1987 

ヒト、リンパ球 ND 6 mg/kg  ＋ Brenner, et 
al., 1991 

ヒト、リンパ球 ND 41 mg/kg  － Maki- 
Paakanen, 
1991 

マウス 腹腔内投与、30
時間 

250、1,000 mg/kg      ＋ Norppa et al., 
1981 

マウス 腹腔内投与、30
時間 

500、1,500 mg/kg      － Norppa et al., 
1981 

マウス、骨髄 腹腔内投与 250 mg/kg  ＋ Norppa, 1981 

マウス、脾細胞、
赤血球 

吸入暴露、6時間
/日、14日間 

900 mg/kg/日相当  － Klingerman et 
al., 1992 

ラット、骨髄 腹腔内投与 3,000 mg/kg  － Simula ＆
Priestly, 1992 

ラット、末梢血リ
ンパ球 

吸入暴露、6時間
/日、14日間 

450 mg/kg/日相当 － Klingerman et 
al., 1993 

小核試験 
 

チャイニーズハム
スター、骨髄 

腹腔内投与 1,000 mg/kg － Norppa et al., 
1980 

ヒト、リンパ球 ND 9 mg/kg  ＋ Yager et 
al,1990 

ヒト、リンパ球 ND 41 mg/kg  － Maki- 
Paakanen, 
1991 

マウス、骨髄、肝
臓、肺胞マクロフ
ァージ 

吸入暴露、6時間
/日、4日間 

580 mg/kg/日相当  ＋ Conner et al., 
1979,1980, 
1982 

マウス、骨髄細胞 腹腔内投与 500 mg/kg  ＋ Sharief et al., 
1986 

マウス、リンパ球、 
肺細胞 

吸入暴露、6時間
/日、14日間 

450 mg/kg/日相当  
 

＋ 
 

Klingerman et 
al., 1992 

マウス、脾細胞 腹腔内投与 450 mg/kg  (＋) Simula ＆
Priestly, 1992 

ラット、脾細胞 腹腔内投与 750 mg/kg  ＋ Simula ＆
Priestly, 1992 

 

姉妹染色分体
交換試験 

ラット、末梢血リ
ンパ球 

吸入暴露、6時間
/日、14日間 

225 mg/kg/日相当  ＋ Klingerman et 
al., 1993 

DNA鎖切断試
験 

マウス、腎臓、肝
臓、肺、精巣、脳 

腹腔内投与 170 mg/kg  ＋ Walls & 
Orsen, 1983 

 

DNA一本鎖切
断試験 

ラット、末梢血リ
ンパ球 

吸入暴露、6時間
/日、14日間 

450 mg/kg/日相当  － Kligerman et 
al., 1992 
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試験系 試験材料 処理条件 用量 

結果 
- S9   ＋S9 

文献 

ヒト、リンパ球 ND 6 mg/kg  ＋ Brenner et 
al., 1991 

 

ヒト、リンパ球 ND 10 mg/kg  ＋ Walles et al., 
1993 

コメットアッ
セイ 

雌 C57BL/6 マウ
ス、骨髄、末梢血
リンパ球、肝細胞、
腎細胞 

単回腹腔内投与 100-500 mg/kg  ＋ 
(骨髄: 
350mg/kg 以
上、末梢血リ
ンパ球、肝細
胞：250mg/kg
以上、腎細
胞：100mg/kg
以上 

Vaghef & 
Hellman, 
1998 

不定期 DNA
合成試験 

ヒト、リンパ球 ND ND ＋ Pero et al., 
1982 

マウス、肝臓 腹腔内投与 114 mg/kg  ＋ Byfalt 
Nordqvist et 
al., 1985 

DNA結合性試
験 
 

マウス、肝臓 吸入暴露、9時間 110 mg/kg相当  (＋) Cantoreggi & 
Lutz, 
1993 

マウス 腹腔内投与、5回 200 mg/kg  (＋) Simula & 
Priestly, 1992 

精子形態異常
試験 

ラット 腹腔内投与、5回 1,000 mg/kg  (＋) Simula & 
Priestly, 1992 

マウス 腹腔内投与 114 mg/kg  ＋ Byfalt 
Noedqvist et 
al., 1985 

ヒト 吸入暴露 6 mg/kg相当    (＋) Brenner et al., 
1991 

 

ヘモグロビン
結合性試験 
 

ヒト 吸入暴露 45,000 mg/kg相当  (＋) Christakopoulos 
et al., 
1993 

＋: 陽性、－: 陰性、(＋): 弱い陽性、ND: データなし 
1) CHO細胞: チャイニーズハムスター卵巣細胞 
2) CHL細胞: チャイニーズハムスター肺細胞 

 

 

表 8-7 スチレンの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 

 

 

8.3.7 発がん性 

 スチレンの実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-8に示す。 

雌雄 B6C3F1マウスにスチレン 0、150、300 mg/kg/日を 5日/週、78週間強制経口投与し、91

 DNA損傷性 突然変異性 染色体異常 その他(形質転換) 
バクテリア ND ＋ ND ND 
カビ／酵母／植物 ND ＋、－ ND ND 
昆虫 ND ＋ － ND 
培養細胞 ＋ ＋、－ ＋ － 
哺乳動物 (in vivo) ＋ ND ＋ ND 
ヒト ＋ ＋ ＋、－ ND 

＋: 陽性、－: 陰性、ND: データなし 
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週で解剖した試験で、雄 300 mg/kg/日群で肺の細気管支/肺胞上皮の腺腫/がんの発生率の有意な

増加がみられた。また、雌では肝細胞腺腫の発生率の増加傾向が用量依存性にみられたが、

Fisher の正確確率検定では有意差はなかった。NCI は背景データを考慮した場合スチレン暴露

と肺腫瘍発生との関連が明確に示されたとはいえないとしている (NCI, 1979)。 

妊娠 17日目の雌O20マウスにスチレン 0、1,350 mg/kgを 1回強制経口投与 (経胎盤投与) し、

出生後離乳時から 16週齢まで雌雄の F1にスチレン 0、1,350 mg/kgを 1回/週強制経口投与し、

102 週で解剖した試験で、雌雄 1,350 mg/kg 群で肺の腺腫/がんの発生率の有意な増加がみられ

た (IARC (1994) は死亡率が高すぎることを指摘している)。同様に妊娠 17日目の雌 C57BLマ

ウスを用いて、スチレン 0、300 mg/kgを 1回強制投与 (経胎盤投与) した試験及び妊娠 17日目

の BDIV ラットに、スチレン 0、1,350 mg/kgを 1回強制経口投与 (経胎盤投与) した試験で、

腫瘍発生率の有意な増加はみられなかった (Ponomarkov and Tomatis, 1978)。 

肺腫瘍発生のスクリーニングアッセイとして、雌 Aマウスにスチレン 0、20μmol/匹 (0、2,083 

mg/匹 本評価書換算) を 3 回/週、合計 20 回腹腔内投与し、最終投与の 2 週間後に解剖した試

験で、肺腫瘍の発生率の有意な増加はみられなかった (Brunnemann, 1992)。 

雌雄 F344ラットにスチレン 0、500、1,000、2,000 mg/kg/日を 5日/週、78週間強制経口投与

し、105週で解剖 (低用量のみ 103週間投与、104週で解剖) した試験で、腫瘍の発生率の有意

な増加はみられなかった (NCI, 1979)。 

雌雄 SDラットをスチレン 0、25、50、100、200、300 ppmに 4時間/日、5日/週、52週間吸

入暴露した試験で、雄 25及び 200 ppm以上、雌 100 ppm以上の群で乳腺の悪性/良性腫瘍の発

生率の有意な増加がみられた (Conti, 1988)。IARC (1994) は、本報告には体重変化や生存率の

データがなく、不完全なものであること、本系統のラットの乳腺腫瘍の自然発生率が高いこと

を指摘している。 

 

以上、B6C3F1マウスにスチレンを 78週間経口投与した試験で、雄 300 mg/kg/日投与群で肺

の腺腫/がんの発生率が増加が報告されているが、背景データを考慮した場合スチレン暴露と肺

腫瘍発生率の有意な増加との関連が明確に示されたとはいえないとしている。また、スチレン

を妊娠した雌 O20マウスに経胎盤投与し、出生児を離乳後から 16週齢まで経口投与した試験で

も高い死亡率にもかかわらず、雌雄 1,350 mg/kg/週投与群で明らかな肺腫瘍発生率の増加がみ

られている。しかしながら、これは通常の連続投与による試験でなく、経胎盤による発がん性

試験であり、マウスでは肺腫瘍の発生がみられているが、ラットではみられていないことから

明確に発がん性の有無を判断することはできない。また、吸入暴露において、雌雄 SD ラット

に 52週間暴露した試験で、雄に 25及び 200 ppm以上、雌に 100 ppm以上で乳腺腫瘍の増加が

みられ、スチレン暴露と乳腺腫瘍発生との関連が示唆されているが、データの詳細や自然発生

腫瘍との関連が不明である。 

これらのデータからは、スチレンの実験動物に対する発がん性を判断できない。 

 

国際機関等でのスチレンの発がん性評価を表 8-9に示す。 

IARC は、実験動物での発がんの証拠は限られているが、変異原性の作用機序及びヒトで染

色体異常が観察されていることを考慮し、スチレンをグループ 2B (ヒトに対して発がん性があ
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る可能性がある物質) に分類している。 

 

表 8-8 スチレンの発がん性試験結果 

動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

マウス 
B6C3F1 
6週齢 
雌雄 
各 50匹/群 
 

強制経口
投与 

78週間 
5日/週 
91週で解剖 

0、150、300 mg/kg/
日 
純度 99.7% 

Cochran-Armitage testで positive trendがみら
れた腫瘍 
 
肺 細気管支/肺胞上皮の腺腫/がん 
雄    対照  150    300 (mg/kg/日) 

0/20    6/44   9/43* 
   

肝臓 肝細胞腺腫 
雌    対照   150     300  (mg/kg/日) 

0/20   1/44    5/43 
  *Fisher’s exact testで有意 
(NCIは、NCIにおける肺腫瘍の発生率の背
景データが 12%であることを考慮すると本
試験で雄における肺腫瘍が明確に増加した
とは言い難いと記載している。) 

NCI, 
1979 

マウス 
O20 

雌雄 
経胎盤投与: 
対照群 9匹、
投与群 29匹 
強制経口投
与 : 対照群
雄 20匹、雌
22 匹、投与
群雄 45匹、
雌 39匹 

経胎盤投
与、その後
児に強制
経口投与 

妊娠 17日目
に母動物に
1 回経口投
与 (経胎盤
投与) 
その後児へ
離乳時から
16 週齢まで
1 回/週で強
制経口投与 
102 週で解
剖 

経胎盤投与、強制
経口投与とも 0、
1,350 mg/kg 
純度 99% 

肺 腺腫/がん 
 
雄    対照 1,350  (mg/kg) 

8/19    20/23* 
  

雌    対照 1,350  (mg/kg) 
14/21    32/32* 
  

*Fisher’s exact testで有意 
 
(IARC (1994) は死亡率が高すぎることを指
摘している (1,350 mg/kg群の死亡率は離乳
前 43%、20週齢時 64%) ) 

Ponoma
rkov & 
Tomatis, 
1978 

マウス 
C57BL 
雌雄 
経胎盤投与: 
対照群 5匹、
投与群 15匹 
強制経口投
与 : 対照群
雄 12匹、雌
13 匹、投与
群雄 27匹、
雌 27匹 

経胎盤投
与、その後
児に強制
経口投与 

妊娠 17日目
に母動物に
1 回経口投
与 (経胎盤
投与) 
その後児へ
離乳時から
120 週齢ま
で 1回/週強
制経口投与 

経胎盤投与、強制
経口投与とも 0、
300 mg/kg 
純度 99% 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず 
 
(IARC (1994) は使用動物数が少なすぎるこ
とを指摘している。) 
 

Ponoma
rkov & 
Tomatis, 
1978 

マウス 
A 
雌 
6-8週齢 
25匹/群 

腹腔内投
与 

3回/週 
合計 20回 
最終投与の
2週間後に
解剖 

0、20μmol/匹 (0、
2,083 mg/匹) 
純度>99% 
陽性対照として、
N-ニトロソメチル
アミノピリジルブ
タノン投与群 

肺の腫瘍発生率の有意な増加はみられず 
(本プロトコールは、肺腫瘍のスクリーニン
グアッセイである。陽性対照群では肺腫瘍
発生率の有意な増加がみられた。) 

Brunne
mann, 
1992 

ラット 
F344 
雌雄 
6週齢 
各 50匹/群 

強制経口
投与 

78週間 
5日/週 
105 週で解
剖 
(低用量の
み 103週間、
5日/週、104

0、500、1,000 、
2,000 mg/kg/日 
純度 99.7% 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず 
(雌雄とも、2,000 mg/kg/日群での死亡率が高
かったため、500 mg/kg/日群を設置した。) 

NCI, 
1979 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

週で解剖) 
ラット 
SD 
雌雄 
13週齢 
各 40匹/群 

強制経口
投与 

52週間 
4-5日/週 

0、50、250 mg/kg/
日 
純度>99% 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず 
(最後の動物が死亡した時点で試験を終了
しているが、具体的な記述なし) 
(IARC (1994) は本報告が不完全なものであ
ること、期間が短すぎることを指摘してい
る。) 

Conti, 
1988. 

ラット 
SD 
雌雄 
各 30匹/群 

強制経口
投与 

52週間 
4-5回/週 
140 週で解
剖 

0、50、250 mg/kg/
回 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず Maltoni, 
1978 

ラット 
SD 
雌雄 
7週齢 
雄 76匹/群、
雌 104匹/群 

経口投与 
(飲水) 

104週間 0、125、250 mg/L 
純度 98.9% 
(換算摂取量: 雄
0、7.7、14 mg/kg/
日、雌 0、12、21 
mg/kg/日) 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず 
(IARC(1994)は用量が低すぎることを指摘
している。) 

Beliles, 
1985. 

ラット 
SD 及 び
Wistar 
雌雄 

経口投与 
(飲水) 
 

104週間 0、17.5、35 mg/kg/
日 
 
(投与量 17.5及び
35 mg/kg/日の飲水
中の実測濃度は、
平均でそれぞれ規
定の 89.8%、88.5%) 
 

腫瘍発生率の有意な増加ははみられず Beliles, 
1985. 

ラット 
BDIV 
雌雄 
経胎盤投与: 
対 照 群 10
匹、投与群
21匹 
強制経口投
与 : 対照群
雄 36匹、雌
39 匹、投与
群雄 73匹、
雌 71匹 
 

経胎盤投
与、その後
強制経口
投与 

妊娠 17日目
に母動物に
1 回経口投
与 (経胎盤
投与) 
その後児へ
離乳時から
120 週齢ま
で 1回/週強
制経口投与 

経胎盤投与、強制
経口投与とも 0、
1,350 mg/kg/日 
純度 99% 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず Ponomar
kov & 
Tomatis, 
1978 

ラット 
SD 
雌雄 
13週齢 
対照群各 60
匹、投与群
各 30匹/群 

吸入暴露 52週間 
4時間/日 
5日/週 

0、25、50、100、
200、300 ppm  
純度>99% 
(0、105、210、420、
840、1,260 mg/m3) 

乳腺 悪性/良性腫瘍 
雄 
対照  25    50   100  200   300 (ppm) 
34/60 24/30* 21/30 23/30 24/30* 25/30* 

    
乳腺 悪性腫瘍 
雌 
対照  25  50  100   200  300 (ppm) 
6/60  6/30 4/30 9/30* 12/30* 9/30* 

    
*Fisher’s exact testで有意 (本評価書検定) 
 
(最後の動物が死亡した時点で試験を終了
しているが、具体的な記述なし。) 
(IARC (1994) は本報告が不完全なものであ
ること、本系統のラットの乳腺腫瘍の自然
発生率が高いことを指摘している。) 
 

Conti, 
1988. 
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動物種等 
試験法 
投与方法 

投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
雌雄 
各 85匹/群 

吸入暴露 18-20 か月
間 
6時間/日 
5日/週 

0、600、1,200 ppm 
純度 99.5% 
(高用量は、体重減
少がみられたため
途中から 1,000 
ppmとした。) 

乳腺の腺がんが雌 600 ppmでみられたが用
量依存性なし 
リンパ肉腫、白血病が雌の投与群で背景デ
ータと比較して高率に発生したが、用量依
存性なし 
(マウス肺炎の発生がみられ、結果の解釈が
困難) 

Jersey, 
1978. 

ラット 
SD 
雌雄 
13週齢 
各 40匹/群 

腹腔内投
与 

4回 
2か月間隔 

0、50 mg/匹 
純度>99% 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず (最後
の動物が死亡した時点で試験を終了してい
るが、具体的な記述なし) 
(IARC (1994) は、本報告には体重変化や生
存率のデータがなく、不完全なものである
こと、期間が短く用量も低すぎることを指
摘している) 

Conti, 
1988. 

ラット 
SD 
雌雄 
13週齢 
各 40匹/群 

皮下投与 単回 50 mg/匹 
純度>99% 

腫瘍発生率の有意な増加はみられず 
(IARC (1994) は本報告には体重変化や生存
率のデータがなく、不完全なものであるこ
と、投与回数が 1 回のみであり用量も低す
ぎることを指摘している) 

Conti, 
1988. 

 

 

表 8-9 スチレンの国際機関等での発がん性評価 

機 関 分 類 基 準 

IARC (2005) 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。 

ACGIH (2005) A4 ヒトへの発がん性物質として分類できない物質。 

日本産業衛生学会 (2005) 第 2群 B ヒトに対しておそらく発がん性があると考えられる物質であ

る。証拠が比較的十分でない物質。 

U.S.EPA (2005) ― 発がん性について評価されていない。 

U.S.NTP (2005) ― 発がん性について評価されていない。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

スチレンは、ヒト及び動物において、呼吸器及び消化管から速やかに吸収され、広範囲の組

織に分布する。中でも脂肪組織には最も高濃度で分布する。スチレンはシトクロム P450 によ

りスチレンオキシドに代謝され、次いで、加水分解されてスチレングリコールになる。スチレ

ングリコールはマンデル酸 (MA)、次いでフェニルグルオキシル酸 (PGA) へ代謝されるか、又

は安息香酸、次いで馬尿酸へ代謝される。他の経路では、スチレンオキシドはグルタチオン-S-

トランスフェラーゼによって、ヒドロキシフェニルエチルメルカプツール酸へ代謝される。ヒ

トにおける主な尿中代謝物は MAと PGAであり、ラットでは MA、PGA、馬尿酸である。肝臓

での代謝には種差があり、マウス、ラットでヒトよりスチレンオキシドを生成する能力が高い。

スチレンオキシドは、スチレンが引き起こす毒性の原因代謝物であると考えられるため動物実

験のデータからヒトへの影響を予測する際、種差に留意する必要がある。 
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スチレンはヒトで眼、皮膚、鼻、咽喉に刺激性を示し、呼吸器への影響として閉塞性肺障害、

慢性気管支炎等を引き起こす。また、めまい、頭痛、疲労感、錯乱、不眠などの中枢神経系へ

の作用、リンパ球数増加、血小板数の減少などの血液系への影響、AST、GGT、ALT 活性の上

昇などの肝臓への影響、さらに、スチレンの慢性的暴露により染色体異常頻度の増加、自然流

産率の増加のほか、白血病やリンパ腫の発生率の増加を引き起こすとの報告もある。また、精

神神経学的試験では平均 25 ppm 程度のスチレン濃度から反応時間、言語性記憶の低下などの

神経行動テストに、50 ppm程度の濃度から運動神経伝達速度及び感覚神経伝達速度などに影響

がみられると考えられているが、これらの検査では影響がみられないとする報告もあり、その

上、他の物質との同時暴露について記載されていない報告が多く、正確に閾値を求めるのは困

難である。すなわち、これらヒトでの事例や疫学調査では、スチレンの暴露量が明確でないこ

とや他の物質との複合暴露の可能性も指摘されており、スチレンのヒト健康影響への評価には

注意を要する。 

実験動物では、スチレンの経口投与による急性毒性試験の LD50は、ラットで 5,000 mg/kg、

吸入暴露での LC50 (4時間) はマウスで 4,940 ppm、ラットで約 2,800 ppmである。吸入暴露に

よる主な急性毒性症状としては、筋協調運動失調、振戦、痙れんなどの中枢神経への影響、眼、

鼻、肺への刺激性がみられ、また、経口投与による症状としては、食道及び胃への著しい刺激

性がみられている。 

刺激性については、スチレンは皮膚及び眼に対し刺激性を示す。感作性については報告がな

い。 

スチレンのマウス、ラットなどにおける反復投与毒性については、中枢神経系、肝臓、腎臓、

精巣、鼻腔粘膜への影響がみられており、経口投与では、ラットの 60日間の試験から、精巣へ

の影響を指標として NOAELは 100 mg/kg/日と判断する。吸入暴露では、ラットの 8週間の試

験から、呼吸器系への影響を指標として LOAELは 30 ppm (130 mg/m3)、また、神経系への影響

を指標とした NOAELは 90 ppm (390 mg/m3) と判断する。 

生殖・発生毒性試験については、スチレンはマウス、ハムスターを用いた吸入暴露試験で、

胚/胎児死亡や骨格変異を惹起するとの報告があるが、ラットを用いた複数の経口投与又は吸入

暴露試験において、母動物の体重に影響がみられる用量まで投与又は暴露しても、胎児に死亡

や催奇形性はみられていない。また、ラットを用いた経口 (飲水) 投与による三世代繁殖試験

で、F0、 F1 、F 2、F3のいずれの世代においてもスチレン投与に関連した生殖毒性はみられず、

その NOAELは 250 ppm (21 mg/kg/日相当) である。 

遺伝毒性については、スチレンは、in vitro ではネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験、

CHL 細胞を用いた染色体異常試験、CHO 細胞及びヒトリンパ球を用いた姉妹染色分体交換試

験で S9 の有無にかかわらず陽性を示している。in vivo ではヒトリンパ球による染色体異常試

験及び小核試験で陰性と陽性の双方の結果がみられたが、マウス骨髄による小核試験では陽性

であり、また、高濃度で常時スチレンに暴露されている労働者の末梢血リンパ球で染色体異常

頻度の増加がみられている。姉妹染色分体交換試験については、マウスの骨髄、マウス及びラ

ットの末梢血リンパ球などでの試験で陽性の結果が得られている。DNA損傷性については、ヒ

トリンパ球での DNA鎖切断試験及び不定期 DNA合成試験、プラスチック工場労働者の末梢血

リンパ球を用いたコメットアッセイで陽性を示している。これらのことから、スチレンは遺伝
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毒性を有すると判断する。 

発がん性については、B6C3F1マウスにスチレンを 78週間経口投与した試験で、雄 300 mg/kg/

日投与群で肺の腺腫/がんの発生率が増加したが、背景データを考慮した場合、暴露と腫瘍発生

率増加との関連が明確には示されなかった。スチレンを妊娠した雌 O20マウスに経胎盤投与し、

出生児を離乳後から 16週齢まで経口投与した試験で、雌雄 1,350 mg/kg/週投与群で明らかな肺

腫瘍発生率の増加がみられているが、この試験は通常の連続投与試験ではなく、経胎盤による

発がん試験で、かつ、ラットにはみられてないことから明確に発がん性の有無を判断できない。

また、吸入暴露において、雌雄 SDラットに 52週間暴露した試験で、雄 25及び 200 ppm以上、

雌 100 ppm以上の暴露群で乳腺腫瘍の増加がみられ、スチレン暴露と乳腺腫瘍発生との関連が

示唆されているが、データの詳細が不明であること及び自然発生腫瘍との関連が不明である。

これらのことから、スチレンの実験動物に対する発がん性は判断できない。なお、IARC は、

実験動物での発がんの証拠は限られているが、遺伝毒性の作用機序及びヒトでの染色体異常が

観察されていることを考慮し、スチレンをグループ 2B (ヒトに対して発がん性がある可能性が

ある物質) に分類している。 

 

 

9．リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

環境中の生物に対するリスク評価は、水生生物を対象とし、その影響を 3 つの栄養段階 (藻

類、甲殻類、魚類) で代表させる。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環

境濃度 (EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と、無影響濃度等として採用した試験デ

ータに関する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、スチレンの EECとして、利水目的類型 AA～C水質基準点における河川水中

濃度の測定結果と推定結果を比較し、より大きい値である推定結果の 0.40μg/Lを採用した (6.2

参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるスチレンの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1 に示す。3 つの栄養

段階 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、藻類については長期毒性試験結果 (Cushman et al., 1997)、

甲殻類及び魚類については急性毒性試験結果 (Cushman et al., 1997; Geiger et al., 1990) を用い

た (7.参照)。 

これらの結果から、スチレンの環境中の水生生物に対するリスク評価に用いる無影響濃度等

として、最小値である藻類のセレナストラムに対する生長阻害 (生長速度) を指標とした 96時

間 EC10の 0.28mg/L (Cushman et al., 1997) を採用した (表 7-2参照)。 

 



 59

表9-1 スチレンの水生生物に対する無影響濃度等 

生物レベル 生物種 エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

藻類 
Selenastrum 
capricornutum1) 

(ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

96時間 EC10 
生長阻害 
(生長速度) 

0.28 
Cushman et al., 
1997 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

48時間 EC50 

遊泳阻害 
4.7 

Cushman et al., 
1997 

魚類 
Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

96時間 LC50 4.02 
Geiger et al.,  
1990 

1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

9.1.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

スチレンの環境中の水生生物に対する MOE を、藻類の生長阻害 (生長速度) を指標とした

96時間 EC10の 0.28 mg/Lと EEC 0.40μg/Lを用いて、以下のように算出した。また、3つの栄

養段階からそれぞれ採用した毒性試験データに関する不確実係数積を求めた。 

 

   MOE＝EC10 / EEC 

     ＝280 (μg/L) / 0.40 (μg/L) 

＝700 

 

不確実係数: 室内試験の結果から野外での影響を評価するための不確実係数 (10) 

1つの栄養段階から 3つの栄養段階を評価するための不確実係数 (10) 

不確実係数積: 100 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

表 9-2に示すように、MOE 700は不確実係数積 100より大きく、スチレンは現時点では環境

中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 
表9-2 スチレンの環境中の生物に対するリスク評価結果 
EEC 

(μg/L) 
EC10 

(mg/L) 
MOE 不確実係数積 

モデル推定値 
 (PRTR簡易評価システム) 

0.40 0.28 700 1001) 

      1) 室内試験 (10)×1栄養段階のみの長期毒性試験 (10) 

 

 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

スチレンのヒトにおける定量的な健康影響データは得られていないため、ヒト健康に対する

リスク評価には動物試験データを用いることとする (8.参照)。リスク評価は、実験動物に対す

る無毒性量等 (NOAEL、LOAEL) を推定摂取量で除した値である MOEと、評価に用いた毒性
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試験データに関する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.2.1 リスク評価に用いるヒトの推定摂取量 

スチレンは、主に大気から、また食物、わずかに飲料水を通じてヒトに摂取されると推定さ

れ、それぞれの経路からの 1日推定摂取量は表 9-3に示す (6.4参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒト成人の体重 1 kgあたりの 1日推定摂取量 8.4、0.20、8.6μg/kg/

日をヒト健康に対するリスク評価に用いた。 

 

表9-3 スチレンの1日推定摂取量 

摂取経路 
摂取量推定に用いた 
採用濃度の種類 

1日推定摂取量 
(μg/人/日) 

体重 1 kgあたりの 
1日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 室内空気 420 8.4 

飲料水 
水道水浄水 
(検出限界の 1/2) 

0.010 
経口 

食物  食物中濃度 10 
0.20 

全経路  (合計) 430 8.6 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

スチレンのマウス、ラットなどにおける反復投与毒性に関しては、吸入暴露では中枢神経系、

肝臓、腎臓、精巣などの全身影響及び刺激性による鼻腔粘膜への影響がみられており、経口投

与では精巣への影響がみられている。 

吸入経路では、ラットの 8週間吸入暴露試験における呼吸器系への影響を指標とした LOAEL 

30 ppm (130 mg/m3) (Ohashi et al., 1985) とラットの 3か月間吸入暴露試験における神経系への

影響を指標とした NOAEL 90 ppm (390mg/m3) (Rosengren and Haglid, 1989) の 2種類を採用した 

(表 8-4参照)。呼吸器系への影響を指標とした LOAELは、4時間/日、7日/週の投与頻度で得ら

れた値であるので、1日推定吸入摂取量に換算すると、16 mg/kg/日1)となる。また、神経系への

影響を指標とした NOAEL は、連続暴露で得られた値であるので、1 日推定吸入摂取量に換算

すると、290 mg/kg/日2)となる。 

経口経路では、ラットの 60日間経口投与試験における精巣への影響を指標としたNOAEL 100 

mg/kg/日 (Srivastava et al., 1992) を採用した (表 8-4参照)。この値は 6日/週の投与頻度で得ら

れた値であるので、1日推定経口摂取量に換算すると、86 mg/kg/日3)となる。 

スチレンの生殖・発生毒性については、SDラットの 2年間経口投与 (飲水) による 3世代繁

殖試験において生殖毒性はみられなかったが (Beliles et al., 1985)、本評価書では最高投与量で

                                                        
1) LOAELの換算値＝130 (mg/m3)×0.26 (m3/日呼吸量)×4 (時間) / 24 (時間)×7 (日) / 7 (日)  

×1.0 (吸収率) / 0.35 (kg体重) 
＝16 (mg/kg/日) 

2) NOAELの換算値＝390 (mg/m3)×0.26 (m3/日呼吸量)×24 (時間) / 24 (時間)×7 (日) / 7 (日)  
×1.0 (吸収率) / 0.35 (kg体重) 
＝290 (mg/kg/日) 

3) NOAELの換算値＝100 (mg/kg/日)×6 (日) / 7 (日) 
＝86 (mg/kg/日) 
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ある 250ppm (21mg/kg/日相当) を NOAELと判断する。この値は、一般毒性試験の LOAELより

大きい値となるためリスク評価には用いない。また、ラットを用いた複数の経口投与または吸

入暴露による発生毒性試験において、母動物の体重に影響がみられる用量まで投与または暴露

しても、胎児に死亡や催奇形性はみられていない (表 8-5参照)。 

スチレンの遺伝毒性については、in vitroでは陽性を示している。in vivoでは陰性と陽性の双

方の結果がみられ、DNA損傷性については陽性を示している。これらのことから、スチレンは

遺伝毒性を有すると判断する。 

また、発がん性について、多くの報告があるものの実験動物に対する発がん性を明確には判

断できない。なお、IARC は、実験動物での発がんの証拠は限られているが、遺伝毒性の作用

機序及びヒトでの染色体異常が観察されていることを考慮し、スチレンをグループ 2B (ヒトに

対して発がん性がある可能性がある物質) に分類している。 

 

 なお、IPCS (EHC) は、吸入暴露について NOAELを 420 mg/m3 (100 ppm) (Vainio et al.,1979)、

経口暴露についてNOAELを 133 mg/kg/日 (Wolf et al.,1956) 及びLOAELを 200 mg/kg/日 (Quast 

et al.,1978) としている (IPCS ,1983)。 

米国 EPA (IRIS) は、吸入暴露について NOAELを 94 mg/m3 (22 ppm) (Mutti et al.,1984)、経口

暴露について NOAELを 200 mg/kg/日 (Quast et al.,1979) としている (U.S.EPA,1993)。 

カナダ環境省及び保健省は、吸入暴露について LOAEL を 260 mg/m3 (60 ppm) (Kishi et 

al.,1992)、経口暴露について NOAELを 125 ppm (12 mg/kg/日相当) (Beliles et al.,1985) としてい

る (Environment Canada and Health Canada, 1993)。 

我が国の環境省は、吸入暴露についてLOAELを 110 mg/ m3 (25 ppm) (日本産業衛生学会,1999)、

経口暴露について NOAELを 200 mg/kg/日 (Quast et al.,1978) としている (環境省, 2002)。 

EU、OECD、オーストラリア保健・高齢者担当省では、スチレンのリスク評価または有害性

評価を実施していない。 

 

9.2.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

a. 反復投与毒性に対する暴露マージンと不確実係数積 

 吸入経路の暴露マージンと不確実係数積は、呼吸器系への影響を指標とした場合と神経系へ

の影響を指標とした場合のそれぞれを算出した。 

 

a-1. 吸入経路 (呼吸器系への影響) 

ラットの 8週間の吸入暴露試験の LOAEL 30 ppm (換算値: 16 mg/kg/日) を用いて、以下のよ

うに算出した。 

   MOE＝LOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定吸入摂取量 

      ＝16,000 (μg/kg/日) / 8.4 (μg/kg/日) 

      ＝1,900 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

LOAELを用いたことによる不確実係数 (10) 
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試験期間についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 10,000 

 

a-2. 吸入経路 (神経系への影響) 

ラットの 3か月間の吸入暴露試験の NOAEL 90 ppm (換算値: 290 mg/kg/日) を用いて、以下の

ように算出した。 

   MOE＝NOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定吸入摂取量 

      ＝290,000 (μg/kg/日) / 8.4 (μg/kg/日) 

      ＝35,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (5) 

不確実係数積: 500 

 

a-3. 経口経路 

ラットの 60日間の経口投与試験の NOAEL 100 mg/kg/日 (換算値: 86 mg/kg/日) を用いて、以

下のように算出した。 

   MOE＝NOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定経口摂取量 

      ＝86,000 (μg/kg/日) / 0.20 (μg/kg/日) 

      ＝430,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 1,000 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-4に示すように、スチレンの神経系への影響を指標とした吸入経路に対する MOE 35,000

は、ヒト健康に対する評価に用いた毒性データに関する不確実係数積 500より大きく、スチレ

ンの経口経路に対する MOE 430,000も、不確実係数積 1,000より大きい。しかし、呼吸器系へ

の影響を指標とした吸入経路に対する MOE 1,900は、不確実係数積 10,000より小さく、現時点

でヒト健康に悪影響を及ぼすことが示唆される。 

 

表9-4 スチレンのヒト健康に対するリスク評価結果 

毒性 摂取経路 
体重 1 kgあたりの 

1日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入(呼吸器系) 8.4 161) 1,900 10,0002) 

吸入(神経系) 8.4 290 35,000 5003) 
一般 
毒性 

経口 0.20 86 430,000 1,0004) 
1) LOAELを用いた。 
2) 種差 (10)×個人差 (10)×LOAELの使用 (10)×試験期間 (10) 
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3) 種差 (10)×個人差 (10)×試験期間 (5) 
4) 種差 (10)×個人差 (10)×試験期間 (10) 

 

 

9.3 まとめ 

スチレンは現時点では環境中の水生生物に対して悪影響を及ぼすことはないと判断された

が、ヒト健康 (吸入暴露) に悪影響を及ぼすことが示唆され、詳細な調査、解析及び評価等を

行う候補物質である。 

また、遺伝毒性を有する発がん物質の可能性があることから、詳細なリスク評価が必要な候

補物質である。 

スチレンは室内に発生源を持つと考えられるため、暴露量の推定には、住居環境、生活パタ

ーン及び個人の嗜好などによって多くの不確定要因を含んでいる。したがって、発生源となる

建材及び消費者製品からの暴露に関する情報を収集するとともに、室内発生源からの暴露に関

するリスク評価方法を検討する必要がある。 

なお、ヒトの呼吸器系への影響について評価の対象となった試験は、試験期間が 8週間と短

く、また LOAELを採用しているため不確実係数積は 10,000と大きい値であることから、デー

タの不確実性を含めて、有害性情報の詳細な検討が必要である。 
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