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化学物質安全性(ハザード)評価シート 
 

整理番号 2001－54 官報公示 
整理番号 

3－2258(化審法) 
1－114(化学物質管理促進法) CAS番号 108－91－8 

 
 
 
名  称 

 
 
 

シクロへキシルアミン 

 
別名：アミノシクロヘキサン、

アミノへキサヒドロベ

ンゼン､シクロヘキサン

アミン、ヘキサヒドロア

ニリン  

 
 
 
構 造 式

 
 
 

NH2

 

分 子 式 C6H13N 分 子 量 99.17 
市場で流通している商品(代表例)1) 
純 度      ：99％以上 
不純物      ：ジシクロヘキシルアミン 
添加剤または安定剤：無添加 

1. 物理・化学的性状データ 
 外 観：無色液体2) 

 融 点：-17.7℃2) 
 沸 点：134.5℃2) 

 引 火 点：26℃(c.c.)3) 
 発 火 点：293℃3) 

 爆 発 限 界：1.5～9.4％(空気中)3) 

 比 重： 25
25d 0.8647 2) 

 蒸 気 密 度：3.42(空気 = 1) 

 蒸 気 圧：250 Pa(1.9 mmHg)(20℃)2) 

 分 配 係 数：log Pow；1.49(実測値)、1.63(計算値)4) 
 加水分解性：加水分解を受けやすい化学結合なし 
 解 離 定 数：pKa = 10.7 2) 
 スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 56(基準ピーク, 1.0)、43(0.31)、28(0.16)5) 

 吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc；154 2) 
 粒 度 分 布：該当せず 
 溶 解 性：水と自由に混和2) 

      アルコール、アセトン及びベンゼンなどの有機溶媒と自由に混和2) 
 換 算 係 数：1 ppm = 4.13 mg/m3 
  (気体, 20℃) 1 mg/m3 = 0.242 ppm 
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 2. 発生源・暴露レベル 

製造量等：平成 10年度  5,410 t (製造 5,277 t  輸入 133 t)6) 

放出・暴露量：文献なし 
用  途：ゴム薬、清缶剤、防錆剤、染色助剤、不凍液、染料原料、顔料原料、界面活性

剤原料、殺虫剤原料、酸素吸収剤1) 
 

 

3. 環境運命 

1) 分解性 

好気的 

良分解7) (化審法) 
試験期間 被験物質 活性汚泥 

2週間 100 mg/L 30 mg/L 
BOD   62％ 
TOC   95％ 

 
分解度 

 GC   100％ 
嫌気的 

報告なし。 

非生物的 

OHラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、速度定数 = 5.54×10-11 cm3/分子・sec(25℃)で8)、OHラジカル濃

度を 5×105～1×106分子/cm3とした時の半減期は 4～7時間と計算される。 

    

2) 濃縮性 

報告なし。 

 

3) 環境分布・モニタリングデータ9) 

検 出 例 と 検 出 範 囲 
水質 ppb 底質 ppm 魚類 ppm その他 

実 
施 
年 
度 
(昭) 

B/A 
検出範囲 
(検出限界) 

B/A 
検出範囲 
(検出限界) 

B/A 
検出範囲 
(検出限界) 

B/A 
検出範囲 
(検出限界) 

57 
8/15 

0.06～0.18 
(0.06～0.5) 

6/153 
0.005～0.020 
(0.004～0.005)

 
調査データなし

 
調査データなし 

58 
2/126 

0.9～1.1 
(0.3～2) 

3/126 
0.032～0.041 
(0.01～0.08) 

3/123 
0.090～0.11 
(0.015～0.1) 

 
調査データなし 

            B/Aは検出数／検体数を表す。 

 

 

 



(シクロへキシルアミン)3 

 

 4. 生態毒性データ 

 

分類 生物名 LC50 (mg/L) 
(暴露時間) 

EC50 (mg/L) 
(暴露時間) : 影響指標 毒性区分*10) 

藻類 Selenastrum 
 capricornutum11) 

 (セレナストラム) 

  29.3(72-h) : 増殖阻害 急性カテゴリー3に
相当 

甲殻類 Daphnia magna11) 

 (オオミジンコ) 
 36.3(48-h) : 遊泳阻害 急性カテゴリー3に

相当 

 Daphnia magna11) 

 (オオミジンコ) 

 

 1.6(21-d) : 繁殖 NOEC  

魚類 Oryzias latipes11) 

 (メダカ) 
 33.4(96-h) 急性カテゴリー3に

相当 

 Oncorhynchus 
 mykiss12, 13) 
 (ニジマス) 

 44(96-h) 急性カテゴリー3に
相当 

 Leuciscus idus12, 

13) 

 (ウグイ) 

 58(48-h) 

 

<推奨生物種以外> 

*     ： OECD分類基準に基づき区分 
 
 

5. ほ乳動物毒性データ  

1) 急性毒性 

 マウス ラット ウサギ 
経口 LD50 224 mg/kg14) 

156-800  
mg/kg14, 15, 16, 17, 18, 19) － 

吸入 LC50 223 ppm(時間不明)14) 1,000(16 h) 
-1,562 ppm(時間不明)14, 15) － 

経皮 LD50 1,150 mg/kg17) － 277 mg/kg14, 16) 
静脈内 LD50 200 mg/kg14) － － 
腹腔内 LD50 129-619 mg/kg14, 17) 84-300 mg/kg14, 15, 16, 17) － 
ラットに本物質 9.5-13.0 mg/kgを経口投与した実験で、摂餌量及び運動量の減少、衰弱、

死亡がみられ、肝臓、肺の充血、胃腸粘膜の炎症がみられている18, 20)。 

ラット、ウサギ、モルモットに本物質 1,200 ppmを 7時間で吸入曝露した実験で 1匹の

ラットを除いてすべての動物が極めて強い刺激症状のため死亡している21)。 

ウサギに本物質 1,000、1,580 mg/kgを経皮投与した実験で、運動量減少、衰弱、死亡が

みられ、肺、肝臓の充血、胆嚢の膨大、脾臓と腎臓の暗色がみられている18)。 

 

2) 刺激性・腐食性 

ウサギの眼に本物質の原液 50 µgを適用した実験で、重度の刺激性が、0.1 mL適用した

実験で、腐食性がみられている14, 16)。 

ウサギの眼に本物質の 50％水溶液を 1滴適用した実験で、重篤な汎眼球炎となる2, 15)。 

ウサギの皮膚に本物質の原液 2 mgを適用した実験で、重度の刺激性が、0.5 mL適用し
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 た実験で、腐食性がみられている14, 16)。 

3) 感作性 

 報告なし。 

 

4) 反復投与毒性 

(1) 経口投与 

MF1マウスの雄に本物質 400 mg/kg/day相当量を 13週間混餌投与した実験で、体重、

精巣に異常はみられていない22)。 

マウスに本物質の塩酸塩 0.03、0.1、0.3％を 80週間混餌投与した実験で、雌では 0.3％

で肝臓の肝細胞の空胞化、多核細胞(polyploidy)の増加がみられている17)。 

雄ラットに本物質の塩酸塩 2.5％を混餌投与した実験で、全例が投与開始から 5日後ま

でに死亡し、剖検で腸の出血がみられている17)。 

雄ラットに本物質の塩酸塩 0.01、0.05、0.1、0.2、0.5、1.0％(本物質 3.5、17.6、36、69、

174、352 mg/kg/day 相当量)を 90日間混餌投与した実験で、0.1％以上で体重増加抑制、

摂餌量減少がみられている。0.5％以上で精巣絶対重量の減少がみられ、病理組織学的検

査において 1％で精細管上皮の変性がみられている。また、0.5％以上で自発運動亢進、

易刺激性、攻撃的行動の出現など、中枢神経症状がみられている17)。 

雄ラットに本物質の塩酸塩 0.06、0.2、0.6％を 13週間混餌投与した実験で、0.2％以上

で体重増加抑制、摂餌量減少がみられている。これは本物質の苦味に起因するものと考

えられるが、0.6％では paired-fed control 群と比較したところ、摂餌量減少に見合う以上

の体重増加抑制がみられており、本物質による直接的な影響が示唆されている。また、

0.6％では精巣の重量減少、精子形成減少、精細管の萎縮がみられている17)。 

精巣の変化が摂餌量減少、体重増加抑制による二次的なものかどうかを調べるため、

雄ラットに本物質の塩酸塩 0.06、0.02、0.6％を 90日間混餌投与し、また、同時に paired-fed 

control群及び paired-weight control群を設定した実験で、0.6％で精巣の重量減少、精子数、

精子運動能の低下、病理組織学的検査による精巣の精子形成障害がみられ、少数の胚細

胞及び多核細胞のほか、セルトリ細胞のみが残存する精細管も認められている。間細胞

に異常はみられていない。Paired-fed control群及び paired-weight control群の精巣には異常

はみられておらず、精巣の変化は本物質による影響と考えられている17)。 

雌雄Wistarラットに本物質の塩酸塩 0.06、0.2、0.6％(本物質として雄 17.5、59.9、219 

mg/kg/day相当量、雌 25.6、87.6、321 mg/kg/day相当量)を 2年間混餌投与した実験では、

0.06％以上で体重増加抑制、0.2％以上で摂餌量減少、雌 0.2％以上で甲状腺重量の増加、

雄 0.2％で精巣の変性、0.6％で肺における泡沫状物を含む肺胞マクロファージの集簇がみ

られている17, 20, 23) 。 

本物質の精巣への影響を詳細に調べるために、ラットに本物質 200 mg/kg/dayを 9週間

強制経口投与した実験で、精巣の胚上皮の障害を示す血清テストステロンの減少、FSH

の増加がみられている。精巣の病理組織学的検査では、パキテン期の精母細胞、精子細

胞の減少がみられている。本変化は投与期間終了 13週後においても回復していない2, 17)。 

ラットに本物質 400 mg/kg/dayを 1、3、7、9、13週間混餌投与し、精巣への影響を経
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 時的に観察した実験で、3週間後では、限局性のセルトリ細胞の空胞化と精母細胞の変性、

脱落がみられ、7週間後では、セルトリ細胞の空胞化と精上皮の変性、脱落はより広範囲

に渡り、その後さらに本変化は重篤となっている24)。 

WistarラットまたはDAラットの雄に本物質 400 mg/kg/day相当量を 13週間混餌投与し

た実験で、体重の増加抑制、摂餌量減少、精巣の絶対・相対重量の減少、生殖細胞の変

性や枯渇がみられている22)。 

ビーグル犬に本物質 250 mg/kg/dayを 9週間強制経口投与した実験で、精巣で、パキテ

ン期の精母細胞、精子細胞の減少がみられている。本変化は投与期間終了 13週後には回

復していた。なお、実験において投与後頻繁に嘔吐がみられたため、実投与量は 250 

mg/kg/dayを下回ると思われる2, 17)。 

 

(2) 吸入暴露 

ラットを本物質 700 mg/m3(171 ppm)に 2時間/日×2か月間暴露した実験で、投与期間

終了間際に 3/6例に死亡がみられている。生存動物では、体温低下、呼吸数減少、体重減

少、ヘモグロビン濃度・赤血球数の減少、網状赤血球数の増加、甲状腺機能低下(詳細不

明)、病理組織学的検査において小動脈を含む動脈の透過性の亢進、心筋及び腎臓の脂肪

変性及び顆粒変性、気管、肺の炎症性変化がみられている16)。 

ラットを本物質 100 mg/m3(24.3 ppm)に 4時間/日×5か月間暴露した実験で、暴露開始

4 か月後 1/20 例に死亡がみられている。生存動物では、体温低下、呼吸数減少、蛋白尿

及び白血球の増加、甲状腺機能低下(詳細不明)、病理組織学的検査において小動脈を含

む動脈の透過性の亢進、心筋及び腎臓の脂肪変性及び顆粒変性、気管・肺の炎症性変化

がみられている16)。 

(3) その他 

In vitroにおける実験では、セルトリ細胞と精上皮の共培養に本物質 1 mMを 24-48時

間暴露したところ、セルトリ細胞の変化が最も早くみられている24)。 

 

5) 変異原性・遺伝毒性 
試験方法 試験条件 結果* 

ネズミチフス菌 TA97、TA98、TA100、TA102、
100-5,000 µg/plate、S9(-/+)25) 

－ 復帰突然変異試験 

ネズミチフス菌 TA98、TA100、TA1535、
TA1537、10-10,000 µg/plate、S9(-/+)17) 

－ 

前進突然変異試験 CHO細胞(HGPRT) 
344-1,376 µg/mL、S9(-/+)26) 

－ 

不定期 DNA合成試験 ラット初代培養肝細胞、43-860 µg/mL27) － 
CHL、6時間処理、0.062-0.5 mg/mL、S9(-/+) 
(S9(-)24、48時間処理で陰性)28) 

＋ 

カンガルーラット細胞、50-500 µg/mL16, 17) ＋ 

in vitro 

染色体異常試験 

CHL、0.12-0.5 mg/mL、S9(-/+)29) ＋ 
 形質転換試験 シリアンハムスター腎細胞、 

0.25-4,000 µg/mL17) 
－ 
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 試験方法 試験条件 結果* 
in vivo 染色体異常試験 チャイニーズハムスター、腹腔内投与、50、

150、450 mg/kg/day×3日、骨髄細胞27) 
－ 

ラット、腹腔内投与、1、10、20、40、50 mg/kg/day
×5日間、骨髄細胞及び精原細胞27) 

＋ 

チャイニーズハムスター、経口投与 2,000 
mg/kg/day×2日間、精原細胞27) 

－ 

 

ラット、混餌投与、50-150 mg/kg/day×18 か
月、骨髄細胞及び精巣17) 

－ 

DNA傷害試験 ラット、経口投与、142 mg/kg、血液と肝臓の
DNAをアルカリ溶出法で測定30) 

－ 

スポットテスト マウス、腹腔内投与、100、200 mg/kg31) ＋ 
マウス、腹腔内投与、50、100、200 mg/kg×5
日間27) 

－ 

マウス、腹腔内投与、100 mg/kg×5日間17) ＋ 
マウス、混餌投与、136 mg/kg×10週間17) － 

優性致死試験 

マウス、経口投与、102 mg/kg×5日間17) － 
ショウジョウバエ、860、1,720 µg/mL26) － 

 

伴性劣性致死試験 
ショウジョウバエ、100-5,000 µg/mL注射17) － 

*－：陰性 ＋：陽性 
 

6) 発がん性 

(1) 経口投与 

雌雄Wistarラットに本物質の塩酸塩 0.06、0.2、0.6％(本物質として雄 17.5、59.9、219 

mg/kg/day相当量、雌 25.6、87.6、321 mg/kg/day相当量)を 2年間混餌投与した実験では、

腫瘍の誘発はみられていない17, 20, 23)。 

  

7) 生殖・発生毒性 

(1) 経口投与 

雌雄マウスに本物質の硫酸塩 0.11％(本物質として 68 mg/kg/day相当量)を 10週間混餌

投与した後、交配させた実験で、親動物、児動物のいずれにも異常はみられていない16)。 

NMRIマウスの妊娠 6-15日に本物質の塩酸塩 10、30、100 mg/kg/day(本物質として 7.3、

21.9、73 mg/kg/day相当量)を経口投与した実験で、母動物、胎児に毒性はみられていない
32)。 

ICRマウスの妊娠 0-5日または妊娠 6-11日に本物質 20、50、100 mg/kg/dayを経口投与

した実験で、50 mg/kg以下では母動物、胎児に異常はみられず、100 mg/kgで母動物に死

亡、吸収胚の増加、胎児体重の減少がみられているが、奇形はみられていない。 

雌雄 Swiss マウスに本物質 0.5％を投与した(投与経路：不明、混餌投与と思われる)六

世代繁殖毒性試験で、F1-F6 世代で分娩生存児数、離乳時体重の減少、離乳率の低下がみ

られている。胎児に奇形はみられていない(P世代の毒性：不明)33)。  

Long-Evansラットの妊娠 6-15日に本物質の塩酸塩 10、30、100 mg/kg/day(本物質として

7.3、21.9、73 mg/kg/day相当量)を経口投与した実験で、100 mg/kg/dayで母動物に体重増
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 加抑制がみられ、胎児体重の減少がみられているが、奇形はみられていない32)。 

Wistar-Imamichiラットの妊娠 7-13日に本物質 1.8、3.6、18、36 mg/kg/dayまたは硫酸塩

71.6 mg/kg/day(本物質として 35.8 mg/kg/day相当量)を経口投与した実験で、36 mg/kgで母

動物に体重増加抑制、摂餌量減少、死亡がみられるが、胎児では奇形を含む毒性はみられ

ていない34)。 

雄ラットに本物質 600 ppm(400 mg/kg/day相当量)を 10か月間混餌投与した後、無処置

の雌と交配させた実験で、雄の繁殖能、児に異常はみられていない16)。 

アカゲサルの妊娠 20-45日に本物質 25、50、75 mg/kg/dayを経口投与した実験で、奇形

を含む胎児毒性はみられていない(母動物に対する毒性：不明)17)。 

(2) 腹腔内投与 

Swiss-Websterマウスの妊娠 11日に本物質 61、77、122 mg/kgを腹腔内投与した実験で、

すべての投与量で母動物に体重減少がみられ、胎児毒性(体重減少、胚/胎児死亡の増加)

がみられているが、奇形はみられていない35, 36)。 

Swiss-Websterマウスの妊娠 11日に本物質 270 mg/kgを 1回腹腔内投与した実験で、母

動物に毒性(詳細不明)がみられ、胎児に外脳症、水腎症がみられている37)。 

Holtzman雄ラットに本物質 100 mg/kg(50 mg/kgずつ 2回に分割投与)、300 mg/kg(200

と 100または 150 mg/kgを 2回に分割投与)を腹腔内投与し、1、2、3、4、5、8、10また

は 12日後に無処置の雌と交配させて妊娠 14日に胎児を観察した実験で、100 mg/kg以上

で親動物の体重減少、200 mg/kgと 100 mg/kgの分割投与の初回で親動物の死亡がみられ、

100 mg/kg以上で着床前の胚数が減少している38)。 

Wistarラットの妊娠 9-18日に本物質 10 mg/匹/日(40 mg/kg/day相当量)を腹腔内投与した

実験で、吸収胚の増加と胎児体重の減少がみられている(母動物に対する毒性：不明、奇

形の有無：不明)16)。 

 

 

6. ヒトへの影響 

本物質は、かつて人工甘味料として使用されていたシクラメートの主要代謝物であり、

シクラメートの毒性が問題となったことから、本物質についての毒性についても調べられ

た例がある。 

 

1) 急性影響 

本物質は眼、気道に対して強い刺激性を示し、皮膚接触によりやけどを起こす2)。 

ヒトで本物質の 25％溶液に 48 時間接触して強い刺激性を示している。また、25％溶液

を皮膚に 48時間適用して 2週間後に軽度の感作性を示している16)。 

作業環境での事故による暴露で、3人に頭重、眠気、焦燥感、不安感、瞳孔散大、また、

強い刺激性に起因する吐き気、嘔吐がみられている。4-10 ppmの暴露では影響はみられて

いない2, 21, 20)。 

本物質は弱いメトヘモグロビン形成作用がある2, 20)。また、本物質は交感神経刺激作用

を持つことが知られており20)、血圧を上昇させる血漿中最低濃度は 0.7 µg/mLとされてい
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 る39)。 

ボランティアの試験で本物質 10 mg/kg を経口投与した後にカテコールアミンの尿中へ

の顕著な排泄がみられている16)。 

 

2) 慢性影響 

シクラメートを 5 g/日で 7-8日間摂取させた実験で、尿中へのシクロヘキシルアミンの

排泄がみられたが、血圧、心拍数、心電図に変化はみられていない。著者はシクロヘキシ

ルアミンの濃度が薬理学的に活性がある濃度に至らなかったと結論している。職業暴露の

状況ではシクロヘキシルアミンによる発がん性、変異原性、催奇形性の危険性はないと結

論している20)。 

シクラメートあるいはシクラメートとサッカリン混合物摂取についてヒトでの調査が

多く行われているが、これらの摂取と健康影響の関連は証明されていない17)。 

 

3) 発がん性40, 41, 42) 

機 関 分 類 基 準 

EPA  － 2000年現在発がん性について評価されていない。 

EU  － 2000年現在発がん性について評価されていない。 

NTP   2000年現在発がん性について評価されていない。 

IARC  － 2000年現在発がん性について評価されていない。 

ACGIH(2000年) A4 ヒトへの発がん性物質として分類できない物質。 

日本産業衛生学会 － 2001年現在発がん性について評価されていない。 
ヒトでの発がん性に関する報告はない。 

シクラメート等の人工甘味料と発がん、特に、膀胱癌との関連について調べられており、

多くの疫学的調査があるが、人工甘味料の使用と膀胱癌の関連を証明できる報告はない。

また、サッカリンとシクラメートがしばしば混合して使用されるため、そのどちらの影響

か判断するのは困難である17)。 

 

4) 許容濃度41, 42) 

機関名 許容濃度 経皮吸収性 

ACGIH(2000年) 10 ppm(41 mg/m3) － 

日本産業衛生学会(2001年) 記載なし － 
 

 

7. 生体内運命 

1) 吸収 

本物質はヒト、ラット、イヌ、モルモット、ウサギにおいて経口投与で速やかに、かつ

ほとんど完全に吸収されることが示されている16, 22, 43, 44)。 

2) 分布 
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 ラットとイヌでは血中及び血漿中濃度は投与後 1時間以内に最高に達し、半減期はラッ

トで 1-2時間、イヌで 3時間である。ヒトでは血中及び血漿中濃度は投与後 1-2時間で最

高に達し、半減期は 3-5時間である16, 17)。 

ラットでは肺、脾臓、肝臓、副腎、心臓、胃腸管、腎臓で本物質が高濃度にみられ、そ

の濃度は血漿中濃度よりも高い17)。 

また、本物質が速やかに胎盤を通過することが示されており、妊娠したアカゲザルに放射

標識した本物質を静脈内投与した実験で、胎児と母動物の血中濃度が同程度になる2, 17)。 

本物質の血漿中たん白質との結合は、ラットではわずか 8％であるが、ヒトでは血清ア

ルブミンと 5 µg/mLの濃度において約 33％が結合している17)。 

 

3) 代謝 

本物質の代謝率は、ラットとモルモットでは投与量の 4-5％、ウサギでは約 30％である

が、ヒトではわずか 1-2％であることが示されている。ラットではヘキサン環の水酸化に

より 3-または 4-アミノシクロヘキサノールがみられているが、ヒトでは脱アミノ化による

シクロヘキサノールと trans-シクロヘキサン-1,2-ジオールのみがみられている。モルモッ

トではヘキサン環の水酸化、脱アミノ化の両方がみられ、ウサギではこれらに加えて N-

ヒドロキシシクロヘキシルアミンがみられている16, 17)。イヌの代謝物としてはシクロヘキ

サノン及びシクロヘキサノールが同定されている17)。酸化的脱アミノ化の機構としてウサ

ギ肝ミクロソームのチトクローム P-450 の関与がある17)。投与経路や用量とは無関係に

Wistarラットでは、投与量の 20％が 3-または 4-アミノシクロヘキサノールとして排泄され

るが、DAラットと ICRマウスではほとんどみられず、95％が未変化体として排泄される
16)。 

 

4) 排泄 

本物質は速やかに尿中に排泄され、ラット、イヌ、モルモット、ウサギ、ヒトに放射標

識体を投与すると、尿中に投与量の 80-90％の放射活性がみられる16, 17)。 

ラットへの単回経口投与時の生物学的半減期は用量に依存して延長しており、血漿クリ

アランスの低下と関連している。マウスでは血漿クリアランスがラットの約 2 倍であり、

用量の増加に相関していない16)。 

 

 

8. 分 類(OECD分類基準) 

 

区 分 分 類*10) 

急性毒性 カテゴリー3(経口または経皮のデータによる) 

水圏生態毒性 急性カテゴリー3 
* 本調査範囲内のデータを適用した場合の分類であり、最終的なものではない。 
急性毒性分類：OECDの急性毒性分類カテゴリーに基づき、より強い毒性を示す経路 

での値を用いて分類した。 
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 水圏生態毒性分類：OECDの急性毒性分類カテゴリーに基づき、最も強い毒性を示す 
水圏環境生物種での値を用いて分類した。 

 

 

9. 総合評価 

1) 危険有害性の要約 

本物質は、シクラメートの主要代謝物であり、ヒトにおいて、眼、皮膚及び気道に対し

て強い刺激性を示し、軽度の感作性を有すると報告されている。多量の暴露により頭重、

眠気、焦燥感、不安感、瞳孔散大、吐き気、嘔吐がみられている。また、弱いメトヘモグ

ロビン形成作用及び交感神経刺激作用を有することが報告されている。 

実験動物において、眼及び皮膚に対し重度の刺激性または腐食性を示す。急性毒性は強

く、経口投与で胃腸粘膜の炎症がみられ、更に経口及び経皮投与で衰弱、肺及び肝臓の充

血がみられている。反復投与毒性では、経口投与で肝臓への影響の他、血清テストステロ

ンの減少、精巣重量の減少や精子形成への影響など、精巣への影響がみられ、吸入暴露で

は体温低下、呼吸数減少、肺の炎症性変化などがみられている。変異原性では in vitroの染
色体異常試験及び一部の in vivo試験で陽性の報告があるが、発がん性を証明する報告はな
い。生殖・発生毒性で、雄の繁殖能に影響はみられず、母動物に影響のある用量で、胎児

体重の減少などの影響がみられている。なお、催奇形性については外脳症、水腎症がみら

れたとの報告もあるが、多くの報告で催奇形性はないと報告されている。 

本物質は環境中に放出された場合、水圏では生分解されやすい。環境省のモニタリング

では水質、底質及び魚類から検出されたことがある。水圏環境生物に対する急性毒性は弱

い。 

 

2) 指摘事項 

(1) ヒトにおいて眼、皮膚及び気道に対して強い刺激性並びに軽度の感作性を有し、また、

メトヘモグロビン形成作用、交感神経刺激作用が報告されている。 

(2) 実験動物で、眼及び皮膚に対して重度刺激性または腐食性を有する。また、反復投与毒

性で精巣への影響がみられている。 

(3) 変異原性･遺伝毒性の in vivo試験で陽性の報告がある。 

(4) 化学物質管理促進法の第一種指定化学物質に指定されており、排出量の管理が必要であ

る。 

 
 
 
 
 
 
 

平成 14年 1月作成 
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別添資料 

 1)  生態毒性図 
 2)  ほ乳動物毒性図 



 

生態毒性図 

甲殻類

オオミジンコ

29.3 
(72-h) 

36.3 
(48-h) 
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1)  平成 9年度環境庁化学物質の生態影響試験事業, 環境庁環境保健部環境安全課(1998). 
2)  IUCLID(International Uniform Chemical Information Data Base)Data Set, EU(2000). 
3)  AQUIRE(US EPA, ECOTOX Database System). 

● LC50 

■ EC50 

セレナストラム 

藻 類

44 
(96-h) 33.4 

(96-h) 

魚 類

メダカ ウグイ ニジマス 

58 
(48-h) 

100

1

10

(mg/L) 

(シクロへキシルアミン)13



 14

 
ほ乳動物毒性図(経口投与)－１ 

 反復  発がん 生殖・発生 

 ラット ラット ラット ラット  ラット マウス マウス ラット 

 90d(塩酸塩) 13w(塩酸塩) 90d(塩酸塩) 2y(塩酸塩)  2y(塩酸塩) 10w(硫酸塩) 六世代試験 10month 

 

1

％ 

0.1

0.01

1 
精細管上皮の変

性 

0.5 
精巣重量減少、

中枢神経症 
状 

0.1(36) 
体重増加抑

制、摂餌量

減少 

0.6 
精巣重量減少、

精子形成減少、

精細管萎縮 

0.2 
体重増加抑

制、摂餌量減

少 

0.6 
精巣重量減

少、精子数、

精子運動能低

下、精巣の精

子形成障害 

0.6 
肺胞マクロフ 
ァージ集簇 

0.2 
摂餌量減少、

甲状腺重量 

の増加(雌)、

精巣変性 

0.06 
体重増加抑

制 

0.06-0.6 
腫瘍発生増加なし 

0.11 
異常なし 

0.5 
分娩生存児

数、離乳時体

重の減少、離

乳率の低下 

0.06 
異常なし 
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ほ乳動物毒性図(経口投与)－２ 

 反復 発がん 

 ラット ラット ラット  ラット イヌ ラット 

 90d(塩酸塩) 2y 9w  1-13w 9w 2y 

 

1,000

mg/kg/day 

10

100

1

174 
精巣重量減少、中

枢神経症状 

352 
精細管上皮の変

性 

36(0.1) 
体重増加抑制、摂

餌量減少 

300-440 
肺胞マクロファー

ジ集簇 

82-120 
摂餌量減少、甲状

腺重量増加(雌)、

精巣の変性 

24-35 
体重増加抑制 

200 
血清テストステロ

ン減少、FSH増加、
パキテン期の精母

細胞、精子細胞の

減少 

400 
限局性セルトリ細

胞空胞化、精母細

胞変性、脱落(3w
以上) 

250 
精巣のパキテン期

精母細胞、精子細

胞の減少 
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24-440 
腫瘍発生増加なし 



 
ほ乳動物毒性図(経口投与)－３ 

 生殖・発生 

 マウス マウス ラット  ラット ラット サル 

 13w 5-6d 10d  7d 13w 26d 

 

1,000

mg/kg/day 

10

100

1

400 
体重、精巣に異常

なし 

100 
死亡(母動物)、吸収

胚増加、体重減少

(胎児) 

100 
体重増加抑制(母

動物)、体重減少

(胎児) 

(塩酸塩で試験を

実施) 36 
体重増加抑制、摂

餌量減少、死亡(母

動物) 

400 
体重増加抑制、摂餌

量減少、精巣重量減

少、生殖細胞の変

性・枯渇 

25-75 
影響なし 
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