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国際簡潔評価文書 (Concise International Chemical Assessment Document) 

 No.77 ストロンチウムおよびストロンチウム化合物 (Strontium and Strontium compounds) 

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

 

1. 要約 

天然ストロンチウム及びストロンチウム化合物（安定同位体）に関する本国際化学物質簡潔評価
文書（CICAD）1は、英国の Toxicology Advice & Consulting Ltd2と英国生態・水文学センターが共同
で作成した。物理化学的試験及び哺乳類毒性試験の項は、米国毒性物質疾病登録機関（ATSDR）が
作成した 2004 年の毒性プロファイル（ATSDR, 2004）に基づいている。この毒性プロファイルの草
案は 2001年に入手可能となり、その間に発表された特定の主要な文献が 2004 年の最終版に含まれ
た。2006年 5 月、Toxicology Advice & Consulting Ltd は、2000～2006 年の関連データベースの包括
的な文献検索を実施し、ATSDR 原資料に組み込まれたものに続いて公表された重要な参考文献を
特定した。3 英国生態・水文学センターは、2006年 6 月に包括的な文献検索を実施し、環境面に関
する関連情報を特定した。ピアレビューの性質及び原資料の入手可能性に関する情報を付録 2 に示
す。本 CICAD のピアレビューに関する情報を付録 3 に示す。国際化学物質安全性計画（IPCS）に
より作成されたストロンチウム（ICSC 1534）、炭酸ストロンチウム（ICSC 1695）、硫酸ストロン
チウム（ICSC 1696）、クロム酸ストロンチウム（ICSC 0957）の国際化学物質安全性カード（ICSCs）
も、原本の CICAD には再掲載されているが本訳中ではそのリンク先を示す。 

ストロンチウム金属は水及び酸素と速やかに反応するため、自然界では 2+の酸化状態でしか認
められない。天然ストロンチウムは放射性ではなく、88Sr（82.6%）、86Sr（9.9%）、87Sr（7.0%）及
び 84Sr（0.6%）の 4 つの安定同位体の形で存在する。ストロンチウムは地殻の 0.02～0.03%を占め、
主に天青石（硫酸ストロンチウム）又はストロンチアナイト（炭酸ストロンチウム）として発見さ
れる。ストロンチウムの放射性同位体は、本 CICAD では検討しない。 

近年、米国へのストロンチウムの輸入は、年間約 31,000～39,000トンと比較的安定している。2001

年には、米国で消費されたストロンチウムの 85%超がセラミック及びガラス製品の製造に使用さ
れ、主にテレビの面板ガラスに使用されていた。ストロンチウム化合物は、セラミック製フェライ
ト磁石（ストロンチウムフェライト）及びその他のセラミック及びガラス用途、パイロテクニクス
（硝酸ストロンチウム）、塗料用顔料（クロム酸ストロンチウム）、蛍光灯（リン酸ストロンチウ

 
1 本報告書で使用する頭字語及び略語の完全な一覧は、付録 1 を参照のこと。 
2 現在の社名は Bibra toxicology advice & consulting Ltd.。 
3 著者の 1 人が 2009 年 11 月に新しい重要な論文を検索し、存在しないと結論した（付録 2 参照）。 

http://www.nihs.go.jp/hse/cicad/full/jogen.html
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ム）、亜鉛生産用ゲッター（炭酸ストロンチウム）、アルミニウム鋳造用合金（金属ストロンチウ
ム）、並びに医薬品（塩化ストロンチウム、過酸化ストロンチウム）にも使用されている。カナダ
で販売されているストロンチウム化合物の総量は現在、年間約 5400 トンである。 

ストロンチウムは、自然なプロセス（例：岩石の風化、粒子の巻き込み、風による再浮遊、波し
ぶき）により、あるいはヒトの活動（例：製粉、加工、石炭燃焼、リン酸肥料の使用）の結果とし
て、（主に酸化ストロンチウムとして）大気中に放出される可能性がある。大気中では、酸化物は
速やかに水酸化物又は炭酸塩を形成する。大気中のストロンチウムは沈着によって地表に戻る。ス
トロンチウムは、岩石や土壌の自然な風化によって地表水や地下水に放出される。水中では水和陽
イオンとして存在する。水中のストロンチウムは、特定の鉱物の表面に吸着する可能性がある。カ
ルシウムと同様に、ストロンチウムは土壌や堆積物中の移動性が中程度であり、金属酸化物や粘土
に中程度に吸着する。植物は、通常のカルシウム取り込み経路を介してストロンチウムを吸収しや
すい。ミミズはカルシウムの多い土壌ではストロンチウムを蓄積しないが、酸性でカルシウムの乏
しい土壌ではストロンチウムが蓄積することがある。ストロンチウムは魚類の耳石、脊椎骨、口蓋
骨に蓄積されやすい。実際、塩化ストロンチウム溶液は、意図的にサケの稚魚に目印を付けて、後
に野生で識別できるようにするために使用されてきた。高等生物では、カルシウムとのストロンチ
ウムの類似性により、骨に生物濃縮が生じる。 

大気中のストロンチウム平均濃度は一般に 0.1 μg/m3 未満であるが、石炭火力発電所の近くでは
濃度が高くなる可能性がある。海水中のストロンチウムの平均濃度は約 8 mg/L である。ストロン
チウムは、米国全土のほぼすべての新鮮な地表水中に存在し、平均濃度は 0.3～1.5 mg/Lであった。
欧州の河川水中のストロンチウム濃度は、0.001 mg/Lから 13.6 mg/L まで 4 桁を超える幅があり、
中央値は 0.11 mg/L である。昔の鉱山採掘により汚染された河川水のストロンチウム平均濃度は最
高 2 mg/L と報告されている。欧州の河川堆積物中のストロンチウム濃度の中央値は 126 mg/kg で
あった。昔の鉱山採掘により汚染された河川堆積物のストロンチウム平均濃度は、最高 225 mg/kg

乾燥重量と報告されている。世界各地の土壌におけるストロンチウムの平均濃度は約 240 mg/kg で
ある。欧州の土壌におけるストロンチウム濃度の中央値は、下層土で 95 mg/kg、表層土で 89 mg/kg

であった。ドイツ及び米国における飲料水中の平均濃度は、それぞれ約 0.34 mg/L 及び 1.1 mg/L と
報告されている。食用植物では、最高濃度は葉物野菜で測定された（例：キャベツでは乾燥重量で
64 mg/kg）。 

成人の場合、世界の多くの地域におけるストロンチウムの 1 日総摂取量は最大約 4 mg/日と推定
される。飲料水からの摂取量は約 0.7～2 mg/日、食物（主に葉物野菜、穀物、乳製品）からの摂取
量はさらに 1.2～2.3 mg/日である。それに比べれば、空気からの摂取量は取るに足りない。飲料水
中のストロンチウム濃度が測定範囲の上限にある地域では、摂取量が大幅に高くなる可能性がある。
土壌中の濃度が高い地域では、特に主に現地で生産される植物性食品が摂取されている場合、食用
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植物が 1日摂取量に相当に大きく寄与する可能性もある。 

成人におけるストロンチウムの体内蓄積量は通常、約 0.3～0.4 g であり、99%が骨格中に認めら
れる。ヒトは摂取したストロンチウムの約 11～30%を吸収する。15 日齢のラットにおけるストロ
ンチウムの消化管吸収率は 89 日齢のラットよりも高かったが、ヒトでは、消化管吸収率の年齢依
存性は認められていない。肺からの吸収は可溶性のストロンチウム化合物では速いが、不溶性のス
トロンチウム化合物では遅い。ストロンチウム化合物の経皮吸収は遅い。ストロンチウムはカルシ
ウムの不完全な代替物として機能することがある。吸収されたストロンチウムの分布はカルシウム
と類似し、ストロンチウムは骨内でカルシウムと置換される可能性がある。消化管からのストロン
チウムの取り込み量及び骨におけるストロンチウムの保持量は、カルシウム、リン酸塩又は硫酸塩
との併用により減少する。母体のストロンチウムは、妊娠中に胎児に、母乳を介して乳児に移行す
る可能性がある。ヒトの骨中のストロンチウム/カルシウム比は、出生時に 3 × 10−4であり、成人で
は約 5 × 10−4に上昇する。体内では、ストロンチウムはおそらくヒドロキシアパタイト、炭酸塩、
リン酸塩、クエン酸塩、及び乳酸塩と複合体を形成し、様々なカルシウム結合タンパク質やカルシ
ウム輸送タンパク質と相互作用する可能性がある。吸収されたストロンチウムは主に尿中及び糞便
中に排泄される。経口摂取又は吸入後、未吸収の物質の排泄を反映する早期排泄相がある。これに
続いて緩徐な相（生物学的半減期の推定値は数週間～28 年）が認められ、これはおそらく骨格から
の緩徐な排出を反映していると考えられる。 

塩化ストロンチウム、炭酸ストロンチウム、硫酸ストロンチウム及び硝酸ストロンチウムの急性
経口毒性は、ラット及び/又はマウスでは低かった。また、ラットにおける硫酸ストロンチウムの急
性経皮毒性は低かった。塩化ストロンチウムを 1週間連日カプセル投与したサルにおいて、食道及
び十二指腸の局所損傷が認められた。 

ストロンチウムは発達中の骨格の骨石灰化を阻害する可能性がある。実際、多くの試験で、スト
ロンチウムへの反復経口曝露後の主要な標的組織は骨であることが示されている。最も多くの情報
が得られたことが確認されている試験（検査の範囲、最低用量の使用及び最長期間に基づく）では、
ストロンチウムを約 40 mg/kg 体重/日の用量で 90 日間混餌投与した幼若ラットにおいて、投与に
関連した有害作用は認められなかったが、160 mg/kg 体重/日では甲状腺の構造及び体重の変化、肝
グリコーゲン含有量及び下垂体重量に変化が認められた。ストロンチウムを 190 mg/kg 体重/日の用
量で 20 日間混餌投与した幼若ラットにおける骨の組織学的検査の結果は正常であった。骨への軽
微な影響は、同じ試験でストロンチウムを約 380 mg/kg 体重/日の用量で投与した幼若ラット及び 1

日あたり 350 mg/kg 体重の飲料水を 29 日間投与したマウスで認められた。長期試験では、より低
い無作用量は確認されなかった。いくつかの試験で、高用量の反復経口投与により、石灰化障害、
ミネラル含有量の減少、複合酸性リン脂質の増加、非石灰化（類骨）領域、海綿質、広範な骨端軟
骨板、骨密度低下、骨梁の乱れ、骨の縮小、くる病など、多数の骨及び軟骨の異常が生じた。骨へ
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の影響を示すマーカーとして、活性型ビタミン D 及びカルビンジン-D タンパク質の血清中濃度の
変化、並びに特定の臓器における酸及びアルカリホスファターゼの活性変化が認められた。 

ストロンチウム化合物について、現行のガイドラインに適合する発がん性試験は確認されなかっ
た。クロム酸ストロンチウムをラットの気道に移植したところ、局所腫瘍が誘発された。しかし、
6 価クロム化合物は哺乳類の発がん物質であるため、クロム酸イオンがクロム酸ストロンチウムの
活性の原因であると考えられた。 

ストロンチウム化合物の遺伝毒性データはほとんどない。限定的な試験では、塩化ストロンチウ
ムの単回経口投与により、マウスの骨髄で染色体異常が誘発されたことが報告された。しかし、ス
トロンチウム化合物は in vitro では活性を示さなかった。塩化ストロンチウムは、培養中のハムス
ター卵母細胞における染色体損傷、細菌又はハムスター胚細胞におけるデオキシリボ核酸（DNA）
損傷、あるいはハムスター胚細胞における細胞形質転換を誘発しなかった。硫酸ストロンチウムは、
培養中のハムスター肺細胞において染色体損傷を誘発せず、Ames 試験でも突然変異を誘発しなか
った。炭酸ストロンチウムも Ames 試験で変異原性を示さなかった。In vitro で遺伝毒性活性が同定
された唯一のストロンチウム化合物はクロム酸ストロンチウムであった。この 6 価クロム化合物
は、Ames 試験で細菌による突然変異を誘発し、培養中のハムスター線維芽細胞における姉妹染色
分体交換及びハムスター胚細胞における細胞形質転換を誘発した。認められた活性にはクロム酸部
分が関与していると考えられる。 

硫酸ストロンチウムを交配 2 週間前からラット（雌雄）に約 6～8 週間強制経口投与したスクリ
ーニング試験では、生殖/受胎能及び胎児発生に対する影響は認められなかった。レビューによる
と、塩化ストロンチウムを飲料水に添加して 3世代にわたってラットに投与したところ、生殖能力
に対する影響は認められなかった。また、妊娠マウスに炭酸ストロンチウムを反復経口投与したと
ころ、出生児において骨に対する有害作用が認められた。離乳ラット及び成体ラットを用いた反復
経口投与試験では、幼若動物の方が成体動物より骨に対するストロンチウムの影響に対する感受性
が高いことが示された。 

ヒトに対する安定ストロンチウムの毒性に関して入手可能な情報はほとんどない。トルコで実施
された試験では、ストロンチウム曝露と小児くる病との関連性が示唆された。土壌中ストロンチウ
ム濃度は、曝露の可能性を示す唯一の指標であった。風土病地域の食生活は、その地域で栽培され
た穀物に大きく依存していた。 

ある試験でストロンチウムを 40 mg/kg 体重/日の用量で 90 日間摂取させた幼若ラットに有害作
用（骨の顕微鏡評価を含む検査）がみられなかったことから、耐容 1日摂取量（TDI）は 0.13 mg/kg

体重/日となる。世界の多くの地域における推定摂取量はこの数値を下回っているが、飲料水中又は
食料工場におけるストロンチウム濃度が高い地域に住む特定の集団では、摂取量はこの値を上回る
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可能性がある。入手可能なデータは、耐容吸入濃度を求めるには不十分である。 

ストロンチウムは、一部の単細胞性微生物、石灰藻、サンゴ、腹足類、二枚貝及び頭足類の正常
な発育に必要である。ストロンチウムは、実験室では水生生物に対する急性毒性が低い。淡水生物
については、ほとんどの試験は塩化ストロンチウムに基づいており、ストロンチウムの 48 時間及
び 96 時間半数致死濃度（LC50）は 75～910 mg/L である。ミジンコ属の生殖障害に基づくストロン
チウムの 21 日間半有効濃度（EC50）の中央値は 60 mg/L であった。海洋生物の急性 LC50は、海洋
生物は淡水生物よりもストロンチウムに対する感受性が低いことを示唆している。 

新鮮な地表水中の自然レベルのストロンチウムの範囲と水生生物において毒性が生じるストロ
ンチウムの濃度が重なっていることは、淡水試験における試験生物の多くは、自然水域に対してで
はなくストロンチウムが欠乏した水域に対して馴化したか、低ストロンチウム地域の個体群から採
取されたものであることに違いないことを示唆している。さらに、海洋毒性の値は、海水における
正常な濃度（約 8 mg/L）を超えて「添加した」ストロンチウムであり、一部の海洋試験では、スト
ロンチウムの「バックグラウンド」濃度が測定されていなかった。したがって、入手可能な情報か
らストロンチウムの現実的な曝露/効果比を導き出すことはできない。 

 

2. 物質の同定、物理的・化学的特性 

ストロンチウムはアルカリ土類金属である。理論的には 0 又は 2+の酸化状態で存在する可能性
があるが、元素ストロンチウムは水及び酸素と速やかに反応するため、ストロンチウムは自然界で
は Sr2+化合物としてのみ認められる（Cotton & Wilkinson, 1980; Hibbins, 1997）。天然ストロンチウ
ムは放射性ではない。84Sr、86Sr、87Sr 及び 88Sr の 4 種類の安定同位体があり、時にまとめて安定ス
トロンチウムと呼ばれ、自然存在量はそれぞれ 0.56%、9.86%、7.00%及び 82.58%である（Lide, 1995）。
また、ストロンチウムの放射性同位体は 22 種類知られている。最も重要な 89Sr 及び 90Sr は、原子
炉の運転及び核爆発中に形成される（ATSDR, 2004）。放射性同位体は本 CICAD では検討しない。 

本 CICAD で取り扱うストロンチウム化合物の化学的同定の詳細を表 1 に示す。重要な物理化学
的データを表 2に示す。 

表 1：本 CICADで検討したストロンチウム及びストロンチウム化合物の化学的同定 

（ATSDR, 2004 より引用） 

化学名 同義語   化学式 相対分子量 CAS 番号 
ストロンチウム —  Sr 87.6 7440-24-6 
酢酸ストロンチウム 二酢酸ストロンチウム  Sr(O2CCH3)2 205.7 543-94-2 
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炭酸ストロンチウム 

炭酸、ストロンチウム塩
（1:1）；ストロンチアナ
イト 

 SrCO3 147.6 1633-05-2 

塩化ストロンチウム 二塩化ストロンチウム  SrCl2 158.5 10476-85-4 

クロム酸ストロンチウム 
クロム酸、ストロンチウ
ム塩 

 SrCrO4 203.6 7789/6/2 

フッ化ストロンチウム 二フッ化ストロンチウム  SrF2 125.6 7783-48-4 
水酸化ストロンチウム ストロンチウム水和物  Sr(OH2)2 121.6 18480-07-4 

硝酸ストロンチウム 

硝酸、ストロンチウム
塩；硝酸ストロンチウ
ム；二硝酸ストロンチウ
ム（1:2） 

 Sr(NO3)2 211.6 10042-76-9 

酸化ストロンチウム 
ストロンチア；一酸化ス
トロンチウム 

 SrO 103.6 1314-11-0 

過酸化ストロンチウム 二酸化ストロンチウム  SrO2 119.6 1314-18-7 
リン酸ストロンチウム —  Sr3(PO4)2 452.8 7446-28-8 
硫酸ストロンチウム セレスタイン；天青石  SrSO4 183.7 7759/2/6 
硫化ストロンチウム 一硫化ストロンチウム  SrS 119.7 1314-96-1 
チタン酸ストロンチウム —   SrTiO3 183.5 12060-59-2 

CAS、Chemical Abstracts Service 

表 2：本 CICADで検討したストロンチウム及びストロンチウム化合物の選択された物理化学的特
性 

（ATSDR, 2004 より引用） 

化学名 融点（°C） 沸点（°C） 水に対する溶解度（g/L） 

ストロンチウム 777 1382 分解 

酢酸ストロンチウム 分解 該当せず 369（冷） 

炭酸ストロンチウム データなし 1100 で分解 18°C で 0.11 

塩化ストロンチウム 875 1250 20°C で 538 

クロム酸ストロンチウム データなし データなし 15°Caで 1.2；100°C で 30 

フッ化ストロンチウム 100 超で分解 2489 18°C で 0.12 

水酸化ストロンチウム 375 データなし 100°C で 470 

硝酸ストロンチウム 570 645 18°C で 790 

酸化ストロンチウム 2430 3000 100°C で 229 
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過酸化ストロンチウム 215 で分解 該当せず 分解 

リン酸ストロンチウム データなし データなし 不溶性 

硫酸ストロンチウム 1605 データなし 30°C で 0.14 

硫化ストロンチウム >2000 データなし 分解 

チタン酸ストロンチウム データなし データなし 不溶性 

a IARC（1990）より。 

 

金属ストロンチウム、炭酸ストロンチウム、硫酸ストロンチウム及びクロム酸ストロンチウムの
その他の物理化学的特性は、本 CICAD にリンク先を示した ICSC に記載されている。 

3. 分析方法 

生体試料中のストロンチウムの定量について、十分に確立されている方法のいくつかを表 3 に要
約する。試料の処理後、黒鉛炉原子吸光分析法を用いて、血液中、骨中、尿中（Burguera et al., 1999）
及び軟組織中（D’Haese et al., 1996）のストロンチウムを測定した。ストロンチウムは、血液試料又
は組織試料の酸分解後に誘導結合プラズマ発光分光分析法を用いて（NIOSH, 1994; Piette et al., 

1994）、また、血清（Muňiz et al., 1999）又は骨（Outridge et al., 1996）の酸処理後の誘導結合プラ
ズマ質量分析法によって測定できる。全反射 X線蛍光（血液）（Prange et al., 1989）、熱中性子放
射化及び放射測定（血清）（Teree & Cohn, 1966）、プロトン誘導 X 線放射（毛髪）（Clayton & Wooller, 

1985）も使用した。誘導結合プラズマ質量分析法は、環境由来ストロンチウムにのみ曝露されたヒ
トにおいて、羊水及び母体血漿中のストロンチウムをそれぞれ 0.03 μg/L及び 0.06 μg/L の濃度で検
出することができた（Silberstein et al., 2001）。軟骨及び骨におけるストロンチウムの元素分布は、
高分解能のシンクロトロン放射線誘発マイクロ X 線蛍光により分析した（Zoeger et al., 2006）。骨
中のストロンチウムは、線源で励起させたX線蛍光によって in vivoで測定することが可能であり、
最小検出限界はカルシウム 1 gあたりストロンチウム 0.25 mg である（Pejovic-Milic et al., 2004）。 

表 3：生体試料中のストロンチウムを測定するための分析法 

（ATSDR, 2004 より引用） 

試料 
マトリックス 

試料調製 分析法 検出限界 
回収率
（%） 

参考文献 

血液 
硝酸による酸性
化；希釈；ランタン

GFAAS 0.13 mg/L 94.5–102.5 Burguera et 
al. (1999) 
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マトリックス修飾
剤の添加 

血液 

酸分解；鉄抽出；イ
オン交換による浄
化；薄膜沈着 

TRXF 0.04 mg/L データなし Prange et al. 
(1989) 

血液 酸分解；希釈 ICP-AES 0.3 mg/L 113 
NIOSH 
(1994); Piette 
et al. (1994) 

血清 

乾式灰化；中性子
放射化；化学的分
離 

TNA 0.02 mg/L 75–90 Teree & 
Cohn (1966) 

血清 酸性化及び希釈 ICP-MS データなし 99 Muñiz et al. 
(1999) 

骨 

硝酸による酸性
化；希釈；ランタン
マトリックス修飾
剤の添加 

GFAAS 0.13 mg/L 96.5–102.9 Burguera et 
al. (1999) 

骨 酸分解 ICP-MS 
6 μg/g 乾燥重

量 
データなし Outridge et 

al. (1996) 

毛髪 灰化 PIXE 1 µg/g データなし 
Clayton & 
Wooller 
(1985) 

組織 酸分解；希釈 ICP-AES データなし 113 NIOSH 
(1994) 

組織 

熱 に よ る
TMAH/EDTAマト
リックスの複合消
化 

GFAAS 0.0022 µg/g 99 ± 4.2 D’Haese et 
al. (1996) 

尿 

硝酸による酸性
化；希釈；ランタン
マトリックス修飾
剤の添加 

GFAAS 0.13 mg/L 98.8–101.5 Burguera et 
al. (1999) 

EDTA：エチレンジアミン四酢酸、GFAAS（総ストロンチウム）：黒鉛炉原子吸光分析法、ICP-

AES（総ストロンチウム）：誘導結合プラズマ発光分光分析法、ICP-MS（同位体ストロンチウム組
成）：誘導結合プラズマ質量分析法、PIXE（総ストロンチウム）：プロトン誘導 X 線放射、TMAH：
テトラメチルアンモニウムヒドロキシド、TNA（総ストロンチウム）：熱中性子放射化及び放射測
定、TRXF（総ストロンチウム）：全反射 X 線蛍光 
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環境試料中のストロンチウムの定量について、十分に確立されているいくつかの方法を表 4 に要
約する。空気中及び水中のストロンチウムは、ろ過、酸分解及び炎原子吸光分析法（OSW, 1992; 

ASTM, 1999）により測定可能である。水中のストロンチウムは、酸分解及び分光光度法（AOAC, 

1990）又は誘導結合プラズマ発光分光分析法（USEPA, 2000）でも定量できる。 

 

表 4：環境試料中のストロンチウムを測定するための分析法 

（ATSDR, 2004 より引用） 

試料 
マトリックス 

試料調製 分析法 参考文献 

空気 
セルロースフィルターに
よる粒子捕集；酸分解 

FAAS（ASTM 法 D4185） ASTM (1999) 

水 酸分解 
分光光度測定（総ストロンチ
ウム）（AOAC 法 911.03） 

AOAC (1990) 

水 
ろ過；酸分解；マトリッ
クス修飾剤の添加 

FAAS（ASTM 法 D3920；
OSW 法 7780） 

OSW (1992); ASTM 
(1999) 

水 湿式酸分解 ICP-AES（USEPA 法 200.15） USEPA (2000) 
生理食塩水 希釈 FAAS（ASTM 法 D3352） ASTM (1999) 

AOAC：米国公定分析化学者協会、ASTM：米国試験材料協会、FAAS（総ストロンチウム）：炎
原子吸光分析法、ICP-AES（総ストロンチウム）：誘導結合プラズマ発光分光分析法、OSW：米

国固形廃棄物局、USEPA：米国環境保護庁 

 

 
4. ヒトおよび環境中への曝露源 

4.1 自然及び人為的な発生源 

ストロンチウムは、天青石（硫酸ストロンチウム）やストロンチアナイト（炭酸ストロンチウム）
などの鉱物の形で地殻中に、天然に存在する（約 0.02～0.03%）。微量は他の鉱床や石膏、無水石
膏、岩塩、石灰石及び白雲石に関連する堆積岩中又はその付近に存在する。ストロンチウムは頁岩、
泥灰土、及び砂岩中にも生じることがある（ATSDR, 2004）。岩石の風化、粉塵粒子の巻き込み、
風による土壌の再浮遊、波しぶきなどの自然なプロセスによって大気中に放出される。沿岸部の大
気は、波しぶきの結果としてストロンチウム濃度が高くなる（Capo et al., 1998）。地表水や地下水
への放出は、岩石や土壌の自然な風化によるものである（ATSDR, 2004）。 
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ストロンチウムは、ストロンチウム化合物の粉砕や加工、石炭の燃焼、リン酸肥料や熱工学機器
の使用など、ヒトの活動の結果として大気中に放出されることがある（Lee & von Lehmden, 1973; 

Que Hee et al., 1982; Ondov et al., 1989; Raven & Loeppert, 1997; Perry, 1999）。米国インディアナ州の
泥炭地中心部におけるストロンチウム沈着量は、早期（1339～1656 年）の 8.1 mg/m2/年から 1970～
1973 年には 57.0 mg/m2/年へと 7 倍に増加しており、これはおそらくヒトの活動によるものと考え
られる（Cole et al., 1990）。石炭火力発電所が大気中に排出するストロンチウムの量は、石炭中の
ストロンチウム濃度、石炭の燃焼量、及びフライアッシュの回収効率によって決まる。燃焼プロセ
ス中に石炭質量の約 90%が消費され、10%がストロンチウムを 100～4000 mg/kg の濃度で含有する
残留不揮発性物質（フライアッシュ）として残る（Furr et al., 1977）。石炭火力発電所からの大気排
出物には、米国西側で 17～2718 μg/m3 、米国東部で約 9800 μg/m3 の濃度でストロンチウムが含ま
れていた（Que Hee et al., 1982; Ondov et al., 1989）。リン酸肥料のストロンチウム含有濃度は 20～
4000 μg/g である（Lee & von Lehmden, 1973; Raven & Loeppert, 1997）。ストロンチウムは、リン酸
肥料が施用された土壌が風で飛ばされると、大気中に放出される可能性がある。花火大会の周辺環
境で、低濃度のストロンチウム（約 9 ng/m3空気中）が検出されている（Perry, 1999）。 

4.2 生成及び使用 

商業的な対象となる主要なストロンチウムミネラルは、天青石（硫酸ストロンチウム）及びスト
ロンチアナイト（炭酸ストロンチウム）である。通常、天青石は商業目的で炭酸ストロンチウムに
変換される。ブラックアッシュ法（焼成法とも呼ばれる）とソーダ灰法（直接変換法とも呼ばれる）
はストロンチウムの最も一般的な 2 種類の回収法である。ブラックアッシュ法は、炭酸ストロンチ
ウムを約 98%、副生成物と不純物を 2%含有する化学グレードの炭酸ストロンチウムを生成する。
ソーダ灰法は、炭酸ストロンチウムを 97%以上含有する技術グレードの炭酸ストロンチウムを生成
する（Ober, 1998）。 

1994 年から 2001 年にかけて消費用として米国に輸入されたストロンチウム鉱物や化合物の量は、
年間約 31000～38500 トンと比較的安定している。この期間の米国からのストロンチウム化合物の
輸出量は、大幅に減少した（例：1994 年に 1120 トン、2001 年に 929 トン、2002 年に 340 トン）
（Ober, 1998, 2002）。近年、カナダでは年間約 5400 トンのストロンチウム化合物が市販されてい
る。この総量に寄与する主なもの（トン単位）は、硝酸ストロンチウム（2000）、炭酸ストロンチ
ウム（1200）、酸化ストロンチウム（1000）、金属ストロンチウム（1000）、塩化ストロンチウム
（100）、硫酸ストロンチウム（20）、チタン酸ストロンチウム（10）及びリン酸ストロンチウム
（10）である（Health Canada、私信、2007）。 

2001 年、米国で消費されたストロンチウム全体の 85%超がセラミック及びガラス製品の製造に
使用され、主にテレビの面板ガラスに使用されていた。米国では、陰極線管を含むカラーテレビや
その他の機器はすべて、X 線放射を遮断するために、撮像管の面板ガラスにストロンチウムを入れ
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ることが法律で義務付けられている。テレビブラウン管ガラスの大手メーカーは、約 8%の酸化ス
トロンチウムを面板に組み込んでいる。ストロンチウムは炭酸ストロンチウムの形でガラス融液に
添加される。加熱固化するとストロンチウムが酸化ストロンチウムに変化する。ストロンチウム化
合物は、セラミック製フェライト磁石（ストロンチウムフェライト）及びその他のセラミック及び
ガラス用途、パイロテクニクス（硝酸ストロンチウム）、塗料用顔料（クロム酸ストロンチウム）、
蛍光灯（リン酸ストロンチウム）、亜鉛生産用ゲッター（炭酸ストロンチウム）、合金（金属スト
ロンチウム）、並びに医薬品（塩化ストロンチウム、過酸化ストロンチウム）にも使用されている。
金属ストロンチウムの商業利用は限られている。ストロンチウムの 1 つのマイナー用途は、アルミ
ニウム鋳造品の生産用の合金材料としての使用である。ほとんどの商業生産工程では、原料として
炭酸ストロンチウムを使用している（Hibbins, 1997; Ober, 2002）。 

5. 環境への移行、分布、および変換 

5.1 環境への移行及び分布 

5.1.1 空気 

一部のストロンチウムは、溶存ストロンチウムの最大の貯蔵庫である海洋から、波しぶきによっ
て大気中に移行する（Capo et al., 1998）。自然な活動や人為的な活動によって大気中に放出された
ストロンチウムは、乾式沈着又は湿式沈着により移行し、地上に再沈着する。ウクライナにおける
1986 年のチェルノブイリ事故後の 90Sr の空気沈着分析では、大気中の 90Sr の 96%が、湿式沈着と
して地上に戻ったことが明らかになった（Hirose et al., 1993）。 

5.1.2 水 

海洋のストロンチウムは、波しぶきや海洋炭酸塩堆積物に沈着することにより、海洋から離れる
可能性がある（Capo et al., 1998）。水中のストロンチウムは、カオリナイト粘土鉱物、風化した鉱
物（例：非晶質シリカ）及び酸化鉄の表面に水和イオンとして吸着する（Hayes & Traina, 1998; O’Day 

et al., 2000; Sahai et al., 2000）。 

5.1.3 土壌及び堆積物 

ストロンチウムは、土壌中や堆積物中への移行性が中等度であり、金属酸化物及び粘土やその他
のミネラルに吸着する（Hayes & Traina, 1998; O’Day et al., 2000; Sahai et al., 2000）。方解石（炭酸カ
ルシウム）では、低濃度の Sr2+陽イオンが水和イオンとして静電引力によって吸着するか、高濃度
ではストロンチアナイト（炭酸ストロンチウム）として沈殿するため、移行性が低下する（Parkman 

et al., 1998）。 

Sr2+吸着の分配係数（Kd）の値はばらつきが大きく、土壌及び沈殿物の条件並びに使用した分析
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法の違いを反映している（NCRP, 1984; Bunde et al., 1997）。1945 年の長崎の原爆投下地域から採取
した土壌中心部で測定された安定ストロンチウムと 90Sr の原位置の Kd値は、それぞれ 496 L/kg及
び 300 L/kgであった。この地域の土壌中の 90Srの移行速度は、土壌水の浸出移行速度 2500 mm/年
で 4.2 mm/年と推定された。これらの土壌では、ほとんどの 90Sr は土壌表面に近いままであった
（Mahara, 1993）。1996年には、ウクライナのチェルノブイリ近くの汚染地域におけるほとんどの
場所で、90Sr の 95%超が 30 cm 層上部に位置していた（Kashparrov et al., 2001）。土壌中の有機物
は、土壌から地下水へのストロンチウムの移行に実質的な影響を及ぼす。Kd 値によって、有機物に
富んだ表土と下層の粘土層を有するポドゾル性の森林土壌における土壌プロファイルが 140 L/kg

から 44 L/kg に低下した（Bunzl & Schimmack, 1989）。Sr2+陽イオンは有機物質と化学的に複合体を
形成し、その結果として複合体が沈殿する（Helal et al., 1998a）。カルシウム陽イオンによって複合
体の形成が亢進し、溶液からのストロンチウム陽イオンの除去が促進され、ストロンチウムイオン
の移行性が低下する（Helal et al., 1998a）。硝酸塩肥料は複合体形成を阻害し、ストロンチウムイオ
ンの移行性を高める（Helal et al., 1998b）。迅速イオン交換が優勢である米国ワシントン州のハン
フォードの液体廃棄施設近くの帯水層沈降物中の 90Sr（Sr2+）について測定された Kd 値は 15～40 

L/kg であった（Monetti, 1996）。米国アイダホ州の国立技術環境研究所（Bunde et al., 1998）で、高
塩濃度の廃水池下の帯水層沈降物中の 90Sr（Sr2+）について、Kd 値を測定した。ナトリウムの初期
濃度 300 mg/L及びカリウムの初期濃度 150 mg/L における値は、56 L/kg～62 L/kgであった。水溶
性ナトリウムの初期濃度 1 g/L 及び 5 g/L について、Kd 値はそれぞれ 4.7 L/kg 及び 19 L/kg であっ
た。カナダのオンタリオ州にあるチョークリバー原子力研究所では、地下水中の 90Sr廃棄物プルー
ムが、当初急速に進行した。これは、沈殿物の吸着部位に対して 90Sr が高濃度のカルシウムとマグ
ネシウム陽イオンと競合したことによる。カルシウム陽イオン及びマグネシウム陽イオンの濃度が
低下するにつれて、90Sr煙の移行速度は遅くなった（Toran, 1994）。高い塩濃度（海水、塩水、又
は塩分の多い水）は、沈殿物へのストロンチウムの吸着を減少させることにより、90Srの移行性（Sr2+）
を高め、水の環境サイクリングによりストロンチウムの移行を促進することがある（Bunde et al., 

1997, 1998）。 

5.1.4 生物相 

植物はストロンチウムを必要としないが、通常のカルシウム取り込み経路を介して土壌から容易
に吸収する（NCRP, 1984）。湿った植生と乾燥した土壌のストロンチウム濃度の比は 0.017 から 1.0

の範囲である（NCRP, 1984）。植物によるストロンチウムの取り込みは、粘土や有機物の含有量が
少ない砂質土壌で最も多く（Baes et al., 1986）、土壌のカルシウムやカリウムによって減少する
（Lembrechts, 1993）。大気から植物表面に沈着したストロンチウムは、植物に残留するか、洗い落
とされるか、葉を通じて植物に直接吸収される可能性がある。葉の表面への直接沈着による汚染は
比較的短く、風化半減期は約 14 日である（Lassey, 1979）。大気降下によりストロンチウム（85Sr と
して）に曝露された 3種の結実植物において、移行は沈着部位に局在していた（Carini et al., 1999）。
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葉からのストロンチウムの取り込みは、根からの取り込みと比較してわずかである。ストロンチウ
ムは植物に吸収されると、葉や果実などの植物の他の部位に移行する。植物における移行は種や成
長段階によって異なり、蓄積は成長部分で最も高くなる（Kodaira et al., 1973）。落葉によってスト
ロンチウムが土壌表面に放出される。90Srの下方への移動は、汚染されたゴミが植生によってリサ
イクルされることで遅くなる（Cooper & Rahman, 1994）。地下のストロンチウムは、穿孔動物によ
って表土に運ばれ、動物の組織や糞便堆積物を介して周辺環境に拡散する（Arthur & Janke, 1986）。 

5.2 環境の変化 

ストロンチウムは主として酸化ストロンチウムとして大気中に放出され、水分又は二酸化炭素の
存在下で急速に反応して水酸化ストロンチウム又は炭酸ストロンチウムを形成する。前者は Sr2+及
び SrOH+陽イオンを形成する（ATSDR, 2004）。水中ではストロンチウムは主に強く水和した Sr2+

陽イオンとして存在し、水溶液中で 6 個以上の水分子と強固に配位している（Cotton & Wilkinson, 

1980; ATSDR, 2004）。これらの Sr2+イオンは、カオリナイト粘土鉱物、風化した鉱物（例：非晶質
シリカ）及び酸化鉄の表面に吸着する際に（Sahai et al., 2000）、水和層を保持する（O’Day et al., 

2000）。炭酸塩が酸化鉄に吸着することで Sr2+の吸着が促進され、Sr2+が炭酸ストロンチウムとし
て核生成できるようになる（Sahai et al., 2000）。方解石（炭酸カルシウム）では、Sr2+の吸着は水
和イオンとして静電引力により生じるが、高濃度ではストロンチアナイト（炭酸ストロンチウム）
の沈殿が生じることがある（Parkman et al., 1998）。 

5.3 生物濃縮 

米国サウスカロライナ州にあるエネルギー省サバンナ・リバー・サイトの水生、陸生、及び湿地
の生態系における 90Sr の生物濃縮係数（BCF）が報告されている。最も高い値を示したのは硬骨魚
類であった。ストロンチウムとカルシウムの取り込み及び分布は極めて類似するため、骨組織の
BCF 値は 50000を超えた。硬骨魚類の筋肉組織では、90Sr の BCF 値は高いもの（610；底生無脊椎
動物及び魚類を食する生物）から非常に高いもの（3400；魚食性生物）まで幅があった。ストロン
チウムは魚類の耳石、椎骨、蘚蓋に蓄積されやすい。実際、塩化ストロンチウム溶液は、意図的に
サケの稚魚に目印を付けて、後に野生で識別できるようにするために使用されてきた（Schroder et 

al., 1995）。大型無脊椎動物（昆虫）、大型植物（シロスイレンやタヌキモ）、及び動物プランクト
ンなどの他の水生種でも高い値がみられた（Friday, 1996）。魚類によるストロンチウム（Sr2+）の
生物濃縮は、水中の Ca2+濃度及び H+濃度と逆相関する（Chowdhury et al., 2000; Chowdhury & Blust, 

2001）。Chowdhury及び Blust（2001）は、カルシウム及びストロンチウムが魚類において競合阻害
剤として作用することを認めた。ほとんどの水生環境ではストロンチウムは微量元素であるが、カ
ルシウムは主要元素であるため、ストロンチウムがカルシウムの取り込みを阻害する可能性は低い。
したがって、ストロンチウムの取り込みを決定するのは、水中のカルシウム濃度に対するストロン
チウム濃度であって、ストロンチウムの絶対濃度ではない。ストロンチウムの取り込みは、錯体形
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成種であるエチレンジアミン四酢酸（EDTA）及びニトリロ三酢酸（NTA）の濃度が低いほど増加
したが、これは EDTA 及び NTA の Ca2+に対する親和性が Src2+よりも高いことから、鰓の取り込み
部位における Sr2+と Ca2+との競合が減少するためである（Chowdhury & Blust, 2002）。ただし、カ
ルシウムとの相関は普遍的なものではなく、藻類や植物など、他の生物には当てはまらない（NCRP、
1984）。ミミズはカルシウムの多い土壌ではストロンチウムを蓄積しないが、酸性でカルシウムの
乏しい土壌ではストロンチウムが蓄積することがある（Morgan et al., 2001）。 

6. 環境中濃度とヒトへの曝露  

6.1 環境濃度 

地殻におけるストロンチウムの平均濃度は、約 200～300 mg/kg（ATSDR, 2004）又は 340～370 

mg/kg（Capo et al., 1998）である。報告されている濃度は、砂岩中の 20 mg/kg から玄武岩中の 465 

mg/kg まで幅がある。木材にはストロンチウムが 8～2500 mg/kg 含まれている可能性がある（Capo 

et al., 1998）。工業化社会における人為的な活動により、ストロンチウムの局所濃度が上昇した
（ATSDR, 2004）。 

6.1.1 空気 

2 件の調査では、都市部の空気中のストロンチウム含有量は 4～100 ng/m3、平均で 20 ng/m3と報
告された（Dzubay & Stevens, 1975）。1985 年に米国カリフォルニア州ロサンゼルス盆地の都市空気
中で測定された濃度は平均 29.1 ng/m3であった（Witz et al., 1986）。1985～1988 年の米国イリノイ
州の都市空気中のストロンチウム濃度は、平均 0.9～4.8 ng/m3であった（Sweet et al., 1993）。石炭
火力発電所の近くでは濃度が高くなることがあり、その地域ではストロンチウムは煙突排出物とと
もに放出される（ATSDR, 2004）。 

6.1.2 水 

米国では、全米飲料水汚染物質発生データベース（National Drinking Water Contaminant Occurrence 

Database）に、給水口、処理・配水システムの様々なポイント及び「最終」飲料水を含む公共給水
システムの様々なポイントの汚染物質濃度に関するデータが収載されている。原資料（ATSDR, 

2004）によれば、公共給水システムにおけるストロンチウムの平均濃度は、地表水では 1.10 mg/L

（0.2～3.68 mg/L）、地下水では 0.81 mg/L（0.010～3.5 mg/L）であった（USEPA, 2002）。過去の調
査では、米国全土で供給されているほぼすべての都市用水中に 1 mg/L 未満の濃度でストロンチウ
ムが存在していた（USGS, 1963）。公営処理施設からの流入水中の溶存ストロンチウム濃度は、0.025

～0.45 mg/L であった（USEPA, 1981）。1975 年のウィスコンシン州の 7 つの町における飲料水中
のストロンチウム平均濃度は、それぞれ 0.02、0.28、5.4、8.3、10.4、15.1、33.9 mg/Lであった（Curzon 

& Spector, 1977）。1968 年の夏、米国テキサス州の 24 の郡における飲料水中のストロンチウム平
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均濃度は、0.4～37.8 mg/L であった。平均濃度が 5 mg/L を超えていたのは 4 つの郡のみであった
（Dawson et al., 1978）。 

ドイツでは、1990～1992 年における約 4000 の飲料水試料中のストロンチウム平均濃度は 0.34 

mg/Lであった。10 パーセンタイル値は 0.06、95 パーセンタイル値は 0.93 mg/Lであった。値はい
ずれも検出限界（0.5 μg/L）より高く、記録された最高濃度は 4.82 mg/Lであった（Anon, 1998）。 

1995～1996 年にカナダで行われたボトル入り飲料水 100 試料中の調査では、ストロンチウム濃
度は、蒸留水又は逆浸透水の 1.3 μg/Lから、最大でミネラルウォーターの 1.44 mg/L までの範囲で
あった（Dabeka et al., 2002）。 

海水中のストロンチウムの平均濃度は約 8 mg/L である（Demayo, 1986）。米国内の複数の場所
（全米飲料水汚染物質発生データベースのデータ）では、溶存ストロンチウムの平均濃度は、湖/貯
水池で 1.09 mg/L（全体の 97.6%；範囲 0.002～170 mg/L）、泉で 0.64 mg/L（全体の 100%；0.028～
3.2 mg/L）であった。他の表面水では、溶存ストロンチウムは 1595ヵ所中 1572 ヵ所（全体の 98.6%）
で検出され、平均濃度は 0.36 mg/L（範囲 0.0005～30 mg/L）であった（USEPA, 2002）。過去の調
査（USGS, 1963）では、米国全土のほぼすべての新鮮な地表水中に 1 mg/L 未満の濃度でストロン
チウムが存在し、水流における平均濃度は 0.5～1.5 mg/L であることが明らかになった。1 mg/Lを
超えるストロンチウム濃度は米国南西部の水流でみられ、この地域における総溶存固形物含有量は
米国大陸の全地域中で最も高い。大西洋側斜面盆地の大部分、米国南部、五大湖上流域及び太平洋
側北西部の水流には、一般に濃度 0.5 mg/L 以下のストロンチウムが含まれる（USGS, 1963）。欧州
の河川水中のストロンチウム濃度は、0.001 mg/Lから 13.6 mg/L まで 4 桁を超える幅があり、中央
値は 0.11 mg/L である。低濃度のストロンチウムは、花崗岩、変成岩及び珪長質火山岩と関連して
おり、高濃度は主に石灰石、蒸発残留岩、白雲石及びイタリアではアルカリ性火山岩と関連してい
た（Salminen et al., 2005）。スコットランドでは、昔の鉱山採掘により汚染された河川水のストロ
ンチウム平均濃度は最高 2 mg/L と報告されている（Davidson et al., 2005）。Nealら（1997）は、そ
の他の 3つのスコットランドの河川について、ストロンチウムの平均濃度は 0.04～0.1 mg/L と報告
している。 

溶存ストロンチウムは、米国の 4383 ヵ所中 4353 ヵ所（99.3%）の地下水から検出され、平均濃
度は 1.6 mg/L（範囲 0.0009～200 mg/L）であった（USEPA, 2002）。過去の調査では、地下水の平
均濃度は 0.5 mg/L 未満と報告されたが、米国南西部では 1 mg/Lを超える濃度が認められた。米国
ウィスコンシン州の一部の井戸で、異常に高い濃度（20 mg/L 超）が認められた（USGS, 1963）。 

ストロンチウムの平均濃度は、雨中が 0.7～380 μg/L、雪中が 0.01～0.76 μg/L であった（Capo et 

al., 1998）。 
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6.1.3 沈殿物及び土壌 

地殻、露出した上部地殻及び土壌中のストロンチウムの平均濃度は、それぞれ約 370 mg/kg、340 

mg/kg 及び 240 mg/kg である（USEPA, 1995; Capo et al., 1998; ATSDR, 2004）。欧州の土壌における
ストロンチウム濃度の中央値は、下層土で 95 mg/kg（6～2010 mg/kg）、表層土で 89 mg/kg（8～3120 

mg/kg）であった（Salminen et al., 2005）。土壌改良剤に含まれるストロンチウムの通常の濃度（農
地に日常的に施用される）は、公営処理施設からの下水汚泥では乾燥重量で 250 ± 192 mg/kg、リン
酸肥料及び石灰石では 610 mg/kg、堆肥では乾燥重量で 80 mg/kg である（Mumma et al., 1984; USEPA, 

1995a）。スコットランドでは、昔の鉱山採掘により汚染された河川堆積物では、乾燥重量で最高
225 mg/kg のストロンチウム平均濃度が報告されており、鉱山の採掘跡の上流と下流では、ストロ
ンチウム平均濃度は 40 mg/kg 未満と報告されている（Davidson et al., 2005）。欧州の河川堆積物中
のストロンチウム濃度の中央値は 126 mg/kg であり、範囲は 31～1352 mg/kg であった（Salminen et 

al., 2005）。 

6.1.4 生物相（食品を含む） 

スコットランドでは、昔の鉱山採掘により汚染された河川から採取した淡水貝の殻のストロンチ
ウム平均濃度は、最大 3.6 g/kg と報告されている。ムール貝の身に含まれるストロンチウムの平均
濃度は 180 mg/kgであった（Davidson et al., 2005）。汚染されていない地域から採取したムール貝
のストロンチウム濃度は、殻が 14 mg/kg、身が 24 mg/kg であった（Segar et al., 1971）。 

果物及び野菜中のストロンチウム濃度を表 5 に要約する。最高濃度は葉物野菜で測定された（例：
キャベツでは乾燥重量で 64 mg/kg）（USGS, 1980; Barnes, 1997）。フィンランドでは、穀類及びベ
ーカリー製品（0.2～18 mg/kg）、野菜、果物、ナッツ類、ベリー類（0.2～19 mg/kg）、肉及び肉製
品（0.03～1.4 mg/kg）、魚及びその他の魚介類（0.4～12 mg/kg）、乳製品及び卵（0.04～7.6 mg/kg）、
飲料（0.01～1 mg/kg）、菓子（0.1～5.7 mg/kg）、調味料（0.7～24 mg/kg）、インスタント食品（0.4

～2.1 mg/kg）、ベビーフード（0.5～2.8 mg/kg）を含む様々な食品中の濃度（新鮮重量）が報告され
ている（Varo et al., 1982）。 

木材にはストロンチウムが 8～2500 mg/kg含まれている可能性がある（Capo et al., 1998）。スト
ロンチウムはタバコ葉で 141 mg/kg と測定されており（Sato et al., 1977）、12 銘柄のタバコの灰中
の平均濃度は 373 mg/kgであった（Iskander, 1986）。ストロンチウムは、自治体の固形廃棄物（11

～35 mg/kg）及び焼却フライアッシュ（110～220 mg/kg）（Lisk, 1988）、石炭フライアッシュ（30

～7600 mg/kg）、石炭ボトムアッシュ（170～6400 mg/kg）、排煙脱硫副産物（70～3000 mg/kg）及
び油灰（50～920 mg/kg）（Eary et al., 1990）、並びに堆肥（260～420 mg/kg）（Evans & Tan, 1998）
などの廃棄物中に認められた。 

6.2 ヒトへの曝露 
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6.2.1 環境曝露 

職業上ストロンチウムに曝露されていないヒトにおける主要な曝露源は飲料水及び食品、特に穀
物、葉物野菜及び乳製品である。これらの媒介物中のストロンチウム濃度は、大きく異なる可能性
がある（ATSDR, 2004）。 

表 5：果汁を含む、果物及び野菜中のストロンチウム濃度（ATSDR, 2004から転載） 

     果物/野菜又は果汁 
平均液中濃度
（μg/L）a 

平均固形物中濃度
（mg/kg 乾燥質量）b 

リンゴ   13.58 

リンゴジュース 0.1271  

バナナ 0.1297  

豆：   

乾燥豆  6.63 

サヤマメ  21.7 

ブラックベリー 0.2619  

ボイセンベリー 0.9523  

キャベツ  64.17 

トウモロコシ：   

スイートコーン  0.416 

キュウリ  24 

スグリ：   

アカフサスグリ 1.251  

ブドウ：   

アメリカブドウ  25.6 

コンコードブドウ 0.3661  

ヨーロッパブドウ  38.4 

赤ブドウ 0.1086  

白ブドウ 0.6318  

キウイ 1.744  

レモン製品：   

レモン 0.0986  

ボトル入りレモン果汁 0.5334  

レモネード 0.1653  

レタス  22.26 
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ライム 0.3464  

マンゴー 0.5121  

オレンジ  25.56 

オレンジジュース：   

ブラジルオレンジ 0.0417  

カリフォルニアオレンジ 0.5368  

フロリダオレンジ 0.0933  

ネーブルオレンジ 0.5209  

パイナップルオレンジ 0.1612  

パパイヤ 1.69  

桃  3.082 

ナシ 0.5912  

パイナップル 0.0604  

ジャガイモ  2.562 

ラズベリー 2.232  

イチゴ 0.3001  

タンジェリン 0.0828  

トマト  9.96 

トマトソース 0.8894   

a Barnes（1997）による。 

b USGS（1980）による。 

飲料水中の濃度を 0.34 mg 又は 1.1 mg/L と仮定すると（6.1.2 項参照）、1日 2 リットルの水を摂取
する成人は、1 日 0.68 mg 又は 2.2 mg のストロンチウムをこの供給源から摂取することになる。
2001 年に英国で実施された食事全体に関する研究では、食物からのストロンチウム平均摂取量は
1.2 mg/日と推定された（UKCOT, 2008; UKFSA, 2009）。これは、1994年に実施された同等の調査
（Ysart et al., 1999）で報告された数値（1.3 mg/日）と同程度であった。1994 年にオーストラリアで
実施された成人女性を対象とした市場バスケット調査（0.89～1.2 mg/日）（Gulson et al., 2001）及
びベトナムで実施された食事と市場バスケットの二重調査（1.2 mg/日）（Giang et al., 2001）からも
同程度の推定値が得られた。フィンランドの科学者らは、広範な食品の分析及び国内の食品摂取量
統計に基づいて、食事からのストロンチウム平均摂取量を 1.9 mg/日と推定した。これらの合計に
寄与した項目は、乳製品及び卵（35%）、野菜及び果物（32%）、「その他」（13%）、穀物製品
（11%）、魚（8%）、肉（1%）であった（Varo et al., 1982）。1981年に日本の 31 の地域で行われ
た研究では、食事からのストロンチウム 1 日平均摂取量は 1 人あたり 2.3 mg であった（地域の平
均値は 1日 1 人あたり 0.9～4.3 mg）（Shiraishi et al., 1989）。 
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大気はわずかにしかストロンチウム総摂取量に寄与していない。都市部の空気中のストロンチウ
ム平均濃度 20 ng/m3に基づくと（Dzubay & Stevens, 1975; Witz et al., 1986）、1 日あたり約 20 m3の
空気を吸っている成人は、1 日 400 ngのストロンチウムを吸入する可能性がある。ストロンチウム
排出源の近くに住んでいる人及び喫煙者では、この数字はやや高くなることがある。 

米国の成人の場合、ストロンチウムの 1日総曝露量は、飲料水から 2 mg/日、食事から 1.3 mg/日、
吸入空気からわずかに 0.4 μg/日であり、約 3.3 mg/日と推定されている（ATSDR, 2004）。 

1994 年にオーストラリアで実施された市場バスケット調査の一環として、母乳のみ又は調製粉
乳を与えられた 6 ヵ月齢の乳児におけるストロンチウムの推定 1日摂取量を調べたところ、それぞ
れ 0.05 mg 及び 0.25 mgであった（Gulson et al., 2001）。 

6.2.2 職業的曝露 

ストロンチウムやストロンチウム化合物を生産・処理・使用する工業施設で雇用されている労働
者は、職業的曝露がない人よりも曝露量が多くなる。イタリアの 6 つのアートガラス工場を対象と
した研究では、個人の空気サンプリングにより、ストロンチウム濃度の中央値は、24 名の炉への投
入者及び原材料混合者で 0.5 μg/m3（0.1～12.6 μg/m3）、8 名のアートガラス製作者及び成形者で 0.1 

μg/m3（0.1～0.2 μg/m3）であることが明らかになった（Apstoli et al., 1998）。 

 
7. 実験動物及およびヒトにおける体内動態と代謝の比較 

7.1 体内負荷及び組織内濃度   

ストロンチウムは、生理学的挙動がカルシウムに非常に類似しており、カルシウムの不完全な代
替物として機能することがある（ATSDR, 2004）。カルシウムと同様に、ストロンチウムの体内蓄
積量の約 99%が骨格内で認められる（ICRP, 1993）。日本人成人男性における安定ストロンチウム
の骨格蓄積量は、カルシウムが 850 g であるのに対し、約 440 mg であると推定された（Tanaka et 

al., 1981）。あるレビューでは、体重 70 kg の男性で 320 mg という数値が示されている（Nielsen, 

2004）。ヒトでは、骨及び歯で最も濃度が高く（平均 115～138 mg/kg 湿重量）、筋肉、脳、腎臓、
肝臓及び肺での濃度ははるかに低い（0.05～0.38 mg/kg）。血清/血漿/血液中の濃度は約 27～53 μg/L

であった（Olehy et al., 1966; Iyengar et al., 1978; Skoryna, 1981b; Tsalev, 1984）。少数の成人男性では、
血漿中のストロンチウム平均濃度は 29 μg/L であった（Sutton et al., 1971a）。米国における 168例
の死体組織中のストロンチウム平均濃度（mg/kg 灰重量）は、肋骨が 110、椎骨が 100、大動脈が
33、回腸が 25、十二指腸が 11、肺が 8.2、腎臓が 5.2、心臓が 2.6、及び肝臓が 1.6であった（Tipton 

& Cook, 1963; Tipton, 1981）。 

7.2 吸収性 
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吸入されたストロンチウムの吸収に関する良好な定量的データは不足しているが、作業者が大気
浮遊じん中の放射性ストロンチウムを吸入した後、尿中及び糞便中（数百日間）に放射性ストロン
チウムが排泄されることから、肺からストロンチウムが吸収されるというある程度のエビデンスが
得られる（例：Rundo & Williams, 1961; Petkau & Pleskach, 1972; Navarro & López, 1998）。 

実験動物試験では、肺からのストロンチウム化合物の吸収率は溶解度とともに上昇することが示
されている。可溶性 85Sr標識塩化ストロンチウム（空気力学的放射能中央径［AMAD］1.4～2.7 μm）
のエアロゾルにイヌを 2～22 分間曝露させたところ（鼻部のみ）、曝露後 12 時間時点で肺に残留
する初期肺負荷量は 1%未満であった（Fission Product Inhalation Project, 1967a）。対照的に、融解し
たモンモリロナイト粘土粒子（AMAD 2.2 μm）中の 90Sr にイヌを同様に曝露させた場合、肺から吸
収されたストロンチウムが消失する平均半減期は 490 日であった（Snipes et al., 1974a, 1974b）。ラ
ットを炭酸塩、リン酸、フッ化物、酸化物、又はチタン酸（粒子径及び投与量は特定されていない）
として 85Srのエアロゾルに曝露させたところ、炭酸塩、リン酸、フッ化物又は酸化物の吸入後 5日
間残存した 85Sr 初期肺負荷量は 1%未満であったのに対し、可溶性の低いチタン酸ストロンチウム
では 60%であった（Willard & Snyder, 1966）。 

ラットでは、気管内投与した塩化ストロンチウムは、半減期 1 日未満で吸収された（Naményi et 

al., 1986）。これに対し、チタン酸ストロンチウムとしてストロンチウム 360～760 μg を気管内投与
したラットでは、ストロンチウムは 0.4日（85%）及び 130 日（15%）の半減期で肺から消失した。
これは、気管気管支領域からの急速な機械的クリアランスの初期相と、それに続く緩徐な肺吸収相
を反映している（Anderson et al., 1999）。85Sr 標識塩化ストロンチウム（生理食塩水中）をハムスタ
ーの鼻腔内に直接投与したところ、85Srの 67%が 4 時間で吸収されており、63%は鼻咽頭領域から
直接吸収されたと推定された（Cuddihy & Ozog, 1973）。 

健康な成人又は入院患者に塩化ストロンチウムを経口投与するか、食事からストロンチウムを摂
取させた試験では、摂取したストロンチウムの約 20%（範囲 11～28%）が消化管から吸収されるこ
とが示されている。摂取及び静脈内注射したストロンチウムの血漿中ストロンチウム濃度-時間プ
ロファイル（バイオアベイラビリティ試験）、又は摂取量と糞便中排泄量の差の測定（平衡試験）
により、吸収量を定量した。バランス試験では吸収量が過小評価される可能性がある（吸収された
ストロンチウムが便中に排泄されるため）が、両分析法から同程度の吸収推定値が得られた
（Spencer et al., 1960, 1972; LeRoy et al., 1966; Rundo & Lillegraven, 1966; Hart & Spencer, 1967; 
Uchiyama et al., 1973; Likhtarev et al., 1975; Warren & Spencer, 1976; Leeuwenkamp et al., 1990; Blumsohn 
et al., 1994; Sips et al., 1994, 1995, 1996; Bianchi et al., 1999）。乳幼児及び小児を対象に実施された試
験では、食事中のストロンチウムの約 15～30%が吸収されることが示されており、これは成人にお
ける推定値と同程度である（Harrison et al., 1965; Kahn et al., 1969; Sutton et al., 1971b; Alexander et al., 

1974）。 

ヒトを対象としたこれらの試験では、摂取したストロンチウムの吸収に年齢による有意差は認め
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られなかった。ただし、15 日齢のラットでは経口投与した塩化ストロンチウムの 85%が吸収され
たのに対し、89 日齢以上のラットでは投与量のわずか 8%しか吸収されなかった（Forbes & Reina, 

1972）。別の試験では、成体ラットが塩化ストロンチウム 1.4 mg の経口投与の 19%を吸収し（Sips 

et al., 1997）、この値はヒトで報告された値（Sips et al., 1995, 1996）と同程度であった。これらのデ
ータは、ヒトの新生児期にはストロンチウムの吸収がより広範である可能性を示唆している。 

授乳開始後 14～16 日目に、飲料水中の塩化ストロンチウムとして微量の 85Sr を投与したラット
では、ストロンチウムが非授乳対照ラットの 2 倍吸収された（吸収率 5%に対して 11%）。吸収は
骨格、尿及び子動物における投与量に対する割合として推定された（Kostial et al., 1969）。 

ハムスターを用いた試験は、胃及び小腸で吸収が生じる可能性があることを示唆している。微量
の 85Sr 標識塩化ストロンチウムの強制経口投与後、37%が吸収され、幽門括約筋を結紮すると 20%

が吸収された（Cuddihy & Ozog, 1973）。 

ストロンチウムとカルシウムの同時摂取により、ストロンチウム取り込みと骨格におけるストロ
ンチウム貯留が減少した（Palmer et al., 1958; Steinbach, 1968; Roushdy et al., 1980, 1981）。リン酸塩
（リン酸アルミニウム制酸ゲルとして）の経口投与は、ストロンチウムの糞便中排泄を促進するこ
とにより、消化管からのストロンチウムの吸収を減少させた（Carr & Nolan, 1968; Spencer et al., 1969a, 

1969b; Keslev et al., 1972）。硫酸塩をストロンチウムと同時に経口投与すると、骨格におけるスト
ロンチウムの貯留が減少した（Volf, 1964）。 

ヒトを対象とした 1 件の試験では、損傷を受けていない皮膚はストロンチウムの浸透に対する比
較的有効なバリアであることが示されている。ボランティア 3 名の無傷の前腕の皮膚（平均面積 8 

cm2）に 85Sr 標識塩化ストロンチウム溶液を 6時間塗布したところ、その後 40 日間の吸収率は塗布
量の 0.26%（0.14～0.37%の範囲）と推定された（Ilyin et al., 1975）。 

5 日齢又は 9 日齢のラットから摘出した腹部皮膚の表皮面に、90Sr を含有する 0.01～1.0%の塩化
ストロンチウム溶液を塗布したところ、放射性ストロンチウムの浸透は濃度と逆相関した。0.1%溶
液の場合、5 日齢ラットの（無毛の）皮膚への浸透率は 0.5%であったのに対し、9 日齢ラットの（有
毛の）皮膚では 2%であったことから、日齢の高いラットの皮膚では毛包によって浸透率が上昇し
たことが示唆された（Bauerová et al., 2001）。 

7.3 分布 

吸収されたストロンチウムの体内分布は、カルシウムの分布と類似しており、体内総蓄積量の約
99%が骨格内に存在する（ICRP, 1993）。ストロンチウムは骨の体積内に比較的均一に分布し、そ
こでヒドロキシアパタイト中のカルシウムと置換する。骨におけるストロンチウム/カルシウム濃
度比は、出生時の約 3 × 10−4から成人の 5 × 10−4まで、年齢とともに増加する（Tanaka et al., 1981; 

Papworth & Vennart, 1984）。この比は、皮質骨の方が海綿骨よりも約 10～20%高い（Tanaka et al., 
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1981）。 

動物では、気道から吸収されたストロンチウムは、主に骨格に急速に分布する。イヌを可溶性 85Sr

標識塩化ストロンチウム（AMAD 1.4～2.7 μm）のエアゾールに 2～22 分間曝露（鼻部のみ）した
ところ、37%が 12 時間以内に骨格で認められた。4 日後、84%が骨格に存在していた（Fission Product 

Inhalation Project, 1967a）。ラットを炭酸塩、リン酸塩、フッ化物、又は酸化物（粒子径及び投与量
は特定されていない）として 85Sr のエアロゾルに 30 分間曝露させてから 4～6 日以内に、85Srの体
内蓄積量の 99%超が骨格中に存在した（Willard & Snyder, 1966）。ラットを、微量の濃度の 85Sr 又
は 85Sr と 90Srのエアロゾルの混合液（AMAD 1.8～2.8 μm）に 10 分間曝露（頭部のみ）させた 2日
後、骨中の濃度は軟部組織中の濃度の 100～2000倍であった。軟部組織中濃度の順位（最高濃度か
ら最低濃度）は、筋肉＞皮膚＞肝臓＞腎臓であり、肺では検出されなかった（Fission Product Inhalation 

Project, 1967b）。89Sr を多く含む空中に浮遊するフライアッシュ（粒子径 20 μm 未満で 90%）に 6

時間曝露させたラットでは、様々な組織でストロンチウムが検出された。曝露翌日の組織/血漿中ス
トロンチウム濃度比は、肝臓、腎臓、小腸及び心臓で 0.3～0.5 であった（Srivastava et al., 1984b）。 

気管内注入法は吸入曝露を正確に再現するものではないが、2 つの曝露経路は分布パターンが類
似したものとなる可能性が高い。89Sr を多く含むフライアッシュ（粒子径 20 μm 未満で 90%）をラ
ットの気管内に投与したところ、放射能は曝露後数日以内に肺から消失し、血漿及びその他の組織
に出現した。組織/血漿中濃度比は、肝臓、腎臓、胃及び小腸で 1 を超え（1.5～2）、脾臓、心臓及
び脳で 1未満（0.7～0.9）であった（Srivastava et al., 1984a）。消化管のストロンチウム濃度が比較
的高いことは、おそらく気道から食道へのストロンチウムの機械的クリアランスを反映していると
思われる。 

1955～1970 年のヒト骨組織及び食事中の 90Sr 濃度及びカルシウム濃度に関して英国で発表され
たデータの解析で、科学者らはストロンチウムの骨格摂取量が年齢に応じて変化し、骨成長率が比
較的高い乳児及び青年期で最も高く（食事摂取量の約10%）、成人では低くなる（摂取量の約4.75%）
と結論づけた。皮質骨の 90Sr 負荷量の約 7.5%が毎年骨から消失した（消失半減期約 9.2 年に相当）。
海綿骨からの消失率は約 4 倍高かった（Papworth & Vennart, 1984）。 

ラットに塩化ストロンチウム六水和物を最高 1200 mg/kg の濃度で 90 日間混餌投与したところ、
血中及び筋肉中のストロンチウム濃度に影響は認められなかった。30 mg/kg を 14日間以上又は 75 

mg/kg を 90 日間以上混餌投与したところ、骨中のストロンチウムが用量依存的に増加した。3000 

mg/kg を 2週間混餌投与したところ、雌の血中、筋肉中及び骨（湿組織）中のストロンチウム濃度
はそれぞれ 2、1及び 1451 μg/g であった。4800 mg/kg を 90 日間混餌投与したところ、雄の血中、
筋肉中及び骨（湿組織）中のストロンチウム濃度はそれぞれ 2、2 及び 5941 μg/g であった（Kroes 

et al., 1977）。 

ストロンチウム（塩化ストロンチウムとして）を 3.4 mg/L の濃度で含む飲料水を 3ヵ月間摂取さ
せたラットでは、ストロンチウムの血清中濃度は 8.7 mg/L であり、組織/血清中濃度比は、肝臓が
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0.7、心臓が 1.2、筋肉が 1.1、副腎が 1.3、脳が 1.2、骨が 1300 であった。これらの組織におけるス
トロンチウム/カルシウム比は、約 0.05～0.1 であった（Skoryna, 1981a）。ストロンチウムを腹腔内
注射したラットでは、1～5 時間後のストロンチウムの組織/血漿中濃度比は、脂肪、脾臓、肝臓、
卵巣、精巣、骨格筋及び心臓で 1未満、肺、小腸、唾液腺、腎臓及び皮膚で 1.2～1.7 であった（Brues 

et al., 1969）。ストロンチウムの腹腔内投与から数日後のマウスの精嚢では、組織/血漿中濃度比は
2 を超えていた（Brues et al., 1967）。 

軟部組織におけるストロンチウムの細胞内位置に関する情報は極めて限られている。1.9 mg/L の
ストロンチウム（塩化ストロンチウムとして）を含む飲料水をラットに 3ヵ月間摂取させたところ、
肝臓のミトコンドリア、ライソゾーム及びミクロソーム分画中のストロンチウム濃度（タンパク質
1 mg あたり）は、サイトゾル中の濃度の約 5 倍高かった（Skoryna, 1981a）。タンパク質への結合率
は 50～80%と考えられた（Kshirsagar, 1977）。 

血液バンクから入手したヒト血液におけるストロンチウム濃度は、赤血球分画で 7.2 μg/L、血漿
分画で 44 μg/L であり、血中ストロンチウムの大部分は血漿中に存在することを示唆していた
（Olehy et al., 1966）。ストロンチウムはヒト血清中のタンパク質に結合する（まだ特性解析は行わ
れていない）。ヒト血清とともに 10 mg/L で培養したところ、ストロンチウムの約 45%は限外ろ過
可能であった（Alda & Escanero, 1985）。別の研究では、塩化ストロンチウム 20 mg又は 100 mgの
静脈内投与後に血漿中ストロンチウム濃度が 3.5 mg/L であった 2 例において、限外ろ過可能な分
画の値は 60%であったと報告されている（Harrison et al., 1955）。この濃度は、ストロンチウムのサ
プリメントを摂取していない被験者で報告されている濃度より 160 倍高い（Versieck et al., 1993）。
サプリメントを摂取していないこれらの被験者では、結合が飽和しているように思われるため、血
清ストロンチウムの大部分が結合している可能性がある（Berg et al., 1973; Alda & Escanero, 1985）。
タンパク質結合率は、成体モルモットの血漿で 30～40%、モルモット胎児の血漿で 50%と報告され
ている（Twardock et al., 1971）。 

妊娠 14～18 日目にラットに 89Sr を多く含むフライアッシュを気管内投与したところ、ストロン
チウムの胎盤通過は認められなかった。胎児全体、肝臓、肺、心臓及び腎臓におけるストロンチウ
ム濃度は、偽薬を投与した対照と同程度であった（Srivastava et al., 1990）。 

健常女性 8 例を対象として妊娠 16週目から 20週目まで調査したところ、羊水中及び母体血液中
のストロンチウム濃度はほぼ同程度であった（Silberstein et al., 2001）。妊娠前にストロンチウム（プ
ルトニウム生産工場からの放出の結果として）に曝露されたロシアのテカ川地域の居住者 6 名及び
その 7 名の死産児について、移行係数（胎児及び母体の骨格中の 90Sr 濃度［カルシウム 1 g あたり］
の比率で表す）を決定した。移行係数（胎児/母体比）は 0.012 から 0.24 であり、成人期の母体曝露
に伴って高値となり、小児期又は青年期の母体曝露に伴って低値となった。この差は妊娠時の母体
のストロンチウム負荷量とは無関係であり、骨の成長が活発な時期に皮質骨に沈着したストロンチ
ウムの利用可能性が低いことを反映している可能性がある。母体骨格のストロンチウムは、妊娠中
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に胎児に移行する可能性があると結論付けられている（Tolstykh et al., 1998, 2001）。 

胎児では、骨化の始まりからストロンチウムの蓄積が始まる（Olsen & Jonsen, 1979）。例えば、
マウスに妊娠 14 日目（骨化が始まる頃）にストロンチウム注射を行った場合、胎児のストロンチ
ウム負荷量は母体投与量の 0.7%であったのに対し、妊娠 18 日目に母体投与量を投与した場合は
4.5%であった。このように、胎児移行性は、骨格成長が最大となった時点で母体に投与した場合の
方が高かった（Rönbäck, 1986）。ラットでも同様の所見が認められている。ストロンチウムの胎児
への取り込みは、妊娠 16 日以降（胎児の骨格の骨化が始まる頃）に母体に投与した場合に最も高
くなった（母体への投与量の 1～2%）（Wykoff, 1971; Hartsook & Hershberger, 1973）。妊娠末期の
胎児におけるストロンチウムの分布は母体における分布と類似しており、ストロンチウムの大部分
は骨格に存在する。マウスにおける骨格（長骨）/軟部組織中濃度比は、胎児及び母動物のいずれに
おいても約 40 であった（Jacobsen et al., 1978）。 

ストロンチウムはヒトの母乳に入り、授乳中に新生児に移行することがある（Harrison et al., 1965）。
健康な女性 12 名の乳汁中ストロンチウム平均濃度は 74 μg/L（範囲 39～93 μg/L）であり、ストロ
ンチウム/カルシウム濃度比は 2.4 × 10−4であった（Harrison et al., 1965）。健康な女性 29 名を対象
とした試験では、出産後最初の 3 日間に採取した初乳検体中のストロンチウム濃度は、出産 20 分
前に採取した静脈血検体から得た血清中濃度と同程度であった。一方、初乳中のカルシウム濃度は
母体血清中より有意に高かった。カルシウムの輸送は活発であったが、ストロンチウムの移行は主
に濃度勾配の作用機序に基づくと考えられた（Rossipal et al., 2000）。動物試験では、授乳中の母乳
から新生児へのストロンチウムの移行を示すさらなるエビデンスが得られる（Hopkins, 1967; 

Rönnbäck et al., 1968; Kostial et al., 1969; Jacobsen et al., 1978）。授乳 14～16 日目のラットに 85Sr を
微量の濃度で飲料水として投与したところ、曝露終了から 24 時間後に授乳児で投与量の約 5%が
回収された（Kostial et al., 1969）。授乳中のマウスに放射性ストロンチウムを腹腔内注射したとこ
ろ、授乳児におけるストロンチウム濃度は、母動物における濃度の約 20%であった（Rönbäck et al., 

1968）。経口投与量の約 25%が母動物に吸収されると仮定すると、これらの結果は経口曝露試験
（Kostial et al., 1969）の結果と一致する。授乳中のマウス及びその出生児におけるストロンチウム
の組織分布は、授乳中の母動物に腹腔内投与した後でも同様であることが明らかになった。骨中濃
度は肝臓中及び腎臓中濃度の約 1000 倍高かった（Jacobsen et al., 1978）。授乳 5日後の授乳児の頭
蓋冠（頭蓋骨の上部）中のストロンチウム濃度は、母動物の約 3倍であったが、子動物及び母動物
の長骨における濃度は同程度であった（Jacobsen et al., 1978）。母動物と子動物の骨中濃度の差は、
子動物における比較的高い骨形成率とそれに伴うストロンチウムの新生骨への取り込みを反映し
ている可能性がある。 

志願者の左前腕に 85Sr-標識塩化ストロンチウムを皮膚塗布したところ、曝露開始から 3 時間後及
び 6 時間後に膝蓋骨及び右前腕骨で 85Sr が検出され（外部計数による）、一部のストロンチウムが
吸収されて骨に取り込まれたことを示唆していた（Ilyin et al., 1975）。経皮吸収されたストロンチ
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ウムの分布は、経口経路で吸収されるストロンチウムの分布と同様である可能性が高く、体内負荷
の大部分は骨格中に存在する（ATSDR, 2004）。 

7.4 代謝 

ストロンチウムはタンパク質に結合することができ、カルシウムとの類似性から、おそらく炭酸
塩やリン酸塩などの様々な無機アニオン、並びにクエン酸塩や乳酸塩などのカルボン酸と複合体を
形成すると考えられる（Lloyd, 1968; Twardock et al., 1971; Kshirsagar, 1977; Alda & Escanero, 1985）。 

ストロンチウムは、通常カルシウムに結合するリガンドと相互作用することができる（Skoryna, 

1981a）。これらには、石灰化骨の主要成分であるヒドロキシアパタイト（Harrison et al., 1959; 

Schoenberg, 1963）、及び Ca2+-アデノシン三リン酸を含む細胞内のカルシウムの生理学的体内動態
に重要な様々なカルシウム結合タンパク質及びカルシウム輸送タンパク質（Pfleger & Wolf, 1975; 

Mermier & Hasselbach, 1976; Berman & King, 1990; Sugihira et al., 1992; Yu & Inesi, 1995）、Na+–Ca+-

対向輸送チャネル（Niggli, 1989; Richard et al., 1989; McCormack & Osbaldeston, 1990）及び Ca2+チャ
ネル（Gregoire et al., 1993; Fukushi et al., 1995a, 1995b）などが含まれる。 

7.5 排泄 

消化管から吸収されたストロンチウムは、主に尿中及び便中に排泄される。曝露から約 10 年後
に検査した 2 名のラジウム文字盤塗装工では、24 時間の尿中及び便中ストロンチウム排泄量は、
それぞれ体内負荷量の約 0.03%及び 0.01%を占めていた（Wenger & Soucas, 1975）。尿中/便中排泄
量の比 3 は、塩化ストロンチウムの静脈内注射を受けた被験者で認められた比 2～6（数日～数週
間）と一致する（Bishop et al., 1960; Snyder et al., 1964; Samachson, 1966; Uchiyama et al., 1973; Likhtarev 

et al., 1975; Blake et al., 1989a, 1989b; Newton et al., 1990）。したがって、吸収されたストロンチウム
の主な排泄経路は尿であると思われる。経口曝露後数週間から数十年にわたり、又は静脈内曝露後
より短期間にわたり、放射性ストロンチウムの便中排泄が認められたことから、吸収されたストロ
ンチウムが、胆汁又は血漿から直接消化管に移行する機序の存在が示唆される。血漿から腸へのス
トロンチウムの直接分泌のエビデンスは、動物試験で得られている。入手可能な情報は、胆汁中排
泄もストロンチウムの糞便中排泄にどの程度寄与しているかについては言及していない（ATSDR, 

2004）。 

吸入及び吸収されたストロンチウムの尿中排泄は遅くなることがある。未知量の 90Sr標識塩化ス
トロンチウムを誤吸入した作業者の場合、尿中に排泄された 90Sr 全体の 52%が半減期 3.3 日で排泄
され、その後の半減期は 17 日（7%）及び 347日（18％）であった。曝露後 800日間の尿中/便中排
泄量の比は 3:1 であった（Petkau & Pleskach, 1972）。2 例目では、90Sr 標識炭酸ストロンチウムの
沈着が、曝露された作業者の鼻腔内で生じた。尿中排泄は 2.2（90%超）、15 及び 175 日の半減期
で生じ、最初の 24日間の尿中/便中排泄量の比は 0.71 であった。比率が低かったのは、おそらくこ
の短い時間尺度では、気道から消化管へのストロンチウムの機械的クリアランスにより、便中排泄



 

28 
 

が相対的に重要になるためと考えられる（Rundo & Williams, 1961）。3 番目の事例では、作業者 2

名が 90Sr 標識チタン酸ストロンチウムを誤吸入し、225 日間にわたって 90Sr が尿から検出された
（avarro & López, 1998）。 

「基準となる」男性のバランスデータは、以下の通りである（mg/日）：食物及び水からの摂取量
（1.9）、尿による排泄量（0.34）、便による排泄量（1.5）、汗による排泄量（0.02）及び毛髪によ
る排泄量（0.0002）（Snyder et al., 1975）。 

プルトニウム生産工程から核分裂生成物が放出された後、ロシアのテカ川地域で放射性ストロン
チウムに曝露した男性 361 名と女性 356名を対象に、ストロンチウムの長期（数十年にわたる）消
失に関する研究が実施された。全身の消失半減期は、男性で 28年、女性で 16 年と推定された。こ
れらの消失速度の差は、主に 50 歳を過ぎた女性における速度の顕著な増加によるものであり、閉
経後の骨吸収の増加を反映していると考えられる（Tolstykh et al., 1997）。56 名のラジウム文字盤
塗装工におけるストロンチウムの長期消失半減期についても、同程度の平均値 25 年と推定された
（Müller et al., 1966）。2 名のラジウム文字盤塗装工では、長期消失半減期は 9 年と推定された
（Wenger & Soucas, 1975）。ストロンチウムの長期消失半減期の推定値は、主に骨におけるストロ
ンチウムの蓄積と骨からの放出を反映している。曝露後の短期間の方が消失速度が速く、これは軟
部組織からの消失及び骨中のストロンチウムの比較的速やかに交換可能なプールからの消失を反
映している。9例の被験者を対象として微量の 85Sr の全身消失を 42～108日間測定したところ、平
均消失半減期は 91 ± 32日であった（Likhtarev et al., 1975）。塩化ストロンチウムを単回経口投与し
た健康な被験者 3 例では、13 日間検討した推定平均全身消失半減期は、最初の 30%で 2 日、残り
の 70%で 59日であった（Uchiyama et al., 1973）。塩化ストロンチウムの静脈内注射後数日から数
週間以内に同程度の短期消失率が認められている（MacDonald et al., 1965; Newton et al., 1990）。 

85Sr 標識塩化ストロンチウム（AMAD 1.4～2.7 μm）のエアロゾルに 2～22分間曝露させたイヌで
は、全身消失半減期は 0.6 日（投与量の 59%）、9 日（12%）及び 300 日（29%）であった。急速な
初期の消失相は、気道の気管気管支領域に沈着したストロンチウムの消化管（及びその後に糞便）
への機械的な移行を反映しており、遅い消失相は骨格からの消失を反映している（Fission Product 

Inhalation Project, 1967a）。微量の濃度の 85Sr 又は 85Sr と 90Srのエアロゾルの混合物（AMAD 1.8～
2.8 μm）に曝露させたラットでも同様の消失パターンがみられた。曝露後 5～230 日間測定したと
ころ、長期全身消失半減期は 330日であった（Fission Product Inhalation Project, 1967b）。 

ボランティアの前腕部皮膚に 85Sr-標識塩化ストロンチウムを塗布したところ、85Srは尿中に排泄
された（この試験では便中排泄は測定されなかった）（Ilyin et al., 1975）。 

前述のように、吸収されたストロンチウムは授乳の際に母乳中にも排出される。健康な女性 12 名
の乳汁中ストロンチウム平均濃度は 74 μg/L（範囲 39～93 μg/l）であり、ストロンチウム/カルシウ
ム濃度比は 2.4 × 10−4であった（Harrison et al., 1965）。 
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ストロンチウムはヒトの唾液及び精液から検出されている。健康な被験者に塩化ストロンチウム
を単回静脈内注射したところ、唾液/血漿中濃度比は 0.9、精液/血漿中濃度比は 0.6であった（Harrison 

et al., 1967）。 

7.6 生理学的薬物動態モデリング 

国際放射線防護委員会（ICRP, 1993）は、ヒト用に、ストロンチウムを含むアルカリ土類元素の
動態のコンパートメントモデルを開発した。これは、乳幼児、小児、青年、成人に適用される。 

8. 実験動物と in vitro 試験系に対する影響 

8.1 単回曝露  

雄マウスにおける硝酸ストロンチウムの経口半数致死量（LD50）は、ストロンチウムとして 2.35 

g/kg 体重であった（Llobet et al., 1991）。塩化ストロンチウムの経口 LD50は、雌マウスで 2.7 g/kg

体重、雄マウスで 2.9 g/kg 体重であった（Ghosh et al., 1990）。ある古い論文では、ラット及びマウ
スにおける塩化ストロンチウムの経口 LD50値は、それぞれ 2.25 及び 3.1 g/kg 体重と報告されてい
る（Woodard & Calvery, 1941）。ラット及びマウスに炭酸ストロンチウムをストロンチウム 14 g/kg

体重の用量で胃管を用いて投与したところ、明らかな毒性はみられなかった（Zyuzyukin & 

Makolkina, 1979）。ラット（雌 6 匹）に硫酸ストロンチウム 2 g/kg 体重（ストロンチウムとして 950 

mg/kg 体重）を強制経口投与したところ、組織及び臓器の「完全な」肉眼的検査において、毒性作
用や変化は認められなかった（NIER, 2006a）。これらの数値はいずれも急性経口毒性が低いことを
示している。 

ストロンチウム 950 mg/kg 体重の投与量に相当する 2 g/kg 体重の硫酸ストロンチウムをラット
（雌雄各 5 匹）の皮膚に塗布したところ（24時間、被覆材を用いた接触）、「完全な」肉眼的剖検
における明らかな影響や変化はみられなかった。ラットを最長 14 日間観察した（NIER, 2006b）。 

8.2 短期曝露 

サルに塩化ストロンチウムを 2 g/kg 体重/日の用量で 7 日間カプセル投与したところ、明らかな
毒性作用は誘発されなかったが、局所刺激を引き起こし、食道及び十二指腸上部に出血性病変及び
びらん性病変が生じた（Fisch et al., 2006）。 

若年成体ラット（130～170 g、雌雄各 3例/群）に塩化ストロンチウム六水和物を最高 3000 mg/kg

の用量で 2 週間混餌投与したところ（ラットが 1 日に体重の 5～10%に相当する食餌を摂取すると
仮定し、ストロンチウムとして約 50～100 mg/kg体重/日）、すべての群において、行動、成長、摂
餌量、肝臓及び腎臓の重量及び顕微鏡的外観は正常であった。血液学的検査値に対する明らかな影
響はなく、骨はこの用量設定試験では検討されていない（Kroes et al., 1977）。 

多くの短期反復経口投与試験から、ストロンチウム毒性の重要な標的は骨及び軟骨の構造である
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ことが示されている。0.19%のストロンチウムを（炭酸ストロンチウムとして）20 日間混餌投与し
た幼若雌ラット（開始体重 40～60 g）5 匹では、骨の組織像は正常であった（幼若ラットが 1 日に
体重の 10%に相当する食餌を摂取すると仮定し、ストロンチウムとして約 190 mg/kg 体重/日）。食
餌の 0.38%（ストロンチウムとして約 380 mg/kg体重/日と思われる）では、近位骨端軟骨板の不整、
骨幹端骨梁の遠位端及び骨幹端の近位端の非石灰化骨基質の領域、並びに骨の灰分の減少が認めら
れた。食餌中濃度が高い（最高 3%）場合、肥大帯細胞の組織（細胞間マトリックスの柱の通常の
平行配列が変形）、石灰化パターン及び類骨の沈着のほか、類骨組織領域間で分離された非石灰化
軟骨マトリックスの帯に、より顕著な不規則性が認められた。脛骨では、乾燥重量、灰重量、灰分
率及び灰分中のカルシウムが有意に減少した。成長は概して 1%まで影響を受けなかったが、1.5%

以上では低下した。食餌は、1.6％のカルシウムと 0.9％のリンも含まれていた（Storey, 1961）。1  

同じ文献で報告されている実験では、炭酸ストロンチウムとして最高 0.75%のストロンチウムを
（約 375 mg/kg 体重/日）を雌成体ラット（200～250 g）3匹からなる各群に 20 日間混餌投与したと
ころ、骨への影響は認められなかった。脛骨の組織学的変化（骨端軟骨板の肥厚化、骨幹端の類骨
層の幅の拡大）が、食餌中 1.5%（ストロンチウムとして約 750 mg/kg 体重/日）以上で認められた。
食餌の 3%での影響には、成長の低下、血管管近くの類骨組織の沈着、骨吸収面積の減少、並びに
骨の乾燥重量、灰重量、灰分率及び灰分中のカルシウムの減少がみられた（Storey, 1961）。 

炭酸ストロンチウムをストロンチウムとして最高 102 mg/kg 体重/日の用量で 27 日間混餌投与し
た 36 日齢のラットにおいて、カルシウムの吸収、並びに骨形成率及び骨吸収率は正常であった。
ストロンチウムを 510 mg/kg 体重/日の用量で投与したところ、血清カルシウムの 13%の減少、骨形
成率の 24%の低下、骨吸収率の 28%の低下（45Caの取り込みに基づく）、並びに灰化した大腿骨の
カルシウム含有量の有意な低下が認められた。灰重量に変化はなかった（Morohashi et al., 1994）。 

より高用量のストロンチウムを用いた他の多くの試験では、骨形成及び骨構造に対する影響が確
認されている。例えば、ストロンチウム（炭酸ストロンチウムとして）を 500 mg/kg 体重/日の用量
で 3 週間混餌投与したラット（100～125 g）では、骨幹端の灰重量（骨塩含有量）の減少、複合酸
性リン脂質含有量の増加（脂質による骨塩の核生成体）、骨端骨及び二次海綿質における非石灰化
骨（類骨）の広範な領域、異常に長い骨幹端が密集した異常に幅広い骨端軟骨板、骨幹の骨密度が
低下した領域、脛骨近位部にある長い一次海綿質、並びに上層の石灰化軟骨から分離して乱れた骨
梁など、多数の骨異常が認められた。ビタミン D欠乏のエビデンスはなかった。研究者らは、スト
ロンチウムが初期のハイドロキシアパタイト結晶の表面に結合し、それによって以降の増殖が抑え
られて結晶の大きさが小さくなることを示唆している（Neufeld & Boskey, 1994）。 

塩化ストロンチウムとして 1520 mg/kg 体重/日の投与量でストロンチウムを 26 日間混餌投与し
 

1 この試験を用いて、ATSDR（2004）による中期の最小リスクレベル（MRL）を 2.0 mg/kg 体重/日とし、USEPA
（1996）による基準用量（RfD）を 0.6 mg/kg 体重/日とした。 
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た離乳雄ラットでは、成長が抑制され、骨端成長板の肥厚帯が異常に厚くなり、骨端側の石灰化及
び吸収が障害されていた。また、軟骨ではカルシウムが 75%少なく、グリコサミノグリカン及びコ
ラーゲンの合成率が 60%低かった（Svensson et al., 1985, 1987）。カルシウム、リン及びビタミン D

が十分な食餌中に混ぜてストロンチウム（形態不明）を 1850 mg/kg体重/日の用量で離乳（21 日齢）
雄ラットに 20 日間投与したところ、成長の抑制、骨端成長板の 70%の肥厚化、長骨の骨端領域の
拡大（及び相対的な大きさの変化：休止領域、増殖領域及び石灰化領域の比例体積の減少、肥大領
域の体積の増加）及び骨における細胞外マトリックスの体積増加が認められたが、これはおそらく
細胞外マトリックス小胞分解の速度低下に関連していると考えられた（Reinholt et al., 1984）。これ
らのラットの骨端軟骨では、プロテオグリカンの組成（ガラクトサミン含有量がわずかに多い）、
コンドロイチン硫酸鎖の長さ（大きい）、大型及び小型のコンドロイチン硫酸ペプチドの局所分布
並びに非硫酸化コンドロイチン硫酸二糖類及びヒアルロン酸二糖類の両方の局所分布に変化が認
められた。ストロンチウムによって誘導されたこれらの軟骨基質の変化は、石灰化のプロセスに影
響を及ぼす可能性があることが示唆されている（Reinholt et al., 1985）。4週齢の雄ラットの食餌（ス
トロンチウム 1970 mg/kg 体重/日を投与）に炭酸ストロンチウムを 4 週間添加したところ、成長及
び骨石灰化の抑制、脛骨長の 33%の短縮、骨端軟骨板幅の 5 倍の増加が生じた（Matsumoto, 1976）。
雄離乳ラット（21 日齢）にリン酸ストロンチウムをストロンチウム濃度 2%（約 2000 mg/kg 体重/

日）で 2 週間混餌投与した結果、成長が抑制され、小腸と肝臓の酸性フォスファターゼが減少した
のに対し、アルカリホスファターゼは小腸で減少したが、骨では増加し、肝臓では影響が認められ
なかった。これらの作用は、ラットに通常の低ストロンチウム食を 2 週間与えたことで回復したが、
その生物学的意義は不明である。しかし、類骨を分泌し、アルカリホスファターゼ活性の高い骨芽
細胞をストロンチウムが刺激した可能性が示唆された（Kshirsagar, 1976）。幼若（50～70 g）ラッ
トでは、炭酸ストロンチウムとしてストロンチウムを 2160 mg/kg 体重/日の投与量で混餌投与した
3 週間後にくる病性歩行が発現した（Storey, 1962）（8.3 項の試験内容を参照）。 

マウスはストロンチウムの骨作用に対する感受性が同程度であると考えられる。21 日齢の雄マ
ウスを塩化ストロンチウムとしてストロンチウム 350 mg/kg/日を飲料水に入れて 29 日間摂取させ
たところ、軽度の骨への影響として、類骨表面の 10%の増加（類骨縁で覆われている骨内膜表面の
割合）や活性破骨細胞数の 11%の減少などが認められた。脛骨長、骨塩量（灰重率、カルシウム又
はリン）、椎骨の骨芽細胞面（膨らんだ骨芽細胞がみられる骨内膜表面の割合）、骨基質付着率、
類骨縁の厚さ（すべての骨内膜類骨縁の平均幅）又は石灰化骨量に対する影響は認められなかった
（Marie & Hott, 1986）。 

ラットの飲料水にストロンチウム（塩化物として）を 2000 mg/L の濃度で 15 日間添加したとこ
ろ、探索運動活性に影響はみられなかった（Escanero et al., 1985）。 

ストロンチウム塩の反復吸入に関する試験は 1件しか確認されなかった。あるレビュー（Stokinger, 

1981）には、旧ソ連で実施されたこの初期の試験において硝酸ストロンチウム 45 mg/m3を 1 ヵ月
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間にわたってラットに 1 日 4 時間吸入させたところ（5 μm 未満の粒子の 83%）、肝臓及び腎臓に
おける機能的変化並びに肺、心臓、肝臓、腎臓及び脾臓における組織学的変化がみられたことが記
載されている（Zyuzyukin, 1974）。 

8.3 中期曝露 

毒性作用を示す最低用量を用いた最も包括的な反復経口投与試験では、離乳ラットに塩化ストロ
ンチウム六水和物（40～60 g；各群雌雄 10 匹ずつ）を 0、75、300、1200 又は 4800 mg/kg（ストロ
ンチウムの投与量は、幼若ラットが 1 日あたり体重の約 10%に相当する量の食餌を摂取するもの
と仮定し、それぞれ 0、2.5、10、40 及び 160 mg/kg/日）の用量で 90日間混餌投与した（表 6 参照）。
食餌にはカルシウム、マグネシウム、リン、ヨウ素、ビタミン D3 が「適量」含まれているという。
このストロンチウム化合物を最高 10 mg/kg 体重/日のストロンチウム濃度で添加しても、行動、外
観、成長、摂餌量、生存率、血液学的検査、血清化学検査、血中のカルシウム又はリン、肝グリコ
ーゲン、尿検査、主要臓器の重量、あるいは骨を含むかなり広範囲（25）の組織の顕微鏡的外観に
影響は生じなかった。40 mg/kg/日での統計学的に有意な所見は、雄における甲状腺重量の増加のみ
であった。ただし、これは用量との明らかな関連性はなく、甲状腺の顕微鏡検査は正常であった。
160 mg/kg 体重/日では、雄が甲状腺重量増加及び甲状腺活性化の組織学的徴候を示し、雌が下垂体
重量減少（顕微鏡的変化なし）を示し、雌雄ともに肝グリコーゲン値が低かったが、この減少は雌
のみで統計的に有意であった。骨中ストロンチウム濃度はすべての用量で有意に上昇した（Kroes 

et al., 1977）。ストロンチウム投与量が約 40 mg/kg 体重/日（幼若ラットが 1 日あたり体重の約 10%

に相当する量の食餌を摂取するものと仮定）となる塩化ストロンチウム六水和物の食餌中濃度 1200 

mg/kg が、試験の無毒性量（NOAEL）とみなされた。 

最近の詳細な試験では、硫酸ストロンチウム 500 mg/kg 体重/日（ストロンチウムとして約 240 

mg/kg 体重/日）以上を 40～54 日間強制経口投与した雌で脾臓重量の減少がみられた。ストロンチ
ウム 480 mg/kg/日（硫酸ストロンチウムとして投与）以上を投与した雄ラット（42 日間同様に投与）
では、精巣上体と精巣の重量が増加した。ストロンチウム 950 mg/kg/日を投与した雌では、網状赤
血球数の減少及びアスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ（AST）（血清グルタミン酸オキザロ
酢酸トランスアミナーゼ［SGOT］とも呼ばれる）の活性の低下がみられた。生存、成長、感覚及
び運動機能、尿検査並びに一連（約 30）の組織及び臓器（骨を含む）の顕微鏡的外観には、投与に
よる変化はみられなかった（NIER, 2006c）。 

ストロンチウム（形態不明）を 168 mg/kg 体重/日で 8 週間摂取させた 28日の雄ラットにおいて、
骨石灰化に対する有益な影響（ミネラル骨の体積の 17%の増加及び骨形成部位数の 70%の増加）が
認められたが、ヒドロキシアパタイトミネラル粒子径に対する有害な影響は認められなかった
（Gynpas et al., 1996）。ストロンチウム（塩化ストロンチウムとして）を 316～525 mg/kg/日の用量
で飲料水に入れて 9 週間投与したラットでは、骨石灰化率は正常かあるいは促進されたが、633 

mg/kg/日のストロンチウム投与量では低下（17%）した（Marie et al., 1985）。あるレビューでは、
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限定的な試験で成体（250 g）雄ラット（各群 10匹以上）に、塩化ストロンチウムを 0.2（対照）、
900、1900、又は 3400 mg/L の用量で飲料水に入れて 3 ヵ月間摂取させたことが概説されている
（Skoryna & Fuskova, 1981）。成体ラットが 1 日あたり 49 mL の水を摂取すると仮定すると、これ
らの濃度は 1日あたりストロンチウム投与量 0、70、147、263 mg/kg体重に相当する（USEPA, 1996）。
飲料水には十分な量のカルシウム（35 mg/L）及びマグネシウム（6.8 mg/L）を入れて摂取させた。
顕微鏡検査により、組織（骨並びにおそらく心臓、肝臓、筋肉、肺、脳、副腎及び腎臓）に対する
投与の影響はないことが示された（Skoryna & Fuskova, 1981）。 

離乳ラットに 565 mg/kg体重/日のストロンチウム（詳細不明のストロンチウム化合物として）を
43 日間摂取させたところ、呼吸困難、後肢麻痺、くる病、骨軟化症（骨ナトリウムの減少、骨カリ
ウムの増加、骨灰分率として測定した骨石灰化の減少、椎骨の非石灰化類骨）及び死亡が生じた。
麻痺が神経性か筋肉性かは不明であるが、筋肉又は神経におけるカルシウムシグナル伝達の異常に
関連していた可能性がある。一般に、重度くる病のげっ歯類及び骨軟化症のげっ歯類でも麻痺が認
められないことから（Johnson et al., 1968）、麻痺が大腿骨の変形に起因する可能性は低い。 

最高 0.5%のストロンチウムを（リン酸ストロンチウムとして）供給濃度 580 mg/kg 体重/日で 4

～6 週間混餌投与した 5～6 例の離乳ラット（21日齢）の群では、影響は認められなかった。1%以
上の混餌投与（ストロンチウム 1270 mg/kg 体重/日）では、成長が遅くなり、アルカリホスファタ
ーゼ活性は小腸では低下したが、骨では上昇した。肝臓のアルカリホスファターゼ活性低下、出血、
麻痺、長骨の異常に厚い骨端軟骨板及び死亡が、食餌中のストロンチウム（2820 mg/kg 体重/日）が
2％の場合に認められた（Kshirsagar, 1976）。 
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表 6：Kroes ら（1977）の試験における雌雄ラットの所見 a 

雄に対する投与量（mg/kg 体重/日）   雌に対する投与量（mg/kg 体重/日） 

評価項目 0 2.5 10 40 160   0 2.5 10 40 160 

肝グリコーゲン量 
(mg/g) (n = 6) 

17.7 ± 6.4 22.3 ± 6.2 19.3 ± 6.3 12.4 ± 4.7 10.0 ± 6.4  22.4 ± 6.1 19.9 ± 7.5 17.1 ± 3.1 15.2 ± 5.6 7.8 ± 
3.7*** 

ALT、S-AP、S-尿素 — 変更なし 変更なし 変更なし 変更なし  — 変更なし 変更なし 変更なし 変更なし 

下垂体相対重量（%） 0.0032 0.0029* 0.0033 0.003 0.0032  0.0074 0.0064 0.0062* 0.0066 0.0056** 

甲状腺相対重量（%） 0.0054 0.0066 0.0064 0.0072** 0.0068***  0.0071 0.0082 0.008 0.0087 0.0074 

組織学的 
1/6/3/0 3/3/3/1 2/4/4/0 1/5/3/0 2/3/3/2  5/3/2/0 3/2/3/1 1/5/4/0 4/4/2/0 3/5/2/0 

甲状腺活性 b 

骨組織学的検査 
病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

 病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

B-Ca、B-Mg、 
B-リン酸塩 

— 変更なし 変更なし 変更なし 変更なし  — 変更なし 変更なし 変更なし 変更なし 

臓器組織学的検査 
病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

 病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

病理学的
変化なし 

前立腺相対重量（%） 0.128 0.092* 0.106 0.101* 0.112  — — — — — 

骨 Sr（mg/kg） 
 (n = 5)c 

9 ± 4 273 ± 49 523 ± 87 1430 ± 
100 

5941 ± 
783   — — — — — 

ALT：アラニンアミノトランスフェラーゼ（血清グルタミン酸ピルビン酸トランスアミナーゼ［SGPT］とも呼ばれる）、AP：アルカリホスフ
ァターゼ、B：骨、S：血清。統計的に有意な変化は次のように示している：*P＜0.05、**P＜0.01、*** P＜0.001。 
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a 特に明記のない限り、n = 9 又は 10。 
b 組織学的に活性化していない/活性化がごくわずか/活性化がわずか/活性化が中程度。 
c 12 週目。 
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ストロンチウム（食餌中の炭酸ストロンチウムとして）を 2160 mg/kg 体重/日の投与量で 7 ヵ月
間摂取させた幼若（50～70 g）ラットでは、成長が遅くなり、くる病性歩行が発現した。一部のラ
ットでは、脊椎後弯症、脛骨湾曲、及びエナメル質の不規則な変色（歯）が認められた。長骨分化
の組織学的異常には、骨端軟骨板の石灰化減少、過剰な成長及び断片化、骨幹端の類骨（非石灰化
骨）の異常な沈着及び孤立性の軟骨結節があった。また、類骨が頭蓋骨に蓄積していた。1570 mg/kg

体重/日を摂取した成体ラットでは、同程度であるがそれほど顕著ではない影響がみられた。長管骨
及び頭蓋骨における類骨の異常な沈着の程度は小さく、骨端軟骨板の骨片は認められなかった。歯
のエナメル質が異常に白く、窪んでいた（Storey, 1962）。 

8.4 長期曝露及び発がん性 

現行のガイドラインに適合する長期反復投与試験及び発がん性試験は確認されなかった。 

8.4.1 クロム酸ストロンチウム 

クロム酸は、よく知られた哺乳類の発がん物質である。雄ラット 15 匹の気管支にクロム酸スト
ロンチウムペレットを挿入した 9 ヵ月後、1 匹に扁平上皮癌、7 匹に上皮内癌又は異形成、8 匹に
扁平上皮化生、5 匹に杯細胞過形成が認められた（Takahashi et al., 2005）。限定的な研究では、気
管支内ペレット埋植技術を用いて、市販のクロム酸ストロンチウム 2 バッチの発がん性を調査し
た。雌雄各 100 匹の幼若ラットの左気管支に、金属製ペレットをコレステロールとクロム酸ストロ
ンチウムの混合物でコーティングし、埋植した。24 ヵ月の時点で気管支上皮の原発角化扁平上皮
癌が認められたのは、クロム酸ストロンチウムを投与した 198 の肺のうち 105（53%）であったの
に対し、コレステロール対照群では 100の肺のうち 0 であった。研究者らは、発がん性は、ストロ
ンチウム、カルシウム、亜鉛クロム酸塩などのやや溶けにくい 6価クロム化合物と関連しているこ
とを示唆している（Levy et al., 1986）。ある過去の試験では、胸腔内埋植により、ラットに未公表
の用量のクロム酸ストロンチウムを投与したところ、埋植部位に詳細不明の腫瘍が認められたのは
28 匹中 17 匹（27 ヵ月後）であったのに対し、対照群では 34 匹中 0 匹（このうち、24ヵ月まで生
存したのは 5 匹のみ）であった（Hueper, 1961）。 

8.4.2 その他のストロンチウム化合物 

報告が不十分であった限定的な試験では、成体（250 g）雄ラット（12 匹/群）に、塩化ストロン
チウムを 0.2（対照）、900、1900、3400 mg/L の濃度で飲料水に入れて 3 年間投与した（Skoryna, 

1981a, 1981b; Skoryna & Fuskova, 1981）。成体ラットが 1日あたり 49 mLの水を摂取すると仮定す
ると、これらの濃度は 1日あたりストロンチウム用量 0、70、147、263 mg/kg 体重に相当する（USEPA, 

1996）。飲料水には十分な量のカルシウム（35 mg/L）及びマグネシウム（6.8 mg/L）を入れて摂取
させた。骨、腎臓、肺、副腎、脳、心臓又は筋肉の成長にも顕微鏡像にも有害な影響は認められな
かった。臓器重量は測定されず、腫瘍については言及されていない。組織及び血清中のストロンチ
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ウムの分析では、骨のみがストロンチウムに選好性を示すことが明らかになった（Skoryna, 1981a, 

1981b; Skoryna & Fuskova, 1981; USEPA, 1996）。 

8.5 遺伝毒性及び関連する評価項目 

8.5.1 クロム酸ストロンチウム 

他の 6 価クロム化合物と同様に、クロム酸ストロンチウムは、ネズミチフス菌 TA100 において
細菌による突然変異を誘発し（S9を含む場合のみ）（Venier et al., 1985）、チャイニーズハムスタ
ー線維芽細胞の培養において姉妹染色分体交換を誘発し（Venier et al., 1985）、シリアンハムスタ
ー胚細胞において形態変換を誘発した（Elias et al., 1989, 1991）。 

8.5.2 その他のストロンチウム化合物 

限定的な報告によると、塩化ストロンチウムの単回強制経口投与により、マウスの骨髄において
染色体異常の用量依存性の増加が誘発された（各用量につき雌雄 5 匹ずつ）。動物は、240～2400 

mg/kg 体重（雌）又は 260～2600 mg/kg 体重（雄）投与の 6、12又は 24時間後に屠殺した。最低用
量は、雌及び雄それぞれに対するストロンチウム投与量 130 及び 140 mg/kg 体重に相当した（Ghosh 

et al., 1990）。 

塩化ストロンチウムは、代謝活性化系を添加せずにチャイニーズハムスター卵母細胞と培養した
ところ、染色体損傷（異常）や染色体数の変化を引き起こさなかった（Tateno&Kamiguchi, 1997）。
硫酸ストロンチウムは、チャイニーズハムスター肺細胞とともに培養したところ、代謝活性化系の
添加の有無を問わず、染色体異常も倍数体も誘発しなかった（NIER, 2006d）。 

炭酸ストロンチウムは、ネズミチフス菌株 TA98、TA100、TA1535、TA1537 又は TA1538 を用い
た Ames 試験で、ラット又はハムスターの肝臓から調製した S9 の存在下でも非存在下でも最高 10 

mg/プレートまで突然変異を誘発しなかった（Yang, 1984）。硫酸ストロンチウムも同様に、ネズミ
チフス菌株 TA98、TA100、TA1535 若しくは TA1537、又は大腸菌株 WP2uvrA において、S9 非存
在下で最高 1.25 mg/プレート、ラット S9 存在下で最高 5 mg/プレートまで変異原性を示さなかった
（NIER, 2006e）。 

塩化ストロンチウムは、枯草菌を用いて特異的殺傷能を測定する Rec-assay において、細菌 DNA

を損傷させる能力のエビデンスを示さず（Kanematsu et al., 1980）、in vitroにおける DNA 合成の忠
実度に影響を及ぼさなかった（Sirover & Loeb, 1976; Loeb et al., 1977）。これらの試験は、代謝活性
化画分を添加した場合と添加しない場合で実施した。塩化ストロンチウムは、シリアンハムスター
の胚細胞で細胞形質転換も（Heidelberger et al., 1983）、DNA 鎖切断も誘発しなかった（Casto & 

DiPaolo, 1983）。 

8.6 生殖発生毒性 
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8.6.1 受胎能への影響 

硫酸ストロンチウムを最高 2 g/kg 体重/日（最高 950 mg/kg 体重/日のストロンチウム投与量）の
用量で交尾前 2 週間から授乳 4 日目までラット（各投与群雌雄 16 匹ずつ）に強制経口投与したと
ころ、交尾行動、受胎能、妊娠期間、又は生殖組織及び器官の顕微鏡像に対する影響は認められな
かった。この生殖発生毒性スクリーニング試験（反復投与毒性との組み合わせ）では、総投与期間
は雄で 42日、雌で 40～54 日であった（NIER, 2006c）。 

1 本の論文で、飲料水に 0%、0.09%、0.19%、0.34%の塩化ストロンチウムを添加しても、3 世代
にわたってラットの生殖に影響はなかったことが簡潔に述べられている（Skoryna, 1981b）。最高用
量は、ストロンチウム約 260 mg/kg 体重/日に相当すると考えられた（USEPA, 1996）。入手可能な
情報は、受胎能への影響を評価するのに十分ではない。 

離乳ラット（各群雌雄 10 匹ずつ）に塩化ストロンチウム六水和物を最高 4800 mg/kg の用量で 90

日間混餌投与したところ、精巣、卵巣、子宮及び前立腺の重量にも顕微鏡像にも影響は認められな
かった。この塩化ストロンチウム六水和物の食餌中濃度の場合、幼若ラットが 1 日あたり体重の約
10%に相当する量の食餌を摂取するものと仮定すると、ストロンチウムの投与量は約 160 mg/kg 体
重/日となる（Kroes et al., 1977）。 

8.6.2 発生毒性 

硫酸ストロンチウムを最高 2 g/kg 体重/日（最高 950 mg/kg 体重/日のストロンチウム投与量）の
用量で、ラット（各投与群雌雄 16 匹ずつ）に交尾前 2 週間から授乳 4 日目まで強制経口投与した
試験で、胎児発生（着床数、同腹新生児数、生児出生、生存率、性比、体重及び身長、外表検査で
の明らかな奇形）に有害な影響の徴候は認められなかった。この生殖発生毒性スクリーニング試験
（反復投与毒性との組み合わせ）では、総投与期間は雄で 42 日、雌で 40～54 日であった（NIER, 

2006c）。 

限定的な研究では、母マウスから生まれた新生児マウス（各群 4 匹）に炭酸ストロンチウムを妊
娠期間を通して 0%又は 2%の濃度で混餌投与し、骨及び軟骨の発育を評価した（ストロンチウム投
与量は 0 又は約 1.5 g/kg 体重/日）。投与は妊娠維持、胎児数及び胎児生存に影響を及ぼさなかっ
た。検討の結果、ストロンチウム投与群では、下顎骨及び軟骨の石灰化が広範囲に阻害されるとと
もに、破骨細胞（下顎歯槽骨）及び軟骨細胞（顆部軟骨の吸収領域）の微細構造の変化も認められ
た。さらに、破骨細胞及び軟骨細胞は貪食活性を示し、機能的変化を示唆していた（Shibata & 

Yamashita, 2001）。過去の試験では、炭酸ストロンチウムを 2 g/kg 体重/日の用量で妊娠期間を通し
て雌ラットに混餌投与した。報告された唯一の影響は胎児骨に関するもので、椎体後弯症、椎体石
灰化の減少、並びに不規則な軟骨細胞配列及び外観などであった（Miki & Miyamoto, 1968）。 

いくつかの試験では、骨形成、特に出生後長期にわたって続く発生過程である軟骨内骨化に対す
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るストロンチウムの影響について検討している。例えば、ある試験では、4 週齢の雄ラット（50～
60 g）にストロンチウム（炭酸ストロンチウムとして）をカルシウムの少ない食餌（0.04%）に混ぜ
て 1970 mg/kg 体重/日の投与量で与えたところ、骨石灰化に対する有意な影響がみられた。脛骨長
が 33%減少し、脛骨近位及び遠位骨端軟骨板はいずれも正常より約 5 倍広かった。脛骨近位骨頭の
マイクロ X線画像及び組織学的分析から、石灰化は検出されず、軟骨芽細胞の組織は不規則で、石
灰化骨ではなく類骨が沈着していることが明らかになった（Matsumoto, 1976）。離乳動物に関する
その他の試験が、急性曝露後（ラット：Kshirsagar, 1976）及び反復曝露後（ラット：Kroes et al., 1977; 
Reinholt et al., 1984, 1985; Svensson et al., 1985, 1987; Morohashi et al., 1994; Neufeld & Boskey, 1994; 
Grynpas et al., 1996; 及びマウス：Marie & Hott, 1986）に実施されている。ラットの中期試験では、
ストロンチウムの摂取により、成体動物より幼若動物の方が骨格への影響は重度であったことが示
された（Storey, 1961, 1962）。これらの試験については上記 8.2項及び 8.3 項に記載されている。 

ラットでは、ストロンチウム（硝酸ストロンチウムとして）を妊娠 9～19 日目に 82 mg/kg 体重/

日まで皮下注射しても、吸収頻度、胎児の大きさや体重、同腹新生児数、骨格の骨化又は胎児奇形
の発現率に対する影響は認められていない（Lansdown et al., 1972）。 

8.7 作用機序 

過剰な安定ストロンチウムの毒性は、通常はカルシウム、特に骨格の発達に関与する生物学的プ
ロセスの干渉に関連している。ストロンチウムはカルシウムと化学的に類似していることから、カ
ルシウムが豊富な骨及びその他の細胞コンパートメントにおいて、カルシウムと不完全に置換する
ことが可能である。 

カルシウム依存性の多くの酵素はストロンチウムの置換時に機能するものの、動態パラメータの変
化が生じることがある。ストロンチウムは、通常カルシウムを使用する細胞の二次メッセンジャー
系及びトランスポーター系と相互作用する可能性がある。さらに、シナプス伝達はストロンチウム
の影響を受けることがある。結果的に、高濃度では、ストロンチウムとカルシウムの化学的特性の
違いが、ストロンチウム中毒に伴う神経毒性及び神経筋の乱れの根拠となる可能性がある（ATSDR, 

2004）。 

動物では、大量経口投与（0.8%以上で 6 日間以上混餌投与）により、腎臓におけるビタミン D3

の活性化が抑制され、これにより、カルビンジン-D メッセンジャーリボ核酸（mRNA）の発現及び
十二指腸におけるカルビンジン-D-9k タンパク質の翻訳が著しく減少した（Omdahl & DeLuca, 1972、
Armbrecht et al., 1979, 1998）。その結果、十二指腸からのカルシウム吸収が低下する。吸収される
ストロンチウムの量と副甲状腺ホルモンの値には逆相関があることが報告されており（Vezzoli et 

al., 1998）、副甲状腺ホルモン値の変化がこの作用を仲介することが示唆される。副甲状腺のカル
シウム受容体に対するストロンチウムの結合についてのデータはないが、ストロンチウムがカルシ
ウムの代わりに結合し、カルシウムを模倣して副甲状腺ホルモン値を抑制している可能性がある。
副甲状腺ホルモン値の減少は、ビタミン D3を活性化するために利用可能な 1-ヒドロキシラーゼの
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値を低下させる（ATSDR, 2004）。 

カルシウム吸収に対する影響に加えて、過剰に吸収されたストロンチウムはいくつかの点で骨の
発達に有害な影響を及ぼし、若齢の実験動物や特別な状況下の小児においてくる病を発症させる
（Özgür et al., 1996）。ストロンチウムはヒドロキシアパタイト結晶に直接結合するが、これが骨の
正常な結晶構造を妨げる可能性がある（Storey, 1961）。さらに、過剰なストロンチウムは、長骨の
骨端軟骨板における軟骨細胞の正常な成熟を妨げる可能性がある（Matsumoto, 1976）。過剰なスト
ロンチウムは、複合体を形成した酸性リン脂質の石灰化を明らかに妨げるが、これは骨形成中のヒ
ドロキシアパタイト結晶の形成を開始するのに役立つと考えられている（Neufeld & Boskey, 1994）。
その結果、患部の骨には過剰な複合型酸性リン脂質が含まれ、灰重量も著しく少ない。石灰化が不
十分であると骨の強度が低下し、体重の増加による圧迫に耐えることができなくなり、骨の歪み（湾
曲）が生じる（ATSDR, 2004）。 

骨の生理的な違いから、成体ラットはヒト成人に比べて安定ストロンチウムの影響に対する感受
性が高いことが示唆される。多くの哺乳動物（ヒトを含む）とは異なり、成体ラットにはハバース
（骨リモデリング）系がなく、ラットの長骨の骨端軟骨成長板は性成熟後に完全に骨に変化するこ
とはないため、骨は生涯を通じて継続的に成長する（ただし 12 ヵ月齢以降に減少）（Leininger & 

Riley, 1990）。したがって、成体ラットにおける骨格へのストロンチウムの取り込みは他の哺乳類
よりも高い可能性があり、ラットのストロンチウム毒性に対する感受性は高まる（ATSDR, 2004）。 

9. ヒトへの影響 

9.1 骨毒性 

小児くる病の有病率が高い（5 歳以下の小児の有病率が全国では 4.4%であるのに対し、32%）、
トルコ、シヴァス県のウラス保健地域で実施された研究では、土壌中ストロンチウム濃度と小児く
る病との関連が示唆された。この地域における離乳後の子どもの食事は、主にストロンチウムに富
んだ土壌中で栽培された穀物に基づいている。55 の村の周辺の土壌をストロンチウム濃度によっ
て特徴付けた（第 1 群：350 mg/kg 超、第 2群：350 mg/kg 未満）。これらの地域の小児計 2140 人
（生後 6～60 ヵ月）（第 1 群 613 人、第 2 群 1527 人）を対象としてくる病の徴候を調べた。くる
病の徴候が 1 つ以上認められた小児の割合は、第 1 群の方が高く（19.5%に対して 37.5%）、疾患
の重症度（小児 1 人あたりのくる病の徴候の数）も同様であった（P＜0.001）。土壌にストロンチ
ウムが豊富に含まれる地域では、くる病のリスクは、小児の年齢、授乳期間、身長や体重とは無関
係に上昇した（Özgür et al., 1996）。 

ストロンチウムは、骨粗鬆症又はその他の骨石灰化障害を有する患者の治療に使用されている。
治療には、数年間にわたって「低用量」のストロンチウム塩（通常は乳酸塩、グルコン酸塩、炭酸
塩、ラネル酸塩）の投与が含まれた。患者にはカルシウム、一部の症例ではビタミン D も併用投与
した（ATSDR, 2004）。骨粗鬆症患者を対象とした試験では、副作用は報告されなかった。ある試
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験では、閉経後の患者 72 例にストロンチウム（乳酸ストロンチウムとして）を 1 日最高 1.7 g、0.25

～3 年間投与した（ストロンチウム投与量は約 24 mg/kg 体重/日）。追跡した患者 32 例のうち、84%

が顕著な改善を報告した（McCaslin & Janes, 1959）。別の試験では、3ヵ月以上グルコン酸ストロ
ンチウム 1～1.5 g/日（ストロンチウム 183～274 mg/日又はストロンチウム約 3～4 mg/kg 体重/日）
を摂取後、50例（「安定ストロンチウムの影響を受けると考えられる様々な状態を有する」）が主
観的改善を報告した（Skoryna, 1981b; Skoryna & Fuskova, 1981）。3 番目の試験では、未公開の数の
患者が 24～36 日間にわたりストロンチウム 1537 mg/日（乳酸ストロンチウムとして）を摂取した
ところ、毒性作用は報告されなかった（Warren & Spencer, 1976）。 

9.2 がん 

9.2.1 クロム酸ストロンチウム 

英国のクロム酸色素製造工場の労働者では、クロム酸ストロンチウムが肺がん死亡率上昇の原因
であることが示唆された。ある工場では、1950年から 1968 年にかけてクロム酸ストロンチウムが
生産され、1976年まで鉛とクロム酸亜鉛が生産されていた。1961年以前に「高」レベル及び「中」
レベルのクロム酸塩に曝露された労働者の肺がんによる死亡に関しては、産業衛生の改善が導入さ
れた場合、観察値/期待値比（O/E）は 6/1.61 であり、標準化死亡比（SMR）は 373 であった（P＜
0.01）。1961～1967 年に「高」レベル及び「中」レベルに曝露された労働者では、O/E は 5/0.89、
SMR は 562であった（P＜0.01）（Davies, 1979, 1984）。クロム酸ストロンチウムを製造している
2 つの日本の工場の労働者では過剰な肺癌リスクはみられなかったが（観察 3 例、予想 2.95 例）、
産業衛生を改善することでクロム酸ストロンチウムへの曝露が非常に低くなった可能性があるこ
とを示唆している（Kano et al., 1993; ATSDR, 2004）。クロム酸ストロンチウムの発がん性は、肺細
胞に侵入し、遺伝毒性物質へと代謝される 6 価クロムイオンに起因する。ストロンチウム自体がク
ロム酸ストロンチウムの溶解度に寄与するが、関連する健康への影響はクロム酸塩の健康への影響
によってマスクされると予想される（ATSDR, 2004）。 

9.2.2 その他のストロンチウム化合物 

中国の崇明島で実施した研究では、肝がん死亡率の高いコミュニティ（100000 人あたり 41～58

例）で生活している人の毛髪中のストロンチウム濃度（3.9～10.7 mg/kg）は、肝がん発生率の低い
コミュニティ（100000 人あたり 17～18 例、ストロンチウム濃度 4.0～21 mg/kg）で生活している人
と 1984 年の時点で同程度であることが明らかになった。症例・対照解析（居住地域を一致させた
もの）では、症例（3.0 mg/kg）と対照（3.7 mg/kg）のストロンチウム平均濃度は同程度であった
（Wang et al., 1990）。 

9.3 その他の作用 

35 歳の救急救命士の女性は、硝酸ストロンチウム約 75%（ストロンチウム約 31%）、過塩素酸カ
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リウム 10%、硫黄 10％、おがくず/油結合剤 10%を含有する炎の煙を吸入した際に、突然アナフィ
ラキシー反応を発症した。初期症状には、咳嗽、喘鳴、重度の頻脈及び息切れがあり、アルブテロ
ール、エピネフリン、ステロイドのいずれにも反応しなかった。鎮静、挿管、集中治療を数日間行
ったところ、この救急救命士は回復した。燃焼時に、各成分は気道を刺激する生成物を産生する。
この症例のアナフィラキシー発症におけるストロンチウムの役割は不明である（Federman & Sachter, 

1997）。 

テキサス州の経済規模最低四分位にある 24の地域社会の 1つに 10年以上居住していた家族を被
験者（5歳～97歳）とした研究では、飲料水に含まれるストロンチウム濃度と動脈硬化性疾患、変
性心疾患、その他の心疾患、高血圧、一般的な動脈硬化又は中枢神経系の血管疾患による死亡との
間に相関関係はなかった。ストロンチウムの平均濃度は 0.4～37.8 mg/L であった（Dawson et al., 

1978）。 

カナダのニューファンドランドで実施されたごく小規模な研究では、水道水に含まれるストロン
チウムの平均濃度は、正常な乳児を出産した母親 28 名（0.035 ± 79 mg/L）の方が、神経管が欠損し
た乳児を出産した母親 28 名（0.064 ± 103 mg/L）よりわずかに低かったが、有意ではなかった。測
定した他の 13 元素のうち 12 元素についても同様のパターンが認められた。0.03 mg/L を超えるス
トロンチウム濃度は、神経管が欠損した 12 例と対照 5 例で認められた。両群ともに、非常に高い
濃度（100 mg/L超）がいくつか認められた（Longerich et al., 1991）。英国カーディフで過去に実施
された小規模研究では、家庭の水道水で測定したストロンチウム平均濃度は、神経管が欠損した乳
児（生児又は死産）を出産した女性 36 名（0.09 mg/L、範囲 0.02～0.13 mg/L）では、神経管欠損の
ない乳児を出産した対照群の女性 44 名（0.08 mg/L、範囲 0.03～0.15 mg/L）と同程度であった（St 

Leger et al., 1980）。 

米国ウィスコンシン州の 7 つの町に在住する小児 1313 名（12 歳～14 歳）を対象とした研究で
は、飲料水に含まれるストロンチウムの平均濃度が 0.02 mg/L から 34 mg/L に上昇するのに伴い、
歯のエナメル斑の有病率と重症度が上昇することが示された。この傾向は、904 名の生涯居住者に
のみ認められ、405 名の移住者には認められなかった。斑状歯はフッ化物濃度に関連していなかっ
た（Curzon & Spector, 1977）。しかし、米国オハイオ州の 5つの地域では、小児 539名（12～14 歳）
のう歯の有病率は、飲料水中のストロンチウム平均濃度が 0.2 mg/L から 15.3 mg/L に上昇するにつ
れて低下した。フッ化物濃度とは関連していなかった（Curzon, 1981）。 

9.4 感受性の高い部分集団 

9.4.1 小児及び乳児 

ストロンチウムは土壌や水道水中に広く存在する。カルシウムと化学的に類似していることと併
せて、これは、ストロンチウムの人体への取り込みが避けられないことを意味する。骨が発育して
いる期間中はカルシウムを多く摂取する必要があるため、ストロンチウムの吸収と保持は成人より
も小児の方が多い。結果的に、小児では成人よりもストロンチウムへの曝露による潜在的な全身曝
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露量が多くなる可能性がある（ATSDR, 2004）。 

多数の実験動物試験により、食餌中の十分に高濃度のストロンチウムに曝露された幼若動物では
骨格の発育異常（すなわち、くる病）が生じることが明らかになっている（Storey, 1961, 1962; 
Kshirsagar, 1976; Matsumoto, 1976; Reinholt et al., 1985; Svensson et al., 1985, 1987; Morohashi et al., 
1994）。幼若ラットは、成人に影響を及ぼさない摂取量のストロンチウムに感受性を示すことが明
らかになっている（Storey, 1961）。 

他の動物種の小児及び幼若動物では成体動物に比べて過剰なストロンチウムに対する感受性が高
い理由の一部として、腸からの吸収が速いことが挙げられる（ただし、これはヒトでは一貫して実
証されているわけではない）。ラットの試験に基づけば、離乳ラットにおけるストロンチウム吸収
は成体ラットの 4～8 倍速く（Harrison et al., 1966; Forbes & Reina, 1972）、一部の体内動態モデルで
は、乳児における吸収量は成人の 8 倍であると仮定されている（NCRP, 1991）。この年齢に応じた
吸収の差は、十二指腸内のビタミン D 依存性カルビンジン-D タンパク質（吸収に関与するカルシウ
ム結合タンパク質）の濃度によって一部説明できる可能性があり、高週齢ラットではその濃度が若
週齢ラットより大幅に低い（Armbrecht et al., 1989）。ラット十二指腸におけるカルビンジン-D9k 

mRNA のタンパク質への翻訳は加齢に伴って減少し、これによって高齢動物におけるカルシウム及
びストロンチウムの腸管吸収速度がおそらく低下するであろう（Armbrecht et al., 1998）。 

実験動物試験で示されたように、未熟な骨格は骨リモデリング率が高いため、小児は過剰なスト
ロンチウムに対して特に脆弱であり、ストロンチウムはいくつかの点で骨の発育に悪影響を及ぼす。
ラット（及びニワトリ）では、過剰なストロンチウムは腎臓におけるビタミン D3 の活性化を抑制
し、十二指腸におけるカルビンジン-D mRNA の発現及びカルビンジン-D-9k タンパク質の翻訳を大
幅に減少させる（Omdahl & DeLuca, 1972; Armbrecht et al., 1979, 1998）。その結果、十二指腸からの
カルシウム吸収が低下する。また、ストロンチウムはヒドロキシアパタイト結晶に直接結合するが、
これがラットの骨の正常な結晶構造を妨げる可能性がある（Storey, 1961）。さらに、過剰なストロ
ンチウムは、ラットの長骨の骨端軟骨板における軟骨細胞の正常な成熟を妨げる可能性がある
（Matsumoto, 1976）。過剰なストロンチウムは、複合体を形成した酸性リン脂質の石灰化を明らか
に妨げるが、これは骨形成中のヒドロキシアパタイト結晶の形成を開始するのに役立つと考えられ
ている（Neufeld & Boskey, 1994）。その結果、患部の骨には過剰な複合型酸性リン脂質が含まれ、
灰重量も著しく少ない。この所見は、ストロンチウムを投与したラットのくる病軟骨で認められた
基質小胞分解速度の低下と一致する（Reinholt et al., 1984）。 

ラット及びマウスを用いた試験から、哺乳類の胎盤は、母体曝露後にストロンチウムを蓄積せず、
ストロンチウムの胎児への移行を妨げないことが示唆されている。しかし、ヒト又は実験動物にお
ける安定ストロンチウムへの母体曝露後の発育に対する影響を検討した適切な試験は見つからな
かった。安定ストロンチウムは、曝露された母親の母乳を介して乳児にも移行し、その際のストロ
ンチウム/カルシウム比は約 2.4 × 10−4である（Harrison et al., 1965）。胎児の骨発育に影響を及ぼす
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ほどこれらの濃度が高い可能性は低い。過去の曝露によって母体の骨に貯蔵されたストロンチウム
は、妊娠中又は授乳中に動員され、胎児又は乳児の曝露に至る可能性がある（Tolstykh et al., 1998）。 

9.4.2 感受性の高いその他の部分集団 

タンパク質欠乏食を摂取すると、過剰な安定ストロンチウムに曝露することによる有害な影響の
リスクが高まる可能性がある。成体ラットでは、タンパク質欠乏食の摂取により、食餌中のストロ
ンチウムの腸内吸収と骨への取り込みが増加し、ストロンチウムの糞便及び尿中排泄が減少した。
ラットにタンパク質欠乏食に加えてエタノールを投与したところ、ストロンチウムの骨への取り込
みはさらに増加したが、標準タンパク質食とともにエタノールを投与すると、利尿作用によってス
トロンチウムの取り込みが減少する傾向がみられた（Gonzalez-Reimers et al., 1999）。 

慢性腎不全患者におけるストロンチウムの血漿中濃度は健常対照者より 60%高く、ストロンチウ
ムを排泄する能力が低下していることが示唆された（Astholidis et al., 1998）。腎透析を受けている
尿毒症患者は、健常対照者よりも、血清、筋肉及び脳組織中のストロンチウム濃度が有意に高かっ
た。患者の血清中ストロンチウム濃度は現地の水道水中濃度と相関していたが、尿毒症患者ではス
トロンチウム排泄率が低下していた可能性もある（Alfrey et al., 1975; D’Haese & De Broe, 1996; 

Couttenye et al., 1999; D’Haese et al., 1999, 2000; Schrooten et al., 1999; Krachler et al., 2000）。骨軟化症
を有する透析患者では、骨中ストロンチウム値がより高かった（D’Haese et al., 2001）。 

部分的な体内保持量測定法では、パジェット病（変形性骨炎）患者の罹患骨において、同じ患者
の健常な骨と比較して、85Sr 投与後にストロンチウムの取り込みが相対的に高くなることが示され
た。パジェット病の骨では表面積の大きい小型のミネラル結晶の割合が高く、これによってストロ
ンチウム蓄積能の上昇が説明できる。パジェット病での破骨細胞活性の高さを反映して、罹患骨で
は健常骨に比べて 85Sr の代謝回転が亢進していた（Tothill et al., 1983）。この疾患の患者では局所
的に骨代謝が加速しているため、健常な成人よりもストロンチウムの体内負荷量が多くなる可能性
が高い（ATSDR, 2004）。 

食事由来ストロンチウムは、1,25-ジヒドロキシビタミン D の生成を阻害する（Armbrecht et al., 

1998）。したがって、ビタミン D 欠乏食や不十分な日光への曝露によって、ストロンチウム誘発性
の骨作用に対する感受性が高まる可能性がある。 

10. 実験室と自然界の他の生物への影響 

10.1 要点  

植物はストロンチウムを必要としないが、通常のカルシウム取り込み経路を介して土壌から容易
に吸収する（NCRP, 1984）。 

ストロンチウムは、一部の単細胞生物（アカンタリア、放散虫類）及び石灰藻（ハリメダ）の正
常な発育に必要である（Holmes-Farley, 2003）。 
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造礁サンゴは、比較的大量のストロンチウムを含有するアラゴナイト炭酸塩骨格を形成する
（Ferrier-Pagès et al., 2002）。ストロンチウムは、腹足類（Bidwell et al., 1986）、二枚貝（Gallager et 

al., 1989）及び頭足類（Hanlon et al., 1989）などの様々な海洋軟体動物の正常な胚発生に必要である。
ストロンチウムの非存在下で育てられた胚には、石灰化した平衡石や殻がない。ストロンチウム欠
乏症は、自発運動異常の発症につながることがある（Bidwell et al., 1986）。実際に、炭酸カルシウ
ム産生生物の骨格霰石のストロンチウム/カルシウム比は、過去の海洋条件の再構築に広く使用さ
れている（Smith et al., 1979）。同様に、ストロンチウムの魚の耳石への取り込み及びストロンチウ
ム/カルシウム比のパターンは、魚の運動を追跡するために使用されている（Limburg, 1995; Bath et 

al., 2000; Kraus & Secor, 2004）。 

ストロンチウムイオンの調節は、マレーシアの巨大淡水エビ（オニテナガエビ）で実証されてお
り、マグネシウム調節と関連していると考えられている。ストロンチウムが調節されているという
観察結果は、この種の生理にストロンチウムが重要である可能性を示唆していると、研究者らは指
摘している（Funge-Smith et al., 1995）。 
 

10.2 水生環境 

水生生物に対するストロンチウムの毒性を表 7に要約する。淡水生物に対するストロンチウムの
急性毒性は低い。ほとんどの試験は塩化ストロンチウムに基づいており、48 時間及び 96 時間の
LC50は 75 mg/L～910 mg/L、ミジンコの生殖障害に基づく 21 日間の EC50は 60 mg/L であった。胚・
幼生試験では、ニジマス（28 日間）及びアメリカヒメアマガエル（7 日間）の LC50値はいずれも
0.2 mg/L と報告された。海洋生物における 48 時間と 96 時間の急性期の LC50値から、これらの生
物は淡水生物よりもストロンチウムに対する感受性が低いことが示唆される。急性期 48 時間及び
96時間のLC50は「添加した」ストロンチウムで5.5～2760 mg/Lであり、スジエビ（Palaemon serratus）
における 9 日間の LC50は、「添加した」ストロンチウムで 0.6～5.5 mg/L であった。ただし、海洋
データは解釈が難しく、LC50の最低値はストロンチウムの「バックグラウンド」濃度を測定してい
ない試験から得られたものである。淡水中の緑藻（Gloeotaenium）中の石灰化の阻害は、37 時間後
にストロンチウム濃度 150 mg/L で認められた（Devi Prasad, 1984）。 

Spangenberg & Cherr（1996）によれば、受精後 48 時間、ストロンチウム濃度 0.1～20 mg/L で塩
化ストロンチウムに曝露させたムール貝（カルフォルニアイガイ、Mytilus californianus）の胚に対
する有害な影響を認められなかった。 

表 7：可溶性ストロンチウム塩の水生生物に対する毒性 

微生物 評価項目 
ストロンチウム
濃度（mg/L） 

参考文献 

淡水       
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イトミミズ（Tubifex tubifex） LC50（96 時間） 241 Khangarot (1991) 

ミジンコ（オオミジンコ、
Daphnia magna） 

LC50（48 時間） 94 Khangarot & Ray 
(1989) 

ミジンコ（オオミジンコ、
Daphnia magna） 

LC50（48 時間） 125 
Biesinger & 
Christensen 
(1972) 

ミジンコ（オオミジンコ、
Daphnia magna） 

EC50（21 日間） 
(生殖機能障害） 

60 
Biesinger & 
Christensen 
(1972) 

橈脚類（ケンミジンコ、Cyclops 

abyssorum） 
LC50（48 時間） 300 Baudouin & 

Scoppa (1974) 

橈脚類（ヒゲナガケンミジンコ、
Eudiaptomus padanus） 

LC50（48 時間） 180 Baudouin & 
Scoppa (1974) 

ミジンコ（ウスカワハリナガミジ
ンコ、Daphnia hyalina） 

LC50（48 時間） 75 Baudouin & 
Scoppa (1974) 

ザリガニ（ホワイトフットクレイ
フィッシュ、Austropotamobius 

pallipes pallipes） 

LC50（96 時間） 440 
Boutet & 
Chaisemartin 
(1973) 

ザリガニ（ホワイトフットクレイ
フィッシュ、Austropotamobius 

pallipes pallipes） 

LC50（30 日間） 320 
Boutet & 
Chaisemartin 
(1973) 

ザリガニ（ラスティークレイフィ
ッシュ、Orconectes limosus） 

LC50（96 時間） 910 
Boutet & 
Chaisemartin 
(1973) 

ザリガニ（ラスティークレイフィ
ッシュ、Orconectes limosus） 

LC50（30 日間） 720 
Boutet & 
Chaisemartin 
(1973) 

ニジマス（Oncorhynchus mykiss） 
LC50（28 日間）
（胚・幼生試験） 

0.2 Birge (1978) 

キンギョ（Carassius auratus） 
LC50（7 日間）
（胚・幼生試験） 

8.6 Birge (1978) 

アメリカヒメアマガエル
（Gastrophryne carolinensis） 

LC50（7 日間）
（胚・幼生試験） 

0.2 Birge (1978) 

海洋    

ヨーロッパミドリガニ（Carcinus 

maenas） 
LC50（96 時間） 5.5–55.2a,b Amiard (1976) 
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ヨーロッパミドリガニ（Carcinus 

maenas） 
LC50（9 日間） 55.2 Amiard (1976) 

スジエビ（Palaemon serratus） LC50（96 時間） 276–2760a,b Amiard (1976) 

スジエビ（Palaemon serratus） LC50（9 日間） 0.6–5.5a,b Amiard (1976) 

アミ（Mysidopsis bahia） LC50（48 時間） >525a,c,d Pillard et 
al.(2000) 

カレイ（プレイス、Pleuronectes 

platessa） 
LC50（96 時間） 2760a,b Amiard (1976) 

ギンポ（イソギンポ、Blennius 

pholis） 
LC50（96 時間） 2760a,b Amiard (1976) 

シマスズキ（ストライプドバス、
Morone saxatilis） 

LC50（96 時間） >93a,e Dwyer et 
al.(1992) 

インランドシルバーサイド
（Menidia beryllina） 

LC50（48 時間） 210a,b,d Pillard et 
al.(2000) 

シープスヘッドミノー
（Cyprinodon variegatus） 

LC50（48 時間） >525a,c,d Pillard et 
al.(2000) 

a 濃度は「添加した」ストロンチウムの濃度を示す。 
b 「バックグラウンド」ストロンチウム濃度は 8～13 mg/L としているが、これらの値は文献から引
用した。 

c 検討した最高濃度で有意な影響は認められなかった。 
d 人工海水中のストロンチウムの「バックグラウンド」濃度 = 12 mg/L。 
e 「Instant Ocean」中のストロンチウムの「バックグラウンド」濃度 = 2.4 mg/L。 
 

イカの軸索に関する研究では、ストロンチウムはカルシウムと基本的に同様に処理されると考え
られることが示されている（Baker & Singh, 1982）。ストロンチウム代謝に影響を及ぼす生理学的
変数及び栄養学的変数は、カルシウム代謝に影響を及ぼすものと同様である。ストロンチウムがカ
ルシウムに置換されると、筋肉収縮を含むカルシウム媒介性プロセスの速度が遅くなることに留意
すべきである（NAS, 2000）。 

 

10.3 陸環境 

Fischer & Molnár（1997）は、ミミズ（シマミミズ、Eisenia foetida）を様々な濃度でストロンチウ
ムを添加した泥炭湿地土壌と馬糞の混合物に 10週間曝露させた。ストロンチウム濃度 10.6 g/kg乾
燥重量では、導入したミミズの体重増加に対する影響は認められなかったが、この濃度では生殖が
有意に減少した。Tataraら（1998）は、硝酸ストロンチウムに曝露させた土壌中の自由生活線虫
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（Caenorhabditis elegans）について、24時間の LC50は総ストロンチウムで 15.9 g/L、遊離イオン
で 10.4 g/L であると報告した。Williams & Dusenbery（1990）は、同一の動物種におけるストロンチ
ウムの 96時間 LC50が 465 mg/L であったと報告した。 

11. 影響評価 

11.1 健康への影響の評価 

11.1.1 ハザードの同定及び用量反応評価 

本 CICAD は天然に存在するストロンチウム化合物（すなわち、安定同位体の形）を対象として
いる。多数の放射性同位体が存在するが、ここでは検討しない。 

ストロンチウムは、生理学的挙動がカルシウムに類似しており、カルシウムの不完全な代替物と
して機能することがある。ヒトにおけるストロンチウムの体内負荷量は通常、約 0.3～0.4 g であり、
99%が骨格中に認められる。 

急性毒性データは非常に限られている。ラット及び/又はマウスにおける塩化ストロンチウム、炭
酸ストロンチウム、硫酸ストロンチウム及び硝酸ストロンチウムの急性経口毒性は低いことが明ら
かになっている。硫酸ストロンチウムでは、ラットにおける急性皮膚毒性は低かった。塩化ストロ
ンチウムを 1 週間連日カプセル投与したサルにおいて、食道及び十二指腸の局所損傷が認められ
た。 

毒性作用を示す最低用量を用いた最も包括的な反復経口投与試験では、離乳ラットの食餌に塩化
ストロンチウム六水和物（40～60 g；各群雌雄 10匹ずつ）を混ぜ、ストロンチウムを 0、2.5、10、
40 又は 160 mg/kg体重/日の投与量で 90日間投与した（表 6 参照）。食餌にはカルシウム、マグネ
シウム、リン、ヨウ素、ビタミン D3が適量含まれているという。最高 10 mg/kg/日のストロンチウ
ム投与は、行動、外観、成長、摂餌量、生存、血液学的検査、血液生化学検査、血中のカルシウム
又はリン、肝グリコーゲン、尿検査、主要臓器の重量、あるいは骨を含むかなり広範囲（25）の組
織の顕微鏡像に影響を及ぼさなかった。40 mg/kg/日での統計学的に有意な所見は、雄における甲状
腺重量の増加のみであった。ただし、これは用量との明らかな関連性はなく、甲状腺の顕微鏡検査
は正常であった。160 mg/kg 体重/日では、雄が甲状腺重量の増加及び甲状腺活動亢進の組織学的徴
候を示し、雌が下垂体重量の減少を示した（顕微鏡像の変化は伴わず）。肝グリコーゲン値は雌雄
いずれでも低下したが、低下が統計的に有意であったのは雌のみであった。この試験では骨に対す
る影響はみられなかったが、骨中ストロンチウム濃度はすべての用量で有意に上昇した（Kroes et 

al., 1977）。 

ごく詳細な検査を行った最近の試験では、硫酸ストロンチウム 500 mg/kg体重/日（ストロンチウ
ム投与量が約 240 mg/kg体重/日）以上を 40～54日間強制経口投与した雌ラットで、脾臓重量の減
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少がみられた。ストロンチウム 480 mg/kg/日（硫酸ストロンチウムとして投与）以上を投与した雄
ラット（42日間同様に投与）では、精巣上体と精巣の重量が増加した。ストロンチウム 950 mg/kg/

日を投与した雌では、網状赤血球数が減少し、AST 活性が低下した。生存、成長、感覚及び運動機
能、尿検査並びに一連（約 30）の組織及び臓器（骨を含む）の顕微鏡的外観には、投与による変化
はみられなかった（NIER, 2006c）。 

実験動物を用いた他の多数の試験から、ストロンチウムへの反復曝露後の主要な標的組織は骨で
あることが示されている。0.19%のストロンチウム（約 190 mg/kg 体重/日）を 20 日間混餌投与した
幼若ラットにおける骨の組織学的検査の結果は正常であった（Storey, 1961）。0.38%のストロンチ
ウムを混餌投与したラット（約 380 mg/kg 体重/日）及び 350 mg/kg 体重/日を飲料水に入れて 29 日
間投与した幼若マウスでは、軟骨板の外観が変化した。いくつかの試験で、高用量の反復経口投与
により、石灰化障害、ミネラル含有量の減少、複合酸性リン脂質の増加、非石灰化（類骨）領域、
海綿質、広範な骨端軟骨板、骨密度低下、骨梁の乱れ、骨の縮小、くる病など、多数の骨及び軟骨
の異常が生じた。骨への影響を示すマーカーとして、活性型ビタミン D 及びカルビンジン-D タン
パク質の血清中濃度の変化、並びに特定の臓器における酸及びアルカリホスファターゼの活性変化
が認められた。慢性反復曝露を含む適切な生涯試験は確認されなかった。 

ストロンチウム化合物について、現行のガイドラインに適合する発がん性試験は確認されなかっ
た。6 価クロム化合物は、哺乳類の遺伝毒性発がん物質であることが知られており、ラットの気道
に埋植したところ、クロム酸ストロンチウムによって局所腫瘍が誘発された。これは、6価クロム
が原因と考えられた。 

ストロンチウム化合物の遺伝毒性データはほとんどない。限定的な試験では、塩化ストロンチウ
ムの単回経口投与により、マウスの骨髄で染色体異常が誘発されたことが報告された。塩化ストロ
ンチウムは、培養中のハムスター卵母細胞における染色体損傷、細菌又はハムスター胚細胞におけ
る DNA 損傷、あるいは培養中のハムスター胚細胞における細胞形質転換を誘発しなかった。硫酸
ストロンチウムは、ハムスター肺細胞の染色体を損傷させなかった。炭酸ストロンチウムと硫酸ス
トロンチウムはいずれ Ames試験で変異原性を示さなかった。他の 6 価クロム化合物と同様に、ク
ロム酸ストロンチウムは、Ames 試験で細菌による突然変異を誘発し、培養中のハムスター線維芽
細胞における姉妹染色分体交換及びハムスター胚細胞における細胞形質転換を誘発した。 

硫酸ストロンチウムを交配 2 週間前からラット（雌雄）に約 6～8 週間強制経口投与したスクリ
ーニング試験では、生殖/受胎能及び胎児発生に対する影響は認められなかった。簡易的な報告によ
ると、ラットの飲料水に 3 世代にわたって塩化ストロンチウムが混入しても受胎能に影響はなかっ
た。マウスを用いた発生試験では、妊娠雌に炭酸ストロンチウムを反復経口投与したところ、出生
児の骨への有害な影響が認められた。離乳ラット及び成体ラットを用いた反復経口投与試験では、
幼若動物の方が成人より骨に対するストロンチウムの影響に対する感受性が高いことが示された。 
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ヒトに対する安定ストロンチウムの毒性に関して入手可能な情報はほとんどない。トルコで実施
された試験では、食事中のストロンチウムと小児くる病との関連性が示唆された。クロム酸ストロ
ンチウムへの職業的曝露が肺癌を引き起こす可能性があるというある程度のエビデンスがあるが、
6 価クロム化合物（クロム酸など）は遺伝毒性発癌物質として認識されており、クロム酸ストロン
チウムの発癌作用にはクロム酸部分が関与していると考えられている。 

骨の発育、成長及びリモデリングの期間中はカルシウムの必要性が高いため、小児は成人よりも
ストロンチウムの吸収及び保持が多くなる傾向がある。したがって、若年者は過剰なストロンチウ
ムへの曝露によるリスクが高い。その他に、ストロンチウム曝露のリスクが高まる可能性があるの
は、腎不全（ストロンチウムの排泄能が限られている可能性がある）又は骨軟化症の患者、タンパ
ク質欠乏食を摂取している患者、日光への適切な曝露を受けていない患者などがある。 

11.1.2 許容摂取量及び許容濃度の設定基準 

ストロンチウムの経口曝露に対する TDIを設定するには、ヒトのデータは不十分である。重要な
試験として、塩化ストロンチウム六水和物を 0、75、300、1200、4800 mg/kg の用量で離乳ラットに
90 日間混餌投与した試験（Kroes et al., 1977）を選択した。この試験は十分に報告されている詳細
な試験であり、他の候補となる試験と比較して、より低用量で、より長い曝露期間にわたる影響の
エビデンスが得られている。ストロンチウム投与量が約 40 mg/kg体重/日（幼若ラットが 1 日あた
り体重の約 10%に相当する量の食餌を摂取するものと仮定）になる塩化ストロンチウム六水和物の
食餌中濃度 1200 mg/kgが、試験の NOAEL とみなされた（8.3 項参照）。この試験を用いて TDIを
算出した。 

ラットとヒトの種間差を考慮して、不確実係数 10 を適用した。感受性の個体間差を考慮するた
め、係数 3を適用した。重要な試験は感受性が高いと認識された小集団である幼若動物で実施され
たため、既定の係数 10 は正当化されなかった。投与 2 週間後にストロンチウムの蓄積が認められ
なかったことから、TDIの算出に通常用いられるよりも短い時間の試験の使用に対して補正するた
めに、追加の不確実係数は必要ないと考えられた（IPCS, 1994）。ただし、データベースの欠陥（発
がん性及び生殖毒性に関する十分なデータの欠如）を考慮するため、不確実係数 10 を適用した。
その結果、TDIは 0.13 mg/kg 体重/日（40 mg/kg体重/日 / ［10 × 3 × 10］）となる。1 

 
1 ラットを用いた骨に対するストロンチウムの影響を評価した 20 日間の試験（Storey, 1961）では、NOAEL は 190 mg/kg
体重/日であった。種間外挿の不確実係数として 10 を用い、個体間変動に対しては 3、短期間の試験の使用並びに骨への

影響及び成長のみの検討を補正するには 3、データベースのその他の欠陥に対しては 10 を使用すると、TDI は 0.2 mg/kg
体重/日になると考えられる。 

十分なデータがないため、ストロンチウムの慢性吸入曝露の耐容濃度を確立することはできない。 

11.1.3 サンプルのリスク特性評価 
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11.1.3.1 サンプル集団の曝露 

都市空気中のストロンチウム平均濃度は一般に 0.1 μg/m3 未満であり、石炭火力発電所の近くで
はこれより高くなる。ドイツ及び米国における飲料水中の平均濃度は、それぞれ約 0.34 mg/L 及び
1.1 mg/L と報告されている。食用植物は土壌からストロンチウムを吸収し、ストロンチウム平均濃
度は約 240 mg/kg 及び 89 mg/kg（欧州の表層土）と報告されている。先進国で採取された食品サン
プルでは、最高濃度は葉物野菜で測定された（例：キャベツでは乾燥重量で 64 mg/kg）。 

原資料の推定によると、米国の成人におけるストロンチウムの 1 日総摂取量は約 3.3 mg/日であ
り、その内訳は、飲料水から 2 mg/日、食料品（主に葉物野菜、穀物、乳製品）から 1.3 mg/日であ
り、大気からの摂取量はわずか 0.4 μg/日である（ATSDR, 2004）。ATSDR によるこの推定値（3.3 

mg/日）は、オーストラリア、フィンランド、ドイツ、日本、英国及びベトナムの集団における飲
料水（約 0.7～2 mg/日）及び食物（さらに 1.2～2.3 mg/日）からの摂取量推定値とよく一致してい
る。 

特定の集団では、上述の平均値よりも経口曝露量がかなり多くなる可能性がある。飲料水に関す
るデータは少ないが、ウィスコンシンとテキサスで報告されている最高濃度（それぞれ 33.9 mg/L

及び 37.8 mg/L）は、ドイツと米国で報告されている平均濃度（それぞれ約 0.34 mg/L 及び 1.1 mg/L）
の約 100 倍及び 30 倍である。温暖な気候では、成人がストロンチウム 37.8 mg/L を含有する水を
毎日 3 リットル摂取した場合、この供給源のみから最大 110 mg/日を摂取することになる。これは、
体重 64 kg の成人では約 1.8 mg/kg 体重/日に相当する。1 日総摂取量に対して、食品によるさらな
る寄与が予想される。食用植物中の濃度に関するデータも限られているが、植物がストロンチウム
を取り込む土壌中のストロンチウム濃度は異なるため、濃度が大きく異なる可能性がある。欧州の
表層土では、ストロンチウム平均濃度は 89 mg/kg であったが、濃度は 8から 3120 mg/kg と幅があ
った。したがって、土壌及び水中のストロンチウム濃度が高い地域に居住し、主に地元で栽培され
た農産物を摂取している特定の集団では、ストロンチウム摂取量が 3.3 mg/日を大幅に上回る可能
性がある。下層の地質から地表水中及び土壌中のストロンチウム濃度を予測することは困難である。
地表ストロンチウム濃度が高くなる要因についての考察は、欧州地質学調査理事会（European 

Geological Surveys Directors［FOREGS］）のフォーラムのウェブサイトを参照のこと。このウェブ
サイトでは、欧州全域の水中及び土壌中のストロンチウム濃度のマップも掲載している
（http://www.gtk.fi/foregs/geochem/index.htm）。 

11.1.3.2 サンプル集団における健康リスク 

先進国の多くの集団では、総摂取量の推定値は最大約 4 mg/日でばらつきがあり、そのほぼすべ
てが経口摂取されている。原資料の摂取量 3.3 mg/日は、体重 64 kg の成人では 0.05 mg/kg体重/日
に相当する。 

http://www.gtk.fi/foregs/geochem/index.htm)
http://www.gtk.fi/foregs/geochem/index.htm)
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ヒトにおける推定摂取量 4 mg/日、すなわち体重 64 kg の成人における 0.06 mg/kg体重/日は、本
CICAD で求めた TDIである 0.13 mg/kg 体重の約半分である。したがって、ヒトでは、バックグラ
ウンド摂取量である約 4 mg/日が骨の健康に何らかのリスクをもたらす可能性があるというエビデ
ンスはない。 

土壌及び水中のストロンチウム濃度が高い地域に居住し、主に地元で栽培された農産物を摂取し
ている特定の集団では、この 4 mg/日という数値を大幅に上回るストロンチウムを容易に摂取する
可能性がある。例えば、成人がストロンチウム 37.8 mg/L を含有する水を毎日 3 リットル摂取した
場合、最大 110 mg/日を摂取することになる。これは、体重 64 kg の成人では約 1.8 mg/kg 体重/日に
相当する。食品もストロンチウム摂取の原因となる可能性が高いため、このような地域では、1日
総摂取量が 0.13 mg/kg 体重の TDIを容易に超える可能性がある。 

トルコで実施された試験では、ストロンチウム曝露と小児くる病との関連性が示唆された。曝露
は土壌中のストロンチウム濃度によって分類した。風土病地域の食生活は、その地域で栽培された
穀物に大きく依存していた（Özgür et al., 1996; ATSDR, 2004）。 

11.1.4  健康リスク評価における不確実性 

原資料には食物、水及び空気中の濃度に関するデータがほとんどないため、特に小児について、
推定摂取量に不確実性が生じる。 

ストロンチウム化合物を慢性投与した唯一の試験は報告が不十分であり、実験の詳細はごくわず
かであった（Skoryna, 1981a, 1981b; Skoryna & Fuskova, 1981）。適切な慢性試験によって、亜慢性試
験で認められたものより低い NOAEL 及び最小毒性量（LOAEL）が同定されるかどうかは不明であ
る。 

ストロンチウム化合物の発癌性、遺伝毒性、免疫毒性、神経毒性又は生殖/発生毒性に関する最新
のガイドラインに適合する試験は確認されなかった。クロム酸ストロンチウムの場合、ストロンチ
ウムの発がん性又は遺伝毒性の可能性は、クロム酸塩の遺伝毒性によってマスクされると予想され
る。 

作業部会では NOAEL（40 mg/kg 体重/日）と TDI（40 mg/kg体重/［10 × 3 × 10］ =  0.13 mg/kg

体重）に関して合意に達したが、このプロセスではいくつかの詳細について長い議論が行われた。 

● 10 mg/kg 体重/日の NOAEL も妥当であった可能性がある。40 mg/kg 体重/日で認められた甲状
腺重量の変化が雄に限定され、50 倍の用量範囲では反応に実質的な変化はなかったことは事実
であるが、次に高い用量で甲状腺への影響の組織学的エビデンスが認められたため、体重の変
化は一連の甲状腺への有害な影響における第一段階であり、この用量（40 mg/kg 体重/日）は
NOAEL ではなく LOAEL とみなすこともできたと思われる。 
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● ラットの甲状腺機能はヒトとは大きく異なり、ラットはヒトよりも甲状腺に対して毒性のある
化学物質への感受性がかなり高いため、種間外挿の不確実係数 10は過剰であると言える。 

● ヒトにおけるストロンチウム毒性の個人間変動に関する実際の化学物質固有のデータは得られ
ていないため、個人間変動に対する不確実係数 3は小さすぎると言える。 

● データベースの欠陥に対する不確実係数 10 は、継続投与でストロンチウムの蓄積がないこと、
また、ストロンチウムの長期毒性、生殖発生毒性、遺伝毒性に関するデータがある程度存在す
ることから（明らかに限られているが）、過剰であると言えるかもしれない。 

11.2 環境への影響の評価 

ストロンチウムは、自然なプロセス（例：岩石の風化、粒子の巻き込み、風による再浮遊、波し
ぶき）により、あるいはヒトの活動（例：製粉、加工、石炭燃焼、肥料の使用）の結果として、（主
に酸化ストロンチウムとして）大気中に放出される可能性がある。空気中では、酸化物は速やかに
水酸化物又は炭酸塩を形成する。大気中のストロンチウムは沈着によって地表に戻る。ストロンチ
ウムは、岩石や土壌の自然な風化によって地表水や地下水に放出される。水中では水和陽イオンと
して存在する。水中のストロンチウムは、特定の鉱物の表面に吸着する可能性がある。カルシウム
と同様に、ストロンチウムは土壌や堆積物中の移動性が中程度であり、金属酸化物や粘土に中程度
に吸着する。植物は、通常のカルシウム取り込み経路を介してストロンチウムを吸収しやすい。ミ
ミズはカルシウムの多い土壌ではストロンチウムを蓄積しないが、酸性でカルシウムの乏しい土壌
ではストロンチウムが蓄積することがある。ストロンチウムは魚類の耳石、椎骨、蘚蓋に蓄積され
やすい。実際、塩化ストロンチウム溶液は、意図的にサケの稚魚に目印を付けて、後に野生で識別
できるようにするために使用されてきた。高等生物では、カルシウムとのストロンチウムの類似性
により、骨に生物濃縮が生じる。 

ストロンチウムは実験室では水生生物に対する急性毒性が低い。淡水生物については、ほとんど
の試験は塩化ストロンチウムに基づいており、48 時間及び 96 時間の LC50は 75 mg/L～910 mg/L、
ミジンコの生殖障害に基づく 21 日間の EC50は 60 mg/Lであった。胚・幼生試験では、ニジマス（28

日間）及びアメリカヒメアマガエル（7日間）におけるストロンチウムの LC50値はいずれも 0.2 mg/L

と報告された。海洋生物における 48 時間と 96 時間の急性期の LC50値から、これらの生物は淡水
生物よりもストロンチウムに対する感受性が低いことが示唆される。 

国際的に合意された規制制度及び国の規制制度の下では、不確実係数に基づく決定論的アプロー
チを用いてデータ不足の元素のリスクを評価する。ストロンチウムについては、これにより以下に
述べる結果が得られる。 

水生生物に対する慢性毒性での無影響濃度（NOEC）はない。欧州委員会の技術的ガイダンス文
書（EC, 2003）及び経済協力開発機構（OECD, 2002）によると、毒性データの基本セットが不完全
な場合、係数 1000 を淡水の急性 LC50又は EC50の最低値に適用する。ストロンチウムの淡水データ
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セットの場合、適用可能な藻類の試験はない。淡水生物におけるストロンチウムの急性 LC50 の最
低値は 75 mg/L（ウスカワハリナガミジンコ、Daphnia hyalina）である。係数 1000 を適用すると、
淡水生物におけるストロンチウムの予測無影響濃度（PNECaquatic）は 75 μg/L となる。塩水生物の
PNEC を求めることができるデータは不十分であるが、急性毒性データから、海洋生物は淡水種よ
りもストロンチウムに対する感受性が低いように思われる。 

欧州の河川の天然ストロンチウム濃度は 0.001 mg/L から 13.6 mg/L まで 4 桁を超える幅があり、
濃度中央値は 0.11 mg/Lであった。淡水中のストロンチウム濃度は河川や小川の下層の地質と直接
関連している。同様に、米国の地表水では、範囲は同程度に広く、各試験間でわずかに異なってい
た。いずれの試験でも平均値は 0.4～1.5 mg/L 程度であった。海水中のストロンチウム平均濃度は
約 8 mg/L である。 

元素が生体にとって不可欠な場合、自然なバックグラウンド濃度を反映するようにガイダンス値
を調整することが規制制度上認められている。これにより、不確かさ要因によってガイダンス値が
その元素の自然レベルを下回ることを避けることができる。 

ストロンチウムについては、この元素は通常の必須性の基準では必須元素とはみなされておらず、
また、自然レベルのストロンチウムが、実験室試験によって導き出された PNEC、さらには「毒性」
値の一部と実質的に重複している（図 1 参照）という２つの理由からこのようなことは不可能であ
る。 

淡水の場合、実験室試験の試験生物の多くは、自然水ではなくストロンチウムが欠乏した水に順応
したか、低ストロンチウム地域の個体群に由来していることは明らかである。さらに、海洋毒性の
値は、海水における正常な濃度（約 8 mg/L）を超えて「添加した」ストロンチウムであり、一部の
海洋試験では、ストロンチウムの「バックグラウンド」濃度が測定されていなかった。したがって、
入手可能な情報からストロンチウムの現実的な曝露/効果比を導き出すことはできない。 
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図 1：地表水中のストロンチウム濃度と比較した淡水生物及び海洋生物のストロンチウム毒性値の
分布 

 

12. 化学物質の健全な管理のための組織間プログラム（IOMC）機関による過去の評価  

国際がん研究機関（IARC）は、グループとしての安定ストロンチウム化合物の発癌性を評価し
ていない。「クロム及びクロム化合物」の評価の際に、IARC 作業部会はクロム酸ストロンチウム
を含む多くの 6価クロム化合物を評価した。IARC は、実験動物におけるクロム酸ストロンチウム
の発癌性について「十分なエビデンス」があり、様々なクロム/クロム酸塩産業で遭遇するような
6 価クロム化合物の発癌性について、ヒトにおける十分なエビデンスがあると結論している。全
体として、IARC は 6 価クロムにヒトに対する発癌性があると結論している（グループ 1）（IARC, 

1990）。1 

 
1印刷中の追加注記：IARC は最近、6 価クロム化合物を再評価し、6 価クロム化合物のヒトに対する発癌性分類を確定し

た（グループ 1）。ヒトでのエビデンスは肺癌については十分であり、鼻腔と副鼻腔の癌については限られている（IARC、

印刷中）。 
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CICAD 原著には国際化学物質安全性カードが添付されているが

https://www.ilo.org/dyn/icsc/showcard.listcards3?p_lang=ja を参照されたい。 
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APPENDIX 1—ACRONYMS AND ABBREVIATIONS 
ALT alanine aminotransferase 
AMAD activity median aerodynamic diameter  
AOAC  Association of Official Analytical Chemists  
AP alkaline phosphatase 
AST aspartate aminotransferase 

ASTM American Society for Testing and Materials 
ATSDR Agency for Toxic Substances and Disease Registry (USA) 
BCF bioconcentration factor 

CAS Chemical Abstracts Service 

CICAD Concise International Chemical Assessment Document 
DNA deoxyribonucleic acid 

EC50  median effective concentration 

http://toxnet.nlm.nih.gov/cgi-
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EDTA  ethylenediaminetetraacetic acid  

EU European Union 
FAAS flame atomic absorption spectroscopy 

FAO Food and Agriculture Organization of the United Nations 
GFAAS graphite furnace atomic absorption spectroscopy 
IARC International Agency for Research on Cancer 
ICP-AES inductively coupled plasma atomic emission Spectroscopy 
ICP-MS inductively coupled plasma mass spectrometry  
ICSC International Chemical Safety Card 
IOMC Inter-Organization Programme for the Sound Management of Chemicals 

IPCS International Programme on Chemical Safety 

Kd  distribution coefficient 

LC50 median lethal concentration 

LD50 median lethal dose 

LOAEL lowest-observed-adverse-effect level  

MRL minimal risk level 
mRNA messenger ribonucleic acid  
NOAEL no-observed-adverse-effect level  
NOEC no-observed-effect concentration  
NTA nitrilotriacetic acid 
O/E observed/expected ratio 

OECD Organisation for Economic Co-operation and Development 

OSW Office of Solid Waste (USEPA)  

PIXE proton-induced X-ray emission  

PNEC predicted no-effect concentration  

RfD  reference dose 
SGOT serum glutamic–oxaloacetic transaminase 
SGPT serum glutamic–pyruvic transaminase 

SIDS Screening Information Data Set (OECD)  

SMR standardized mortality ratio 
TDI tolerable daily intake 

TMAH tetramethylammonium hydroxide 

TNA thermal neutron activation and radiometric measurement 

TRXF  total reflection X-ray fluorescence  

USA United States of America 
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USEPA United States Environmental Protection Agency  
WHO World Health Organization 
 
 

APPENDIX 2—SOURCE DOCUMENT 

ATSDR (2004) 
The source document was the toxicological profile for strontium and compounds, prepared by the Agency for 
Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR) through a contract with the Syracuse Research Corporation. 
Copies of the profile can be obtained from the ATSDR web site (http:// www.atsdr.cdc.gov/toxpro2.html) or 
from: 

Division of Toxicology 
Agency for Toxic Substances and Disease Registry 

 Division of Toxicology/Toxicology Information Branch 
 United States Department of Health and Human Services 1600 Clifton Road NE, Mailstop E-29 
Atlanta, Georgia 30333 USA 

 

A peer review panel was assembled for strontium and compounds. The panel consisted of the following 
members: 

Adele L. Boskey, Ph.D., Professor of Biochemistry, Starr Chair in Mineralized Tissues, Hospital 
for Special Surgery, Weill Medical College of Cornell University, New York, NY 
 

Marvin Goldman, Ph.D., Emeritus Professor of Radiation Biology, Department of Surgical and 
Radiological Sciences,  

University of California, Davis, CA 

 

Richard Leggett, Ph.D., Life Sciences Division, Oak Ridge National Laboratory, Knoxville, TN 

 
Bruce Muggenburg, D.V.M., Ph.D., Senior Scientist and Veterinary Physiologist, Toxicology 
Division, Lovelace Respiratory Research Institute, Albuquerque, NM 

 

These experts collectively have knowledge of strontium and its compounds’ physical and chemical 
properties, toxicokinetics, key health end-points, mechanisms of action, human and laboratory animal 
exposure, and quantification of risk to humans. All reviewers were selected in conformity with the 
conditions for peer review specified in Section 104(I)(13) of the Comprehensive Environmental Response, 

http://www.atsdr.cdc.gov/toxpro2.html)
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Compensation, and Liability Act, as amended. Scientists from ATSDR reviewed the peer reviewers’ 
comments and determined which comments would be included in the profile. A listing of the peer reviewers’ 
comments not incorporated in the profile, with a brief explana- tion of the rationale for their exclusion, 
exists as part of the administrative record for this compound. A list of databases reviewed and a list of 
unpublished documents cited are also included in the administrative record. The citation of the peer review 
panel should not be understood to imply its approval of the profile’s final content. The responsibility for 
the content of this profile lies with the ATSDR. 

*** 

In May 2006, a comprehensive literature search was conducted by Toxicology Advice & Consulting 
Ltd in order to identify critical data published since publication of the source document. Searches were 
carried out in the TRACE database and in a range of other well-established toxicity databases and databanks 
(accessed via the Toxnet system), including Toxline (which incorporates the toxicity subset of Medline), 
Chemical Carcinogenesis Research Information System (CCRIS), Developmental and Reproductive 
Toxicology Database (DART), Genetic Toxicology Data Bank (GENETOX), Hazardous Substances Data 
Bank (HSDB), Integrated Risk Information System (IRIS) and Registry of Toxic Effects of Chemical 
Substances (RTECS). A further wide selection of online toxicity data sources was interrogated using the 
ToxSeek meta-search and clustering engine. 

TRACE includes information from peer-reviewed toxicology and nutrition journals as well as secondary 
sources and web sites. In addition to primary literature on the health effects of chemicals, TRACE covers 
official publications and evaluations issued by authoritative groups, including: 
• World Health Organization (WHO)/IPCS reports and evaluations (including CICADs and 

Environmental Health Criteria, IARC, Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives and 
Joint FAO/WHO Meeting on Pesticide Residues monographs) and the WHO Air Quality Guidelines 
and Guidelines for Drinking-water Quality 

• OECD Screening Information Data Set (SIDS) dossiers/SIDS initial assessment reports 
• International Uniform Chemical Information Database data sets 
• European Union (EU) risk assessment reports 
• EU expert committee opinions (including EU scientific committees and European Food Safety 

Authority scientific panels) and other reports from EU agencies and institutes (including European 
Chemicals Agency, European Centre for the Validation of Alternative Methods, European Medicines 
Agency and Consumer Products Safety & Quality) 

• European Centre for Ecotoxicology and Toxicology of Chemicals, Humanities in the European 
Research Area, Council of Europe and other pan-European programmes 

• United Kingdom government agency (including Department for Environment, Food and Rural Affairs, 
Environment Agency, Food Standards Agency, Department of Health, Health and Safety Executive, 
Health Protection Agency, Pesticides Safety Directorate and Veterinary Medicines Directorate) and 
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advisory committee (e.g. Committee on Toxicity, Veterinary Products Committee, Veterinary Residues 
Committee and Advisory Committee on Releases to the Environment) reports and evaluations 

• Opinions from other United Kingdom organizations, such as the Royal Society 
• United States agency reports and evaluations (Environmental Protection Agency, ATSDR, Food and 

Drug Administration, National Toxicology Program, Occupational Safety and Health Administration, 
National Center for Environmental Assessment, Center for Food Safety and Nutrition, Center for the 
Evaluation of Risks to Human Reproduction, National Institute of Environmental Health Sciences, 
Centers for Disease Control and Prevention, Office of Environmental Health Hazard Assessment and 
American Conference of Governmental Industrial Hygienists) 

• Health Canada evaluations 
• German Advisory Committee on Existing Chemicals (BUA), German Research Foundation (DFG), 

BG Chemie and Federal Institute for Risk Assessment (BfR) reports and monographs 
• Gezondheidsraad opinions, including those from its various committees, such as Dutch Expert 

Committee on Occupational Standards 
• National Institute for Public Health and the Environment (RIVM) reports 
• Danish Environmental Protection Agency reviews 
• Reports and other information provided by Swedish governmental organizations, including the 

National Food Administration and the Swedish Chemicals Agency 
• Nordic Expert Group for Criteria Documentation of Health Risks from Chemicals 

Australian agency reviews, including National Industrial Chemicals Notification and Assessment 
Scheme Priority Existing Chemical Assessments, Australian Pesticides and Veterinary Medicines 
Authority reports and (jointly with New Zealand) Food Standards Australia New Zealand assessments 

• Japanese Chemical Industry Ecology-Toxicology & Information Center reports 
• Cosmetic Ingredient Review, Research Institute for Fragrance Materials and other specialist 

industry groups 
• bibra toxicity profiles 

Literature searches in November 2009 did not identify any new critical toxicity or ecotoxicity data. 

 

APPENDIX 3—CICAD PEER REVIEW 

The draft CICAD on strontium and strontium compounds 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. An open invitation to participate in the peer review process was 
also published on the IPCS web site. Comments were received from: 

R. Benson, Denver, CO, USA 

S. Bull, London, United Kingdom 
S. Dobson, Monks Wood, United Kingdom 
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H. Gibb, Sciences International Inc., Alexandria, VA, USA 
R. Hertel, Federal Institute for Risk Assessment (BfR), Berlin, Germany 
J. Kielhorn, Fraunhofer Institute for Toxicology and Experimental Medicine, Hanover, Germany 
F.K. Muchirim, Nairobi, Kenya 
M. Nordberg, Institute of Environmental Medicine, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 
M.S.T Pham, Sydney, New South Wales, Australia 
J. Stauber, Sydney, New South Wales, Australia 
F.M. Sullivan, United Kingdom 
K. Ziegler-Skylakakis, Freising-Weihenstephan, Germany 

The Final Review Board (see Appendix 4) recommended that the health risk assessment on strontium should 
be based on the Kroes et al. (1977) study and that a TDI should be derived using the procedure described in 
Environmental Health Criteria 170 (IPCS, 1994). This was done by the authors and secretariat in collaboration; 
thereafter, the document was subjected to a final peer review by the peer reviewers of the original document 
(above), as well as by the members of the Final Review Board (Appendix 4). 

 

APPENDIX 4—CICAD FINAL REVIEW BOARD 

Helsinki, Finland 26–29 March 2007 

Members 

Dr A. Aitio, Finnish Institute of Occupational Health, Helsinki, Finland 

Professor H. Bouwman, School of Environmental Sciences and Development, North-West University, 
Potchefstroom, South Africa 

Dr C. De Rosa, 1 Agency for Toxic Substances and Disease Registry, Atlanta, GA, USA 

Dr S. Devotta, National Environmental Engineering Research Institute, Nagpur, India 

Dr S. Dobson, Centre for Ecology and Hydrology, Monks Wood, United Kingdom 
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