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１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名：フェナントレン 
CAS 番号：85-01-8 
化審法官報告示整理番号：4-635 
化管法政令番号：2-58 
RTECS 番号：SF7175000 
分子式：C14H10 
分子量：178.23 
換算係数：1 ppm = 7.29 mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は白色板状またはウロコ状晶である 1)。 
融点 99.2℃2) 

沸点 340℃ (760mmHg)2) 

密度 1.179 g/cm3 (25℃)3) 

蒸気圧 1.12×10-4 mmHg (= 0.0149Pa) (25℃)4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 4.464)  

解離定数（pKa）  
水溶性（水溶解度） 1.15 mg/L(25℃)4) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 
生物分解性（分解性が良好と判断される物質 5）) 
好気的分解 

分解率：BOD 54.0%、GC 78.9%、UV-VIS 71.2%（試験期間：4 週間、被験物質濃度：

100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）6） 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：13×10-12cm3/(分子･sec)(測定値)7) 

半減期：4.9～49 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 8）と仮定して 
計算） 

加水分解性 

加水分解性の基をもたない 9)。 

 

[１３]  フェナントレン 



１３ フェナントレン 

 

生物濃縮性 
生物濃縮係数（BCF）： 

2,630(試験生物：ファットヘッドミノー)10) 

1,760(試験生物：魚類(Leuciscus idus melanotus)、試験期間：3 日間、14C ラベル化試

薬を使用)11) 
 
土壌吸着性 
 土壌吸着定数（Koc）： 

23,000(底質)12) 

1,320,000(底質での平均値)10) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）の製造・輸入量区分は 1t である。 

② 用 途 

本物質の主な用途は報告されていない 13)。 
 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第二種指定化学物質（政令番号：58）として指定され

ているほか、水環境保全に向けた取組のための要調査項目として選定されている。 
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２．暴露評価 

環境リスクの初期評価のため、わが国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの暴露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

フェナントレンは化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、

排出量及び移動量は得られなかった。 
 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity 
Model1)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水 土壌 大気/水/土壌 
排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大気 53.7 0.5 0.0 0.9 
水 12.6 64.3 0.1 18.1 
土壌 26.9 0.3 99.9 71.2 
底質 6.8 35.0 0.0 9.8 

（注）環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの。 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認さ

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.2 に示す。 
 

表 2.2 各媒体中の存在状況 
                     

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     
                     

一般環境大気  µg/m3 0.009 0.011 0.004 0.022 0.000019 13/13 全国 1999～2000 2
                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/50  全国 2005 3
                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L  <0.1 <0.1 <0.1 <0.1 0.1 0/60  東京都  1999 4
                     

土壌 µg/g  0.09  0.15  0.022 0.471)   0.01 7/7  千葉県 2001 5
                     

公共用水域・淡水   µg/L <0.012 <0.012 <0.012 <0.0122) 0.012 0/4 全国 1999 2
             
公共用水域・海水   µg/L <0.012 <0.012 <0.012 <0.0123) 0.012 0/8 全国 1999 2
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媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     
底質(公共用水域・淡水) µg/g          
                      
底質(公共用水域・海水) µg/g 0.058 0.079 0.018 0.18 0.0056 8/8 全国 1999 2
                     

注)：1) 焼却炉跡地での検出値 
   2) 統一検出下限値未満の値として 0.0067 µg/Lが得られている。 
   3) 統一検出下限値未満の値として 0.0021 µg/Lが得られている。 
 

（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気、公共水域淡水及び食物の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表

2.3）。ここで公共用水域のデータを用いたのは、飲料水等の分析値が得られなかったためであ

る。化学物質の人による一日暴露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量、食事量及

び土壌摂取量をそれぞれ 15m3、2L、2,000g 及び 0.15g と仮定し、体重を 50kg と仮定している。 
 

表 2.3 各媒体中の濃度と一日暴露量 
  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 0.009 µg/m3程度（1999～2000） 0.003 µg/kg/day 程度 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
平       
  水質     
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 限られた地域で 0.1 µg/L 未満程度の報告

がある(1999) 
 

限られた地域で0.004 µg/kg/day未満程度

の報告がある 
 

均 公共用水域・淡水 概ね 0.012 µg/L 未満（1999） 概ね 0.0005 µg/kg/day 未満 

        
  食 物 0.01 µg/g 未満程度（2005） 0.4 µg/kg/day 未満程度 
  土 壌 限られた地域で 0.09 µg/g 程度の報告が

ある(2001) 
限られた地域で0.00027 µg/kg/day程度の

報告がある 
      
  大気     
  一般環境大気 0.022 µg/m3程度（1999～2000） 0.0066 µg/kg/day 程度 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
       
最 水質     
 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
大 
 
値 

地下水 限られた地域で 0.1 µg/L 未満程度の報告

がある(1999) 
 

限られた地域で0.004 µg/kg/day未満程度

の報告がある 
 

 公共用水域・淡水 概ね 0.012 µg/L 未満（1999） 概ね 0.0005 µg/kg/day 未満 
        
  食 物 0.01 µg/g 未満程度（2005） 0.4 µg/kg/day 未満程度 
  土 壌 限られた地域で 0.47 µg/g 程度の報告が

ある(2001) 
限られた地域で 0.0014 µg/kg/day 程度の

報告がある 
      

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.4 に示す。 
吸入暴露の予測最大暴露濃度は、一般環境大気のデータから 0.022 µg/m3程度となった。 
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経口暴露による予測最大暴露量は、公共用水域淡水及び食物のデータから算定すると 0.4 
µg/kg/day 未満であった。なお、地下水や土壌からの暴露を考慮した場合でも予測最大暴露量は

0.4 µg/kg/day 未満となる。 
 

表 2.4 人の一日暴露量 

 媒体   平均暴露量（μg/kg/day） 予測最大暴露量（μg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.003 0.0066 
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水 (0.004) (0.004) 
   公共用水域・淡水 0.0005 0.0005 

 食物   0.4 0.4 
 土壌   (0.00027) (0.0014) 

 経口暴露量合計 0.4005 0.4005 

 総暴露量 0.003+0.4005 0.0066+0.4005 
注)：1) アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 

2) 総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気を用いて算定したものである。 
3)（ ）内の数字は、経口暴露量合計の算出に用いていない。 

 

（5）水生生物に対する暴露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する暴露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.5 のように整理した。水

質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水域

では概ね 0.012 µg/L 未満、同海水域では 0.012 µg/L 未満程度となった。 
 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 
淡 水 概ね 0.012 µg/L 未満（1999） 概ね 0.012 µg/L 未満（1999） 

   
海 水 0.012 µg/L 未満程度（1999） 0.012 µg/L 未満程度（1999） 

   注)：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ボランティア 5 人の皮膚に 2％の粗製コールタールを 2 日間（8 時間/日）塗布した結果、5 人

の血中から本物質が検出され、皮膚からの吸収が示された 1) 。ヒトでの経口及び吸入による吸

収について知見は得られなかったが、他の多環芳香族炭化水素（PAH）と同様に速やかに吸収

されるものと考えられる 2) 。 
ラットに本物質 2,100～2,400 mg/kg を混餌投与あるいは 670 mg/kg を強制経口投与した結果、

3 日間で本物質の糞中への排泄は投与量の 4～7％とわずかで、ほとんどが吸収されていた 3) 。

また、胆管カーニュレーションを施したラットに 14C でラベルした本物質 1 mg をコーン油に溶

かして十二指腸内に投与した実験では、24 時間で胆汁及び尿から回収された放射活性は定期的

に胆汁を投与した場合の 97％であったが、4 環式、5 環式の PAH では 43、23％と有意に低くて

吸収率は胆汁の有無に大きく依存しており、異性体のアントラセンも 70.8％と低かったが、こ

れは本物質に比べて水溶性が低いことによるものと考えられた 4) 。 
ヘアレスモルモットの背部に 14C でラベルした本物質 6.25 µg/cm2を 24 時間塗布した結果、6

時間で 25％、12 時間で 69％、24 時間で 80％が吸収され、6.6、15.2 µg/cm2で処理した in vitro
試験では 24 時間で 78、71％が皮膚を透過し、12、8％が皮膚に残った 5) 。 

PAH は脂肪組織や脂肪に富んだ臓器に多く分布するのが一般的であるが、乳腺腫瘍との関連

でラットに本物質を経口投与し、24 時間後に乳房及び腎臓周囲の脂肪組織を調べた結果、これ

らの組織で本物質の蓄積はほとんどみられなかった 6) 。 
本物質の代謝はチトクローム P-450 系を介し、1,2-位、3,4-位、9,10-位の炭素のエポキシ化を

経て進行する 7) 。ラット、ウサギに本物質を腹腔内投与した結果、本物質の 1,2-、3,4-、9,10-
ジヒドロジオールの遊離体あるいはグルクロン酸抱合体が尿中に認められ 8,9) 、この他に1-、2-、
3-、4-ヒドロキシフェナントレン、1,2-ジヒドロキシフェナントレン及び 3,4-ジヒドロキシフェ

ナントレンのグルクロン酸抱合体も検出された 9) 。また、ラット、マウス、モルモットの肝ホ

モジネート、肝ミクロソームを用いた in vitro 試験でも本物質の 1,2-、3,4-、9,10-ジヒドロジオ

ールが認められ 7, 10, 11) 、さらに酸化の進んだ本物質の 9,10-オキシド、1,2-ジオール-3,4-エポキ

シドも検出された 7, 11) 。モルモットの皮膚を用いた in vitro の吸収試験では、24 時間で本物質の

約 8％が代謝され、本物質の 1,2-、3,4-、9,10-ジヒドロジオールの他に、微量のヒドロキシフェ

ナントレンが検出された 5) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 12)  

表 3.1 急性毒性 

動物種 経路   致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 700 mg/kg 
マウス 経口 LD50 1,800 mg/kg 

 
急性の局所作用は軽度であるが、皮膚の光感作性をもたらすことがある 13, 14) 。 
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本物質 150 mg/kg を腹腔内投与したラットでは、24、72 時間後に肝臓で鬱血、腎臓で鬱血

及び軽度の萎縮、GPT、GGT の増加がみられた 15) 。 

② 中・長期毒性 

ア）マウス（系統等不明）に 13 週間（6 日/週以内）で合計 6,370 mg/kg を経口投与した結果、

肝機能の低下、総蛋白、ビリルビン、コレステロールなどの血清成分の変化を認めたと報

告されている 12) 。これは 5 日/週の投与と仮定すると、98 mg/kg/day となる。 
イ）中・長期毒性ではないが、Wistar/Af/Han/Mol/Kuo 雄ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、100 

mg/kg/day を 4 日間強制経口投与した結果、腸粘膜でカルボキシルエステラーゼ活性の有意

な上昇（30％）を認めた。ベンゾ[a]ピレン、3-メチル-コラントレンの 100 mg/kg/day 投与

では肝臓及び腎臓でも有意な上昇がみられたが、本物質の場合には肝臓（腎臓は対象外）

で有意な変化はなかった 16) 。 
ウ）本物質に関しては NOAEL 等の設定が可能な個別の情報は得られなかったが、アメリカ

の産・官・学の専門家からなる Total Petroleum Hydrocarbon Criteria Working Group
（TPHCWG）は、石油製品に含まれる芳香族炭化水素について炭素数 7～8、9～16、17 以

上の 3 分画群に分け、各群を代表したリスク評価に用いる値（RfD：Reference Dose、RfC：
Reference Concentration）の検討を行った 17) 。 

  本物質（C14）が含まれる C9～C16の分画では、石油製品中に 77 物質が含まれ、このうち

経口暴露に関しては、下記の個別 8 物質及びナフタレン/メチルナフタレン混合物について

RfD が設定済みか、設定可能であった。 
 

物質名 NOAEL（mg/kg/day） エンドポイント RfD（mg/kg/day）
クメン（C9） 110 腎臓重量増加 0.04 * 
ナフタレン（C10） 35.7 体重増加の抑制 0.04 * 
アセナフテン（C12） 175 肝臓傷害 0.06 
ビフェニル（C12） 50 腎臓傷害等 0.05 
フルオレン（C13） 125 脾・腎重量増加 0.04 
アントラセン（C14） 1,000 最高設定用量 0.3 
フルオランテン（C16） 125 肝腎傷害等 0.04 
ピレン（C16） 75 腎臓重量減少等 0.03 
ﾅﾌﾀﾚﾝ／ﾒﾁﾙﾅﾌﾀﾚﾝ 300 (LOAEL) 肝臓傷害 0.03 * 

注)：NOAEL は必要に応じて暴露状況で補正した値。 
＊印は IRIS 以外の EPA による設定（暫定値など）もしくは TPHCWG による設定。 

 
  この分画の芳香族炭化水素については、各炭素数当り 10％程度の組成であることから、

この分画を代表する混合物の RfD としては 0.04 mg/kg/day が適当とされている。 
  一方、吸入暴露に関しては、下記の個別 2 物質及び C9混合物（C9を 75％含むナフサ）18) 

について RfD が設定済みか、設定可能であったが、分画の混合物を代表するという観点か

ら C9混合物の値が適当とされ、RfC 0.2 mg/m3が設定されている。 
 

物質名 NOAEL（mg/m3） エンドポイント RfC（mg/m3） 
クメン（C9） 89** 腎臓傷害等** 0.09 * 
ナフタレン（C10） 9.3 (LOAEL)** 鼻腔組織の傷害等** 0.0013 * 
C9混合物 160 肝・腎重量増加 0.2 * 

注)：NOAEL は必要に応じて暴露状況で補正した値。 
＊印は IRIS 以外の EPA による設定（暫定値など）もしくは TPHCWG による設定。 
＊＊印は明記されていないが、付録のデータ集から推定。 
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  なお、その後 EPA（IRIS）はクメン、ナフタレン、2-メチルナフタレンについて RfD、

RfC を下記のように設定している 19, 20, 21) 。 
 

物質名 NOAEL（mg/kg/day） エンドポイント RfD（mg/kg/day）
クメン（C9） 110 腎臓重量増加 0.1 
ナフタレン（C10）  71 体重増加の抑制 0.02 
2-ﾒﾁﾙﾅﾌﾀﾚﾝ（C11） 4.7 (BMD05) 肝・腎重量増加 0.004 

 
物質名 NOAEL（mg/m3） エンドポイント RfC（mg/m3） 

クメン（C9） 435 腎・副腎重量増加 0.4 
ナフタレン（C10） 9.3 (LOAEL) 鼻腔組織の傷害等 0.003 
2-ﾒﾁﾙﾅﾌﾀﾚﾝ（C11） － －  － 

注)：NOAEL は必要に応じて暴露状況で補正した値。 
 
 

エ）欧州共同体の食品科学委員会（SFC）は本物質を含む PAH のリスク評価において、C14

～C16のアントラセン、ピレン及びフルオランテンの経口暴露の NOAEL をあげ、これらと

本物質の毒性に著しい差があるとは考えられないとしている 22) 。 
アントラセン ：マウス（90 日間）NOAEL 1,000 mg/kg/day 23) 
フルオランテン：マウス（13 週間）NOAEL  125 mg/kg/day 24) 
ピレン    ：マウス（13 週間）NOAEL   75 mg/kg/day 25) 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）情報は得られなかった。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）慢性の局所作用は軽度であるが、皮膚の光感作性をもたらすことがある 13, 14) 。 
 

（3）発がん性 

①主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2 に

示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関（年） 分  類 

WHO IARC（1983 年） 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 

EU EU － 評価されていない。 

EPA（1990 年） D ヒト発がん性物質として分類できない。 

ACGIH － 評価されていない。 USA 

NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 

ドイツ DFG － 評価されていない。 
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② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、ネズミチフス菌で遺伝子突然変異は陽性 26,27,28)及び陰性 29,30,31,32)の結果

に分かれ、酵母で遺伝子変換 33)及び組換え 32)、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）34)、

ラット胚細胞（M81）35)で遺伝子突然変異、チャイニーズハムスター肺細胞（Don、CHL）で

染色体異常 36,37,38)、チャイニーズハムスター肺細胞（V79、Don）で姉妹染色分体交換 36,39)、

マウス前立腺細胞（C3HG23）40) 、シリアンハムスター初代培養胚細胞 41) 、マウス線維芽細

胞（BALB/3T3、C3H/10T1/2）42,43) 、シリアンハムスター腎細胞（BHK21/c13）44)で形質転換

を誘発しなかったが、ヒトリンパ芽球様細胞（TK6）で遺伝子突然変異 45)、チャイニーズハ

ムスター肺細胞（V79）で染色体異常 39)を誘発した。また、大腸菌の DNA 傷害は陽性 46,47)

及び陰性 48,49)の結果に分かれたが、シリアンハムスター胚細胞 50)、ヒト皮膚線維芽細胞（NF、
ATCC-CCL 109）51)で DNA 傷害、ヒト初代培養包皮上皮細胞 52)及びラット初代培養肝細胞 53)

で不定期 DNA 合成を誘発しなかった。 
in vivo 試験系では、チャイニーズハムスター骨髄細胞で染色体異常 54,55)及び小核 54)を誘発

しなかったが、姉妹染色分体交換を誘発し 54,55)、妊娠 10 日目に腹腔内投与し、その 3 日後に

取り出したハムスター胎仔の細胞で細胞形質転換 56)、マウス宿主経由法でネズミチフス菌に

遺伝子突然変異を誘発しなかった 32) 。 
なお、代謝物のフェナントレン 1,2-ジオール-3,4-エポキシドはネズミチフス菌及びチャイ

ニーズハムスター肺細胞（V79）で遺伝子突然変異 29)、フェナントレン 9,10-オキシドは酵母

で遺伝子変換 33)を誘発した。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雌 10 匹を 1 群とし、本物質 200 mg または 7,12-ジメチルベンゾ[a]
アントラセン 20 mg を単回経口投与して 60 日間観察した結果、7,12-ジメチルベンゾ[a]アント

ラセンでは 10 匹すべてに乳腺腫瘍が発生したが、本物質で乳腺腫瘍の発生はなかった 57) 。 
マウス（系統等不明）の皮膚に 5％溶液を 1 年間（3 回/週）塗布した結果、腫瘍の発生は

みられなかったと報告されている 58) 。また、S 系マウス（性別不明）20 匹を 1 群とし、本物

質の 18％溶液を背部に週 3 回の頻度で 10 回塗布（合計 0.54 g）し、さらに 0.17％のクロトン

油（プロモーター作用を持つ）を 18 週間（1 回/週）塗布した結果、生存した 20 匹のうち 5
匹で 12 ヶ所に乳頭腫が発生したが、クロトン油のみ塗布した対照群では生存した 19 匹のう

ち 4 匹で 4 ヶ所の発生であった 59) 。この他にも、マウスの皮膚に本物質を塗布した後、プロ

モーター作用を持つテトラデカノイルホルボール酢酸塩等を塗布し、本物質のイニシエータ

ー作用を検討した結果が 4 例報告されているが、ベンゼン中の本物質を適用した 1 例 60) を除

いてすべて陰性の結果であった 29, 61, 62) 。 
なお、代謝物のフェナントレン 1,2-、3,4-、9,10-ジヒドロジオールをマウスの皮膚に塗布し

たイニシエーター試験で極く弱い陽性を示したが 29) 、フェナントレン 1,2-ジオール-3,4-エポ

キシドをマウスの新生仔に腹腔内投与した試験では肺腫瘍の発生はなかった 63) 。 
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○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

本物質については有害性情報が乏しく、固有情報から NOAEL 等を評価することはできなか

った。また、発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無につい

ては判断できない。しかし、芳香族炭化水素の炭素分画に応じて実施されたリスク評価事例が

あったことから、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に基づ

き参考として評価を行うこととした。 
経口暴露については、中・長期毒性ウ）及びエ）の知見をもとに、本物質と炭素数の近い C14～

C16の中から、安全サイドに立った評価となるようにピレンの NOAEL 75 mg/kg/day（腎臓重量

の減少など）を用い、試験期間が短かったことから 10 で除した 7.5 mg/kg/day を参考としての

無毒性量等として設定する。 
吸入暴露については、中・長期毒性ウ）で示した C9～C10の知見が利用可能であったが、この

うちナフタレンのみが局所影響（呼吸上皮の過形成、嗅上皮の化生）をエンドポイントにして

おり、その刺激性を考慮すると、本物質の参考としては適当でないと判断し、C9 混合物の

NOAEL 160 mg/m3（肝臓及び腎臓重量の増加）を用い、これを参考としての無毒性量等として

設定する。 
 

② 健康リスクの初期評価結果 

 
表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 

飲料水・食物 － － － 
経口 公共用水域

淡水・食物 0.4 µg/kg/day未満 0.4 µg/kg/day未満
（7.5 mg/kg/day） （マウス） 

（1,900 超）
 

注：（ ）内は、参考として設定した無毒性量等により算出した値を示す。 
 

経口暴露については、公共用水域淡水・食物を摂取すると仮定した場合、平均暴露量、予

測最大暴露量はともに 0.4 µg/kg/day 未満であった。参考として設定した無毒性量等 7.5 
mg/kg/day と予測最大暴露量から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除し

て求めた MOE（Margin of Exposure）は 1,900 超となる。また、局所地域のデータとして報告

のあった地下水や土壌からの暴露を考慮した場合も予測最大暴露量は 0.4 µg/kg/day 未満で、

MOE は 1,900 超となる。 
従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、参考として設定した無毒性量等

であるためにリスクの判定はできないが、健康リスクの評価に向けて経口暴露の知見収集等

を行う必要性は低いと考えられる。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 0.009 µg/m3程度 0.022 µg/m3程度 （730,000）
吸入 

室内空気 － － 
（160 mg/m3） （ラット） 

－ 
 

注：（ ）内は、参考として設定した無毒性量等により算出した値。 
 

吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均暴露濃度は 0.009 µg/m3

程度、予測最大暴露濃度は 0.022 µg/m3程度であった。参考として設定した無毒性量等 160 mg/m3

と予測最大暴露濃度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた

MOE は 730,000 となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入暴露による健康リスクについては、参考として設定

した無毒性量等であるためにリスクの判定はできないが、健康リスクの評価に向けて吸入暴

露の知見収集等を行う必要性は低いと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性を確認したものを生物

群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 
 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 
生物分類 信頼性 

生物群 
急

性 
慢

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 
 

エンドポイント/
影響内容 

暴露期間 
[日] a b c

文献 
 No. 

藻類   10
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC10 GRO 2  ○ 1)-16879

  ○ 92Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC 
GRO(RATE) 

3  ○*3 3) *4 

  ○ 100
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 NOEC 
GRO(AUG) 

3  ○*3 2) 

  ○  180Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50 GRO 2  ○ 1)-16879

 ○  410
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50 GRO(AUG) 3  ○*3 2) 

 ○  636
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50 GRO(RATE) 3  ○*3 3) *4 

甲殻類  ○ 31Daphnia magna オオミジンコ NOEC REP 21  ○*3 2) 

  ○ 60Daphnia pulex ミジンコ LOEC REP 21   ○ 1)-390

   ○ 60Daphnia pulex ミジンコ LOEC GRO 21   ○ 1)-390

  ○  100Daphnia magna  オオミジンコ LC50  MOR 4   ○ 1)-15337

  ○  207Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2   ○ 1)-11926

  ○  350Daphnia pulex ミジンコ EC50  IMM 2  ○ 1)-3283

  ○  383Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2  ○ 1)-6026

  ○  700Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2  ○ 1)-11725

  ○  734Daphnia pulex ミジンコ EC50  IMM 2  ○ 1)-12730

 ○  1,100Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2  ○*3 2) 

魚類  ○ 38*1Oncorhynchus mykiss ニジマス NOEC GRO 
(weight) 

60 ○  1)-16362

   ○ 38*1Oncorhynchus mykiss ニジマス NOEC GRO 
(length) 

60 ○  1)-16362

   ○ <44*2Oncorhynchus mykiss ニジマス NOEC GRO 
(weight) 

60 ○  1)-16362

   ○ 44*2Oncorhynchus mykiss ニジマス NOEC GRO 
(length) 

60 ○  1)-16362

  ○  478Cyprinodon variegatus
シープスヘッド

ミノー LC50  MOR 4  ○ 1)-20451

 ○  1,400Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4  ○*3 2) 
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生物分類 信頼性 
生物群 

急

性 
慢

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 
 

エンドポイント/
影響内容 

暴露期間 
[日] a b c

文献 
 No. 

  ○  3,200Oncorhynchus mykiss ニジマス LC50  MOR 4   ○ 1)-138

その他 ○  51
Nereis 
arenaceodentata 

ゴカイ科 LC50  MOR 4   ○ 1)-16435

  ○  490Chironomus tentans ユスリカ属 LC50  MOR 2   ○ 1)-11725

  ○  600
Nereis 
arenaceodentata 

ゴカイ科 TLm  MOR 4   ○ 1)-5053

毒性値（太字）：PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの 
毒性値（太字下線）：PNEC 算出の根拠として採用されたもの 
信頼性：本初期評価における信頼性ランク（a, b までを採用） 

a：毒性値は信頼できる、b：毒性値はある程度信頼できる、c：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
エンドポイント 

EC10（10% Effective Concentration）：10%影響濃度、EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、 
LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、LOEC（Lowest Observed Effect Concentration）：最小影響濃度、 
NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度、TLm(Median Tolerance Limit)：半数生存濃度 

影響内容 
GRO（Growth）：生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、 
REP（Reproduction）：繁殖、再生産 

（ ）内：試験結果の算出法 
AUG（Area Under Growth Curve)：生長曲線下の面積により求める方法（面積法）、 
RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

*1 1 回目試験から算出した毒性値 
*2 2 回目試験から算出した毒性値 
*3 界面活性作用のある助剤を用いているため、毒性値の信頼性は「b」とした 
*4 文献 2）をもとに、試験時の実測濃度(幾何平均値)を用いて速度法により 0-72 時間の毒性値を再計算したもの  

 
信頼性が認められた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについ

て、最も小さい毒性値を予測無影響濃度(PNEC)導出のために採用した。その知見の概要は以下

のとおりである。 
 
1）藻類 

Halling-Sorensen ら 1)-16879は ISO8692（1989）に準拠し、緑藻類 Pseudokirchneriella subcapitata
（旧 Selenastrum capricornutum）を用いて生長阻害試験を行った。試験は密閉系で実施された。

試験濃度は対照区のほかに 5 濃度区（0.1～0.9 mg/L）が等比級数的に設定された。48 時間半

数影響濃度（EC50)は 180 µg/L であった。 
また環境庁 2)は、OECD テストガイドライン No.201 (1984)に準拠し、緑藻類 Pseudokirch- 

neriella subcapitata（旧 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP試験として実施した。

試験は開放系・止水式で行われた。設定試験濃は 0、0.10, 0.18, 0.32, 0.56, 1.0 mg/L（公比 1.8）
であり、試験溶液の調製には助剤として、ジメチルホルムアミド（DMF）と界面活性作用の

ある硬化ひまし油（HCO-40）が用いられた。被験物質の実測濃度は試験終了時に設定濃度の

25％～46%になっていたため、毒性値の算出には実測濃度（試験開始時と終了時の幾何平均値）

が用いられた。速度法による 72 時間無影響濃度（NOEC）は 92 µg/L であった 3)。毒性値の信

頼性は、界面活性作用のある助剤の使用を考慮して「b」とした。 

 
2）甲殻類 

Smith ら 1)-3283は ASTM(1980)と米国 EPA(1975)の試験方法に準拠し、ミジンコ Daphnia pulex
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の急性遊泳阻害試験を行った。試験は止水式で実施された。設定試験濃度は少なくとも５濃度

区（公比 1.6 以上）であった。試験溶液の調製には、試験用水として硬度 160-180 mg/L(CaCO3)
の再調製硬水が、助剤としてアセトンが用いられた。ただし試験物質の実測は行っていない。

48 時間半数影響濃度（EC50）は設定濃度に基づき 350 µg/L であった。 
また環境庁 2)は OECD ガイドライン No.202 (1984)に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna

の繁殖試験を GLP 試験として実施した。試験は半止水式(24 時間毎換水)で行われた。設定試

験濃度は 0、0.046、0.10、0.22、0.46、1.0mg/L（公比 2.2）であった。試験溶液の調製には試

験用水として脱塩素水が、助剤としてジメチルホルムアミド（DMF）と界面活性作用のある

硬化ひまし油（HCO-40）が用いられた。被験物質の実測濃度は 24 時間後においてすでに設定

値の 42％～51％に減少していたため、毒性値の算出には実測濃度（時間加重平均値、ただし

設定濃度 1.0 mg/L 区は算出対象値が試験液換水前後 1 回だけのため幾何平均値）が用いられ

た。21 日間無影響濃度（NOEC）は 31 µg/L であった。毒性値の信頼性は界面活性作用のある

助剤の使用を考慮して「b」とした。 

 
3）魚類 

Moreau ら 1)-20451は ASTM (1992)に準拠し、シープスヘッドミノーCyprinodon variegatus を用

いて急性毒性試験を行った。試験は密閉系・半止水式（24 時間毎換水）で実施された。試験

濃度は 7～15 段階に設定された。試験溶液の調製には試験用水として人工海水が、助剤として

ジメチルスルホキシド(DMSO)が用いられた。ただし被験物質は実測されなかった。96 時間半

数致死濃度（LC50）は 478 µg/L であった。 
また Passino-Reader ら 1)-16362は ASTM(1988)と米国 EPA の試験方法(1986)に準拠し、ニジマ

ス Oncorhynchus mykiss を用いて慢性毒性試験を流水式で実施した。設定試験濃度は 0、0.019、
0.038、0.075、0.15、0.3 mg/L であった。試験溶液は試験用水として脱塩素水が、助剤として

アセトンが用いられた。実測濃度に基づく 60 日間無影響濃度（NOEC）は 38 µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

 急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した毒性値に情報量に応じたアセ

スメント係数を適用し予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 
 

急性毒性値 
藻類  Pseudokirchneriella subcapitata  生長阻害；72 時間 EC50 180 µg/L  
甲殻類  Daphnia pulex  遊泳阻害；48 時間 EC50 350 µg/L  
魚類  Cyprinodon variegatus   96 時間 LC50  478 µg/L  
アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類及び魚類）について信頼できる知見が得ら

れたため］ 
3 つの毒性値のうち最も低い値（藻類の 180 µg/L）をアセスメント係数 100 で除することによ

り、急性毒性値に基づく PNEC 値 1.8 µg/L が得られた。 
 
慢性毒性値 
藻類  Pseudokirchneriella subcapitata  生長阻害；72 時間 NOEC 92 µg/L  
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

甲殻類  Daphnia magna  繁殖阻害；21 日間 NOEC 31 µg/L  
魚類  Oncorhynchus mykiss   成長阻害；60 日間 NOEC  38 µg/L 
アセスメント係数：10［3 生物群（藻類、甲殻類及び魚類）について信頼できる知見が得ら

れたため］ 
3 つの毒性値の最も低い値（甲殻類の 31 µg/L）をアセスメント係数 10 で除することにより、

慢性毒性値に基づく PNEC 値 3.1 µg/L が得られた。 
 
本物質の PNEC としては藻類の急性毒性値から得られた 1.8 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 
表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

水質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 概ね 0.012µg/L 未満（1999） 概ね 0.012µg/L 未満（1999） <0.007 

公共用水域・海水 0.012µg/L 未満程度（1999） 0.012µg/L 未満程度（1999） 
1.8 

µg/L <0.007 
注)：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年を示す。 

2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む。  
 
 

 
 
 
 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域では概ね 0.012µg/L 未満、海水

域では 0.012µg/L 未満程度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度（PEC）
は、淡水域、海水域ともに平均濃度と同様である。予測環境中濃度（PEC）と予測無影響濃度

（PNEC）の比は、淡水域、海水域ともに 0.007 未満となるため、現時点では作業の必要はない

と考えられる。 
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