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成分名 ホウ酸 

英文名  Boric Acid 

CAS No. 10043-35-3 

収載公定書  日局  EP  NF 

A TOXNET DATABASEへの

リンク 

https://chem.nlm.nih.gov/chemidplus/rn/10043-35-3  

 

 

投与経路 用途 

経皮   安定（化）剤、緩衝剤、等張化剤、ｐH 調整剤、防腐剤、保存剤、

溶解補助剤 眼科用剤 

耳鼻科用剤 

直腸，膣，尿道に適用 

 

１ 単回投与毒性 

1‐1 マウス及びラット 

投与経路 動物 化合物 LD50 
(mg/kg 体重) 

ホウ素 aLD50 

(mg/kg 体重) 
引用文献 

経口 マウス 3450 603 Pfeiffer et al. (1945)１） 

ラット 2660 465 Pfeiffer et al. (1945) １） 

ラット 3160 550b Weir & Fisher (1972) ２） 

ラット 3450 600b Weir & Fisher (1972) ２） 

ラット 4080 710b Weir & Fisher (1972) ２） 

ラット 5140 899 Smyth et al. (1969) ３） 

皮下 マウス 1740c 304 Pfeiffer et al. (1945) １） 

マウス 2070 362 Pfeiffer et al. (1945) １） 

モルモット 1200 210 Pfeiffer et al. (1945) １） 

静脈内 マウス 1780 311 Pfeiffer et al. (1945) １） 

ラット 1330 232 Pfeiffer et al. (1945) １） 

 a   特に記載がない場合以外は、ホウ素化合物 mg /kg の投与量にホウ素/ホウ素化合物の分子量比を掛け

合わせて計算した。 

 b   試験者による報告 

 c   水酸化ナトリウムで pH7.4 に調整した液 

1‐2 鶏 

１日齢のブロイラー鶏 9.3ｍ2 の床に 0, 0.9, 3.6, 7.2 kg のホウ素をまいた檻に入れた。15 日後平 

均体重は、0, 3.6, 7.2 kg のホウ素群でそれぞれ 340.7 g, 278.1 g, 213.2 g であった (P < or = 0.05) 。 

https://chem.nlm.nih.gov/chemidplus/rn/10043-35-3
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0 及び 7.2kg 群の飼料要求率は、それぞれ 1.68 と 2.29 であった(P < or = 0.05)。次の試験で、2500  

または 5000 ppm のホウ酸を 2 週間摂取させた後の体重はそれぞれ 254.8 g と 149.6 g であった。

コントロール群の鶏の体重は平均 285.0 g (P < or = 0.05)であった。5000 ppm 群の飼料要求率は

1.70 であり、コントロール群では 1.45 (P < or = 0.05)であった。用量依存的な羽毛異常がホウ酸摂

取鶏でみられた。明らかな組織学的変化はみられなかった。ホウ酸をまいて暴露させた結果とし

て、居住性、体重増加、飼料要求率に有害な変化はみられなかった。4)（Dufour L. et al.）  

２．反復投与毒性 

a ホウ素化合物 mg /kg の投与量にホウ素/ホウ素化合物の分子量比を掛け合わせて計算した。 

b 投与４週目において雄 161g/kg 群、雌 222g/kg 群の摂餌量を基に見積もった。 

c 著者の報告による 0.12-0.14 ml/g 群の飲水量を基に計算した。 

d 体重を 0.35 kg と仮定したとき１日の飲水量が 19.5 ml であると報告されていることを基に計算し

た。 

e ラットで体重 0.35 kg の場合、1 日の飲水量が 0.049L、または摂餌ファクターがラットで 0.05、イヌ

で 0.025、またはマウスの体重が 0.03 kg で 1 日の飲水量が 0.0057L であると仮定して計算した。

３．遺伝毒性 

 ① Salmonella typhimurium を用いてラットまたはハムスターの S9 フラクション存在下及び非存

在下で突然変異原性を調べたところホウ酸には突然変異原性は認められなかった。(Haworth et 

al., 19839) ; Benson et al., 1984 10); NTP, 19875)) 

また、マウスリンパ球 L5178Y/TK+/?細胞を用いてラット肝臓 S9 の存在下及び非存在下でも突然

変異原性は認められなかった。 (NTP, 19875); McGregor et al., 1988 11) ).  

② Salmonella を用いてラット肝 S9 存在下及び非存在下で突然変異原性を調べたところホウ砂に

は突然変異原性は認められなかった。(Benson et al., 1984 10)). 

精製ホウ砂、天然ホウ砂及び kermite ore は V79 チャイニーズハムスター細胞、C3H/1OT1/2 マ

ウス胚芽線維芽細胞または diploid human foreskin fibroblasts で突然変異原性はみられなかった。

(Landolph, 1985 12)) 

③ ホウ酸は、チャイニーズハムスター卵巣細胞で染色体異常または染色体交換は引き起こさな

かった。(NTP, 19875))  

４．癌原性 

① B6C3F1 マウスへの２年間の投与試験において、癌原性の徴候は認められなかった。 (NTP, 

1987５); Dieter, 1994 13))  

② ラットでの試験で、全ての組織を検査したが、ホウ酸に関連した癌原性の徴候は認められな

かった。(Weir & Fisher, 19722) ) 

③ US EPA は、ヒトでのデータがないこと、及びこれら２つの動物試験のデータを基に、ホウ素は

Group D の化学物質（ヒトに対する発がん性については分類できない物質）に分類している。(US 

EPA, 1994 14) )  

５．生殖発生毒性 
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a ホウ素化合物 mg /kg の投与量にホウ素/ホウ素化合物の分子量比を掛け合わせて計算した。 

b 著者による見積もり。 

c ラットで体重 0.35 kg の場合、1 日の飲水量が 0.049L、または摂餌ファクターがラットで 0.05、イヌ

で 0.025、またはマウスの体重が 0.03 kg で 1 日の飲水量が 0.0057L であると仮定して計算した。 

d 体重を 0.35 kg と仮定し、１日の飲水量が 19.5 ml であると報告されていることを基に計算した。 

６．局所刺激性 

 ① ホウ酸(5 ml, 10%水溶液, w/v)及びホウ砂(10 ml, 5%水溶液, w/v)は、掻破した皮膚に塗布後

24-72 時間後に軽微な皮膚刺激性があった。モルモットに塗布したとき、24 時間及び 72 時間後に

ホウ砂で軽微な、またホウ酸では中等度の皮膚刺激性がみられた。26）（Roudabush et al.1965） 

② ラットに 1 日 88 または 263 mg ホウ素/kg をホウ砂またはホウ酸として投与したとき、四肢と

尾に充血及び皮膚落屑がみられた。2) (Weir & Fisher, 1972).  

７．その他の毒性 

該当文献なし  

８．ヒトにおける知見 

8‐1 誤用 

 ① グルコース試験中にグルコース溶液と間違えて 40g ホウ酸を摂取した 62 歳男性。18 時間の

血液透析で 8.32g のホウ酸が排出され、利尿剤にて 8.6g が、また胃洗浄により少なくとも 9g を除

去した。毒物大量摂取により嘔吐が発現した。最も重要な症状は、代謝性アシドーシス、14 時間

の尿閉、正色素性貧血であった。腎臓損傷または他の影響はみられなかった。27)（Stolpmann R. 

et al., 1975） 

② 44 歳黒人女性。自殺未遂後、急性ホウ酸中毒の典型的な症状が発現した。広範囲に渡る落

屑を伴った全身紅斑があらわれた。28)（Schillinger BM. et al., 1982） 

③ ホウ酸を高濃度処方薬の希釈のために使用し、生後 24 日と 14 ヶ月の兄弟に摂取させた。総

摂取量は、それぞれ 2.6g と 1.95g であった。副作用症状は、興奮、下痢、会陰紅斑（小さいほうの

子のみ）であった。最高ホウ酸血中濃度は、24 日児で 147 μg/ml、14 ヶ月児で 56μg /ml であっ

た。小さい子には、腹膜透析を行い、一方上の子には症状の治療のみを行った。血中ホウ酸半減

期は、約 10 時間（24 日児）及び 8 時間であった。どちらの子供も重篤な副作用は発現せず、1 ヶ

月間の経過観察では無症状であった。29) （Baker MD et al., 1986） 

④ 歯痛のため処方された 3g のホウ酸と 300mg の塩酸シンコカインの混合物を 12 ヶ月令の女の

子が誤って摂取した。激しい嘔吐と咳が発現。興奮、振戦、痙攣発作及びせん妄がみられた。ジ

アゼパム、挿管、鎮静及び気管内挿管により治療した。またフロセミドと点滴により利尿を行った。

最初の 24 時間以内に血液透析を２回行った。腎機能には影響がなかった。２日で完全に回復し

た。ホウ酸及び塩酸シンコカインの最高血中濃度は、摂取約 6 時間後でそれぞれ 26μg/ml and 

71 ng/ml であった。ホウ酸の血漿半減期は 7.0 時間で２回の透析で 3.6 時間及び 4.4 時間に短縮

された。ホウ酸の全身クリアランスは、21 ml/min から 41 及び 34 ml/min に増加した。ホウ酸の透

析の in vitro クリアランスは、18 ml/min ともっと少ないことが判明している。腎毒性の徴候がない
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患者においても薬剤排泄を増大させるので、ホウ酸の中毒の治療において透析はとても有用で

あることを示唆している。30)（Egfjord M et al., 1988） 

⑤ ホウ酸摂取の臨床転帰を確認するため、また血清ホウ酸濃度と臨床的症状の間の関連性を

評価するために２つの毒性センターにおいてレトロスペクティブなレビューを行った。784 例を対照

とした。2 例以外は急性摂取であった。重篤な症状の患者はおらず、88.3%が無症状であった。最

も一般的な症状は、嘔吐、腹痛、下痢であった。倦怠感、頭痛、めまい、非定型性発疹がまれに

みられた。血中ホウ酸濃度は、51 例で測定され、0 から 340 μg/ml であった。７例では血中濃度

が 70μg/ml 以上であったが、４例は無症状のままであり、一方他の３例は嘔気または嘔吐がみら

れた。これらの 7 例のうち４例に透析を施行し、このうち 1 例のみに嘔吐がみられた。９例のデータ

を基に血中ホウ酸半減期は 13.4 時間（4.0 から 27.8 時間）と算出された。透析３例は透析前と透

析後を比較すると有意に半減期が短縮されていた。これらの結果より、急性ホウ酸摂取はわずか

な症状または無症状であり、積極的治療はほとんどの患者では必要ないことが示唆された。31)

（Litovitz TL et al., 1988） 

⑥ 26 歳女性が約 21g のホウ酸摂取による７時間後自殺後、嘔吐、痙攣ｎ、発熱、発疹及び意識

不明の状態で搬送された。活性炭と下剤(MgSO4)投与後に続きすぐに胃洗浄をおこなった。排尿

を促すため利尿剤（フロセミド）を入れた点滴を行った。ホウ酸の血清濃度がとても高かったので、

最初の 39 時間に２回の透析を行った。患者は治療に良好に反応し、入院後 12 日で続発症なく退

院した。ホウ酸の血清及び尿中濃度は、修正 Miyamoto 法で適当な間隔で測定し、ホウ酸の体内

動態を分析した。ホウ酸の血清及び尿中濃度は、治療開始時はそれぞれ 465 μg/ml 及び 3.40 

mg/ml であった。ホウ酸の半減期は、13.46 時間であり、一方透析により 3.76 時間に短縮された。

全身クリアランスは、0.99 l/h で透析により 3.53 l/h に増加した。血液透析による追加のホウ酸排

泄量は約５ｇと算出される。従来の治療よりも血液透析によりホウ酸の排出が４倍となったので、

ホウ酸中毒の治療には血液透析はとても有用であることが示唆された。32)（Teshima D et al., 1992） 

⑦ ホウ酸中毒による疾患の発生が５１例で発現した。１９９０年２月１１日、患者らはパキスタン、

イスラマバードでの国際振興のためのＵＳエージェンシーのカフェテリアでランチを食べた。ランチ

摂取後、２から４時間後に頭痛、重篤な筋肉痛が発現した。発熱、嘔気、嘔吐、目の充血、羞明も

報告された。25 例（49%）に顔面の熱傷様炎症が発現しその後落屑となった。１例が脱水のため１

日間の入院を要した。ランチ摂取後 72 時間すべての患者にみられた症状は、軽微な頭痛、倦怠

感、皮膚剥離であった。症状が発現したこれらの患者はある一つの特定の料理（ミネストローネス

ープ）を食べた可能性が高かった。同様の病状がホウ酸摂取後に発現すると記載されている。し

かしながら、24 例からランチ後３日間採取した血清サンプルの分析の結果、ホウ素平均基礎濃度

以上とはなっていなかった。しかしホウ素の半減期は短いため、これらのデータは患者が症状が

発現した辞典でのホウ素濃度はもっと高かった可能性は除外できない。33)（Tangermann RH et al., 

1992） 

⑧ 45 歳白人男性がホウ酸結晶を約２カップを水に溶かして摂取し自殺を図った。嘔気、嘔吐、緑

様下痢、脱水がすぐに発現した。２日後、患者は低血圧、代謝性アシドーシス、腎障害、全身性紅
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斑、表皮剥離で入院した。点滴、昇圧剤投与にもかかわらず、患者の状態は改善しなかった。そ

の後頻拍性心房細動が発現し、洞拍動が改善しなかった。拍動は悪化し、患者は入院 17 時間後

に死亡した。尿及び血中ホウ酸濃度は、ホウ酸摂取約五 2 時間後でそれぞれ 160 と 42mg/dL で

あった。これらの結果は、血中ホウ素濃度としては 28 及び 7 mg/dL と同等である。死後の尿中ホ

ウ素濃度は29.4mg/dLであった。剖検では死因はホウ素中毒が報告されている。患者は３日間無

処置で脱水と腎障害を有していたので、本症例は近年唯一報告されたホウ酸摂取による死亡例

であり、代表例であろう。本性例は、適切な尿排泄ができず、脱水がホウ素毒性のリスクを高めた

ことが示唆された。34)（Restuccio A et al., 1992） 

⑨ 77 歳男性がしゃっくりを止めるために誤って 30g のホウ酸を単回経口摂取した。入院時、法と、

下痢、しゃっくりがあった。検査データでは、急性腎障害と診断された。血液透析及びチャコール

血液循環を施行した。ホウ酸の血清濃度は、治療により減少したが、患者は心不全のため死亡し

た。成人において単回経口摂取により発現した急性のホウ酸毒性の報告はまれである。本症例

は 1920 年から成人では４例目のホウ酸の単回急性摂取による死亡例である。35)（Ishii Y et al., 

1993） 

8‐2 その他 

① 酸化ホウ素は動物試験において呼吸器粘膜及び結膜を刺激することが示されている。本試

験は、ヒトにおいて酸化ホウ素とその水和物であるホウ酸の暴露が呼吸器と目に刺激をあたえる

かどうかを検討するため行った。にこれらの物質を暴露した 113 例の労働者と 214 名の非暴露労

働者に症状について質問をした。目への刺激、口、喉、鼻の渇き、喉の痛み、咳に統計学的に有

意差がみられた。平均暴露量は 4.1 mg/m3 であった。36) （Garabrant DH et al., 1984） 

② ロッキーマウンテン毒性薬物センターで 1983 年 1 月から 1984 年 8 月に報告を受けた 10g か

ら 297g のホウ酸急性単回摂取後のホウ酸血中濃度は４例で上昇していた。全身的な症状はみら

れなかった。1983-4 年で 364 例のホウ酸暴露症例が報告され、１例が恐らく慢性摂取により死亡

した。嘔吐、嘔気、下痢、腹痛が多くみられた。全身的な症状は急性摂取ではみられなかった。

364 例中５例が血中濃度を測定しており、１例のみみが入院した。1984 年に報告された治療記録

が完全な 72 症例のうち 79%が無症状であり、一方 20%に軽微な消化管症状がみられた。2 歳の子

供１例が死亡したが、恐らく 99%ホウ酸含有殺虫剤の繰返し摂取によるものと思われる。これらの

所見から、ホウ酸の急性単回摂取から毒性の症状はあらわれないことが示された。血中ホウ酸

濃度は、急性摂取後の臨床的症状とあまり関連していなかった。37)（Linden CH et al., 1986） 

③ ホウ酸中のホウ素全身暴露（例えば摂取）は、可逆的な脱毛と関連している。皮膚ホウ素暴

露により可逆的な脱毛となった２つの職場での３患者を診察した。頭皮脱毛は１例では全体的に２

例では斑点状であった。脱毛はホウ素含有物質の除外または暴露の減少によりすべての患者が

回復した。ホウ素の職業的局所暴露は可逆的な脱毛を引き起こす。38)（Beckett WS et al., 2001）  
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