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国際化学物質簡潔評価文書(Concise International Chemical Assessment Document) 

No.13 Triphenyltin Compounds 

(トリフェニルスズ化合物) 

 

序言 http://www.nihs.go.jp/hse/cicad/full/jogen.html を参照 

 

１．要約 

トリフェニルスズ化合物に関するこの CICAD は、National Committee for Concise 

International Chemical Assessment Documents of Japan (CICAD National Committee、 

1997)によって作成されたレビューに基づくものである。このレビューに記載されている健康

影響に関する多くの評価資料は、Food and Agriculture Organization of the United 

Nations(1991a,b)および世界保健機構(WHO, 1992)の手でまとめられた、残留農薬に関するモ

ノグラフから引用した。これらのモノグラフには、企業から評価のために WHO に提出された

多くの研究成果の要約が公表された文献の要約とともに記載されている。企業から提出された

研究の場合は、その原書に著作権があるため、CICAD National Committee(1997)によって作

成されたレビューの著者や、CICAD の草案の著者、あるいは、CICAD の最終検討委員会が自

由にそれを利用することはできない。したがって、本 CICAD は、著作権のあるデータの要約

からの引用は、残留農薬に関する FAO/WHO 合同会議(JMPR)による評価に頼らざるを得ない。 

 

環境への影響についての広範な情報は、英国 Health and Safety Executive の Advisory 

Committee on Pesticides で作成されたトリフェニルスズ化合物の環境影響に関するレビュー

から得た(HSE, 1992)。追加情報は、1997 年 10 月までの Medline and Toxline Plus のデータ

ベースの検索により採取した。レビュー過程の情報および基礎となる資料の入手方法を

Appendix１に示す。また、本 CICAD のピアレビューに関する情報を Appendix2 に示す。こ

の CICAD は 1998 年 6 月 30 日から 7 月 2 日、東京で開催された最終検討委員会で、国際評価

として、承認を得ている。最終検討委員会の出席者リストを Appendix3 に示す。国際化学物質

安全性プログラム (IPCS, 1996)が作成した水酸化トリフェニルスズ(TPTH)に関する国際化学

物質安全性カード(ICSC 1283)も本 CICAD に転載する。 

 

 トリフェニルスズ化合物は、4 価のスズのトリフェニル誘導体である。蒸気圧の低い無色の
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個体、油溶性で水にはほとんど溶けない。 

 

 トリフェニルスズおよびトリブチルスズ化合物は、1960 年以降、防汚製剤に殺藻および軟体

動物駆除などの目的で用いられてきた。トリ有機スズ剤を防汚ペイントとして使用することは、

カキの生産業者に大きな打撃を与えるばかりでなく、さらに水生生態系に全面的な影響を及ぼ

すため、各国で禁止されてきた。トリフェニルスズは、おもに予防用の非浸透性殺菌剤として

広く用いられている。 

 

 トリフェニルスズは、堆積物や土壌に強く吸着され、ほとんど脱着しない。水中における半

減期は、６月時で数日間、11 月時では 2～3 週間であると推定される。トリフェニルスズ化合

物は、段階的に脱フェニルによって分解され、共役して排出されていくが、魚や巻貝の中に蓄

積され、生体内濃縮係数(BCFｓ)は数百～32500(Lymnaea stagnalis ヨーロッパモノアラガイ

の腸嚢中)である。 

 

 トリフェニルスズ化合物の環境中における濃度は、それらがどのように、いつ、どこで、使

用されるかにかかっている。トリフェニルスズ化合物を防汚ペイントとして船舶に使用し、そ

こから溶出された場合、その沿岸地域あるいは海水の中に検出される量は、0～200 ng/L に近

い値を示している。近年、抗汚染剤防汚ペイントとしてのトリフェニルスズ化合物の使用に対

する規制が厳しくなったため、本剤の環境中の濃度は低下している。 

 

 ラットにトリフェニルスズ化合物を経口投与しても、吸収は極めて悪く、主として糞便中、

一部は尿中に排出される。それらは代謝されてジフェニルスズ、 モノフェニルスズおよび抽

出不可能な結合型残留物となる。吸収されたトリフェニルスズ化合物は、かなり多く腎臓や肝

臓に蓄積されるが、少量がその他の臓器に蓄積する。トリフェニルスズ化合物を皮膚に塗布す

ると、時間･用量依存的に皮膚に浸透する。 

 

 トリフェニルスズは、多くの動物種に免疫系をはじめさまざまな健康影響を示す。母体に影

響を与える用量に近い量では生殖あるいは発生に影響を及ぼすが、最小毒性量(LOAEL)は数

mg/kg 程度あるいはそれ以下である。また、内分泌系器官の過形成あるいは腺腫、胸腺細胞の

アポトーシス、筋肉細網細胞からのカルシウムの放出、眼の刺激などの症状も起こす。これら
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の発生機序については現在研究中であるが、おそらく上記の毒性を説明できる共通した仕組み

があるに違いない。 

 

 トリフェニルスズ化合物はラットに対して中等度の急性毒性を示す。発がん性はないが、染

色体異常誘発を助長するというデータも見受けられる。 

 

 生殖および発生毒性では、ウサギに酢酸トリフェニルスズ[TPTA]1.0 mg/kg 体重/日を強制経

口投与した場合にみられるように、着床および生存胎仔数の減少が挙げられる。また、ラット

を用いる二世代生殖試験で、TPTH 1.5 mg /kg 体重/日を給餌した場合、出産数あるいは出生仔

の減少、および離乳仔の胸腺や脾臓の相対重量の減少(無毒性量(NOAEL)は 0.4 mg/kg 体重/日)、

ウサギに TPTH 0.9 mg/kg 体重/日を強制経口投与した場合、流産、胎仔の重量の減少などが認

められる。 

 

  ウサギに強制経口投与した場合、母体に対する最低の NOAEL は TPTH 0.1 mg/kg 体重/日

である。これは、TPTH 0.3 mg/kg 体重/日を投与した場合の餌摂取量および体重増加の減衰に

よっている。以前のラットを用いた 2 年間の試験でも同じ値が得られている。ここでは、高濃

度の場合に白血球の僅かな減少がみられている。イヌを用いた 52 週の試験では、TPTH の

NOAEL を 0.21 mg/kg 体重/日としたが、これはより高い濃度で雌肝臓の相対重量が減少した

ためである。 

 

トリフェニルスズ化合物は、免疫系にも影響を及ぼす。ラットの 2 年間の給餌試験で、TPTH 

0.3 mg/kg 体重/日という低濃度でさえ起こる免疫グロブリン(Ig)濃度の低下、ラットを用いた

もう一つの 2 年間給餌試験で、TPTH 0.3 mg/kg 体重/日を与えた場合、あるいは、ラットの

13 週の吸入試験で、TPTH 0.338 mg/m3 に暴露させた場合にみられるリンパ球減少症、 離乳

期にあるラットを用いる 2 週間の給餌試験で、塩化トリフェニルスズ[TPTCl] 1.5 mg/kg 体重/

日を与えた場合にみられる胸腺の萎縮、さらに、マウスの 28 日給餌試験で、TPTH 5 mg/kg

体重/日を与えた場合にみられる脾臓の萎縮などである。一般に、雌が雄よりも感受性が高い。 

 

 トリフェニルスズの許容一日摂取量(ADI)を設定するにあたり、JMPR では、幾つかの評価

指標について考察した(FAO，1991ｂ; WHO，1992)。第一に、無影響量(NOEL)0.1 mg/kg 体
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重/日(ラットの 2 年間の試験で、高濃度群に白血球数の減少があったことから)に不確実係数

200 を乗じて、ADI を 0～0.5 μg/kg 体重とした。第二に、ラットでの 2 年間の試験において、

死亡数の上昇と血清中の免疫グロブリンの低下から得られたLOAELの 0.3 mg/kg体重/日に不

確実係数 500 を乗じた。上記のほかに考慮に入れた NOAEL は、ラットの２世代生殖試験で得

られた 4 mg/kg体重/日 (F1およびF2の雌雄離乳個体の脾臓と胸腺の重量が高濃度処理によっ

て用量依存的に減少したことによる)、ラットの短期試験で得られた 0.3 mg/kg 体重/日(白血球

の減少、IgG の低下および睾丸の相対重量増加による)、イヌの短期試験で得た 0.21 mg/kg 体

重/日(高濃度で肝臓の相対重量増加および血清中アルブミン/グロブリン比の低下が起きたこと

による)、およびウサギの催奇形性試験によって得られた 0.1 mg/kg 体重/日(高濃度で母体に対

する毒性が見られたことによる)である。 

 

 トリフェニルスズ化合物の職業性暴露に関するデータはない。持続性の神経毒性が生じた例

が 2、3 報告されている。一般の人々のトリフェニルスズ化合物への暴露は、汚染された海産

物の摂取によるものがほとんどであるが、ある種の魚の筋肉中に１μg/g 含有していた例もあ

る。1997 年の調査では、日本における汚染食品からのトリフェニルスズ摂取量は、JMPR に

よって設定された ADI(ヒト 50 kg 体重あたり 2.75 μg/日)の約 11％と推定される。 

 

 トリフェニルスズ化合物は、非常に低い濃度でも、水生生物に対して有害な影響を示す。例

えば、イボニシ(日本産の腹足類)のインポセックスが、1 ng/L(無影響濃度(NOEC)は不明)で見

られ、北米産のコイ科の魚ファットヘッドミノウ(Pimephales promelas)の幼生に対する慢性

的な毒性が 0.23 μg/L で見られる(最小影響量(LOEC))。トリフェニルスズは、内分泌かく乱

化学物質の一種であると考えられる。雌の腹足類に雄の生殖器が形成されるようなインポセッ

クスは恐らくホルモンのかく乱によって生ずるからである。 

 

 トリフェニルスズの軟体動物のインポセックスに対する NOEC は示されていない。実験的

には、Thais 属に注入した場合、トリフェニルスズはトリブチルスズとよく似た作用を示す。 

Nucella 属ではトリフェニルスズはトリブチルスズよりも弱い活性を示すが、生体内蓄積性は

前者の方が高い。この事実から、トリフェニルスズの NOEC は、数 ng/L かあるいはそれ以下

であると推定することができる。野外環境で、Thais 属にインポセックスが観察された事実を

重くみると，この推定値は妥当であろう。環境中には、トリフェニルスズとトリブチルスズの
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残査が混在しているので、Thais 属で観察されたインポセックスに対する両物質の関与の割合

を推定することはできない。防汚ペイントにトリフェニルスズあるいはトリブチルスズを使用

することは、海洋の無脊椎動物の生態破壊に繋がる可能性があろう。 

 

 
２．物理的･化学的性質  

トリフェニルスズ化合物は、四価のスズのトリフェニル誘導体である。一般組成は

(C6H5)3Sn-X であり、X は陰イオン、あるいは塩化物イオン、水酸化物イオン、酢酸イオンの

ような陰イオン群を示す。 

 

 

 トリフェニルスズ化合物の物理的および化学的性質は、スズと結合した陰イオンに負うとこ

ろが多い。pH 3～8、常温では、TPTA および TPTCl は 1 分以内に TPTH に加水分解される。

その結果、TPTA あるいは TPTCl に関するほとんどの研究結果は TPTH に適用され得る。ト

リフェニルスズ化合物は蒸気圧の低い(50℃、2 mPa 以下)無色の固体である。脂質に親和性を

示し、水には極めて溶けにくい(一般に、中性下で数 mg/L)。 

 

 TPTH、TPTA および TPTCl の物理的･化学的性質を表１に示す。TPTH の他の性質につい

ては、本文書に転載した国際化学物質安全性カード(ICSC 1283)にある。 

 

 
３．分析方法 

食品中、環境中ならびに生物媒体中に存在するトリフェニルスズ化合物およびその分解産物

の分析は、媒体のタイプやその要求される感度によって幾つかの方法で行われる。その手順は、

まず液体抽出法あるいは固体マトリックスへの吸着法のどちらかを行った後、再抽出・濃縮と

いう行程を踏むのが一般的である。続いて、その定量には炎化(フレーム)式または非炎化(フ
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レームレス)式の原子吸光スペクトロメトリー、炎光光度検出器あるいは質量分析器を連結し

たガスクロマトグラフィー、ならびに紫外吸光検出器または蛍光検出器を装着した順相系の高

速液体クロマトグラフィーによって行われる(Hattori et al., 1984; Ishizaka et al., 1989; Fent 

& Hunn, 1991; Gomez-Ariza et al., 1992; Staeb et al., 1992; Tsunoda, 1993; Kohri et al., 

1995; Suzuki et al., 1996)。 

 

上記の方法による検出限界は、水溶液媒体の場合は ng/L のレベル、堆積物あるいは生物媒

体の場合は＜1 μg/kg である。トリフェニルスズはキャピラリー超臨界流体クロマトグラフィ

ーによって分離した後、誘導結合プラズマ質量分析器により定量することもできる。この方法

によるトリフェニルスズの検出限界は 12.0 pg であったと報告されている(Vela & Caruso, 

1993)。 

 

水中、堆積物中および生物媒体中のトリフェニルスズ、ならびにその暴露によって尿中に排

泄される無機スズは共に、トロポロンを含んだ塩酸および n-ヘキサン/ベンゼン(容量比 3：2)

によって抽出することが可能であり、次いでグリニャール(Grignard)試薬を用いてペンチル化

した後、炎光光度検出器付きのガスクロマトグラフィーで定量できる。この方法による定量限

界は、水溶液の場合は 3 ng/L、体積物あるいは生物媒体の場合 0.5 μg/kg、尿の場合は無機ス

ズとして 3 pg であった(Ohhira & Matsui, 1991, 1993; Harino et al., 1992)。 

 

 

４．ヒトおよび環境の暴露源 

 トリフェニルスズ化合物は、1960 年代以来、船底用の防汚剤中の殺藻および軟体動物駆除

剤として広く用いられてきた(HSE, 1992)。 

 

 TPTA および TPTH は主に予防用の殺菌剤として、主に、ジャガイモ、テンサイ、ホップお

よびセロリなどに用いられている(FAO, 1991a)。トリフェニルスズ化合物はコメの菌性疾患、

藻類、ナメクジに対して用いられている。 

 

 防汚用のペイントにトリ有機スズを用いることは、多くの国々で制限されている。カキの産

業に打撃を与え、もっと一般的に、海洋生態系に対して影響を及ぼすためである。 
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 トリフェニルスズの利用量に関する情報は、日本からしか得られていない。日本では、防汚

剤としてのトリフェニルスズ化合物の使用量は、製剤ベースで1983年で4835トンであったが、

1989 年では 346 トンまでに減少している(Sugita, 1992)。船底の防汚用としては、日本では

1989 年に 40 トン(有効成分)であったが、1990 年以降は使用されていない(MITI, 1998)。日本

では、輸出用として、1994～1996 年に、毎年 120～140 トン(有効成分)生産していた(MITI, 

1998)。 

 

 日本では、1978～1990 年に、33～75 トン(有効成分)のトリフェニルスズ化合物が殺菌剤の

ために生産されていたが、1990 年に生産は中止された(JPPA, 1982～1996)。 

 

 

５．環境中の移動・分布・変換 

 トリフェニルスズの分解は、生物学的あるいは紫外線、化学的、温度の影響によるスズ－炭

素結合の開裂によって除々に進む脱フェニル化によって起きる。もっとも重要な過程は生物学

的な分解および紫外線による分解であると考えられている。環境中でのトリフェニルスズの分

解は、温度の上昇、日光の強い照射や好気性の条件のような非生物学的な要因によって高めら

れるようである。(CICAD National Committee, 1997)。 

  

 水中でのトリフェニルスズ化合物の加水分解は、おもに TPTH および種々の水和酸化物の形

成をうながす(Beurkle, 1985)。海水中に塩化物が存在すると、共有結合性の有機スズ塩化物を

生成する水和陽イオンとの反応によってトリフェニルスズ化合物の溶解性が低められるとい

う(Ozcan & Good, 1980)。 

 

 植物では、処理した葉から移行しない(FAO, 1991a)。TPTA および TPTCl は自然に加水分

解されて TPTH となる。フェニル基は TPTH から分離され、ジフェニルおよびモノフェニル

化合物を生成する。親化合物および代謝物共に、抱合してグリコシドあるいはグルタチオンを

形成する。 

 

 TPTA および TPTH の残留性は、土壌の性質や pH に負っている。TPTA は堆積物や土壌に
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強く吸収され、脱離することはほとんどない。そのため、植物の根からの吸収は極めて低いも

のと考えられている。 

 

 14C でラベルされた土壌中の TPTA は無機スズに分解され、14C ラベルの二酸化炭素の放出

を伴う。同じような実験で、滅菌した土壌を用いると、ラベルされた二酸化炭素の放出はほと

んどない。このことから、分解は微生物によって起こっていることが示唆される(Barnes et al., 

1971)。土壌呼吸は、TPTA の処理によって僅かに上昇したので、好気性の微生物に対して有害

性はないと思われる(Suess & Eben, 1973)。 

 

 砂およびシルト土壌における半減期は 1～3 ヶ月であり、浸水したシルト土壌では 126 日で

あったという(US EPA, 1987)。トリフェニルスズの水中における半減期は、6 月時では数日で

あり、11 月時では 2～3 週間であると推定されている(Soderquist & Crosby, 1980)。 

 

 1989 年の夏に横浜(トリフェニルスズに強く汚染されている活気ある港)および浦安(河口に

位置し横浜の１/10 程度の汚染)で採集されたムラサキイガイ(Mytilus edulis)のトリフェニル

スズの半減期は、それぞれ、139 日および 127 日であった(Shiraishi & Soma, 1992)。短首系

の二枚貝(Tapes [Amygdala] japonica)およびグッピー(Poecilia reticulata)での生体内半減期

は、それぞれ、約 30日および 48日と推定されている(Takeuchi et al., 1989； Tas et al., 1990)。

腹足類におけるトリフェニルスズの生体内半減期は、347 日と見積もられている(Mensink et 

al., 1996)。 

 

ゼブラガイ(Dreissena polymorpha)中のトリフェニルスズ濃度の時間的な変化については、

オランダの 2 箇所のジャガイモ栽培地近辺で、トリフェニルスズ殺菌剤を噴霧時期中および噴

霧後に調査された(Staeb et al., 1995)。ゼブラガイでのフェニルスズの濃度は、収穫前および

収穫期に高く、噴霧期間内ではむしろ低かった。このことは、葉片に付着したフェニルスズ化

合物が水中に移動し、イガイに取り込まれる可能性を示している。噴霧が行われた近辺および

マリーナや港ではより高濃度が検出されているが、オランダ全土 56 箇所から集められたイガ

イの多くにトリフェニルスズ残留がみとめられたことは、空気を介する移行が関与している可

能性を示している。 
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 淡水性の食物網中(ゼブラガイ、ウナギ、ローチブリーム[コイ科の魚]、カワカマス、パーチ

[スズキの類]、パイクパーチ[カワカマスに似たパーチ)、あるいはウなど；報告書には、それら

の詳細あるいは学名なし)の有機スズ化合物 9 種の有無に関する広汎な研究によると、低次生態

系では、底生生物のフェニルスズ濃度はブチルスズの濃度よりも高いことが判明した(Staeb et 

al., 1996)。このことは、トリフェニルスズは水底に棲む生物によって堆積物から多量に取り入

れられたためであることが示唆される。高次生態系では、トリフェニルスズ化合物の生体内蓄

積の総量がトリブチルスズの場合よりも高いために、トリフェニルスズの濃度が相対的に高い

結果となっている。鳥類では、有機スズの最高濃度は肝臓および腎臓でみられ、皮下脂肪中に

は見られない。このことは、有機スズの場合は従来の脂溶性化合物で見られるのとは異なる作

用機序で蓄積されることを示している。 

 

 ミジンコでの BCFs は 300 を超えてはいない(Filenko & Isakova, 1979)。魚類では、BCFs

は 257～4100 である。この最高値(4100)は、148 ng/L のトリフェニルスズを含む水中で 56 日

間飼育したカワハギ(Tudarius ercodes)で測定されたものである(Yamada & Takayanagi, 

1992)。Lymnaea stagnalis(淡水性の巻貝ヨーロッパモノアラガイ)に 2 μgTPTH/L を 5 週間

暴露した場合、スズは腸嚢に最も多く蓄積され、その量は 65.1 mg/kg(即ち、BCF は 32500)

を示した(Van der Maaset al., 1972)。 

 

 一般的なコイ(Cyprinus carpio)を 5.6 μgTPTCl/L に 10 日間暴露した場合のトリフェニルス

ズの組織中濃度を調べたところ、7 日後にプラトーに達した。BCFs の最高値は腎臓で 2090、

次に肝臓で 912、筋肉で 269、胆嚢で 257 の順であった(Tsuda et al., 1987)。 

 

 

６．環境中濃度およびヒトの暴露量 

6.1 環境中濃度  

日本では、1982 年から 1995 年にかけて約 30 箇所の地域(河口や入江)で水、堆積物、およ

び生物におけるトリフェニルスズの濃度が調査されている(環境庁, 1983, 1996)。水中(検出限

界 5 ng/L)および入江あるいは沿海地域での堆積物(検出限界 1.0 ng/g)では、それぞれ、1988

～1991 年で 2.7～8.0 ng/L および 3.3～7.8 ng/g であったものが、1992～1995 年では、2.5～

3.0 ng/L および 1.5～2.3 ng/g にまで減少していたという。 
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 東京湾の海水および堆積物では、1993 年には、トリフェニルスズ濃度が最高(幾何学的な平

均値として、水で 25.1 ng/L、堆積物で 4.3 ng/g)から、1.8 ng/L(水)および 0.19 ng/g (堆積物)

に除々に減少していたが、それは行政当局の継続的な規制強化と沿岸の漁業関係者の自主的な

使用制限によるものである(Takeuchi et al., 1991)。 

 

 東京の中央卸売市場から得た魚介類のトリフェニルスズ濃度を 1988 年 4 月から 1991 年 3

月にかけて測定した(Takeuchi et al., 1991；6. 2 の項目を参照)。沿岸領域、開放海域あるいは

遠洋海域の魚同様に、トリフェニルスズが検出されているということは、食物連鎖による生体

内蓄積の可能性を示している。2 枚貝やカキに見られる高レベルは、水中からの直接的な摂取

あるいはこれらの動物に対して堆積物が重要な役割を担っていることを示している。 

 

 オランダでは、1993 年、Westinder 湖系域で、堆積物から 920 ng/g に達するトリフェニル

スズ(スズとして)が検出されているが、水中からは検出されていない(検出限界：5 ng/L)(Staeb 

et al., 1996)。スイスの淡水域のマリーナでは、1988～1990 年に、最高 191 ng/L、堆積物から

垂直に抜き取った円筒形標本では、最高 107 ng/g 乾燥重量のトリフェニルスズが検出されてい

る。また、河川域では、11 ng/L トリフェニルスズが測定されている(Fent & Humn, 1991, 1995)。

同じマリーナのある種のイガイ(Dreissena mussels)では、3.88 μg/g のトリフェニルスズ湿潤

重量が検出され(Fent & Hunn, 1991)たが、他の種のイガイ(Mytilus mussels)では、0.31 μg/g

乾燥重量のトリフェニルスズ(スズとして)が検出されており、また、1995 年には、スペインの

海岸域の腹足類イボニシ(Thais snails)に、0.24 μg/g のトリフェニルスズが検出されている

(Morcilloet al., 1997)。 

 

 日本沿岸領域での魚類中のトリフェニルスズ量に関する生物学的モニタリングによれば、

1989 年には筋肉組織 65 サンプル中の 40 件で検出され、最高濃度 2.6 μg/g であったが（検出

限界は 20 ng/g)、1995 年には 70 サンプル中 21 件で検出され、最高 0.25 μg/g まで減少した

という(環境庁, 1996)。同様に、同じ時期に、イガイや鳥類でのトリフェニルスズのレベルは減

少しており、1989 年、イガイ 25 サンプル中 17 件(最高濃度 0.45 μg/g)に、鳥類の 10 サンプ

ル中では５件に検出された(最高濃度 0.05 μg/g)のに対して、1995 年では、イガイの 35 サン

プルおよび、鳥類 10 サンプルからまったく検出されなかった(両年共に、検出限界 0.02 μg/g)
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であった(環境庁, 1996)。 

 

 ゼブラガイ(Zebra mussels)はオランダの淡水での有機スズによる汚染を評価する生物モニ

ターとして使用されている(Staeb et al., 1995)。トリフェニルスズ殺菌剤が散布されてきた地

域の近くでは、高濃度(1700～3200 ng/g スズ乾燥重量)が検出されている。分解産物(ジ－およ

びモノフェニルスズ)もほとんどのイガイから検出されている。 

 

 トリフェニルスズ殺菌剤が散布されているペカン栽培園(米国のジョージア州)では、葉およ

び土壌から、それぞれ、乾燥重量として、8.5～37 μg/g および 1.2～12 μg/g のトリフェニル

スズが検出されている(Kannan & Lee, 1996)。2 年前までこの殺菌剤を年間 8～10 回散布され

ていた表層部の土壌中にトリフェニルスズは存在しなかったが、モノフェニルスズは最近散布

された果樹園と同程度に検出されている。最近散布された果樹園の近くの池にいる魚類(ブルー

ギル[Lepomis macrochirus]、ブラックバス[Micropteus salmoides]、アメリカナマズ[Ictalurus 

punctatus])では、おもに、モノフェニルスズ(ナマズの肝臓中で最高濃度 22 μg/g 湿潤重量)

を多く含み、少量のトリフェニルスズおよびジフェニルスズが存在した。 

 

6.2 ヒトの暴露量  

トリフェニルスズの職業性暴露に関するデータは入手できない。また、トリフェニルスズ化

合物の室内、大気あるいは飲料水での濃度に関するデータも見当たらない。 

 

 英国で、トリフェニルスズ化合物の登録に際して入手し得たデータによれば、種々の発色試

験法を採用したもので、ジャガイモ販売委員会(The Potato Marketing Board)から供給され、

トリフェニルスズ殺菌剤で処理されたことが知られているジャガイモで、25 サンプル中 3 件に

0.013 ～0.016 mg/kg 残留していたという。残りのサンプルでは、検出限界である 0.013 mg/kg

未満の残留しか認められていない(ACP, 1990)。ドイツでジャガイモを用いたトリフェニルスズ

剤の監視試験では(54%可溶性粉末；有効主成分 216～324 g/ヘクタール)、残留量は、適用後 7

日目で 0.3 mg/kg から検出限界(0.01 mg/kg)以下であった(FAO, 1991a)。ドイツのサトウダイ

コンによる監視試験の場合(50 あるいは 54%可溶性粉末；有効主成分 216～324 g/ヘクタール)、

残留量は、適用後 35 日で、葉の場合、0.1～1.9 mg/kg で、根では、検出限界以下(0.05 mg/kg)

であった。また、米国におけるコメ(可溶性粉末)の監視試験の場合では、適用(57.5%；有効主
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成分 536 g /ヘクタール、2 回)後 22～23 日で、残留量は、検出限界(0.01 mg/kg)以下から 0.03 

mg/kg であり、適用(47.5%；有効主成分 250 あるいは 500 g/ヘクタール)後 22～46 日で、精

米およびふすまの場合、検出限界以下であった(FAO, 1991a)。 

 

 乳牛に、14Ｃでラベルした TPTH をトリフェニルスズ 1.13、5.61、22.44 mg/kg(乾燥重量)

の濃度で、60 日経口投与した場合には、肉には 0.08, 0.31、0.9 g/kg、乳汁には 0.006, 0.026、

0.41 mg/kg 残留しており、この値は、肉の場合の変換係数 0.038～0.068 およびミルクの場合

の 0.004～0.006 に対応している(Smith, 1981)。 

 

 1988 年 4 月から 1991 年 3 月に東京中央卸売り市場から入手した魚、2 枚貝およびエビを用

いてトリフェニルスズの測定が行われている。濃度は遠洋の魚と比べ、養殖の魚および沿海あ

るいは入り江域での魚の方がより高かった(平均濃度 0.048 μg/g)(Takeuchi et al., 1991)。淡

水魚は比較的汚染が低かった。入り江あるいは近海域から得られた魚では、汚染が最も高く、

4 種類の魚の 82 サンプル中の最高濃度は、筋肉１g あたり 1.0 μg 以上であった(平均 0.317 μ

g/g)。二枚貝やエビでのレベルは、可食部の１g あたり０～0.83 μg/g(平均 0.113 μg/g)であ

った。遠洋の魚によるトリフェニルスズの摂取量は、東京で実施されたマーケット･バスケッ

ト試験によって 1988～1991 での魚のサンプルに関する分析を根拠として推定すると 3.15 μ

g/g である(平均濃度 0.048 μg/g ×日本人一人あたりの遠洋魚一日摂取量 65.6g)。トリブチル

スズは、防汚ペイントとしてトリフェニルスズよりも多く使用されているが、魚や貝類での残

留レベルは、魚種によって多少異なっているものの大体似通っている。 

 

 上記の試験を含め、国で行われたマーケット･バスケット試験によって、日本における、体

重 50 kg 一人あたりのトリフェニルスズの一日摂取量は、1991、1992、1993、1994、1995、

1996、19997 年で、それぞれ、TPTCl として 4.3、10.4、2.7、0.6、1.2、1.4、0.7、2.7 μg

と推定されている(NIHS, 1998)。トリフェニルスズ化合物は主に海産食品中に見出されている。

上記した推定一日摂取量(滋賀県を含む 10 箇所の地方研究室での平均値)と滋賀県で推定され

た摂取量(Tsuda et al., 1995)との間には、約 2 倍もの開きが見られ、食事の摂取様式の違いあ

るいは他の要因が一日摂取量の推定に影響を及ぼしていることを示唆している。この事実およ

び同時に複合的に起るトリブチルスズによる汚染などは経口暴露に対するリスク評価をする

上で、考慮に入れておく必要がある。 
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 長崎県の生鮮および加工海産食品からのトリフェニルスズの摂取量に関するマーケット･バ

スケット分析による推定結果は、1989～1991 年で、8.51 μg/日であるという(Baba et al., 

1991)。TPTCl の濃度は、 魚、甲殻類、海草、魚介類の缶詰、魚練り製品および塩漬/乾燥魚

類などで、それぞれ、平均 274、80、21、12、16、22 ng/g であったという。魚介類のトリフ

ェニルスズ量は調理しても減らない。 

 

 

７．実験動物およびヒトでの体内動態･代謝の比較 
 ラットに経口投与した TPTH は、少量は尿中から、おもに糞を経由して排出されることが複

数の研究で示されている。糞中の代謝物には、ジ－およびモノフェニルスズをはじめ抽出不可

能な結合型残留物(ハイドロキノン、カテコールおよびフェノールの硫酸抱合体)が含まれてい

る。糞中に最も多く存在するのは未変化の親化合物である。 

 

 TPTA は、pH 3～8、23～24℃の条件下で速やかにかつ完全に TPTH に加水分解される

(Beurkle, 1985)。 

 

 ラットに経口投与後 7 日目では、投与した TPTH の約３％は主に腎臓に分布しており、つい

で、肝臓、脳および心臓に分布するという(Eckert et al., 1989; Kellner & Eckert, 1989)。104

週間長期暴露した場合も同じような結果が得られている(Dorn & Werner, 1989; Tennekes et 

al., 1989a)。  

 

 トリフェニルスズ代謝の種による相違について Ohhira と Matsui(1996)の研究がある。トリ

フェニルスズの脱アリル化は、ラットよりもハムスターの方が遅く、膵臓での蓄積はハムスタ

ーの方が高いという。膵臓と血漿グルコース中のスズの濃度によい相関が見られた。このこと

は、トリフェニルスズが誘発する高血糖は膵臓で吸収されたスズ化合物の量に依存することを

示している。両動物種の脳でのスズ化合物の大部分はトリフェニルスズであった。 

 

 モルモットの場合、経皮吸収した TPTA は、肝臓に最も多く分布しており、次に、副腎、腎

臓、脳、脊髄、膵臓の順であった(Nagamatsu et al., 1978)。糞中から 、トリフェニルスズ、
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ジフェニルスズおよびモノフェニルスズが、15：6：2 の割合で検出された。トリフェニルスズ

の生体内半減期は、9.4 日と推定された。 

 

 

８．実験哺乳類および in vitro(試験管内)試験系への影響 

 TPTA および TPTCl は水中では、速やかに加水分解され、TPTH となるため、これらのト

リフェニルスズ化合物を用いる経口毒性試験の結果は、TPTH に適用することができる。下記

に示す多くの重要な研究は、WHO(1992)の報告を引用している。これは、源となる著作権のあ

る報告の評価を要約したものであり、これらの詳細については、CICAD の著者は入手出来な

いため、これらの研究に関しては WHO の評価に頼った。 

 

8.1 単回暴露  

トリフェニルスズの一回経口投与による種々の動物種に見られる中毒症状には、食欲不振、

嘔吐、震え、下痢などが含まれるが、さらに、嗜眠や運動失調なども起る(WHO, 1992)。その

他の詳細については不明である。臨床症状は、投与後 1 日目に始まり、3 日前後までいっそう

悪くなる(CICAD National Committee, 1997)。TPTH に対する経口 LD50は、ラットでは約 160 

mg/kg 体重、マウスでは、100～245 mg/kg 体重である。TPTA の経口 LD50については、ラッ

トで、140～298 mg/kg 体重, マウスで、81～93 mg/kg 体重であった(Ueda & Iijima, 1961; 

Scholz & Weigand, 1969; Hollander & Weigand, 1974; Ikeda, 1977; Leist & Weigand, 

1981a,b)。 

 

 TPTHの経皮LD50はウサギで 127 mg/kg 体重、ラットで 1600 mg/kg体重(Leist & Weigand, 

1981c,d)であり、TPTA では、マウスで 350 mg/kg 体重、ラットで 2000 mg/kg 以上である 

(Ueda & Iijima, 1961; Diehl & Leist, 1986a)。また、TPTH および TPTA 吸入による LC50 は、

ラットで 44～69 mg/m３であった(Hollander & Weigand, 1981, 1986)。 

 

8.2 刺激および感作  

TPTA はウサギの皮膚に対して刺激性はない(Diehl & Leist, 1986b)。しかし、ウサギの眼に、

強い傷害が現れ、回復しなかった(Diehl & Leist, 1986c)。 
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 皮膚に刺激を示す濃度の TPTH(純度 97.0%)は、モルモットによる Buehler 試験(Leist & 

Weigand, 1981e; Schollmeier & Leist, 1989)あるいは最大化試験(Diehl & Leist, 1987)で皮膚

刺激性を示さなかった。TPTA はモルモットによる Buehler 試験で、皮膚刺激性を示した(Diehl 

& Leist, 1986d)。さらなる詳細は提供されていない。 

 

8.3 短期暴露  

ラットを用いた皮膚暴露に関して WHO(1992)に提出された未発表の研究結果を表２に示す。

この研究による NOAEL は 10 mg/kg 体重である。免疫反応に対する短期暴露の影響について

は、項目 8.7 で検討する。 

 

8.4 長期暴露 

8.4.1 亜慢性暴露  

TPTHを種々の経路で数種の動物に亜慢性的に暴露させた研究が行われている(WHO, 1992)。

それぞれの動物種につき、最低濃度で影響が現れた試験の要約を表 2 に示す。その他の研究お

よび詳細については、WHO(1992) and CICAD National Committee(1997)から入手可能であ

る。 

 

ラット、マウスおよびイヌに混餌投与した場合には、免疫グロブリンレベルの低下、体重増

加率および白血球に減少が見られ、肝臓重量の増加や死亡の増加が認められている。免疫グロ

ブリンレベルの低下および白血球の減少は、すべての試験で最低濃度に共通して現れている。

混餌試験での NOAEL は、マウスで 3.4～4.1 mg/kg 体重/日(3 ヶ月暴露)、ラットで 0.30～0.35 

mg/kg 体重/日(13 週暴露)、イヌで 0.21 mg/kg 体重/日(52 週暴露)であった(表２)。 数種類の動

物種では同じような反応を示したが、マウスが最も感度が鈍かった。 

 

ラットに TPTH を吸入暴露した場合、2.0 mg/m3 で、雄のすべて、および雌 1 匹が死亡した

が、死亡したほとんどの動物の肺に顕微鏡的な病変が見られ、組織病理学的に気道の下部およ

び肺に強い影響が認められた。NOAEL は 0.014 mg/m3 であった。  

 

8.4.2 慢性暴露および発がん性 

 ラットおよびマウスに TPTH を暴露した場合の慢性毒性/発がん性試験(WHO, 1992)の結果
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の要約を表３に示す。米国 NTP の動物試験に使われた飼料中の試験物質が不安定であったた

め、実際の試験濃度は計画したよりも低かったものと思われる。NTP のマウスによる試験では

対照動物群の数が試験群と比べて少ないから結果の評価には限度がある。全試験に共通して、

最低濃度での免疫グロブリンレベルの低下および雌により高い感受性が認められた。これは、

雌のより高い致死率および体重増加率の低下によっても明らかである。 

 

免疫グロブリンレベルに対する影響はラットおよびマウスの両方で見られる。マウスを用い

た 80 週間混餌試験では、免疫グロブリンレベルの低下が TPTH5, 20、80 ppm で見られた。

両性での肝細胞腺腫、および雌だけに見られた肝細胞がんなどが最高濃度群(80 ppm)で増加し

ていた (Tennekes et al.,1989a; 表 3)。本試験の NOAEL は、雌における体重増加率の低下に

基づいた 5 ppm で、これは雄で 0.85 mg/kg 体重/日、雌で 1.36 mg/kg 体重/日に相当する。 

 

 ラットに 0、 5、20、80 ppm の TPTH を与えた 2 年間の混餌試験(Tennekes et al., 1989b)

では、すべてのトリフェニルスズ投与群で、免疫グロブリンレベルの低下が見られた。雌で

の下垂体腺腫発生率の増加、高濃度における睾丸ライディッヒ細胞腫の増加はこれらの器官

の非腫瘍性の障害を伴っていた。雌では、高濃度で生存するものが少なかったため、結果の

解釈には限度がある。最低濃度の 5 ppm(雄で 0.3 mg/kg、雌で 0.4 mg/kg 体重/日に相当)で

雌の死亡率の上昇、血清免疫グロブリンレベルの低下が生じたため NOAEL を設定できなか

った。 

 

 上記の研究では、いくつかの腫瘍が検出されてはいるが、WHO 専門家グループは、有意性

は認められないとしている(WHO, 1992)。この報告書では、その理由および統計学的分析の

詳細については提供されていない。最近、Clegg ら(1997)は、慢性暴露によるげっ歯類でのラ

イディッヒ細胞の過形成および腺腫形成から類推してヒトに対する影響を評価したが、ホル

モン作用によるものであり、作用機序からも、定量的にもヒトにはほとんど当てはまらない

という。彼らはまた、ヒトではライディッヒ細胞腺腫は極めてまれであることを指摘してい

る(年齢調整発生率、0.4/1,000,000)。 

 

 以前のラットによる 2 年間の試験では、5 ppm の TPTH(0.3 mg/kg 体重/日に相当)で白血球

が減少することが示されている(Til et al., 1970)。この所見から、NOEL として、食物中で 2 
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ppm(0.1 mg/kg 体重/日に相当)が選択されている。 

 

8.5 遺伝毒性および関連毒性 

 大部分の in vitro および in vivo 系の遺伝毒性試験、すなわち、サルモネラを用いる変異原

性試験、酵母を用いる前進突然変異試験、有糸分裂遺伝子変換試験、マウスリンパ腫前進突然

変異試験、染色体異常試験、不定期 DNA 合成試験、マウスを用いる小核試験、チャイニーズ

ハムスターを用いる細胞遺伝学的試験およびラットを用いる優性致死試験などでは、使用した

最高濃度でも陰性に終わっている。これらのデータは、WHO(1992)で総括されたものによる。 

 

 トリフェニルスズには遺伝毒性が見られないという WHO(1992)の結論を左右するような新

しいデータは見受けられない。しかし、最近のデータによると、トリフェニルスズは他の化合

物の遺伝毒性を高める可能性があるという。ハムスター培養細胞に対して、マイトマイシンＣ

を細胞のG2期に作用させると、染色体の切断型の異常が増強されている(Sasaki et al., 1993)。

同様に、マウスの末梢血中の網状赤血球 におけるマイトマイシン C(1 mg/kg 腹腔内投与)の小

核誘発性が、TPTCl 投与によって助長されるが、TPTCl 自体には小核誘発性はない(Yamada & 

Sasaki, 1993)。これらの試験で陽性を示したのは、トリフェニルスズのリンパ球に対する細胞

毒性と関係する可能性がある。それは 2 つの in vivo 染色体異常試験(マウス小核試験およびチ

ャイニーズハムスターによる細胞遺伝学試験)が、陰性であるからである。これらのデータは

WHO(1992)グループによる結論を支持している。 

 

 したがって、トリフェニルスズは、遺伝毒性を示さないと結論できる。 

 

8.6 生殖および発生毒性 

 トリフェニルスズは、母体に毒性が現れる低濃度(約 1 mg/kg 体重以上)で、ラットに対して

生殖毒性を示し、また、ラット、ウサギおよびハムスターに対して、発生毒性を示すように見

受けられる。実験動物を用いた種々の試験で、最低濃度によって影響があらわれたものを表４

(WHO, 1992; CICAD National Committee, 1997)に要約する。着床数、生存胎児数および平均

胎児重量の減少や胎児吸収の増加は、最低濃度でいつも観察されている。 

 

 ラットを用いた 2 世代試験で、餌に 18.5 ppm の TPTH(約 1.5 mg/kg 体重/日)を加えた場合



21 
 

には、F1児の死亡数の増加、平均出産数、出産児の体重および離乳児の脾臓や胸腺の相対重量

の減少が認められている。この濃度では、親の体重増加あるいは餌の摂取量に対する影響は見

られない(Young, 1986)。本研究における NOAEL は 5 ppm(0.4 mg/kg 体重/日に相当)である。 

 

 餌に TPTA および TPTCl を加え(20 mg/kg 体重/日)、20 日間与えたラットでは、成熟精子が

減少し、組織学的検査で精子形成異常が観察されている(Snow & Hays, 1983)。餌の摂取量の

減少およびそれに伴う体重増加率の低下が恐らくその原因であると思われる。栄養不足が生殖

腺の機能障害や萎縮を引き起こすことが知られているからである。しかし、TPTAおよびTPTCl

を投与されたラットで見られた精子形成段階における違いは、この説明を支持してはいない。 

 

 ラットに TPTCl 0、3.1、4.7、6.3 mg/kg 体重/日を 0～3 日目に作用させた場合や 0、6.3、

12.5、25.0 mg/kg 体重/日を 4～6 日目に作用させた場合には、用量依存性に着床が阻害されて

いる。胚形成の初期に処理された場合には、着床が強く抑制された(Ema et al., 1997)。着床の

不成立は、0～3 日目に 4.7 および 6.3 mg/kg 体重/日群で、4～6 日目に 12.5 および 25.0 mg/kg

体重/日群で見られた。TPTCl による子宮の機能への影響は、妊娠不成立の原因として、0～３

日目に偽妊娠ラットを用いて、0、3.1、4.7、6.3 mg/kg 体重/日投与した場合で計測されている

(Ema et al., 1998)。子宮の脱落膜化の顕著な阻害および血清プロジェステロンレベルの低下が

4.7 および 6.3 mg/kg 体重/日群で見られた。この濃度では、妊娠ラットで着床の不成立が見ら

れている。これらの所見は、TPTCl による着床の不成立が、血清中のプロジェステロンレベル

の低下に相関した子宮の脱落膜化阻害を介して起ることを示唆している。 

 

 ハムスターに TPTH を強制経口投与した場合には、死亡例も見られたが(2.25 mg/kg 体重/

日以上)、5.08 mg/kg 体重/日以上で出生児に水腎症、水頭症、骨化の遅延が認められている

(Carlton & Howard, 1982)。骨化の遅延はウサギでも見られ、ウサギは最も感受性が高い動物

種であるが、強制経口投与で TPTA1.0 mg/kg 体重/日を、妊娠 6～18 日目に投与すると、母体

に対する影響も検出された(Baeder, 1987)。水頭症や臍ヘルニアをもつ胎児の出現率は、ラッ

トで、TPTH(0～8 mg/kg 体重/日、妊娠 6～15 日目)投与した場合には有意に上昇せず、TPTH

でラットに誘発される不可逆的構造上の変化はないと結論された(Rodwell, 1985)。 

 

 母体に対する毒性の最低の NOAEL は、ウサギで、 0.1 mg/kg 体重/日であり、この値以上
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の濃度では体重増加率の低下および餌の摂取量の減少が観察される。ウサギに対する胎児毒性

の最低 NOAEL は 0.3 mg/kg 体重/日であり、それ以上では、流産あるいは胎児の平均重量の

低下が観察されている(Rodwell, 1987)。 

 

8.7 免疫学的および神経学的な影響  

 免疫系に対する影響については、短期および長期毒性試験で観察されている(WHO, 1992; 

CICAD National Committee, 1997)。有機スズのリンパ器官およびリンパ系機能に対する影響

に関するレビューがある(Penninks et al., 1990)。他の有機スズ化合物と同様、トリフェニルス

ズは免疫抑制的性質(リンパ球減少および脾臓や胸腺重量の低下)を示す。その結果として、ラ

ット、マウスおよびモルモットなどで液性および細胞性の免疫反応に変化を示す。しかし、こ

の影響は、通常、トリブチルスズで見られる影響と比べてそれほど強くはない。 

 

 離乳期の雄 SPF Wistar ラットに TPTCl を 0、15、50、150 ppm 混餌で 2 週間与えた場合、

15 ppm(1.5 mg/kg体重/日)以上で脾臓の重量が用量依存的に減少した(Snoeij et al., 1985)。150 

ppm では、体重および脳の重量が減少し、肝臓が肥大した。 塩化トリブチルスズあるいは塩

化トリプロピルスズの並行試験の結果と、TPTCl の作用は同様であったが、両者ほど強くはな

かった。 

 

 マウスに TPTH を 0、1、5、25、50、125 ppm 混餌で 28 日間投与した試験がある。雄 12

匹および雌 12 匹を 29 日目に屠殺し、残りのマウスは普通食に移した後 57 日目に屠殺した。

125 ppm 群では、29 日目には雌雄共に体重増加率に有意な抑制が見られたが、その後 28 日目

には回復していた。50 および 125 ppm 群では、餌の摂取量が有意に減少した。25(雌のみ)､50 

および 125 ppm で、肝臓の相対重量が増加し、雄の 50 および 125 ppm で、雌の 25 ppm(5 

mg/kg 体重/日に相当)以上で脾臓の相対重量は明らかに減少し、また、雄の 125 ppm 群で胸腺

の相対重量は減少している。組織病理学的な検査では、125 ppm でマウスの胸腺と脾臓内のリ

ンパ系細胞の衰退が見られた。総白血球数、好中球、リンパ球の減少が雌雄共に 50 および 125 

ppm で見られた。最高濃度では、脾臓および脾臓のＢ細胞の総数に減少が認められ、雄では、

胸腺および脾臓の T 細胞の総数が減少している。IgG レベルは、雌の 25 ppm 以上で低下した

が、その低下には明らかな用量依存は見られない。すべての影響は回復可能であった。NOAEL

は 5 ppm であり、雄で 1 mg/kg 体重/日、雌で 1.15 mg/kg 体重/日に相当する(MacCormick & 
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Thomas, 1990)。 

 

 マウスにトリフェニルスズを 0、1、3、10 mg/kg 体重/日、14 日間腹腔内に投与すると、3 mg/kg

体重/日以上で、T 細胞依存の液性(IgM および IgE 生産)および細胞性(細胞傷害性 T 細胞ある

いは遅延型過敏症の誘発)免疫反応が抑制された(Nishida et al.,1990)。 

 

 雌のモルモットの長期毒性試験では、TPTA を 15 ppm(約 1.5 mg/kg 体重/日に相当)混餌投

与した場合、47 および 77 日目に、胸腺重量および脾臓やリンパ節の形質細胞数の減少が認め

られた。104 日間の反復投与では、破傷風トキソイドに対する免疫反応の抑制が見られた

(Verschuuren et al., 1970)。免疫組織学的検査によれば、これらの投与群では、対照に比較し、

抗体の減衰および膝窩部における抗トキソイド生産細胞数の減少が見られた。 

 

 トリフェニルスズは、他のトリアルキルスズ化合物(トリエチルスズ, トリメチルスズ, トリ

ブチルスズ, トリプロピルスズ)と比べて、比較的高濃度における神経毒性学的影響は相対的に

弱い(Bouldin et al., 1981,  Wada et al., 1982)。新生児ラットに TPTA30 mg//kg 体重/日を生

後 3～30 日経口投与したが、トリメチルスズによる神経細胞壊死に感受性がある組織の海馬あ

るいは西洋梨状の皮質小葉に、光学顕微鏡的にも電子顕微鏡的にも変化は認められなかった 

(Bouldin et al., 1981)。さらに、トリフェニルスズは、トリエチルスズで通常誘導されるよう

なミエリン鞘膜中に浮腫を生じさせない(Bouldin et al., 1981)。 

 

 迷路学習試験では、Tinestan(TPTA60%を含む製品)を 0.6(TPTA 0.36 mg/kg 体重/日に相当)

あるいは 6 mg/kg 体重/日を、週に 6 日間、6 週間にわたって経口投与した場合、多くの失敗や

反応速度に遅延が認められている(Lehotzky et al., 1982)。条件付の回避反応試験では、投与群

と対照群との間に違いはなかった。しかし、高濃度群(６mg/kg 体重/日)では、刺激を中止した

後での行動の回復が遅れた。水泳試験では、アンフェタミンを投与すると休憩時間が短縮する

が、ラットに Tinestan 23 mg/kg 体重/日を 20 日間与えた場合には、アンフェタミン誘発性の

運動亢進は 20 日目に拮抗した。一部のラットでは、トリフェニルスズの投与によって脳組織

中のスズ濃度レベルが上昇していた。 

 

8.8 作用機序 



24 
 

 免疫毒性をもつ有機スズ(TPTCl、トリブチルスズ、ジブチルスズ)5 μmol/L をラットの胸

腺細胞に処理すると、Ｆ-アクチン量が速やかに減少し、その結果、胸腺細胞の F‐アクチンの

脱重合が起きる。ただし、免疫毒性を有しない有機スズ(トリメチルスズ、トリエチルスズ)で

はそのような効果はない(Chow & Orrenius, 1994)。免疫毒性をもつ有機スズ化合物の作用に

は、胸腺細胞のカルシウム平衡の乱れに加えて、細胞骨格の変性も含まれる可能性がある。 

 

 トリフェニルスズは 0.5～10 μmol/L で、ラットの褐色細胞腫細胞に対しカルシウム過剰を

誘発し、それは、アポトーシスによる細胞死に特異的なヌクレオソーム DNA の断片化を起こ

す(Viviani et al., 1995)。トリエチルスズおよびトリメチルスズは、細胞の生存に影響せず、カ

ルシウムの流入作用を促進しないか、あるいは影響をほとんど及ぼさない。 

 

 トリフェニルスズは、カルシウムの放出チャネルを阻害するルテニウムレッドに感受性の高

い場合は EC50 75 μmol/L、低い場合は 270 μmol/L でカルシウム放出を誘発する。Ca2+‐

ATPase 活性および筋小胞体によるカルシウムの取り込みもトリフェニルスズによって阻害さ

れる。この研究は、骨格筋中のカルシウム貯蔵は、トリフェニルスズによって、カルシウムの

取り込みの阻害および Ca2+-ATPase およびカルシウム放出チャネルの働きを通して、減らされ

る可能性を示唆している。有機スズ中毒によって起る筋力低下は、この末梢における筋障害の

所見によってある程度説明が可能と思われる(Kang et al., 1997)。 

 

 ハムスターでは、TPTCl の単回経口投与(60 mg/kg 体重)によって、2～3 日目にインシュリ

ン分泌が減少し、糖尿病が発症するが、膵臓ランゲルハンス島には形態学的変化は見られない。

TPTCl の投与は、27.8 mM のグルコース、5.5 mM グルコース存在下の 100 μM アセチルコ

リン、5.5 mM グルコース存在下の 100 nM の胃抑制ポリペプチドによって誘発された細胞質

内のカルシウム濃度の上昇を強く抑制する。TPTCl の投与はまた、27.8 mM のグルコース、

5.5 mM グルコース存在下の 100 μM アセチルコリン、5.5 mM グルコース存在下の 100 nM

の胃抑制ポリペプチドで誘発された島細胞のインスリン分泌を著しく障害する。トリフェニル

スズによってハムスターに誘発された糖尿病の病理所見には、電位依存性カルシウムチャネル

によってカルシウムの流入が減少したことによって、細胞性のカルシウム反応に欠落が生じて

いる所見が含まれている(Miura et al.,1997)。 

 



25 
 

9. ヒトへの影響 

 TPTA 製剤の散布中に経験される毒性影響に関する問題点の多くは、頭痛、吐き気および羞

明などを含む中枢神経系に対する影響であり、それは暴露後１日目にひどくなる。 

 

9.1  症例 

  TPTA による 2 例の中毒例が報告されている(Manzo et al., 1981)。患者は入院 5 日前に

TPTA60%を含む殺菌剤(Brestan®)を吸入しており、眩暈、吐き気、羞明などを訴えている。彼

は病院を訪れる前日、眩暈を伴う突然の倦怠感、一時的な意識障害を経験している。直ちに回

復はしたが、しばらくの間、意識障害、吐き気、嘔吐を示している。入院時には、外見および

診察では、身体平衡が多少崩れている他は、異常は見受けられていない。種々の抗嘔吐剤の投

与にも係わらず、吐き気や羞明は 4 日目まで続いた。入院後 10 日目で、完全に回復した。も

う一人の患者の場合は、入院 3 時間前に、液体状の Brestan®を水田で散布中吸入した。彼は全

身の倦怠感、脱力感や口の乾きを訴えていた。入院時、自覚症状は完全に消えていた。神経的

な異常所見も無かった。入院翌日、強い頭痛、脱力感、羞明が起きた。これらの症状は入院後

4 日目に解消した。入院中に 24 時間に採取した血中および尿中のスズの濃度は、それぞれ、48

±29 ng/ml(正常値は 2 ng/ml あるいはそれ以下)および 113±20.6 ng/ml(正常値は 10～65 

ng/ml)であった。 

 

9.2 疫学的研究 

 イタリアにおいては、36 種類のトリフェニルスズを含む生産品の過敏性反応 652 例につい

て調査されている(Lisi et al., 1987)。それらのうち、180 例は農業従事者であり、43 例は元農

業従事者であった。652 例中の 274 例では、おもに手に現れた接触皮膚炎で、他の 378 例は非

アレルギー性の皮膚障害で入院した。背中の上部にパッチ試験を行い、刺激およびアレルギー

性の反応を評価した。TPTH1%のパッチで、刺激性およびアレルギー性反応は、それぞれ、350

例中の 45 例および１例に見られた。TPTH 0.5%の場合は、刺激性は 109 例中 5 例に見られた

が、アレルギー性反応は、109 例中１つも見られなかった。この報告は、イタリアで使用され

ている殺菌剤のうち、TPTH は中等度の刺激性をもつことを示している。 

 

 

10. 実験室および野外の他の生物への影響 
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10.1 水生環境  

トリフェニルスズ化合物の環境生物に対する毒性については 広範な研究がなされている

(HSE, 1992; CICAD National Committee, 1997)。代表的な生物種に対する最も大きな影響に

関するデータを表５および表６に示す。入手し得たデータによれば、トリフェニルスズは種々

の水生生物に対して強い毒性を示している。しかし、トリフェニルスズの毒性影響を誘発する

濃度は生物種によって異なっている。 

 

 TPTCl による酵母や菌類に対する生育抑制は、5μg/L 以上から起きている(Hallas & 

Cooney, 1981)。 

 

 淡水性の藻類の繁殖は 2～5 μg/L で 50%以上抑制されている(Wong et al., 1982)。天然の藻

類は純粋培養されたものよりも感受性は高い。海洋あるいは河口の藻類の発芽や炭素固定反応

の阻害に対する EC50は、0.92～2 μg/L であった(Walsh et al., 1985)。 

 

 ミジンコ(copepod)を用いた 96 時間暴露に対する LC50は、8 μg/L であった(Linden et al., 

1979)。ミジンコの他の種類(Daphnia magna)では、48 時間暴露の LC50は 10～200 μg/L で

あった(FAO 1991a)。同じ動物種で 21 日暴露における生殖に対する NOEC は 0.1 μg/L であ

った(FAO, 1991a)。 

 

 トリフェニルスズの環境中の生物に対して最も感受性を示す影響として岩に生息する貝類

(日本の節足類、Thais clavigera および T. bronni)のインポセックス(雌の節足類における雄生

殖器の発生)がある。この作用は、トリブチルスズ化合物で見られる場合と同レベルの濃度(1 

ng/L)で起こると思われる(Horiguchi et al., 1994)。岩貝にトリフェニルスズを注入すると、お

よそトリブチルスズで見られるのと同程度のインポセックス誘発作用が見られる(Horiguchi 

et al., 1997)。しかし、トリブチルスズの Nucella(巻貝の１種)に対するインポセックス誘発と

比べてその作用は弱い。インポセックスはおそらくホルモンのかく乱によって起こるので、ト

リフェニルスズは 1 種の内分泌かく乱化学物質と考えられる。 

 

テストステロン(500 ng/L)はヨーロッパチジミボラ(Nucella lapillus)に対して、トリブチル

スズよりももっと早く、より強くインポセックスを誘発する。トリブチルスズと抗アンドロジ
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ェンである酢酸シプロテロンを同時作用させると、 N.lapillus のインポセックスの発生を完全

に抑制し、Hinia reticulatus のインポセックスの発生を減少させる。このことから、トリブチ

ルスズによるインポセックスの発生作用は、アンドロジェン濃度の上昇を介しており、有機ス

ズ自体による直接的な作用によるものではないことを証明している。さらに、トリブチルスズ

で誘発されるインポセックスの発生は、両巻貝共に、水性の培地にエストロジェンを加えると

抑制される。これらの観察は、トリブチルスズがチトクローム p-450 依存のアロマターゼ系を

阻害する可能性を示唆している。アロマターゼはアンドロジェン類をエストロジェン類に芳香

族化する媒介体である。P-450 依存性のアロマターゼ系をステロイドのアロマターゼの抑制剤

としての SH489(1-methyl-1,4-androstadiene-3, 17-dione)、また、非ステロイドのアロマター

ゼ阻害剤としてのフラボンを用いることによって人工的に阻害すると、両巻貝にインポセック

スが誘発される。トリフェニルスズも同じ作用機序を有すると思われる(Bettin et al., 1996)。 

 

 日本で 1990～1992 年および 1993～1995 年に行われた地域調査によれば、イボニシ(T. 

clavigera)にインポセックスが 100%認められている。1992～1995 年の調査では、通常のバイ

ガイ(Buccinum undatum)におけるインポセックス発生率は常に 90%を超えるという

(Mensink et al., 1996)。生体内のフェニルスズ化合物の濃度(最大 625 ng/g スズ乾燥重量)はブ

チルスズ化合物よりもかなり高い。 

 

 トリフェニルスズのインポセックスに対する NOEC は設定されていないが、上記の観察に

より、NOEC はほぼ 1 ng/L あるいは少し下であろうと推定される。 

 

 トリフェニルスズによる感受性を示す他の例は、クモヒトデ(Ophioderma brevispina)にお

ける腕の再生に対する抑制であり、0.01 μg/L で起る。これはトリフェニルスズの神経毒性作

用によるものと考えられている(Walsh et al., 1986)。 

 

 トリフェニルスズの魚における 96 時間の LC50は、7.1 μg/L (コイの一種、ファットヘッド

ミノウ)およびそれ以上である(Jarvinen et al., 1988)。コイの幼生を用いる亜慢性毒性試験で

は、トリフェニルスズの毒性は高く、30 日 LC50は 1.5 μg/L を示し、30 日の NOEC は 0.15 μ

g/L(LOEC は 0.23 μg/L)である。低濃度暴露によるフルライフサイクルにおける蓄積作用につ

いての研究が必要であると思われる。 
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 ニジマス(Oncorhynchus mykiss)を用いて、卵黄嚢の幼生から 110 日間引き続いて、0.12～

15 nmol/L の TPTCl、あるいは 160～4000 nmol/L の塩化ジフェニルスズを暴露した試験があ

る。塩化ジフェニルスズは TPTCl と比較して、約 3 桁ほど毒性は低い。塩化ジフェニルスズ

は、NOEC が 160 nmol/L(60 μg/L に相当)であるのに対し、TPTCl の NOEC は 0.12 

nmol/L(50 ng/L に相当)であった。組織病理学的検査では、ジ‐およびトリフェニルスズに暴

露された魚で共に肝臓にグリコーゲンの枯渇が認められた。暴露の終期に、魚に対する二次病

原菌アエロモナス-ヒドロフィラ(Aeromonas hydrophila)を腹腔内投与し、感染抵抗性を調べ

た。ジ‐およびトリフェニルスズ化合物共に、最低濃度でも、細菌に対する抵抗力は減少して

いた(de Vries et al., 1991)。 

  

トリブチルスズの暴露によって、魚類に対して胸腺の衰退、リンパ球数の減少および生殖腺

の発達に抑制が見られるという報告があるので、トリフェニルスズも魚の免疫系および生殖系

に同じような影響を及ぼす可能性がある(Simizu & Kimura, 1992)。 

 

10.2  陸生環境 

 トリフェニルスズを勧告濃度で栽培穀物に適用した場合は、野生動物、鳥類、非標的昆虫な

どに対して害を及ぼしていない(HSE, 1992)。ミツバチ(Apis mellifera)に対する EC50は通常の

農薬よりも何倍も高い値を示している(Eisler, 1989)。 

 

 トリフェニルスズ化合物の日本のウズラ (Coturinix japonica)やコリンウズラ (Colinus 

virginianus, bobwhite quail)に対する LD50 は 46.5～114 mg/kg 体重であり、マガモ(Anas 

platyrhynchos)では 285～378 mg/kg 体重である(Booth et al., 1980; Ebert & Weigand, 1982; 

Ebert & Leist, 1987, 1988)。 

 

 TPTCl 2 mg/kg 体重をニワトリ(Gallus domesticus)に孵化 19 日目から 10 日間強制経口投

与した場合、胸腺およびファブリキウス嚢に萎縮が認められている(Guta-Socaciu et al., 1986)。 

 

 雌のペキンダック(Anas platyrhynchos v. domestica)(30 週令)に TPTH を 25 mg/kg 体重/

日、4 週間経口投与すると、体重が減少し、産卵数が次第に減少するかあるいは全く卵を産ま
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なくなり、また、軽度の貧血、脾臓、肝臓および腎臓の肥大ならびに生殖器官の萎縮が認めら

れる(Masoud et al., 1985)。脾臓、肝臓、腎臓の病変は、暴露後４週間以内に回復するが、卵

管や卵巣は完全には元へ回復しない。 

 

 

11． 影響の評価 

 多くの地域では、トリフェニルスズ化合物に比べて、トリブチルスズ化合物の方がより多く

また広範囲に使用されている。ヒトや環境中の生物に対して、トリブチルスズもトリフェニル

スズ化合物も同じような影響を及ぼすため、トリフェニルスズの暴露に関するリスクはトリブ

チルスズへの暴露のリスクと同時に考えて行く必要がある(IPCS, 1990; Sekizawa, 1998)。ト

リフェニルスズおよびその代謝物によって起るリスクの程度やこれらの化合物によって生ず

る免疫学的および生殖毒性影響を起こす機序についてはまだ不確かなところがある。これらの

局面については、トリフェニルスズのリスク評価を改良するために、更なる研究が必要である。 

 

11.1 健康への影響の評価 

11.1.1  ハザードの特定および用量反応評価 

 ヒトに対する定量的なデータは入手出来ない。TPTA 製剤の吸入による２例の中毒症状の報告

では、神経毒性と思われる症状が 2、3 日続いた。パッチテストで、中等度の刺激性反応が検

出されている。 

  

ラットにトリフェニルスズ化合物を経口投与しても、吸収は極めて悪く、おもに糞便中に排

出され、一部は尿中に排出される。それらは代謝されて、ジフェニルスズ、モノフェニルスズ

および抽出不可能な結合型残留物となる。吸収されたトリフェニルスズ化合物は、かなり多く

腎臓や肝臓に蓄積されるが、少量は他の臓器に蓄積される。トリフェニルスズ化合物を塗布す

ると、時間・用量依存的に皮膚に浸透する。 

 

 トリフェニルスズは、数種類の動物種に対して免疫系をはじめとするさまざまな影響を示す。

母体に影響を与える用量に近い量では、生殖あるいは発生に影響を及ぼすが、大部分の最小毒

性量(LOAEL)は数 mg/kg 程度あるいはそれ以下である。また、内分泌系器官での過形成、腺

腫、胸腺細胞のアポトーシス、筋小胞体におけるカルシウムの放出、眼の刺激などの症状も起
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こす。これらの発生機序については、現在研究中であるが、おそらく上記の毒性を説明できる

共通した仕組みがあるにちがいない。 

 

 実験動物で観察された健康影響および指針値設定のための毒性評価基準について表７に示

す。トリフェニルスズ化合物の急性毒性は中等度のものであり、短期および亜慢性試験におけ

る経口、経皮および吸入に対する NOAEL は、それぞれ、イヌで 0.21 mg/kg 体重/日(52 週暴

露)、ラットで 10 mg/kg 体重/日(29 日暴露)、ラットで 0.014 mg/m3 (4 週暴露)であった。トリ

フェニルスズには発がん性あるいは遺伝毒性はない。 

 

 生殖および発生影響には、着床数や生存胎児の減少(ウサギを用いた強制経口投与の場合、1.0 

mg TPTA/kg 体重/日)、出生児数および重量、離乳児の相対的胸腺あるいは脾臓の重量の低下(ラ

ットの２世代試験、混餌投与、1.5 mg TPTH/kg 体重/日；NOAEL : 0.4 mg/kg 体重/日)、およ

び流産や胎児重量の低下(ウサギを用いた強制経口投与の場合、0.9 mg TPTH/kg 体重/日)など

が含まれている。 

 

 トリフェニルスズ化合物は免疫グロブリン濃度の低下(ラットの混餌による２年間暴露、0.3 

mg TPTH/kg 体重/日のような最低濃度でも)、リンパ球の減少(ラットを用いた 13 週の混餌試

験では 1.75 mg TPTH/kg 体重/日および 13 週の吸入試験では 0.338 mg TPTH/m3)、胸腺ある

いは脾臓の萎縮(離乳後のラットを用いた 2週の混餌試験では 1.5 TPTCl/kg体重/日ならびにマ

ウスを用いた28日の混餌試験では5 mg TPTH/kg体重/日)などの免疫系に対する影響を示す。

これらの影響は、一般に、雄よりも雌の方が感受性が高い。 

 

 ウサギの経口強制投与試験において、0.3 mg/kg 体重/日で食事摂取量および体重増加率の低

下といった母体への影響がみられたため、0.1 mg/kg 体重/日を NOAEL の最低値とした。以前

に行われた 2 年間のラットによる試験で、より高い濃度でわずかながら白血球数の減少がみら

れたことからも同値を NOAEL 値としている。 

 

11.1.2 トリフェニルスズの指針値設定基準 

 トリフェニルスズへの職業性暴露に関するデータは入手されていない。その刺激性、中毒症

状としての神経毒性および免疫ならびに生殖系への影響を考えれば、できるだけトリフェニル
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スズの経皮および吸入暴露を避けるべきである。 

 

 空中あるいは飲料水中のトリフェニルスズの濃度に関するデータはないが、その物理的・化

学的な性質および環境中の水域で検出されたトリフェニルスズの濃度レベルを考慮すると、こ

れらの媒体中にトリフェニルスズが汚染物として存在するとは考えにくい。 

 

 一般の人々へのおもな暴露経路はトリフェニルスズで汚染された食物の摂取である。監視試

験の残留量、あるいは食物中の最大残留量などから暴露量を推定すると、摂取量を過剰推定し

てしまう。それは、穀物のすべてがトリフェニルスズで処理されているわけではなく、また、

残留量が常に最大残留限界量であるはずがないからである。WHO(1976)によって定義された農

薬の使用に関する適正農業規範(Good Agricultural Practice)が遵守されている限り、処理を受

けた穀物および酪農生産物からのトリフェニルスズの暴露量は、極めて少量あるいはほとんど

無きに等しい量であると考えられる。したがって、一般人に対する暴露の主なルートは、防汚

ペイントに使用されたトリフェニルスズに汚染された魚および貝類の摂取による可能性が高

い。遠洋の魚類に見られたトリフェニルスズのレベルから、海洋船舶からの汚染は否定出来ず、

トリフェニルスズがおそらく食物連鎖によって生物体内に蓄積される可能性がある。 

 

 JMPR によって経口摂取に対する ADI を確定するために、数種類の評価項目につき考慮が

払われている(FAO, 1991b; WHO, 1992)。第一に、0.1 mg/kg 体重/日の NOEL(ラットの２年

の試験の高用量群で、白血球の減少が見られたことによる)に、不確実係数として 200 を乗じ、

ADI を 0～0.5 μg/kg 体重とした。第二に、ラットの２年の試験で、死亡例が増え、血清中の

免疫グロブリンが低下したことから得られた LOAEL 0.3 mg/kg 体重/日に不確実係数 500 を乗

じ、同様の ADI を得ている。考慮に入れた他の NOAEL は、ラットを用いた２世代生殖試験(F1

および F2の離乳期の雌雄で、脾臓および胸腺重量が用量依存的に減少)から得た 0.4 mg/kg 体

重/日、ラットの 13 週の試験(高用量で、白血球の減少、IgG の低下、精巣の相対的重量の増加)

の 0.3 mg/kg 体重/日、イヌの実験(高濃度で肝臓の相対重量の増加、血清中のアルブミン/グロ

ブリン比の減少)の 0.21 mg/kg 体重/日、ウサギの催奇形性試験(高用量で母体毒性が出現)の 0.1 

mg/kg 体重/日である。WHO モノグラフには、上記２種類の不確実係数の由来についての追加

情報はない。 
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11.1.3  リスクの総合判定例 

 魚介類の消費量にばらつきがあり、また残留濃度にも地域による違いがあるので、影響およ

び暴露に関しては単に例証的に推測するほかはない。強調すべき点は、起こり得るリスクの評

価に当たり、地域独自の残留量、および魚介類の消費量を調査し、地域独自の許容し得る安全

量範囲を確立することである。リスク評価に関するいくつかの例を下記する。 

 

 日本におけるマーケットバスケット分析によって推測されたトリフェニルスズの摂取量は、

1997 年で、一人当たり 2.7 μg/日であった。この値は、1992～1997 年に、0.6～2.7 μg/日で

変動している。推定一日摂取量の平均は 10 地域の研究室と１箇所の役所との間には約２倍の

開きがあった。平均以上に魚介類を摂取している地域もある。暴露評価に当たり、このような

不確実性およびばらつきを考慮に入れる必要がある。 

 

 トリフェニルスズの摂取量を JMPR の ADI の最高値(0.5 μg/kg 体重/日)と比較した。この

値は、体重 50 kg の日本人で 25 μg/日に相当する。異なる時期のマーケットバスケット分析

における摂取量を計算すると、ADI の 2.4%あるいは 10.8%である。 

 

 これらのデータは、なんらかの対策を講じなければ、日本の消費者にとって魚介類のトリフ

ェニルスズによる汚染が健康リスクを示す可能性のあることを示唆している。1991 年に報告さ

れた東京におけるマーケットバスケット検査でも同様の摂取量推定値が得られており、上記の

判断を支持するものである。 

 

 上記のリスク評価はトリフェニルスズ化合物単独のデータに基づいて行われたものである。

経口暴露によるリスク評価では、トリブチルスズとの複合した汚染を考慮に入れる必要がある。

トリフェニルスズ化合物への暴露によるリスクは、同じような影響を示す他の有機スズ化合物

によるリスクと合わせると、その性質がよりよく理解出来ると思われる(IPCS, 1990; CICAD 

National Committee, 1997)。 

 

11.2  環境影響に対する評価 

  トリフェニルスズは船底や魚網の汚染を防ぐための塗料に用いられ、また、ある種の穀類

の殺菌剤として、環境中に入り込んでいる。 
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トリフェニルスズが土壌に多く吸着するという事実から、処理された土壌にいる生物が広く

影響を受けない可能性を示唆している。土壌の呼吸があまり影響されないという事実は、好気

性の生物に何らの毒性影響を持たないことを示唆している。 

 

 トリフェニルスズは環境中の種々の生物種に極めて低濃度で強い毒性を示している。最も感

受性の高い影響としてインポセックス(日本の節足類)があげられるが、おそらく 1 ng/L で起り、

クモヒトデの腕の再生を 0.01 μg/L で抑制している。ミジンコ(Daphnia magna)の繁殖(21 日

間暴露)に対する NOEC、およびコイに対する NOEC(30 日間暴露)は、それぞれ、0.1 μg/L お

よび 0.15 μg/L である。海洋および淡水藻類両者の炭素固定、繁殖および初期発生に対する

EC50は 1～2 μg/L である。コイに対する LC50 (30 日間暴露)も同じようなレベルである。急

性毒性作用(藻類での初期発生に対する LC50、ミジンコでの 48 時間 LC50、魚類での 96 時間

LC50)は、1～10 μg/L で見られた。 

 

 感受性の高い無脊椎動物に対する重要濃度は、0.01～0.1 μg/L 以下である。感受性が高い藻

類および魚類では恐らく 1 μg/L 以下のレベルの感受性を示す。 

 

 日本における環境分析では、1992～1995 年で、トリフェニルスズのレベルは湾内および沿

岸地域では、水および堆積物中で、それぞれ、2.5～3.0 ng/L および 1.5～2.3 ng/L であった。

生物の環境中での暴露は、トリフェニルスズ化合物がどこで、いつ使用され、放出されたかに

よって大きく左右され、変化するものである。 

 

 軟体動物におけるトリフェニルスズ誘発のインポセックスに対する NOEC は設定されてい

ない。実験的には、注入により Thais 属に対してトリフェニルスズはトリブチルスズと同じ強

さを示している。Nucella 属では、トリフェニルスズはトリブチルスズよりも作用が弱い。し

かしながら、生体内蓄積性はトリフェニルスズの方がトリブチルスズよりも高い。このことか

ら、トリフェニルスズに対する NOEC は数 ng/L あるいはそれ以下であろうと推定される。こ

の範囲の環境濃度にあって観察された野生イボニシのインポセックス率はこの推定を支持す

るものである。環境中ではトリフェニルスズとトリブチルスズの残留が共に生じるため、Thais

属で観察されたインポセックスへの両化合物の関与の割合を推定することはできない。このこ
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とから、防汚ペイントにトリフェニルスズあるいはトリブチルスズのいずれを使用しても、海

洋の無脊椎動物の集団を衰退させる結果につながることになろう。  

 

 

12. 国際機関によるこれまでの評価 

 トリフェニルスズは 1963、1965、1970、1991 年に JMPR によって評価されている。 

 

 国際的な有害性の分類およびラベリングは、本文書に転載した国際化学物質安全性カード

(International Chemical Safety Card, ICSC 1283)の中に示されている。 

 

 

13. ヒトの健康の保護および緊急処置 

  ヒトの健康へのハザードについては、予防・保護処置および推奨救急法などを含めて、本

文書に転載した国際化学物質安全性カード(International Chemical Safety Card, ICSC 1283)

の中に示されている。 

 

13.1  ヒトの健康へのハザード 

 トリフェニルスズ化合物は免疫系に影響を及ぼし、機能を損なう可能性がある。実験動物で

は、生殖に対する影響および発生毒性も見られている。 

 

13.2  医師への助言 

 中毒時には対症療法をおこなう。トリフェニルスズ化合物に暴露した妊娠中の女性に対して

は特別な注意が必要である。 

 

13.3 健康監視に対する勧告 

 健康監視プログラムの中に免疫系に関する定期的な医療検診を取り入れるべきである。 

  

13.４ 漏洩および廃棄 

 トリフェニルスズは皮膚を通して吸収される。漏洩した場合、救急担当者は眼用保護具と呼

吸用保護具の併用など適切な装備を身に着けなければならない。トリフェニルスズ化合物を排
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水溝あるいは河川に入れてはならない。 

 

 トリフェニルスズ化合物を廃棄する場合は密封容器に入れる。 

 

 

14. 現行の規制、ガイドラインおよび基準 

 各国の規制、ガイドラインおよび標準基準に関する情報は、ジュネーブの UNEP Chemicals 

(IRPTC)から入手可能である。 

 

 ある国において定められた化学物質の規制決定は、その国の法規の枠組みにおいてのみ十分

に理解され得るものであることを認識しておく必要がある。すべての国の規制およびガイドラ

インは改定されるものであり、適用前に、適切な規制当局において常に検証される必要がある。  
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訳注：掲載の ICSC 日本語版は本 CICAD 日本語版作成時のものです。ICSC は更新されることがありま

す。http://www.nihs.go.jp/ICSC/  を参照してください。 
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    APPENDIX 1 -- SOURCE DOCUMENTS 

 

    NIOSH (1990) 

 

         Copies of this source document ( Criteria for a recommended  

     standard. Occupational exposure to ethylene glycol monobutyl ether  

     and ethylene glycol monobutyl ether acetate; NIOSH Publication No. 

    90-118) are available from: 

 

         Publications Office 

         National Institute for Occupational Safety and Health 

         4676 Columbia Parkway 

         Cincinnati, OH 45226 

         USA 

         (513) 533-8471 

 

         This document was prepared by Joann Wess and reviewed internally 

    by staff of the National Institute for Occupational Safety and Health.  

    The draft document was reviewed externally by Dr F. Mirer, United Auto 

    Workers; Mr M. Gillen, Workers' Institute for Safety and Health; Mr F. 

    Burkhardt, International Brotherhood of Builders and Allied Trades; Dr 

    J. McCuen, ARCO Chemical Company; Mr W. Lypka, Graphic Communications 

    International Union; Dr H. Veulemans, Laboratorium voor 

    arbeidshygienne en-toxicologie; Dr E.M. Johnson, Jefferson Medical 

    College; Dr J.V. Rodricks, Dr J.S. Ferguson, Dr R.M. Putzrath, Mr M. 

    Fitzgerald, Chemical Manufacturers Association; Dr L. Welch, George 

    Washington University; Dr P. Sharma, Utah State University; Dr R. 

    Elves, Department of the Air Force; and Dr F. Welsch, Chemical 

    Industry Institute of Toxicology. 
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    ATSDR (1996) 

 

         Copies of the ATSDR's  Toxicological profile for  

     2-butoxyethanol and 2-butoxyethanol acetate (draft for public 

    comment) may be obtained from: 

 

         Agency for Toxic Substances and Disease Registry 

         Division of Toxicology 

         1600 Clifton Road NE, E-29 

         Atlanta, GA 30333 

         USA 

 

         This ATSDR draft document has undergone internal ATSDR review.  

    The document has also been reviewed by an expert panel of 

    nongovernmental reviewers consisting of the following members: Dr W. 

    Decker, Private Consultant, El Paso, TX; Dr A. Gregory, Private 

    Consultant, Sterling, VA; and Dr R. Rubin, Johns Hopkins School of 

    Public Health, Baltimore, MD.
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    APPENDIX 2 -- CICAD PEER REVIEW 

 

         The draft CICAD on 2-butoxyethanol was sent for review to 

    institutions and organizations identified by IPCS after contact with 

    IPCS national Contact Points and Participating Institutions, as well 

    as to identified experts.  Comments were received from: 

 

         BASF, Ludwigshafen, Germany 

 

         Chemical Manufacturers Association, Arlington, USA 

 

         Department of Health, London, United Kingdom 

 

         Environment Canada, Ottawa, Canada 

 

         Health and Safety Executive, Liverpool, United Kingdom 

 

         Health Canada, Ottawa, Canada 

 

         Ministry of Health and Welfare, Government of Japan, Tokyo, Japan 

 

         National Chemicals Inspectorate (KEMI), Solna, Sweden 

 

         National Institute of Occupational Health, Budapest, Hungary  

 

         National Institute of Public Health and Environmental Protection, 

         Bilthoven, The Netherlands 

 

         National Occupational Health & Safety Commission, Sydney, 

         Australia 
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         Oxygenated Solvents Producers Association, Brussels, Belgium 

 

         United States Department of Health and Human Services (National 

         Institute of Environmental Health Sciences, Research Triangle 

         Park) 

 

         United States Environmental Protection Agency (National Center 

         for Environmental Assessment, Washington, DC)
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    APPENDIX 3 -- CICAD FINAL REVIEW BOARD 

 

    Berlin, Germany, 26-28 November 1997 

 

    Members 

 

    Dr H. Ahlers, Education and Information Division, National Institute 

    for Occupational Safety and Health, Cincinnati, OH, USA 

 

    Mr R. Cary, Health Directorate, Health and Safety Executive, Bootle, 

    United Kingdom 

 

    Dr S. Dobson, Institute of Terrestrial Ecology, Huntingdon, United 

    Kingdom 

 

    Dr R.F. Hertel, Federal Institute for Health Protection of Consumers & 

    Veterinary Medicine, Berlin, Germany  (Chairperson) 

 

    Mr J.R. Hickman, Health Protection Branch, Health Canada, Ottawa, 

    Ontario, Canada 

 

    Dr  I. Mangelsdorf, Documentation and Assessment of Chemicals, 

    Fraunhofer Institute for Toxicology and Aerosol Research, Hanover, 

    Germany 

 

    Ms M.E. Meek, Environmental Health Directorate, Health Canada, Ottawa, 

    Ontario, Canada  (Rapporteur) 

 

    Dr K. Paksy, Department of Reproductive Toxicology, National Institute 

    of Occupational Health, Budapest, Hungary 
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    Mr V. Quarg, Ministry for the Environment, Nature Conservation & 

    Nuclear Safety, Bonn, Germany 

 

    Mr D. Renshaw, Department of Health, London, United Kingdom 

 

    Dr J. Sekizawa, Division of Chemo-Bio Informatics, National Institute 

    of Health Sciences, Tokyo, Japan 

 

    Prof. S. Soliman, Department of Pesticide Chemistry, Alexandria 

    University, Alexandria, Egypt  (Vice-Chairperson) 

 

    Dr M. Wallen, National Chemicals Inspectorate (KEMI), Solna, Sweden 

 

    Ms D. Willcocks, Chemical Assessment Division, Worksafe Australia, 

    Camperdown, Australia 

 

    Dr M. Williams-Johnson, Division of Toxicology, Agency for Toxic 

    Substances and Disease Registry, Atlanta, GA, USA 

 

    Dr K. Ziegler-Skylakakis, Senatskommission der Deutschen 

    Forschungsgemeinschaft zuer Pruefung gesundheitsschaedlicher 

    Arbeitsstoffe, GSF-Institut fuer Toxikologie, Neuherberg, 

    Oberschleissheim, Germany 

 

    Observers 

 

    Mrs B. Dinham,1 The Pesticide Trust, London, United Kingdom 

 

    Dr R. Ebert, KSU Ps-Toxicology, Huels AG, Marl, Germany (representing 
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    ECETOC, the European Centre for Ecotoxicology and Toxicology of 

    Chemicals) 

 

    Mr R. Green,1 International Federation of Chemical, Energy, Mine and 

    General Workers' Unions, Brussels, Belgium 

 

    Dr B. Hansen,1 European Chemicals Bureau, European Commission, Ispra, 

    Italy 

 

    Dr J. Heuer, Federal Institute for Health Protection of Consumers & 

    Veterinary Medicine, Berlin, Germany 

 

    Mr T. Jacob,1 DuPont, Washington, DC, USA 

 

    Ms L. Onyon, Environment Directorate, Organisation for Economic Co- 

    operation and Development, Paris, France 

 

    Dr H.J. Weideli, Ciba Speciality Chemicals Inc., Basel, Switzerland 

    (representing CEFIC, the European Chemical Industry Council) 

 

 

    Secretariat 

 

    Dr M. Baril, International Programme on Chemical Safety, World Health 

    Organization, Geneva, Switzerland 

 

    Dr R.G. Liteplo, Health Canada, Ottawa, Ontario, Canada 

 

    Ms L. Regis, International Programme on Chemical Safety, World Health 

    Organization, Geneva, Switzerland 
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    Mr A. Strawson, Health and Safety Executive, London, United Kingdom 

 

    Dr P. Toft, Associate Director, International Programme on Chemical 

    Safety, World Health Organization, Geneva, Switzerland 

 

 


