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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： ナフタレン 

（別の呼称：ナフタリン） 

CAS 番号：91-20-3 

化審法官報公示整理番号：4-311 

化管法政令番号*：1-302 

RTECS 番号：QJ0525000 

分子式：C10H8 

分子量：128.17 

換算係数：1 ppm = 5.24 mg/m
3
 (気体、25℃) 

構造式： 

 

 

 

 

 

 

*注：化管法対象物質の見直し後の政令番号（平成 21 年 10 月 1 日施行） 

（2）物理化学的性状 

本物質は特異臭を有する無色結晶（単斜晶系）である1)。 

融点 80.26℃2)、80.2℃3),4)、80.29℃5)
 

沸点 
217.9℃(760 mmHg)

2),3)、217.942℃(760 mmHg)
 5)、 

217.9℃4)
 

密度 1.0253 g/cm
3
 (20℃)

 2)
 

蒸気圧 0.085 mmHg (＝11 Pa) (25℃)
 5)

 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 3.34
2)、3.3

 5),6)、3.01
4)、3.32

4)、3.45
4)

 

解離定数(pKa) 
 

水溶性(水溶解度) 
31.6 mg/1000g (25℃)

2)、31mg/L (25℃)
 5)、 

31～34mg/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 

好気的分解 

分解率：BOD 2%、GC 0%（試験期間：4 週間、被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥

濃度：100 mg/L）7)
 

 

化学分解性  

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：21.6×10
-12

 cm
3
/(分子･sec)（25℃、測定値）5)

 

半減期：3.0～30 時間（OH ラジカル濃度を 3×10
6～3×10

5分子/cm
3 8)と仮定し計算） 
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オゾンとの反応性（大気中） 

反応速度定数：<2.0×10
-19

 cm
3
/(分子･sec)（測定値）9)

 

半減期：>13～80 日（オゾン濃度を 3×10
12～5×10

11分子/cm
3 8)と仮定して計算） 

硝酸ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：6.4×10
-15 

cm
3
/(分子･sec)（測定値）9)

 

半減期：5.2 日（硝酸ラジカル濃度を 2.4×10
8分子/cm

3 10)と仮定して計算） 

加水分解性 

加水分解性の基を持たない11)
 

 

生物濃縮性（濃縮性がないまたは低いと判断される物質12)） 

 生物濃縮係数(BCF)：  

36.5～168（試験生物：コイ、試験期間：8 週間、試験濃度：0.15 mg/L）7)
 

（23）～146（試験生物：コイ、試験期間：8 週間、試験濃度：0.015 mg/L）7)
 

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)：378
13)～3,200

13)（幾何平均値13)により集計：1,100） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量の推移を表 1.1 に示す14)。「化学物質の製造・輸入数量に関する実態調査」

によると、本物質の平成 13 年度、平成 16 年度及び平成 19 年度における製造（出荷）及び輸

入量は 10,000～100,000t/年未満である15),16),17)。本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）

における製造・輸入量区分は、100t 以上とされている18)。OECD に報告している本物質の生

産量は、100,000～1,000,000t/年未満、輸入量は 1,000～10,000 t /年未満である。 

 

表 1.1 生産量の推移 

平成（年） 11 12 13 14 15 

生産量（t） 184,063 194,571 196,524 190,878 199,250 

平成（年） 16 17 18 19 20 

生産量（t） 198,031 203,496 201,568 202,680 197,828 

 

② 用 途 

精製ナフタレンの主な用途は、染料中間物、合成樹脂、爆薬、防虫剤、有機顔料、テトラ

リン、デカリン、ナフチルアミンとされている19)。95％ナフタレンの主な用途は、精製品の

原料、無水フタル酸とされている19)。 

稲のカメムシ、施設野菜のウリハムシ、アザミウマ等の忌避に使用される20)が、本物質は

登録失効農薬成分21)である。また、非農耕地では、忌避剤に使用されている22)。また、繊維防

虫剤に使用され、主に家庭で使用されているほか、クリーニング業者等が使用している場合

もある22)。 
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本物質は燃焼過程により生じる13)。環境中への排出量の大部分は、自動車排ガス由来であ

る13)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号:1000）及び第三種監視化学物質

（通し番号:233）に指定されている。また、本物質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（政令番号：302）に指定されている。このほか、本物質は有害大気汚染物

質に該当する可能性がある物質に選定されている。多環芳香族炭化水素類は水環境保全に向け

た取組のための要調査項目に選定されている。 

本物質は、水生生物の保全に係る水質目標値が導出されている。 
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２．ばく露評価 

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ばく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 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）の対象物質見直し前においては第一種指定

化学物質ではなかったため、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下水道への移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III 

Fugacity Model
1)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 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 90.5 2.2 0.1 1.0 

水 域 4.8 93.5 0.4 12.8 

土 壌 4.4 0.1 99.5 85.6 

底 質 0.2 4.2 0.0 0.6 

注：数値は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 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 a) 検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

一般環境大気  µg/m
3
 0.092 0.13 <0.021 0.27 0.021 7/8 全国 2007 2) 

  0.72 0.8 0.45 1.1 0.007 2/2 東京都 2001 3) 

    0.31 0.31 0.31 0.31 0.17 1/1 東京都 1999 4) 

           

室内空気 µg/m
3
 -

b)
 1.2 <0.70 38.8 0.70 -

b)
/44 東京都 2001 5)

c)
 

  -
b)

 <0.70 <0.70 120 0.70 -
b)

/44 東京都 2001 5)
d)

 

  -
b)

 0.83 <0.70 1.9 0.70 -
b)

/26 東京都 2001 5)
e)
 

  -
b)

 0.79 <0.70 1.8 0.70 -
b)

/25 東京都 2001 5)
f)
 

             

食物 µg/g 0.00032 0.00036 0.00018 0.00065 0.0001 11/11 宮城県 2006 6) 

             

飲料水 µg/L 0.016 0.018 0.009 0.038 0.005 11/11 宮城県 2006 6) 

             

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/4 全国 2005 7) 

  <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/3 全国 2005 7) 
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媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 a) 検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 0.12 0.01 2/48 全国 2005 7) 

  <0.03 <0.03 <0.03 0.19 0.03 4/34 全国 2005 7) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/12 全国 2005 7) 

  <0.03 <0.03 <0.03 <0.03 0.03 0/7 全国 2005 7) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g    
 

     

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g    
 

     

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

注：a) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す 

b) 報告されていない 

c) 住宅(夏季調査) (原著のデータを転記) 

d) 住宅(冬季調査) (原著のデータを転記) 

e) オフイスビル(夏季調査) (原著のデータを転記) 

f) オフイスビル(冬季調査) (原著のデータを転記) 

 

 

（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

一般環境大気、地下水及び公共用水域淡水の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行

った（表 2.3）。ここで公共用水域淡水のデータを用いたのは、地下水よりも公共用水域淡水で

高濃度での検出があるためである。化学物質の人による一日ばく露量の算出に際しては、人の

一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞれ 15 m
3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と

仮定している。 

 

表 2.3 各媒体中の濃度と一日ばく露量 

 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

  大 気   

  一般環境大気 0.092 µg/m3 程度 (2007)（限られた地域で

0.72 µg/m3 の報告がある (2001)） 

0.028 µg/kg/day 程度（限られた地域で

0.22 µg/kg/day の報告がある） 

  室内空気 限られた地域で 1.2 µg/m3 程度の報告が

ある (2001) 

限られた地域で 0.36 µg/kg/day 程度の報

告がある 

平     

  水 質   

  飲料水 データは得られなかった（限られた地域

で 0.016 µg/L 程度の報告がある (2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.00064 µg/kg/day 程度の報告がある） 

  地下水 概ね 0.03 µg/L 未満 (2005) 概ね 0.0012 µg/kg/day 未満 

均 公共用水域・淡水 0.03 µg/L 未満程度 (2005) 0.0012 µg/kg/day 未満程度 

      

  食 物 データは得られなかった（限られた地域

で 0.00032 µg/g 程度の報告がある 

(2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.013 µg/kg/day 程度の報告がある） 

    

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

  大 気   
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 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

  一般環境大気 0.27 µg/m3 程度 (2007)（限られた地域で

1.1 µg/m3 の報告がある (2001)） 

0.081 µg/kg/day 程度（限られた地域で

0.33 µg/kg/day の報告がある） 

最  室内空気 限られた地域で 120 µg/m3 程度の報告が

ある (2001) 

限られた地域で 36 µg/kg/day 程度の報告

がある 

     

大 水 質 データは得られなかった データは得られなかった 

 飲料水 データは得られなかった（限られた地域

で 0.038 µg/L 程度の報告がある (2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.0015 µg/kg/day 程度の報告がある） 

値  地下水 概ね 0.03 µg/L 未満 (2005) 概ね 0.0012 µg/kg/day 未満 

 公共用水域・淡水 0.19 µg/L 程度 (2005) 0.0076 µg/kg/day 程度 

      

  食 物 データは得られなかった（限られた地域

で 0.00065 µg/g 程度の報告がある 

(2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.026 µg/kg/day 程度の報告がある） 

    

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

 

人の一日ばく露量の集計結果を表 2.4 に示す。 

吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから 0.27 µg/m
3 程度となった。

また、室内空気については、限られた地域で 120 µg/m
3程度の報告があった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水のデータから算定すると概ね 0.0012 µg/kg/day 未満、

公共用水域淡水のデータから算定すると 0.0076 µg/kg/day 程度であった。本物質の経口ばく露の

予測最大ばく露量は 0.0076 µg/kg/day 程度を採用する。なお、限られた地域ではあるが、食物の

データから算出すると 0.026 µg/kg/day 程度の報告がある。 

 

表 2.4 人の一日ばく露量 

媒 体 平均ばく露量（μg/kg/day） 予測最大ばく露量（μg/kg/day） 

大 気 

  

 一般環境大気 0.028 0.081 

 室内空気 ｛0.36｝ ｛36｝ 

   飲料水 ｛0.00064｝ ｛0.0015｝ 

水 質  地下水 (0.0012) (0.0012) 

   公共用水域・淡水 0.0012 0.0076 

 食 物   ｛0.013｝ ｛0.026｝ 

 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.0012 0.0076 

 総ばく露量 0.028 + 0.0012 0.0886 

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

2) ｛ ｝内の数字は、限られた地域における調査データから算出したものである 

3) （ ）内の数字は、経口ばく露量合計の算出に用いていない 

 

（5）水生生物に対するばく露の推定（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ばく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 0.19 µg/L 程度、海水域では 0.03 µg/L 未満程度となった。 
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表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 

 

海 水 

0.03 µg/L 未満程度 (2005) 

 

0.03 µg/L 未満程度 (2005) 

0.19 µg/L 程度 (2005) 

 

0.03 µg/L 未満程度 (2005) 

注：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 

ラットに 14
C でラベルした本物質 2 mg を強制経口投与した結果、24 時間で投与した放射活性

の 76％が尿中に排泄され、72 時間では尿中に約 83％、糞中に 6％が排泄され、体内残留は約 4％

であった。同様にして胆管をカニューレ処理したラットに投与した場合には、24 時間で投与し

た放射活性の 30％が尿中に、67％が胆汁中に排泄され、72 時間では尿中に約 30％、胆汁中に約

70％が排泄されて、糞中への排泄は 1.6％以下、体内残留は 0.2％以下であった 1) 。 

ブタに 14
C でラベルした 0.123 mg/kg を単回経口投与した結果、24 時間後の脂肪組織の放射活

性は他の組織よりも約 10 倍高く、次いで腎臓、肝臓、肺の順であった。72 時間後には脂肪組織

の放射活性は 24 時間後の約 2/3 まで低下したが、肝臓や肺ではわずかに増加し、肺は腎臓と同

程度であった。一方、0.0056 mg/kg/day を 31 日間経口投与した場合には最も高い放射活性は肺

でみられ、次いで肝臓及び心臓、腎臓及び脾臓の順であり、脂肪組織の放射活性は肺の 1/5 で

あった。乳牛に単回経口投与した 72 時間後の放射活性は肝臓で高く、脂肪組織では肝臓の 1/15

であり、31 日間経口投与した場合にも同様の傾向であった。牛乳中の放射活性は単回投与では

8 時間以内にピークに達して急激に減尐し、繰り返し投与ではほぼ一定の値で推移した後に投与

終了から 3 日間で牛乳中から消失した 2) 。 

ラットの肋骨腹壁部に 14
C でラベルした 43 µg を塗布した結果、半分の量が 2.1 時間で吸収さ

れた。血漿中の放射活性は数時間内に急激に増加し、その後は 8～10 時間後までゆっくりと増

加した後に半減期 12.8 時間で減尐した。12 時間で塗布した放射活性の 46％が尿中に、12％が呼

気に排泄され、48 時間では尿中に 70％、糞中に 3.7％、呼気に 14％が排泄された 3) 。ヒトでは、

本物質の防虫剤と共に保管していたオムツを使用した新生児に発生した急性中每事故（溶血性

貧血）は体に塗ったベビーオイルによって本物質の吸収が増加した結果と考えられた 4, 5) 。 

本物質代謝の第一段階はチトクローム P-450（CYP）を介した酸化によるナフタレン-1,2-オキ

シドの生成であり、これは反応性の高い中間代謝物であり、哺乳類では CYP アイソザイムの中

の 1A1、1A2、1B1、3A7、3A5
 6) 、2E1

 7) 、2F2
 8) の関与が知られている。ナフタレン-1,2-オキ

シドは再配列して 1-ナフトールや 2-ナフトールとなり、これらはグルクロン酸や硫酸と抱合体

を形成して尿中に排泄されるか、CYP を介してナフタレン-1,4-ジオールやナフタレン-1,2-ジオ

ールへと代謝された後に 1,4-ナフトキノンや 1,2-ナフトキノンになる。また、ナフタレン-1,2-

オキシドから 1,2-ジヒドロ-1,2-ジヒドロキシナフタレンを経てナフタレン-1,2-ジオールへと代

謝され、抱合体となる経路も推定されている。さらにナフタレン-1,2-オキシドはグルタチオン

と抱合体を形成し、メルカプツール酸となって排泄される経路もある 9, 10) 。 

30～200 mg/kg を単回強制経口投与したラットでは尿中へのメルカプツール酸の排泄が用量

に依存して増加したが、チンパンジーではそのような反応はみられず、大部分がグルクロン酸

や硫酸の抱合体として排泄された 11) 。また、アカゲザルでも肝臓のグルタチオン量や尿、糞、

胆汁中のメルカプツール酸排泄への影響はなく、チンパンジーやヒトでみられた結果と同様で、

ラットの結果とは異なっていたことから、グルタチオンとの反応は齧歯類では主要な代謝経路

であったが、霊長類では主要な代謝経路ではないと考えられた 12) 。 

労働者では、気中の本物質濃度と尿中の 1-ナフトール濃度との間に強い相関（r = 0.80～0.89）
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がみられ、尿中 1-ナフトールが最大濃度となったのは終業から約 1 時間後であった 13) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 14) 

動物種 経路 致死量、中每量等 

ラット 経口 LD50 490 mg/kg 

マウス 経口 LD50 316 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 1,200 mg/kg 

ウサギ 経口 LDLo 3,000 mg/kg 

ネコ 経口 LDLo 1,000 mg/kg 

イヌ 経口 LDLo 400 mg/kg 

ラット 経皮 LD50 > 2,500 mg/kg 

ウサギ 経皮 LD50 > 20,000 mg/kg 

 

本物質は血液に影響を与え、溶血を生じることがあり、経口摂取によるばく露では死に至

ることがある。吸入すると頭痛、脱力感、吐き気、嘔吐、発汗、錯乱、黄疸、暗色尿を生じ、

経口摂取では腹痛や下痢、痙攣、意識喪失なども生じる。また、これらの症状は皮膚から吸

収されて現れることもある 15) 。子供の最小経口致死量として 100 mg/kg とした報告があり、

ばく露経路は不明だが、ヒトの最小致死量として 29 mg/kg又は 74 mg/kg とした報告もある 14) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Blue-Spruce 雄ラット 24 匹を 1 群として 0、100 mg/kg を 1 日おきに 2 週間強制経口投与

し、その後は 3～6 週にかけて段階的に 100 mg/kg を 750 mg/kg まで増量して 9 週まで投与

を継続した結果、死亡や瀕死はみられなかったが、5 週間後から 100 → 750 mg/kg 群で体

重増加の抑制が始まり、最終的な体重は約 20％低かった。また、肝臓では過酸化脂質が約

200％増加したが、肺や眼、心臓では過酸化脂質の増加はなかった 16) 。 

イ）Brown Norway ラット雌 7～15 匹を 1 群として 0、100、500、1,000、1,500 mg/kg/day を 10

週間（2 回/週）強制経口投与し、白内障の発生を調べた結果、対照群及び 100 mg/kg/day 群

での発生はなかったが、500 mg/kg/day 以上の群では 2.5～3 週頃から白内障様の変化が現れ

て全数にみられるようになり、その程度は用量及び投与期間に依存して増加した。なお、

平均体重は 1,500 mg/kg/day 群では 180 g から 150 g に、1,000 mg/kg/day 群では 180 g から

170 g に低下したが、100、500 mg/kg/day の体重は対照群と同程度であった 17) 。 

ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、25、50、100、200、400 mg/kg/day を 13

週間（5 日/週）強制経口投与した結果、400 mg/kg/day 群では雄 2 匹が最後の週に死亡し、

雌雄が試験期間を通して断続的な下痢や嗜眠、円背位姿勢、被毛の粗剛化をみせ、最終体

重は 400 mg/kg/day 群の雌で 23％、200、400 mg/kg/day 群の雄で 12、29％低かった。また、

著明な好中球の増加が 400 mg/kg/day 群の雌雄、リンパ球の減尐が 400 mg/kg/day 群の雄で

みられ、200 mg/kg/day 以上の群の雄の 1～2 匹で尿細管の変性（リンパ球浸潤や再生像）、

400 mg/kg/day 群の雌 2 匹の胸腺でリンパ系細胞の減尐がみられた 18) 。U.S.EPA（1998）は

本試験を National Toxicology Program（NTP）の委託により実施された非公開のデータとし
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て引用し、NOAEL を 100 mg/kg/day として RfD を設定している 19)。 

エ）CD-1 マウス雄 76～96 匹、雌 40～60 匹を 1 群とし、0、27、53、267 mg/kg/day を 14 日間

強制経口投与した結果、267 mg/kg/day 群では雄の 10％、雌の 5％が死亡したが、他の群の

死亡率は雄で 3.9％以下、雌で 0％であった。また、267 mg/kg/day 群の雌雄で体重増加の有

意な抑制を認め、267 mg/kg/day 群の雄で胸腺絶対重量の有意な減尐、雌で脾臓の絶対及び

相対重量の有意な減尐と肺の絶対及び相対重量の有意な増加もみられた。血液検査では 267 

mg/kg/day 群の雄で好酸球の有意な増加を認めたが、溶血性貧血はみられず、臨床化学成分

の変化には用量依存性がなかった。また、ヘキソバルビタール睡眠時間や免疫系への影響

もみられなかった 20) 。 

  このため、同様にして 0、5.3、53、133 mg/kg/day を 90 日間強制経口投与した結果、死

亡率の増加や体重増加の抑制はなく、雄の臓器重量にも影響はなかったが、雌の 133 

mg/kg/day 群で肺及び脳の絶対重量、脾臓の絶対及び相対重量に有意な減尐がみられた。な

お、血液や臨床化学成分、免疫系に影響はなかった 20) 。 

  これらの結果から、NOAEL を 53 mg/kg/day とする。 

オ）Fischer 344 ラット雌雄各 49 匹を 1 群とし、0、10、30、60 ppm を 105 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、10 ppm 以上の群の雄の体重は試験期間を通して低かったが、雌の

体重には影響はなく、雌雄の生存率にも影響なかった。組織への影響は鼻及び肺でみられ、

10 ppm 以上の群の雌雄で嗅上皮の過形成、萎縮、慢性炎症、硝子滴変性、呼吸上皮の過形

成、扁平上皮化生、硝子滴変性、呼吸上皮杯細胞の過形成、30 ppm 以上の群の雌雄で腺の

扁平上皮化生の発生率にそれぞれ有意な増加を認め、特に嗅上皮の変性は雌雄ともに各群

のほぼ全数にみられた。肺では雌の 10 ppm 以上の群で肺胞上皮の過形成の発生率に増加が

みられ、10、30 ppm 群の発生率は有意に高かったが、雄では 10、30 ppm 群の発生率は有

意に低かった。また、雄の 10、60 ppm 群の肺では軽度の慢性炎症の発生率が有意に高かっ

たが、ばく露との関連は明らかでなかった 21, 22) 。この結果から、LOAEL を 10 ppm（ばく

露状況で補正：1.8 ppm(9.4 mg/m
3
)）とする。 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 75～150 匹を群とし、0、10、30 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日/

週）吸入させた結果、10 ppm 以上の群で雌雄の体重は試験期間を通してやや低かった。雌

の生存率に有意差はなかったが、雄では対照群の生存率が有意に低く、その原因は群内で

のケンカによる外傷とその二次感染であった。組織への影響は鼻と肺にみられ、鼻の慢性

炎症、嗅上皮の化生、呼吸上皮の過形成は 10 ppm 以上の群の雄の 96～99％、雌の 100％に

みられた。肺では主に炎症性の変化がみられ、10 ppm 以上の群の雌雄で慢性炎症、肉芽腫

性炎症、雄で組織球の細胞浸潤、雌でリンパ球の細胞浸潤の発生率が有意に高かった 23) 。

この結果から、LOAEL を 10 ppm（ばく露状況で補正：1.8 ppm(9.4 mg/m
3
)）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 49 匹を 1 群とし、0、10、30，60 ppm を 105 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた試験 21) 、B6C3F1マウス雌雄各 75～150 匹を群とし、0、10、30 ppm を

104 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた試験では 23) 、いずれも雌雄の生殖器に影響はな

かった。 
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イ）Sprague-Dawley ラット雌に 0、100、400、500、600、800 mg/kg/day を妊娠 6 日から 15 日

まで強制経口投与した用量設定のための予備試験の結果、800 mg/kg/day 群では 67％が投与

期間内に死亡し、生存した 33％でも全数で全胚吸収がみられ、同様の有意な影響は 600 

mg/kg/day 群にもあった。400、500 mg/kg/day 群でも母ラット及び胎仔に対する軽度の影響

がみられ、母ラットの LD10は 400～500 mg/kg/day の範囲内にあるもとの思われた 24) 。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 28 匹を 1 群とし、0、50、150、450 mg/kg/day を妊娠 6 日から

15 日まで強制経口投与した結果、50 mg/kg/day 以上の群で嗜眠、呼吸数の低下、腹臥位姿

勢、鼻先を床に押しつけるような動作がみられ、これらの症状は 50、150 mg/kg/day 群では

投与期間が終わるまでに沈静化したが、450 mg/kg/day 群では投与期間を通して持続した。

体重増加の有意な抑制は 150 mg/kg/day 以上の群でみられた。黄体数や着床数、吸収胚数、

胎仔の生存数や体重、奇形の発生率等に有意な差はなかった。この結果から、母ラットで

50 mg/kg/day が LOAEL、胎仔で 450 mg/kg/day が NOAEL となるが、胎仔の低体重や奇形の

発生率には有意な増加傾向があったことから、450 mg/kg/day という最大用量は胎仔での

LOAEL をわずかに下回るものであった可能性が示唆された 24) 。 

エ）CD-1 マウス雌 50 匹を 1 群とし、0、300 mg/kg/day を妊娠 7 日から 14 日まで強制経口投

与した結果、300 mg/kg/day 群の母マウスで生存率低下（15％）及び体重増加の抑制（26％）、

仔で生後 1、3 日の生存率低下（17～19％）がみられたが、仔の体重に影響はなかった 25) 。 

オ）ニュージーランド白ウサギ雌 25 匹を 1 群とし、0、20、80、120 mg/kg/day を妊娠 6 日か

ら 19 日まで強制経口投与した結果、母ウサギに死亡はなく、一般状態や体重、胎仔の生存

数や体重などにも影響はなかった。また、奇形の発生率増加もなかった。なお、用量設定

のために実施した予備試験の 150 mg/kg/day 群では母ウサギの 40％が死亡した 26) 。この結

果から、NOAEL を 120 mg/kg/day とする。 

カ）ニュージーランド白ウサギ雌 4 匹を 1 群とし、0、50、250、630、1,000 mg/kg/day を妊娠

6 日から 18 日まで強制経口投与した結果、1,000 mg/kg/day 群では全数が死亡し、630 

mg/kg/day 群でも半数が死亡し、半数が流産した。630 mg/kg/day 以上の群では体重増加の

有意な抑制や軟便、流涎、流涙、眼のうっ血、結膜炎、チアノーゼなどがみられたが、着

床数や黄体数、生存胎仔数などには影響はなく、胎仔の奇形や死亡もみられなかった 27) 。 

  このため、18 匹を 1 群として 0、40、200、400 mg/kg/day を同様に強制経口投与した結

果、死亡や体重への影響はなく、400 mg/kg/day 群の摂餌量は妊娠 7～15 日に有意に減尐し

たが、23～25、27～29 日には増加した。200 mg/kg/day 以上の群で活動低下や呼吸障害、下

痢、軟便、流涎、チアノーゼなどの一般状態の変化に増加がみられたが、着床数や黄体数、

生存又は死亡胎仔数、性比、着床後胚損失、胎仔の体重に有意な差はなく、奇形の発生率

増加もなかった 28) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の臭気閾値として気中濃度で 0.084 ppm（0.44 mg/m
3）、水溶液濃度で 0.021 ppm と

した報告 29) 、臭気閾値を 1.5～125 mg/m
3、刺激閾値を 75 mg/m

3とした報告がある 30) 。ま

た、産業上の経験では 15 ppm（79 mg/m
3）を超えると明瞭な眼の刺激があるとされてい

る 31) 。 
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イ）海外ではかつて本物質が防腐剤や駆虫薬として治療に使用されていたことがあり、成人

は 0.1～0.5 g、子供は 0.05～0.02 g を毎日 3 回服用していた。これは成人の体重を 70 kg と

仮定すると、約 4～21 mg/kg/day の用量となる 32) 。 

ウ）事故や故意による本物質の摂取で生じた急性中每の症例（主に溶血性貧血と白内障）は

1920 年頃から多く報告されており 4, 5, 33, 34) 、母胎からの経胎盤による吸収 34, 35) やオムツを

介した経皮吸収 4, 5) による新生児の中每症例の報告もある。これらの多くが防虫剤（モスボ

ール）によるものであり、1990 年にアメリカの中每センター（72 ヶ所）に報告された本物

質（防虫剤）摂取事故の総件数は 2,391 件あったが、このうちの 2,003 件が 6 才未満、104

件が 6～17 才、274 件が 18 才以上であった 36) 。また、教会から入手した約 50 mL の聖油

を飲んだ女性が重度の溶血性貧血を発症したために原因を調べたところ、聖油中に本物質

が高濃度で含まれていたという 1988 年の報告 37) もあった。 

エ）本物質を使用した染料製造工場に 1～5 年間勤務していた労働者 21 人のうち、8 人で軽度

の白内障の発生がみられ、このうち 7 人は 50 才以下であったことから、自然発生によるも

のとは考え難く、本物質の吸入又は皮膚からの吸収によるものと考えられた 33) 。 

 

（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 (2002) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない。 

EU EU (2004) 3 ヒトに対する発がん性が懸念されるが、それについて

評価を行うための有効な情報が十分ではない物質。 

 EPA (1998) C ヒト発がん性があるかもしれない物質。 

USA ACGIH (1996) A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない。 

 NTP (2005) － 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念され

る物質。 

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG (2001) 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質でも

あると考えられる。 

 

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、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 38～44) 、

ヒト B リンパ芽球腫細胞（MCL-5）45) で遺伝子突然変異を誘発せず、S9 添加の大腸菌で遺

伝子突然変異 46, 47) 、DNA 傷害 47) を誘発しなかった。チャイニーズハムスター卵巣（CHO）

細胞では S9 添加の有無にかかわらず姉妹染色分体交換を誘発したが 21) 、ヒトリンパ球（初

代培養）では誘発せず 48, 49) 、CHO 細胞の染色体異常は S9 添加で誘発したが、S9 無添加で
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は誘発しなかった 21) 。S9 無添加のラット肝細胞（初代培養）で DNA 鎖切断 50) 、不定期

DNA 合成 51) を誘発しなかったが、ヒト B リンパ芽球腫細胞（MCL-5）で小核を誘発し

た 45) 。S9 無添加のラット胚細胞（F1706P96）52) 、シリアンハ ムスタ ー腎細 胞

（BHK-21C13）53) 、マウス乳腺細胞（初代培養）54) 、マウス胚細胞（BALB/c-3T3）55) 、

ヒト胎児肺細胞（WI-38）53) で細胞形質転換を誘発しなかったが、ラットの肝上皮細胞（WB- 

F 344）で細胞間コミュニケーション阻害を誘発した 56) 。 

in vivo 試験系では、経口投与したショウジョウバエで体細胞突然変異 57) を誘発し、飼育

水に本物質を添加したイモリで小核 58) の弱い誘発がみられたが、経口投与 59) 又は腹腔内

投与 60) したマウスの骨髄細胞で小核、経口投与したラットの肝細胞で不定期 DNA 合成 61) 、

DNA 鎖切断 62, 63) を誘発しなかった。経口投与したラットの肝臓及び脳では DNA の断

片化 64, 65) が増加したが、部分肝切除したラットに経口投与しても肝臓で GGT 陽性細胞巣

の増加はみられなかった 66) 。なお、本物質を含む多環芳香族炭化水素にばく露された労働

者の調査では、本物質（やフェナントレン）の気中濃度の増加とリンパ球の DNA 鎖切断と

の間には有意な関連がみられた 67) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

BDI 及び BDIII ラット 28 匹を 1 群として 1 日当たり 10～20 mg を餌に混ぜて投与し、総

投与量が 10g/匹に達した後の 700 日目に投与を終了して 800 日齢まで観察した結果、投与

に関連した腫瘍の発生はなかった 68) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 49 匹を 1 群とし、0、10、30，60 ppm を 105 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、鼻の呼吸上皮で腺腫が雄の 0/49、6/49、8/48、15/48 匹、雌の 0/49、

0/49、4/49、2/49 匹、嗅上皮で神経芽腫が雄の 0/49、0/49、4/48、3/48 匹、雌の 0/49、2/49、

3/49、12/49 匹にみられ、雄の腺腫及び雌雄の神経芽腫の発生率はそれぞれ有意な増加傾向

にあり、雄の腺腫の発生率は 10 ppm 以上の群、雌の神経芽腫の発生率は 60 ppm 群で有意

に高かった 21, 22, 69) 。NTP（2000）はこの結果から、雌雄の Fischer 344 ラットで発がん性を

示す明瞭な証拠があったと結論した。 

B6C3F1マウス雌雄各 75～150 匹を群とし、0、10、30 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日/

週）吸入させた結果、雄では腫瘍の発生率に増加はなかったが、雌では 5/69、2/65、28/135

匹で肺の細気管支－肺胞移行部に腺腫を認め、30 ppm 群の発生率は有意に高かった。また、

同部位の癌が雌の 30 ppm 群の 1 匹にみられ、同部位での腺腫及び癌をあわせた発生率

（21.5％）は同系統のマウスの自然発生率（0～16％）よりも高かった 23) 。NTP（1992）は

この結果から、雄の B6C3F1マウスでは発がん性の証拠はなかったが、雌の B6C3F1マウス

では本物質の発がん性に関していくつかの証拠があったと結論した 21)。 

A/J マウス雌 30 匹を 1 群とし、0、10、30 ppm を 6 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）吸入さ

せて肺腫瘍の発生を調べた結果、腫瘍の数や発生率に有意な増加はみられなかった 70) 。 

BDI 及び BDIII ラット 28 匹を 1 群とし、週に 1 度、20 mg の皮下投与又は腹腔内投与を

100 日齢から 40 週間繰り返した後に生涯にわたって観察した結果、投与に関連した腫瘍の

発生はなかった 68) 。 

代謝物による影響が除去できるように、本物質（約 10 mg）を成型した錠剤を膀胱内に
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挿入して留置した Chester Beatty マウスの試験では、30 週後に 23 匹が生存しており、この

うちの 1 匹で膀胱癌の発生（4％）があったが、腺腫や乳頭腫の発生はなかった。本物質に

よる腫瘍の発生率は同様にしてパラフィンワックスの錠剤を挿入した場合（2～4％）と同

程度であったが、コレステロールの錠剤を挿入した場合（12％）と比べると低かった 71) 。 

 

カリフォルニア州 EPA（2004）は雄の Fischer 344 ラットに発生した呼吸上皮の腺腫及び

嗅上皮の神経芽腫に線形多段階モデルを適用してユニットリスクを 3.4×10
-5 

(µg/m
3
)

-1 とし、

これを経口換算してスロープファクターを 1.2×10
-1 

(mg/kg/day)
-1 としている 72) 。しかし、

最近の評価では、直線外挿で求めた割合で本物質による腫瘍が誘発されるという可能性は

非常に考え難いとされている 73) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

旧東ドイツの調査では、本物質の製造に従事していた労働者 15 人のうち 4 人に咽頭癌、

各 1 人に胃癌、結腸癌を認めたとした報告があるが 74) 、咽頭癌の 4 人全員が喫煙者であっ

たり、コールタールなどの他の物質にもばく露されていたなどの問題があった。 

また、15 人の癌患者（咽頭癌 12 人、上咽頭腫瘍 2 人、鼻腔癌 1 人）について仕事との関

連を調べた旧東ドイツの調査では、非喫煙者は 3 人のみであり、12 人の咽頭癌患者のうち

4 人で本物質の職業ばく露があったが、大部分のがんの原因は仕事とは無関係と考えられ

た 75) 。 

一般的にアフリカ人では結腸直腸癌の発生は稀と考えられていたが、1982 年 6 月から

1984 年 5 月の 2 年間にナイジェリアの大学病院で 23 人の結腸直腸癌患者の入院があり、こ

のうち 11 人（男性 7 人、女性 4 人）の診断時年令は 30 才以下（20 才以下が 4 人、23～25

才が 5 人、30 才が 2 人）であった。家族の既往症や直腸 S 状結腸鏡検査、バリウム注腸検

査、剖検の結果から、家族性ポリープ病の徴候はこれらの患者で確認できなかったが、半

分の患者が痔などの肛門直腸疾患にカフラ（kafura）という本物質を含んだ在来薬の使用歴

があり、残りの患者も幼年期の使用状況については定かでなかった 76) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般每性及び生殖・発生每性等に関する知見が得られている。発

がん性については動物実験で発がん性を示唆する結果が得られているものの、ヒトでの知見

は十分でなく、ヒトに対する発がん性の有無については判断できない。このため、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無每性量等を設定する

こととする。 

経口ばく露については、中・長期每性エ）のマウスの試験から得られた NOAEL 53 mg/kg/day

（脾臓重量の減尐）を試験期間が短いことから 10 で除した 5.3 mg/kg/day が信頼性のある最

も低用量の知見と判断し、これを無每性量等に設定する。 

吸入ばく露については、中・長期每性オ）のラットの試験から得られた LOAEL 10 ppm（鼻
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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 ］ 

粘膜の変性）、中・長期每性カ）のマウスの試験から得られた LOAEL 10 ppm（鼻粘膜の変性）

をばく露状況で補正して 1.8 ppm（9.4 mg/m
3）とし、LOAEL であるために 10 で除した 0.18 ppm

（0.94 mg/m
3）が信頼性のある最も低濃度の知見と判断し、これを無每性量等に設定する。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 経口ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無每性量等 MOE 

経口 

飲料水 （0.00064 µg/kg/day 程度） （0.0015 µg/kg/day 程度） 

5.3 mg/kg/day マウス 

－ 

公共用水

域・淡水 
0.0012 µg/kg/day 未満程度 0.0076 µg/kg/day 程度 14,000 

注：（ ）内の数値は、全国レベルのデータでないもの用いた場合を示す。 
 

経口ばく露については、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量は

0.0012 µg/kg/day 未満程度、予測最大ばく露量は 0.0076 µg/kg/day 程度であった。無每性量等

5.3 mg/kg/day と予測最大ばく露量から、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、さらに発がん性を考慮して 5 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 14,000 とな

る。また、局所地域の食物データとして 0.026 µg/kg/day（最大値）があったが、参考として

これを予測最大ばく露量に加えた 0.034 µg/kg/day から MOE を算出すると 3,100 となり、局所

地域の飲料水データで検討しても MOE は 3,100 を下回ることはない。 

従って、本物質の経口ばく露による健康リスクについては、現時点では作業は必要ないと

考えられる。 

 

表 3.4 吸入ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無每性量等 MOE 

吸入 
環境大気 

0.092 µg/m
3程度 

（0.72 µg/m
3） 

0.27 µg/m
3程度 

（1.1 µg/m
3）  0.94 mg/m

3
 

ラット 

マウス 

70 

室内空気 （1.2 µg/m
3） （120 µg/m

3） － 

注：（ ）内の数値は、全国レベルのデータでないもの用いた場合を示す。 
 

吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 0.092 

µg/m
3程度、予測最大ばく露濃度は 0.27 µg/m

3程度であった。無每性量等 0.94 mg/m
3と予測最

大ばく露濃度から、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、さらに発がん

性を考慮して 5 で除して求めた MOE は 70 となる。また、局所地域のデータとして報告のあ

った 1.1 µg/m
3から MOE を算出すると 17 となる。 

一方、室内空気中の濃度についてみると、全国レベルのばく露濃度が把握されていないた

め、健康リスクの判定はできなかった。しかし、局所地域のデータとして報告のあった最大

値 120 µg/m
3程度から参考として算出したMOE は 0.16 となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入ばく露による健康リスクについては、情報収集に努

める必要があると考えられ、室内空気については詳細評価を行う候補と考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

 本物質については、水生生物の保全に係る水質目標値が導出されていることから、水生生物

に対する生態リスク初期評価は行わなかった。 
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