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抄録：トナー粒子における新たな生体影響調査と労働衛

生管理について：森本泰夫ほか．産業医科大学産業生態

科学研究所―トナーの加熱印字（プリントアウト）を行

う際にナノ粒子のような微細粒子や volatile organic

compounds（VOC）の発生を伴うことが社会問題になっ

たため，トナー自体の影響だけでなく，これらの付加的

化学物質の影響もふまえた生体影響調査が必要となっ

た．しかし，どのようなナノ粒子が発生したのか不明で

あること，及びその測定法も確立されたものがないこと

より，対応に苦慮した．このような状況を鑑み，トナー

の構成成分より考えられる浮遊化学物質をリストアップ

し，疫学的及び動物試験等の知見を収集し，これを元に

労働衛生管理の対応を検討した事例を紹介する．トナー

の主成分のカーボンブラック，及び表面付着物質のナノ

粒子である二酸化チタンやアモルファスシリカ，VOC

を想定される対象化学物質として，生体影響の文献調査

を行った．これらの微細化学物質やVOCのデータを基

に，有効な曝露指標の検索，環境曝露や測定法について

まとめた．その結果から，微細粒子またはVOC曝露の

バイオマーカーとして高感度CRP，尿中 8ヒドロキシ

デオキシグアノシン，心拍間変動係数が有用であること，

加熱印字の際のVOC濃度は低かったこと，ナノ粒子な

どの微細粒子が発生したこと，微細粒子の測定法として，

scanning mobility particle sizer（SMPS）による個数基

準計測が多く報告されていることが認められた．これら

の結果をふまえ，トナーの印字により発生する付加的化

学物質に対する労働衛生管理を展開することが検討され

ている．

（産衛誌2009; 51: 1–10）
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compounds, Occupational Health, Carbon black, PM2.5
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トナーに関する生体影響

近年，数万といわれる既存化学物質に加え，毎年数百

の新規の化学物質が国の認可を受け，使用されている状

況である．化学物質は，混合されたり，様々な加工を加

えられて，より企業価値の高いものに変換されている．

このような様々なプロセスにより，製造された化学物質

は，通常とは異なる物理化学的特性を示したり，付加的

に他の化学物質が発生したりすることがある．我々はこ

のような事例としてトナー粒子を例に挙げ，新たに生じ

た化学物質の問題をふまえたトナーにおける労働衛生管

理のための対応について報告する．

トナーは，カーボンブラックを主成分とした有機粉体

であり，オフィスでも家庭でもプリンターとして広く利

用されている．多くの企業においては，トナー自体の生

体影響に関して，独自の試験または調査を行っていた．

しかし，印刷する際には，加熱印字を行うため，オゾン，

可塑剤や難燃材，用紙などから微細粒子，様々なVOC

（volatile organic compounds：揮発性有機化合物）が放

出され，トナーやトナー表面の微細粒子が発生すること

が報告されている1–3）．また，こうした印字に伴う様々

な臨床症状が，ドイツにおいて報告され，社会的にも大

きな反響を呼んだ．このような状況を鑑み，トナーにお

ける新たな問題に対応すべく，まずトナー自体およびプ

リンター使用により発生しうる化学物質の生体影響を把

握し，この情報をもとに必要な労働衛生管理について検

討した．
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新たな労働衛生管理の方針

まずトナー自体による生体影響を把握するために，あ

らためて疫学調査だけでなく動物試験を含めた知見を収

集した．さらにプリンターからの付加的に放出される物

質，または，放出されることが想定される物質，つまり

VOCと微細粒子の知見も含めて収集した．次にこれら

の知見から，トナーに関する労働衛生管理の新たな方針

を検討した．まず，健康管理としては，曝露のバイオマ

ーカーの検討と関連症状の把握を行った．つまり，

VOCや微細粒子の曝露のバイオマーカー候補の検索，

症状としては，VOC関連症状および関連領域として化

学物質過敏症の疾患診断に至る質問票として有用性を検

討した．作業環境管理としては，VOCや微細粒子の測

定について，およびその実態，作業管理としてマスクな

どの有用性について検討した．

1）トナーによる疫学調査や動物試験からの知見

トナー製造工場における唯一の論文として，

Nakadateら 4）は，日本のトナー作業者600人，対照群

212人を対象に胸部レントゲン写真，肺機能検査，質問

票による断面調査を行った．その結果，20年以上の作

業従事歴のトナー作業者において呼吸器症状の発症率の

増加傾向や胸部レントゲン写真上の軽度の線維化像を認

めたが，これらの異常は，曝露量との関連は認めていな

い．つまり，トナーによる明らかな客観的肺障害を認め

ていない．現在，日本のトナー企業は，業界として連携

し，コホート研究を展開中である．これらの初年度の断

面研究としては数社が報告しており，いずれもトナーに

よる客観的肺障害性を認めていない．動物試験において，

トナーの気管内注入試験や吸入曝露試験が行われてお

り，肺への障害性は少ないことが報告されている5，6）．

Morimotoら 5）は，2年間の吸入曝露試験（15 mg/m3）

を行い，肺の腫瘍発生はなく，軽度の線維化を示したこ

とを報告した．Muhleら 6）も，ハムスターに18ヶ月間

の吸入曝露を行い，肺腫瘍の有意な形成を認めなかった．

しかし，Pottら 7）は，10mg及び20mgのトナーを計6

回にわたり，ラットに気管内注入（計60mg，120mg）

を行い，高率に肺腫瘍を認めたことを報告した．一般に

細胞毒性の少ない化学物質でも，過剰に動物に曝露すれ

ばクリアランスが遅延し，発がん，線維化などを引き起

こすと考えられている 8）．Muhleら 6）は，ラットに 3

ヶ月間吸入曝露試験を行い，3mg/肺の肺内沈着を認め，

その後のクリアランスが遅延したことを報告した．数

mgでクリアランスの障害を認めたことは，数十mgの

気管内注入による肺腫瘍形成には，過剰投与が関与した

ことが考えられる．

フォトコピーを使用する際の粉じん発生は，トナー製

造作業における状況とは異なる．レーザープリンターや

コピー機の使用時は，高温で感熱させるため，印字や用

紙から発生するホルムアルデヒドやアセトアルデヒドな

どのVOCの放出や微細粉じんが報告されている 1–3）．

VOCの発生で認められる粘膜刺激症状，呼吸器症状，

皮膚症状などシックハウス・シックビルディング症候群

様症状が，コピー機のある室内で認められたことが報告

されている．

他のトナーによる病態として，アレルギー反応も報告

されている．新聞社にて編集委員が過敏性肺炎に罹患し

た症例報告がLancetに掲載された9）．また，アメリカ

とアフリカの混血の血縁関係による断面調査においてト

ナーの曝露によるサルコイドーシスの発症率が上昇し

た10）．皮膚に関しても，接触皮膚炎が報告されており11），

これらは，いずれもⅣ型アレルギーが主病態である．ド

イツの報告 12）において，1,000例でトナーが気道血管

の炎症に関わることが報告されているが，詳細は不明で

ある．

2）関連疾患の検索

トナーから発生しうる化学物質として，微細粒子を想

定した．その場合，トナーの主な成分であるカーボンブ

ラックなどの破片粒子，表面に付着しているナノ粒子，

つまり，二酸化チタンやアモルファスシリカが発生する

ことが考えられる．

カーボンブラック（ミクロンサイズ）の生体影響に関

して，カーボンブラック製造工業における疫学的調査が

ヨーロッパとアメリカで行われた13–16）．ヨーロッパに

おいてカーボンブラックが有意に肺がんの発症を誘発す

るといった報告もあるが，調整すると有意ではなかった．

ヨーロッパもアメリカの研究においても，最終的にはカ

ーボンブラックと肺がんの関連を認めていない．

Wellmanら13）は，ドイツのカーボンブラック取り扱

い作業者1,535名に対して 1976年から 1998年までの死

亡原因を調査した．カーボンブラック取扱者に肺がんに

よる死亡率が有意に高かったが，カーボンブラック従事

歴と死亡率の間に因果関係は認めていない．また，

Morfeld14–16）らも同様にカーボンブラック曝露による

肺がん死亡のリスクの上昇を認めたが，他の曝露因子に

よる調整を行ったところ，いずれもカーボンブラックの

曝露と肺がんによる死亡リスクとの関連を認めなかっ

た．また，Gardinerら17）は，西ヨーロッパの3,086名の

カーボンブラック作業者に対して呼吸器症状の質問票，

呼吸機能検査，レントゲン検査を行い，咳，痰，慢性気

管支炎の症状，また，肺機能の軽度低下を認めた．また，

対象者の25％に胸部レントゲンで0/1以上の粒状影を

認めた．動物試験では，慢性吸入曝露試験，気管内注入

試験にて肺腫瘍を発症させることが報告されており，
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International Agency for Research on Cancer（IARC）

ではGroupⅡBに分類されている18）．しかし，動物曝

露試験において陰性対照として使用されることも少なく

ない．

一方，微細なカーボン粒子に関しては，筆者等が知る

限り，疫学的報告はない．しかし，カーボンが主体で，

比較的微細な粒子である大気中粉じんPM2.5については

ヨーロッパと米国で大規模な調査がなされている19，20）．

米国における6都市を対象としたPM2.5と死亡率の関係

を調査した研究19）では，自動車の排気ガスおよび石炭

燃焼により生じるPM2.5は死亡率の上昇に関与している

ことが報告されている．フランスの研究20）では，自動

車の排気ガスや工場からの排気によるPM2.5の慢性的な

曝露は肺がん発生のリスクに寄与していることが報告さ

れている．ドイツ，フィンランド，英国での慢性呼吸器

疾患患者を対象としたコホート調査では，大気中PM濃

度の上昇に伴い，患者のピークフローの減少，呼吸器自

覚症状の悪化，治療導入の増加をファインパーティクル

（FP），ウルトラファインパーティクル（UFP）曝露と

もに認めたこと，特にドイツの調査ではFPよりもUFP

が強く影響していたことも報告されている．日本の13

の大都市での浮遊粒子状物質（SPM）が呼吸器疾患に

よる死亡率，心血管系疾患による死亡率及び総死亡率に

与える急性影響の調査では21），SO2，CO，NOX，気温，

湿度を調整した結果，10 µg/m3のSPMの増加は，それ

ぞれ総死亡率： 1.0077，呼吸器系疾患による死亡率：

1.0109，心血管系疾患による死亡率：1.0091と増加させ

ることが報告されている．動物試験において22），カー

ボンブラック微細粒子の気管内注入曝露試験では，肺の

炎症が亢進することが報告されている．FPおよびUFP

をラットの気管内に注入した結果，FPよりもUFPの曝

露により肺への好中球の遊走を中心とした炎症反応が強

く誘発されたことを認めた．しかし，これらの動物試験

における報告では，キャラクタリゼーションに関する記

載がされていない．

トナーの表面に付着する微細ナノ粒子として，二酸化

チタンとアモルファスシリカが代表である．二酸化チタ

ンに関しては23），ミクロンサイズでは，有害性が少な

いがナノサイズになると炎症誘発作用を示すことが報告

されている．動物試験において23），直径20nm，250nm

の2種類の吸入曝露試験の結果，小さな粒子は，大きな

粒子より肺内の滞留性が高く，肺胞腔内好中球浸潤が亢

進することを示した．しかし，比表面積を基準とした曝

露用量にて表すと粒子の比表面積は，粒子サイズにこだ

わらず，BALFの好中球比率（肺内炎症）と正の相関す

ることを報告している．試験管内試験においても 23），

マクロファージのセルラインを用いて二酸化チタンの粒

子サイズを検討したところ，UFPが FPよりも tumor

necrosis factor（TNF）や macrophage inflammatory

protein-2（MIP-2）を産生亢進させることを報告した．

しかし，Warheit24）らは，比表面積の異なるサイズの

二酸化チタン（ルチル型やアナターゼ型）を気管内注入

した結果，ナノサイズの粒子は，大きなサイズの粒子よ

り細胞毒性反応，炎症反応，肺胞上皮細胞の増殖作用が

強くないこと，しかも一過性の反応であることを示した．

試験管内試験においても25），結晶構造の異なる二酸化

チタン（ルチル型，アナターゼ型）をヒトの線維芽細胞

や肺がん細胞とともに培養し，アナターゼ型がルチル型

よりも100倍以上も細胞毒性が強かったことを報告して

いる．これらの肺内反応は，粒径や表面積のみに依存す

るものではなく，他の要因も含めて考えなければならな

いことを示唆した．

シリカに関しては，アモルファスシリカの試験管内試

験では，15 nmと 46 nmのシリカ粒子（Degussa社製）

両者ともスタンダードの結晶質シリカであるMin-U-

Sil®5より肺胞上皮細胞において酸化的ストレスを介し

た高い細胞毒性を用量依存性に示した26）．また，動物

曝露試験において，過剰投与ではあるが，ウルトラファ

インシリカがマウス肺に炎症亢進作用があることを報告

している．一方，結晶質シリカの気管内注入試験では，

スタンダードシリカであるMIN-U-SIL®5（幾何平均径

1.8 µm）よりサブミクロンシリカ（幾何平均径0.7 µm）

の方が肺の炎症が強いことが報告されており，他の粒子

とは異なる傾向にあった27）．

3）健康管理としての病態および曝露バイオマーカーの

検索

一般的には，バイオマーカーは大きく3つに分類され

る．曝露量を反映するマーカー，病態を反映するバイオ

マーカー，個体の感受性を反映するマーカーである．こ

こでは，化学物質の曝露量の把握をすることから考え，

曝露指標のマーカーを中心に報告する28）．トナーなど

の粉じんによるバイオマーカーの検討以外に，VOCと

微細粒子の曝露マーカーとしての有用性についても検討

した．しかし，後者の対象微細粒子，つまりトナー構成

成分としての微細粒子の報告は少ないので，PM2.5を代

用して検討を行った．

（1）1秒量や肺活量の経年変化量

1秒量や肺活量の異常は，病態がかなり進行しないと，

肺機能障害としての異常は，認められない．軽度のじん

肺においても，肺機能は，正常のことが多い．しかし，

これらの肺機能の経年変化量に関しては，喫煙者と非喫

煙者間で有意な差異を認めている．よって，これらは，

機能異常を呈する前の喫煙指標と考えられ，感度の高い

マーカーと思われる．粉じんの曝露に関しては，Cowie

ら 29）は，英国の炭坑夫7,000名以上を対象に肺機能検



査を行った．吸入性粉じん，3mg/m3の生涯曝露を行っ

た場合，60歳で非曝露者が1秒量25％の減少に対して

34％低下すること，さらに喫煙者で非曝露者が44％で

あるのに対して喫煙でかつ曝露者は，54％低下するこ

とを報告した．Bakkeら30）は，ノルウェーにおける建

設作業者651名の肺機能を追跡調査した．トンネル建設

作業者は，野外コンクリート作業者，作業長，技師など

の低濃度曝露者よりも 1秒量の経年低下量が 20–31ml

多いことを報告した．また，二酸化窒素の蓄積曝露量が

肺機能低下の大きな要因であることを示唆した．北部ア

メリカのカーボンブラックの22工場における解析では，

総粉じん1mg/m3の曝露に対して1秒量は，1年で2ml，

吸入性粉じんであれば0.7ml低下することを報告した31）．

コークス曝露作業者のコホート研究においても，毎年1

秒量では1.5ml，努力肺活量では1.8mlのさらなる減少

を示したことを報告した．よって，肺機能の経年変化量，

特に1秒量変化量は，粉じん曝露を反映することが示唆

される．しかし，加齢による変化量，喫煙による変化量

は，これを上回ることもあるため，個人の曝露指標のマ

ーカーとしての有用性に関しては，検討の余地がある．

（2）高感度C-reactive protein（CRP）

PM2.5などの環境汚染から引き起こされる気道炎症

は，全身性の凝固能を亢進させることが，報告されてい

る．単球の活性化により炎症性サイトカインが放出され，

肝細胞からCRPやフィブリノーゲンが，循環性の急性

期蛋白として放出される．特に高感度CRPは，将来の

冠動脈のイベントに強力な独立した予測因子とされてい

る32）．Seatonら32）は，市街地に居住する112名の高齢

者におけるPanel研究において，PM10が IL-6，白血球

とは関連がなかったが，高感度CRPとのみ相関を認め

たことを報告した．Popeら32）はユタ州のpanel研究に

おいて，サブミクロン粒子であるPM2.5 100 µg/m3増加

により，CRPが 0.81増 加 することを報告した．

Riedikerらは，同様に道路料金回収作業のpanel研究に

おいて，PM2.5が 10 µg/m3増加するとCRPが32％増加

した．さらにドイツのAusburgにおけるコホート研究32）

においても，TSP 26 µg/m3の増加は，CRPの 80％値

の上昇（Odds ratio 1.31（95％ CI, 0.97–1.67））と血清

viscosityが増加した．このように多くの報告において

高感度CRPは環境汚染曝露物質の曝露指標マーカーと

して有用であることを示唆している．

また，他のバイオマーカーとして，フィブリノーゲン

などの凝固関連因子が報告されている．Schwartzら 32）

は，断面調査研究（NHANES Ⅲのコホート研究）にお

いて，PM10の 26 µg/m3の増加（4分位間範囲）は，フィ

ブリノーゲンの13 µg/dlの増加と関連することを報告

した．一方，Pekkanenら 32）は，ロンドンの断面調査

研究においてPM10とフィブリノーゲンの間には有意な

相関は認めなかった．よって，今後のさらなる検討が期

待される．

（3）心拍間変動係数

心泊間変動係数Heart rate variability（HRV）は，非

侵襲性に心血管の自律神経制御評価として広く使用され

ている．HRVは，異なる周波数のバンドで表され，心

迷走神経遠心路を反映する0.25Hzを中心とした高周波

成分 high-frequency（HF）band（0.15–0.4 Hz）と交感

神経と副交感神経の混合の影響を反映する0.1Hzを中心

とした低周波成分 lower-frequencies（0.04–0.15 Hz）に

分けられる．これらのHRVが減少，つまり心拍変動の

低下が，心筋梗塞後の死亡率の増加や突然の不整脈死な

どに関わってくることが報告されており，心疾患の発症

などの疾患予測に有用と考えられる32–34）．Holguinら32）

はメキシコ市におけるpanel studyでは，個人のPM2.5
が 10 µg/m3増加すれば，HFが5％低下したこと，野外

の PM2.5より室内の PM2.5との関連が強いことを認め

た．さらにノースカロライナの道路料金回収作業者にお

いても排気ガスのPM2.5と翌日までHFと関連すること

が報告された．また，心泊間変動係数の時間領域である

standard deviation of normal-to-normal intervals（SDNN）

や副交感神経調整の時間領域であるroot of the mean of

squared differences between adjacent NN intervals（r-

MSSD）に関する報告もされている．Popeら32）はユタ

州の高齢者 88名に対して行った研究では，PM2.5が

100 µg/m3増 加すると SDNNが 35msec，r-MSSDが

42msec減少することを報告している．溶接ヒュームや

オイル燃焼物による PM2.5（laser photometer light

scatterによる3時間平均）が100 µg/m3増加すると5分

のSDNNが1.4％減少することが報告，道路料金回収作

業においてもSDNNとの関連が指摘されている．また，

台湾においても NC0.02–1サイズの個人曝露において

10,000 particles/cm3の増加は，SDNNの 0.68–1.35％の

減少，r-MSSDにおいては1.85–2.58％の減少につながる

ことが報告されている34）．このように心拍感変動係数

は微細粒子の曝露指標として有用ではあるが，心拍変動

を観察するには，一定の検査時間が必要である．たとえ

ば，健康診断と並行して本検査を行う場合は，時間的制

約をいかに解決するか検討の余地がある．

また，血圧や心拍数においても，サブミクロンの大気

汚染粒子であるPM1.0が 10,000 particles/cm
3増加する

ならば，収縮期血圧が 1.4–3.4mmHg，拡張期血圧が

1.4–2.2mmHg，心拍数が 0.3–3.5拍増加することから，

これらの因子も曝露指標として有用であることが示唆さ

れた34）．

（4）尿中8ヒドロキシデオキシグアノシン

酸化的ストレスによる代表的 DNA損傷である 8-

hydroxydeoxyguanosine（8OHdG）では，尿中定量が，

4 産衛誌51巻，2009



様々な疾患の病態の活動性マーカーとして報告されてい

る35）．尿中8OHdGは，肺がんや間質性肺炎患者におい

ても増加するのみならず，生活習慣である喫煙や飲酒な

どの病態のハイリスクグループにおいても疾患レベルで

はないが上昇を示す．

曝露に関して，石綿曝露作業者において上昇したこと

が報告されている．また，Kimら28）は，ボイラー作業

者におけるPanel studyでは，PM2.5が 1mg/m
3の上昇

ともに尿中 8OHdGは 1.67 µg/gが増加することを報告

した．これらのことから8OHdGは，肺障害誘発物質の

曝露指標として有用であることが示唆される．また，

Luら 36）は，台北の高層ビルのオフィスワーカーにお

いてシックビルディング症候群の症状に関する自己記入

式質問票と尿中 8OHdGの検討を行った．シックビル

ディング症候群の症状の有するオフィスワーカーは，症

状のないワーカーより有意に尿中8OHdGが高かった．

さらに，尿中8OHdG量は症状の発症数と正の相関を示

し，症状のうち，特に目や皮膚の乾燥，鼻の掻痒感，く

しゃみ，咽頭痛などの上気道症状と相関した．また，総

VOC濃度，室内外の二酸化炭素濃度格差，尿中のコチ

ニン濃度とも相関した．以上より尿中8OHdGは，シッ

クビルディング症候群の病態のマーカーにも有用である

ことが示唆された．

（5）SP-A，SP-D，KL-6 

Surfactant protein-A（SP-A），surfactant protein-D

（SP-D），sialylated carbohydrate antigen KL-6（KL-6）

は，過敏性肺炎や間質性肺炎の病態のマーカーとして知

られている．これらは，主に肺胞上皮細胞から産生され，

間質性疾患の診断，疾患活動性などに使用されている．

曝露に関しては，Hamaguchi37）らは，間質性肺炎など

が報告されているインジウム取り扱い作業者におけるこ

れらの 3マーカーの曝露との反応性を評価した．血中

SP-A，SP-D，KL-6濃度が，インジウム作業者において

上昇することを認めた．特にKL-6と SP-Dに関しては，

血中のインジウム濃度と直線上の正の相関を認め，肺障

害誘発物質の曝露指標としても有用であることが示唆さ

れた．

（6）CTによるLow attenuation area

胸部CT撮影では，肺組織におけるLow attenuation

area（LAA）は，肺機能が正常である喫煙者おいても，

40歳以上の男性が10％以上に認められ，経年的に増加

する．さらに，LAA領域が拡大するとCOPD（慢性閉

塞性肺疾患：chronic obstructive pulmonary diseases）

に進展し，この領域とCOPDの病態は相関する．故に

LAAは，COPDの病態を反映するとともにCOPDを発

症する前から認められるので，COPDの予防や早期発

見にも有効であると考えられる．

河西ら38）は，COPD患者においてCTによる胸郭横

断面の面積，肺機能，呼吸困難度の関連を検討した．胸

郭横断面の面積は，機能的残気量，残気量とも正の相関

を示した．さらに胸郭横断面の面積を身長の二乗で除し

た値は，呼吸困難度の大きい患者（Fletcher-Hugh-

Jones分類Ⅳ度　対　Ⅱ＋Ⅲ度）で高いことが認められ

た．以上より，CTによる胸郭横断面積はCOPDの呼吸

困難や残気量とも相関したことより，肺機能が十分に遂

行できない人においてもCT検査による肺機能予測は，

有用かもしれない．

（7）尿中Clara cell secretory protein濃度

Clara cell secretory protein（CC16）は末梢気道上皮

細胞のクララ細胞が特異的に産生するサイトカインであ

るが，サルコイドーシスなどの肺疾患で血中レベルが亢

進すること，また，環境曝露においては消防士が煙曝露

後，血中レベルが亢進することが報告されており，肺疾

患や曝露マーカーとして期待される．Timonen39）らは，

ヨーロッパにおける心疾患患者1,249名の尿を解析した

結果，アムステルダムやErfurtではPM2.5と尿中CC16

濃度において相関は認められなかったが，ヘルシンキに

おいて有意な相関を認めた．さらに，ヘルシンキにおけ

るPM2.5が 10 µg/m3増加すると，CC16は20.2％上昇す

ることを報告した．地域を通して一貫した傾向は認めら

れなかったことから，曝露指標としては，さらなる検討

が必要と考えられる．

（8）健康管理としての症状の把握

プリンターやコピー機等の事務機器の稼動により，頭

痛，悪心，くしゃみ，鼻水，咳，等の不特定の症状が認

められたことが報告されている．これらの症状はシック

ビルディング（ハウス）症候群あるいは化学物質過敏症

（Multiple chemical sensitivities, MCS）に類似した症状

であり，多くの場合，対象とする場所から離れることで

軽減する急性，可逆性の症状である．また，これらの自

覚症状は，眼の充血や鼻水等を除き，多くの場合，客観

的に評価することが難しく，質問票による自己申告に

よってのみ評価可能のものである．また，症状が特異的

ではないために，曝露との関連性を評価することが困難

である．

化学物質過敏症は未だ確立された概念ではないが，ホ

ルムアルデヒド等のVOCへの曝露が引き金の一つとな

ると言われている．事務機器から排出される物質として

はトナーダストの他，VOCやオゾンがあるが，排出物

質曝露と症状の関係は明らかではなく，シックハウス症

候群あるいは化学物質過敏症の診断に用いられる症状の

把握が有用となると思われる．化学物質過敏症の診断の

ため開発されたQuick Environmental Exposure and

Sensitivity Inventory（QUEESI）は 1）化学物質曝露

（Chemical Exposure），2）その他の化学物質曝露によ

る反応（Other Exposure），3）症状（Symptoms），4）
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症状のマスキング（Masking Index），5）日常生活の障

害の程度（Impact of Sensitivities）の5つの項目に対し，

各10問，計50問から成り立っている40–42）．

QUEESIは化学物質過敏症患者の判定のみならず化

学物質に対する高感受性群のスクリーニングにも有用で

あるとも考えられている．しかし，日本において有害物

質に曝露する可能性のある工場労働者を対象とした調査

では，高感受性者の頻度が米国より低く，人種や生活ス

タイルの差異などが関与することも考えられ，日本にお

いて高感受性者をスクリーニングする目的で使用するこ

とには尚検討の余地がある43）．Nakadate4）らは，トナ

ー取り扱い作業に長年従事した600人の男性を対象とし

た研究によりトナー粉じん曝露作業者において有意に痰

を伴う咳，息切れ等の呼吸器症状が有意に多いことを示

したが，これらの呼吸器症状も特異的な症状ではなく，

トナー曝露による影響かどうかを判定するのは困難であ

る．

粉じん曝露による呼吸器症状（慢性気管支炎をベース

とした症状）に関して，曝露との関連では31），コーク

ス曝露作業者のコホート研究において，764作業者の解

析にて，咳（Odds ratio＝ 2.37），痰（Odds ratio＝

2.55），息切れ（Odds ratio＝1.52）のリスクが増加した

ことが報告されている．COPDに関しては，臨床症状，

年齢，喫煙状況などを中心とした8項目の非常に簡便な

自己記入式質問票（COPD質問票）が，COPDのスク

リーニングに有用と考えられる．日本人の場合では結果

が17点以上であるとCOPD疑いがある患者が約94％検

出，40％がCOPDと診断され，20点以上であれば，疑

いのある患者が約85％，うちCOPDが約65％診断され

る．トナーによるCOPDの発症は考えにくいが，喫煙

者が多い現状をふまえ，COPDの発症予防に有用と考

える．

4）環境中の微細粒子やVOCの測定の現状とその対策

（作業環境管理と作業管理）

（1）微細粒子の測定と関連職場における測定結果

作業環境中のナノ粒子（粒径0.1 µm以下）を含む微

小粒子に注目した計測の研究は多くない．既報の研究で

は，溶接ヒューム，溶鉱炉，燃焼バーナーなどから発生

したナノ粒子の濃度や粒度分布を測定した報告，カーボ

ンブラック，カーボンナノチューブやフラーレンなどナ

ノ粒子として知られている物質を取り扱っている作業環

境を測定した報告がある44–47）．測定装置としては微小

粒子の電気移動度の違いで粒径別に粒子を分級して，そ

の粒子の個数濃度を凝縮核計数装置で計数する scan-

ning mobility particle sizer（SMPS）と呼ばれる装置が

広く用いられている．他にカスケードインパクターを減

圧状態で運転し，ナノ粒子まで捕集可能な electrical

low pressure impactor（ELPI）なども使用されている．

これらの装置はほぼリアルタイムの粒度分布測定が可能

である．

Kuhlbuschら 47）は複数のカーボンブラック製造工場

について，袋詰め作業工程周辺で粒子を計測した．測定

装置は，個数濃度と個数基準の粒度分布を求める装置と

してSMPSを中心に他にミクロンサイズの粒度分布測

定装置，環境中の粒子状物質の質量濃度測定装置などを

用いている．始業前，午前中，昼休み，午後，終業後に

ついて，ミクロン粒子，サブミクロン粒子およびナノ粒

子の濃度の時間変化を測定した．サブミクロン粒子とナ

ノ粒子の個数濃度はミクロン粒子に比べ高いこと，また

ミクロン粒子は始業前や昼休みには減少し，生産活動に

対応するが，サブミクロン粒子とナノ粒子の個数濃度は

作業の有無によらないことがわかった．

環境中の微小粒子の測定においては計測項目として質

量基準，表面積基準，個数基準の濃度，粒度分布など多

項目にわたること，これらの測定装置では個人曝露量測

定は容易ではないこと，外気に含まれるナノ粒子（ディ

ーゼル排ガス粒子など）の影響が作業環境中の粒子の濃

度に影響を与えることがいえる．またナノ材料が必ずし

もナノ粒子として気中に浮遊しているわけではないこと

もわかる．

（2）複写機等からの粒子の発生とその環境の評価

近年，複写機（またはプリンター）に用いられるトナ

ー粒子はフルカラー化，高画質化の要求に従って小粒径

化（6 µm以下）が進んでいる．製造方法としては大き

くは混練粉砕法とケミカル製法に分けられ，各社で異な

る方法で製造している．このトナーを用いた情報機器の

室内空気質に与える影響について関心が高まっている．

複写機等からの汚染物質に関する規格としてドイツのブ

ルーエンジェル規格（RAL-UZ62 RAL-UZ 85）や日本

環境協会のエコマークラベルが知られている．

複写機等からの粒子やVOCの発生に関する研究で

は，密閉した空間で複写機等を運転して発生する微小粒

子やVOC・オゾンなどを評価するチャンバ法や室内に

設置した複写機等から発生する微小粒子やVOCなどを

評価する方法が採用されている．また微小粒子の測定装

置は前出のSMPSなどが用いられる．並木ら，Kagiら，

Heら 1–3）の研究では，複写機の機種によってナノ粒子

を発生するものがあることが報告されている．また定着

プロセスで加熱によりVOC，特にスチレン，キシレン

などを発生していることが報告されている．Henschel

ら 48）も複写機等から発生するスチレンについて報告し

ている．

Stefaniak49）によれば，3カ所のコピーセンターにお

けるVOCを固定サンプラーと個人サンプラーを用いて

測定した結果，固定サンプラーでは44種のVOCが検出
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され，最高濃度はトルエンの1,132 ppb，個人サンプラ

ーでは 38種の VOCが検出され，0.1 ppbレベルから

689.6ppb（トルエン）まであった．しかし，これらの

VOCの濃度は基準濃度の100分の1以下であった．

（3）微粒子への対策

呼吸用保護具

呼吸用保護具の一つである防じんマスクは溶接作業な

ど粉じんやヒュームが発生する作業で，作業者の粉じん

曝露を防止するため用いられている．防じんマスクには，

取替え式防じんマスク（隔離式，直結式）と使い捨て式

防じんマスクがある50，51）．この防じんマスクは機械等

検定規則に基づいて厚生労働大臣またはその指定するも

のにより型式検定が行われている．防じんマスクは性能

によって取替え式防じんマスクではRS1，RS2，RS3，

RL1，RL2，RL3，使い捨て式マスクでは DS1，DS2，

DS3，DL1，DL2，DL3のそれぞれ6種類に区分される．

この区分は粒子捕集効率で 80％以上（1），95％以上

（2）及び99.9％以上（3）の3種類に設定される．

防じんマスクの規則52）では，ろ過材の性能試験用粒

子は，塩化ナトリウムとDOP（オイルミスト）であり，

その平均粒径は 0.06–0.1 µmと 0.15–0.25 µm，幾何標準

偏差は1.8以下と 1.6以下である．個数基準で幾何平均

径が0.1 µm（100 nm）で幾何標準偏差が1.8である場合，

質量基準では幾何平均径は0.25 µmとなる．フィルタの

もっとも通過しやすい粒径を0.3 µmとして評価してい

る．通常の防じんマスクろ過材はVOCの除去能力がな

いので，必要に応じて防じん機能付きの防毒マスクや活

性炭の入った防じんマスク用ろ過材を検討する必要があ

る．

微小粒子からの作業者の呼吸保護

防じんマスクのろ過材のろ過捕集効率だけでは着用者

の呼吸保護の状態は決まらない．つまり，マスクの中に

有害物が侵入する経路はろ過材だけではない．呼吸保護

の目的は，呼吸用保護具内部の空気（または呼吸用ガス）

に含まれる有害物質が管理濃度や許容濃度などの規制値

を上回らないことである．ここでは濃度倍率と防護係数

が因子としてあげられる．

濃度倍率と防護係数の関係は以下のようである．

防護係数　＞　濃度倍率　の場合　呼吸保護は良好

防護係数　＜　濃度倍率　の場合　呼吸保護は危険

濃度倍率：呼吸用保護具を使用する環境を記述する因子

であり，環境中に存在する有害物質の最悪の場合におけ

る濃度の，管理濃度や許容濃度など曝露限界濃度に対す

る比率．

防護係数：呼吸用保護具の防護性能を表す因子であり，

環境中に存在する有害物質の保護具への漏れ率（密着の

良否による面体等と顔の隙間からの漏れと，ろ過式保護

具の場合はろ過材からの漏れの和である全漏れ率）の逆

数である．防護係数を求めるには，全漏れ率を実測する

場合と，定められた値（指定防護係数）を用いる場合が

ある．

指定防護係数：実験室内で測定された多数の防護係数の

代表値であり，訓練された着用者が正常に機能する呼吸

用保護具を着用した場合に少なくとも得られるであろう

と期待される値である．この値については各国の政府や

各工業標準によって異なった値を示している．日本では

JIS T 8150に値が示されている．99.9％の捕集効率のろ

過材付きの半面マスクの防護係数は 1,000（＝ 100/

（100－ 99.9））と考えるかもしれないが，実際には防護

係数は10と見なされている．つまりろ過材以外の漏れ

を含み全体では90％の効率と見なされている．情報機

器から発生する粒子についても，保守作業をする場合や

製造工場の作業者は防じんマスクの着用が勧められる

が，保護具のみに頼ることは望ましくない．

5）終わりに：現在の課題

上述のように，現状では職域におけるトナー曝露によ

る健康影響の実態，大きさについての疫学研究は少なく，

評価は困難であるが，総じて粒子自体の一貫した陽性の

影響は確立されたものとはいえない．評価にあたっては，

固体自体が有害であるか否かだけでなく，曝露条件を考

慮した評価が重要で，安全性とはハザード，リスクの両

面で確保するものであることはいうまでもない．現在，

平行して進められている研究が粉体としてのトナーの人

体に対する健康影響について重要な位置を占めることは

間違いない．一方，調査はアレルギー性疾患の発生につ

いての評価では，対象集団の特性と規模，調査指標の点

から課題が残っている部分もある．また，現時点までに

確認されている事項から，有効性が低いと考えられるマ

ーカーと有効なマーカーの交換などの見直し，アレルギ

ー関連項目の組み入れなどの改変も必要な時期に来てい

ると考える．調査デザインは，時代の変遷とともに進歩

し，導入されたトナー粒子の影響を総じて評価するもの

である．影響がないとする陰性の結果であった場合は，

その結果の意味を適用できる範囲を規定する．一方，陽

性の場合については，より精密な曝露状況（発生粒子の

物理化学的特性における時間的な特性変化を含めた評

価・確認，濃度，混合曝露，混絡要因（喫煙など））の

把握・評価，動物実験などによる想定有害要因のハザー

ド評価も必要となろう．

石綿問題による教訓から，建材，各種部品を含む，各

種メーカーで使用素材の安全性に大きな関心を示すよう

になってきた．呼吸器内では，食細胞が侵入した異物を

包み込むことにより外来異物を体外に排除する仕組みが

あるが，今までの実験研究で約 20 µmより長くまっす

ぐな繊維については食細胞が包み込むことができないた
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め排除できず，その結果として局所に反応を起こして組

織に炎症を生じ，肉芽生成変化を生じ腫瘍の誘因となる

としている．これは，粒子の化学組成，サイズ（径）ば

かりでなく，形状が大きな問題であることを示す．こう

した問題について広くセンサーをもって，製品開発に生

かすことが必要である一方，消費者からの不安に対して

の対応を含み，的確な問題把握と評価を行って回答する

ことも必要である．

今後，原料製造，トナー製造工程，エミッションなど

で曝露の可能性があるとして問題となる可能性があるの

が超微粒子である．ナノ粒子全体の課題として，多くの

形状があること，シリカ，チタン，炭素，各種金属など

組成成分が多様であることから，粒子としての物理的性

状の他，固有の成分の影響，混合物の作用など，いまだ

にわかっていないことが多いのが現状である．また，粒

子の形状を反映する比較的正確で簡便な測定方法の開発

も今後の課題である．現状では，危険性はあるものとし

ての対応を組み込んでの開発が，加工方法，製品開発，

廃棄された後の曝露の少ない処置など製品のライフサイ

クル全般を視野に入れて行うことが重要となる．新素材

の問題はトナーばかりでなく，コピー，プリンター機器

の製造における導入の妥当性をライフサイクル全体から

検証する必要性を示すものであり，提供する製品，サー

ビス全体としての安全性を考慮するものであろう．
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Abstract: We need a new investigation of the effect of
not only toner but also of its by-products on human health,
because of the generation of fine particles and the release
of volatile organic compounds (VOC) in the process of
photocopy. Therefore, we gathered epidemiological and
animal data on toner and its by-products, and examined
the occupational health management of toner. We exam-
ined the effect of carbonblack as the main component of
toner, and titanium dioxide and amorphous silica as sur-
face-adhesive nanomaterials, and VOC on human health,
and reviewed them. We summarize the results as follows.

1) High sensitive c-reactive protein in serum, 8-hydroxy-
deoxyguanosine in urine, and heart rate variability (HRV)
are useful for biological monitoring of exposure to toner
and its by-products. 2) Particle number concentrations
have been often measured by scanning mobility particle
sizer (SMPS) compared with other apparatus, although
this is not measurement gold standard. Taken together, we
have examined whole occupational health management of
toner and its by-products. 
(San Ei Shi 2009; 51: 1–10)


