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

No.33 Barium and Barium compounds 
(バリウムおよびバリウム化合物) 

 
序言 
http://www.nihs.go.jp/hse/cicad/full/jogen.html を参照 
 
1. 要約 
 
バリウムおよびバリウム化合物に関する本 CICAD は、バリウムに関する WHO 環境保健

クライテリアのモノグラフ(IPCS, 1990)を更新するために、米国環境保護庁(EPA)と英国健

康安全管理庁(United Kingdom’s Health and Safety Executive)(HSE)によって作成された。

資料文書は、米国EPA のToxicological review of barium and barium compounds(US EPA, 
1998) 、毒性物質疾病登録局(Agency for Toxic Substances and Disease Registry)の
Toxicological profile for barium(ATSDR, 1992)、および職業性暴露に焦点を合わせた HSE 
の Barium sulphate risk assessment document(Ball et al., 1997)である。米国 EPA のレ

ビュー(1998)の作成に際して、毒性学的データの最新(1998 年)の文献検索を利用した。上

記の資料文書に取り込まれている文献以降に公表された毒性学的または生態学的情報を含

む文献を確認するために、オンラインデータベースの文献検索の更新を 1999 年 1 月に行っ

た。1997 年 9 月の時点において確認された硫酸バリウムに関するデータは HSE の文書に

包括されている。このレビュー完成後に公表された文献からの追加情報を確認するために

1999 年 4 月までの文献も検索した。原資料のピアレビューの経過および入手方法に関する

情報を添付資料 1 に、本 CICAD のピアレビューに関する情報を添付資料 2 に示す。本

CICAD は、2000 年 6 月 26～29 日にフィンランドのヘルシンキで開催された最終検討委員

会で、国際評価として承認された。最終検討委員会の会議参加者を添付資料 3 に示す。

IPCS(IPCS, 1993, 1999a-f)が作成した国際化学物質安全性カードの、バリウム(ICSC 1052)、
塩素酸バリウム(ICSC 0613)、塩化バリウム(ICSC 0614)、塩化バリウム二水和物(ICSC 
0615)、酸化バリウム(ICSC 0778)、過酸化バリウム(ICSC 0381)、および硫酸バリウム(ICSC 
0827)も本 CICAD に転載する。 
 
バリウムは、本質的には二価の陽イオンとして他の元素と結合している重アルカリ土類

金属である。バリウムは地殻中に天然に存在し、そのため大概の表層水中には天然に存在

するのに加えて、産業排出物を介しても環境に放出されている。大気中でのバリウムの滞

留時間は数日間にも及ぶと考えられる。 
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硫酸バリウムは白色の斜方晶系結晶性粉末または斜方晶系結晶として存在する。重晶 
石(硫酸バリウムの原材料となる鉱物)は中等度に柔らかい白色の不透明～透明の結晶性鉱

物である。最も重要な不純物は、酸化鉄(Ⅲ)、酸化アルミニウム、シリカ、および硫酸スト

ロンチウムである。 
 
重晶石は石油工業におけるボーリング用泥水中の構成物質(訳者注：重晶石微粉末で泥水

比重を上げる加重剤として使用)として主に利用される。重晶石は工業用コーティング剤で

の充填剤としても使用されており、例えば、ゴム・プラスチック製品、ブレーキライニン

グ、数種のシーリング・接着剤などにおける充填剤として使用される。用途によって重晶

石が挽かれる粒子の大きさが決まる。例えば、ボーリング用泥水中の重晶石は平均粒子直

径が 44µm に粉砕され、最高 30％が直径 6µm 未満である。 
 

2 価の陽イオンとして以外には、バリウムが生体内変化を受けるという証拠はない。バリ

ウムイオンの体内毒物動態は可溶性バリウム塩の体内毒物動態と同じであると予想される。

可溶性バリウム塩(塩化バリウム)を用いたラットにおける試験は、吸収されたバリウムイオ

ンは血液を介して分布され、主として骨に蓄積されることを明らかにしている。経口、吸

入、気管内投与後のバリウムの体外への主要排出経路は糞便中である。気道へ導入後の硫

酸バリウムの糞便への出現は、肺からの粘膜毛様体クリアランスとそれに続く摂取がある

ことを示している。 
 
ヒトでは、可溶性バリウム化合物の高濃度の摂取は、胃腸炎(嘔吐、下痢、腹痛)、低カリ

ウム血症、高血圧症、不整脈、および骨格筋麻痺を引き起こす可能性がある。不溶性の硫

酸バリウムは造影剤として高用量(450g)で広く用いられているが、全身性の有害影響は報告

されていない。硫酸バリウムに関する実験データは入手できていない。しかし、胃腸管や

皮膚からの硫酸バリウムの吸収が限られているため、有意な全身性影響が起こるとは考え

にくい。 
 
実験動物におけるバリウム化合物の急性経口毒性は軽度ないし中程度である。塩化バリ

ウムの静脈内注入は血圧上昇と不整脈をもたらしている。 
 
水酸化バリウムは強いアルカリ性であり、それ故に腐食性がある。硝酸バリウムは、ウ

サギで軽度の皮膚刺激と重篤な眼刺激を引き起こす。広く利用されているにもかかわらず、

ヒトにおける皮膚や眼の刺激に関する報告がないのは、造影剤としてよく使用されている

硫酸バリウムが強い刺激物質ではないことを示唆している。バリウム化合物の感作性に関

する有用な情報は確認されていない。 
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飲料水中の塩化バリウムに反復暴露されたラットとマウスの場合、最も感受性の高い標

的臓器は腎臓と思われる。実験動物におけるバリウム暴露の長期試験では、高濃度に急性

経口暴露されたヒトと実験動物でみられた血圧、心臓、骨格筋への影響は確認されていな

い。 
 
不溶性バリウム化合物へのヒトの吸入暴露は、放射線画像によるバリウム塵肺症の所見

を与えているが、肺の機能変化と病状の証拠は認められていない。動物での吸入バリウム

の毒性情報は限られている。吸入による酸化バリウムの反復暴露は、咳、痰、および／ま

たは息切れを伴う気管支炎を引き起こすことがある。限られた試験ではあるが、40mg/m3

の硫酸バリウムに週 5 日間、1 日 5 時間暴露させたラットの肺で僅かな病理組織学的変化が

みられたが、線維形成作用の証拠はなかった。硫酸バリウムの気道内注入を含む動物試験

では、肺における炎症反応と肉芽腫形成が明らかになった。この所見から、相当大量の低

溶解性粉末への暴露があって、肺クリアランスの変化とその後の肺への影響が生じている

と推定されるであろう。 
 
現在入手し得るデータからは、動物試験は限られているが、バリウムが生殖有害性また

は発生有害性を有するとは思えない。バリウムは標準国家毒性プログラムのげっ歯類によ

る生物試験で発がん性がなかった。in vivo データは入手できないが、in vitro データはバリ

ウム化合物が変異原性を有しないことを示している。 
 
飲料水と食物からの経口摂取が一般集団の場合のバリウム化合物に対する最も多い暴露

経路である。労働環境の場合、英国の産業界データ、および作業現場におけるいくつかの

パラメータから濃度範囲を推定する知識ベースシステム Estimation and Assessment of 
Substance Exposure(EASE)のモデルを用いてなされた予測によると、暴露を 8 時間加重平

均値 10mg/m3(吸入性総粉塵)よりも低く抑制できることが示唆される。状況によっては、こ

の値をかなり下回る濃度まで抑制できるであろう。短期の暴露でも仕事によっては

10mg/m3よりも高くなると考えられる。 
 
バリウムおよびバリウム化合物への暴露に起因する毒性のヒトにおける重要なエンドポ

イントは高血圧と腎機能であるようにみえる。ヒトの場合の無毒性量(NOAEL)の 0.21mg
バリウム/kg 体重/日を用いて、バリウムおよびバリウム化合物の耐容摂取量は 0.02mg/kg
体重/日と本 CICAD で設定された。 
 
水生環境に溶解したバリウムはミジンコのような水生生物に対してはリスクを与えるで

あろう。しかし、データは限られているが、魚類や水生植物に対しては明らかにリスクが

低い。ある種の植物は土壌からバリウムを生物濃縮することが知られているが、陸生植物
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や野生生物の生態学的評価において有害影響は報告されていない。 
 
 
2. 物質の特定および物理的･化学的性質 
 
 バリウム(Ba; CAS No. 7440-39-3)は、周期表 IIA 群、原子番号 56、原子量 137.34 の重

アルカリ土類金属である。遊離元素は銀白色の軟質金属で、湿った空気中で容易に酸化し、

水と反応する。自然界に元素の形態では存在せず、ほかの元素と結合した二価の陽イオン

として存在する(ATSDR, 1992)。 
 
 バリウムの一般的形態は硫酸バリウム(CAS No. 7727-43-7)および炭酸バリウム(CAS No. 
513-77-9)で、地下の鉱床として良くみられる。これらの形態のバリウムは水溶性に乏しく、

炭酸バリウムで 0.020g/L(20℃)、硫酸バリウムで 0.00115g/L(0℃)である。 
 
 硫酸バリウムは白色斜方晶系結晶性粉末または斜方晶系結晶として存在する。硫酸バリ

ウムの原材料となる重晶石は、中等度に柔らかい結晶性で白色の不透明から透明な鉱物で

ある。もっとも重要な不純物は、酸化鉄(III)、酸化アルミニウム、シリカ、および硫酸スト

ロンチウムである。硫酸バリウムの同義語としてもっとも良く使われているのは、barite、
barytes、heavy spar、blanc fixe などである。 
 
 毒性試験にもっとも良く使用されるバリウム化合物は塩化バリウムで、20℃での水溶性

は 375g/L である。 
 
 バリウムおよびバリウム化合物のその他の物理･化学的性質は、本文書に転載した国際化

学物質安全性カード(ICSC)に記載されている。 
 
 
3. 分析方法 
 
 環境試料中のバリウム濃度測定のための分析方法に関する情報を、表 1 に示す。空気中

のバリウム粒子量の測定方法は公表されていない。NIOSH(1987)は、硫酸バリウムなど空

気中の可溶性バリウム粒子をセルロースエステル膜フィルターに採取し、熱塩酸溶液で再

抽出した後、フレーム式原子吸光法で測定する方法を提案している。不溶性バリウム化合

物は測定前に灰化処理が必要である。この方法による推定検出限界は 1 試料につき 2µg、精

度は 1 試料につき 43～180µg で 2.5％である。吸入性粉塵試料を採取して重量測定法で評

価する方法もある(US OSHA, 1990)。空気･水･排水･地質物質、ならびに他のさまざまな物
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質中における低濃度のバリウムおよびバリウム化合物の測定には、原子吸光分光分析がも

っとも良く用いられる分析方法である。試料調整には硝酸による温浸が含まれるのが一般

的だが、バリウムを可溶化するのに他の溶剤で希釈することもある。水および排水中のバ

リウム濃度を ppb～ppt の範囲で測定するには、フレーム式原子吸光分析および黒鉛炉原子

吸光分析が用いられる。他の分析法には、感度は劣るが蛍光 X 線分析、中性子放射化分析、

使用頻度は少ないがシンチレーション分光法、分光写真術などがある(ATSDR, 1992)。一般

に、分析法では総バリウムイオンが測定されるが、バリウム化合物の化学種の特定(スペシ

エーション)はできない。 
 
 水、血液、尿、および骨中の低濃度のバリウム測定には、誘導結合プラズマ発光分光分

析が比較的有効で感度が高い方法である。達成された検出限界は尿 0.25mg/L、血液 0.6mg/L、
骨 0.0005mg/g である。しかし、バリウムを含有する試料には、ホウ酸やホウ酸ナトリウム
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など他の化合物が存在する場合、そのスペクトルバンドにより妨害されうるものがある。

中性子放射化分析により、赤血球および血漿中のバリウム検出限界値 7µg/L および 66µg/L
が得られている(ATSDR, 1992)。 
 
 
4. ヒトおよび環境の暴露源 
 
 バリウムは地殻の約 0.04％を占める 16 番目に豊富な非気体成分である。天然にもっとも

広く存在するバリウム鉱石は、重晶石(硫酸バリウム)および毒重石(炭酸バリウム)である。

重晶石の大半は、重晶石含有堆積物の風化による残渣の団塊として堆積岩層に存在するか、

またはホタル石、金属硫化物その他の鉱石と共に層を成して存在する。毒重石はしばしば

硫化塩と共に鉱脈を形成している。バリウムは石炭に最大 3000 mg/kg 含まれ、燃料油にも

含まれている(IPCS, 1990; ATSDR, 1992)。陸および海における推定バリウム濃度はそれぞ

れ 250 および 0.006 g/トンである(Considine, 1976)。 
 
 重晶石鉱石は他のほとんど全てのバリウム化合物の原材料となる。産出国はモロッコ、

中国、インド、および英国である。重晶石粗鋼は、粘土その他の不純物を洗い落とし、乾

燥・粉砕してから使用される。重晶石は通常粉砕用の粗鋼または破砕鉱石として、あるい

は粉砕済み鉱石として輸入される。重晶石の 90～98％は硫酸バリウムの可能性がある。

1985 年の世界生産量は推定 570 万トンであった。 
 
 重晶石は比重が高く、摩損性が低く、化学的に安定しており、磁気作用を欠くことから、

油井やガス井のボーリング泥水の増量剤として使われ、下層にみられる高圧の影響を防ぐ

(IPCS, 1990)。さらに、一連の工業用塗料の充填剤、特定のプラスチックやゴム製品・ブレ

ーキライニング・シーラントや接着剤の高密度充填剤にも使われる。重晶石の産地は用途

により異なる。塗料に用いる純白の重晶石を産出するところもある一方、色を特定しない

用途に使用されるオフホワイトの重晶石を産出するところもある。さらに、用途によって

異なる粒子サイズに粉砕する。例えば、ボーリング泥水は粒子の平均直径 44 µm まで粉砕

され、粒子の最大 30％は直径 6 µm 未満である。バリウムとその化合物は、陶器から潤滑

剤まで多様な工業製品に用いられる。バリウムは、合金・石鹸・ゴム・リノリュームの製

造、バルブ類の製造、さらに製紙用充填剤およびラジウム・ウラニウム・プルトニウム火

災の消火剤として用いられる。バリウム化合物は、セメント、特殊なアーク溶接、ガラス

産業、電子機器、X 線撮影、化粧品、医薬品、インク類、塗料などに用いられる。また、殺

虫剤や殺鼠剤としても使われる(メタホウ酸バリウム、多硫化バリウム、ケイフッ化バリウ

ム)。 
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 バリウムの人為的発生源は主として産業関連である。バリウム鉱石の採掘・精製・加工、

およびバリウム製品の製造により発生する。大気中には、石炭・化石燃料・廃棄物の燃焼

中に放出される。また、冶金や工業プロセスからも排水中に排出される。土壌への堆積に

は、埋立地へのフライアッシュ、一次および二次汚泥の廃棄などがある(IPCS, 1990)。1998
年、米国の製造工場および加工工場から空気、水、土壌へと放出されたバリウムおよびバ

リウム化合物は、それぞれ 900、45、および 9300 トンと推定される。1 

 
 
5. 環境中の移動・分布・変換 
 
 バリウムは、酸化物および土壌に特異的および非特異的に吸着することが観察されてい

る。金属酸化物および水酸化物には特異的に収着する。金属酸化物への吸着は、天然水中

のバリウム濃度の抑制として作用すると考えられる。土壌および下層土へのバリウムの非

特異的吸着の大部分が静電気力によるものである。他のアルカリ土類金属カチオンの場合

と同様、バリウムの貯留は吸着剤の陽イオン交換能により大幅に支配される。土壌有機物

による錯体形成は限られている。底質と底質中のバリウムとの解離定数 Kd(土壌収着)は、

5.3×105 mL/g である(McComish & Ong, 1988)。 
 
 降下煤塵や浮遊粒子を検査すると、ほとんどの場合バリウムが含まれていることが分か

る。バリウムの発生源は、特に石炭やディーゼル油の燃焼および廃棄物の焼却による産業

排出が主たるもので、土壌や採掘現場から吹き飛ばされた塵埃によることも考えられる。

空気中におけるバリウムの粒子状物質としてもっとも考えられる形態は、硫酸バリウムと

炭酸バリウムであるが、他の不溶性化合物としての存在も排除できない。大気中の滞留時

間は粒子のサイズにもよるが、数日間と考えられる。しかし、ほとんどの粒子のサイズは

10 µm よりはるかに大きく、急速に大地に戻る。粒子がレインアウトやウォッシュアウト

により大気から湿性沈着として除去される可能性もある。 
 
 水溶性バリウムおよび懸濁粒子は、川の流速や沈降速度に従い遠距離を運ばれる可能性

がある。Cartwright らは、1978 年に化学物質によるバリウム溶解度のコントロールについ

て研究し、ほとんどの水試料に関しバリウムイオン濃度は水中の硫酸イオン量によってコ

ントロールされることを示した。 
 
 水中のバリウムには、沈降、土壌との交換、その他のプロセスにより除去されるものも

                                                  
1  有害物質排出登録(Toxic Chemical Release Inventory)(TRI)データベース、有害物質局

(Office of Toxic Substances)、環境保護庁(米国)、ワシントン D.C.、1998。 
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あるが、表層水中では大半が最終的に海洋に到達する。淡水が海水中に流出すると、バリ

ウムと塩水中の硫酸イオンは硫酸バリウムを形成する。海洋には比較的高濃度の硫酸が存

在するので、バリウムとして海水中に残るのは、淡水によってもたらされた総バリウム量

の 0.006％のみと推定される(Chow et al., 1978)。この推定は、底質のバリウム濃度が陸に

近い大陸棚よりも外洋の大陸棚のほうが低いという事実によって裏付けられている。 
 
 海洋におけるバリウム濃度が概して深くなるに従い上昇することは、バリウムが受光層

の生物に取り込まれ、結果的に水中深く放出されることを示唆している(IPCS, 1990)。実験

室の検定では、バリウム濃度 0.04、0.46、4.0mg/L の培地に 15 日間暴露した海草によるバ

リウムの取込みは 30～60％で、相対蓄積量は培地のバリウム濃度に反比例し、暴露期間に

正比例した(Havlik et al., 1980)。バリウムは有機成分には取り込まれなかったが、主とし

て細胞膜あるいは他の抽出不能な成分に結合した。緑藻類 Scenedesmus obliquus の細胞で

は、pH4～7 への上昇に伴いバリウムイオン(133Ba)の蓄積量が増加、7～9 ではバリウム濃

度 10–6 mol/L で一定に推移し、親和定数計算値(Km)は 4.8 であった(Stary et al., 1984)。バ

リウムを含む重金属が混入した海洋環境で Guthrie ら(1979)がバリウム濃度を測定したと

ころ、水中で 7.7mg/L、底質で 131.0mg/kg 湿重量であった。同じ海洋環境のフジツボ、カ

ニ、カキ、ハマグリなどの二枚貝、および多毛類のバリウム量を検査したところ、フジツ

ボのみが 40.5 mg/kg 湿重量と水中より高い濃度を示した。 
 
 硫酸バリウムは自然の土壌形成過程で土壌中に存在し、バリウム濃度は、石灰石、長石、

および黒雲母の片岩および頁岩から形成される土壌中で高い(Clark & Washington, 1924)。
可溶性バリウム含有ミネラルが風化して硫酸を含有する溶液と接触すると、地質断層に硫

酸バリウムが堆積する。バリウムと結合する硫酸が十分にない場合、形成される土壌の一

部はバリウムで飽和される。土壌中でバリウムは、二酸化マンガン、二酸化ケイ素、およ

び二酸化チタン由来で土壌に吸着したその他のアルカリ土類金属と、通常の環境状態でイ

オン交換により置換する(Bradfield, 1932; McComish & Ong, 1988)。一方、他のアルカリ

土類金属は、酸化アルミニウム由来のバリウムを置換する(McComish & Ong, 1988)。 
 
 土壌中の硫酸バリウムは、水に不溶の塩を形成し、フミン質およびフルボ質と可溶性錯

体を形成できないことから、それほど移動性が高いとは考えられない。しかし酸性状態で

は、水に不溶のバリウム化合物の中には、硫酸バリウムのように溶けやすくなり地下水へ

と移動するものもある(US EPA, 1984)。 
 
 土壌中にはバリウムが比較的高濃度でみられるが、植物には一定限度量しか蓄積しない。

バリウムは、マメ科植物、穀物の茎、飼草、モクセイ科 Fraxinus pennsylvanica の葉、ブ

ラックウォルナット(Juglans nigra)、ヒッコリー(Carya sp.)、ブラジルナッツ(Bertholletia 
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excelsa)の木などに能動的に取り込まれ、ダグラスファー(Pseudotsuga menziesii)の木や

Astragallu 属の植物にも蓄積する(IPCS, 1990)。キノコ類にも蓄積すると報告されている

(Aruguete et al., 1998)。空気中からのバリウム粒子の取込みを報告した研究はないが、植

物は、大気から相当量の汚染物質を除去することができる。植物の葉は、微粒子状物質の

堆積部位としての機能を果たすのみである。野生生物における数値は報告されていないが、

バリウムは乳製品や卵にも認められており(Gormican, 1970; IPCS, 1990)、動物によって取

り込まれていることが分かる。 
 
 土壌中のバリウム平均濃度 104.2 mg/kg(標準誤差[SEM]9.5)の場所から採取した多様な

植物種の試料(平均バリウム濃度 29.8mg/kg[SEM 13.7])に基づき、土壌から植物への生物濃

縮計数(BCF)が 0.4(0.02SEM)と推定された(Hope et al., 1996)。土壌中と全身のバリウム濃

度の比率に基づき、同じ著者らが生物蓄積係数を計算したところ、陸生昆虫で

0.2(0.002SEM)、シロアシネズミ(Peromyscus leucopus)で 0.02(SEM 0.0004)、コットンラ

ット(Sigmodon hispidus)で 0.02(SEM 0.0005)であった。表層水中に溶解したバリウム濃度

0.07 mg/L(SEM 0.02)と、同じ地点で測定した魚の全身バリウム濃度(2.1mg/kg[0.5 SEM])
から、BCF は 129.0 L/kg (SEM 13.5)と推定された。著者らは更に、シロアシネズミとコッ

トンラットの平均浄化速度をそれぞれ 0.4/日(SEM 0.01) および 0.2/日(SEM 0.01)と推定し

ており、バリウムが“これらの受容動物からかなり急速に失われる”ことが分かる。フィ

ールド･データは、一回の夏の試料採取で収集されたものであり、著者らは、この結果の陸

生生物系一般への外挿には注意を促している。 
 
 二価のカチオンは別として、バリウムが環境中で生物変換を受けるという証拠はない

(IPCS, 1990)。 
 
 
6. 環境中の濃度とヒトの暴露量 
 
6.1 環境中の濃度 
 
 空気中のバリウム濃度は十分に立証されておらず、結果が矛盾する場合もある。Tabor と 
Warren (1958)は、米国の 18 都市および 4 ヵ所の郊外地域の空気中濃度を 0.005 未満～1.5 
mg/m3と測定した。 環境大気濃度と工業化の程度の間には、明らかな関連性はみられなか

った。しかし、概して金属精錬の行われる地域では高濃度が認められた(Tabor & Warren, 
1958; Schroeder, 1970)。米国におけるその後の調査によると、環境バリウム濃度は 0.0015
～0.95 mg/m3であった(US EPA, 1984)。ニューヨーク市の 3 つの地区で、降下煤塵および

家庭の埃中のバリウムを測定した(Creason et al., 1975)。標準方法(US EPA, 1974)を用い
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ると、降下煤塵には平均 137mg/g のバリウムが認められたが、家庭の埃では 20mg/g であ

った。 
 
 バリウムは、検査したほとんど全ての表層水に認められる(NAS, 1977)。濃度には非常に

ばらつきがあり、地域の地質、水処理、および水の硬度に左右される(NAS, 1977)。淡水お

よび海水中の濃度は、それぞれ7～15mg/Lおよび6mg/Lと測定されている(Schroeder et al., 
1972)。米国のさまざまな表層水中の平均バリウム量は、43～57mg/L である(Durum, 1960; 
Kopp, 1969; Kopp & Kroner, 1970; Schroeder, 1970; Bradford, 1971)。アイオワ川の底質

中では、450～3000mg/kg(Tsai et al., 1978)と測定されており、水中バリウムの沈殿や沈泥

による除去が示唆される。 
 
 米国の都市飲料水の水質調査では、痕跡量～10mg/L のバリウムが認められている 
(Durfor & Becker, 1964; Barnett et al., 1969; McCabe et al., 1970; McCabe, 1974; 
Calabrese, 1977; AWWA, 1985)。バリウムが主として不溶性の塩の形態で存在する場合、

飲料水中の濃度は少なくとも 1000mg/L と報告されている(Kojola et al., 1978)。カナダの

水道水では 5～600mg/L (Subramanian & Meranger, 1984)、スウェーデンの自治体の水道

水では 1～20mg/L と報告されている(Reeves, 1986)。 
 
 海水中のバリウム濃度は海洋間で大差があり、同じ海洋内でも緯度や深度などの因子に

よって異なる。外洋のバリウム濃度は水深が増すにつれ上昇することが、いくつかの研究

により報告されている(Chow & Goldberg, 1960; Bolter et al., 1964; Turekian, 1965; 
Chow & Patterson, 1966; Anderson & Hume, 1968)。大洋縦断地球科学計画(GEOSECS)
の南西太平洋における研究(Bacon & Edmond, 1972)では、表層水の 4.9mg/L から深層水の

19.5mg/L までが認められた。後の Chow(1976)および Chow ら(1978)の研究によって、こ

の値は裏付けられた。北東太平洋での測定値は 8.5～32 mg/L であった(Wolgemuth & 
Broecker, 1970)。Bernat ら(1972)は、東太平洋および地中海で測定し、それぞれ 5.2～

25.2mg/L および 10.6～12.7mg/L を得た。Anderson と Hume(1968)の報告によれば、大西

洋の赤道付近では 0.8～37.0mg/L、北大西洋で 0.04～22.8mg/L で、平均値はそれぞれ 6.5
および 7.6mg/L であった。バーミューダ沖の大西洋では、15.9～19.1mg/L と測定されてい

る(Chow & Patterson, 1966)。 
 
土壌中のバリウムのバックグラウンドレベルは 100～3000mg/kg で、平均 500mg/kg と考

えられている(Brooks, 1978)。 
 

さまざまな研究で、ブラジルナッツのバリウム濃度は 1500～3000mg/kg とされている

(Robinson et al., 1950; Smith, 1971a)。バリウムは小麦にも含まれるが、大半は穀物粒で



 14

はなく茎や葉に集中している(Smith, 1971b)。トマトやダイズも土壌中のバリウムを濃縮し、

BCF は 2～20 である(Robinson et al., 1950)。その他の食品にみられるバリウム濃度は、肉

類<0.2mg/kg～ティーバッグ(乾重量)27mg/kg である(Gormican, 1970)。McHargue (1913)
は、乾燥したタバコの葉のバリウム量を 88～293mg/kg と報告した。その後の測定では 24
～170mg/kg、平均 105mg/kg であった(Voss & Nicol, 1960)。このバリウムのほとんどが燃

焼中に灰の中に留まると考えられる。タバコの煙に含まれるバリウム濃度は報告されてい

ない。 
 
6.2 ヒトの暴露量 
 
 バリウムへのもっとも重要な暴露経路は、飲料水や食物による摂取のようである。バリ

ウム含有粒子は肺へ吸い込まれると考えられるが、この経路による吸収に関してはほとん

ど知られていない。 
 
 Schroeder ら(1972)は、食物中のバリウムの平均 1 日摂取量を 1.24mg と推定した。

Hamilton と Minski(1972)は、食事からの総摂取量を 1 日あたり 603µg と推定した。ICRP 
(1974)の推定によれば、食事からの摂取は 1 日あたりほぼ 0.67mg であった。WHO は 1996
年に、1970～1991 年の食事からの成人 1 人あたり 1 日バリウム摂取量を最低で 0.18、中

程度で 0.30、最大 0.72mg と報告した。数々の食事調査では、1 日平均摂取量が 0.3～1.77mg
であった(Tipton et al., 1966, 1969; Gormican, 1970; ICRP, 1974)。これは体重 70kg の成

人として、1 日に体重 1kg あたりバリウム 0.004～0.025mg に相当する。米国の 19 の州の

300 校における学校給食中のバリウム含有量は、1 食あたり 0.09～0.43mg、平均 0.17mg
であった(Murphy et al., 1971)。 
 
 飲料水のバリウム含有量は、地域の地球化学的状態に左右されるようである。米国の 100
の大都市の水道調査では、中央値 0.43mg/L と報告され、全測定値の 94％は 0.100mg/L 未

満であった(Durfor & Becker, 1964)。1 日の水摂取量を 1 人 2L とすると、バリウムの摂取

量は 1 日に平均 0.200mg 未満となる。Letkiewicz ら(1984)による最近の調査は、水道を使

用している米国の 21400 万人が、濃度 0.001～0.020 mg/L のバリウムに暴露していること

を示している。しかし、米国の一部の地域では、バリウム濃度が 10mg/L に達すると考えら

れ、平均摂取量は 1 日に 20mg にもなる可能性がある(Calabrese, 1977)。スウェーデンの

上水道のバリウム濃度は高く、20mg/L になると報告されている(Reeves, 1986)。 
 
 大気中のバリウム濃度に関する情報は不足しており、大気からの摂取量の推定は困難で

ある。空気中のバリウム濃度が0.05mg/m3を超えるのは稀である(Tabor & Warren, 1958)。
この値を用いて、肺経由のバリウム 1 日摂取量を推定できる。新生児、軽労働の男子成人、
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および重労働の男子成人の平均肺換気率をそれぞれ 0.5、20、43L/分とすると(ICRP, 1974; 
IPCS, 1994)、吸入摂取量は 1 日 0.04～3.1mg となる。その他の年齢群や女性はこの範囲に

含まれる。これより前に、ICRP(1974)はバリウムの吸入摂取量を 1 日 0.09～26mg と報告

した。US EPA(1984)による環境中バリウム濃度推定値の上限である 0.95mg/m3、および

ICRP(1974)による乳児および成人の換気率を使用すると、吸入摂取量は 1 日あたり 0.68～
59 mg と推定できる。 
 
 ICRP(1974)は、食物と液体を含む食事による総摂取量を1日あたり 0.75mgと報告した。

Schroeder ら(1972)の推定によると、食物、水、空気(0.001mg)からの総摂取量は 1 日 1.33mg
であった。 
 
 英国産業界から入手したデータによると、石油掘削においてミキシング･ホッパーへの手

動による重晶石添加作業中、硫酸バリウムへの大気暴露量(吸入性粉塵[inhalable dust]の 8
時間加重平均[TWA])は3.5～9.1 mg/m3で、短時間暴露量(吸入性粉塵の10分間TWA)は34.1 
mg/m3と高かった。一般的に閉鎖処理および局所排気(LEV)を使用する工業において、重晶

石鉱石処理中の暴露量(吸入性粉塵量)は通常 1.3～3.7mg/m3 で、ある工場では最高の 55.4 
mg/m3に達した。通常、閉鎖式かつ LEV 処理を行うプラスチックの成型およびコーティン

グにおける暴露濃度は、1～3.5mg/m3の範囲である(Ball et al., 1997)。 
 
ある特殊製品のアーク溶接に用いられるワイヤーには 20～40％の可溶性バリウム化合物

が含まれ、これらの過程で生成するフュームには 25％のバリウム化合物が含まれることが

判明した(Dare et al., 1984)。このようなワイヤーを使用する溶接工が暴露している大気中

可溶性バリウムの濃度は、2.2～6.2 mg/m3と推定される(NIOSH, 1978)。 
 
 工芸ガラス製造工場のオーブン･チャージャーおよびバッチ･ミキサー作業員周辺の個人

別大気サンプリングでは、大気中バリウム濃度中央値がそれぞれ 0.041 および 0.0365 mg 
/m3と判明した(Apostoli et al., 1998)。スペインのセラミック工場内のさまざまな場所で、

個人別サンプリング法で測定したバリウムの平均濃度は、0.0012～0.0758 mg/m3であった

(Roig-Navarro et al., 1997)。 
 
 英国の産業界のデータと、化学物質暴露推定評価(Estimation and Assessment of 
Substance Exposure)(EASE)2モデルを用いて予測すると、硫酸バリウムへの暴露は 8 時間

                                                  
2  EASE は、作業環境暴露評価のための全般的予測モデルであり、測定された暴露データ

が限定的、または入手できない場合に用いられる、コンピュータによる知識ベースのエキ

スパートシステムである。このモデルは、新規および既存の物質に対する職業性暴露評価

のため、EU 全体で使用されている。 
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TWA(吸入性粉塵総量)10mg/m3 未満に抑制できることが示唆される。この値よりかなり低

い濃度に抑制される場面もあり、作業によっては、短時間暴露がこれより高い場合も考え

られる。 
 
 EASE バージョン 2 では、ミキシング･ホッパーへの手動による重晶石添加作業中のバリ

ウム暴露濃度は、LEV がある場合で 2～5mg/m3、ない場合で 5～50mg/m3、乾式破砕・粉

砕作業では、LEV 付き 2～10mg/m3、LEV なし 50～200mg/m3、プラスチック成型の乾式

作業では、LEV 付き 2～5mg/m3、LEV なし 5～50mg/m3 と予測される。これらの予測値

は産業界のデータと一致する。 
 
 硫酸バリウムは医療診断に用いられるおもなバリウム化合物で、胃腸管のレントゲン検

査用陽性造影剤として使用され、ヒトの暴露源の１つとなっている(IPCS, 1990)。 
 
 
7． 実験動物およびヒトでの体内動態・代謝の比較 
 
 ヒトの胃腸管によるバリウム吸収については、情報が限られている。Lisk らは 1988 年、

ブラジルナッツ 92g 中のバリウム(種類の報告なし)179.2mg を 1 回に摂取した男性の、マ

スバランス調査の結果を報告し、少なくとも摂取量の 91％は吸収されたと推定した。Tipton
ら(1969)が調査した被験者 2 人では、尿に排出されたバリウムは食事中の総バリウム量の

1.8 および 5.7％であった。被験者 37 人それぞれに対し、5 種類の硫酸バリウム X 線造影剤

(バリウム量 88～195µg)のうち 1 種を単回投与した(Clavel et al., 1987)。尿から採取された

総バリウム量は、24 時間で 18～35µg であり、摂取量と正の相関関係を示した。排泄され

たバリウムは、投与したバリウム 1g あたり 0.16～0.26µg であった。別の研究でも、X 線

造影剤として硫酸バリウムを摂取後、吸収されたのはほんの一部であったと報告されてい

る(Mauras et al., 1983)。 
 
 動物試験で、幅の広い吸収効率が報告されている。全動物試験で報告された口腔吸収率

は、0.7～85.0％であった。この大幅なばらつきは、試験期間(胃腸による吸収をモニターし

た時間)、動物種、年齢、および空腹状態の違いにより一部説明できると思われるが、これ

らの実験パラメータは、異なる試験で常に消化管のバリウム吸収に影響を与えたわけでは

ない。消化管に食物があるとバリウムの吸収が低下するようであり、若い動物のほうが吸

収率は高いようである(US EPA, 1998)。 
 
 Richmond ら(1960, 1962a,b)は、数種の動物で胃腸による塩化バリウムの吸収について調

査したところ、ビーグル犬での約 50％(塩化バリウム)に対し、ラットやマウスでは 30％(硫
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酸バリウム)であった。Della Rosa ら(1967)の研究からの 30 日間保持データを用いて、 
Cuddihy および Griffith(1972)は、消化管による吸収効率をビーグル犬の成犬で 0.7～1.5％、

幼犬(43～250 日齢)で 7％と推定した。 
 
 McCauley と Washington(1983)および Stoewsand ら(1988)は、数種のバリウム化合物の

吸収効率を比較した。同じ濃度のバリウムを単回強制投与したラットでは、血液および組

織濃度に基づくと、硫酸バリウムと塩化バリウムが“ほぼ同率”で吸収された(McCauley & 
Washington, 1983)。同用量の塩化バリウムまたはブラジルナッツのバリウムを混餌投与し

たラットでは、骨に同濃度のバリウムが認められた。McCauley と Washington(1983)によ

れば、硫酸バリウムと塩化バリウムの吸収効率が類似しているのは、少量の硫酸バリウム

を可溶化する胃の中の塩酸の能力によるものであると考えられる(塩化バリウム、硫酸バリ

ウム、または炭酸バリウムを、pH7.0 の飲料水に濃度 10mg133Ba/L で混入し、ラットに投

与した)。この結果は、重炭酸ナトリウム含有媒体中の炭酸バリウムは吸収されにくいとい

う所見によって裏付けられる。重炭酸ナトリウムの緩衝能により、炭酸バリウムの塩酸を

介した塩化バリウムへの変換が損なわれたと考えられる。これらの研究の結果から、消化

管上部の酸性環境で解離性バリウムイオンを産生する可溶性バリウム化合物やバリウム化

合物は、類似した吸収効率をもつことが示唆される。 
 
 バリウムがヒトの気道で吸収されるという直接の証拠はない。しかし、Zschiesche らは

1992 年、溶接作業でバリウムに暴露した作業員で、血漿および尿のバリウム濃度が上昇し

たと報告し、大気中のバリウムは、粘膜毛様体クリアランス後に呼吸器系または消化管に

より吸収されることを示した。Doig(1976)は、作業員の肺の混濁が重晶石暴露終了後に消

失することを示した。 
 
 生理食塩水中 23、233、または 2330mg の 133Ba 懸濁液を“気道深部”まで到達させる

ため、ラットの気管に注入した(Cember et al., 1961)。投与後 20 日まで、間隔をあけて各

群のラット 4 匹を殺処分し、肺、腎臓、脾臓、および気管気管支リンパ節を摘出して X 線

で 133Ba の存在を調べた。気道深部からの 133Ba クリアランス半減期は、全用量群で 8～10
日と測定され、投与量には影響されなかった。注入した 133Ba のうち、分析した組織(肺を

除く)中で測定されたのは、0.1％未満であった。 
 
 動物試験から、水に溶けにくい硫化バリウムを含むバリウム化合物の、気道からの消失

の証拠が得られる。一括してこれらの研究は、バリウムが吸入暴露後に吸収されることを

示唆している。Morrowら(1964)は、硫酸バリウム 1.1mg/L を 30～90 分間吸入したイヌの、

下気道における生物学的半減期を8日と推定した。133BaSO4気管内注入の24時間後、15.3％
の放射能が肺から消失していた。硫酸バリウムは、粘膜毛様体除去機構(初期の放射能負荷



 18

量の 7.9％)、および肺から血液への移動(7.4％)により消失する(Spritzer & Watson, 1964)。
ラットに 2 mg の 133BaSO4を気管内投与したところ、気管の頭部および尾部における消失

半減期は 66 および 88 日であった(Takahashi & Patrick, 1987)。Cuddihy ら(1974)は、ラ

ットの吸入暴露後、バリウムが骨へ取込まれることを示した。 
 
 観察されたバリウム化合物の気道クリアランス速度の相違は、水溶性の相違によるもの

と考えられる。塩化バリウム、硫酸バリウム、熱処理された硫酸バリウム(酸化したと考え

られる)、あるいは溶融したモンモリロナイト粘土に取り込んだバリウムのエーロゾルに暴

露したイヌでは、消失半減期は溶解度に比例していた(Cuddihy et al., 1974)。 
 
 バリウム化合物の経皮吸収に関するデータは見当たらない。 
 
 骨には、バリウム総体内負荷量の約 91％という最高濃度が認められる(IPCS, 1990)。
Reeves(1986)は、骨によるバリウムの取込みは、カルシウムやストロンチウムの取込みの

1.5～5 倍であることを指摘した。骨では、バリウムは主として活発な骨増殖部位に堆積す

る(IPCS, 1990)。バリウムは骨に迅速に取り込まれるようである。ラットを塩化バリウムの

エーロゾルに暴露させた 1 日後、バリウムの総体内負荷量の 78％が骨格に認められ、暴露

後 11 日までには 95％以上となった(Cuddihy et al., 1974)。 
 
 体内のバリウムの残余分は軟組織、特に大動脈、脳、心臓、腎臓、脾臓、膵臓、および

肺に認められる(IPCS, 1990)。高濃度のバリウムが、眼でも特に有色素構造に認められるこ

ともある(Reeves, 1986)。McCauleyとWashington(1983)はイヌに 133BaCl2を経口投与し、

24 時間後の心臓における 133Ba 濃度は、相互に濃度が類似している眼、骨格筋、および腎

臓の 3 倍であることを認めた。これらの組織中濃度は全血中濃度よりも高く、これらにバ

リウムが集中していることが示唆される。 
 
 バリウムは、経口、吸入、および非経口暴露の後、主として大便中に排泄されるが、尿

中にも排泄される。1 日あたりバリウム 1.33mg(食物、水、空気からそれぞれ 1.24、0.086、
0.001mg/day)という一般的な摂取量の場合、ヒトはほぼ 90％を大便中に、2％を尿中に排

泄する(Schroeder et al., 1972)。Tipton ら(1969)も類似の結果を得た。調査した 2 人の男性

で、1 日のバリウム摂取量の 95～98％、および 2～5％が大便および尿中にそれぞれ排泄さ

れた。Cember ら(1961)による気管注入試験で、高用量を投与した動物 2 匹の尿と糞を 21
日間採取したところ、糞による排泄が投与した放射能のほぼ 3 分の 2、尿による排泄は約

10％に相当した。全体として本研究は、投与したバリウムで吸収されるのは非常に少なく、

化合物の大半は糞便中に排泄されることを示している。 
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 三成分指数関数を用いると、ヒトにおけるバリウムの生物学的半減期は 3.6、34.2、1033
日と推定された(Rundo, 1967)。140BaCl2–140LaCl2への吸入暴露後、ビーグル犬における推

定半減期は 12.8 日であった(Cuddihy & Griffith, 1972)。 
 
 
8．実験哺乳類および in vitro 試験系への影響 
 
8.1 単回暴露 
 
 塩化バリウム、炭酸バリウム、硫化バリウムのラットにおける急性経口 LD50 値は、118
～800mg/kg 体重であった(IPCS, 1990; ATSDR, 1992)。急性影響は、気道内の液体貯留、

腸炎、肝臓/脳重量比の低下、肝臓の暗褐色化、腎臓/体重比の上昇、および体重減少である

(Borzelleca et al., 1988)。実験動物における硫酸バリウムの致死性に関しては、データが見

当たらない。 
 
 147Ba(85％硫酸バリウム)0.015～0.6ml/kg 体重を気管内単回投与したウサギで、肺の軟 X
線により用量依存性の陰影が明らかになり、一過性気管支肺炎、気管支炎、または細気管

支炎がみられた(Uchiyama et al., 1995)。 
 
 実験動物の気管または気管支に注入された硫酸バリウムは、投与後最長 126 日間肺に留

まり、注入 1 日後には多形核球の局所性増加に続きマクロファージの増加を誘発した。注

入後に無気肺または肺気腫の小巣がみられた一方、注入後 7～42 日に気管支組織に過形成

や肉芽腫(肺線維症の証拠もなしに)が発現した(Huston & Cunningham, 1952; Willson et 
al., 1959; Nelson et al., 1964; Stirling & Patrick, 1980; Ginai et al., 1984; Slocombe et al., 
1989)。全身的影響を報告した研究者はいない。 
 
 麻酔したイヌに塩化バリウムを 1 分あたり 0.5～2µmol/kg 体重、モルモットに 1.7 mg/kg
体重を静注したところ、血圧の上昇と不整脈がみられた(Roza & Berman, 1971; Hicks et 
al., 1986)。イヌでは、骨格筋の弛緩と麻痺も報告された(Roza & Berman, 1971)。イヌの

血漿カリウム濃度の測定から重篤な低カリウム血症が判明し、カリウムの細胞外から細胞

内への移動が原因とされた。カリウムの同時注入により、心臓への影響および骨格筋弛緩

は除かれたが、血圧上昇には影響がなかった。イヌの血圧上昇は、両側腎切除によっても

防止されなかったので、レニンアンジオテンシン系を介したものではなかったようである。

塩化バリウムの注入後、麻酔をしないウサギでも用量依存性の不整脈が認められた(Mattila 
et al., 1986)。 
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8.2 刺激と感作 
 
 水酸化バリウムは強いアルカリ性であり、したがって腐食性である。硝酸バリウムと酸

化バリウムをウサギの局所および眼に 24 時間適用したところ、軽度の皮膚刺激と重度の眼

刺激を誘発した(RTECS, 1985)。硫酸バリウムによる皮膚や眼の刺激に関するデータはない。

しかし、硫酸バリウムの物理化学的性質や、特に X 線のために広く用いられているにもか

かわらず、ヒトでの皮膚や眼刺激に関する報告がないことから、皮膚にも眼にも刺激性が

ないことが示唆される。 
 
 バリウム化合物の感作能について、有用な情報は確認できなかった。 
 
8.3 短期暴露 
 
 推定用量 7.1mg/kg 体重/日の塩化バリウムに 1 ヶ月間混水暴露したラットで、血圧の上

昇が報告された(Perry et al., 1983, 1985, 1989)。最大 2000mg/L の塩化バリウム二水和物

を 15 日間混水投与(バリウムの 1 日平均用量は最大 110mg/kg 体重)したラットで、物質依

存性の有害作用はみられなかった。同様に最大 692mg/L(バリウムの 1 日平均用量は、雄と

雌でそれぞれ最大 70 および 85mg/kg 体重)に暴露したマウスでは、雄の高用量群における

相対肝重量の増加が唯一の有意な有害作用であった(NTP, 1994)。 
 
 Muller(1973)は、濃度 40mg/m3の硫酸バリウム粉塵(粒子サイズ 1～2µm)に、1日 5時間、

週に 5 日、最長 8 週間、ラットを暴露した。単回暴露期の後、肺胞中隔の肥厚、繊毛上皮

細胞の消失、および多細胞性上皮の形成が認められた。処置 14 日目には、ラットの肺胞中

隔は正常であった。しかし、研究者らは、28 日間の回復期の後も認められた細気管支の詳

細不明の変化を報告している。 
 
8.4 中期暴露 
 
 NTP(1994)は、雌雄各 10 匹を 1 群としたラット群に、濃度 0、125、500、1000、2000、
4000mg/L の塩化バリウム二水和物を 13 週間(バリウム 1 日平均用量 0、10、30～35、65、
110～115、180～200mg/kg 体重)混水投与した。4000mg/L 群で認められた影響は、飲水量

の減少、最終平均体重の有意な減少、および試験最終週の雄 3 匹と雌 1 匹の死亡であった。

用量 4000mg/L(バリウム 180～200mg/kg 体重)が、ラットにおけるバリウムの LD50(皮下)
の 180mg/kg 体重に匹敵することは、注目に値すると思われる。明らかに化学物質に関連

した毒性の臨床所見、または心血管系(心拍数、収縮期血圧、心電図)への影響はみられなか

った。毒性学的に有意な(P ≤0.01)臓器重量の変化は、2000 および 4000mg/L 群の雌におけ
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る絶対及び相対腎重量の増加、4000mg/L 群の雄における相対腎重量の増加、4000mg/L 群

の雌雄における絶対および/または相対肝重量の減少であった。4000mg/L 群の雌雄の各 3
匹にみられた、軽微～軽度で局所性～多発性の近位尿細管拡張からなる化学物質誘発性腎

損傷が、腎重量の変化と関連があると考えられた。尿細管に結晶はみられなかった。

4000mg/L 群における肝重量減少、および脾臓、胸腺、あるいはリンパ節におけるリンパ枯

渇は、体重減少とストレスによるものと考えられた。血清中電解質や血液所見には、化学

物質に関連したと考えられる生物学的に有意な変化はみられなかった。4000mg/L 群の雌雄

のラットに、運動活性(undifferentiated motor activity)の有意な低下が 90 日目にみられた。

運動活性のわずかな低下は、1000mg/L 群雌ラット以外の全バリウム暴露群で認められた。

その他の神経行動のエンドポイントに関しては、有意なあるいは用量依存性の変化はみら

れなかった。NTP(1994)は無毒性量(NOAEL)を 1 日あたり 115mg/kg 体重(暴露濃度

2000mg/L)としたが、US EPA(1998)は、雌ラットにおける腎重量の有意な(P ≤ 0.01)増加、

およびラットで観察された LD50の 118mg/kg 体重(RTECS, 1985)に基づき、この値は最小

毒性量(LOAEL)と考えられるとした。これによれば、NOAEL は 1 日あたり 65mg/kg 体重

(暴露濃度 1000mg/L)となる。 
 
 NTP(1994)は、濃度 0、125、500、1000、2000、4000mg/L の塩化バリウム二水和物を

13 週間(バリウム 1 日平均用量 0、15、55～60、100～110、200～205、450～495mg/kg
体重)マウス群に混水投与した。コントロールに比較し 4000mg/L 群でみられた有害作用は、

雄 6、雌７匹の死亡、雄 10、雌 9 匹の化学物質関連の腎障害、雌雄における体重の有意な

減少、雄の絶対腎重量の減少、および雌の相対腎重量の増加であった。腎障害の特徴は、

尿細管拡張、尿細管萎縮、尿細管細胞変性、および主として尿細管内腔における結晶の存

在であった。相対および絶対胸腺重量の減少が、雌雄共にみられた。4000mg/L 群のマウス

の脾臓、胸腺、および/またはリンパ節におけるリンパ枯渇は、体重の減少およびストレス

によるものとされた。4000mg/L 群の雌で 90 日目に観察された前肢握力の有意な低下は、

衰弱によるものとされたが、その他の神経行動のエンドポイントには、有意な用量依存性

の変化はみられなかった。マウスには心血管検査は行われなかった。暴露濃度 4000mg/L
での腎障害および死亡に基づき、LOAEL は 1 日あたり 495mg/kg 体重、NOAEL は 1 日あ

たり 205mg/kg 体重である。 
 
 Tardiff ら(1980)は、雌雄の Charles River ラットに最長 13 週間、塩化バリウムを継続的

に混水投与した。著者らは、バリウム用量を雄で 1 日あたり 0、1.7、8.1、38.1mg/kg 体重、

雌で 0、2.1、9.7、45.7mg/kg 体重と推定した。ラットに基準量のバリウム 0.5µg/kg 体重/
日を含む Tekland 社のマウス/ラット用ペレットを与えた。報告された唯一の有害作用は、

雌雄の高用量群における飲水量の減少と、中用量群雄で 8 週目、全群雌で 13 週目にみられ

た相対副腎重量の減少であり、これらの変化は用量依存性ではなかった。血圧および糸球
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体損傷に反応するエンドポイント(電子顕微鏡検査または尿へのタンパク排泄)は検査され

なかった。 
 
 一連の長期にわたる組織学・電子顕微鏡・心電図・血圧の調査(McCauley et al., 1985)
で、Sprague-Dawley ラットにバリウムをさまざまな期間混水投与し、バリウム 12mg/kg
含有のラット用 Purina 飼料、またはバリウム含有量が問題にならないラット用 Tekland
飼料を与えた。組織学的研究では、Purina 飼料に関して 3 種類の暴露計画が用いられ、36
～68 週間の推定バリウム総摂取量は、1、1.15、2.5、16、38.5mg/kg 体重/日であった。多

数の組織の組織学的評価では、バリウム関連の病変はみられず、ヘマトクリット値の変化

も認められなかった。網膜の障害(網膜外層の巣状欠損)が認められたが、用量または期間と

の関連性はないようであり、バリウム暴露との因果関係は不明である。バリウムに暴露し

たラットで、腫瘍発生率の有意な上昇はみられなかったが、試験期間は生涯に及んだもの

ではなく、遅れて発生する腫瘍の検出には十分でなかった可能性もある。 
 

16 週間の血圧研究(McCauley et al., 1985)において、正常血圧のラットに Tekland のラ

ット飼料(バリウム 0.5mg/kg 体重/日)を与え、さらにバリウムを飲料水または 0.9％塩化ナ

トリウム溶液に入れ(推定バリウム用量 0、0.45、1.5、4.5、15mg/kg 体重/日)、飲料水とし

て与えた。片側の腎臓を摘出したラットも、推定バリウム用量 0.15、1.5、15、150mg/kg
体重/日にて同様に処置した一方、Dahl 食塩感受性ラットおよび Dahl 食塩抵抗性ラットに、

バリウム推定用量 0.15、1.5、15、150mg/kg 体重/日を 0.9％塩化ナトリウム溶液に入れ、

飲料水として与えた。著者らによれば、全群で血圧の変動が認められた。血圧上昇の兆候

は何も認められなかったが、この研究にはコントロールとしてのバリウム 0mg/L の 0.9%塩

化ナトリウム溶液群は設定されていなかった。血圧研究における全ラットの腎臓の電子顕

微鏡検査では、細動脈管壁またはネフロンの尿細管に変化は認められなかった。しかし、

高用量(バリウム 150mg/kg 体重/日)の腎摘出群、Dahl 食塩感受性群、Dahl 食塩抵抗性群に

おいて、糸球体の構造変化が認められた。用量 15mg/kg 体重/日では、どの群のラットにも

糸球体への影響はみられなかった。 
 
 バリウム化合物への動物の吸入暴露による毒性データは、ラットを濃度 0、1.15、
5.20mg/m3 (バリウム 0、0.80、3.6mg/m3)の炭酸バリウムに 1 日 4 時間、週に 6 日で 4 ヵ

月間暴露させた研究に限られる(Tarasenko et al., 1977)。1.15 mg/m3群では変化はなかっ

たが、5.20mg/m3群で報告された変化は、体重増の 21％低下、動脈圧の 32％上昇、血液学

的パラメータの変化、血清化学パラメータの変化、尿のカルシウム濃度の上昇、肝機能障

害、および心臓・肝臓・腎臓・肺の組織学的変化であった。著者らは、心臓、肝臓、およ

び肺に、“軽度のタンパク性(‘顆粒状’)ジストロフィーの徴候”を認めた。 
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8.5 長期暴露と発がん性 
 
 NTP(1994)は、雌雄の F344/N ラット(各用量群に雌雄各 60 匹)に、脱イオン水／純水に

入れた濃度 0、500、1250、2500mg/L の塩化バリウム二水和物を 2 年間投与した。毎日の

バリウム摂取量は雄で 0、15、30、60mg/kg 体重、雌で 0、15、45、75mg/kg 体重と推定

された。ラットには NIH-07 粉餌を与えたが、そのバリウム濃度は報告されていない。本

研究では、神経行動および心血管検査は行われなかった。暴露関連の影響は、中用量およ

び高用量群のラット数匹の体重減少、用量依存性の飲水量減少、雌高用量群の相対腎重量

の有意な増加(腎への有害作用の可能性がある唯一の例)であった。したがって、雌における

相対腎重量増加の解釈次第で、2500mg/L(雄でバリウム 60mg/kg 体重/日、雌で 75mg/kg/
日)が長期 NOAEL または LOAEL と考えられる。濃度 2000mg/L のバリウム(バリウム

115mg/kg 体重/日)を混水投与した雌ラットの相対および絶対腎重量の増加、ならびに

4000mg/L(バリウム 180mg/kg 体重/日)群の雌の相対および絶対腎重量増加を伴う腎障害を

認めた、ラットの 13 週間 NTP 試験(1994)の結果と合わせて考えると、2 年間の試験の雌ラ

ットにおける相対腎重量の増加は、腎臓への影響の可能性を示唆するものである。したが

って NTP(1994)試験では、バリウムの腎作用に関し、75mg/kg/体重/日は長期 LOAEL、
45mg/kg 体重/日は雌ラットに対する長期 NOAEL となる。バリウムに暴露したラットに腫

瘍発生率の有意な上昇はみられなかった。雄ラットの単核細胞白血病ならびに良性および

悪性副腎クロム親和性細胞腫、雌ラットの乳腺腫瘍(線維腺腫、腺腫、がん)の発生率などに

有意な減少傾向がみられた。 
 
 NTP(1994)は、B6C3F1マウス(各用量群に雌雄各 60 匹)にも 0、500、1250、2500mg/L
の塩化バリウム二水和物を 2 年間混水投与した。推定 1 日摂取量は、雄でバリウム 0、30、
75、160mg/kg 体重、雌で 0、40、90、200mg/kg 体重であった。マウスには NIH-07 粉餌

が与えられたが、そのバリウム濃度は報告されていない。神経行動および心血管の検査は

行われなかった。15 ヵ月の中間評価では、2500mg/L 群雌の絶対および相対脾重量はコン

トロールのものより有意に(P < 0.01)低く、2500mg/L 群雄の絶対および相対胸腺重量はコ

ントロールのものよりわずかに低かった。さらに、試験終了時の 2500mg/L 群の生存率は

コントロールのものより有意に(P < 0.01)低く、化学物質関連の腎傷害によるものと考えら

れた。これらの腎傷害の特徴は、尿細管拡張、尿細管萎縮、尿細管細胞の変性、ヒアリン

円柱形成、間質の多発性線維化、および主として尿細管内腔にみられる結晶などである。

脾臓、胸腺、およびリンパ節におけるリンパの枯渇が、2500mg/L 群雌雄でも特に早期に死

亡したマウスにみられ、腎障害に関連した衰弱の結果と考えられた。したがって、マウス

の長期 LOAEL は 2500mg/L(雄でバリウム 160mg/kg 体重/日、雌で 200mg/kg 体重/日)で
ある。2 番目に高い暴露濃度 1250mg/L(雄でバリウム 75mg/kg 体重/日、雌で 90mg/kg 体

重/日)は、長期 NOAEL である。バリウム暴露したマウスにおける腫瘍発生率は、コントロ
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ールのものより有意に高くはなかった。2500mg/L 群雌では、数種の腫瘍の発生率がコント

ロールのものより有意に低く、著者らはこの所見がバリウム暴露したマウスの生存期間の

著しい減少によるものと考えた。 
 
 Schroeder と Mitchener(1975a)は、Long-Evans ラット(各群雌雄各 52 匹)にバリウム 0
または 5mg/L を酢酸バリウムとして離乳から自然死まで約 2 年間混水投与した。US 
EPA(1988)による標準体重および摂水量に基づくと、飲料水から摂取するバリウム量は雄で

0.61mg/kg 体重/日、雌で 0.67mg/kg 体重/日であった。食餌は“低金属”性を特徴とし、ラ

イ麦粉 60％、乾燥脱脂粉乳 30％、トウモロコシ油 9％、ヨウ素添加塩 1％、およびビタミ

ン類が配合されたものだが、バリウム量の報告はない。バリウムは雄の成長に有意な影響

を示さなかったが、高齢の雌の成長を促した。バリウムに約 152 日暴露した 173 日齢の雄

で、タンパク尿発生率がコントロールより有意に高かった。532 および 773 日齢の雌ラッ

トで血清コレステロール濃度がコントロールより高く、同日齢の雄では血糖値がコントロ

ールのものと異なっていたが、著者らはこれらの血液生化学検査の所見に対し、生物学的

または毒性学的重要性を認めていない。心臓、肺、腎臓、および脾臓の病理組織検査では、

変化は認められなかった。バリウム暴露した雌雄のラットで、肉眼で確認した腫瘍数の有

意な増加はみられなかった。 
 
 Kopp ら(1985)は、離乳期の雌 Long-Evans ラットに塩化バリウム(100mg/L)を 16 ヵ月間

混水投与し、バリウムを含まない水を与えたコントロール群と比較した。全ラットが、重

金属量の少ないライ麦主体の標準飼料を与えられた。この飼料を無作為に金属成分検査し

たところ、バリウムは 1.5 µg/g であった。両群の平均最終体重は同程度であることが判明

した(コントロール 421g、100mg/L 群 431g)。さらに、16 ヵ月の実験中、血液学的指標の

測定値および餌と水の摂取量には影響がみられなかった。しかし、バリウム暴露したラッ

トで、暴露 1 ヵ月以降に平均体血圧の有意な上昇が認められた。 
 
 同様に暴露した Charles River CD マウス(各群雌雄各 36～54 匹) (Schroeder & 
Mitchener, 1975b)では、飲料水からのバリウム摂取量は雄で 1.18mg/kg 体重/日、雌で

1.20mg/kg 体重/日であった(US EPA, 1988)。成長および体重はバリウム投与の影響を受け

なかった。心臓、肺、肝臓、腎臓、および脾臓の組織像は正常であった。寿命(雌雄それぞ

れの各投与群で最後まで生存した 5 匹の平均寿命)は、雄で有意に低下した。しかし、平均

寿命に影響はみられなかった。暴露した雌雄のマウスのリンパ腫/白血病および肺腫瘍発生

率と、コントロール群の発生率には、有意な相違はなかった。 
 
 Perry ら(1983, 1985, 1989)は、離乳後の雌 Long-Evans ラットに、バリウム 0、1、10、
100mg/L を塩化バリウムとして 1、4、16 ヵ月混水投与した。飲料水は 5 種の必須金属(モ



 25

リブデン 1mg/L、コバルト 1mg/L、銅 5mg/L、マンガン 10mg/L、亜鉛 50mg/L)で強化し

た。全てのラットには、Schroeder と Mitchener (1975a,b)が使用した飼料に基づき、微量

の金属を含むライ麦主体の飼料が与えられた。暴露 8 ヵ月後、10mg/L 群で平均収縮期血圧

が 6mmHg(800Pa)上昇し、16ヶ月間を通して有意に高い値(+4 mmHg [530 Pa])が続いた。

100mg/L群では平均収縮期血圧の有意な上昇が暴露 1ヵ月目(+12 mmHg [1600 Pa])から明

らかになり、16 ヵ月間継続した(+16 mmHg [2130 Pa])。さらに、100mg/L に 16 ヵ月間暴

露した 12 匹では、コントロールの 18 匹に比べ、心筋の ATP およびホスホクレアチニンの

減少、心収縮率の低下、および電気興奮性の低下が認められた。本試験が使用した飼料で

は必須金属でも特にカルシウム濃度が低く、ラットの高血圧への塩化バリウム関連の影響

は、ヒトにはさほど重要ではないと思われる。 
 
8.6 遺伝毒性および関連エンドポイント 
 
 バリウム化合物の遺伝毒性に関する情報は限られている。in vivo 試験は行われていない。

ほとんどの in vitro 試験では、塩化バリウムおよび硝酸バリウムは、代謝活性化系の有無に

かかわらず、細菌検定で遺伝子突然変異を誘発しなかった。代謝活性化系の存在または非

存在下でのネズミチフス菌株 TA1535、TA1537、TA1538、TA97、TA98、および TA100
を用いたエイムス検定(Monaco et al., 1990, 1991; NTP, 1994)、枯草菌株 H17 および H45
を用いた rec-アッセイ(Nishioka, 1975; Kanematsu et al., 1980)、および代謝活性化系の存

在下での大腸菌を用いたミクロスクリーン検定(Rossman et al., 1991)では、塩化バリウム

に関し陰性の結果が得られた。枯草菌株 H17 および H45 を用いた rec-アッセイでは、硝酸

バリウムも陰性を示した(Kanematsu et al., 1980)。塩化バリウムは、L5178Y マウスリン

パ腫細胞に代謝活性化系の存在下で遺伝子突然変異を誘発したが、代謝活性化系が存在し

ないと誘発しなかった(NTP, 1994)。酢酸バリウムも塩化バリウムも、骨髄芽球症ウイルス

DNA ポリメラーゼの DNA 合成能を低下させなかった(Sirover & Loeb, 1976)。哺乳類の細

胞では、塩化バリウムは、代謝活性化系の有無にかかわらず、培養チャイニーズハムスタ

ー卵巣細胞において姉妹染色分体交換や染色体異常を誘発しなかった(NTP, 1994)。要約す

ると、マウスリンパ腫検定を除く in vitro 試験の結果は概して陰性である。 
 
8.7 生殖･発生毒性 
 
 バリウム化合物の生殖・発生毒性に関するデータは限られている。1 日 1 回で 10 日間、

バリウム 198mg/kg 体重/日を経口強制投与した雌ラットで、卵巣重量および卵巣/脳重量比

の低下がみられた(Borzelleca et al., 1988)。ラットおよびマウスの一世代生殖毒性試験

(Dietz et al., 1992)で、雌雄各 20 匹の F344/N ラットと B6C3F1マウスに最長 60 日間、塩

化バリウム二水和物を混水投与した。塩化バリウム二水和物の濃度は、ラットで 0、1000、
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2000、4000mg/L(著者らによる推定摂取量は 0、50、100、200mg/kg 体重/日)、マウスで 0、
500、1000、2000mg/L(著者らによる推定摂取量は 0、50、100、200mg/kg 体重/日)であっ

た。著者らにより週毎の体重変化と飲水量が測定され、ラットとマウスにおける 1 日バリ

ウム暴露量の推定に用いられた。60 日の暴露期間終了後、交尾が明らかになるまで、また

は 8 日間の交尾期間終了まで、同じ用量群の雌雄を同じケージに入れた。このげっ歯類試

験では、妊娠率、胎仔・母体毒性、ならびに胎仔と新生仔における発生毒性エンドポイン

トが報告された。いずれの暴露群にも生殖または発生毒性の兆候はみられなかった。しか

し、ラットとマウス両方の暴露群およびコントロール群の全てにおいて通常の妊娠率を下

回っていたため、この結果の解釈は慎重に行う必要がある。 
 
 Ridgeway と Kanofsky (1952)は、鶏胚の卵黄嚢に塩化バリウム 20mg を注入し、バリウ

ムの発生毒性を調べた。発生 8 日目に注入したところ足指に発育不全が認められ、4 日目で

は影響はみられなかった。 
 
 Tarasenko ら(1977)も、炭酸バリウム 13.4mg/m3 (バリウム 9.3/m3)に 4 ヵ月間暴露した

ラットで、コントロールに比較し、平均発情周期の短縮ならびに成熟および末期の卵胞の

割合の変化を認めた。これらの影響は、3.1mg/m3(バリウム 2.2 mg/m3)群ではみられなかっ

た。著者らはまた、13.4mg/m3 群のラットが出産した未熟仔に、生後 2 ヵ月間でかなりの

死亡率と体重増の遅れがみられたと報告した。 
 
8.8 免疫系および神経系への影響 
 
 バリウム化合物の免疫毒性および神経毒性に関する情報は限られている(IPCS, 1990)。麻
酔下のイヌに塩化バリウムを静注したところ、筋の弛緩と麻痺がみられたが、これは重篤

な低カリウム血症によるものと思われた(Roza & Berman, 1971)。 
 
 
9. ヒトへの影響 
 
9.1 症例報告 
 
 炭酸バリウム、塩化バリウムなどのバリウム化合物の意図的または偶発的摂取により、

胃腸障害(嘔吐、下痢、腹痛)、低カリウム血症、高血圧、不整脈、および骨格筋麻痺が引き

起こされる。バリウムの毒性作用の改善には、カリウム注入が用いられる(Diengott et al., 
1964; Gould et al., 1973; IPCS, 1990; US EPA, 1990, 1998)。 
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 RTECS(1985)によれば、塩化バリウムおよび炭酸バリウムの最小急性経口致死量は、そ

れぞれ 11.4 および 57mg/kg 体重であり、炭酸バリウムでは、29mg/kg 体重という低用量

で弛緩性麻痺、感覚異常、および筋力低下がみられる。 
 
 消化管の検査のため経口投与した硫酸バリウムの偶発的吸入により、3 人の患者で最大 2
年間、肺 X 線写真に混濁が見られた(Buschman, 1991)。 
 
 重晶石原鉱の粉砕にかかわる症例報告で、作業員 1 人が 10 年以上にわたり極めて高濃度

の総粉塵(約 212000 粒子/cm3に 1.5 時間、 60000 粒子/cm3に 1 時間)に暴露したが、測定

方法に関しての記述はない(Pendergrass & Greening, 1953)。分析により、作業環境浮遊粉

塵の 49％は硫酸バリウムであることが示されたが、粒子の大きさは不明である。重晶石原

鉱の粉塵への 2 年間の暴露後、肺の X 線検査で明らかに硫酸バリウムによる微小結節形成

が認められた。暴露停止 11 年後、剖検の化学分析および光学顕微鏡検査で、肺組織におけ

る硫酸バリウムの存在が確認された。線維症などいくつかの病理組織所見が認められたが、

ほとんどが珪肺の特徴を示すものだった。病理組織所見は、シリカや無煙炭によるものと

考えられ、X 線写真の混濁は硫酸バリウムに起因するものとされた。 
 
 大規模研究において、気管支造影のため、用量不明の 50％w/v 硫酸バリウム懸濁液を投

与した 291 人で、急性炎症反応の指標として体温と脈拍を測定した(Nelson et al., 1964)。
投与方法の記載はないが、懸濁液は肺まで到達させるため気管に滴注されたと考えられる。

患者 154 人では、投与後＜1 週～＞1 年のさまざまな時点で行った X 線検査の最終回におい

て、気管支枝に硫酸バリウムの証拠が認められたが、患者 135 人では、気管支造影 1 年後

の肺に残留硫酸バリウムの証拠は認められなかった。患者 41 人では、1 週間以内に肺から

の完全な消失がみられ、24 時間以内に消失した患者もいたと報告されている。 
 
 Wones ら(1990)は、27～61 歳(平均 39.5 歳、中央値 41 歳)の健康な男性の自発的被験者

11 人に対し、さまざまな濃度の塩化バリウム含有蒸留水を 1 日に 1.5L 投与した。被験者に

薬剤使用者はなく、高血圧、糖尿、および心血管疾患の患者もいなかった。試験以前の被

験者の飲水中バリウム濃度は、極めて低いことが確認された。最初の 2 週間はバリウムを

添加しないコントロール期間とし、次の 4 週間は濃度 5mg/L の飲料水(バリウム 0.14mg/kg
体重、基準値として飲水量 2L/日および体重 70kg を使用)を投与、最後の 4 週間は 10mg/L
含有の飲料水(バリウム 0.21/kg 体重/日)を投与した。食事は米国の食習慣にそって調整され

た(バリウム量は不明だが、著者らによれば、基準体重 70kg として、一般的な病院食のバ

リウム量は 0.75mg/日、または 0.011mg/kg 体重/日)。被験者は全ての飲み物および食べ物

を供給され、それ以外は口にしないこととした。さらに被験者は、運動量を一定に保って

飲酒を避け、喫煙者は試験期間中喫煙を続けるように指示された。朝晩、収縮期および拡
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張期血圧を測定した。採血は、試験開始時および周期的に、特に 3 回の各試験期間の最後

の 4 日間は毎日行った。各試験期間終了時に 24 時間尿を採取した。各試験期間最後の 2 日

間、24 時間継続して心電図のモニタリングを行った。 
 
 血圧はバリウム暴露の有意な影響を受けなかった(Wones et al., 1990)。バリウム暴露に

よる血清カルシウム量の増加傾向が認められたが、臨床的に重大であるとは考えられなか

った。血漿中総コレステロール、トリグリセリド、低密度リポタンパク(LDL)や高密度リポ

タンパク(HDL)コレステロール、LDL：HDL 比、およびアポリポタンパク質 A1、A2、お

よび B の値に有意な変化は認められなかった。血清グルコース・アルブミン・カリウム濃

度、および尿中ナトリウム・カリウム・メタネフリン(カテコールアミン分解産物)濃度は変

わらなかった。心電図では、QT 間隔などの心周期の変化は認められず、著者らは、QT 間

隔に短縮がみられなかったことは、血清カルシウム値のわずかな上昇が臨床的に重大では

ないことの証拠であると考えた。さらに、バリウム暴露に伴う重大な不整脈、心室興奮の

増大、および明らかな伝導障害はみられなかった。本研究では LOAEL は確認されず、

NOAEL はバリウム 0.21mg/kg 体重/日であった。 
 
 子宮頚部細胞診異常の既知の病歴がない女性で、子宮頚部に塩化バリウム 1.25mmol/L
を単回(4～6 週間隔で 4 回)局所適用したところ、重篤な前がん状態の異形成に類似した、

細胞の一過性形質変換がみられた(Ayre, 1966)。別の症例では(Ayre & LeGuerrier, 1967)、
塩化バリウム 1.25mmol/L(同量の 70％ジメチルスルホキシドとの混合)を子宮頚部に単回

局所適用したところ、極度の異形成および上皮内がんの細胞所見に類似した細胞の形質変

換がみられた。 
 
9.2 疫学研究 
 
 Brenniman と Levy(1984)は、米国イリノイ州で、都市水道水のバリウム濃度が高い(バ
リウム 2～10mg/L、飲水量 2L/日および体重 70kg と仮定するとバリウム 0.06～0.3mg/kg
体重/日)自治体、または低い(0.2mg/L、0.006mg/kg 体重/日)自治体の、住民の死亡率および

有病率に関する環境学的・疫学的研究を報告した。バリウムは、あらゆる公共水道におい

て、当時の飲料水規制を超えた唯一の汚染物質であった。自治体は、人口学的特性および

社会経済的地位でマッチさせた。工業化した自治体や地理的条件が異なる自治体は除外し

た。人口変化の割合の高い自治体も除外すべく試みたが、高バリウム値の 4 自治体のうち 2
つで、1960～1970 年に人口の約 75％に異動があった。納得できる代替の自治体がなかっ

たため、これらは研究から除外されなかった。 
 
 死亡率研究(Brenniman & Levy, 1984)では、1971～1975 年の、心血管疾患(全体)、心臓
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疾患(動脈硬化)、およびあらゆる原因による男女合わせた年齢調整死亡率が、低濃度バリウ

ムの自治体に比較し、高濃度の自治体のほうが有意に高かった。この相違は 65 歳以上の年

代にほぼ限定されていた。本研究では、個々の住民の暴露濃度は測定せず、人口異動(1960
～1970 年で、高濃度の 4 自治体中 2 つで約 75％が異動)、水道水からバリウムを除去する

と考えられる軟水装置の使用、住民の医薬品の使用、喫煙・食事・運動などその他のリス

ク因子のような、重要な可変要素の調整は行わなかった。結果として、死亡率とバリウム

暴露との因果関係は明確ではない。 
 
 人口学的・社会経済学的特性は類似しているが、飲料水中のバリウム濃度に 70 倍の差が

ある、米国イリノイ州の 2 自治体、マックヘンリーおよびウェストダンディ(West Dundee)
で、有病率研究(Brenniman & Levy, 1984)が行われた。マックヘンリーの飲料水のバリウ

ム平均濃度は 0.1mg/L で、ウェストダンディの場合は 7.3mg/L であった。両自治体の飲料

水中、その他の鉱物濃度は類似していたと記載されている。各自治体内で無作為に選んだ

区画サンプルの 18 歳以上の住民全員を含むプールから、被験者 2000 人を無作為に選定し

た。全被験者に対し、メモリ付き電子血圧測定器で 20 分間の血圧測定を 3 回行い、質問票

により、性別、年齢、体重、背丈、喫煙習慣、家族歴、職業、薬歴、医師の診断を受けた

心疾患・卒中・腎障害などに関する調査を行った。年齢別比率には符号付順位検定、罹患

率には加重 Z 検定、血圧には分散分析を用いてデータの分析を行った。2 つの自治体の男女

では、収縮期または拡張期平均血圧や、高血圧・心疾患・卒中・腎障害(血清や尿のタンパ

クおよびクレアチニン濃度を含む)の病歴に有意差はなかった。家庭用軟水装置がなく、当

該自治体に 10 年以上居住しているマックヘンリーおよびウェストダンディの被験者群で、

さらに管理された研究が行われた。低バリウム濃度群(バリウム濃度 0.1mg/L、飲水量 2L/
日、体重70kgと仮定すると、摂取量0.0029mg/kg体重/日)および高バリウム濃度群(7.3mg/L、
0.21mg/kg 体重/日)の間で、男女の収縮期や拡張期平均血圧に有意差は見られなかった。 
 
 ヒトにおけるバリウム化合物の吸入毒性に関するデータベースは、主として、硫酸バリ

ウムや重晶石の原鉱、あるいは不特定の可溶性バリウム化合物への職業暴露研究を基礎と

する。いくつかの症例報告(Pendergrass & Greening, 1953; Seaton et al., 1986)および

Doig(1976)が行った前向き研究では、暴露した作業員におけるバリウム症が報告されてい

る。バリウム症は、重晶石原鉱や硫酸バリウムの吸入による良性の塵肺と考えられる。こ

の疾患のもっとも際立った特徴は、通常強い放射線不透過性を示すばらばらの混濁が肺全

体に散在することであり、混濁数が多くて融合しているように見える場合もある。第 3 回

塵肺症専門家会議(the Third Conference of Experts on Pneumoconiosis)(ACGIH, 1992)は、

硫酸バリウムが非膠原性塵肺を引き起こし、主としてレチクリン線維、無傷の肺胞構造、

および改善可能な損傷など、ごくわずかな間質反応がみられると指摘した。バリウム症に

関し入手可能なヒトのデータからは、肺へのバリウムの蓄積による内科的障害や症状の発
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現はないことが示唆される。肺に蓄積されたバリウム量の減少を示唆する混濁の量や密度

の低下が、暴露終了後数年間観察される。 
 
 Doig(1976)は、重晶石粉砕工場の作業員に関する一連の横断検査を報告した。1947 年に

おける最初の調査では、3.5 年以上勤務している作業員 5 人を調べたところ、どの作業員に

もバリウム症の所見はみられなかった。1961 年には、3.5～18 年(平均 9 年)勤務の作業員 8
人(26～45 歳、平均年齢 32 歳)を検査した(うち 1 人は 1947 年にも調べられた)。7 人の作

業員では呼吸器症状の報告はなく、一人でたまにみられる軽い咳の報告があった。身体検

査では、7 人の作業員に異常な症状はみられず、たまに咳が認められた作業員とは別の 1 人

に、咳によって消散する捻髪音が認められた。X 線検査で 7 人に塵肺症が検出された。ほ

かに、1 ヵ月～1 年間勤務の作業員 3 人も、1961 年に検査した。うち 2 人が軽い咳を訴え

たが、身体検査で異常所見はみられず、胸部 X 線検査も正常であった。粉塵中のバリウム

濃度は測定されなかった。重晶石サンプルにおける石英、シリカ、および鉄の量を分析し

たところ、石英は検出されず、シリカと鉄(酸化鉄)の総濃度はそれぞれ 0.07～1.96％および

0.03～0.89％であった。 
 
 1961年に検査した作業員11人中10人が、18ヵ月後の1963年に再検査され(Doig, 1976)、
新たに 2 例の塵肺症が診断された。したがって、硫酸バリウムに 1.5～19.5 年間(平均 8.2
年)暴露した作業員 10 人中 9 人に、明確なバリウム症がみられたことになる。そのうち 3
人はたまに軽い咳を訴えたが、呼吸困難がみられた例はなかった。バリウム症の 9 人中 3
人は喫煙せず、4 人は 1 日 1 箱、2 人は 1 箱以上の喫煙者であった。前検査でバリウム症と

診断された 7 人中 6 人では、塵肺症の重症度に有意な変化はみられず、7 人目に混濁数の増

加がみられた。作業員 5 人に、スパイロメトリーによる肺機能検査(肺活量、呼気流量、努

力呼吸肺活量)を行った。うち 3 人では、検査結果が予測正常値に類似しており(予測値の

89～119％)、残る 2 人の肺機能は正常値を下回った(予測値の 70～85％)。肺機能障害とバ

リウム暴露との関連性には疑問が残る。作業員 2 人のうち 1 人はアルコール依存症で非常

な愛煙家であり、もう１人には、子ども時代の疾病によると思われる右肺中葉の線維化が

みられた。 
 
 重晶石粉砕工場は 1964 年に閉鎖され、1966、1969、および 1973 年に 5 人の作業員の追

跡調査が行われた(Doig, 1976)。バリウム暴露終息の結果、混濁の量および密度が低下した。

1966 年には混濁がわずかに解消され、1973 年までには量と密度が著しく低下した。この

10 年間に、肺機能の有意な変化はみられなかった。 
 
 NIOSH は 1982 年に、米国カンサス州の Sherwin Williams 社のコフィービル工場で、

退職者を含めた作業員の健康調査を行った。工場で行う作業には、鉱石の粉砕・混合･撹拌



 31

が含まれていた。調査時には、いくつかの等級の酸化亜鉛を混合する“ozide 工程”、極め

て純粋な酸化亜鉛粉末を袋詰めする“ozark 工程”、いくつかの等級のバリウム含有鉱石を

粉砕し、混合する“bayrite 工程”、不活性粘土を獣脂と混ぜ合わせる“sher-tone 工程”の

4 工程が操業中であった。調査時の作業員 61 人(91％参加)の健康診断が行われ、質問票か

ら、人口統計学的特徴、過去 2 ヵ月間に起こったさまざまな症状の頻度、化学物質への暴

露、職歴、喫煙歴、腎疾患・アレルギー・高血圧歴などに関する情報が得られた。さらに、

スポット尿と血液を採取し、血圧を測定した。2 日間にわたり採取した 27 人の試料から、

バリウム、鉛、カドミウム、および亜鉛への暴露が推定された。bayrite エリアから採取し

た 7 人の個人別呼吸空間試料では、可溶性バリウム濃度は 87.3～1920.0mg/m3(平均

1068.5mg/m3)、鉛濃度は不検出～15.0 mg/m3(平均 12.2 mg/m3、検出されなかった 2 例を

除く)、亜鉛濃度は 22.4～132.0mg/m3(平均 72 mg/m3)であり、カドミウムは 7 試料のいず

れからも検出されなかった。可溶性バリウムは、その他のエリアの個人別呼吸空間試料か

らも検出された：ozark エリア(10.6～1397.0mg/m3、平均 196.1mg/m3)、ozide エリア(11.6
～99.5 mg/m3、平均 46.8mg/m3)、sher-tone エリア(114.3～167.5mg/m3、平均 70.45mg/m3)。 
 
 2 つの方法を用いて健康調査の結果が分析された(NIOSH, 1982)。最初の方法では、作業

員を現行の作業分担に基づき 5 群に分けた。作業員 61 人中 14 人が bayrite エリアで働い

ていた(平均 3 年間)。自覚症状(頭痛、咳、吐き気)発現率の統計的に有意な上昇はみられず、

異なるグループ間の血中鉛平均濃度、血中鉛濃度が 39mg/dl を超えた作業員数、遊離赤血

球プロトポルフィリン(FEP)平均値、ヘマトクリット平均値、血清クレアチニン平均値、血

清クレアチニン値が 1.5 mg/dL を超えた作業員数、血中尿素窒素(BUN)が 20mg/dL を超え

た作業員数、血圧、あるいは尿中カドミウム平均値に有意差は認められなかった。第 2 の

方法では、作業員は過去の作業分担に基づき 7 群に分けられた。1 群はバリウム加工エリア

(bayrite 工程、およびバリウム鉱石および炭酸バリウム暴露があったが操業中止した工程)
で、最低 5 年間勤務した作業員 12 人で構成されたが、このグループにおけるバリウム暴露

濃度は報告されていない。バリウム暴露した作業員と、バリウム処理過程での作業経験が

ないという作業員 25 人に関し、健康調査の所見を比較した。この 2 群間では、平均年齢、

勤務年数、喫煙者および有喫煙歴者の数、自覚症状の発現率、FEP 平均値、ヘマトクリッ

ト平均値、尿中カドミウム平均濃度、β-2-ミクログロブリン平均値、あるいは血清クレア

チニン・BUN・尿たんぱく濃度が高い作業員の人数などに、統計的有意差はなかった。バ

リウム暴露群では、血圧が高い作業員数(収縮期血圧>140mmHg[>18.7kPa]、拡張期血圧

>90mmHg[>12kPa]、あるいは降圧剤服用者)が、コントロール群より有意に多かった。血

中鉛濃度が 39mg/dL を超える作業員数は、暴露群のほうが少なかったが、差は統計的に有

意ではなかった。さらに、血中鉛平均濃度も、暴露群(24 mg/dL)とコントロール群(32mg/dL)
の間に有意差はなかった。 
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 Zschiesche ら(1992)は、バリウム含有溶接棒およびフラックス入りワイヤーを用いた、

アーク溶接時におけるバリウムへの職業暴露による健康への影響を調査した。過去 10 日間

にバリウム含有製品を用いていない 18 人の健康な溶接工のグループを、アーク溶接に際し

バリウム含有溶接棒を用いる A 群(n = 8、平均年齢 30.4 歳)、バリウム含有のセルフシール

ド溶接用フラックス入りワイヤーを用いる B 群(n = 5、平均年齢 43.6 歳)、および換気装置

内蔵の溶接ガンを使用し、バリウム含有のセルフシールド溶接用フラックス入りワイヤー

を用いる C 群(n = 5、平均年齢 32.0 歳)に分けた。試験最初の週の木曜日と金曜日には、溶

接工全員がバリウムを含有しない溶接棒による溶接を行った。試験第 2 週全体、および第 3
週の月曜日には、バリウム含有溶接棒を用いた。被験者は 1 日に平均 4 時間溶接を行った。

呼吸空間の平均バリウム濃度は、A、B、C 群でそれぞれ 4.4(0.1～22.7)、2.0(0.3～6.0)、お

よび 0.3(0.1～1.5 )mg/m3であった。暴露に関連した自覚的有害症状や神経学的徴候はみら

れなかった。シフト前後の心電図、心拍数、全血 pH、塩基過剰と重炭酸イオン濃度、また

は血漿ナトリウム・マグネシウム・総カルシウム・イオン化カルシウム濃度に、有意差は

みられなかった。第 2 週を通し、A 群と C 群で血中カリウム濃度の低下がみられたが、バ

リウム暴露の継続下で濃度は正常域に戻り、バリウム暴露のない第 1 週の濃度と有意差は

なくなった。血中カリウム濃度の低下は、暴露濃度が A 群と類似の B 群では認められなか

った。 
 
 
10. 実験室および自然界の生物への影響 
 
10.1 水生環境 
 
 代表的水生生物へのバリウムの毒性を表 2 に示す。さまざまな濃度のバリウムに暴露し

たオオミジンコ(Daphnia magna)に関し、48 時間無作用量(NOEL)が 68mg/L と計算され

た (LeBlanc, 1980)。対照的に、Biesinger と Christensen(1972)の報告によれば、21 日間

の試験で、48 時間および 21 日間 LC50はそれぞれ 14.5 および 13.5mg/L であり、5.8mg/L 
で 16％、8.9mg/L で 50％の生殖障害がみられた。Khangarot と Ray(1989)の報告では、硫

酸バリウムに暴露したミジンコでは、24 時間および 48 時間 EC50 (50％遊泳阻害が生じる

濃度 )がそれぞれ 52.8 および 32.0mg/L であった。ムラサキイガイの一種 Mytilus 
californianus では、発生への影響に対する 48 時間 EC50 は 0.189mg/L であった

(Spangenberg & Cherr, 1996) 。 2 種 の 水 生 端 脚 類 (Gammarus pulex お よ び 
Echinogammarus berilloni)に関し、Vincent ら(1986)は、正常なカルシウム量の水中にお

ける 24、48、72､および 96 時間 LC50はそれぞれ 3980、395、255、238mg/L、および 336、
258、162、122mg/L、カルシウムの少ない水中の LC50 は、それぞれ 1260、 533、 337、
227mg/L、および 308、197、151、129mg/L と報告した。2 種のザリガニ類の 30 日間 LC50
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は 39～61mg/L で、96 時間 LC50 も同程度であった(Boutet & Chaisemartin, 1973)。
Heitmuller ら(1981)は、シープスヘッドミノー(Cyprinodon variegatus)における NOEL
を 500mg/L と報告している。 
 
 塩化バリウム 50mg/L 含有の環境における、ラン藻の一種 Anacystis nidulans(シアノバ

クテリア)の生長は、コントロールのものと類似していた。バリウム濃度の上昇に伴い生長

阻害度が上昇し、濃度 750mg/L 以上の塩化バリウムでは、ほぼ完全な阻害が報告された(Lee 
& Lustigman, 1996)。Wang(1986)は、脱イオン水におけるコウキクサ(Lemna minor)の 96
時間 LC50(生長)をバリウム 26mg/L と報告した。しかし、河川水では、コウキクサに対す

るバリウムの毒性はみられなかった。この毒性の欠如は、バリウムが硫酸塩として河川水

中で沈降することによると報告された。Stanley(1974)は、ホザキノフサモ(Myriophyllum 
spicatum)の生長に対するバリウムの毒性を調査した。測定したパラメータの中では根重量

がもっとも高い感受性を示し、バリウム濃度 41.2mg/L でコントロールに比べて 50％減少

した。 
 
 硫酸バリウムは、石油の掘削作業で使用するボーリング泥水の主要成分である。ボーリ

ング泥水にはバリウム以外の金属も含まれている。さまざまな濃度(高いものは 7500mg/kg)
のボーリング泥水に不特定期間暴露した、不特定の海洋魚、甲殻類、および軟体動物数種

で、死亡したものはなかった(Daugherty, 1951)。河口水域の重晶石に暴露した軟体動物や

環形動物数の減少を報告した研究もあるが、その所見が幼虫の重晶石回避によるものか、

重晶石の毒性によるものかは不明である(Tagatz & Tobia, 1978; Cantelmo et al., 1979)。 
 
10.2 陸生環境 
 
 一般的にバリウムは、バクテリア、キノコ類、コケ類、藻類の増殖や生長を阻害すると

報告されている(IPCS, 1990)。その他の関連情報は確認できなかった。 
 
 
11. 影響評価 
 
 
11.1 健康への影響評価 
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11.1.1 危険有害性の特定と用量反応の評価 
 
 バリウムは主として吸入および経口摂取により体内に取り込まれる。肺と消化管から吸

収されるバリウム量は動物種、化合物の可溶性、および動物の年齢によって異なる。可溶

性の塩(塩化バリウム)を使用したラットの研究では、吸収されたバリウムイオンは、血液経

由で分布し、主として骨格に沈着する。 
 
 経口、吸入、および静脈内投与後のバリウムの主たる消失経路は糞便である。気道に導

入後、硫酸バリウムが便に出現することは、肺から粘膜繊毛により除去され、結果的に摂

取されたことを示す。 
 
 ヒトでは、偶発的にせよ意図的にせよバリウム化合物を摂取すると、胃腸炎(嘔吐、下痢、

腹痛)低カリウム血症、高血圧、不整脈、および骨格筋麻痺が引き起こされる(IPCS, 1990; US 
EPA, 1990, 1998; ATSDR, 1992)。毒性はバリウム化合物の易水溶性に左右され、放射線造

影剤として約 450g の硫酸バリウムを長年にわたり経常的に投与しているにもかかわらず、

全身毒性の症例報告がないことは、事実上不溶なこの化合物が経口経路では有毒ではない

ことを示している。経皮吸収には限度があるため、全身毒性は考えられない。 
 
 栄養的に適切な食事を与えたラットとマウスでは、バリウム毒性に対し高感度の標的は

腎臓であるという所見が、動物の中期および長期経口暴露試験(McCauley et al., 1985; NTP, 
1994)によって得られた。栄養的にぎりぎりの食餌を与えたラットの試験では、とくにカル

シウム量が足りない場合に高血圧が認められた(Perry et al., 1983, 1985, 1989)。 
 
 被験者数が少なく(2000)、個々の暴露測定不足により限界はあるが、ヒトにおけるより長

期の研究(Brenniman & Levy, 1984; Wones et al., 1990)では、飲料水中の比較的低濃度の

バリウムへの経口暴露後、有害作用は認められなかった。 
 
 炭酸バリウム粉末の吸入が、男性作業員の低カリウム性麻痺の原因とされた(Shankle & 
Keane, 1988)。 
 
 数件の症例報告(Pendergrass & Greening, 1953; Seaton et al., 1986)および Doig(1976)
が報告した重晶石粉砕工場作業員の断面調査研究によれば、大気中の重晶石鉱石や硫酸バ

リウムに暴露した作業員で、可逆性バリウム症が認められた。暴露の終了に伴い、肺のバ

リウム量が明らかに減少し(Doig, 1976)、バリウム関連の病変にも可逆性が認められた

(ACGIH, 1992)。NIOSH(1982)の調査では、濃度不明のバリウムに暴露した作業員で、高

血圧の頻発が報告されたが、作業員は血圧上昇作用で知られる鉛など、他の金属にも暴露
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していた可能性があり、この所見の解釈には慎重を期す必要がある。 
 
 吸入されたバリウムの動物への毒性に関するデータは限られている上、試験には欠陥が

あり、危険有害性の特定や用量反応評価に用いることはできない。 
 
 生殖発生毒性試験では、飲料水中の塩化バリウムに暴露したラットやマウスにおいて、

生殖のエンドポイントや、妊娠期間・新生仔生存率・外見異常の発現に有意な変化はみら

れなかった(Dietz et al., 1992)。コントロールを含む全群の妊娠率が低かったため、この試

験の有用性には限界がある。 
 
 ラットとマウスの経口暴露試験(Schroeder & Mitchener, 1975a,b; McCauley et al., 
1985; NTP, 1994)で、長期暴露による腫瘍発生率の有意な上昇はみられなかった。McCauley 
ら(1985)および Schroeder と Mitchener (1975a,b)の試験計画は、発がん性を評価するには

不適切であった。McCauley ら(1985)の試験は、一つの性のみの少数の動物を、比較的低濃

度の塩化バリウムに暴露させたもので、期間も生涯には及ばなかった。有害作用がみられ

なかったことは、この試験では最大耐量(MTD)まで達しなかったことを示唆している。

Schroeder と Mitchener (1975a)によるラットの試験では、肉眼で確認した腫瘍の発生率の

みが報告され、有害作用がなかったことは、使用した唯一の用量が MTD より低かったこと

が示唆される。Schroeder と Mitchener (1975b)によるマウスの試験では寿命の短縮が報告

されており、MTD まで達したものと思われる。しかし、調査したのは 2 種類のがん(白血

病と肺腫瘍)のみのようである。 
 
 ラットとマウスを用いた NTP(1994)の経口試験計画は、発がん性評価には適切であった。

これらの試験では、1 群に妥当な数の動物を用い、2 年間暴露し、いくつかの用量を調べ、

多数の組織を検査した。生存率の低下、およびマウスの腎臓における組織学的変化とラッ

ト腎重量の増加は、両試験で MTD に達したことが示唆される。どちらの種にも発がん作用

はみられなかった。実際、ラットにおける白血病、副腎腫瘍、および乳腺腫瘍の発生率が

有意に低い傾向が認められた。 
 
 入手可能なデータによれば、バリウム塩には遺伝毒性の可能性はないものと考えられ、in 
vitro 試験からの証拠の重要性に基づく評価でも否定的であった。 
 
 硝酸バリウムをウサギの局所や眼に適用すると、皮膚や眼の刺激が引き起こされた。水

酸化バリウムと酸化バリウムは、眼、皮膚および気道を刺激する。硫酸バリウムの場合、

その物理化学的性質と、特に X 線用に普及しているにもかかわらず皮膚や眼への刺激の報

告がないことから、皮膚や眼に対する刺激性や腐食性がないことが示唆される。同様に、
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皮膚や気道の感作の報告もなく、硫酸バリウムが感作物質ではないことが示唆される。 
 
11.1.2 耐用摂取量／濃度または指針値の設定基準 
 
 生涯における耐容摂取量設定の基準にできる単一で適切な研究はない。US EPA(1998)は、

Wones ら(1990)のヒトにおける実験的研究、Brenniman と Levy (1984)の疫学研究、およ

びラットに適切な食餌を与え、心血管系および腎のエンドポイントを調査した中期および

長期暴露試験(NTP, 1994)という、4 つの研究に焦点を当て証拠の重みを重視した方法に基

づき、バリウムの NOAEL である 0.21mg/kg 体重/日に不確実係数 3 を適用し、参考基準量

(RfD)を 0.07mg/kg 体重/日と算出した。腎も重要な標的であることの裏づけとして、

McCauley ら (1985)による片方の腎を摘出したラットの研究が用いられた。さらにこの方

法では、低ミネラル食を与えた動物の中期および長期暴露試験に加え、単回暴露および機

序解明試験からの補足情報も考慮されている。 
 
 血圧上昇が重大な健康上のエンドポイントであるという認定は、高用量のバリウム化合

物を急激に摂取したヒト、バリウム鉱石と炭酸バリウムの粉末を吸入した作業員、バリウ

ムを静脈内投与した実験動物、および食事を制限する一方飲料水に混入したバリウムを与

えたラットにみられた血圧上昇作用の所見によって裏付けられる。これらの所見に基づき、

低用量を用いた研究が行われ、ヒトの血圧、および動物の血圧と腎機能への影響の可能性

が調査された。Wones ら(1990)の実験的研究と Brenniman と Levy (1984)の疫学研究には、

血圧に関して有意な影響の報告はないが、彼らはヒトにおけるバリウムの NOAEL を

0.21mg/kg 体重/日と設定している。動物データによれば、腎もまた低用量暴露で摂取した

バリウムに感受性をもつ標的であることが示唆され(Schroeder & Mitchener, 1975a; NTP, 
1984; McCauley et al., 1985)、ヒトの研究では、血圧上昇作用を調べたものの、臨床観察

データからは腎機能障害や他の健康異常が認められなかった。したがって、バリウムの耐

容摂取量を得るのに 0.21mg/kg 体重/日を用いる。ヒトの研究から得た NOAEL を使用する

ことで、過敏な集団を含む人々に対し、生涯にわたり悪影響のリスクがそれほどないと考

えられる 1 日あたりの暴露推定値(不確実係数は 1 桁と考えられる)と定義される、耐容摂取

量算定値への信頼性が増大する。 
 
 したがって、耐容摂取量に関するデータベースの不足、および成人と子どもの間で想定

される差を補うためには、NOAEL の 0.21mg/kg 体重/日を不確実係数 10 で割ることで計

算でき、1 日に体重 1kg あたりの耐容摂取量 0.02mg が得られる。 
 
 吸入暴露に関しては、ヒトの研究(Pendergrass & Greening, 1953; Doig, 1976; Seaton et 
al., 1986)、動物研究(Muller, 1973; Tarasenko et al., 1977)、および気管内研究(Tarasenko 
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et al., 1977; Uchiyama et al., 1995)により、呼吸器系がバリウム毒性の標的であることが

示唆される。データは、吸入暴露後に血圧上昇などの全身への影響が起こることも示して

いる(Tarasenko et al., 1977; NIOSH, 1982; Zschiesche et al., 1992)。ヒトの研究では暴露

濃度の報告がないため、これを参考基準濃度(RfC)の算出に用いることはできない。NIOSH
の研究(1982)では、いくつかの作業員グループのバリウム呼吸空間濃度が測定されているが、

高血圧発生率が上昇した作業員のグループで、暴露濃度の測定はされていない。唯一の動

物による中期または長期吸入暴露試験(Muller, 1973; Tarasenko et al., 1977)は、方法と結

果の報告が不完全であるため、動物データからバリウム RfC を算出することはできない。 
 
 EPA の発がんリスク評価ガイドライン(Guidelines for Carcinogen Risk Assessment) 
(US EPA, 1986)によれば、バリウムはグループ D の‘発がん物質として証拠不十分’に分

類される。ラットとマウスによる適正な長期経口暴露試験では発がん作用はみられなかっ

たが、適切な吸入試験がないため吸入されたバリウムによる発がんの可能性を評価するこ

とはできない。発がんリスク評価ガイドライン案(Proposed Guidelines for Carcinogen 
Risk Assessment(US EPA, 1996, 1999)では、バリウムはヒトに対し経口暴露による発がん

の可能性はないと考えられ、吸入暴露による発がん性は明確ではないとされている。した

がって、スロープファクターやユニットリスク値の推定は行わない。 
 
バリウム化合物は、やはりアルカリ土類金属であるカルシウムやストロンチウムと緊密

な関係を示す。化学的性質がカルシウムと類似し、周期表ではカルシウムの下に位置する

ため、バリウムはカルシウム結合タンパクを含む生化学経路によりカルシウムと相互作用

し、結合部位を争うと考えられている(IPCS, 1990)。ラットにみられたバリウムの血圧上昇

作用は(Perry et al., 1989)、食餌中のカルシウム不足が原因であったと考えられる。 
 
11.1.3 リスクの総合判定例 
 
 化学物質によるヒトの健康へのリスク評価には、数々の方法がある。例えば、硫化バリ

ウムは、職業にもっとも関連のある物質であり、毒性は非常に低い。暴露推定値に大幅な

ばらつきがありうるので、実証のため以下のリスク判定を例としてあげる。 
 
11.1.3.1 経口摂取 
 
 イヌとラットの薬物動態試験(Taylor et al., 1962; Cuddihy & Griffith, 1972)では、消化

器によるバリウムの吸収量は、高齢動物より若齢動物のほうが多いことが示唆される。

Brenniman と Levy (1984)は、地域社会に 10 年以上住んでいる 18～75 歳程度の人々を検

査した。この研究には、子ども時代に高濃度のバリウムに暴露した成人が含まれている可
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能性があるが、それが不確実性の全てではないと思われる。バリウムのデータベースは、3
種(ヒト、ラット、マウス)における慢性および亜慢性毒性試験と、辛うじて適正な第一世代

生殖発生毒性試験で構成されている。ラットとマウスの試験(Dietz et al., 1992)では、発生

や生殖のエンドポイントが他のエンドポイントより感度が高いとの報告はなかった。対照

群を含む全群の妊娠率が非常に低く、検査した発生のエンドポイント数が少なかったため、

この試験結果の解釈には限界がある。この評価を修正する要素は提案されていない。 
 
 US EPA (1998)は、Wones ら(1990)および Brenniman と Levy (1984)のヒトの研究で確

認された、健康への無有害作用に対する NOAEL の 0.21mg/kg 体重/日、ならびにデータベ

ースの不足や成人と小児間で考えられる相違のための不確実係数 3 に基づき、RfD を

0.07mg/kg 体重/日と算定した。バリウム暴露の主要経路は、飲料水および食物からの摂取

のようである。飲料水からの毎日のバリウム摂取量は、飲料水中の濃度 1～20mg/L、1 日

あたりの標準飲水量 2L、および体重 70kg を用いると、0.03～0.60mg/kg 体重と推定でき

る。IPCS(1990)の報告によれば、ヒトの食事からのバリウム推定摂取量については数件発

表されており、300～1770mg/日と大幅な差がみられる。これは体重 70kg の成人で、バリ

ウム 4～25mg/kg 体重/日に相当する。すなわち、食事中高濃度のバリウムを摂取する人々

は、経口 RfD の 0.07mg/kg 体重/日、および耐容摂取量 0.02mg/kg 体重/日と同程度、また

はそれ以上を摂取すると考えられる。 
 
11.1.3.2 職業性暴露(硫酸バリウム) 
 
 リスクの総合判定には、英国における主として硫酸バリウムへの職業性暴露に基づくも

のがある。一般に、典型的な最高濃度の暴露は、オフショア掘削作業中に起こるようであ

る。入手できる測定データの最高暴露濃度は、ホッパーからマッドミキシングタンクへ重

晶石原鉱を加える際に発生するようである。閉鎖式の機械装置とLEVが使用されていれば、

掘削作業中に生じる標準的暴露では、ヒトの健康に関する問題はない。しかし、モデルデ

ータによれば、機械装置が閉鎖式ではなく適正な LEV を使用しない場合、暴露量ははるか

に高く、総吸入性粉塵 mg/m3 がおよそ数十倍になる。このように高濃度で長期に暴露した

場合のヒトの健康に対する影響は分かっていない。 
 
 重晶石原鉱の処理作業に LEV を使用した場合は、暴露量が低いためヒトの健康に関する

問題はない。プラスチックや塗装剤の調合に重晶石を使用する場合も同じことが言えるが、

モデルデータによれば、LEV 不使用の場合は暴露濃度が大幅に高く、これらの産業におけ

るヒトの健康への影響に関し、それほど楽観はできない。ある重晶石原鉱粉砕工場で測定

された、吸入性粉塵総量の極めて高い個人サンプルの値(55mg/m3 8 時間 TWA)には、更な

る配慮が必要である。現状では、作業員は個人の暴露量を大気中の測定値以下に下げる電
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動式呼吸保護具を使用している。 
 
 職業性暴露が 8時間TWAとして 10mg/m3(主として毒性の低い吸入性粉塵の総量)に抑え

られれば、ヒトの健康に対し重大な危険性はないと考えられる。 
 
11.1.4 ヒトの健康リスク評価における不確実性 
 
 がん以外に対するバリウムの危険有害性評価に関し、科学的に不確実な分野は、ヒトに

おけるバリウム毒性のもっとも感度の高いエンドポイントの確認である。NTP (1994)の中

期ラット試験の結果によれば、高血圧より腎作用のほうが感度の高いエンドポイントであ

ることが示唆される。しかし、長期暴露後やヒトの場合でも同様の関係がみられるかどう

かは分かっていない。Brenniman と Levy(1984)のヒトの研究では、血圧に対するバリウム

の影響を調べたが、感度が高い腎のエンドポイントは調べず、腎疾患は質問表でのみ評価

された。長期のラット試験(NTP, 1994)では、血圧は測定されなかった。もう一つの科学的

に不確実な分野は、小児と成人間に毒性学的または毒物動態学的相違があるか否かの問題

である。動物データ(Taylor et al., 1962; Cuddihy & Griffith, 1972)によれば、消化管によ

る吸収は成人より子どものほうが高いことが示唆される。 
 
 §11.1.2 で計算された耐容摂取量の全体的信頼性は、主要な研究とデータベースにおける

中程度の信頼性を反映して中程度である。高血圧および腎疾患の LOAEL が確定されなか

ったので、ヒトの研究の信頼性は中程度である。適正な食餌を用いた長期動物試験

(NTP,1994)では、心血管系の測定値(心拍数、血圧、心電図)がないことで、これら動物研究

の信頼性は低下する。データベースが中程度に信頼できるのは、中期および長期のヒトの

研究、1 種以上による中期および長期動物試験、およびラットとマウスによる生殖･発生試

験があるからである。  
 
11.2 環境への影響評価 
 
 バリウムは土壌中に平均濃度 500mg/g(Brooks, 1978)で存在する。海水および淡水中では、

それぞれ 0.04～37mg/L(平均約 7.1mg/L)および 7.0～15000mg/L(平均 50mg/L)の範囲と測

定された(Anderson & Hume, 1968; Schroeder et al., 1972; Reeves, 1986)。大気中のバリ

ウム濃度は、通常 0.05mg/m3以下である(Tabor & Warren, 1958)。米国における最近の調

査では、大気中濃度は 0.0015～0.95mg/m3であった(US EPA, 1984)。発展途上国でバリウ

ム塩が農薬や殺鼠剤として使われることはもはやない。 
 
 大気中のバリウムに暴露した植物や動物における毒性に関する情報はない。管理した大
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気中のバリウムに暴露した実験動物の試験によれば、環境大気濃度のバリウムが野生生物

や植物相に有毒作用を与えるとは考えられない。 
 
 可溶性バリウム化合物は、環境中を運ばれ、生命体により吸収される(IPCS, 1990)。バリ

ウムは植物のさまざまな部分に蓄積する(IPCS, 1990)。バリウムが陸生植物にとって有毒で

あるという指摘はない。 
 
 環境中に存在するバリウム化合物に経口暴露した、陸生動物における毒性に関する研究

は見当たらない。ラットの長期経口 NOAEL を 45mg/kg 体重/日と報告した実験室での研究

と、環境中の平均バリウム濃度測定値に基づくと、環境中の一般的濃度への経口暴露によ

り、動物が有害作用を受けるとは考えにくい。毒性への可能性は、バリウムが表層水に放

出される地域、またはバリウムが豊富な土壌から高濃度のバリウムを蓄積する植物を食べ

る動物において高まると考えられる(Robinson et al., 1950)。 
 
 Stanley(1974)は、濃度 41.2mg/L のバリウムに暴露したホサキノフサモで根重量の低下

を認めたが、環境中の試料で報告された最高濃度 15000mg/L で、バリウムが水生植物に対

し有毒だという報告はない。 
 
 21 日検定で、濃度 5.8mg/L のバリウムは、ミジンコの生殖と成長を妨げることが観察さ

れている(Biesinger & Christensen, 1972)。端脚類を用いた 96 時間検定では、LC50が 122
～238mg/L と報告された(Vincent et al., 1986)。イガイの一種 Mytilus californianus の 48
時間 EC50(発生)は、0.189mg/L である(Spangenberg & Cherr, 1996)。淡水ザリガニの 30
日 LC50は、39～61mg/L である(Boutet & Chaisemartin, 1973)。 
 
 バリウム化合物に暴露した魚に関し、有害作用についての情報は少ない。確認できた唯

一の試験では、シープスヘッドミノーの LC50は 500mg/L を超えている(Heitmuller et al., 
1981)。 
 
 表層水で測定された上限以下の濃度のバリウムに暴露したミジンコ (Biesinger & 
Christensen, 1972)、イガイ(Spangenberg & Cherr, 1996)、その他の水生生物で観察され

た毒性に基づくと、バリウム濃度が比較的高い水生環境は、ある種の水生生物にとって危

険性があるようである。しかし、環境中のバリウム化合物への暴露の影響に関する情報が

少ないため、環境リスクを決定的に評価することはできない。 
 
 
12. 国際機関によるこれまでの評価 
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 バリウムは、WHO の飲料水の質の指針(Guidelines for drinking-water quality)で評価さ

れ、指針値は 0.7mg/L と定められた(WHO, 1996)。
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添付資料 1―原資料   

 
環境保護庁(米国)：Toxicological review of barium and compounds (US EPA, 1998) 
 
コピー請求先： 

US Environmental Protection Agency 

National Center for Environmental Assessment 

26 West Martin Luther King Drive 

Cincinnati, Ohio 45268 

USA 

バリウムの毒性に関する本文書は、EPA の科学者と外部の科学者によるピアレビューを

受けた。外部のレビュアーは、Dr M. Goldman(University of California, Davis, USA)、
Dr A. Gregory(Techto Enterprises, USA)、および Mr P. Mushak (PB Associates, USA)で
ある。その後、環境保護庁全体のレビューを受け、統合的リスク情報システム(Integrated 
Risk Information System)(IRIS)のプログラム責任者により、Office of Research and 
Development、Office of Air and Radiation、Office of Prevention, Pesticides, and Toxic 
Substances、Office of Solid Waste and Emergency Response、Office of Water、Office of 
Policy, Planning, and Evaluation、および Regional Offices の合意による承認が得られた。 
 
 
有害物質疾病登録局 Agency for Toxic Substances and Disease Registry: Toxicological 
profile for barium (ATSDR, 1992) 
 
コピー請求先： 

Agency for Toxic Substances and Disease Registry 

Division of Toxicology/Toxicology Information Branch 

1600 Clifton Road, NE, E-29 
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Atlanta, Georgia 30333 

USA 

本プロファイルは、ATSDR、Centers for Disease Control and Prevention、the National 
Toxicology Program、および他の連邦機関の科学者によるレビューを受けた。さらに、Dr J. 
Borowitz (Purdue University, USA)、Dr J. Gould (Georgia Institute of Technology, USA)、
Dr A. Reeves (Wayne State University, USA)など、非政府機関のピアレビューアーからな

る委員会のレビューを受けた。 
 
健康安全管理庁(英国)(United Kingdom Health and Safety Executive): Barium sulphate 
risk assessment document EH72/9 (Ball et al., 1997) 
 
 著者らの草案は、まず、毒性学者を主に、疫学や職業衛生学など他の関連分野を含む約

10 人の HSE 専門家グループによるレビューを受けた。次に、修正された原稿の毒性に関

する部分が、英国保健省(United Kingdom Department of Health)の毒性学者によるレビュ

ーを受けた。その後、本文書全体が、英国健康安全委員会(United Kingdom Health and 
Safety Commission)の三者諮問委員会(tripartite advisory committee)、毒性化学物質評価

作業部会 Working Group for the Assessment of Toxic Chemicals (WATCH)によるレビュ

ーを受けた。本委員会は、産業界、労働組合、および学界の、毒性および職業保健衛生分

野の専門家で構成されている。 
 
 ピアレビュー時の WATCH 委員会のメンバー: 

Mr S.R. Bailey (Independent Consultant) 

Professor J. Bridges (University of Surrey)  

Dr H. Cross (Trades Union Congress)  

Mr D. Farrer (Independent Consultant) 

Dr A. Fletcher (Trades Union Congress) 

Dr I.G. Guest (Chemical Industries Association) 

Dr A. Hay (Trades Union Congress) 
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Dr L. Levy (Institute of Occupational Hygiene, Birmingham) 

Dr T. Mallet (Chemical Industries Association) 

Mr A. Moses (Independent Consultant) 

Dr R. Owen (Trades Union Congress) 

Mr J. Sanderson (Independent Consultant) 
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添付資料 2―CICAD ピアレビュー 
 
 バリウムとバリウム化合物に関する CICAD 原案は、IPCS 窓口機関や参加機関と連絡を

とった後、検討のため IPCS が認定した機関と組織、ならびに専門家に送られた。以下の関

係各機関からコメントが寄せられた。 
 

M. Ball, Health and Safety Executive, Bootle, Merseyside, United Kingdom  

M. Baril, International Programme on Chemical Safety/ Institut de Recherche en Santé 
et en Sécurité du Travail du Québec, Montreal, Quebec, Canada  

D. Bayliss, National Center for Environmental Assessment, US Environmental 
Protection Agency, Washington, DC, USA 

R. Benson, US Environmental Protection Agency, Denver, CO, USA 

T. Berzins, National Chemicals Inspectorate, Solna, Sweden 

R. Chhabra, Department of Health and Human Services, National Institute of 
Environmental Health Sciences, Research Triangle Park, NC, USA  

P. Edwards, Protection of Health Division, Department of Health, London, United 
Kingdom 

L. Hall, Pharmacokinetics Branch, Environmental Toxicology Division, National Health 
and Environmental Effects Research Laboratory, US Environmental Protection Agency, 
Research Triangle Park, NC, USA  

H. Nagy, National Institute for Occupational Safety and Health, Washington, DC, USA  

E. Ohanian, Office of Water, US Environmental Protection Agency, Washington, DC, 
USA 

B. Sjögren, Toxicology and Risk Assessment, Swedish National Institute for Working 
Life, Stockholm, Sweden 
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S. Soliman, Department of Pesticide Chemistry, Faculty of Agriculture, Alexandria 
University, Alexandria, Egypt 

M. Vojtísek, National Institute of Public Health, Srobarova, Prague, Czech Republic 

P. Yao, Ministry of Health, Institute of Occupational Medicine, Chinese Academy of 
Preventive Medicine, Beijing, People’s Republic of China  

K. Ziegler-Skylakakis, GSF -National Research Center for Environment and Health, 
Neuherberg, Oberschleissheim, Germany 

A. Zitting, Unit of Risk Assessment, Department of Toxicology and Industrial Hygiene, 
Finnish Institute of Occupational Health, Helsinki, Finland 
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添付資料 3―CICAD 最終検討委員会 
 
フィンランド･ヘルシンキ、 2000 年 6 月 26～29 日 
 
メンバー 

Mr H. Ahlers, Education and Information Division, National Institute for Occupational 
Safety and Health, Cincinnati, OH, USA 

Dr T. Berzins, National Chemicals Inspectorate (KEMI), Solna, Sweden 

Dr R.M. Bruce, Office of Research and Development, National Center for 
Environmental Assessment, US Environmental Protection Agency, Cincinnati, OH, 
USA 

Mr R. Cary, Health and Safety Executive, Liverpool, United Kingdom (報告者) 

Dr R.S. Chhabra, General Toxicology Group, National Institute of Environmental 
Health Sciences, Research Triangle Park, NC, USA 

Dr H. Choudhury, National Center for Environmental Assessment, US Environmental 
Protection Agency, Cincinnati, OH, USA 

Dr S. Dobson, Centre for Ecology and Hydrology, Monks Wood, Abbots Ripton, United 
Kingdom (座長) 

Dr H. Gibb, National Center for Environmental Assessment, US Environmental 
Protection Agency, Washington, DC, USA 

Dr R.F. Hertel, Federal Institute for Health Protection of Consumers and Veterinary 
Medicine, Berlin, Germany 

Ms K. Hughes, Priority Substances Section, Environmental Health Directorate, Health 
Canada, Ottawa, Ontario, Canada 

Dr G. Koennecker, Chemical Risk Assessment, Fraunhofer Institute for Toxicology and 
Aerosol Research, Hanover, Germany 
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Ms M. Meek, Existing Substances Division, Environmental Health Directorate, Health 
Canada, Ottawa, Ontario, Canada 

Dr A. Nishikawa, Division of Pathology, Biological Safety Research Centre, National 
Institute of Health Sciences, Tokyo, Japan 

Dr V. Riihimäki, Finnish Institute of Occupational Health, Helsinki, Finland 

Dr J. Risher, Agency for Toxic Substances and Disease Registry, Division of Toxicology, 
US Department of Health and Human Services, Atlanta, GA, USA 

Professor K. Savolainen, Finnish Institute of Occupational Health, Helsinki, Finland 
(副座長) 

Dr J. Sekizawa, Division of Chem-Bio Informatics, National Institute of Health Sciences, 
Tokyo, Japan 

Dr S. Soliman, Department of Pesticide Chemistry, Faculty of Agriculture, Alexandria 
University, Alexandria, Egypt 

Ms D. Willcocks, National Industrial Chemicals Notification and Assessment Scheme, 
Sydney, NSW, Australia 

オブザーバー 

Dr R.J. Lewis (representative of European Centre for Ecotoxicology and Toxicology of 
Chemicals), Epidemiology and Health Surveillance, ExxonMobil Biomedical Sciences, 
Inc., Annandale, NJ, USA 

事務局 

Dr A. Aitio, International Programme on Chemical Safety, World Health Organization, 
Geneva, Switzerland (事務局長) 

Dr P.G. Jenkins, International Programme on Chemical Safety, World Health 
Organization, Geneva, Switzerland 

Dr M. Younes, International Programme on Chemical Safety, World Health 
Organization, Geneva, Switzerland



 65

 

 

 

 

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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