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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : フェノール 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 3-481 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-266 

1.4 CAS登録番号 : 108-95-2 

1.5 構造式 

 

 

OH

 

 

1.6 分子式 : C6H6O 

1.7 分子量 : 94.11 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

 石炭酸、ヒドロキシベンゼン 

 

2.2 純 度 

99%以上 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002) 

  

2.3 不純物 

クレゾール類、ジフェニルエーテル、ヒドロキシジフェニルエーテル、多価フェノール 

(一般的な製品)     (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 

無添加 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 
化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

消防法：指定可燃物可燃性固体 

毒劇物取締法：劇物 

労働基準法：疾病化学物質 

労働安全衛生法：特定化学物質第三類、名称等を表示すべき有害物、名称等を通知すべき

有害物、腐食性液体 

水道法：水質基準 0.005 mg/L (フェノール類として) 

下水道法：水質基準 5 mg/L (フェノール類として) 
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水質汚濁防止法：排水基準 5 mg/L (フェノール類として) 

大気汚染防止法：特定物質 

海洋汚染防止法：有害液体物質 C 類 

薬事法：劇薬、指定医薬品 

船舶安全法：毒物 

航空法：毒物 (固体・液体)、積載禁止 (溶融状のもの) 

港則法：毒物 

食品衛生法：溶出試験規格基準 検出されないこと 

建築物衛生法：水質基準 0.005 mg/L (フェノール類として) 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観:無色固体     (Merck, 2001) 

融 点: 40.85℃     (Merck, 2001) 

沸 点: 182℃     (Merck, 2001) 

引 火 点: 79℃     (IPCS, 2002; NFPA, 2002) 

発 火 点: 715℃     (IPCS, 2002; NFPA, 2002) 

爆 発 限 界: 1.36～10 vol% (空気中)   (NFPA, 2002) 

            1.8～8.6 vol% (空気中)   (IPCS, 2002) 

比   重: 1.0545 (45℃)    (Lide, 2003)            

蒸 気 密 度: 3.24 (空気 = 1) 

蒸 気 圧: 47 Pa (20℃)    (IPCS, 2002) 

分 配 係 数:オクタノール/水分配係数 log Kow =1.46 (測定値)、1.51 (推定値) 

       (SRC:KowWin, 2002) 

解 離 定 数: pKa = 9.99 (25℃)     (Dean, 1999) 

スペクトル:主要マススペクトルフラグメント 

m/z 94 (基準ピーク  = 1.0)、66 (0.22)、65 (0.16)  (産業技術総合研究所, 2005) 

吸 脱 着 性:土壌吸着係数 Koc = 268 (非解離状態での推定値) 

       (SRC:PcKocWin, 2002) 

溶 解 性:フェノール/水：82.8 g/L (25℃)   (SRC:PhysProp, 2002) 

           68.4℃ (臨界完溶温度) 以上では任意の割合で溶解 (IPCS, 1994) 

      水/フェノール：28.72 % (w/w) (25℃)         (日本化学会, 1984)  

エタノール：可溶、ジエチルエーテル：易溶、アセトン、ベンゼン：混和 

    (Lide, 2003) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数: 3.37×10-2 Pa･m3/mol (3.33×10-7 atm･m3/mol) (25℃、推定値) 

    (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数:(気相、20℃)1 ppm = 3.91 mg/m3、1 mg/m3 = 0.256 ppm 

そ の 他: 金属触媒などの存在下、光により酸化して赤く着色する。酸化により、カテ
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コール、ヒドロキノン、ベンゾキノンなどを生じる。  

    (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

 

4．発生源情報 
4.1 製造・輸入量等 

フェノールの 1997 年から 2001 年までの 5 年間の製造量、輸入量等は表 4-1 の通りである (通

商産業省, 1998-2000; 経済産業省, 2001,2002; 財務省, 2003)。 

輸出量と輸入量については、「石炭酸 (ヒドロキシベンゼン) 及びその塩」としての値である。 

 

表 4-1 フェノールの製造・輸入量等 （トン／年） 

(製造量:通商産業省,1998-2000, 経済産業省, 2001,2002; 輸出入量: 財務省, 2003) 

 

 

4.2 用途情報 

フェノールの用途及びその使用割合は表 4-2 の通りである (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

フェノールは国内使用量の約半分はビスフェノール A の合成原料として、その他、フェノー

ル樹脂やアニリンなどの合成原料として使用されている。 

主用途であるビスフェノール A は主にポリカーボネート、エポキシ樹脂の原料として使用さ

れる。 

 

表 4-2 フェノールの用途別使用量の割合 

用途 
割合 

(%) 

ビスフェノール A 合成原料 56.8 
フェノール樹脂合成原料 20.3 
アニリン合成原料 17.1 
2､6 キシレノール合成原料 3.1 
可塑剤･安定剤原料 1.4 
アルキルフェノール合成原料 1.2 
農・医薬品原料 0.1 

合計 100 
(製品評価技術基盤機構, 2004) 

 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出

量の集計結果」(経済産業省, 環境省, 2003a) (以下、2001 年度 PRTR データ) によると、フェノ

 1997 1998 1999 2000 2001 

製造量 832,731  851,401  888,265  915,668  883,693  

輸入量  2,090   3,932   4,439   3,019   9,909  

輸出量 170,064  178,304  167,266  131,926  125,859  
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ールは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 715 トン、公共用水域へ 60 トン、土壌へ 30 kg

排出され、下水道に 14 トン、廃棄物として 2,899 トン移動している。また届出外排出量として

は対象業種の届出外事業者から 1,064 トン、非対象業種から 75 トン排出されたと推計されてい

る。家庭、移動体からの排出量は推計されていない。 

 

a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2001 年度 PRTR データに基づき、フェノールの対象業種別の環境媒体 (大気、水域、土壌) へ

の排出量と移動量を表 4-3 に整理した。その際、経済産業省及び環境省による届出外事業者か

らの排出量推計値は環境媒体別とはなっていないため、業種ごとの大気、水域、土壌への配分

は届出データと同じ配分と仮定し、環境媒体別の排出量を推定した (製品評価技術基盤機構, 

2004)。 

  

表 4-3 フェノールの届出対象業種別の環境媒体への排出量等 (トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計) 1) 

届出と届出外の

排出量合計 
業種名 

大気 水域 土壌 下水道 廃棄物 大気 水域 土壌 排出計 3) 割合 

(%)

窯業・土石製品 

製造業 
387 ＜0.5 0 ＜0.5 35 294 25 ＜0.5 706 38 

木材・木製品 

製造業 
4 0 0 0 ＜0.5 168 14 ＜0.5 186 10 

その他の製造業 1 0 0 0 2 134 11 ＜0.5 145 8 

鉄鋼業 0 0 0 0 41 125 10 ＜0.5 136 7 

輸送用機械器具

製造業 
96 ＜0.5 0 0 123 35 3 ＜0.5 133 7 

非鉄金属製造業 85 ＜0.5 0 0 126 ＜0.5 <0.5 ＜0.5 86 5 

化学工業 47 18 ＜0.5 13 1,505 27 2 ＜0.5 94 5 

電気機械器具 

製造業 
24 0 0 0 268 38 3 ＜0.5 65 4 

繊維工業 22 0 0 ＜0.5 2 39 3 ＜0.5 64 3 

その他 2) 50 41 0 0 795 123 10 ＜0.5 224 12 

合計 715 60 ＜0.5 14 2,899 982 82 ＜0.5 1,839 100

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、水域、土壌への配分を届出データと同じ配分と仮定し、推計した。 
2)「その他」には、上記以外の届出対象業種の合計排出量を示した。 
3) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
0.5 トン未満の排出量及び移動量はすべて「＜0.5」と表記した。 

 

 

なお、2001 年のフェノールの製造量及びその製造段階での排出原単位 (日本化学工業協会, 

2002) からフェノールの製造段階における排出量は、大気へ 4 トン、水域へ 6 トンと推定され
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る (製品評価技術基盤機構, 2004)。したがって、2001 年度 PRTR データに基づく届出対象業種

からのフェノールの排出量のほとんどは、フェノールの製造段階ではなく、合成原料として使

用する段階での排出と考えられる。  

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2001 年度 PRTR データでは、フェノールは、非対象業種の事業者から、塗料の樹脂成分中の

未反応モノマーとして環境中へ 75 トンの排出量があると推計されている (経済産業省, 環境省, 

2003b)。排出は蒸散として推計されていることから、ここでは大気への排出と仮定した (製品

評価技術基盤機構, 2004)。また、家庭及び移動体からの排出について、フェノールは推計対象

となっていない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

なお、「平成 14 年度 PRTR 届出外排出量の推計方法」においては、フェノールは、塗料の樹

脂成分としての排出の推計対象から除外されている (環境省, 2004)。 

 

4.3.2 その他の排出源 

2001 年度 PRTR データで推計対象としている以外のフェノールの排出源として、自動車排ガ

ス、たばこの煙、ハム等の燻製の食物、木の燃焼、大気中のベンゼンの光分解、代謝物として

動物の排泄物等があると報告されている (GDCh BUA, 1997)。2001 年度 PRTR データでは、こ

れらからの排出量の推計は行われていない。 

また、フェノールは水虫や湿疹用の外用薬に殺菌・消毒剤として配合されているが (青木他

監修, 2002)、2001 年度 PRTR データでは、医薬品については全国使用量等が不明等の理由によ

り推計対象となっていない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

たばこの煙については、1 本あたりの排出量は約 0.4mg/本という報告がある (GDCh BUA, 

1997)。この排出量に 2001 年度の国内たばこ販売量 3,193 億本 (日本たばこ産業株式会社, 2003) 

を乗じると年間排出量は約 128 トンと概算される。 

その他、フェノールは、フェノール樹脂容器からの溶出が考えられ、食器類の試料表面積 1 cm2

あたり 2 mL の水で抽出した実験において、20 検体でフェノールが 3.1～1090 ng/cm2 溶出した

という報告がある (三重県科学技術振興センター, 2001) 

 

4.4 排出経路の推定 

フェノールは、大部分が合成原料として使用されているという用途情報及び 2001 年度 PRTR

データ等から判断して、主たる排出経路は、フェノールあるいはフェノールを含む製品を使用

する段階からの排出と考えられる。本評価書では、たばこの煙以外の 2001 年度 PRTR データで

届出・推計されていない排出 (医薬品、食物、燃焼、フェノール樹脂容器からの溶出等) につ

いては、詳細なデータが得られていないため、排出量としては考慮しない。 

フェノールの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 1,901 トン (PRTR データによる

1,773 トンとたばこの煙からの排出 128 トンとの合計)、水域へ 142 トン、土壌へ 71 kg 排出さ

れると推定した。ただし、廃棄物としての移動量及び下水道への移動量については、各処理施

設における処理後の環境への排出を考慮していない。 
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5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

フェノールの融点は 40.85℃ (3 章参照) であり、大気中には主に粉じん又はミストで排出さ

れると推定される。フェノールの水への溶解度が大きい (82.8 g/L、3 章参照) ので、雨滴に溶

解して沈降すると考えられる。 

 

a. OH ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、フェノールと OH ラジカルとの反応速度定数が 2.6×10-11 cm3/分子/秒 

(25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3 とし

た時の半減期は 0.3～0.6 日と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

調査した範囲内では、フェノールとオゾンとの反応性に関する報告は得られていない。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、フェノールと硝酸ラジカルとの反応速度定数が 3.6×10-12 cm3/分子/秒 

(25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。硝酸ラジカル濃度を 2.4×108～2.4×109 分子/cm3 

(10～100 ppt) とした時の半減期は 1～10 分と計算される。 

 

d. 直接光分解性 

フェノールは 290 nm 以上の光を吸収しないので、光増感剤がないと大気環境中では直接光

分解されない (U.S.NLM:HSDB, 2002)。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

フェノールには加水分解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解されない。

なお、フェノールは 290 nm 以上の光を吸収しないので、光増感剤がないと水中では光分解さ

れないと考えられる (5.1 参照)。 

 
5.2.2 生分解性 

フェノールは化学物質審査規制法に基づく好気的生分解性試験では、被験物質濃度 100 

mg/L、活性汚泥濃度 30 mg/L、試験期間 2 週間の条件において、生物化学的酸素消費量 (BOD) 

測定での分解率は 85％であり、良分解性と判定されている。なお、全有機炭素 (TOC) 測定

での分解率は 95％、紫外線吸光光度 (UV) 測定での分解率は 100％であった (通商産業省, 

1979)。 

フェノールは嫌気的条件下では、分解速度は遅いとの報告 (Baker and Mayfield, 1980) や、

分解速度は好気的条件と比較して遅いが完全に分解するとの報告  (Battersby and Wilson, 

1989) がある。 
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また、フェノールは土壌中では 2～5 日で完全に分解するとの報告もある  (Baker and 

Mayfield, 1980)。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

調査した範囲内では、フェノールの下水処理による除去に関する報告は得られていない。 

 

5.3 環境水中での動態 

 フェノールの蒸気圧は 47 Pa (20℃)であり、水への溶解度は 82.8 g/L (25℃) と大きく、ヘンリ

ー定数は 3.37×10-2 Pa･m3/mol (25℃) と小さいので (3 章参照)、水中から大気への揮散は小さい

と推定される。フェノールのヘンリー定数から、水面からの揮散は起こらないとの推定もある 

(Lyman et al., 1990)。一方、フェノールの土壌吸着係数 Koc の値は 268 (3 章参照) だが、pKa が

9.99 (3 章参照) であるので、塩基性の水環境中では一部はプロトンが取れた陰イオンとして存

在しフミン物質のアミノ基やイミノ基と強く結合すると考えられ、腐食物質などを多く含む懸

濁物質及び底質汚泥には吸着されやすいと推定される。 

以上のこと及び 5.2 の結果から、環境水中にフェノールが排出された場合は、生分解により

除去されると推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

フェノールの生物濃縮係数 (BCF) の測定値について、キンギョでは 1.9 (Kobayashi et al., 

1979)、ウグイでは 20 (Freitag et al., 1984)、ミジンコでは 277 (Dauble et al., 1986)、藻類では 200 

(Freitag et al., 1984)、淡水植物プランクトンでは 3.5 (Hardy et al., 1985) 等の報告があり、濃縮性

が低いと考えられる。フェノールは容易にキンギョから排出されるとの報告もある (Nagel and 

Urich., 1980)。なお、オクタノール/水分配係数 log Kow の値 1.46 から計算された BCF は 7.6

である (Hansch and Leo, 1985)。 

 

 

6．環境中の生物への影響 

6.1 水生生物に対する影響 

6.1.1 微生物に対する毒性 

フェノールの微生物に対する毒性試験結果を表 6-1 に示す。 

細菌や原生動物での毒性影響が報告されており、最小の毒性値は、細菌では Photobacterium

属の発光阻害を指標とした 5 分間 EC50 の 18 mg/L (Blum and Speece, 1991)、原生動物では鞭毛虫

類  (Entosiphon sulcatum) の増殖阻害を指標とした 72 時間毒性閾値  (EC5) の 33 mg/L 

(Bringmann, 1978)であった。 
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表 6-1 フェノールの微生物に対する毒性試験結果 
生物種 温度 

(℃) 
エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

細菌 
Pseudomonas putida 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

25 16 時間毒性閾値 1)

 
増殖阻害 
 

64 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 
1976,1977 

活性汚泥 20 3 時間 EC50 呼吸阻害 860 
(n) 

Tang et al.,  
1990 

Nitrosomonas 
(ｱﾝﾓﾆｱ酸化細菌) 

25 24 時間 EC50 ｱﾝﾓﾆｱ消費

阻害 
21 
(n) 

Methanogen 
(ﾒﾀﾝ生成細菌) 

35 48 時間 EC50 嫌気ｶﾞｽ 
生成阻害 

2,100 
(n) 

Aerobic heterotroph 
(好気的従属栄養細菌) 

25, 35 15 時間 EC50 酸素消費 
阻害 

1,100 
(n) 

Photobacterium 
phosphoreum 
(海洋性発光細菌) 

15 5 分間 EC50 

 
発光阻害 18 

(n) 

Blum & 
Speece, 1991 

原生動物 
Entosiphon sulcatum 
(鞭毛虫類) 

25 72 時間毒性閾値 2) 増殖阻害 33 
(n) 

Bringmann, 
1978 

Uronema parduczi 
(繊毛虫類) 

25 20 時間毒性閾値 2) 増殖阻害 144 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1980 

Chilomonas 
paramaecium 
(鞭毛虫類) 

20 48 時間毒性閾値 2) 増殖阻害 
 

65 
(n) 

Bringmann et 
al., 1980 

(n): 設定濃度 
1) 対照区と比較して 3％の影響を与える濃度 (EC3) 
2) 対照区と比較して 5％の影響を与える濃度 (EC5) 

 

 

6.1.2 藻類に対する毒性 

フェノールの藻類に対する毒性試験結果を表 6-2 に示す。 

淡水緑藻のセレナストラム、セネデスムス及びクロレラを用いた生長阻害試験が報告されて

いる。72 時間～8 日間 EC50 (生長阻害) の範囲は、58.2～600 mg/L であり、最小値はセレナス

トラムに対する 72 時間 EC50 の 58.2 mg/L (バイオマス) であった。生長阻害を指標とした NOEC

は、OECD テストガイドラインに準じたセレナストラムを用いた試験での 10 mg/L (バイオマス) 

と 63 mg/L (生長速度) であった (環境庁, 1998)。 

単子葉植物のウキクサ 2 種の報告があり、葉状体数による生長阻害を指標した 7 日間 EC50

及び NOEC は、コウキクサではそれぞれ 183 mg/L と 5 mg/L、イボウキクサではそれぞれ 226 

mg/L と 14 mg/L であった (Cowgill et al., 1991) 

海産藻類では、珪藻、スケレトネマでの 120 時間 EC50 (生長阻害) 及び NOEC がそれぞれ 49.6 

mg/L、13 mg/L であった (Cowgill et al., 1989)。 
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表 6-2 フェノールの藻類及び水生植物に対するの毒性試験結果 
生物種 試験法/ 

方式 
温度 
(℃) 

エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

淡水 
止水 

 
ND 96 時間 EC50 生長阻害 150 

(n) 
Shigeoka et al.,
1988 

Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) OECD 
201 
GLP 
止水 

 

23.0- 
23.2 

 
72 時間 EC50 

24-48 時間 EC50 

24-72 時間 EC50 
72 時間 NOEC 
24-48 時間 NOEC
 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度

生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度

 
58.2 

63-156 
156-390 

10 
63 

 
(a, n) 

 

環境庁, 1998 

Scenedesmus 
quadriccauda 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

止水 
閉鎖系 

27 8 日間毒性閾値 2) 生長阻害 
 

7.5 
(n) 

 

Bringmann & 
Kuhn, 1977 

Scenedesmus 
subspicatus 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

止水 
 

ND  
8 日間 EC10 

8 日間 EC50 

生長阻害 
 

 
28 

600 
(n) 

Schmidt, 1989;
Schmidt & 
Schnabl, 1988 

Chlorella vulgaris 
(緑藻､ｸﾛﾚﾗ) 

止水 
 

ND 96 時間 EC50 

 
生長阻害 370 

(n) 
Shigeoka et al.,
1988 

Microcystis 
aeruginosa 
(藍藻､ﾐｸﾛｼｽﾃｨｽ) 

止水 27 8 日間毒性閾値 2) 生長阻害 4.6 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1976 

Lemna minor 
(単子葉植物、 
ｺｳｷｸｻ) 

U.S. EPA 
止水 

25±0.7  
7 日間 EC50 
7 日間 NOEC 

生長阻害 
葉状体数

 
183 

5 
(n) 

Lemna gibba 
(単子葉植物、 
ｲﾎﾞｳｷｸｻ) 

U.S. EPA 
止水 

25±0.7  
7 日間 EC50 
7 日間 NOEC 

生長阻害 
葉状体数

 
226 
14 
(n) 

Cowgill et al., 
1991 

海水 
Skeletonema 
costatum 
(珪藻、ｽｹﾚﾄﾈﾏ) 

止水 ND  
120 時間 EC50 

120 時間 NOEC 

生長阻害

ﾊﾞｲｵﾏｽ 
 

 
49.6 
13 
(n) 

Cowgill et al., 
1989 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったため、設定濃度によ

り表示、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある

状態 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 対照区と比較して 3％の影響を与える濃度 (EC3) 

 

 

6.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

フェノールの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 6-3 に示す。 

無脊椎動物に対するフェノールの急性毒性については、淡水種としてオオミジンコ、ネコゼ

ミジンコ、ヨコエビ、ユスリカ、トビケラ、カゲロウ、ハナアブ、プラナリア、オヨギミミズ

及び貝類等を用いた報告がある。このうち特にミジンコ類は最も影響を受けやすく、48 時間

LC50 は 3.1～29 mg/L、48 時間 EC50 (遊泳阻害) は 6.84～23 mg/L の範囲であった。その他の甲
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殻類ではヨコエビ科の一種 (Ganmmarus pulex、G. fasciatus) で 21～51 mg/L であった (Ewell et 

al., 1986; Green et al., 1985)。また、昆虫類の 48～96 時間 LC50 は、ユスリカ科の一種 (Chironomus 

tentans、Tanytarsus dissimilis) で 51.1～105 mg/L、コカゲロウ属の一種 (Baetis rhodani、Baetis sp.) 

やトビケラ属の一種 (Limnophilus flavicornis) で 2～15.5 mg/L、ハナアブ科の一種 (Eristalis sp.)

で 2,000 mg/L であり、種による変動が大きい (Green et al., 1985; Holcombe et al., 1987; Kamshilov 

and Flerov, 1978; Millemann et al., 1986)。貝類 (マキガイ 4 種) の 48～96 時間 LC50 は 51.1 超～

120 mg/L であった (Green et al., 1985; Gupta and Durve, 1982; Gupta et et al., 1984; Holcombe et al., 

1987)。 

海水種では、甲殻類のブラインシュリンプ、グラスシュリンプ及び貝類のアメリカガキの報

告があり、そのうち最小の急性毒性値はグラスシュリンプに対する 96 時間 LC50 の 5.8 mg/L 

(Tatem et al., 1978) であった。その感受性はミジンコ類と同程度であると考えられる。 

長期毒性としては、OECD テストガイドラインに準じたオオミジンコでの 21 日間繁殖試験の

NOEC が 1.24 mg/L (環境庁, 1998) 及び 1.8 mg/L (通商産業省, 1994)、ネコゼミジンコの一種 

(Ceriodaphnia dubia) での 7 日間繁殖試験の NOEC が 3.63 mg/L (Winner, 1988) 等の報告がある。

海水種の長期毒性としては、ミシッドシュリンプの致死を指標とした 27 日間 NOEC が 2.41 

mg/L であった (Kuhn et al., 1987)。 

 

表 6-3 フェノールの無脊椎動物に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度 

(mg CaCO3 /L)
pH エンドポイント

濃度 
(mg/L) 

文献 

急性毒性 淡水 
OECD 

202 
半止水 

20±1 Elendt’s M4 
培地 

ND
 

48 時間 EC50 

遊泳阻害 
6.84 
(n) 

通 商 産 業

省, 1994 

OECD 
202 
GLP 

半止水 

20.0-
20.2 

ND 6.8-
7.4

48 時間 EC50 

遊泳阻害 
14.9 
(m) 

環境庁, 
1998 

U.S. 
EPA 
止水 

22±1 173 8 24 時間 LC50 

48 時間 LC50 
29 
12 
(n) 

LeBlanc,  
1980 

止水 22±1 100 ND 48 時間 EC50 
遊泳阻害 

23 
(a, n) 

Hermens et
al., 1984 

流水 17.2±
0.5 

40.8-47.6 6.8-
7.8

48 時間 EC50 
遊泳阻害 

12.6 
(m) 

Holcombe 
et al., 1987

Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 
 
 

生後 
24 時間 
以内 

 

半止水 25 160-180 8.2 48 時間 EC50 
遊泳阻害 

12.8 
 

生後 
24 時間 
以内 

 

止水 25 90-110 8.2 48 時間 LC50 
 

29 

Cowgill & 
Milazzo, 
1991 
 

Ceriodaphnia 
dubia 
(甲殻類、 
ﾈｺｾﾞﾐｼﾞﾝｺ属) 

生後 
12 時間 
以内 

止水 25 57.07 8.2 48 時間 LC50 
 

3.1 Oris et al., 
1991 

Ganmmarus 
pulex 
(甲殻類、ﾖｺｴ

ﾋﾞ科の一種) 

ND 流水 11 99.5 7.5-
8.1

96 時間 LC50 
 

51 
(n) 

Green et 
al., 1985 
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生物種 
大きさ/ 
成長段階

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度 

(mg CaCO3 /L)
pH エンドポイント

濃度 
(mg/L) 

文献 

Ganmmarus 
fasciatus 
(甲殻類、ﾖｺｴ

ﾋﾞ科の一種) 

ND 止水 20 130 6.5-
8.5

96 時間 LC50 
 

21 
(n) 

Ewell et 
al., 1986 

Chironomus 
tentans 
(昆虫類、ﾕｽﾘ

ｶ科の一種) 

4 齢幼虫 流水 23-26 140 7.8 48 時間 LC50 105 
(n) 

Millemann 
et al., 1984

Tanytarsus 
dissimilis 
(昆虫類、ﾕｽﾘ

ｶ科の一種) 

3-4 齢幼虫 流水 17.2±
0.5 

40.8-47.6 6.8-
7.8

96 時間 LC50 
 

> 51.1 
(m) 

Holcombe 
et al., 1987

Baetis 
rhodani 
(昆虫類、ｺｶｹﾞ

ﾛｳ属の一種) 

ND 流水 11 99.5 7.5-
8.1

96 時間 LC50 
 

15.5 
(m) 

Green et 
al., 1985 

Limnophilus 
flavicornis 
(昆虫類、ﾄﾋﾞ

ｹﾗの一種） 

ND ND ND ND ND 48 時間 LC50 2 
(n) 

Baetis sp. 
(昆虫類、ｺｶｹﾞ

ﾛｳ属の一種) 

ND ND ND ND ND 48 時間 LC50 2 
(n) 

Eristalis sp. 
(昆虫類、ﾊﾅｱ

ﾌﾞ科の一種) 

ND ND ND ND ND 48 時間 LC50 2,000 
(n) 

Kamshilov 
& Flerov, 
1978 

Dugesia 
tigrina 
(渦虫類、ﾌﾟﾗ

ﾅﾘｱ) 
 

幼生 
0.006 g 

止水 20 130 7.4 96 時間 LC50 
  

32 
(n) 

Lumbriculus 
variegates 
(貧毛類、 
ｵﾖｷﾞﾐﾐｽﾞ科) 
 

幼生 
0.006 g 

止水 20 130 7.4 96 時間 LC50 
 

> 100 
(n) 

Ewell et 
al., 1986 

Aplexa 
hypnorum 
(貝類、ﾎﾀﾙﾋﾀﾞ

ﾘﾏｷｶﾞｲ) 
 

成体 流水 17.2±
0.5 

40.8-47.6 6.8-
7.8

96 時間 LC50 
 

> 51.1 
(m) 

Holcombe 
et al., 1987

Viviparus 
bengalensis 
(貝類、ﾖｰﾛｯﾊﾟ

ﾀﾆｼ、ﾀﾆｼ科) 
 

2.16 g 止水 18 
 

210 7.9 96 時間 LC50 69.0 
(n) 

Gupta & 
Durve, 
1982 

Lymnaea 
luteola 
(貝類、ﾓﾉｱﾗｶﾞ

ｲ科の一種) 
 

ND 半止水 18 210 7.9 96 時間 LC50 102.6 
(n) 

Gupta et 
al., 1984 

Physa 
fontinalis 
(貝類、ｻｶﾏｷｶﾞ

ｲ科の一種) 
 

ND 流水 11 99.5 7.5-
8.1

48 時間 LC50 80-120 
(n) 

Green et 
al., 1985 

 
 
 
 



 12

生物種 
大きさ/ 
成長段階

試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度 

(mg CaCO3 /L)
pH エンドポイント

濃度 
(mg/L) 

文献 

急性毒性 海水 
Artemia 
salina  
(甲殻類、ﾌﾞﾗ

ｲﾝｼｭﾘﾝﾌﾟ) 
 

ND 止水 24.5 ND ND 48 時間 LC50 56 
 

Kerster & 
Schaeffer, 
1983 

Palaemonetes 
pugio 
(甲殻類、ｸﾞﾗ

ｽｼｭﾘﾝﾌﾟ、 
ﾃﾅｶﾞｴﾋﾞ科) 
 

ND 止水 21 塩分濃度: 
15‰ 

8.1 96 時間 LC50 5.8 
(m) 

Tatem et 
al., 1978 

Crassostrea 
virginica 
(貝類、ｱﾒﾘｶｶﾞ

ｷ) 
 

卵 半止水 24 ND ND 48 時間 LC50 58.3 
(n) 

Davis & 
Hidu, 1969

長期毒性 淡水 
OECD 

202 
半止水 

20±1 Elendt’s M4 
培地 

7.4-
7.9

21 日間 NOEC
繁殖 

1.8 
(a, n) 

通 商 産 業

省, 1994 

OECD 
211 
GLP 

半止水 

20.1-
20.7 

ND 7.1
8.1

21 日間 NOEC
繁殖 

1.24 
(m) 

環境庁, 
1998 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 
 

生後 
24 時間 
以内 

半止水 19 ND ND 16 日間 EC50 
繁殖 

10 
(a, n) 

Hermens et
al., 1984 

Ceriodaphnia 
dubia 
(甲殻類、 
ﾈｺｾﾞﾐｼﾞﾝｺ属

の一種) 

生後 
24 時間 
以内 

半止水 ND 98 8.2 7 日間 NOEC  

繁殖、致死 
3.63 
(m) 

Winner, 
1988 

長期毒性 海水 
Americamysis 
bahia 
(甲殻類、ﾐｼｯ

ﾄﾞｼｭﾘﾝﾌﾟ) 

生後 
24 時間 

流水 24.5-
26.0 

塩分濃度: 
29-30‰ 

7.6 27 日間 NOEC
致死 

2.41 
(m) 

Kuhn et al.,
1987 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったため、設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
 

 

6.1.4 魚類に対する毒性 

フェノールの魚類に対する毒性試験結果を表 6-4 に示す。 

淡水魚としては、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、メダカ、ブルーギル、グッピー

及びニジマスに関する急性毒性データ（96 時間）があり、その LC50 は 10.5～47.5mg/L の範囲

であった。その中で最小の LC50 値は、試験液中のフェノールの平均測定濃度で示したニジマス

に対する 10.5 mg/L である (Holcombe et al., 1987)。 

長期毒性としては、ゼブラフィッシュの致死を指標にした 3 か月間 NOEC が 2.2 mg/L (Razani 

et al., 1986)、ファットヘッドミノー受精卵を用いて成長、生存を指標にした 32 日間 NOEC が

1.83 mg/L (Holcombe et al., 1982) 及びふ化、生存、成長を指標にした 30 日間 NOEC が 0.75 mg/L 

(DeGraeve et al., 1980)、ふ化後 1～3 日齢のメダカを用いて成長を指標にした 28 日間 NOEC が
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2.63 mg/L (Holcombe et al., 1995) の報告がある。 

ニジマスの受精卵からふ化 8 日目まで硬度の異なる希釈水 (約 50 及び 200 mg CaCO3/L) を用

い、23～31 日間 LC50 を調べた。その結果、50 mg CaCO3/L では 0.31～0.64 mg/L、200 mg CaCO3/L

では 0.07～0.08 mg/L であった (Birge et al., 1979; Birge et al., 1979)。高い硬度(200 mg CaCO3/L)

より、日本の標準的な河川の硬度に近い 50 mg CaCO3/L の希釈水を用いた方が LC50 値は大きか

った。 

調査した範囲内ではフェノールの海水魚に関する試験報告は得られていない。 

 

表 6-4 フェノールの魚類に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L)

pH エンドポイント 
濃度

(mg/L) 
文献 

急性毒性 淡水 
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

0.1-0.6 g 流水 25 ND ND 96 時間 LC50 29.0 
(m) 

Fogels & 
Sprague, 
1977 

5.0 mm 
1.4 g 

流水 25 569-865 7.6- 
8.3 

96 時間 LC50 24.9 
(m) 

DeGraeve et
al., 1980 

Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 0.2 g 流水 17.2±

0.5 
40.8-47.6 6.8- 

7.8 
96 時間 LC50 25.3 

(m) 
Holcombe et
al., 1987 

23.8-
24.6 

ND 6.9- 
7.2 

96 時間 LC50 25.1 
(a, n) 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

約 0.2 g OECD 
203、204 

GLP 
流水 

23.3-
25.0 

ND 7.2- 
7.5 

14 日間 NOEC
摂餌不良 

10 
(a, n) 

環境庁, 
1998 

50.9±1.2 7.9 
±0.1

2.5 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 
6.5 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 

3.34 
 

2.42 
(m) 

産卵後 
1-2 時間 
以内の卵 

流水 
閉鎖系 

18.2-
25.8 

199.2±1.0 7.8 
±0.1

2.5 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 
6.5 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 

2.43 
 

1.69 
(m) 

Birge et al., 
1979 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

2.5 g 流水 17.2±
0.5 

40.8-47.6 6.8-
7.8 

96 時間 LC50 17.4 
(m) 

Holcombe et
al., 1987 

Poecilia 
reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

0.0088 g 半止水 
 

22±1 218-239 7.4-
8.1 

96 時間 LC50 47.5 
(n) 

Guptta et al.,
1984  

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

7.9 g 流水 17.2±
0.5 

40.8-47.6 6.8-
7.8 

96 時間 LC50 10.5 
(m) 

Holcombe et
al., 1987 

50.9±1.2 7.9 
±0.1

4 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 

8 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 

1.22 
 

0.84 
(m)

 

Carassius 
auratus 

(ｷﾝｷﾞｮ) 

産卵後 
1-2 時間 
以内の卵 

 

流水 
閉鎖系 

18.2-
25.8 

199.2±1.0 7.8 
±0.1

4 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 
8 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 

0.39 
 

0.34 
(m) 

Birge et al., 
1979 

長期毒性 淡水 
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

3 か月齢 半止水 24 57-61 6.1- 
6.5 

3か月間NOEC 
致死 

2.2 
(n) 

Razani et al.,
1986 

Pimephales 
promelas  

受精卵 流水 25±2 44.6-47.0 7.2- 
7.9 

32 日間 NOEC
成長、生存 

1.83 
(m) 

Holcombe et
al., 1982 
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生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L)

pH エンドポイント 
濃度

(mg/L) 
文献 

(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 受精卵 流水 25 ND ND 30 日間 NOEC
ふ化、生存、

成 
長 

0.75 
(m) 

DeGraeve et
al., 1980 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

ふ化 1-3日
齢 

流水 25 38.0-52.0 7.88 28 日間 NOEC
成長 

2.63 
(m) 

Holcombe et
al., 1995 

50.9±1.2 7.9 
±0.1

23 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 
27 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 

0.33 
 

0.31 
(m) 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

受精後 
20 分以内 

の卵 

流水 
閉鎖系 

12.5-
14.5 

199.2±1.0 7.8 
±0.1

23 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 
27 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 

0.07 
 

0.07 
(m) 

Birge et al., 
1979a 

 53.3±1.3 7.8 
±0.02

23 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 
27 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 
31 日間 LC50 

(ふ化 8 日目) 

0.64 
 

0.56 
 

0.54 
(m) 

 

受精後 
20 分以内 

の卵 

流水 
閉鎖系 

12-14

197.5±5.8 7.8 
±0.02

23 日間 LC50 

(ふ化 0 日目) 
27 日間 LC50 

(ふ化 4 日目) 
31 日間 LC50 

(ふ化 8 日目) 

0.08 
 

0.08 
 

0.08 
(m) 

Birge et al., 
1979b 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったため、設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態

 

 

6.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

フェノールの両生類に対する毒性試験結果を表 6-5 に示す。 

初期生活段階のカエルやサンショウウオを用いた二つの報告がある。両生類であるウシガエ

ル、アメリカトノサマガエル、ファウラーヒキガエル、アメリカヒキガエルの受精卵を用いて

受精後 2～6 時間からふ化後 4 日目までフェノールに暴露して、ふ化後の LC50、ふ化率、奇形

の発現などの影響について調べた結果、ふ化 4 日目の LC50は 0.23～9.87 mg/L であった (Birge et 

al., 1980)。 

さらに、ヨーロッパアカガエル、ヒョウガエル、アフリカツメガエル、ノースウエスタンサ

ンショウウオを用いた同様な試験では、ふ化後 4日目の LC50は 0.04～7.68 mg/Lであった (Black 

et al., 1982)。 
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表 6-5 フェノールの両生類に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 

濃度

(mg/L) 
文献 

Rana 
catesbeiana 
(ｳｼｶﾞｴﾙ)  

20.0±
0.10

113.1±2.1 7.5±
0.02

4 日間 LC50 
(ふ化 0 日目)  
8 日間 LC50 
(ふ化 4 日目)  

0.60 
 

0.23 
(m)  

Rana palustris  
(ｱﾒﾘｶﾄﾉｻﾏｶﾞｴﾙ)  
 

20.5±
0.10

106.4±0.9 7.7±
0.01

4 日間 LC50 
(ふ化 0 日目)  
8 日間 LC50 
(ふ化 4 日目)  

11.2 
 

9.87 
(m)  

Bufo fowleri 
(ﾌｧｳﾗｰﾋｷｶﾞｴﾙ)  

20.0±
0.10

113.1±2.1 7.5±
0.04

3 日間 LC50 
(ふ化 0 日目)  
7 日間 LC50 
(ふ化 4 日目)  

> 10 
 

2.45 
(m)  

Bufo americanus 
(ｱﾒﾘｶﾋｷｶﾞｴﾙ) 

受精後 
2-6 時 間

の卵 

流水 
閉鎖系 

19.0±
0.00

105.1±1.1 7.4±
0.02

3 日間 LC50 
(ふ化 0 日目)  
7 日間 LC50 
(ふ化 4 日目) 

> 0.89 
 

> 0.89 
(m) 

Birge et  
al., 1980 
 

Rana temporaria  
(ﾖｰﾛｯﾊﾟｱｶｶﾞｴﾙ、 
ｱｶｶﾞｴﾙ科) 

21.7±
0.4 

99.6±0.8 7.7±
0.02

5 日間 LC50 
(ふ化 0 日目) 
9 日間 LC50 
(ふ化 4 日目)  

0.35 
 

0.27 
(m) 

Rana pipiens 
(ﾋｮｳｶﾞｴﾙ、 
ｱｶｶﾞｴﾙ科) 

20.4±
0.4 

100±1.1 7.8±
0.02

5 日間 LC50 
(ふ化 0 日目)  
9 日間 LC50 
(ふ化 4 日目)  

0.05 
 

0.04 
(m) 

Xenopus laevis  
(ｱﾌﾘｶﾂﾒｶﾞｴﾙ)  

21.7±
0.4 

99.6±0.8 7.7±
0.02

2 日間 LC50 
(ふ化 0 日目) 
6 日間 LC50 
(ふ化 4 日目)  

12.7 
 

7.68 
(m) 

Arabystoma 
gracile (ﾉｰｽｳｴｽﾀ
ﾝｻﾝｼｮｳｳｵ) 

受精後 
30 分以内 
の卵 

流水 
閉鎖系 

21.7±
0.4 

99.6±0.8 7.7±
0.02

5.5 日間 LC50 
(ふ化 0 日目)  
9.5 日間 LC50 
(ふ化 4 日目)  

0.46 
 

0.38 
(m) 

Black et 
al., 1982 
 

(m): 測定濃度 
閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 

 

 

6.2 陸生生物に対する影響 

6.2.1 微生物に対する毒性 

フェノールを 100 mg/kg 土壌 (7.5 g/m2) 超の濃度処理した土壌では、処理 14 日後までに脱水

素酵素活性が阻害される。この際、1,000 mg/kg 土壌 (75g/m2) では、最初の 12 時間後で土壌中

の微生物バイオマスの低下に際して呼吸量が増加するため、硝化作用が抑制される (Maas and 

Auspurg, 1984)。また、500 mg/kg 以上で硝化を有意に阻害するとの報告もある (Beccari et al., 

1980; Den Blanken, 1993)。 

水田土壌から分離・培養 (25℃) したシアノバクテリウム (Nostoc linckia) はフェノールを 5

～100 mg/L 添加した培養液で培養しても、クロロフィルの濃度、総タンパク量、炭水化物量へ

の毒性的影響が認められなかった (Megharaj et al., 1991)。 
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6.2.2 植物に対する毒性 

フェノールの陸生植物に対する毒性試験結果を表6-6に示す。 

OECDテストガイドライン (208) に準じ、レタス種子を用いた土壌試験と水耕試験の結果、

人工土壌試験での新芽の重量を指標とした生長阻害についての14日間EC50は、79～198 mg/kg

乾土であり、水耕試験での16日間EC50は、14 mg/Lであった (Hulzebos et al., 1993)。 

キビ、キュウリ及びレタス種子を用いてろ紙上での発根と発芽阻害を調べた実験で、120時間

EC50は共に120 mg/Lであった (Wang, 1986)。 

 

表 6-6 フェノールの陸生植物に対する毒性試験結果 
生物種 試験条件 エンドポイント 影響 文献 

未確認 5日間EC23 
発芽阻害 

79 mg/kg 
乾土 

Environment 
Canada, 
1995 

Lactuca 
sativa 
(ﾚﾀｽ) 

30℃ 3 日間 IC50 

発芽阻害 
1,317 
mg/L 

Reynolds,  
1978 

Raphnus 
sativus 
(ﾊﾂｶﾀﾞｲｺﾝ) 

5日間IC50 
発芽阻害 

339mg/L 

Sorghum 
sundanense 
(ｺｳﾘｬﾝの一

種) 

24 時間フェノー

ル水溶液中で振

とう後洗浄し、ろ

紙上の発芽を観

察 (25～30℃)、 
最高濃度; 
2,400mg/L 

6日間IC50 
発芽阻害 

330 mg/L 

Sund &  
Nomura, 
1963 

土壌試験 (OECD 
208): 土壌 (粘土

12-24%、有機成

分 1.4-1.8%、 
ｐH7.5、湿度 
80%) 

7 日間 EC50 
14 日間 EC50 

生長阻害 
新芽重量 

96-146 
79-168 
mg/kg 
乾土 

Lactuca 
sativa 
(ﾚﾀｽ) 

水耕試験 (OECD 
208): 週に 3 回試

験液を交換 

16日間EC50 

21日間EC50 

生長阻害 

14 mg/L 
20 mg/L 

Hulzebos 
et al., 1993 

Panicum 
miliaceum 
(ｷﾋﾞ) 

120時間EC50 

120時間NOEC 

発根 

120 mg/L 
39 mg/L 

Cucumis 
sativus 
(ｷｭｳﾘ) 

120時間EC50 

発根 
220 mg/L 

Lactuca 
sativa 
(ﾚﾀｽ） 

120 時間暗条件 
25.1～25.3℃ 
5mL の試験液を

含むろ紙上で種

子の発芽、発根を

観察 
120時間EC50 

発根 
130 mg/L 

Wang, 1986

 

 

6.2.3 動物に対する毒性 

フェノールの陸生動物に対する毒性試験結果を表6-7に示す。 

貧毛類のアフリカナイトクローラーに対する 14日間LC50は 188 mg/kg 乾土であった

(Neuhauser et al., 1986a)。シマミミズに対する14日間LC25は210 mg/kg 乾土 (Environment Canada, 

1995)、LC50は401 mg/kg 乾土 (Neuhauser et al., 1986b) であった。 

鳥類のハゴロモガラスに対する18時間LD50は113 mg/kg 超であった (Schafer et al., 1983)。 
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表 6-7 フェノールの陸生動物に対する毒性試験結果 

生物種 試験条件 エンドポイント 影響濃度  文献 

無脊椎動物 
Eudrilus eugeniae 
(貧毛類、ｱﾌﾘｶﾅｲﾄｸﾛｰﾗｰ) 

人工土壌 14 日間 LC50 188 mg/kg 
乾土 

Neuhauser et 
al., 1986a 

人工土壌 14 日間 LC25 210 mg/kg 
乾土 

Environment 
Canada, 1995

人工土壌 
20℃ 
閉鎖式容器

14 日間 LC50 401 
mg/kg 
乾土 

Neuhauser et 
al., 1986b 

Eisenia fetida 
(貧毛類、ｼﾏﾐﾐｽﾞ) 

シャーレ内

の人工土壌

飼育 
湿度 75%、

温度 25℃ 

8 週間 LC100 

 
 
 
8 週間 NOEC 
繁殖、繭形成 

6,900 
mg/kg 
乾土 

 
5,900 
mg/kg 
乾土 

Neuhauser & 
Callahan, 
1990 

脊椎動物 
Agelaius phoeniceus 
(鳥類、ハゴロモガラス) 

ND 18 時間 LD50 >113 mg/kg Schafer et al., 
1983 

ND: データなし 
 

 

6.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

フェノールの環境中の生物に対する毒性影響については、多くのデータがあり、致死、遊泳

阻害、生長 (成長) 阻害、繁殖などを指標に検討が行われている。 

微生物に関しては、細菌や原生動物などの報告があり、最小の毒性値は、細菌では

Photobacterium 属の発光阻害を指標とした 5 分間 EC50 の 18 mg/L、原生動物では鞭毛虫類 

(Entosiphon sulcatum) の増殖阻害を指標とした 72 時間毒性閾値 (EC5) の 33 mg/L であった 

藻類の生長阻害試験では、セレナストラム、セネデスムス、クロレラ及びスケレトネマに対

する報告があり、72 時間～8 日間の EC50 (生長阻害) は 58.2～600 mg/L の範囲である。最小値

は、セレナストラムに対する 72 時間 EC50 の 58.2 mg/L (バイオマス) であり、この値は GHS 急

性毒性区分カテゴリーIII に相当し、有害性を示す。また、長期毒性とされる生長阻害を指標と

する NOEC は、OECD テストガイドラインに準じたセレナストラムを用いた試験での 10 mg/L 

(バイオマス) と 63 mg/L (生長速度) であり、また水生植物のウキクサの葉状体数を指標とした

7 日間の NOEC は 5～14 mg/L であった。 

無脊椎動物に対する急性毒性は、甲殻類、昆虫類、渦虫類、貧毛類、貝類などの報告があり、

このうち甲殻類のミジンコ類やブラインシュリンプなどは他種生物よりやや感受性が高いと考

えられる。ミジンコ類は最も影響を受けやすく、48 時間 LC50 は 3.1～29 mg/L、EC50 (遊泳阻害) 

は 6.84～23 mg/L の範囲であった。最小値は GHS 急性毒性区分カテゴリーII に相当し、強い有

害性を示す。長期毒性としては、OECD テストガイドラインに準じたオオミジンコの繁殖試験

での、NOEC が 1.24～1.8 mg/L との報告がある。 

魚類の急性毒性データ (96 時間) は、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、メダカ、

ブルーギル、グッピー及びニジマスに関して報告がある。その LC50 は 10.5～47.5 mg/L の範囲
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にあり、これらの値は GHS 急性毒性区分カテゴリーIII に相当し、有害性を示す。長期毒性と

しては、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、メダカなどを用いて致死、成長、ふ化等

を指標にして調べられている。このうち最小値は、ファットヘッドミノーの受精卵を用い、ふ

化、生存、成長を指標にした 30 日間 NOEC で、0.75 mg/L であった。さらにニジマスの受精卵

からふ化 4～8 日まで暴露した試験で 23～31 日間 LC50 を異なる硬度の希釈水 (50、200 mg 

CaCO3/L) で調べた結果、硬度が高い方が毒性値は小さく、また日本の標準的な河川の硬度に

近い 50 mg CaCO3/L の希釈水では、23～31 日間 LC50 は 0.31～0.64 mg/L であった。海水魚に関

する試験報告は得られていない。 

その他、両生類であるカエルやサンショウウオの受精卵を受精からふ化 4 日目までフェノー

ルに暴露した時の LC50 が 0.04～9.87 mg/L との報告がある。 

陸生生物に関しては、水田土壌中のシアノバクテリウム (Nostoc linckia) はフェノールを5～

100 mg/L添加した培養液で培養しても、クロロフィルの濃度、総タンパク量、炭水化物量への

毒性的影響が認められなかった。レタス種子を用いた土壌試験と水耕試験の結果、人工土壌試

験での新芽の重量を指標とした生長阻害についての14日間EC50は、79～198 mg/kg乾土であり、

水耕試験での16日間EC50は、14 mg/Lであった。貧毛類のアフリカナイトクローラーの14日間

LC50は188 mg/kg 乾土であった。また、鳥類のハゴロモガラスに対する18時間LD50は113 mg/kg

超であった等の報告がある。 

 

以上から、フェノールの水生生物に対する急性毒性は、甲殻類に対して GHS 急性毒性区分カ

テゴリーII に相当し、強い有害性を示す。長期毒性値は、藻類では NOEC 10 mg/L、甲殻類で

は NOEC 1.24 mg/L、魚類では LC50 0.31 mg/L である。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、魚類であるニジマスの受精卵からふ

化 4 日目まで暴露した試験での 27 日間 LC50 の 0.31 mg/L である。 

 

 

7．ヒト健康への影響 

7.1 生体内運命 

a. 吸収 

フェノールは、消化管、肺、皮膚から速やかに吸収される。 

ラット、ヒツジ及びブタを用いた実験で、フェノール 25 mg/kg の経口投与による吸収率は、

投与 3 時間後に、それぞれ 90%、85%、84%であった (Kao et al., 1979)。 

また、14C-フェノール 0.35μmol/kg (33μg/kg) を経口又は腹腔内投与した実験で、72 時間後

の累積吸収率は共に投与量の 90%以上であり、経皮適用では 78%であった (Hughes and Hall, 

1995)。 

ヒトのボランティアに経皮吸収がない状態で 6～20 mg/m3 を吸入暴露し、呼気・吸気中濃度、

呼気容量を測定し、肺から吸収されたフェノール量を測定した実験で、30 分間の暴露では吸入

量の 80%、2 時間の暴露では 70%が吸収された (Piotrowski, 1971)｡ 
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ラットの肺-気管切り出し標本及び摘出潅流肺を用いた実験では、14C-フェノールの急速な肺

からの吸収のため、約 10 分後に潅流液中濃度は最高値を示し、吸収効率は約 53%であった 

(Hogg et al., 1981)。 

8人のボランティアにフェノールを 6～20 mg/m3の濃度で 6時間皮膚のみに暴露した実験で、

20～30%が吸収された (Piotrowski, 1971)｡ 

in vitro における経皮吸収率の測定を、5μL のフェノール溶液 (緩衝液に溶解) に 4μg/cm2

皮膚を 32℃、72 時間適用した in vitro 経皮吸収試験で、経皮吸収率はラットで 26%、ヒトで

19%であった (Hotchkiss et al., 1991)。 

5μL のフェノール溶液 (10%ウシ胎児血清添加細胞培養液に溶解) に 1.3～2.7μg/cm2 のマウ

スの皮膚を 35℃、72 時間適用した in vitro 経皮吸収試験で、累積吸収率はマウスの週齢に拘わ

らず 80%であった (Hughes et al., 1994)。 

 

b. 分布 

フェノールは吸収後、組織・器官に速やかに移行・分布する。また、後述する代謝物として

の硫酸抱合体及びグルクロン酸抱合体も短時間で各組織に分布する  (Enviroment Canada, 

Health Canada, 2000)。 

F344 ラットにフェノール 1.5 (低用量)、150 (高用量) mg/kg を経口投与した実験で、血中の遊

離フェノール濃度は投与 1～3 分後に最高になり、以後急速に減衰した (最高血中濃度は低用量

で 0.02μg/g 血液、高用量で 46.4μg/g 血液、半減期は低用量で 8 分、高用量で 12 分)。一方、

フェノールの抱合体は 15～20 分後には一定に維持され、以後減衰した (Dow Chemical, 1994)。 

ラットに 14C-フェノール 207 mg/kg を経口投与した実験では、各器官でのフェノールとその

代謝物の濃度は 30 分後に最高になり、その濃度は肝＞脾＞腎＞副腎の順に高かった。以後 (1

～16 時間後) の濃度はこれより減衰したが、甲状腺中の濃度のみは 2 時間後に最高となった。

血漿中のフェノールの 50%は抱合体として存在した (Liao and Oehme, 1981)。 

F344 ラットにフェノール 25 ppm を 6 時間、吸入暴露した実験では、暴露開始 2 時間後に 5

匹中 2 匹の動物の血中に遊離フェノール (0.2、0.25μg/g 血液) が検出された。暴露開始 4 時間

後及び暴露終了 10～60 分後には遊離フェノールは検出されなかった (Dow Chemical, 1994)｡ 

ウサギに致死用量である 500 mg/kg を経口投与し、組織中濃度を経時的に分析した結果、15

分後に血液中濃度は最高 (308μg/g) になった。このとき、肝臓中の遊離フェノール濃度は血中

濃度の約 2 倍で、この他の高濃度を示した器官は腎臓、肺、心臓、胸腺、精巣、脾臓、脳であ

った。82 分後には各組織に均等に分布し、抱合体フェノールより遊離フェノールの方が多く、

360 分後には各組織のフェノールの殆どは抱合体となった。ウサギでは、ラットに比べ高濃度

の遊離フェノールがみられ、これは抱合酵素活性の飽和によるものと考えられる(Deichmann, 

1944)。 

マウスの静脈内投与では、腎臓及び肝臓での分布量は 2 時間後に最高となった (Gbodi and 

Oehme, 1978; Greenlee et al., 1981; IPCS, 1994; Wheldrake et al., 1978)。 

 

c. 代謝 

 フェノールの代謝経路を図 7-1 に示す。 
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フェノールの主要な代謝は硫酸及びグルクロン酸抱合である (GDCh BUA, 1997; IPCS, 1994)。

フェノールの抱合体形成以外の代謝としては、シトクロムP450酵素による水酸化によりヒドロ

キノン及びカテコールが形成される経路がある (Bray et al., 1952a,b,c; Garton and Williams, 

1949; Parke and Williams, 1953; Williams, 1938,1959)。なお、ヒドロキノンとカテコールもグルク

ロン酸又は硫酸抱合される (Enviroment Canada, Health Canada, 2000)。ラットでの代謝実験では、

1.5 mg/kgのフェノールの経口投与で投与量の2～3%のヒドロキノン、150 mg/kgでは17%のヒド

ロキノンが形成された (Dow Chemical, 1994)。 

フェノール代謝の主要な部位は肝臓、肺及び胃腸の粘膜である  (Cassidy and Houston, 

1980,1984; Houston and Cassidy, 1982)。ラットでは、5 mg/kg 以上の用量の投与では肝臓の酵素

の飽和のため、肝臓以外の器官、特に小腸による抱合体の割合が増加した (Cassidy and Houston, 

1984)。げっ歯類及びサルでは、硫酸抱合、グルクロン酸抱合が主な代謝経路であるが、1～10 

mg/kg 以上の高用量では硫酸抱合過程は飽和し、その結果、ヒドロキノンのグルクロン酸抱合

体の尿中への排泄割合は増加した (Kenyon et al., 1995; Koster et al., 1981; Mehta et al., 1978; 

Weitering et al., 1979)。グルクロン酸抱合への転換は、一連の硫酸抱合過程の飽和のためであり、

無機硫酸の枯渇は主因ではないと考えられている (Koster et al., 1981; Weitering et al., 1979)。 

硫酸抱合過程が飽和するとグルクロン酸抱合経路へ転換するが、ラットへの静脈内投与では

2.8 mg/kg以上 (Koster et al., 1981)、強制経口投与では15 mg/kg以上、マウスへの静脈内投与では

3.8～9.4 mg/kg以上の用量でグルクロン酸抱合経路への転換がみられた (Dow Chemical, 1994)。

また、ヒト肝臓の細胞液調製試料のin vitro試験で、75.3 mg/L以上のフェノール濃度で硫酸抱合

の飽和がみられたが、硫酸抱合体の形成には大きな個人差がみられた (Seaton et al., 1995)。 

F344 ラットでは、代謝に関する性差はない (Dow Chemical, 1994; Meerman et al., 1987)。しかし、

マウスでは雄が雌より多くヒドロキノンを排泄したが、排泄された硫酸抱合体/グルクロン酸抱

合体の比に性差はみられなかった (Keyon et al., 1995)｡ 
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図 7-1 フェノールの代謝経路 

 

 

d. 排泄 

ヒト及びその他のほ乳動物の主要排泄経路は尿中で、少量が糞 (3%) 及び呼気中に排泄され、

吸収後 24 時間でほぼ 100%排泄される (Capel et al., 1972a,b; Deichmann, 1944)。 

ヒトを含むほ乳動物におけるフェノールの尿中代謝物はグルクロン酸抱合体及び硫酸抱合体

とヒドロキノン抱合体類としての 4-ヒドロキシフェニルグルクロン酸及び 4-ヒドロキシフェニ

ル硫酸であった (Capel et al., 1972b; Hiser et al., 1994; Hughes and Hall, 1995)。 

F344 ラットにフェノールを経口又は吸入投与した実験では、24 時間以内に投与量の 91～97%

が尿中に、0.8～3.3%が糞中に排泄され、0.3～1.7%は組織に残留した (Dow Chemical, 1994)。ま

た、ラットに 14C フェノール 0.35μmol/kg (33μg/kg に相当) を経口、静脈内及び気管内投与し

た実験では、いずれの経路でも排泄は 12 時間でほぼ完了した。 同用量の経皮投与では、排泄

は 24 時間後にほぼ完了した。72 時間後、投与放射能の約 90% (経皮投与では 75%) が尿中に、

2～3%が糞中に排泄され、吸収されたフェノールの約 1～3%は体内に残留した (Hughes and Hall, 

1995)。 

ヒトに 14C-フェノール 0.01 mg/kg を経口投与した結果、24 時間以内に、硫酸抱合体とグルクロ

ン酸抱合体がそれぞれ投与量の 77%及び 16%が尿中に排泄され、その他に微量のヒドロキノン

の抱合体も排泄された (Capel et al., 1972b)。ウサギに 500 mg/kg を経口投与し、2～6 時間後に

ごく少量のフェノールが未変化体として呼気中に排泄された (Deichmann, 1944)。 
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ラットでは、フェノールとその代謝物は腸肝循環するとの報告 (Gbodi and Oehme, 1978) が

ある。腎臓結紮をしたラットで、フェノール代謝物の胆汁中排泄の極端な増加がみられたとの

報告 (Weitering et al., 1979) がある。 

 

7.2 疫学調査及び事例 

フェノールはヒトに経口及び経皮暴露すると、皮膚、眼及び粘膜に対して強い刺激性を示す 

(Fisher, 1980)。 

経口摂取 (57g/人) により胃などの消化管に対する重度の刺激がみられ、心臓、血管及び呼吸

器に対する影響がみられたことが報告されている (Bennett et al., 1950; )。ヒトの死亡例の最小

摂取量は 4.8 g (70 mg/kg) (IPCS, 1994)で 10 分間以内に死亡した (Anderson, 1869)。また、フェ

ノールと生理食塩液の混合液の大量 (フェノール 56.7 g) の経口摂取で即死する (Leider and 

Moser, 1961)。 

吸入暴露によるフェノールの急性中毒として、食欲不振、体重減少、頭痛、眩暈、流涎、暗

色尿の症状が知られているが、死亡例はない (IPCS, 1994)。 

フェノールを含有する皮膚局所薬剤投与で刺激性皮膚炎の発生がみられ (Fisher, 1980)、皮膚

への局所暴露では、その部位に漂白作用又は紅疹が発生し、腐食や壊死に到る場合がある (IPCS, 

1994)。 

フェノールを大量に経皮吸収した結果、中毒症状は急速に発現し、呼吸数過多、呼吸困難、

心臓律動不整、心血管性ショック、重度の代謝性アシドーシス、メトヘモグロビン血症、急性

腎不全、腎臓障害、暗色尿、けいれんなどの神経系への影響、昏睡、死亡等がみられる (IPCS, 

1994)。 

2 名のボランティアを 2%のフェノール溶液で皮膚感作し、1%溶液で誘発したが、感作性は

みられなかった (Kligman, 1966)。 

フェノールの流出事故 (米国ウィスコンシン州、1974 年) による汚染地下水を飲料水として

用いた住民約 100 人 (推定摂取量: 10-240 mg/人) が健康状態の悪化 (下痢、口内の痛み、暗色

尿、口内炎) を訴えたが、事故 6 か月後の問診及び臨床生化学的検査では異常はみられなかっ

た (Baker et al., 1978; Delfino and Dube, 1976)。 

職業暴露についての 1900 年以前の報告として、医師等医療関係者にフェノール消耗症 

(carbol marasmus) とよばれる吸入による慢性中毒例 (Lister, 1867) があり、また、沸騰フェノ

ール溶液を扱った研究室の作業者に食欲不振、体重減少、頭痛、眩暈、流涎、暗色尿等を伴う

消耗症が発生したとする報告 (Merliss, 1972) がある。 

ゴム製造作業者を対象にフェノール暴露による心血管系疾患の死亡率を15年間追跡調査した

結果、フェノールへの暴露の可能性がある作業者には暴露期間に依存した心血管系疾患に起因

する死亡率の増加がみられた。この報告では喫煙習慣の影響は検討されていない (Wilcosky and 

Tyroler, 1983)。 

米国の6,678名のゴム作業者を対象とした症例対照研究を行ったが、フェノールの暴露による

呼吸器がん、胃がん、前立腺がん、リンパ肉腫、リンパ性白血病の増加はなかった (Wilcosky et 

al., 1984)。 
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フィンランドの木材産業従事者 57 人 (調査総数 3,805 人) に呼吸器がんが発症し、暴露に関

連する口腔及び呼吸器官の腫瘍増加のリスクが認められたとする報告 (Kauppinen et al, 1986) 

あるが、その後、著者らは肺がんによる死亡とフェノール暴露との間に明確な関連付けはでき

ないとしている (Kauppinen et al., 1993)。 

 

以上、フェノールはヒトに対して皮膚、眼及び粘膜に対して強い刺激性を有するが、感作性

を示さない。経口摂取により消化管への強い刺激、心臓、血管及び呼吸器に影響がみられ、ヒ

トの死亡例の最小摂取量は 4.8 g である。吸入経路の急性中毒については、食欲不振、体重減

少、頭痛、眩暈、流涎、暗色尿の症状がみられているが死亡の報告はない。経皮でも呼吸数過

多、呼吸困難、心臓律動不整、心血管性ショック、重度の代謝性アシドーシス、メトヘモグロ

ビン血症、急性腎不全、腎臓障害、暗色尿、痙れんなどの神経系への影響、昏睡、死亡等が急

速に発現する。フェノールの職業暴露による疫学研究報告もあるが、明確な結論を示したもの

はない。 

 

7.3 実験動物に対する毒性 

7.3.1 急性毒性 

フェノールの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 7-1 に示す (Berman et al., 1995; Brown 

et al., 1975; Conning and Hayes, 1970; Deichmann and Witherup, 1944; Flickinger, 1976; Horikawa 

and Okada, 1975; Kostovetskii and Zholdakova, 1971; Nagornyi, 1976; Thompson and Gibson, 1984; 

Vernot et al., 1977; Von Oettingen and Sharpless, 1946)。 

フェノールのげっ歯類における経口投与 LD50 は 282～650 mg/kg の範囲である。ラットにお

ける 8 時間吸入暴露の LC50 は 900 mg/m3 超であった。ラット及びウサギにおける経皮投与の

LD50 はそれぞれ 525～714 及び 850～1,400 mg/kg で、経口投与の値に近似していた。これはフ

ェノールの経皮吸収性が高いためと考えられる (Flickinger, 1976 )。 

急性毒性影響として、F344 ラットにフェノールの水溶液を 0、12、40、120、224 mg/kg の用

量で単回経口投与した場合、投与 1～2 分後に 120 及び 224 mg/kg 群で振戦がみられ、投与 4

～20 時間後には、神経毒性、肝臓、腎臓、副腎、胸腺に対する毒性がみられた。さらに、投与

24 時間後に光線に対する瞳孔反射の強い抑制が全ての投与群でみられた (Schlicht et al., 1992)。 

高濃度のフェノール蒸気を吸入暴露した場合の死因は、中枢神経系の抑制である。しかし、

高濃度暴露後にみられる症状は投与経路には関係なく、れん縮及び激しい痙れんを伴う神経

系・筋肉系の過剰興奮であり、心拍数は最初に増加、その後減少し不規則性を伴う。血圧は初

期に軽度の増加を見せ、その後極度に低下する。流涎、顕著な呼吸困難，体温低下等もみられ

た (Deichmann, 1944; Deichmann and Witherup, 1944; Ernst et al., 1961; Farquharson et al., 1958; 

Liao and Oehme, 1980; Oehme and Davis, 1970; Pullin et al., 1978; Reid et al., 1982; Von Oettingen 

and Sharpless, 1946)。 

急性経皮暴露では、経口暴露と同様の症状が発現する。ラットを用いた試験で、経皮暴露に

よる死亡は、暴露された皮膚表面積とフェノール水溶液の濃度に依存する (ATSDR, 1998)。剪

毛したラットの背部にフェノール水溶液を総投与量として 53.5 mg/kg を適用した試験で、33%

水溶液では 5 匹中 3 匹、50%水溶液では 5 匹中 4 匹、66%水溶液ではすべての動物、フェノー
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ル単体では 5 匹中 1 匹が死亡した (Conning and Hayes, 1970)。また、ウサギを用いた経皮適用

試験では、同じ 2,000 mg/kg の投与でも、死亡率は 95%水溶液では 53%、10%水溶液では 100%

であった (Deichmann and Whitherup, 1944)。これらの結果は、フェノールの経皮暴露では、フ

ェノールを希釈した方がより経皮吸収性が高まり、毒性影響が強く現われることを示唆してい

る。 

腹腔内投与及び皮下投与では、振戦、痙れん、昏睡、死亡が認められている (Deichmann and 

Witherup, 1944; Ernst et al., 1961; Windus-Podehl et al., 1983)。 

 

表 7-1 フェノールの急性毒性試験結果 
マウス ラット ウサギ 

経口 LD50    (mg/kg) 282-427 340-650 400-600 
吸入 LC50    (mg/m3) 177 > 900 (8 時間暴露) ND 
経皮 LD50    (mg/kg) ND 525-714 850-1,400 
腹腔内 LD50  (mg/kg) ND 127-223 ND 

ND: データなし 

 

 

7.3.2 刺激性及び腐食性 

ウサギ、ラット、マウス、ブタの眼又は皮膚にフェノールを適用した結果、発赤、炎症、変

色、発疹、潰瘍、壊死、腐食性を認めたとする報告 (Conning and Hayes, 1970; Deichmann, 1949; 

Deichmann et al., 1950,1952; Flickinger, 1976; Patrick et al., 1985; Pullin et al., 1978)がみられ、眼や

皮膚に対する強い刺激性ないし腐食性を示すと考える。 

フェノールの 10～14% (v/v) 水溶液をモルモットの皮膚に適用した場合、0.5～5 時間後、遅

発性で一過性の発赤が認められた (Steele and Wilhelm, 1966)。 

フェノール 100 mg をウサギの結膜のうに点眼したところ、眼に重度な損傷を認めた 

(Flickinger, 1976)。また、フェノールの 87%グリセリン溶液を適用した場合、ウサギの眼は完全

に損傷されたが、適用 10 秒後に水による洗眼を行なうと試験動物の 60%では角膜への影響は

みられなかった (Cosgrove and Hubbard, 1928)。また、5%溶液を 30 秒間眼に適用した場合には、

眼に対する刺激性を示した (Murphy et al., 1982)。 

 

7.3.3 感作性 

モルモット (Itoh, 1982) を用いたマキシマイゼーション試験で、フェノールには感作性は認

められなかった。また、マウスの耳を用いた感作性試験 (MEST 試験) でも感作性はみられな

かった (Descotes, 1988; Dunn et al., 1990)。 

 

7.3.4 反復投与毒性 

フェノールの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 7-2 に示す。 

a. 経口投与 

雌雄B6C3F1マウス (50匹/群) にフェノール0、2,500、5,000 ppm (356、523 mg/kg/日相当) を2

年間飲水投与した発がん性試験とその用量設定試験 (0、100、300、1,000、3,000、10,000 ppm、
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13週間投与) を実施した｡用量設定試験では、10,000 ppmで、発がん性試験では用量依存的に、

雌雄いずれにも、摂水量の減少、体重増加の抑制ないし減少がみられた｡その他にフェノール投

与の影響はみられなかった (U.S. NCI, 1980)。 

雄ICRマウス(1群5匹) にフェノール0、4.7、19.5、95.2 ppm (0、1.8、6.2、33.6 mg/kg/日相当: 飲

水量から換算) を4週間飲水投与し、フェノールの免疫学的・神経学的影響を検討した実験で、

体重、剖検所見で異常は認められなかったが、4.7 ppm群以上で赤血球数の有意な減少が用量依

存的にみられ、脳の視床下部、中脳線状体等でドーパミン、ノルアドレナリンなどの神経伝達

物質とその代謝物の濃度は減少した。総白血球数、白血球分画には影響はなかった。脾臓の細

胞密度の用量依存的な低下がみられた。また、19.5 ppm群以上ではT細胞依存抗原 (ヒツジ赤血

球) に対する抗体産生能の抑制がみられた (Hsieh et al., 1992)。しかし、この試験では使用した

動物数が少ないこと、神経伝達物質等の減少はみられているが、毒性症状は見られない等の問

題があり、NOAELを求められない。 

F344 ラットにフェノール 4～120mg/kg/日 (中間用量の記載なし) を 14 日間強制経口し、神

経行動的影響に関する一連のスクリーニングを実施した。高用量では振戦 (投与 1 日目のみ)、

体重の減少及び死亡、低用量では自律神経性の機能と活性の変化がみられ、腎臓で尿細管のタ

ンパク円柱及び壊死、乳頭の出血がみられたとの報告 (Schlicht et al., 1992) があるが、詳細な

記載が無いため NOAEL 等の判断はできない。 

雄 SD ラットにフェノール 200、1,000、2,000 ppm を 10 週間飲水投与した免疫毒性スクリー

ニング試験で、ヒツジ赤血球 (T 細胞依存抗原) 特異 IgM 抗体を分泌する脾臓の抗体産生細胞

の誘導を改良プラ－クアッセイ法で観察し、脾臓での抗体産生細胞の誘導はなく、免疫系への

影響はみられなかった (Ryan et al., 2001)。 

雌雄のSDラット (15匹/群) にフェノール0、200、1,000、5,000 ppm (雄: 0、18.1、83.1、308.2 

mg/kg/日相当、雌: 0、24.6、107.0、359.8 mg/kg/日相当) を13週間飲水投与した毒性試験で、1,000 

ppm群で摂水量の減少がみられた｡5,000 ppm群では摂水量の顕著な減少がみられ、また、脱水

症が雌雄各2匹にみられ、雌の1匹は、一般状態が悪化し、投与14日目に安楽死させた｡剖検直

前には脱水、円背位、振戦、自発運動の減少、低体温が観察された。投与4週目に雌の5,000 ppm

群で運動活性の減少が観察された。著者は脱水症は摂水量の減少に関連すると判断し、この試

験のNOELを神経毒性を指標にすると5,000 ppm (308.2 mg/kg/日相当)、全体的な毒性影響を指標

にすると200 ppm (18.1 mg/kg/日相当)としている (Clin Trials BioResearch, 1998)。 

F344ラット (50匹/群) にフェノール0、2,500、5,000 ppmを2年間飲水投与した発がん性試験

とその用量設定試験 (0、100、300、1,000、3,000、10,000 ppm、13週間投与) を実施した｡用量

設定試験では、10,000 ppmで、発がん性試験では雌雄いずれにも2,500 ppm以上で摂水量の減少、

5,000 ppmで平均体重の減少 (20週以後) がみられた｡その他にフェノール投与の影響はみられ

なかった (U.S. NCI, 1980)｡ 

F344ラット (8匹/群) にフェノール0、4、12、40、120 mg/kg/日を2週間強制経口投与した試

験で、4、12 mg/kg/日群では神経行動学的な影響はみられなかったが、12 mg/kg/日群で1匹に脾

臓/胸腺の萎縮/壊死 (詳細不明) がみられた。40 mg/kg/日群で15日目に自発運動の減少、立ち上

がり行動の増加がみられ、腎臓に病理組織学的変化(3匹: 尿細管壊死、乳頭部出血、尿細管タ

ンパク円柱)、2匹に脾臓/胸腺の萎縮/壊死(詳細不明)、1匹に肝細胞の空胞変性がみられた。120 
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mg/kg/日群では初回投与直後に振戦、4日目に瞳孔反射の阻害、その後体重の減少がみられ、11

日目までに全例が死亡した。(Berman et al., 1995; Moser et al., 1995)。この試験でのNOAELは神

経系、腎臓への影響を指標とした12 mg/kg/日となるが、試験の詳細が不明なため、このNOAEL

は採用できない。この他、強制経口投与によるラットでの6か月間及び6.5か月間の試験報告が

あり、腎臓及び肝臓に影響がみられている（Adams, 1944；Dow Chemical, 1976）が、古い報告

であり、試験の詳細が不明なため信頼性は低い。また、モルモットにフェノール0.5、40 mg/kg/

日を3.5か月間強制経口投与し、末梢血と骨髄細胞を調べた実験で、0.5 mg/kg/日群で血小板減

少症, 軽度の好酸球増多及び網状赤血球増多症の発現、さらに骨髄赤芽球成熟度指数の減少が

みられた (Sudakova and Nosova, 1981)。 

 

b. 吸入暴露 

ラットにフェノールを6時間/日、5日/週、2週間吸入暴露した試験で、最高用量群 (98 mg/m3)

で一般症状、体重、摂餌量、器官重量、剖検、病理組織学的検査で暴露の影響はみられなかっ

た。この試験ではLOAELは得られず、著者はNOAELを25 ppm (98 mg/m3) としている (CMA, 

1998)。 

ラットにフェノール 0.012、0.12、5.3 mg/m3 を 61 日間、連続吸入暴露した結果、0.012 mg/m3

以上で時値 (クロナキシー)注) の短縮と全血中のコリンエステラーゼ活性の上昇がみられた 

(Mukhitov, 1964)。 
注) 時値 (クロナキシー)：基電流の２倍の電流で刺激したとき収縮を起こし得る最短の刺激時間 

(医学英和大辞典、南山堂).  

ラット、モルモット及びウサギにフェノールを 100～200 mg/m3 の濃度で短期間から 3 か月

間全身暴露した試験で、ラットでは 7 時間/日、5 日/週、74 日間暴露後、肉眼的、病理組織学

的影響はみられなかった｡モルモット及びウサギには神経系への影響が認められた。モルモット

及びウサギに 7 時間/日、5 日/週、3 か月間暴露した試験では、肺 (肺炎) 心臓 (心筋の炎症を

伴った凝固壊死等)、肝臓 (小葉中心性変性及び壊死、脂肪変性等)、腎臓 (尿細管の変性、尿細

管曲部のび漫性浮腫等)に所見がみられ、モルモットでは 7 時間/日、29 回の暴露で 12 匹中 5 匹

が 12 日目に死亡したが死亡前に体重の減少、呼吸困難、麻痺の兆候が、また、剖検で急性肺葉

性肺炎、血管損傷、肝臓、腎臓の障害、心筋壊死がみられている (Deichmann et al., 1944)。こ

の試験報告は対照群の設置の有無の記載はなく、暴露濃度は 1 用量のみでかつその濃度が 100

～200 mg/m3 の幅で変動しており、データの信頼性は低い。 

 

c. その他の経路 

マウスにフェノール 245 mg/kg/日を皮下投与した試験で、48 時間後の 59Fe 取り込みの低下か

ら、フェノールによる造血作用の強い阻害がみられた (Bolcsak and Nerland, 1983)。 

マウスにフェノール 50 mg/kg/日を 1 回/日、6 日間毎日皮下投与した試験で、軽度であるが有

意な脛骨の顆粒球系幹細胞数の減少と骨髄細胞密度の低下がみられた (Tunek et al., 1981)。 

一方、ラットにフェノール250～750 mg/kg/日を1週間毎日皮下投与した試験で、750 mg/kg/

日群では半数の動物の死亡がみられたものの、造血系への影響はみられなかった (Mitchell, 

1972)。 
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ラットにフェノール 200 mg/kg/回を 1 回/週、2 週間皮下投与した試験で、痙れんが誘発され、

6 例中 2 例には脊髄及び脊髄根の変性がみられた (Veronesi et al., 1986)。 

雄 B6C3F1 マウスに 0～150 mg/kg/回を 2 回/日、12 日間腹腔内投与した試験では、骨髄細胞の

低形成はみられなかった (Eastmond et al., 1987)。 

ネコにフェノール 250μg を静脈内投与又は動脈内投与し、シナプス前部始点の機能を測定し

た試験で、神経・筋肉伝達の促進及び D-ツボクラリンによる神経‐筋遮断の拮抗を生じた 

(Blaber and Gallagher, 1971)。 

 

以上、フェノールの経口投与による反復投与毒性においては、投与方法により毒性の発現が

著しく異なる報告が得られている。即ち、飲水投与の場合には、発現する毒性も殆どの試験で

摂水量の低下と体重の減少のみであるが、強制経口投与の場合には、神経毒性及び全身性の影

響 (腎臓、肝臓など) が低濃度の投与でもみられ、毒性発現の違いはフェノールの生体内運命、

特に吸収と関連していると考えられる。また、飲水投与では摂水量の低下と体重減少のみがみ

られているが、フェノールに対する忌避反応の結果、摂水量が減少することによる二次的変化

と考えられる。 

したがって、経口投与のNOAELは、飲水投与試験からは、SDラットに13週間飲水経口投与

した試験で5,000 ppm群に脱水症、摂水量の減少及び体重減少がみられ、1,000 ppm群にも摂水

量の減少がみられたため、200 ppm (18.1 mg/kg/日相当)と判断する。一方、強制経口投与試験か

らは、より低い用量で腎臓、肝臓などへの影響がみられているが、いずれの試験も試験期間が

短いまたは古い報告で試験の詳細が不明なため、NOAELは確定出来ない。 

吸入経路では、ラットの 2 週間吸入暴露試験で、最高用量群 25 ppm (98 mg/m3)でも、体重、

摂餌量、臨床病理検査、器官重量、剖検、組織病理検査で影響はみられず、他にも信頼性のあ

る試験報告は得られないため、NOAEL は確定出来ない。 

 

表 7-2 フェノールの反復投与毒性試験結果 

動物種等 投与方法 投与期間 投 与 量 結    果 文 献 

マウス 
B6C3F1

雌雄 

経口 
(飲水) 

13週間 
 

0、100、300、
1,000、3,000、
10,000 ppm  
推定摂取量: 
19-380 mg/kg/
日相当 

2年間投与発がん試験の用量設定試験 
10,000ppm: 

体重増加の抑制(雄80%、雌33%、統計処理

の記載なし)、摂水量の減少 
 

U.S. NCI, 
1980 
 
 

マウス

B6C3F1 
雌雄 
各50匹/
群 
 

経口 
(飲水) 

2年間 0、2,500、5,000 
ppm 
推定摂取量1): 
356、523 mg/kg/
日相当 

非腫瘍性病変は両投与群雌雄でみられない 
2,500、5,000 ppm: 

雌雄:体重増加の抑制ないし減少、摂水量

の減少 (摂餌量は対照と同等)  
 

U.S. NCI, 
1980 
 
 
 

マウス

ICR 
雄 
5匹/群 

経口 
(飲水) 

4週間  0、4.7、19.5、
95.2 ppm (0、
1.8、6.2、33.6 
mg/kg/日相当: 
飲水量から換

算) 

体重、剖検所見で異常なし 
4.7 ppm群以上： 

赤血球数の有意な減少（用量依存的）、脳

の視床下部、中脳線状体等でドーパミン、

ノルアドレナリン等の神経伝達物質と代

謝物の濃度減少 

Hsieh et al., 
1992 
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動物種等 投与方法 投与期間 投 与 量 結    果 文 献 

総白血球数、白血球分画に影響なし 
脾臓の細胞密度の用量依存的な低下(有意

ではない) 
19.5 ppm群以上： 

T細胞依存抗原 (ヒツジ赤血球) に対する

抗体産生能の抑制 
ラット 
F344 

経口 
(強制) 

14日間 4～120mg/kg/
日 (中間用量

の記載なし) 

神経行動的影響のスクリーニング試験 
高用量:振戦 (投与1日目のみ)、体重の減少及

び死亡 
低用量:自律神経性の機能と活性の変化、腎臓

で尿細管のタンパク円柱及び壊死、乳

頭の出血 

Schlicht et al., 
1992 
(講演要旨) 

ラ ッ ト

SD 
雄 

経口 
(飲水) 

10週間 200、1,000、
2,000 ppm 

ヒツジ赤血球 (T細胞依存抗原) 特異IgM抗体

を分泌する脾臓抗体産生細胞の誘導を改良プ

ラ－クアッセイ法で観察 
脾臓の抗体産生細胞の誘導なし 

Ryan et al., 
2001 

ラット  
SD 
雌雄各 
15 匹/群 

経口 
(飲水) 

13 週間 
+ 
4 週回復

期間 

0、200、1,000、
5,000 ppm 
(雄: 0、18.1、
83.1、308.2 
mg/kg/日相当 
雌: 0、24.6、
107.0、359.8 
mg/kg/日相当) 
被験物質純度: 
100% 

1,000ppm:  
摂水量の軽度(雌 対照の約 55%)な減少｡摂

水量減少は雄より雌で顕著、投与第 1 週で

顕著 
5,000 ppm:  

運動活性(motor activity)減少(雌のみ)、脱水

症、雌雄各 2/15 匹、摂水量の顕著(雄: 対照

の約 60%)な減少｡(雌 1匹安楽死(一般状態の

悪化、：投与 14 日目)、屠殺前の症状: 脱水、

円背位、振戦、運動活性減少、低体温) 
脱水症は摂水量の減少によると考えられる 

NOEL: 
神経毒性: 5,000 ppm (308.2 mg/kg/日相当) 
全体的な影響: 200 ppm (18.1 mg/kg/日相当) 

Clin Trials 
BioResearch, 
1998 

ラット 
F344 
雌雄 

経口 
(飲水) 

13週間 
 

0、100、300、
1,000、3,000、
10,000ppm 推
定摂取量:  
14-819 mg/kg /

日相当  

2年間投与発がん試験の試験の用量設定試験 
10,000 ppm: 体重増加の抑制(雄16%、雌26%)、
摂水量の減少(統計手法の記載なし)。 
 

U.S. NCI, 
1980 

ラット 経口 
(飲水) 

12か月間 0、800、1,200、
1,600、2,000、
2,400 ppm 

2,000 ppm 以上(200 mg/kg/日以上):  
体重増加の抑制 

Deichmann 
& Oesper, 
1940 

ラット 
F344 
雌雄 
各 50 匹/
群 

経口 
(飲水) 

2 年間 
 

0、2,500、5,000 
ppm 

推定摂取量 1): 
雄: 0、260、585
雌: 0、280、630
  mg/kg/日相

当 

2,500 ppm以上:  
雌雄: 摂水量の減少 (摂餌量は対照と同等) 

5,000 ppm:  
雌雄: 平均体重の減少 (20週以後) 

 
 

U.S. NCI, 
1980 

ラット 
F344 
雌 
8匹/群 
 

経口 
(強制) 

2週間 
(連続) 

0、4、12、40、
120 mg /kg/日 

4 mg/kg/日: 神経行動学的な影響なし、病理組

織学的影響なし 
12 mg/kg/日: 神経行動学的な影響なし。脾臓/

胸腺の萎縮/壊死(1匹)｡他の動物に病理組織

学的影響なし 
40 mg/kg/日: 15日目:神経行動学的影響(活動

性の減退(有意性なし)、立ち上がり行動増

加)、病理組織学的影響: 腎臓 (3匹: 尿細管

壊死、乳頭部出血,尿細管タンパク円柱)、

Berman et al., 
1995; 
Moser et al., 
1995 
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動物種等 投与方法 投与期間 投 与 量 結    果 文 献 

脾臓/胸腺(2匹: 萎縮/壊死)、肝臓(1匹: 肝細

胞の空胞変性) 
120 mg/kg/日: 振戦(初回投与直後のみ)、瞳孔

反射の阻害(4日目)、体重減少、11日目まで

に全例死亡 
ラット 経口 

(強制) 
20日間 10、50、100 

mg/kg/日 
100 mg/kg/日: 剖検時に肝臓、腎臓に対する軽

度の影響(詳細不明) 
Dow 
Chemical, 
1976  

ラット 経口 
(強制) 

6か月以

上 
5回/週 

50、100 mg /kg/
日 

50 mg/kg/日:  
肝臓の軽度の変化、腎臓の軽度～中等度の

障害 
100 mg/kg/日:  
肝臓/腎臓重量の軽度の増加(統計処理なし)  

LOAEL: 50 mg/kg/日 腎臓の組織学的変化  

Adams, 1944

ラット 経口 
(強制) 

6か月間

135回投

与 
5回/週 

50、100 mg/kg/
日 

50 mg/kg/日以上: 軽度～中等度の腎臓障害 
100 mg/kg/日: 肝臓の軽度の変化 

Dow 
Chemical, 
1976 
 

モルモッ

ト 
経口 
(強制) 

3.5 か 月

間 
0.5、40 mg/kg/
日 

末梢血と骨髄細胞を調べた実験 
0.5 mg/kg/日群:  
血小板減少症, 軽度の好酸球増多及び網状

赤血球増多症の発現 
骨髄赤芽球成熟度指数減少 

Sudakova and 
Nosova, 1981

マウス 
雄 
100匹/群 
ラット 
雄 
50匹/群 
サル 
雄 
10匹/群  

吸入 
(全身) 

90日間 
 
8時間/日 
5日/週 

0、5 ppm 
(0、19 mg/m3) 

マウス、ラット、サル:  
体重増加の抑制及び死亡なし。 
水泳行動試験を含むストレス負荷試験で影

響なし 
血液学的検査、血液生化学的検査、尿検査

では影響なし 
肝臓、肺、腎臓、脳、心臓の病理組織学的

検査で影響なし 

Sandage, 
1961 
 

ラット 
F344 
雌雄 
各20匹/
群 

吸入 
(鼻部) 

2週間 
6時間/日 
5日/週 
2週間回

復期間 

0、0.5、5.0、25 
ppm 
(0、2、20、98 
mg/m3) 

最高用量群(98 mg/m3): 
一般症状、体重、摂餌量、器官重量、剖検、

病理組織学的検査で影響なし 
 

NOAEL: 25 ppm (98 mg/m3) 

CMA, 1998 

ラット 吸入 15日間 
(連続) 

100 mg/m3 
 

中枢神経系への重篤な影響 (傾斜板試験上

での行動)、血漿中のK+、Mg++、乳酸脱水素

酵素(LDH)、アスパラギン酸アミノ転移酵素

(AST)、アラニンアミノ転移酵素(ALT)、グル

タミン酸脱水素酵素(GLDH)の上昇、肝臓障

害、一過性神経障害 
ヘモグロビン濃度, ヘマトクリット値、血漿

中Na、Ca、塩素量には影響なし. 

Dalin & 
Kristofferson
, 1974 

 

ラット 連続吸

入暴露 
61日間  0.012、0.12、5.3 

mg/m3 
0.012 mg/m3以上:  
伸筋時値の短縮、全血中のコリンエステラ

ーゼ活性上昇 

Mukhitov, 
1964 

ラット 
ウサギ 
モルモッ

ト 

吸入 
(全身) 

短期又は

亜急性暴

露期間 
7時間/日 
5日/週 

100-200 mg/m3 

 

対照群なし/1
用量の暴露群/
暴露濃度に変

動あり 

ラット: 74日間 (53回暴露) 暴露後、肉眼的、

病理組織学的影響なし｡ 
モルモット及びウサギ: 神経系への影響。 
 
ウサギ: 3か月間 (63回暴露) 暴露で生存し外

観は正常、肺(肺炎)と心臓(心筋の炎症

を伴った凝固壊死等)、肝臓(小葉中心

Deichmann et 
al., 1944 
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動物種等 投与方法 投与期間 投 与 量 結    果 文 献 

性変性及び壊死、脂肪変性等)、腎臓(尿
細管の変性、尿細管曲部のび漫性浮腫

等)。 
モルモット:1 か月間 (29 回暴露) 最も感受性

が高い。 
5/12 例、12 日目に死亡 (残り 7 匹も 29
回暴露後に解剖)。死亡前は体重の減

少、呼吸困難、麻痺の兆候｡ 
剖検で急性肺葉性肺炎、血管損傷、肝

臓、腎臓の障害、心筋壊死、血中総フ

ェノール (遊離及び抱合体の和)含量

は14 ppm 
ウサギ 経皮 18日間 

5時間/日 
5日/週 

1.18-7.12% 水
に溶解 
(64-380 mg/kg/
日) 

2.37%以上 (130 mg/kg/日以上):  
用量依存的に全身性影響 (振戦、死亡) 

3.56%以上 (190 mg/kg/日):  
適用部位皮膚の刺激反応(充血皮膚の壊死) 

Deichmann 
et al., 1950 

マウス 皮下  245 mg/kg/日 48 時間後の 59Fe 取り込みの低下(造血作用の

強い阻害)  
Bolcsak and 
Nerland, 
1983 

マウス 皮下 1回/日 
6日間 

50 mg/kg/日 軽度の有意な脛骨の顆粒球系幹細胞数減少、

骨髄細胞密度の低下 
Tunek et al., 
1981 

ラット 皮下 1週間 
毎日 

250～750 
mg/kg/日 

750 mg/kg/日群： 
半数の動物死亡、造血系への影響はみられ

ない 

Mitchell, 
1972 

ラット 皮下 2週間 
1回/週 

200 mg/kg/回 痙れん誘発 
2/6 例に脊髄及び脊髄根の変性 

Veronesi et 
al., 1986 

マ ウ ス

B6C3F1

雄 

腹腔内 12日間 
2回/日 

0～150 mg/kg/
回 

骨髄細胞の低形成はみられない Eastmond et 
al., 1987 

ネコ 静脈内

又は動

脈内 

 250μg シナプス前部始点の機能を測定した実験 
神経・筋肉伝達の促進及び D-ツボクラリンに

よる神経‐筋遮断の拮抗を生じた 

Blaber and 
Gallagher, 
1971 

ND: データなし   1): US EPA (2002a) から引用 

 

 

7.3.5 生殖・発生毒性 

フェノールの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表 7-3 に示す。 

a. 生殖毒性 

SDラット (雌雄各30匹/群) にフェノール0、200、1,000、5,000 ppmを連続投与 (飲水) し、投

与開始10週間後から同群の雌雄 (F0) を交配させ、得られたF１児の成熟後、さらに同1群内の雌

雄で交配させて得られた児 (F2) の離乳時まで観察した生殖毒性試験で、F0では5,000 ppm群に

体重増加の抑制、摂餌量及び摂水量の減少、ごく軽度の血中尿素窒素量の上昇がみられたが、

雌雄の交尾率、受胎率に影響はなかった。F1では5,000 ppm群に離乳時生存児数の減少、体重増

加の抑制、摂餌量及び摂水量の減少がみられた。膣の開口日、包皮腺分離日の遅延がみられた

が、雌雄の交尾率、受胎率、雄の授胎率に影響はなかった。また、F2でも5,000 ppm群に離乳時

生存児数の減少がみられた。著者らは生殖毒性のNOAELを1,000 ppm (雄: 70 mg/kg/日、雌: 93 

mg/kg/日) としている (Ryan et al., 2001)。 
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ラットに 5 世代にわたり、フェノール 100～12,000 ppm (10～1,200 mg/kg/日) を経口投与 (飲

水) した生殖毒性試験で、5,000 ppm (500 mg/kg/日)までの用量では外表、発育状態、生殖能力

には影響はみられなかった。それ以上の用量で児の発育阻害及び死亡、親の繁殖行動の喪失が

みられた (Heller and Pursell, 1938)。しかし、飼育管理の不備 (飼育室の気温上昇による動物の

死亡) が認められることから、この試験結果の信頼性は低いと判断される。 

 

b. 発生毒性 

ICR マウスの妊娠 6～15 日目にフェノール 0、70、140、280 mg/kg/日を強制経口投与した試

験で、280 mg/kg/日 投与では、母動物で、一般症状として振戦、運動失調、そして妊娠 17 日

目に体重の減少及び体重増加抑制がみられ、11% (4/36) が死亡した。胎児体重の有意な減少 (対

照群の 82%) がみられたが、吸収胎児又は死亡胎児数の増加及び形態学的異常はみられなかっ

た。140mg/kg/日以下の投与群に影響はみられなかった。なお、投与群では口蓋裂が発生したが、

ICR マウスの妊娠母動物がストレス状態におかれると、出生児に高頻度に口蓋裂の発生が知ら

れており、フェノールに起因したものではないと判断した (U.S.NTP, 1983a)。本評価書では、

摂餌量の減少を指標にして母動物の NOAEL を 140 mg/kg/日、児動物の体重減少を指標にした

NOAEL を 140 mg/kg/日と判断した。 

SD ラットの妊娠 6～15 日にフェノール 0、30、60、120 mg/kg/日を強制経口投与した試験で、

母動物には 30 mg/kg/日以上で影響はみられなかった。児動物には体重の用量依存的な低下 

(120 mg/kg/日では有意な対照群の 93%) がみられた (U.S.NTP, 1983b)。本評価書では、母動物

の NOAEL を 120mg/kg/日、児動物の体重の有意な低下を指標として、NOAEL を 60 mg/kg/日と

判断した。 

F344 ラットの妊娠 6～19 日目にフェノール 0、40、53 mg/kg/日を強制経口投与し、自然分娩

させたスクリーニング試験で、40mg/kg/日以上の投与群で産児数の有意な減少 (データの表示

なし) が、また、53 mg/kg/日群で出生児死亡の増加、母親の体重増加抑制がみられたが、奇形

の発生は認められなかった。著者らは LOAEL を 40 mg/kg/日としている (Narotsky and Kavlock, 

1995)。本試験の詳細は不明である。 

SDラットの妊娠6～15日目にフェノール0、60、120、360 mg/kg/日を強制経口投与した試験で、

120 mg/kg/日以上の用量で母動物に体重増加抑制、摂餌量の減少がみられた。360 mg/kg/日群で

は母動物に流涎、頻呼吸、妊娠11日目に1匹の死亡がみられ、児動物には中足骨の化骨遅延 (変

異) がみられたが、奇形は発生しなかった。母動物の体重増加抑制及び摂餌量の減少を指標に

母動物毒性のNOAELは60 mg/kg/日、胎児の体重減少と化骨遅延を指標に胎児毒性のNOELは

120 mg/kg/日超である (Argus Research Laboratories, 1997)。 

 

以上、フェノールの生殖毒性試験では、ラットの飲水投与で、母動物と児動物で 5,000 ppm

で影響がみられ、NOAEL は 1,000 ppm (雄: 70 mg/kg/日、雌: 93 mg/kg/日) である (Ryan et al., 

2001)。発生毒性試験では催奇形性はみられない。ラットの母動物の体重増加抑制と摂餌量の減

少を指標に母動物毒性の NOAEL は 60 mg/kg/日であり (Argus Research Laboratories, 1997) であ

り、児動物毒性の NOAEL はラットの体重の低下を指標に 60 mg/kg/日 (U.S.NTP, 1983b) であ

る｡ 
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表 7-3  フェノールの生殖・発生毒性試験結果 

動物種等 投与方法 投与期間 投 与 量 結    果 文献 
生殖毒性 

ラット 
SD 
雌雄各 
30匹/群 
親 (F0)は6週
齢から投与

開始 

経口  
(飲水) 

交尾前10週間 
親 (F0) に 投 与

し そ の 後 分

娩、授乳を通

じ剖検まで投

与を継続  
(総投与期間 : 
約16週間) 
児 世 代 (F1) も
同様に投与。 
 
F2世代には

投与せず。 

0、200、1,000、
5,000 ppm 
(F0: 
雄: 0、15、71、301、
雌: 0、20、93、321

mg/kg/日 
F1: 
雄: 0、14、70、319、
雌: 0、21、94、380

  mg/kg/日) 

200，1,000 ppm: 影響は認められず 
5,000 ppm:  

F0: 僅かな尿素窒素の上昇(検査は雄の

み)。 
F0, F1:体重減少又は体重増加の抑制、

摂餌量、摂水量の減少。交尾率及び

受胎率、膣細胞検査及び雄の生殖能

力は対照群との差なし。 
F1: 膣開口日、包皮腺分離日遅延 
F1及びF2:生存産児数の減少 

殆どの影響は飲料水中のフェノールの

臭気をラットが忌避したためと推定。 
NOAEL: 1,000 ppm. 
(雄: 70 mg/kg/日、雌: 93 mg/kg/日) 

Ryan et al., 
2001 

ラット 経口  
(飲水) 

5世代 100～12,000 ppm 
(10-1200 mg/kg /
日相当, IPCS, 
1994) 

100～1,000 ppm(5世代にわたり投与)、
3,000、5,000 ppm(3世代にわたり投与): 
外表、発育状態、生殖能力に異常なし。 

7,000 ppm: 児の発育阻害  
8,000 ppm: 児の死亡 (母の保育放棄に

よる)  

Heller & 
Pursell, 
1938 

発生毒性 

マウス 
ICR 
(22-36匹/
群)  
 

経口 
(強制) 
 
 

妊娠6-15日目 
帝王切開 : 妊
娠17日目 

0、70、140、280
mg/kg/日) 
媒体: 蒸留水 
 

280 mg/kg/日:  
母動物: 死亡 11% (4/36)、振戦、運動失

調、体重の減少 (妊娠 17 日目)、体重

増加抑制(投与期間、妊娠期間、妊娠子

宮重量での補正体重)、肝臓重量の減

少。 
胎児:胎児体重の有意な減少 (対照群の

82%)  
生存腹胎児数の減少及び児の口蓋裂

を除き形態学的異常なし(ICR マウス

はストレス状態下で口蓋裂多発) 
催奇形性なし。 

母動物及び胎児(発生): 
NOAEL: 140mg/kg/日 
(本評価書の判断) 

U.S.NTP, 
1983a 

ラット 
SD  
(20～22匹/
群) 
 

経口 
(強制)  
  
投与液量 : 
5 mL/kg 

妊娠6-15日目 
帝王切開 : 妊
娠20日目 

0、30、60、120 
mg/kg/日 
媒体: 蒸留水 

60 mg/kg/日以上:  
母動物: 影響なし 

120 mg/kg/日:  
胎児: 体重低値(P<0.01: 対照群の93%) 

母動物:  
NOAEL: 120 mg/kg/日 

胎児(発生):  
NOAEL:60 mg/kg/日(体重の低値) 
(本評価書の判断) 

U.S.NTP, 
1983b 

ラット 
系統不明 

経口 
(強制) 

妊娠6-15日目 
 

0、60、120、180 
mg/kg/日 
 

着床数、生存児数への影響なし。 
120 mg/kg/日:母動物: 摂餌量の減少、

体重増加抑制  

Procter & 
Gamble, 
1993 
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動物種等 投与方法 投与期間 投 与 量 結    果 文献 
ラット 
F 344 
16-20匹/群 

経口 
(強制) 

妊娠6-19日目 
 
 

0、40、53  
mg /kg/日 

40 mg/kg/日以上: 産児数の有意な減少、 
53 mg/kg/日群: 出生時死亡の増加、母動

物の体重増加の抑制 (摂餌への影響の

記載なし)。 
LOAEL: 40 mg/kg/日 

Narotsky 
& 
Kavlock, 
1995 

ラット 
SD 
25匹/群 

経口(強
制) 

妊娠6-15日目 
1日3回投与 
 
帝王切開 : 妊
娠20日目 

0、60、120、360 
mg/kg/日 
(0、20、40、120 
mg/kg/回: 1日3
回) 
 
被験物質純度: 
90% 

120 mg/kg/日以上: 
母動物: 体重増加抑制、摂餌量の減少 

360 mg/kg/日:  
母動物: 流涎、頻呼吸、体重増加抑制 

(対照の 92%)、(妊娠 11 日目 1 匹死亡) 
胎児:体重の減少、中足骨の化骨遅延

(変異; P<0.05)、奇形は発生せず 
母動物: 
NOAEL: 60 mg/kg/日 (体重増加抑制、

摂餌量の減少) 
胎児 (発生): 

NOEL: 120 mg/kg/日超 (体重減少、化骨

遅延) 
本評価書は120 mg/kg/日をNOAELと判

断した。 

Argus 
Research 
Laborato- 
ries, 1997
 

ラット 
SD 

経口 
媒体組成

(水:Tween-
20:プロピ

レングリ

コール:エ
タノール= 
4:4:1:1) 

妊娠11日目

のみ 
 

0、100、333、667、
1,000 mg/kg/日 

333 mg/kg/日: 異常なし 
667 mg/kg/日以上:  
児: 後肢の麻痺、短小、 曲尾、  
母動物:体重増加の著しい抑制、摂餌の

減少なし 
フェノールは催奇形性なし(著者) 
NOAEL: 母動物: 333 mg/kg/日 

胎児 (発生): 333 mg/kg/日 

Kavlock, 
1990 

 

 

7.3.6 遺伝毒性 

フェノールの遺伝毒性試験結果を表 7-4、遺伝毒性試験結果 (まとめ) を表 7-5 に示す。 

細菌を用いた in vitro 試験において、ネズミチフス菌 (Salmonella typhimurium) の変異株 

(TA98, TA100, TA1535, TA1537) を用いた復帰突然変異試験で、代謝活性化系 (S9) の添加の有

無にかかわらず大多数の試験で陰性の結果が得られ (Haworth et al., 1983; IARC, 1989; IPCS, 

1994; 日本化学化学物質安全・情報センター, 1996)、大腸菌 (Escherichia coli)を用いた復帰突然

変異試験でも陰性 (日本化学物質安全・情報センター編, 1996) の結果がみられるが、陽性 

(Demerec et al., 1951) の結果も得られている。 

ヒト培養細胞 (Erexson et al., 1985; Morimoto et al., 1983) 及びチャイニーズ・ハムスターの培

養細胞(Ivett et al., 1989)においては、姉妹染色分体交換を誘発する。また、ほ乳動物培養細胞に

おいて、細胞間コミュニケーションを阻害しなかった (Bohrman et al., 1988; Chen et al., 1984; 

Malcolm et al., 1985) が、突然変異を誘発した (Paschin and Bahitova, 1982; Wangenheim and 

Bolcsfoldi, 1988)。DNA の一本鎖切断作用は代謝活性化系 (S9) の添加条件下で陽性 (Garberg et 

al., 1988)、添加しない場合は陰性 (Garberg et al., 1988; Pellack-Walker and Blumer, 1986) であっ

た。 

ほ乳類を用いた in vivo での染色体異常試験のうち、マウス精母細胞 (Bulsiewicz, 1977)、小核

試験のうち妊娠マウス骨髄細胞及びマウス胎児肝細胞(Ciranni, et al., 1988a,b) による試験では、
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いずれも陽性であった。しかし、マウス骨髄細胞 (Barale et al., 1990; Gocke et al., 1981) による

試験で陰性の結果も得られている (Enviroment Canada, Health Canada, 2000)。 

また、ショウジョウバエにおいて伴性劣性致死を誘発せず (Gocke et al., 1981; Sturtevant, 

1952; Woodruff et al., 1985)、コウジ菌 (Aspergillus nidulans) において有糸分裂分離を誘発する

弱い作用がみられた(Crebelli et al., 1987)。 

ヒト線維芽細胞 (Poirier, et al. 1975)、HeLa 細胞 (Painter and Howard, 1982)、 マウス骨髄細胞 

(Lee, et al., 1989)、マウス・リンフォーマ細胞 (Pellack-Walker, et al., 1985)で DNA 合成の阻害が

認められた。また、ウサギ骨髄細胞 (Post et al., 1986) と、遊離ミトコンドリア (Rushmore et al., 

1984)で RNA 合成の阻害が認められた。 

 

以上、in vitro 試験では、ネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験及び大腸菌を用いた復帰

突然変異試験で、代謝活性化系の添加の有無にかかわらず、陰性であったが、ヒト培養細胞及

びチャイニーズ・ハムスターの培養細胞を用いた姉妹染色分体交換試験や、ほ乳動物培養細胞

を用いた前進突然変異試験で陽性であった。また DNA の一本鎖切断作用は代謝活性化系の添

加条件下で陽性、添加しない場合は陰性であった。in vivo 試験では、マウス精母細胞を用いた

染色体異常試験やマウス骨髄細胞を用いた多くの小核試験で陽性であった。 

従って、フェノールは遺伝毒性を有する物質であると判断する。 

 

表 7-4  フェノールの遺伝毒性試験結果 

結果 
 試験系 試験材料 処理条件 用   量 

-S9 +S9 
文献 

ネズミチフス菌 
Salmonella 
typhimurium 

ND ND － － 
IARC, 1989 
IPCS, 1994a 

ネズミチフス菌 
Salmonella 
typhimurium 
TA98、TA100、
TA1535、TA1537 

ND 
50-5,000μ
g/ plate (7
濃度) 

－ － 
日本化学化学物

質安全・情報セ

ンター, 1996 

大腸菌 
Escherichia coli 
WP2uvrA 

ND 
50-5,000 μ

g/ plate (7
濃度) 

－ － 
日本化学化学物

質安全・情報セ

ンター, 1996 
大腸菌 
Escherichia coli Sol-4 

ND 0.1-0.2 % ＋ ND 
Demerec et al. 
1951 

復帰突然

変異 

ネズミチフス菌 
Salmonella 
typhimurium  
TA 98, 100, 1535, 
1537 

DMSO 使用 
0-3,333μg/ 
plate   

－ － 
Haworth et al., 
1983 

CHL 細胞 1) (V79) 
500μg/ mL: 
細胞毒性発現

0-500 μ

g/mL 
 

ND ＋ 
Paschin & 
Bahitova, 1982 

in vitro 

前進突然

変異 

マウス 
リンパ腫細胞 
L5178Y 

-S9 
530μg/mL: 細
胞毒性発現 

180-890 μ

g/mL 
 

＋ ＋ 
Wangenheim & 
Bolcsfoldi, 1988
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結果 
 試験系 試験材料 処理条件 用   量 

-S9 +S9 
文献 

+S9 
20μg/mL: 細
胞毒性発現 

5.6-41 μ

g/mL 
 

染色体異

常 
CHO 細胞 2) (WBL) ND 

500-800 μ

g/mL 
－ ND Ivett et al., 1989 

有糸分裂

分離 
コウジ菌 

Aspergillus nidulans 
ND 470-1,882

μg/ mL 
＋ ND 

Crebelli et al., 
1987 

ヒト 
リンパ球 

ND 282μg/mL ND ＋ 
Morimoto et al., 
1983 

ヒト 
T リンパ細胞 

ND 0.47-282μ
g/mL 

＋ ND 
Erexson et al., 
1985 

-S9 300-400 μ

g/mL 
CHO 細胞 (WBL) 

+S9 
2,000-3,000
μg/ mL 

＋ ＋ Ivett et al., 1989 

姉妹染色

分体交換 

CHO 細胞 (WBL) ND 300-400μ
g/ mL 

＋ ND Ivett et al., 1989 

ND 16-470 μ

g/mL  
－ ＋ 

Garberg et al., 
1988 DNA 一本

鎖切断 

マウス 
リンパ腫細胞 
L5178Y ND 94μg/mL － ND 

Pellack-Walker 
& Blumer, 1986 

マウス 
リンパ腫細胞 
L5178Y  

ND 9.4-940 μ

g/mL 
＋ ND 

Pellack-Walker 
et al., 1985 DNA 合成

阻害 
マウス 

骨髄細胞 
ND 565-2,259

μg/ mL 
－ ND Lee et al., 1989 

ND Chen et al., 1984
ND 

250μg/mL
－ － Malcolm et al., 

1985 

細胞間コ

ミニュケ

ーション

阻害 

CHL 細胞 (V79) 

ND 
10-75 μ g/ 
mL 

－ ND 
Bohrman et al., 
1988 

マウス Porton 
各世代精原細胞、

一次精母細胞 

繁殖試験 フ ェ ノ ー

ル 0.08 、

0.8 、 8 
mg/L、 (約 
6.4 μg/kg/
日相当 )経
口 投 与 (5
世代) 

＋ 

Bulsiewicz, 
1977 

染色体異

常 

ラット SD 
骨髄細胞 

経口投与: 310- 510mg/kg/日、

腹腔内投与: 72-180mg/kg/日 
－ 

Thompson & 
Gibson, 1984 

マウス ICR 
骨髄細胞 

腹腔内投与 40、80、120 
mg/kg/日 

＋ Marrazzini et 
al., 1994 

マウス B6C3F1 
骨髄細胞 

腹腔内投与 45、90、180 
mg/kg/日 

＋ Shelby et al., 
1993 

マウス ICR 
骨髄細胞 

腹腔内投与 50 、 75 、

100 、 160 
mg/kg/日 

＋ Chen & 
Eastmond, 1995 

in vivo 

小核 

マウス ICR 
骨髄細胞 

経口投与 
(検査: 0、18、
24、42、48 時

間後) 

265 mg/kg/
日 

＋ Ciranni et al., 
1988a 
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結果 
 試験系 試験材料 処理条件 用   量 

-S9 +S9 
文献 

マウス ICR 
骨髄細胞 

腹腔内投与 40、80、160 
mg/kg/日 

－ Barale et al., 
1990 

マウス NMRI 
骨髄細胞 

腹腔内投与 47、94、188 
mg/kg/日 

－ Gocke et al., 
1981  

マウス ICR 
母-骨髄 
胎児-肝臓 

経口投与(妊娠

13 日)  
(検査: 15、18、
24、30、36、40
時間後) 

265 mg/kg/
日 

＋ 

Ciranni et al., 
1988b 

ショウジョウバエ  
Berlin K 系 

50nM(餌 5%シ

ョ糖液に添加) 
5 ng/mL － 

Gocke et al., 
1981 

蒸気暴露 24 h ND － ショウジョウバエ

Oregon-R 系 生理食塩液に

溶解し注射 
0.2, 0.25, 
0.5% 

－ 

Sturtevant, 1952 
伴性劣性

致死 

ショウジョウバエ 注射 
ND － 

Woodruff et al., 
1985 

腹腔内投与  
(検査: 2.6-24 時

間後)  

7.9、26、79 
mg/kg

－ 
ラット 

精巣細胞 

腹腔内投与、 
5 日 

4 、 13.2 、

39.5 
mg/kg

－ 

Skare & Schrotel, 
1984 

DNA 一本

鎖切断 

マウス 
骨髄細胞 

腹腔内投与 75-79 
mg/kg

－ 
Kolachana et al., 
1993 

DNA 付加

物形成 

ラット雌 
骨髄、ジンバル

腺、肝臓、脾臓 

経口投与、4 日

75 mg/kg － 
Reddy et al., 
1990 

ND: データなし、＋:  陽性、  －:  陰性 
1): CHL 細胞: チャイニーズハムスター肺由来線維芽細胞 
2): CHO 細胞: チャイニーズハムスター卵巣細胞 

 

 
表 7-5 フェノールの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 

生物種 DNA 損傷性 突然変異性 染色体異常 その他 
バクテリア ND － ND ND 
カビ/酵母/植物 ND ND ＋ ND 
昆虫 ND － － ND 

培養細胞 ＋、－ ＋ － 
DNA 合成阻害 (＋、－) 
細胞間コミニュケーショ

ン阻害 (－) 
ほ乳動物(in vivo) － ND ＋、－ ND 
＋ ： 陽性 、 － ： 陰性、 ND：データなし 

 

 

7.3.7 発がん性 

フェノールの発がん性試験結果を表 7-6 に示す。 

1 群 50 匹の雌雄 B6C3F1 マウスにフェノール 0、2,500、5,000 ppm を 2 年間経口（飲水）投与

した発がん性試験では、雌雄いずれの用量群でもフェノール投与による腫瘍の発生は認められ

なかった (U.S. NCI, 1980)。 



 37

1 群 50 匹の雌雄 F344 ラットにフェノール 0、2,500、5,000 ppm を 2 年間経口（飲水）投与し

た発がん性試験では、2,500 ppm 以上の投与群の雄に副腎髄質褐色細胞腫、甲状腺 C 細胞がん、

精巣間細胞に腫瘍の発生率の増加がみられたが、腫瘍の発生に用量依存性は認められず、2,500 

ppm 群の雄でみられた白血病、リンパ腫は対照群でも認められた。従って、本試験ではフェノ

ール投与による用量依存性のある腫瘍の発生はみられなかった (U.S. NCI, 1980)。 

吸入暴露による発がん性試験は、実施されていない。 

なお、フェノールは、ジメチルベンズアントラセンやベンゾピレンをイニシエーターとして

用いた二段階発がん性試験で、マウスの皮膚又は経口での反復投与によりプロモーション作用

を示したとする報告がある (Boutwell and Bosch, 1959; Salaman and Glendenning, 1957; Wynder 

and Hoffmann, 1961)。 

 

以上、雌雄のB6C3F1マウス及びにF344ラットにフェノール0、2,500、5,000 ppmを2年間経口

（飲水）投与した発がん性試験では、雌雄いずれの用量群でもフェノール投与による用量依存

性のある腫瘍の発生は認められなかった。その一方で、フェノールは、ジメチルベンズアント

ラセンやベンゾピレンをイニシエーターとして用いた二段階発がん性試験で、プロモーション

作用を示したとする報告がある。 

 

フェノールの国際機関等での発がん性の評価を表 7-7 に示す｡ 

IARC は、フェノールをグループ 3 (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。 
 

表 7-6 フェノールの発がん性試験結果 

動物種等 投与方法 
投与期

間 
投与量 結    果 文 献 

マ ウ ス

B6C3F1 
雌雄各 
50匹/群 
対 照 群

(水道水 )
雌雄各 
50匹/ 群 

経口 
(飲水) 

2年間 0、2,500、5,000 
ppm 
推定摂取量1): 
356、523 mg/kg/
日相当(雌雄) 

雌雄いずれもどの部位にも投与に関連した腫

瘍発生なし 
U.S. NCI, 1980 

ラット 
F344 
雌雄各 
50 匹 / 群
対 照 群

(水道水 )
雌雄各 
50 匹/ 群 

経口 
(飲水) 

2 年間 0、2,500、5,000 
ppm 
推定摂取量 1): 
雄: 0、260、585
雌: 0、280、630
  mg/kg/日相当

0(対照), 2,500 ppm:  
白血病、リンパ腫の発現 (雄のみ)  

2,500 ppm 以上:  
副腎髄質褐色細胞腫、甲状腺C細胞がん、精

巣間細胞腫瘍 (用量依存性なし、雄のみ) 
 

U.S. NCI, 1980 
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動物種等 投与方法 
投与期

間 
投与量 結    果 文 献 

マウス 
各種系統 

経皮 
 
二段階発

がん試験 

32週及

び 72
週 

ジメチルベン

ズアントラセン 
(DMBA) 及び

ベンゾ[a]ピレ

ン(B[a]P)の単回

投与後 
フェノールを

投与 

DMBA又はB[a]P単独投与で発生する悪性・良

性腫瘍の発生促進｡ 
殆どのマウスの系統でフェノール単独投与群

で腫瘍発生はみられず｡ 
フェノール単独投与群では腫瘍が発生しても

大部分は良性、発生は皮膚への重篤な損傷

をあたえる濃度 (10–20%) のみ 

Boutwell & 
Bosch, 1959; 
Salaman & 
Glendenning, 
1957;  
Wynder & 
Hoffmann, 1961

DMBA: ジメチルベンズアントラセン、B[a]P: ベンズ[a]ピレン 
1): US EPA (2002a) から引用 
 

 

表 7-7 フェノールの国際機関等での発がん性評価 
機 関 / 出 典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2002) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない物質。 
ACGIH (2002) A4 ヒトに対して発がん性が分類できない物質。 

日本産業衛生学会 (2002) － 評価されていない。 
U.S. EPA (2002a) D ヒト発がん性に関して分類できない物質。 
U.S. NTP (2001) － 評価されていない。 

 

 

7.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

実験動物を用いた試験で、フェノールは迅速に吸収される。ラットにフェノールを経口投与

した場合は、各器官でのフェノールとその代謝物の合計濃度は 30 分後に最高になり、肝臓、

脾臓、腎臓、副腎など広く各器官に分布する。吸収後、生体内では硫酸抱合体、グルクロン酸

抱合体が形成され、これら抱合体や未変化体として各組織に分布し、尿を通して体外に迅速に

排泄される。 

ヒトでは、経口摂取、経皮吸収、そして蒸気吸入後、局所に強い刺激、炎症及び壊死が生じ

る。高用量の経口摂取で胃などの消化管への強い刺激、心臓血管系、呼吸器系への影響がみら

れる。経皮吸収後短時間に呼吸数過多、呼吸困難、心臓律動不整が発現し、場合によっては死

に至る｡経皮吸収後に、心血管性ショック、重度の代謝性アシドーシス、腎臓障害及びメトヘモ

グロビン血症もみられている。吸入暴露では、食欲不振、体重減少、頭痛、目まい、流涎及び

暗色尿などの症状がみられる場合がある。 

フェノールの経口投与 LD50 はマウスで 282～427 mg/kg、ラットで 340～650 mg/kg、経皮投

与 LD50 はラットで 525～714 mg/kg、ウサギで 850～1,400 mg/kg であり、吸入暴露の LC50 はラ

ットへの 8 時間暴露で 900 mg/m3 (230 ppm) 以上である。動物実験でみられた急性症状は、中

枢神経系の抑制、れん縮及び神経系・筋肉系の過剰興奮、不規則な心拍数増加とその後の減少、

血圧増加とその後の低下、流涎、呼吸困難，体温低下等が投与経路に拘わらずみられ、経口摂

取で、咽喉及び食道粘膜の出血を伴う腫脹、腐食、壊死、肝臓、腎臓、副腎及び胸腺に対する

毒性がみられる。 

ウサギ、ラット、マウス、ブタの皮膚、眼に刺激性や腐食性を示した。 

モルモットに対する感作性試験では感作性は認められなかった。 
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反復投与毒性の経口投与では、投与方法により毒性の発現が著しく異なる報告が得られてい

る。即ち、飲水投与の場合には、発現する毒性も殆どの試験で体重の減少のみであるが、強制

経口投与の場合には、神経毒性及び全身性の影響 (腎臓、肝臓など) が低濃度の投与でもみら

れ、毒性発現の違いはフェノールの生体内運命、特に吸収と関連していると考えられる。また、

飲水投与では摂水量の減少と体重減少のみがみられているが、フェノールに対する忌避反応の

結果、摂水量が減少することによる二次的変化と解釈することが出来る。よって経口投与の

NOAELは、飲水投与試験からはSDラットに13週間飲水経口投与した試験で5,000 ppm群に脱水

症、摂水量の減少及び体重減少がみられ、1,000 ppm群にも摂水量の減少がみられたため、200 

ppm (18.1 mg/kg/日相当)と判断する。一方、強制経口投与試験からは、より低い用量で腎臓、

肝臓などへの影響がみられているが、いずれの試験も試験期間が短いまたは古い報告で試験の

詳細が不明なため、NOAELは確定出来ない。 

吸入経路では、長期の信頼性のある試験報告は得られていないが、ラットの2週間吸入暴露試

験で、最高用量群25 ppm (98 mg/m3)まで、体重、摂餌量、臨床病理検査、器官重量、剖検、組

織病理検査で影響はみられていない。 

フェノールの生殖毒性試験では、ラットの飲水投与で、親動物と児動物で 5,000 ppm で影響

がみられ、NOAEL は 1,000 ppm (雄: 70 mg/kg/日、雌: 93 mg/kg/日) である。発生毒性試験では

催奇形性はみられない。強制経口投与によるラットの母動物の体重増加抑制と摂餌量の減少を

指標に母動物毒性の NOAEL は 60 mg/kg/日であり、体重の低値と化骨遅延を指標にした胎児毒

性の NOAEL は 120 mg/kg/日である。 

フェノールの遺伝毒性は、in vivo 試験では、ネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験及び

大腸菌を用いた復帰突然変異試験で、代謝活性化系の添加の有無にかかわらず、陰性であった

が、ヒト培養細胞及びチャイニーズ・ハムスターの培養細胞を用いた姉妹染色分体交換試験や、

ほ乳動物培養細胞を用いた前進突然変異試験で陽性であった。また DNA の一本鎖切断作用は

代謝活性化系の添加条件下で陽性、添加しない場合は陰性であった。in vivo 試験では、マウス

精母細胞を用いた染色体異常試験やマウス骨髄細胞を用いた多くの小核試験で陽性であった。

従って、フェノールは遺伝毒性を有すると判断する。 

フェノールの発がん性については、雌雄のB6C3F1マウス及びにF344ラットにフェノール0、

2,500、5,000 ppmを2年間経口（飲水）投与した発がん性試験で、雌雄いずれの用量群でもフェ

ノール投与による用量依存性のある腫瘍の発生は認められていない。その一方で、フェノール

は、ジメチルベンズアントラセンやベンゾピレンをイニシエーターとして用いた二段階発がん

性試験で、プロモーション作用を示したとする報告がある。ヒトの疫学的調査において、フェ

ノールが発がん性を示したとする報告はない｡IARCは、フェノールをグループ3 (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。 
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正誤表 

 

 

修正日時：2008 年 2 月 
頁・行 該当部分 修正後 

27 頁 
表 7-2 の上 
8 行目 

SD ラットに 13 週間飲水経口投与した試

験で 5,000 ppm 群にみられた脱水症、摂

水量の減少及び体重減少を指標として、

200 ppm (18.1 mg/kg/日相当)と判断する。

SDラットに 13週間飲水経口投与した試験

で 5,000 ppm 群に脱水症、摂水量の減少及

び体重減少がみられ、1,000 ppm 群にも摂

水量の減少がみられたため、200 ppm (18.1 
mg/kg/日相当)と判断する。 

39 頁 7 行目 
 

SD ラットに 13 週間飲水経口投与した試

験で 5,000 ppm 群にみられた脱水症、摂

水量の減少及び体重減少を指標として、

200 ppm (18.1 mg/kg/日相当)と判断する。

SDラットに 13週間飲水経口投与した試験

で 5,000 ppm 群に脱水症、摂水量の減少及

び体重減少がみられ、1,000 ppm 群にも摂

水量の減少がみられたため、200 ppm (18.1 
mg/kg/日相当)と判断する。 

 

 


