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第 1 章. 序論 

 

第1節 はじめに 

一般環境大気および室内空気には数多くの化学物質が含まれており、多環芳香族炭化水

素類化合物(Polycyclic Aromatic Hydrocarbons, PAHs)もその一部である。 

PAHsは2つ以上の芳香環が縮合した構造を持つ化合物の総称であり、化石燃料および動

植物資源等の有機物の燃焼により生成する。産業活動や交通機関、また野焼き等の人為活

動によっても生じるため、空気、水、土壌等の環境媒体中に広く存在する。PAHsには発が

ん性、変異原性や内分泌かく乱作用等を持つものが数多く含まれ、米国環境保護庁(EPA)

は16種類のPAHsを発がん性および環境中濃度の観点から環境汚染物質に指定している

(US EPA, 1998)。その中のBenzo(a)pyreneは最も発がん性が強いPAHsとして知られてお

り、国内では大気汚染防止法における有害大気汚染物質のうち優先取組物質22種の一つに

も指定されている(環境省, 1995)。このようにヒトに対する有害性を持つものが多く存在す

ることから、PAHsは重要な環境汚染物質の一つとして認識され、これまで環境中での挙動、

存在、生成機構等についての研究が行われてきた。 

この PAHs のうち、近年ヒトへの有害性が指摘されているものの一つにナフタレンがあ

る。ナフタレンは 2 つの芳香環からなる, PAHs の中で最も単純な構造をした化合物であり、

常温で昇華性をもつ。揮発性が高く環境中に放出されたナフタレンは 90%以上が気相に存

在する(WHO, 2010)。また、国内での用途は無水フタル酸や合成樹脂等の原料としての工

業的利用が主であるが、一部の繊維防虫剤等の家庭用製品にも使用されており(環境省, 

2010)、我々の生活環境空気中に広く存在している。毒性としては、皮膚刺激性、白内障等

の眼毒性および溶血性貧血等の血液毒性が従来知られてきたが(IPCS, 2005)、近年はこれら

に加えヒトに対する発がん性が各国主要機関により懸念されている。例えば、1998 年には

EPA により「Group C, possible human carcinogen (ヒト発に対して発がん性があるかもし

れない)」に分類され、2002 年には WHO の国際がん研究機関 (IARC)により「2B, possibly 

carcinogenic to humans(ヒトに対する発がん性の可能性あり)」に分類された(IARC, 2002)。 

一方、国内では2010年に環境省によりナフタレンの環境リスク初期評価が行われた(環境

省, 2010)。そこでは環境媒体からの予測最大曝露量、無毒性量等の既往報告値および種差

等を考慮した係数から、健康リスクの指標である曝露マージン（Margin of Exposure, MOE）

を算出している。それによると、一般環境大気中ナフタレンへの経気道曝露のMOEは70（判

定：「情報収集に努める必要があると考えられる。」）、室内空気中ナフタレンへの経気道曝

露のMOEは0.16（判定：「詳細な評価を行う候補と考えられる。」）であり、日常的な室内外

空気中ナフタレンへの経気道曝露による健康影響が懸念されることが示唆されている。 

しかし、このリスク評価方法は化学物質の有害性全般を対象としたものであり、発がん

性に重点が置かれた方法ではない。そのため、国内における空気中ナフタレンへの曝露に

よる発がんリスクの評価は未だ不十分であると言える。 
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そこで本研究では、一般住宅を対象とした住宅内外空気中ナフタレン濃度の調査を実施

し、得られた濃度情報に基づき空気中ナフタレンへの経気道曝露による発がんリスクの算

出および評価を行うこととした。また、リスク管理に必要な発生源情報の蓄積を目的とし

高濃度住宅において詳細濃度調査を行い発生源の特定を試みることとした。 

 以降において、本研究の背景に係る詳細を述べる。 

 

 

第 2 節 物理化学的性状・環境中運命 

1.2.1 物理化学的性状 

 ナフタレンの物理化学的性状を以下に示す。 

 

IUPAC 名：ナフタレン（Naphthalene） 

分子式：C10H8 

分子量：128.18 

外観：特異臭を有する無色結晶（単斜結晶） 

密度：1.16 g/cm3 

蒸気圧：11 Pa（25℃） 

蒸気密度：4.42 （空気=1） 

融点：80℃ 

沸点：218℃ 

 

1.2.2 環境中運命  

生物分解性 

・好気的分解 

分解率：BOD から算出した分解度 2% 

（試験期間：4 週間、被験物質濃度：30 mg/mL、活性汚泥：100 mg/L）  

 生分解の半減期は 3～1700 日までの広範囲な値が報告されている。分解速度はオイルで

汚染された水中では速く（半減期: 約 7 日）、非汚染水中では遅く（半減期>1700 日）ナフ

タレン濃度に応じて増大することが報告されている（ATSDR, 1993）。また底質中では水中

より 8~20 倍速く分解するとの報告があり、オイルで汚染された底質での半減期は 4.9 日、

非汚染底質では 88 日以上との報告がある（HSDB, 2005）。 

 

・嫌気的分解 

 脱窒素条件下において 45 日で分解されたとの報告があるが、汚泥を用いた実験室用リア

クター内においては 11 週間で分解されなかったとの報告がある（HSDB, 2005）。 

 

水溶解度：31～34 mg/L（25℃） 

ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 logPOW：3.3 

引火点：79℃ 

発火点：567℃ 

構造式： 

 



8 

 

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 cm3/分子・sec （25℃、測定値） 

  半減期：3.0～30 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105と仮定し計算） 

・オゾンとの反応性（大気中） 

  反応速度定数：<2.010-19 cm3/分子・sec （測定値） 

  半減期：>13～80 日（オゾン濃度を 3×1012～5×1011 分子/cm3と仮定して計算） 

・硝酸ラジカルとの反応性 

  反応速度定数：6.4×10-15 cm3/分子・sec （測定値） 

半減期：5.2 日（硝酸ラジカル濃度を 2.4×108分子/cm3と仮定して計算） 

・加水分解性 

  加水分解性の基を持たない 

・水中における直接光分解性 

 表層水中の半減期の計算値は 71 時間との報告がある。蒸留水に添加したナフタレンの光

分解の速度定数は 0.028 h-1, 半減期 25 時間との報告がある（BUA, 1989）。また、塩化ナ

トリウムの添加や藻類の存在により光分解速度は加速され、亜硝酸塩の存在下では変異原

性化合物が生成されるという報告がある（HSDB, 2005）。 

 

生物濃縮性 

本物質は濃縮性がないまたは低いと判断される物質である。 

 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） 

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

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数（Koc）：378～3,200 （幾何平均地により集計：1,100） 

 

 

第 3 節 製造量・用途・排出量・関連法規 

1.3.1 製造・輸入量 

 表 1-3-1 にナフタレンの生産量の推移を示す。「化学物質の製造・輸入量等に関する実態

調査」によると、本物質の平成19年度における製造（出荷）および輸入量は10,000~100,000t/

年未満である。また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 とされている（経済産業省, 2010）。OECD に報告されている生産量は

100,000~1,000,000t/年未満、輸入量は 1,000~10,000t/年未満である。 
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表1-3-1 ナフタレン生産量の推移（経済産業省）
平成（年） 13 14 15 16 17
生産量（t） 196,524 190,878 199,250 198,031 203,496
平成（年） 18 19 20 21 22
生産量（t） 201,568 202,680 197,828 148,141 185,699  

 

1.3.2 用途 

ナフタレンは石炭を乾留した時に得られるコールタールを蒸留することにより得られ、

精製純度により 95%ナフタレンまたは精製ナフタレンに分類される。以下に主な用途を示

す (化学工業日報社, 2010)。 

95%ナフタレン：無水フタル酸、塩素化ナフタレン、精製品原料 

精製ナフタレン：染料中間体、合成樹脂、無煙爆薬、防虫剤、殺菌剤、有機顔料、 

テトラリン、デカリン、ナフチルアミン、乳化重合用分散剤 

 

 本物質は 1971 年に登録失効農薬となっているが ((独)農林水産消費安全技術センター)、

非農耕地では稲のカメムシ、施設野菜のウリハムシ等の害虫忌避剤として使用されている 

(農林水産省, 2004) 。また、繊維防虫剤としてクリーニング業者が使用している場合もある 

((社) 環境情報科学センター, 2004)。本物質は燃焼過程により生じ、環境中への排出量の大

部分は自動車排ガス由来であるとされている。 

 

1.3.3 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（平成 22 年 4 月 1 日

施行）により第 1 種指定化学物質に指定されたが、平成 22 年度以降の集計結果は未だ公表

されていない。そのため、環境中への排出量に関する情報は得られなかった。 

 

1.3.4 関連法規 

 本物質は、化学物質排出把握管理促進法（化管法）において「第 1 種指定化学物質（No.302）」

に指定されている。また、化学物質審査規制法の「第 2 種監視化学物質（No.1000）」、「第

3 種監視化学物質（No.233）」および「優先評価物質（No.76）」に指定されている。このほ

か、労働安全衛生法では「変異原性が認められた既存化学物質（No.99）」に指定されてい

る。有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質にも選定されている (環境庁大気保全局

長, 1997) 。 

 

第 4 節 体内動態 

 本節では、ナフタレンの体内動態に関する知見について述べる。 

吸収 

 ラットの肋骨腹壁部に 14C 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
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収されたという報告がある。ヒトでは、本物質の防虫剤とともに保管していたオムツを使

用した新生児で急性溶血性貧血が発生した例がある。 

 

分布 

 ブタに 14C でラベルした本物質 0.123 mg/kg を単回経口投与した実験では、24 時間後の

体内分布は放射活性が高い順に脂肪組織、腎臓、肝臓、肺であった。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、次いで肝臓および心臓、腎臓および脾臓の順であり、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 時間後にピークに達して急激に減少し、繰り返し投与で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 (Eisele, 1985)。 

 

代謝 

 本物質はまずチトクロム P-450 (CYP)により、反応性の高いナフタレン-1,2-オキシドへ

と酸化される。つづいて、1-ナフトールや 2-ナフトールとなり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 によりナフタレン-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-オキシドは直接または 1,2-ジヒドロキシ-1,2-ジヒドロナフタレンへの変換を介し

て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 

(Waidynatha et al., 2002)。 

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

量に応じて増加したが、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

ン酸や硫酸抱合体として排泄された。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見られた結果

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げっ歯類で

は主要な代謝経路であるが、霊長類では主要な代謝経路ではないと考えられている

(Rozman, 1982)。労働者では、気中の本物質の濃度と尿中 1-ナフトール濃度との間に強い

相関（r=0.80~0.89）がみられ、尿中 1-ナフトールは終業から約 1 時間後に最大となったと

いう報告がある(Bieniek, 1994)。 

 代謝物のうち 1,2-ナフトキノンが白内障、ナフタレン-1,2-オキシド、1,2-ナフトキノンン

および 1,4-ナフトキノンが実験動物における呼吸器上皮細胞の障害の原因となると考えら

れている(US EPA, 1998)。また、溶血性貧血の原因は 1-ナフトールであるとされており、 

1,2-ナフトキノンは DNA と結合体を形成するという報告がある(Muhhamad et al., 2009)。 
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図 1-4 ナフタレンの代謝経路（一部） 

(Muhhamad et al., 2009) 

 

排泄 

 ラットに 14C でラベルした本物質 2 mg を強制経口投与した実験では、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 83%、糞中に 6%が排泄され、体

内残留は約 4%であった。同様に、胆管をカニューレ処理したラットでは、投与後 24 時間

で尿中に 30%、胆汁中に 67%が排泄され、72 時間では尿中に約 30%、胆汁中に約 70%が

排泄され、糞中への排泄は 1.6%以下、体内残留は 0.2%以下であった(Bakke et al., 1985)。 

 

第 5 節 健康影響 

1.5.1 非発がん性毒性 

1.5.1.1 実験動物における知見 

急性毒性  

実験動物の急性毒性量を表2-5-1-1に示した。マウスへの経口投与では浅呼吸、運動失調、

眼瞼下垂がみられ、イヌでは貧血、嘔吐、下痢がみられたという報告がある。 

Naphthalene Naphthalene 1,2-oxide Naphthalene dihydrodiol 1,2-Naphthoquinone

1-Naphthol 1-Dihydroxynaphthalene

(1,2-DHN)

1,2-DHN-4-N3Ade 1,2-DHN-4-N7Gua

P450

DNA 
adducts

Epoxide

hydrolase

: to Glutathione conjugates

: to Sulfated/glucuronidated
conjugates
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表 2-5-1-1 実験動物急性毒性

動物種 経路
致死量

（mg/kg）

マウス LD50 316

ラット LD50 490

モルモット LD50 1,200

イヌ LDLo 400
ネコ LDLo 1,000

ウサギ LDLo 3,000

ラット LD50 >2,500 

ウサギ LD50 >20,000 

LD50: 半数致死量, LDLo: 最小致死量

経口

経皮

 

 

慢性毒性 

1) 経口投与 

CD-1 マウスに 14 日間強制経口曝露した実験では、267 mg/kg/day 以上投与した群の雌

雄で体重増加の（有意な）抑制がみられた。また、雄では胸腺絶対重量の減少が、雌では

ビリルビンの増加、 脾臓の相対および絶対重量の減少、肺の相対および絶対重量の増加が

みられた (Shopp et al., 1984)。 

 Fischer 344 ラットに 13 週間（5 日/週）強制経口投与した実験では、400 mg/kg/day 投

与群の雌雄に断続的な下痢や嗜眠、好中球の増加が見られ、雄ではリンパ球の減少がみら

れた。また雄の一部では尿細管の変性、胸腺でのリンパ系細胞の減少が観察された 

(Battele’s Columbus Laboratories, 1980)。 

 Brown Norway ラット雌に 10 週間（2 回/週）強制経口投与した実験では、500 mg/kg/day

以上投与した群で水晶体の混濁がみられた (Holmen et al., 1999)。 

ラットに 375 mg/kg/day で 3 週間、続いて 70 mg/kg/day を 11 週間混餌投与した実験で

は、食餌量の減少、肝臓の腫大および鬱血、体重増加の抑制、腎炎がみられた (ATSDR, 1993)。 

イヌに 220 mg/kg/day で 7 日間投与した実験では、下痢、虚脱、食欲の欠如、運動失調、

貧血が見られた。また、イヌに 1500 mg/kg を 40 日間投与した実験では用血性貧血、血色

素尿症が見られたが、投与中止後回復した。 

ウサギに 1000 mg/kg/day を 10 日間投与した実験では、水晶体の混濁、眼房水中の明日

コルビン酸の減少が見られた（CERI, 1997）。 

 

2) 吸入曝露 

Fischer 344 ラットに 105 週間（6 時間/日, 5 日/週）吸入させた実験では、10 ppm 以上

の曝露群の雌雄で嗅上皮の慢性炎症および化生、呼吸上皮の過形成、肺の慢性病変の増加

がみられた (Abdo et al., 2001)。 
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生殖・発生毒性 

Sprague-Dawley ラット雌に妊娠 6-15 日までの期間強制経口投与した実験では、黄体数

や着床数の減少、胎仔の生存数や体重の減少、奇形の発生率の増加はみられなかった (NTP, 

1991) 

 ニュージーランド白ウサギ雌に妊娠 6-19 日までの期間強制経口投与した実験では、母体

に用量依存的な胸骨の癒合がみられたが、胎児体重や奇形発生率に影響はみられなかった

(NTP, 1992)。  

 CD-1 マウス雌に妊娠 7-14 日までの期間強制経口投与した実験では、仔の生後 1-3 日の

生存率の低下がみられたが、奇形はみられなかった (Plaster et al., 1985)。 

 

1.5.1.2 ヒトにおける知見 

急性毒性 

本物質の急性毒性としては溶血性貧血（グルコース-6-リン酸デヒドロゲナーゼ阻害によ

る）、メトヘモグロビン血症が知られる。ヒトにおける中毒例は小児による防虫剤の誤飲が

大部分であり、急性溶血性貧血、血色素尿症および頭痛、下痢、嘔吐、悪心、発熱、無欲

状態等の症状がみられる。また、血液所見として貧血、網状赤血球および白血球の増加、

有核赤血球の出現がみられる。妊娠時に曝露した母体からの経胎盤移行 (Molloy et al., 

2004) やオムツを介した経皮吸収 (Schafer et al., 1951) による新生児の中毒症例も報告

されている。 

経口曝露により死に至ることもあり、子供の最小経口致死量として 100 mg/kg とした報

告がある。また曝露経路は不明だが、ヒトの最小致死量として 29 mg/kg または 74 mg/kg

とした報告もある（RTECS）。 

  

慢性毒性 

ナフタレンを使用した染料製造工場に 1～5 年間勤務していた 21 名の作業者中 8 名に水

晶体の混濁が見られたという報告がある。発症者のうち 7名が 50 才以下であったことから、

自然発生によるものではなく、本物質への曝露が原因と考えられた (Ghetti et al., 1956)。  

 

臭気閾値・刺激性 

臭気閾値を 1.5～125 mg/m3、刺激閾値を 75 mg/m3とした報告がある (Amoore et al., 

1983)。また、産業上の経験では、15ppm(79mg/m3)を超えると明瞭な眼刺激があるとされ

ている (Robins, 1951)。 

 

1.5.2 発がん性 

 ナフタレンの発がん性に関して、動物における証拠は十分であるが、ヒトにおける証拠

は不十分である。また、遺伝子毒性については評価が分かれている。 



14 

 

1.5.2.1 変異源性・遺伝子毒性 

 In vitro 試験では、チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞を用いる染色体異常試験

の代謝活性化法および姉妹染色分体交換試験で陽性を示した (21NTP, 2000)。 

しかし、ネズミチフス菌および大腸菌を用いる復帰突然変異試験、ラット肝細胞を用い

る一本鎖 DNA 損傷試験では陰性と報告されている (化学物質評価研究機構, 1997)。 

ヒト B リンパ芽球腫細胞（MCL-5）では小核を誘発したが、遺伝子突然変異は誘発しな

かった (Sasaki et al., 1997)。ラットの肝上皮細胞（WB-F344）では、細胞間コミュニケ

ーション阻害を誘発した (Weis et al., 1998)。 

 In vivo 試験では、経口投与したショウジョウバエで体細胞突然変異を誘発し(Delgado et 

al., 1995)、飼育水に本物質を添加したイモリで小核の弱い誘発がみられた (Djomo et al., 

1995)。 

  

1.5.2.2 発がん性 

実験動物における知見 

B6C3F1マウスに 104 週間（6 時間/日, 5 日/週）吸入させた実験では、雌の 30 ppm 群で

肺の細気管支‐肺胞移行部腺腫の発生率が有意に増加し、雌の 30 ppm 群の他の 1 例では肺

の細気管支‐肺胞移行部の上皮癌が発生した。NTP はこの結果から、B6C3F1 マウスの雄

では発がん性の証拠はなかったが、雌ではナフタレンの発がん性に関していくつかの証拠

があったと結論している (NTP, 1992)。 

 Fischer 344 ラットに 105 週間（6 時間/日, 5 日/週）吸入させた実験では、雄の 10 ppm

以上の群で鼻の呼吸上皮の腺腫の発生率が、雌の 60 ppm 以上の群で嗅上皮の神経芽腫の発

生率が有意に増加した。NTP はこの結果から、Fischer 344 ラットの雌雄で発がん性を示

す明瞭な証拠があったと結論している (NTP, 2000)。 

 

ヒトにおける知見 

ナフタレンのヒトに対する発がん性に関しては、疫学調査等、十分な数の信頼性ある報

告が得られていない。 

ただし、関連が示唆されるものの一例として次の事例が挙げられる。1982 年から 1984

年の 2 年間にナイジェリアの大学病院に結腸直腸がんで入院した 23 人の患者のうち、11

人が 30 才以下であり、家族性の病気の可能性も低いと考えられたが、そのうちの半数で痔

などの肛門直腸疾患にカフラというナフタレンを含んだ薬の使用歴があった。他の患者も

幼少期の使用状況については不明であった (Ajao et al., 1988)。 

 

1.5.2.3 各国機関による発がん性の可能性の分類 

近年、各国主要機関によりナフタレンのヒトに対する発がん性が分類されており、その

健康影響が懸念されている。1998 年には米国環境保護庁（EPA）により「Group C, possible 
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human carcinogen（ヒト発がん性の可能性がある）」に分類され（US EPA, 1998）、2002

年には WHO の国際がん研究機関（IARC）により「2B, possibly carcinogenic to humans

（ヒトに対する発がん性が疑われる）」に分類された（IARC, 2002）。また、他の機関もナ

フタレンのヒトに対する発がん性の可能性を指摘している。 

 

表1-5-2-3 主要な機関による発がん性の可能性の分類

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)

EPA (1998)  C   ヒト発がん性があるかもしれない物質。

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。

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。

 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ない物質。

機関（年） 分類

USA

 

 

 

第 6 節 環境リスク初期評価について 

 国内では、平成 22 年に環境省によりナフタレンへの経気道曝露による環境リスク初期評

価が行われた。そこでは、マウスの試験（鼻粘膜の変性）の最小有害影響量（LOAEL）か

ら算出した値 940 µg/m3を無毒性量等とし、これを曝露空気中濃度 (µg/m3)、動物実験結果

より得られた知見であることを考慮した値 10および発がん性を考慮した値 5 で除すことに

より得られる MOE (Margin of Exposure)を健康リスクの指標としている（MOE は値が小

さいほど健康リスクが大きい）。 

 

 

図 6  MOE の判定基準（環境省, 2010） 

 

 空気中濃度の国内既往報告値を用いて行われた環境省のリスク評価では、一般環境大気

への曝露による MOE は 70（予測最大曝露濃度 0.27 µg/m3を使用）、室内空気への曝露に

よる MOE は 0.16（全国レベルの濃度情報がなく局所地域での最大値 120 µg/m3を使用）

であり、『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』という判定が

● ●

MOE=10 MOE=100

詳細な評価を行う

候補と考えられる。

情報収集に努める必要

があると考えられる。

現時点では作業は必要

ないと考えられる。
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なされている。 

 しかし、このリスク評価方法は発がん性に重点が置かれたものではなく、そのため、国

内における空気中ナフタレンへの経気道曝露による発がんリスクの評価は不十分と考えら

れる。 

 

第 7 節 研究目的 

 こうした背景から、本研究では一般住宅を対象とした住宅内外空気中ナフタレン濃度の

調査を実施し、得られた濃度情報に基づき空気中ナフタレンへの経気道曝露による発がん

リスクの算出および評価を行うこととした。また、住宅内外の濃度比から住宅内に発生源

があると考えられた住宅については住宅内の詳細な濃度調査を行い、住宅内発生源の特定

を行うこととした。 
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第 2 章．サンプリングおよび分析条件の検討 

 

第 1 節 緒言 

 空気中に存在するナフタレンを含む多環芳香族炭化水素類の捕集方法として、ポリウレ

タンフォームを装着したハイボリウムエアサンプラー（吸引流量：500～1500 L/min）を用

いる方法や、Tenax やスチレン-ジビニルベンゼン共重合体（XAD-2）樹脂が充填された内

径数 8mm の捕集管を接続した低流量ポンプを用いる方法がある（小林ら, 2010）。本研究

では一般住宅内外空気中ナフタレン濃度の測定にあたり、携行可能な低流量ポンプと

XAD-2 樹脂充填捕集管の組み合わせによるサンプリングを行うこととした。本章では、こ

れらを用いたサンプリングおよび分析条件の検討結果について述べる。 

 

第 2 節 試薬・器具および装置 

試薬 

・ナフタレン（99+%, scintillation grade, Sigma-Aldrich 社） 

・ジクロロメタン（残留農薬・PCB 試験用, 和光純薬株式会社） 

・ジメチルスルホキシド（分光分析用, 関東化学株式会社） 

・アセトニトリル（>99.8% (GC) 高速液体クロマトグラフィー用, 関東化学株式会社） 

・トルエン（>99.5% (GC) 残留農薬試験・PCB 試験用（5000 倍濃縮）, 関東化学株式会社） 

 

器具・装置 

・捕集管 ORBOTM-609 Adsorbent Tubes (400/200 mg, Spelco 社) 

 内径 8 mm のガラス管に精製した XAD-2 樹脂が前段 400 mg, 後段 200 mg で充填され、

ガラスウールで仕切られたもの（図 2-2）。 

 

図 2-2 捕集管（XAD-2 樹脂充填） 

 

・ローボリウムエアサンプラー モデル SL-15P（柴田科学社） 

・O-リング式ガラス（真空）デシケーター（VIDREX 社） 

・耐薬品性ダイヤフラム式真空ポンプ N820.3FT.18（KNF 社） 
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第 3 節 HPLC-FL 

 本研究では、前処理を行った試料溶液を高速液体クロマトグラフ/タンデム蛍光検出器

（HPLC-FL）に供して分析した。本節では使用した HPLC-FL について述べる。 

 

2.3.1 分析装置構成 

・HPLC システム（主として日立高速液体クロマトグラフ La Chrom Elite） 

  オートサンプラー：L-2200 型 オートサンプラー（日立ハイテク社） 

LC ポンプ    ：L-2130 型 低圧ポンプ（日立ハイテク社） 

  カラムオーブン  ：LC カラムオーブン モデル 556（ジーエルサイエンス社） 

  蛍光検出器   ：L-2480 型 蛍光検出器（日立ハイテク社） 

  データ処理ソフト：D-2000 Elite 形 HPLC システムマネージャー 

・Waters PAH C18 カラム（4.6 nmφ×250 mm, 5 µm, Waters 社） 

 

 

図 2-3-1 HPLC-FL システム 

（a: オートサンプラー, b: LC ポンプ, c: カラムオーブン, d: 蛍光検出器） 
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2.3.2 分析条件 

表2-3-2 HPLC-FL測定条件（ナフタレン分析）
Mobile phase Acetonitrile：Water = 50:50
Flow rate 1 mL/min
Column oven temperature 23℃
Excitation/emission wavelength 275/325 nm
Sample injection 10 µL  

 

2.3.3 クロマトグラム 

 

 

 

図 2-3-3 ナフタレンの HPLC-FL クロマトグラム 

 

 

 

 

0.2µg/mL 標準液 

住宅内空気試料（RT 10.88 min） 
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2.3.4 検量線 

 ナフタレン標準物質（>99%, Sigma-Aldrich社）をアセトニトリルで溶解して1000 µg/mL

標準溶液を調製し、一次標準溶液として冷蔵保存した。これを希釈し 0.053µg/mL から

1.07µg/mL の範囲で異なる 5 種類の標準溶液を調製し、蛍光強度から検量線を作成した。

その結果、毎回の測定で相関係数 r=0.9997 以上と良好な直線性を示した（図 2-3-4）。 

y = 22,592,168.104 x + 3,510.927 
R² = 1.000 

0.00E+00

5.00E+06

1.00E+07

1.50E+07

2.00E+07

2.50E+07

3.00E+07

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1 1.2

ピ
ー

ク
エ

リ
ア

ナフタレン溶液濃度（µg/mL）
 

図 2-3-4 検量線 

 

2.3.5 分析の検出下限値・定量下限値 

 検出下限値および定量下限値は、0.005 µg/mL 溶液の繰り返し測定で得られたピーク面積

の標準偏差から求めた。3SD を検出下限値、10SD を定量下限値として算出したところ、検

出下限値は HPLC 試料溶液濃度で 0.0583 ng/mL（空気吸引流量 2 L/min で 1 時間捕集し

た時の空気中濃度換算値：0.304 ng/m3）、定量下限値は溶液濃度で 0.194 ng/m3（空気中濃

度換算値：1.01 ng/m3）となり、有害大気汚染物質測定方法マニュアル（環境省, 2011）が

求める定量下限値 1 ng/m3をほぼ満たす結果となった。 

 

 

第 4 節 前処理方法の検討 

 本節では、前処理操作での回収率向上を目的として行った濃縮操作における DMSO 添加

に関する検討、および捕集管吸着剤からのナフタレン抽出方法の検討結果について述べる。 

 

2.4.1 DMSO 添加量の検討 

 窒素気流下での濃縮操作の際にナフタレンが揮発喪失することを防ぐため、HPLC 移動

相として用いられる溶媒のうち揮発性の低いジメチルスルホキシド（DMSO）を添加する

こととし、良好な回収率を得るために必要な DMSO 添加量についての検討を行った。 

 ナフタレンの 0.05 µg/mL ジクロロメタン溶液 10 mL を遠沈管にとり、これらに DMSO 
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を 100, 200, 300, 400, 500 µL 添加した。室温下において窒素気流下で緩やかに濃縮後、ア

セトニトリルを添加して 1 mL に定容し、HPLC-FL で分析を行った。 

 その結果、添加量に応じて回収率は向上し 300 µL で 100%に達した（図 2-4-1）。このこ

とから、DMSO を溶液の 3%量添加することにより濃縮の際のナフタレンの揮発を防止で

きることが示唆された。 
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図 2-4-1 DMSO 添加量と濃縮操作における回収率 

  

2.4.2 各濃度溶液への DMSO3%量添加による回収率の確認 

 続いて、他の濃度溶液においても DMSO3%量を添加することにより良好な回収率が得ら

れるか、の確認を行った。 

0.02, 0.1, 0.2, 1, 10 µg/mL の 5 種類の濃度の溶液 8 mL に DMSO 240 µL を添加し、室

温において窒素気流下で濃縮後、アセトニトリルで 500 µL に定容し HPLC で分析を行っ

た。  

その結果、いずれの濃度の溶液に対しても 97.5～105%の良好な回収率が得られた（表

2-4-2）。よって、濃縮操作では溶液量に対して 3%量の DMSO を予め添加することとした。

なお、溶液の濃度範囲の空気中濃度換算値は 0.10～51µg/m3 であることから、この濃度範

囲の空気のサンプリングを行った場合には濃縮操作における喪失は起こらないと考えられ

る。 

 

表2-4-2 濃縮操作における回収率（各濃度溶液にDMSO3%量を添加した場合）
溶液濃度（µg/mL） 0.02 0.10 0.19 0.97 9.7

空気中濃度換算値*（µg/m3） 0.10 0.51 1.0 5.1 51

回収率 (%) 105 101 97.5 97.7 103
 

* 空気中濃度：空気吸引流量 2 L/min で 1 時間サンプリングを行った場合. 
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2.4.3 抽出効率の確認 

 ジクロロメタンを用いた超音波抽出による、捕集管吸着剤からのナフタレン抽出効率の

確認を行った。 

方法 

捕集管に 5000 µg/mL ナフタレン溶液 10 µL（ナフタレン量 5 µg）を添加し、専用の密

栓をしたのち密閉ガラス容器内に入れ、暗所に室温で 2 時間静置した。その後、捕集管内

の吸着剤を共栓付遠沈管に入れ、ジクロロメタン 5mL を加えて 10 分間超音波抽出を行っ

た後、上澄を別の遠沈管に移した。これに再度ジクロロメタン 5mL を加え超音波処理を行

った後、上澄を先の遠沈管に取りあわせた。このうち 8 mL をさらに別の遠沈管に分取し、

DMSO 240 µL を加え窒素気流下で緩やかに濃縮した後、アセトニトリルで 500 µL に定容

し HPLC-FL で分析を行った。 

結果および考察  

抽出率は 103±4.53 %（n=3）と良好な値であった。よって、抽出操作ではジクロロメタ

ン 10 mL を用いた 10 分間の超音波抽出を 2 回行うこととした。 

なお、捕集管に添加したナフタレン量 5 µg の空気中濃度換算値は 41.7 µg/m3である（空

気吸引流量 2L/min で 1 時間サンプリングの場合）ため、これより低い濃度の空気をサンプ

リングした場合にも捕集管からの抽出効率は約 100%となると考えられる。 

 

 

第 5 節 サンプリング方法に関する検討 

 本節では、捕集管ブランク低減のための洗浄方法の検討、サンプリング中の破過の有無

の確認、およびサンプリング条件設定のための日内変動の確認について述べる。 

 

2.5.1 捕集管洗浄効果の確認 

 XAD-2 樹脂は、その作成工程においてナフタレン汚染が起こる場合があることが指摘さ

れており（村田ら, 1994）、本研究で使用した捕集管（ORBOTM-609）でも分析の定量下限

値 0.194 ng/mL の約 10 倍に相当する量以上のブランクが確認された。そこでブランク低減

のため、溶媒を用いた洗浄方法の検討を行った。 

方法 

捕集管をアセトニトリル、トルエン、アセトニトリル、トルエンの順に溶媒に浸漬し、

各 30 分間（計 120 分間）超音波洗浄を行った。また、捕集管をジクロロメタンに浸漬し

30 分間の超音波洗浄を 2 回行った。洗浄後、各捕集管をガラス製真空デシケーター内に一

晩静置し十分に乾燥させた後、先述の前処理法により分析を行った。 

結果 

アセトニトリルおよびトルエンを用いた方法では溶媒洗浄によるブランクの低減は殆ど

みられなかった。一方、ジクロロメタンを用いた方法では 50.8 ng から 3.03 ng へ大幅な減
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少が見られた（表 2-5-1）。これは分析の定量下限値 0.192 ng/mL（捕集管 1 本中のナフタ

レン量換算で 1.92 ng）の 1.5 倍程度であり、十分に低いレベルであるといえる。 

よって、サンプリングに用いる捕集管はジクロロメタンによる 10 分間の超音波洗浄を 2

回行い、使用時まで真空デシケーター内に保管することとした。 

なお、実際の住宅内外空気サンプリングでは、捕集管のロットが変わる毎に洗浄後のブ

ランクが分析に影響を与えない程度であることを確認している。 

 

表2-5-1 捕集管中ナフタレンブランク低減効果の比較

未洗浄 洗浄済
[ｱｾﾄﾆﾄﾘﾙ, ﾄﾙｴﾝ 各30分]

×2回
24.7 24.1

[ｼﾞｸﾛﾛﾒﾀﾝ 10分]
×2回

50.8 3.03

捕集管中ナフタレン量（ng）
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図 2-5-1 溶媒を用いた超音波洗浄による捕集管洗浄効果の比較 

 

 

2.5.2 破過の有無の確認 

 一般に、吸着剤の捕集容量には限度がありそれを超えて捕集した場合、捕集管を通過し

た空気中に対象物質が漏れてくる破過という現象が起こることが知られている。破過が起

きた場合、それ以降に捕集した試料から求めた測定値は真の値より低くなるため、空気中

濃度測定において破過の確認は重要である（(社)日本作業環境測定協会, 2005）。そのため、

ナフタレン濃度の高い空気を捕集した際に破過が起きるか否かの確認を行った。 

方法 

住宅内の密閉空間に市販のナフタレン防虫剤を半日以上放置し、空気中濃度を上昇させ
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た。この空気を、捕集管 2 本を直列に接続したローボリウムエアサンプラーで吸引し、捕

集管に通気した。空気吸引流量は捕集管の指定流量範囲の最大値 2 L/min とし、捕集時間

は 60 分とした。2 本の捕集管は別々に分析を行い、それぞれのナフタレン捕集量を求めた。 

結果 

 前段（1 本目）および後段（2 本目）の捕集管のナフタレン吸着量はそれぞれ 71.8 µg, 0.776 

µg であり、2 本目の吸着量は 1 本目の 0.140 %であった。このことから、サンプリングの

際に破過は起こらなかったと考えられる。 

捕集されたナフタレン量から求めた空気中濃度は 553 µg/m3 であったため、これより低

濃度の空気の吸引では流量 2L/min でサンプリングを行った場合破過が起こらないと考え

られる。 
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図 2-5-2 実測条件における捕集管の破過の有無の確認 

 

2.5.3 サンプリング条件設定のための日内変動の確認 

 一般住宅内外空気中濃度調査におけるサンプリング条件を決定するため、一般的な家庭

で行われていると考えられる家事を実施した場合の住宅内空気中濃度の 24時間経時変化を

調査した。 

方法 

 サンプリングは著者宅で行い、捕集管とローボリウムエアサンプラーを接続し、捕集管

の吸入口が床から 1m, 壁から 1m 以上の位置になるように三脚を用いて調整した。 

 午前 0 時よりサンプリングを開始し、捕集管を 2 時間ごとに新しいものに交換した。ま

た、交換時に室温を測定しその平均値を空気中濃度算出に用いた。空気吸入流量は 2L/min

とした。 

 また、トラベルブランク用捕集管を空気捕集操作を除いてサンプリング用捕集管と同様

に取り扱い、持ち運び等による汚染であるトラベルブランク値を測定した。空気中濃度は

このトラベルブランク値を差し引いて算出した。 
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家事 

 サンプリング当日、一般的に行われていると考えられる家事を下記の通り行った。 

  朝食調理： 8:00～8:10 （10 分）  …ベーコンエッグ[焼], 湯沸かし[沸] 

  室内清掃： 10:00～11:00（60 分） …窓開け換気, 掃除機がけ 

  昼食調理： 12:00～12:15（15 分） …ハム[焼], スパゲッティ[茹] 

  換気  ： 16:00～18:00（120 分） …窓開け換気 

  夕食調理： 18:00～18:50（50 分） …肉野菜炒め[焼], 焼きナス[焼], 湯沸かし[沸] 

（[ ]内は調理の種類） 

 

 

空気中濃度の計算 

 空気中濃度の計算は、下記の式(1)および式(2)によった。 

 

            ・・・・・・式(1) 

                       ・・・・・・式(2) 

 

C ：20℃における空気中のナフタレン濃度（µg/m3） 

As ：測定により求めた, サンプリング用捕集管に捕集されたナフタレン量（µg） 

At ：トラベルブランク用捕集管に捕集されたナフタレン量（µg） 

V ：捕集した空気量（m3） 

F ：空気吸引流量（L/min） 

T ：捕集時間（min） 

t  ：サンプリング時の平均気温（℃） 

 

結果 

 0～8 時と 8~16 時の各時間帯の平均濃度に有意な差が見られた（2 標本 t 検定, p<0.05）

ことから、朝食調理（図 2-5-3 の (a)）によりナフタレンが発生したと考えられた。また、

8～16 時と 16~24 時の各時間帯の平均濃度に有意差はないものの、16~18 時の平均濃度

0.310 µ/m3が 14~16 時の平均濃度 0.519 µg/m3より 40%減少していることから、2 時間の

換気（図中(d)）により濃度が低下したと考えられた。 

 これにより、調理が室内濃度上昇、換気が濃度低下の原因となることが示唆された。 
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図 2-5-3 住宅内空気中ナフタレン濃度の日内変動（筆者宅） 

（＊two sample t test, p<0.05） 

 

     (a)： 朝食調理（10 分）；ベーコンエッグ [焼], 湯沸かし [沸] 

     (b)： 室内清掃（60 分）；窓開け換気, 掃除機がけ 

     (c)： 昼食調理（15 分）；ハム [焼], スパゲッティ [茹] 

     (d)： 換気（120 分） ；窓開け換気 

     (e)： 夕食調理（50 分）；肉野菜炒め [焼], 焼きナス [焼], 湯沸かし [沸] 

 

 

2.5.4 一般住宅内外空気中濃度調査におけるサンプリング条件について 

 図 2-5-3 において、0~8 時, 8~16 時, 16~24 時の各時間帯の濃度の相対標準偏差はそれぞ

れ 4.15, 8.92, 23.6 %であり、0-8 時の就寝時間帯が最も濃度が安定している。しかし、一

般住宅内外空気中濃度調査において協力者に深夜（就寝時間帯）のサンプリングを依頼す

る場合、夜遅くまでの作業による協力者の負担が大きくなること、および装置の発する騒

音が近隣住宅の迷惑になる可能性があることから、現実的には難しい。 

 そこで、8-24 時の協力者の活動時間のうち任意の 1 時間にサンプリングを行ってもらう

こととした。ただし、本節における検討で得られた知見を考慮し、一時的な濃度変化の影

響を抑えるため、調理中および調理後 1 時間のサンプリングは避ける事、およびサンプリ

ング中は扉、窓等を閉め切り部屋間および住宅内外の空気の移動が極力小さくなるように

すること、の２つを条件として設定した。 
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第 6 節 サンプリングおよび分析方法のまとめ 

 本章での検討の結果から決定した、サンプリング条件および試料分析条件を以下に示す。 

 

2.6.1 サンプリング方法および条件 

捕集管洗浄 

 XAD-2樹脂充填捕集管はジクロロメタンを用いた10分間の超音波洗浄を2回行った後、

真空デシケーター内で使用時まで乾燥、保管する。 

捕集 

 捕集管 1 本を吸引ポンプに接続し、空気吸引流量 2L/min で 1 時間サンプリングを行う。 

条件 

 住宅内外空気サンプリングは、8-24 時のうち協力者（対象住宅居住者）の都合のよい任

意の 1 時間とする。ただし、調理中および調理後 1 時間のサンプリングは避け、扉および

窓等を閉め切ることにより部屋間および住宅内外の空気の移動を極力小さくする。 

 

2.6.2 分析方法 

１）捕集管の XAD-2 樹脂を共栓付遠沈管に入れ、ジクロロメタン 5 mL を添加後、10 分間  

 超音波処理を行う。上澄を別の遠沈管に分取後、再度ジクロロメタン 5 mL を添加し 

 10 分間超音波処理を行い、この上澄を先の遠沈管に取り合わせる。 

２）抽出液 8 mL を更に別の遠沈管に分取し、ジメチルスルホキシド 240 µL を添加した後、 

  室温において窒素気流下で緩やかに濃縮する。 

３）アトニトリルを加えて 500 µL に定容し、これを HPLC-FL の試料とする。 

 

 

           図 2-6-2 試料前処理フローチャート 

XAD-2 resine

Sonicate for 10min

Evaporate under N2

(room temperature)

Redissolve with acetonitrile (500µL)

HPLC-FL

5mL dichloromethane

Extract 8mL

240µL dimethyl sulfoxide

×2
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第 3 章．一般住宅内外空気中濃度調査および発がんリスク評価 

 

 

第１節 緒言 

 近年ナフタレンのヒトに対する発がん性が、各国主要機関に懸念されるようになってき

ている。国内では環境省による環境リスク初期評価が行われているものの、これは発がん

性に重点が置かれた評価手法ではなく、国内におけるナフタレンの発がん性に関する健康

リスク評価は未だ不十分であるといえる。 

 そこで本研究では、空気中ナフタレン濃度の把握のため一般住宅を対象とした濃度調査

を行い、得られた情報に基づき「生涯過剰発がんリスク」を算出することにより発がんリ

スクの評価を行った。本章では住宅空気中濃度調査およびリスク評価の結果について述べ

る。 

 

第 2 節 調査方法 

3.2.1 調査方法  

東京大学大学院 新領域創成科学研究科 環境システム学専攻の学生および親戚宅 30軒を

対象として、2011 年 9 月から 12 月に調査を実施した。操作は作成した作業手順書

（APPENDIX に記載）に従い、対象住宅の居住者（調査協力者）または著者自身が各住宅

において実施した。 

装置設置場所は、居住者全員が滞在する場所として居間を、最も長時間滞在する場所と

して寝室を選択し、居間、寝室および屋外の計 3 か所とした。居間が寝室を兼ねる住宅に

ついては居間内の 50cm 離れた近接 2 か所（二重測定）と屋外の 3 か所とした。住宅内濃

度は測定 2 か所の平均値とした。屋外については庭やベランダ、駐車場、集合住宅の廊下

など装置の設置が可能な場所とした。試料採取中に各地点の室温・気温を測定し、空気中

濃度の算出に用いた。また、各住宅の居間においてトラベルブランク試験を実施し、その

値を各地点の測定値より差し引いて空気中濃度を求めた。 

 実施時間帯は第 2 章における検討に基づき 8-24 時の任意の１時間とし、住宅内の上記３

か所で同時に行った。ただし、調理中および調理後 1 時間は避け、試料採取中は扉・窓を

閉め切ることにより空気の移動を極力小さくした。 

また、サンプリング時に住宅の構造、種類、築年数、居住者数および強制換気の有無等

についてのアンケート調査も行った。 

なお、二重測定を行った 14 軒中 2 軒で各二重測定の値に 15%以上の差があったため、そ

れらの値は不採用とした（結果に示す 30 軒には含まれていない）。また、各住宅のトラベ

ルブランクの 10SDより求めた空気サンプリングの定量下限値は空気中濃度で 0.120 µg/m3

であった。 
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3.2.2 装置 

 装置には溶媒洗浄済み捕集管を接続した携帯型空気吸引ポンプ

（Air Check2000, SKC Inc.）を用い（図 3-2-2）、これを防音ケース 

に入れ、三脚に固定して高さ 1m, 壁から 1m 以上離れた場所に 

設置した。 

 ポンプは流量計（DC-Lite Primary Flow Meter, BIOS）を用い 

て校正を行い、サンプリング毎に流量が 2L/min の±5%以内かつ 

実施前後の変動が±5%以内であることを確認した。空気中濃度の 

算出にはサンプリング前後の流量平均値を使用した。        図 3-2-2 捕集装置                  

 なお、採取した試料は冷蔵庫内に保管し、サンプリングから 1 週 

間以内に 2.6.2 に示した方法により分析を行った。 

 

 

第 3 節 結果 

3.3.1 住宅内外空気中濃度・I/O 比・住宅の情報 

 対象住宅 30 軒における住宅内外空気中ナフタレン濃度の調査結果、住宅内/一般環境大気

中濃度比（I/O 比）および各住宅の特徴を表 3-3-1（次頁）に示した。なお、各住宅の住宅

内平均濃度は、試料採取を行った 2 地点（居間および寝室または居間内 2 か所）の平均値

とした。 

 

3.3.2 対象住宅の概要 

 調査住宅の内訳は、木造戸建住宅が 8 軒、鉄筋戸建住宅が 1 軒、木造集合住宅が 5 軒、

鉄筋集合住宅が 16 軒であり、24 時間強制換気住宅は含まれていなかった。 

 住宅の築年数は 1～26 年（平均 13.5 年）、居住者数は 1～5 人（平均 2.03 人）であった

（表 3-3-2-1, -2）。なお、サンプリングを行った部屋で床や壁紙等のリフォームがあった住

宅については、リフォーム後の年数を築年数とした。 

 

表3-3-2-1 対象住宅の種類　　単位：軒
木造 鉄筋

戸建 8 1
集合 5 16  

表3-3-2-2 対象住宅の築年数および居住者数
最小値 最大値 算術平均

築年数（年） 1 26 13.5

居住者数（人） 1 5 2.03  

 

 

XAD-2 樹脂充填 

捕集管 (400/200mg) 

ポンプ 

(Air check2000) 
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3.3.3 住宅内外空気中ナフタレン濃度の分布 

 対象住宅 30 軒における屋内外空気中ナフタレン濃度の統計値およびヒストグラムを表

3-3-3 および図 3-3-3-1, -2 に示した。住宅内平均濃度はいずれも検出下限値 0.120 µg/m3以

より大きく（検出率 100%）、濃度範囲は 0.152～38.8 µg/m3、算術平均値は 1.83 µg/m3、

幾何平均値は 0.503 µg/m3、中央値は 0.349 µg/m3であった。算術平均値が中央値より大き

く高濃度データの影響を受けたと考えられたため、より影響の小さい幾何平均値をリスク

評価に用いる事とした。 

 一般環境大気では定量下限値未満が 30 軒中 19 軒あり、検出率は 63.3%であった。検出

率が 60%を超えたことから、定量下限値以下のものについてはその 1/2 の値 0.06 µg/m3を

用いて統計値の算出および統計解析を行うこととした。その結果、濃度範囲は<0.120～

0.664 µg/m3、幾何平均値は 0.145 µg/m3、中央値は 0.156 µg/m3であった。 

濃度分布は住宅内および一般環境大気ともに正規分布、対数正規分布のどちらにも当て

はまらなかった（Shapiro-Wilk 検定, p≧0.05 とならず）。濃度の分布範囲は住宅内空気が

高濃度側に広く一般環境大気より有意に高濃度であった（Wilcoxon の符号付順位和検定, 

p<0.05）（図 3-3-3-3）。 

 

 

表3-3-3 一般住宅内外空気中ナフタレン濃度　　　　　　　　　　　　 　　　　　　 単位： µg/m3

幾何平均 算術平均 最小値 最大値 中央値 検出率(%)

0.145 0.197 <0.120 0.664 0.156 19/30 (63)

平均 0.503 1.83 0.152 38.8 0.349 30/30 (100)

居間 0.479 2.41 0.152 58.3 0.370 30/30 (100)

寝室 0.659 1.82 0.160 19.3 0.433 18/18 (100)

 定量下限値：0.120 µg/m3

一般環境大気

住宅内空気
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図 3-3-3-1 住宅内空気中ナフタレン濃度（平均値）の分布（n=30） 

 

 

図 3-3-3-2 一般環境大気中ナフタレン濃度の分布（n=30） 



40 

 

 

図 3-3-3-3 住宅内外空気中ナフタレン濃度の分布（n=30） 

（＊: Wilcoxon の符号付順位和検定, p<0.05） 

 

 

3.3.4 既往報告との比較 

住宅内外空気中ナフタレン濃度の既往報告との比較を表 3-3-4-1, -2 に示した。本研究に

おける対象住宅空気中濃度は住宅内および一般環境大気ともに、諸外国における既往報告

値に対して幾何平均値、算術平均値、中央値のいずれも約 0.5～2 倍の範囲にあった。また、

最大値は研究により大きな差が見られるが、本研究における最大値はそれらと比較して外

れた値ではないと考えられる。これらのことから、一般的な濃度レベルは本研究の対象住

宅と諸外国とで同程度であると考えられる。 

 

表3-3-4-1 住宅内空気中ナフタレン濃度の既往報告との比較

幾何平均 算術平均 最大値 中央値
This study (2011) 日本 30 0.503 1.83 38.8 0.349
Onuki et al. (2003) 日本 44 - - 120 1.2

Jia et al. (2008) アメリカ 159 - 3.5 91.8 0.84
Van et al. (2001) アメリカ 10 - 0.85 50 0.47
Zhu et al. (2005) カナダ 75 0.33 3.87 144 0.39
Kim et al. (2001) イギリス 12 - 0.8 6 0.5
Hippelein (2004) ドイツ 39 0.31 1.2 14 0.46

研究
空気中濃度（µg/m3）対象住宅

（軒）
調査国

 

0.01 

0.10 

1.00 

10.00 

100.00 

空
気

中
濃

度
（

µ
g

/m
3
）

住宅内空気 一般環境大気

*



41 

 

表3-3-4-2 一般環境大気中ナフタレン濃度の既往報告との比較

幾何平均 算術平均 最大値 中央値
This study (2011) 日本 30 0.145 0.197 0.664 0.156

環境省 (2009) 日本 8 0.092 0.13 0.53 -
Jia et al. (2008) アメリカ 159 - 0.28 4.72 0.18
Zhu et al. (2005) カナダ 74 - 0.18 3.9 0.02
Kim et al. (2001) イギリス 12 - 0.3 0.9 0.2

Rehwagen et al.(2003) ドイツ 222 - 0.1 1.5 0.1

研究 調査国
空気中濃度（µg/m3）対象住宅

(屋外) (軒)

 

 

3.3.5 外れ値について 

 対象住宅 30 軒のうち、住宅内濃度が幾何平均値に比べ約 77 倍高い住宅（38.8 µg/m3）

が 1 軒みられ、ヒストグラム（図 3-3-3-1）で見ると他の濃度から大きく外れたところにあ

る。詳細は第 4 章で述べるが、この住宅からはナフタレン防虫剤が見つかり、これが高濃

度の原因であることが強く疑われた。住宅自体の特徴と関係ないと考えられる原因により

統計解析結果が誘導されることを防ぐため、外れ値を除外して解析を行うことを検討した

が、外れ値も観測値の一つであるため必ずしも除外することは適切ではないと考え、外れ

値を含めた場合と除外した場合の両方について解析を行った。結果的にはどちらの場合も

統計解析の結果が変わることはなかったため、3.3.6 では外れ値を除いた場合の値を示した。 

 

3.3.6 統計学的解析 

 空気中濃度に影響を及ぼす因子に関する情報を得るため、SPSS Ver.12.0 J (SPSS Inc.)

を用いて統計解析を行った（いずれも有意水準を 5%とした）。 

住宅内空気中濃度、一般環境大気中濃度のどちらも正規分布および対数正規分布に従わ

なかったため（Shapiro-Wilk 検定）、ノンパラメトリックな解析方法を用いることとした。 

 住宅内空気中濃度と一般環境大気の間には有意な濃度差がみられ、住宅内の方が高濃度

であった（Wilcoxon の符号付順位検定, p<0.05）（図 3-3-3-3）。また、住宅内居間および寝

室もそれぞれ一般環境大気より有意に高濃度であった（同検定, p<0.05）。居間と寝室の間

には有意な濃度差はみられなかった（p=0.102）。 

 木造住宅と鉄筋住宅の間で居間および寝室について有意な濃度差はみられず（図 3-3-6-1, 

-2）、また戸建住宅と集合住宅の間でも居間および寝室について有意な濃度差はみられなか

った（図 3-3-6-3, -4）（Mann-Whitney 検定）。 

 住宅の築年数と居間、寝室および一般環境大気中濃度の間に有意な関連はみられなかっ

た（図 3-3-6-5, -6）（Spearman の順位相関係数）。居間および寝室濃度について居住者数の

違いによる有意な差はみられず（図 3-3-7-7, -8）、住宅内平均および一般環境大気中濃度に

ついて住宅の所在地（県および市町村）の違いによる有意な差はみられなかった（図 3-3-7-9, 

-10）（Kruskal-Wallis 検定）。 

本研究の対象住宅における統計解析から、住宅内濃度が一般環境大気より高い傾向にある
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ことが明らかになったものの、濃度に影響を及ぼす因子に関する情報は得られなかった。 

 

 

   図 3-3-6-1 住宅様式（木造/鉄筋）と居間空気中濃度 

   （Mann-Whitney 検定, p=0.948） 

 

   図 3-3-6-2 住宅様式（木造/鉄筋）と寝室空気中濃度 

   （Mann-Whiteny 検定, p=0.441） 
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   図 3-3-6-3 住宅構造（戸建/集合）と居間空気中濃度 

   （Mann-Whitney 検定, p=0.137） 

   

   図 3-3-6-4 住宅構造（戸建/集合）と寝室空気中濃度 

   （Mann-Whitney 検定, p=0.149） 
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   図 3-3-6-5 住宅築年数と居間空気中濃度 

   （Spearman の順位相関係数: r=0.195, p=0.273） 

 

   図 3-3-6-6 住宅築年数と寝室空気中濃度 

   （Spearman の順位相関係数: r=-0.017, p=0.906） 
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   図 3-3-6-7 居住者数と居間空気中濃度 

   （Kruskal-Wallis 検定, p=0.386） 

 

   図 3-3-6-8 居住者数と寝室空気中濃度 

   （Kruskal-Wallis 検定, p=0.081） 
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図 3-3-6-9 住宅所在地（県）と住宅内平均濃度 

（Kruskal-Wallis 検定, p=0.232） 

 

図 3-3-6-10 住宅所在地と一般環境大気中濃度 

（Kruskal-Wallis 検定, p=0.791） 

千葉 茨城 埼玉 神奈川 東京 兵庫

住
宅

内
平

均
濃

度
（

µ
g

/m
3 ）

一
般

環
境

大
気

中
濃

度
（

µ
g

/m
3 ）

千葉 茨城 埼玉 神奈川 東京 兵庫



47 

 

3.3.7 住宅内外空気中濃度比（I/O 比） 

 化学物質の発生源が屋内に存在するかどうかの判断指標として I/O 比（Indoor/Outdoor

比）がある。I/O 比が 1 を超える場合、一般環境大気からの流入に加え屋内に発生源がある

と考えられる。 

 対象住宅 30 軒の I/O の統計値および分布を表 3-3-7 および図 3-3-7 に示した。I/O 比が 1

を超える住宅が 30 軒中 26 軒あり、これらの住宅に共通する住宅内ナフタレン発生源の存

在が示唆された。また、その 26 軒のうち I/O＞15 の住宅が 5 軒あり、これらの特に I/O 比

の大きな住宅には、各住宅に共通の発生源以外の固有の住宅内発生源があると考えられた。 

 

表3-3-7 I/O比の統計値（n=30）
幾何平均 算術平均 最小値 最大値 中央値

3.46 11.3 0.519 183 3.28

定量下限値以下の濃度には1/2の値0.06µg/m3を用いた
 

 

 

図 3-3-7 住宅内濃度/一般環境大気中濃度比（I/O 比）（n=30） 
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第 4 節 発がんリスク評価 

3.4.1 生涯過剰発がんリスクを用いたリスク評価 

 遺伝子障害性を持つ化学物質（閾値なし型）の発がんリスクは、化学物質への曝露に伴

いがんがヒトに過剰に発生する率として算出される。経気道曝露による化学物質への曝露

の場合、生涯過剰発がんリスクは下式のように発がんユニットリスクと平均一日曝露濃度

の積として計算される。本研究ではこの式を用いて生涯過剰発がんリスクを算出し、空気

中ナフタレンへの経気道曝露による発がんリスクの評価を行った。 

 

[ 生涯過剰発がんリスク ] = [ 発がんユニットリスク ]×[ 平均一日曝露濃度 ] 

 

発がんユニットリスク 

 ナフタレンの発がんユニットリスクには US EPA が提唱する 1.0×10-4 (µg/m3)-1を用い

た。この値は、吸入曝露により雄ラットに鼻腫瘍（呼吸上皮腺腫、嗅上皮の神経芽腫）発

生率の有意な増加がみられた実験の結果に線形多段階モデルを適用して得られた数値であ

り、EPA はこれをヒトにおける発がんのユニットリスクとしている（US EPA, 2004）。 

 

平均一日曝露濃度 

 平均一日曝露濃度は、本研究で得られた一般住宅内外空気中ナフタレン濃度と住宅内お

よび屋外滞在時間の既往報告値を用いて算出した。住宅内滞在時間には、総務省統計局が

10 歳以上の全国約 20 万人を対象として行った「社会生活基本調査（2002）」の結果に基づ

き（独）産業技術総合研究所が平日と休日の日数を考慮して算出した値、15.4 時間/日を用

いることとした（(独) 産業技術総合研究所, 2007）。 

 なお、オフィスビルや学校等を含めると屋内滞在時間は更に長くなると考えられる。し

かし本研究では住宅以外の屋内を調査対象としていないこと、また大貫ら（2003）の研究

でオフィスビル内のナフタレン濃度（<0.70～1.9, med:0.83µg/m3）は住宅内（<0.70～38.8, 

med:1.2µg/m3）より低いという報告があることから、ここでは住宅内滞在時間を 15.4 時間

/日、他の 8.6 時間/日は一般環境大気中濃度と同程度の空気に曝露していると仮定して計算

を行った。 

 その結果、空気中濃度の幾何平均値を用いた場合の住宅内外滞在時間で重みづけした平

均一日曝露濃度は0.375 µg/m3、最大値を用いた場合の値は25.1 µg/m3であった（図3-4-1-1）。 

 

発がんリスク判定 

 平均的なナフタレン濃度の空気への曝露による生涯過剰発がんリスクは 3.75×10-5 とな

り、許容レベルとしてしばしば用いられる 1×10-5を超過した（図 3-4-1-2）。これが一般的

な家庭における発がんリスクレベルであることを考えると、長時間住宅内に滞在しナフタ

レンへの感受性が強いと思われる就学前の小児の健康リスクが懸念される。また、空気中
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濃度の最大値を想定した場合の発がんリスクは2.51×10-3と許容リスクの約250倍であり、

特に空気中濃度の高い家庭および地域では日常的な曝露による発がんが懸念されることが

示された。 

ナフタレン曝露への発がんリスクをより詳細に評価するため、今後行政による大規模な

調査が必要であると言える。 

 

 ただし、現在 EPA がナフタレンのリスク評価書の改訂を進めており、ユニットリスクの

値が変更になる可能性がある。そのため、改訂版が公表された時点で再度発がんリスクの

評価を行う必要があると考えられる。 

 

平均濃度 最大濃度

一般環境大気 0.145 µg/m3 0.664 µg/m3

住宅内空気 0.503 µg/m3 38.8 µg/m3

一日平均曝露濃度 0.375 µg/m3 25.1 µg/m3

生涯過剰発がんリスク 3.75×10-5 2.51×10-3
 

図 3-4-1-1 生涯発がんリスクの算出 

 

 

図 3-4-1-2 空気中ナフタレンへの経気道曝露による生涯過剰発がんリスク 
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3.4.2 曝露マージンを用いた場合の健康リスク評価 

 非発がん性化学物質および変異原性や遺伝子障害性を持たない化学物質（閾値あり型）

のリスク評価指標として曝露マージン（Margin of Exposure, MOE）を用いる方法があり、

環境省のリスク初期評価ではこの方法によりナフタレンの健康リスク評価が行われている。 

ナフタレンの遺伝子毒性の有無に関しては意見が分かれる場合がある。ここではナフタ

レンが変異原性を持たないとした場合の発がんリスクを、曝露マージンの算出により評価

した。 

 

曝露マージン計算式とリスク判定基準 

MOE は動物実験より決定されたヒトに対する無毒性量（NOAEL）とヒトへの推定曝露

量の比として次式により求められる。（(独) 製品評価技術基盤機構, 2007 ） 

 

   （曝露マージン）  
     （無毒性量）

   （ヒトへの推定曝露量）
 

（NOAEL: No Observed Adverse Effect Level , EHE: Estimated Human Exposure） 

 

 MOE は NOAEL と実際の曝露（EHE）の間にどの程度の余裕（マージン）があるかを

表し、リスクが懸念されないレベルに保つために必要と考えられる最小マージンより値が

小さい場合、影響に敏感な人等に健康影響が生じる事となる（吉田喜久雄, 2006）。環境省

は MOE からの健康リスクの判定基準を図 3-4-2-1 の様に設定している。 

 

図 3-4-2-1 MOE による健康リスクの判定基準（環境省, 2010） 

 

リスク算出に用いる指標 

 環境リスク初期評価書では、動物実験（マウスの嗅上皮の過形成, 化生）より得られた

LOAEL 10 ppm を曝露状況で補正して 1.8 ppm（9.4 mg/m3）とし、LOAEL であるために

10 で除した値 0.18 ppm（0.94 mg/m3）を NOAEL としている。さらにこれを、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 で除した値

18.8 µg/m3を発がん性をエンドポイントとしたヒトにおける NOAEL としている。 

 

健康リスク判定 

 対象住宅 30 軒の濃度情報より算出した MOE を表 4-4-2-1 に示した。空気中濃度が幾何

平均値程度の場合、一般環境大気中への曝露による MOE は 130, 判定は「現時点では作業

● ●

MOE=10 MOE=100

詳細な評価を行う

候補と考えられる。

情報収集に努める必要

があると考えられる。

現時点では作業は必要

ないと考えられる。
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は必要ないと考えられる」となり、住宅内空気への曝露による MOE は 37.4, 判定は「情報

収集に努める必要がある」となった。 

 一方、安全側に立った評価を行うため観測された最大濃度を想定した場合、一般環境大

気への曝露による MOE は 28.3, 判定は健康影響が懸念される「情報収集に努める必要があ

ると考えられる」、住宅内空気への曝露による MOE は 0.485, 判定は健康影響が強く懸念さ

れる「詳細な評価を行う候補と考えられる」となった。 

 環境リスク初期評価では、一般環境中大気（予測最大曝露濃度：0.27 µg/m3）への曝露

による MOE は 70, 判定は「情報収集に努める必要があると考えられる」、住宅内空気（予

測最大曝露濃度：120 µg/m3）への曝露による MOE は 0.16, 判定は「詳細な評価を行う候

補と考えられる」としており、本研究のリスク評価の結果もこれと矛盾しないといえる。 

 よって、MOE を用いたリスク評価によっても空気中ナフタレンへの経気道曝露による健

康影響が懸念されることが示された（表 3-4-2-2）。 

 

表3-4-2-1 経気道暴露によるナフタレンの健康リスク（MOE）　　　濃度単位：µg/m3

平均曝露濃度* MOE 予測最大曝露濃度 MOE

一般環境大気 0.145 130 0.664 28.3

住宅内空気 0.503 37.4 38.8 0.485

*) 幾何平均値を使用  

 

図 3-4-2-2 予測最大曝露濃度における MOE の比較 

（判定: MOE＜10:「詳細な評価を行う候補と考えられる」, 10＜MOE＜100:「情報収集に

努める必要があると考えられる」, 100＜MOE:「現時点では作業は必要ないと考えられる」） 
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表3-4-2-2 本研究における空気中ナフタレンへの経気道曝露による健康リスク判定結果

一般環境大気 住宅内空気

平均曝露
濃度

「現時点では作業は必要
ないと考えられる。」

（健康影響は小さい）

「情報収集に努める
必要がある。」

（健康影響が懸念される）

予測最大
曝露濃度

「情報収集に努める
必要がある。」

（健康影響が懸念される）

「詳細な評価を行う候補と
考えられる。」

（健康影響が強く懸念される）
 

 

 

第 5 節 まとめ  

 本研究における対象住宅 30 軒の空気中ナフタレン濃度は、住宅内空気：0.152～38.8 

µg/m3（中央値 0.349 µg/m3）、一般環境大気：<0.120～0.664 µg/m3（中央値 0.156 µg/m3）

であり、住宅内の方が一般環境大気より濃度が高い傾向にあった。またこれらの値は国内

の既往報告および諸外国と同程度であった。 

 各住宅の住宅内空気中濃度と一般環境大気中濃度の比（I/O 比）は 30 軒中 26 軒で１を上

回り、各住宅に共通の住宅内発生源の存在が示唆された。また I/O 比 15 以上と特に大きな

値の住宅が 5 軒みられ、これらの住宅には固有の発生源があると考えられた。 

 築年数、住宅様式、居住者数および地域と住宅内外空気中濃度の間に有意な関連はみら

れず、濃度に影響を及ぼしうる因子に関する情報は得られなかった。 

 得られた濃度情報に基づき、空気中ナフタレンへの経気道曝露による発がんリスクの評

価を行ったところ、平均的な濃度の空気への曝露による生涯過剰発がんリスクは 3.75×10-5

となり許容発癌リスク 1×10-5を超過した。これが一般家庭における発がんリスクであるこ

とを考えると、長時間住宅内に滞在し、ナフタレンへの感受性が強いと考えられる就学前

の小児の健康リスクが懸念されると言える。また、空気中濃度の最大値を想定した場合の

発がんリスクは 2.51×10-3と許容リスクの約 250 倍であり、特に濃度の高い住宅・地域で

は発がんが懸念されるレベルであることが示された。これらのことから、今後行政による

大規模な調査が必要であると考えられる。 
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第 4 章．住宅内発生源調査 

 

第 1 節 緒言 

 第 3 章のリスク評価では、住宅内外空気中ナフタレンへ経気道曝露による発がんリスク

が許容レベル 1×10-5を超過した。また、各住宅の I/O 比から住宅間に共通の住宅内発生源

があること、および特に I/O 比の大きな住宅ではこれに加え別のナフタレン発生源があるこ

とが示唆された。リスク低減のためには発生源の情報が必要であるが、国内ではナフタレ

ンの住宅内発生源推定を目的とした研究はこれまで行われていない。 

 そこで本研究では、発生源に関する海外の既往報告をもとに、国内住宅において発生源

となりうる事物の候補の探索を行った（第 2 節）。その結果、各住宅に共通する発生源の有

力な候補として調理が考えられたため、調理におけるナフタレンの発生の有無の確認を行

った。また、住宅内外濃度調査において特に I/O 比の大きかった住宅を対象とし、住宅内の

詳細な濃度測定および発生源となりうる物品の探索の 2 つのアプローチを通じて固有発生

源の特定を試みた。本節ではこれらの結果について述べる。 

 

第 2 節 海外におけるナフタレン発生源の既往報告 

4.2.1 発生源の既往報告 

 住宅内外空気中のナフタレンについて、これまで主に海外の研究により発生源に関する

報告がなされてきた。ここでは、発生源として報告のあったものについてまとめる。 

 

4.2.1.1 一般環境大気中ナフタレンの発生源 

 一般環境大気中のナフタレン発生源として、交通機関の排気、工業排ガスおよび焼畑農

業や自然火災等が報告されている。 

 

交通機関の排気 

 自動車は都市部におけるナフタレンの主要な発生源と考えられており、走行中の発生量

（排出係数）はガソリン車で 1 mg/km, 軽トラックで 50 mg/kmという報告がある(Schauer 

et al., 2002)。またディーゼル車の排出係数についてはアイドリング時: 10 mg/km, 徐行時: 

505 mg/km, 一時停止中: 276 mg/km, 安定走行時: 53 mg/km とした報告がある(Schan et 

al., 2005)。その他、ヘリコプター(Chen et al., 2002)や船(Cooper, 2001) からの発生の報告

もある。 

 

工業排ガス 

 工業地帯周辺は一般環境大気中濃度が高いという報告があり、工場や化学プラントが環

境中ナフタレン発生源の一つと言われている。カナダのサーニアでは化学工場群の周辺地

域で、工場からの距離に応じた濃度勾配が見られた(Miller, 2009)。また、ドイツの工業地



57 

 

帯周辺で 93.2 µg/m3 の高濃度が観測されたという報告(Preuss et al., 2005)や、米国ミシガ

ン州では工業地帯の濃度が郊外の濃度より高かったという報告がある(Jia et al., 2008)。 

ナフタレンの発生源となりうる工場または作業場には、コークス工場、石油精製所、ア

ルミニウム工場、クレオソート油を扱う木材加工場、アスファルトを扱う工場・作業場お

よびジェット燃料を扱う作業場があるとされている(Paul et al., 2008)。 

 

焼畑農業・自然火災 

 発展途上国や農村地域では焼畑が重要な発生源であると考えられている。また、森林火

災や草原火災等の自然火災も発生源の一つであるとされている。中国では稲わらの燃焼に

より年間 110-126t のナフタレンが発生しているとの推定がある(Cooper et al., 2001)。ま

た、アフリカでは自然火災による発生量が先述の人為起源による発生量を超えるとした研

究がある(Masclet et al., 1995)。焼畑や自然火災で生じたナフタレンの長距離移動により、

都市部の濃度が上昇する場合があるという報告もある(forster et al., 2001)。 

 

その他 

 石油精製品の一つであるアスファルトにはナフタレンが含まれており、それが道路の舗

装等に使用されると長期的な環境中発生源となると言われている(Lu et al., 2005)。 

 

4.2.1.2 住宅内空気中ナフタレンの発生源 

 住宅内空気中ナフタレンの起源については、木材の燃焼, 調理, 喫煙等の燃焼過程におけ

る発生と、消費生活用製品や燃料等からの揮発が報告されている。 

 

木材燃焼 

 ナフタレンはバイオマスや化石燃料の不完全燃焼の際に他の PAHs とともに発生するこ

とが知られている。石炭および一部の燃料木材に関して、燃焼時のナフタレン排出係数が

報告されている（石炭: 19-44.5 mg/kg (Lee et al., 2005), マツ: 4-71.4 mg/kg (Kakareka et 

al., 2005), モミ: 13.6 mg/kg (Jenkins et al., 1996)。また、住宅内で暖房としての木材を燃

焼させると濃度が顕著に上昇したという報告もある (Gustafson, 2008)。暖房や調理の目的

で住宅内において木材を燃焼させる地域の住宅では、これがナフタレンの主要な発生源と

考えられている(ATSDR, 2005)。 

 

調理 

加熱調理の際に発生する煙にナフタレンが含まれるという報告があり、調理中に生じた

食材の微粒子が熱分解されナフタレンを含む種々の PAHs になるといわれている。業務用

キッチンにおける実験的検討では、魚および豚肉の 100 分間の各調理工程による発生はそ

れぞれ、茹で：0.028, 0.045 µg/m3, フライパン加熱で 0.25, 0.53 µg/m3, 直火焼き: 1.1, 1.3 
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µg/m3であった(Zhu et al., 2003)。また、牛肉の直火焼きによりナフタレンが発生したとい

う報告もある(ATSDR, 2005)。しかし国内外ともに、調理によるナフタレンの発生に関する

研究は少ない。 

 

たばこ 

 たばこの副流煙中にはナフタレンが含まれる。実際の喫煙で発生するナフタレン量を

12-15 µg/本とした報告がある (Charles et al., 2008)。また副流煙は個人曝露の最大の要因

であり、曝露量は1日当たり3 µgとした報告がある(Nazaroff et al., 2003)。住宅内空気中濃

度に関しては、喫煙者宅（1.60 µg/m3）は非喫煙者宅（1060 µg/m3）より約50%高かったと

いう報告がある（Somenath et al., 1995）。 

 

線香類 

 線香類もナフタレンの発生源となりうる。チャンバー法による実験的確認を行った研究

では、蚊取り線香の使用によるナフタレンの排出係数を 4.9-19.5 µg/m3とている(Zhang et 

al., 2010)。線香を使用する習慣のあるアジアの住宅や寺院では、線香類が住宅内発生源の

一つと考えられている(Li et al., 2000)。しかし、線香を使用している住宅の空気中濃度は

0.09 µg/m3の低濃度であったという報告もある(Li et al., 2000)。 

 

製品からの揮発 

 消費生活用製品からのナフタレンの揮発は住宅内における重要な発生源の一つとされて

いる。そのうち、防虫剤からの揮発が最も重要であると言われている。チャンバー法によ

る確認を行った研究では、防虫剤からの揮発の排出係数を0.19 mg/g/hrとしている(Jo et al., 

2008)。また、防虫剤の付近の空気中濃度が 520-1200 µg/m3 の極めて高濃度になったとい

う報告(Magee et al., 2010)や、防虫剤を使用している住宅で 50 µg/m3 の高濃度が観測され

たという報告がある(Van et al., 2001)。また防虫剤から揮発したナフタレンが共に収納して

いた衣類へ吸着し、それが 2 次発生源となる場合があるという報告もある(De et al., 2008)。 

 その他の例として、車庫と直接接続している海外の住宅では、車庫に保管されているガ

ソリンや灯油等の燃料の揮発が住宅内のナフタレン濃度を高めるという報告がある(Jia et 

al., 2008)。また、中国ではコーキング剤や床材等の建材からナフタレンが発生したという

報告もある。 

 

 以上の既往報告から、以下の物が住宅内ナフタレンの発生源と推定される（表 4-2-1-2）。 

 

 

 

 

表4-2-1-2 既往報告における空気中ナフタレン発生源
空気 発生源

一般環境大気 自動車排ガス, 工業排ガス, 自然火災

住宅内空気
バイオマスの燃焼, 消費生活用製品からの揮発,
調理, 喫煙
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第 3 節 発生源調査 

4.3.1 住宅間共通のナフタレン発生源調査 

調査対象の選択 

海外の既往報告より、木材の燃焼、消費生活用製品からの揮発、喫煙および調理が住宅

内発生源の候補として挙げられたが、このうち調理のみが I/O 比が 1 以上であった対象住

宅 26 軒に共通した。そのため、調理が住宅間に共通の発生源である可能性を考え、調理に

よるナフタレンの発生の有無を確認した。 

 

方法 

 住宅内外空気中濃度調査の対象住宅 30 軒のうち 5 軒で調理を行なってもらい、調理前後

の台所空気中ナフタレン濃度を測定した。サンプリングには住宅内外濃度調査と同じ補集

管およびポンプを使用し、装置は各住宅の台所内の床から 1m、調理用コンロから 50cm の

位置に設置した。試料採取は吸引空気流量 2L/min で調理実施前後に各 30 分行い、採取中

は扉および窓を閉め切り空気の移動を極力小さくした。調理内容はフライパンを使った加

熱調理とし、時間の指定はしなかった。また調理中は換気扇を使用しなかった。採取した

試料は 2.6.2 の方法により分析を行った。 

 なお、表 4-3-1 において肉野菜炒めの調理を行なった住宅については、調理前および調理

後に 30 分間のサンプリングを 3 回ずつ行ない、濃度の有意差の検定を行なった。 

 

結果 

 各住宅における調理内容および調理前後の空気中濃度を表 4-3-1 に示した。調理時間は

10~30 分であり、加熱器具は 5 軒中 2 件が IH クッキングヒーター（電磁調理器）、3 軒が

ガスコンロであった。調理前の空気中濃度は定量下限値未満が 1 軒みられ、他の 4 軒は住

宅内外空気中濃度調査の幾何平均値 0.503 µg/m3と同程度であった。 

 調理前後の濃度の比率は、ゴーヤチャンプル（調理時間 20 分）: 97.1%, ベーコンエッグ

(10 分): 127%, 目玉焼き(20 分): 171%, 豚カツ(20 分): 387%であり、4 件中 3 件で調理後の

濃度上昇がみられた。また、肉野菜炒めの調理を行なった住宅の調理前濃度（連続 3 回測

定）は 0.144, <0.120, <0.120 µg/m3であったが、定量下限値未満の濃度をその 1/2 の値 0.06 

µg/m3とすると調理前後の濃度には有意な差がみられた（調理前＜調理後, 対応のない t 検

定, p<0.05 ）（図 4-3-1）。（定量下限値未満の濃度を 0.120 µg/m3とした場合にも有意差が

見られた。）以上から、調理の内容によるものの、調理によりナフタレンが発生する場合が

あることが確認された。 

 調理の際に発生したナフタレンが空気中に残存するか（空気中での半減期: 8~24 時間）、

あるいは壁や家具等に吸着したのち徐々に脱着することにより、住宅内空気中濃度を高め

ているのではないかと推測する。（ナフタレンの建材や家財への吸着に関する研究報告は見

つからなかった。） 
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表4-3-1 調理前後の台所空気中ナフタレン濃度

調理前 調理後
ゴーヤチャンプル IHクッキングヒーター 20 0.516 0.502
ベーコンエッグ ガスコンロ 10 0.346 0.440

目玉焼き ガスコンロ 20 0.293 0.500
豚カツ IHクッキングヒーター 20 0.475 1.84

肉野菜炒め ガスコンロ 30 <0.120 0.187
調理時間は加熱調理の実施時間. 準備の時間は含まず. 

換気扇不使用.

調理時間
（分）

調理内容
空気中濃度（µg/m3）調理コンロ

種類

 

 

 

図 4-3-1 調理による台所空気中ナフタレン濃度の変化 

（( ): 加熱調理時間, ＊: 対応のない t 検定, p<0.05） 

 

 

4.3.2 高濃度住宅内の発生源調査 

 住宅内外空気中濃度調査の対象住宅 30 軒中 I/O 比＞1 の住宅が 24 軒あり、うち 5 軒は

I/O 比が 15 以上と特に大きな値であった。4.3.1 において住宅内の普遍的な発生源として調

理が示唆されたが、これらの住宅では更に別の発生源があると考えられた。そこで、I/O 比

が特に大きい住宅においてサンプリング地点を増やした詳細濃度調査を実施し、住宅内の

濃度分布等の情報から発生源の特定を試みた。 

 

4.3.2.1 対象住宅および調査方法 

 I/O 比>15 の住宅 5 軒のうち住宅内外濃度調査時点の住宅内濃度が高く、かつ協力の得ら

れた 2 軒（表 4-3-2-1 の#6, #16）を対象とした。 
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 サンプリングは対象住宅内の 5 または 6 か所において、8-24 時のうち居住者の作業可能

な任意の 1 時間に各地点同時に実施してもらった。捕集管およびポンプには住宅内外濃度

調査と同じものを使用した。装置は床から 1m、壁から 1m 以上離れた位置に設置し、吸引

空気流量は 2L/min とした。採取中は扉および窓を閉め切り空気の移動を極力小さくした。

また採取した試料は実験室に持ち帰り、3.6.2 の方法に従い試料採取から 1 週間以内に分析

を行なった。 

 

表4-3-2-1 I/O比15以上の住宅一覧（詳細濃度調査の対象住宅: #6,16）

住宅内
平均 屋外* 木造

/鉄筋
戸建
/集合

築年数
（年）

居住者
（人）

6 183 38.8 0.212 木造 戸建 18 4

26 22.8 1.37 <0.120 鉄筋 集合 1 1
1 20.2 1.21 <0.120 木造 戸建 22 3
16 18.2 2.45 0.134 木造 戸建 1 3
24 17.9 1.07 <0.120 鉄筋 集合 23 1

*1) 住宅内外空気中濃度調査における対象住宅の番号.

*2) 検出下限値未満のものはその1/2の値0.06µg/m3を用いてI/O比を算出した.

空気中濃度(µg/m3） 住宅情報
# I/O比

 

 

4.3.2.2 結果 

住宅#6 （木造戸建, 築 18 年, 居住者数 4 人, 調査日: 2011 年 12 月 10 日） 

住宅内 6 か所の空気中ナフタレン濃度は、1 階廊下: 3.13 µg/m3(A), 1 階居間: 14.0 (B), 

18.0 µg/m3(C) および 2 階: 4.14 (D), 4.18 (E), 4.87 µg/m3(F)であり、場所により濃度の違い

がみられた（図 4-3-2-2A）。普段 1 階居間入口の扉は通行時以外閉鎖されており、これを挟

んだ居間は廊下より約 4~6 倍高濃度であった。また、2 階の試料採取を行った 3 部屋の扉

は日中開放されており、各部屋の濃度は同程度であった。 

最も濃度の高かった居間内を調査したところ、(C)地点付近のタンスから H 社製の人形用

ナフタレン防虫剤が箱入り（開封済み）の状態で見つかった。また、2 階(E)地点の部屋の

押し入れからは同防虫剤が個包装の状態で数個見つかった。 

ナフタレン防虫剤の所在および量と住宅内の濃度分布がよく対応していることから、住

宅#6 内のナフタレン発生源は防虫剤であり、これが住宅内濃度を顕著に高めていると考え

られた。 

（なお住宅内濃度が 2011 年 10 月 16 日の測定値（居間: 58.3, 寝室:19.3 µg/m3）の 1/5~1/4

程度に低下しているが、これは当日午前中に 3 時間の換気を行ったためと考えられる。） 
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図 4-3-2-2A 住宅#6 内空気中ナフタレン濃度分布および消費生活用製品の所在 

（×: 試料採取箇所, 数値: 空気中濃度(µg/m3), [ ]:普段の扉の開閉状況, 

●: 人形用ナフタレン防虫剤(H 社製) ） 

18.0
● 防虫剤（箱）

×

×

3.13

1階

14.0×

(A)
(B)

(C)

[通行時以外は閉鎖]
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×

×

×
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2階

4.18
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(F)

[日中開放]
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住宅#16 （木造戸建, 築 1 年, 居住者数 3 人, 調査日: 2011 年 12 月 5 日） 

住宅内 5 か所の空気中ナフタレン濃度は、1 階寝室（和室）(A): 2.09 µg/m3 1 階廊下(B): 

0.770 µg/m3, 1 階居間(C): 0.756 µg/m3および 2 階: 0.313 (D), 0.658 (E) µg/m3であり、場所

により濃度の違いが見られた（図 4-3-2-2B）。1 階の普段開放されている扉でつながる居間

と廊下の濃度が同程度であり、通行時以外閉鎖されている戸を挟んだ寝室（和室）の濃度

がこれらの約 2.5 倍であったことから、和室に発生源があると考えられた。しかし、和室内

からはナフタレンを成分として含む物（消費生活製品）は見つからなかった。また、住宅

の他の場所からも発見されなかった。海外の研究では新しい家具からのナフタレンの放出

の報告があるが（Won et al., 2005）、本住宅の家具は購入から 20 年以上が経過していたた

めその可能性は小さと考えられた。藁床の使用された畳の防腐加工にナフタレンが用いら

れることがあるという報告があるが（花井ら, 1996）、本住宅の畳については確認が取れな

かった。また、住宅建材としてクレオソート油による防腐処理が行われた木材が使用され

ていた場合, 住宅内濃度は一様に高くなると考えられるが、本住宅では場所による濃度の違

いが見られたため建材からの放出もないと考えられた。最終的に、本住宅におけるナフタ

レンの発生源の特定には至らなかった。 

 

 

（図 4-3-2-2B 住宅#16 内空気中ナフタレン濃度分布（1 階）） 
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図 4-3-2-2B 住宅#16 内空気中ナフタレン濃度分布 

（×: 試料採取箇所, 数値: 空気中濃度(µg/m3), [ ]:普段の扉の開閉状況） 

 

 

第 4 節 空気中ナフタレン濃度の低減方法について 

 空気中ナフタレンへの曝露による健康リスクを低減するためには空気中濃度を下げる必

要があるが、その最も簡便な方法として換気が考えられる。そこで、換気時の空気中ナフ

タレン濃度変化に関する確認実験を行なった。本節ではその結果について述べる。 

 

4.4.1 調理中の換気扇使用 

方法 

 換気扇を使用しながら食材の調理加工を実施し、調理中の空気中ナフタレン濃度の測定

を行なった。サンプリングには住宅内外空気中濃度調査と同じ補集管およびポンプを使用

し、装置は床から 1m、調理用ガスコンロから 50cm の位置に設置した。吸引空気流量は

2L/min とした。 

 調理は 3 日に分けて実施し、各実施日の調理開始前に換気扇を使用せずに 30 分間のサン

プリングを行なった。調理内容は、ガスコンロのみの使用, 魚介類のフライパン加熱, 畜肉

および加工肉の加熱, 野菜の茹で, 鶏卵の加熱, サラダ油の加熱とした（詳細：表 4-4-1A）。 

0.313

0.658

×

×

2階

空部屋

(D)

(E)

[常時閉鎖]

[夜間開放]
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表4-4-1A 調理時間および調理内容

実施日
調理時間

（分）

ガスコンロ使用
：カセットコンロ（液化天然ガス）を30分間
　最大火力で使用.

30

魚・焼き
：サバ,サンマ,カレイ等魚介類7種の切り身
　をフライパンで順次加熱.

56

肉・焼き
：牛,豚,鶏の肉およびベーコン等加工肉を
　フライパンで順次加熱.

64

野菜・茹で
：ニンジン,ホウレンソウ等18種類の野菜を
　鍋で順次茹で.

114

卵・焼き ：鶏卵10コをフライパンで順次加熱. 37

サラダ油・加熱
：サラダ油200mLを鍋に入れ加熱し150-170℃
　に維持.

22

調理中は換気扇を使用/加熱調理の際, 調理油は使用せず.

1日目

2日目

3日目

調理内容

 

 

結果 

 各日とも調理中の空気中ナフタレン濃度は調理前と比べ低下した（表4-4-1B, 図4-4-1）。

4.3.1 において調理中の発生が確認された畜肉および鶏卵の加熱でも濃度が低下したことか

ら、換気扇の使用により調理による濃度上昇を抑制できることが確認された。 

表4-4-1B 調理中の室内空気中ナフタレン濃度（µg/m3）

肉・焼き 野菜・茹で 卵・焼き
サラダ油
・加熱

0.336 <0.120 <0.120 0.216 <0.120 0.196 0.257 0.241 0.240

調理前は換気扇不使用, 調理中は換気扇使用.

調理前
ガスコンロ

使用中
調理中

(魚・焼き)

1日目 2日目 3日目
調理中 調理中

調理前調理前

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 4-4-1 調理中の室内空気中ナフタレン濃度 
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4.4.2 窓開け換気 

 2.5.3「サンプリング条件設定のための日内変動の確認」において、日常的に行われてい

ると考えられる家事を実施した場合の住宅内空気中濃度の 24 時間経時変化を確認した。そ

の中で 16~18 時の 2 時間窓開けによる換気を行ったところ、換気前の 14-16 時の平均濃度

0.519 µg/m3と比べ換気中 16-18 時の平均濃度 0.310 µg/m3が 40.2%低下した。このことか

ら、換気により住宅内空気中濃度の低減が可能であることが確認されたといえる。 

 

 

第 5 節 まとめ 

 海外の既往報告から、木材の燃焼、消費生活用製品からの揮発、喫煙および調理が住宅

内ナフタレンの発生源となる可能性があると考えられ、このうち I/O 比が 1 以上であった

対象住宅 26 軒に共通する項目は調理のみであった。そこで、換気扇を使用せずに加熱調理

を行ったところ、5 軒中 3 軒で調理後の濃度の上昇がみられ、1 軒では有意な上昇が見られ

た。このことから、調理によってナフタレンが発生する場合があることが確認され、調理

は住宅間に共通のナフタレン発生源となりうると考えられた。 

 I/O 比の特に大きかった住宅のうち、住宅内濃度の高かった住宅において濃度詳細調査を

行った。1 軒では住宅内の場所による濃度差がみられ、最も濃度の高かった居間からナフタ

レンを主成分とする市販の防虫剤が開封済みの箱の状態で見つかった。また、2 階からは同

防虫剤が個包装で数個見つかり、住宅内濃度分布と防虫剤の所在および量がよく対応した

ことから、この住宅の住宅内ナフタレン発生源は防虫剤と考えられた。他の 1 軒でも住宅

内に濃度差が見られたもののナフタレンを含有する物は見つからず、発生源の特定には至

らなかった。 

 換気扇を使用した状態で調理を行った結果、調理中の空気中ナフタレン濃度は調理前よ

り低下した。また、2 時間の窓開け換気により住宅内濃度が 40%低下した。 

 以上から、住宅内の普遍的な発生源として調理が示唆され、ナフタレンを含有する防虫

剤の使用によって住宅内ナフタレン濃度は大きく上昇することが示唆された。また、換気

により住宅内濃度の低減が可能であることが確認された。 
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第 5 章. 結言 

 

 本研究では、一般住宅における住宅内外空気中ナフタレン濃度の実態調査を行い（第 2

章）、得られた濃度情報を用いて空気中ナフタレンへの経気道曝露による発がんリスクを算

出し評価を行った（第 3 章）。そして、最後に住宅内ナフタレンの発生源に関する調査を行

った（第 4 章）。それらの結果を本章でまとめる。 

 

 本研究の調査対象住宅 30 軒の空気中ナフタレン濃度は、住宅内空気：0.152～38.8 µg/m3

（中央値 0.349 µg/m3）、一般環境大気：<0.120～0.664 µg/m3（中央値 0.156 µg/m3）であ

り、住宅内が一般環境大気より濃度が高い傾向にあった。またこれらの値は国内の既往報

告および諸外国と同程度であった。統計解析では築年数、住宅様式、居住者数および地域

と住宅内外空気中濃度の間に有意な関連はみられなかった。 

 得られた濃度情報に基づき、空気中ナフタレンへの経気道曝露による発がんリスクの評

価を行ったところ、平均的な濃度の空気への曝露による生涯過剰発がんリスクは 3.75×10-5

となり、許容発がんリスク 1×10-5を超過した。また、空気中濃度の最大値を想定した場合

の発がんリスクは 2.51×10-3と許容リスクの約 250 倍であり、特に空気中濃度の高い住宅

および地域では発がんが懸念されるレベルであることが示された。よって、今後行政等に

よる大規模なリスク評価が必要であると考えられる。 

 各住宅の住宅内空気中濃度と一般環境大気中濃度の比（I/O 比）は 30 軒中 26 軒で 1 を超

え、各住宅に共通する住宅内ナフタレン発生源の存在が示唆された。海外の既往報告の住

宅内推定発生源のうち唯一各住宅に共通した調理が有力な候補と考えられた。そこで実験

的検討を行った結果、調理中にナフタレンが発生する場合があることが確認され、調理が

住宅内の普遍的な発生源となることが示唆された。 

 また、対象住宅 5 軒では I/O 比が 15 を超え、これらの住宅内には固有の発生源があると

考えられた。住宅内濃度の高かった 2 軒において住宅内濃度の詳細調査を行った。その結

果、1 軒では住宅内の濃度分布とナフタレン防虫剤の所在および量がよく一致し、防虫剤が

住宅内発生源であると考えられた。このことから、ナフタレンを含む防虫剤の使用により

住宅内ナフタレン濃度が大きく上昇することが示唆された。他の 1 軒では濃度分布から和

室内の発生源の存在が疑われたが、ナフタレン含有消費生活用製品等は発見されず、発生

源の特定には至らなかった。 

 空気中濃度の最も簡便な低減方法と考えられる換気について確認実験を行った。その結

果、換気扇を使用しながらの調理では空気中濃度の上昇はみられなかった。また、窓開け

換気により濃度が顕著に減少した。よって、換気により空気中濃度を下げられることが確

認された。 
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Appendix 

  



住宅内外空気サンプリング手順 

 

 

【概要】 

一般住宅内外の空気中ナフタレン濃度の測定 

→ 住宅内外の計３か所で、携帯型ポンプを用いて同時に１時間（8~24 時の間）、空気のサンプリングを行う。 

 

 

1. 装置の説明 

・防音ケース（携帯型ポンプ、捕集管 入り）[16][19][26]番の計３台 

・三脚 ３台 

・温度計 

表1. 防音ケースの内容と装置の設置場所

ポンプ番号 捕集管

トラベルブランク用

リビング用

19 19 寝室用 → 寝室

26 26 屋外用 → 屋外

リビング

装置設置場所

16 16

ケース内のアイテム
ケース番号

→

 

 

         

  図 1-1. サンプリング装置          図 1-2. 防音ケース内の器具（ポンプ・捕集管） 

 

 

 

2. 準備 

2-1. 場所を決める 

・「リビング(居間)」「寝室」「屋外」の 3 か所。 

・ポンプは、床から約 1m, 壁から約 1m 以上離れた場所に設置。 

・「屋外」はベランダ、庭または玄関外の通路等、装置の設置が可能な場所。 
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2-2. 装置の準備 

 

 

 

1) 防音ケース内の透明の小袋から捕集管（図 2-1）を取り出し、赤いキャップを外す。 

 （キャップは袋に戻す） 

2) 捕集管の上下に気をつけて（図 2-3）、携帯型ポンプの上部のチューブに捕集管を挿す（抜けない程度に）。 

3) 捕集管を防音ケース上部の穴に通し、ポンプを防音ケースに戻す（図 2-4）。（ケースのふたは開けておく） 

 

         

図 2-1. 捕集管      図 2-2. 捕集管と  図 2-3. 捕集管の上下   図 2-4. ポンプをケースに戻す 

ポンプの接続 

 

 

4) 三脚を袋から取り出し、脚を伸ばす。最上段は２つの溝を横にずらすことで固定される（図 2-6）。 

5) 三脚の上部を「L 字型」にし（図 2-8）、サンプリング場所に設置する。 

    

図 2-5. 三脚    図 2-6. 最上段の溝   図 2-7. 三脚設置図    図 2-8. 上部は「L 字」型に 

 

 

6) この「組み立てた防音ケース＋三脚」の装置セットを、サンプリング場所の全３か所に用意する。 

ﾄﾗﾍﾞﾙﾌﾞﾗﾝｸ用捕集管のｷｬｯﾌﾟを外す 

★ はじめに「4. トラベルブランク」の説明をお読みください ★ 
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3. サンプリング 

1) ポンプの[△][＊][▽]のどれかのボタンを押し、画面を表示させる。 

2) [△]と[▽]を同時押しし、ポンプをスタートさせる（図 3-5）。 

 （ポンプが動きだすと、音とともにポンプ上部のランプが赤く点滅する） 

3) 防音ケースのふたを閉め、三脚の「L 字型」の部分にケースの取っ手を掛ける（図 3-6） 

 （装置は斜めになるが、問題ない） 

4) サンプリング開始時刻を“記録用紙（p.5~6）”に記入する。 

5) サンプリング場所３か所で 1)~4)を行い、３つのポンプをほぼ同時（５分程度のズレは構わない）にスタート  

  させる。 

 

 

＊ポンプが停止する可能性があるので、開始後 5 分程度はポンプの様子を見ておく(「5. トラブル/対処法」参照） 

 

＊サンプリング時は扉や窓を閉め切り、部屋間・住宅内外での空気の移動が極力小さくなるようにする＊ 

 

          

      図 3-5. ポンプのスタート方法       図 3-6. サンプリング中の装置図 

 

 

6) サンプリング中に、各ポンプの近くで一度ずつ室温・気温を測定し、記録用紙に記入する。測定には温度計 

  を用い、0.5℃単位で読み取る。 

 

 

7) 各ポンプのスタート時刻から 60 分後、[△][▽]同時押しによりポンプをストップさせ、その時刻を記録する。 

 （60 分から 2 分程度のズレ(58~62 分)は許容範囲） 

8) ポンプから捕集管を外し、赤いキャップをしっかりとはめ、元の透明の袋に入れる。 

9) ポンプと捕集管を防音ケースに入れ、蓋を閉める。 

 （ポンプの表示は数分で自動的に消える） 

10) 防音ケース、三脚、温度計をかばんにしまい、作業終了。 

 

 

ﾄﾗﾍﾞﾙﾌﾞﾗﾝｸ用捕集管のｷｬｯﾌﾟを軽くはめる 

ﾎﾟﾝﾌﾟ停止少し前に, ﾄﾗﾍﾞﾙﾌﾞﾗﾝｸ用捕集管のｷｬｯﾌﾟを外す 

ﾄﾗﾍﾞﾙﾌﾞﾗﾝｸ用捕集管のｷｬｯﾌﾟをしっかりはめる 
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4. トラベルブランク 

 

 

 

 

トラベルブランクは、ポンプを用いたサンプリング以外の操作でのナフタレン汚染量を把握するためのものです。

そのため、「ポンプに装着して積極的に空気を吸引する」以外の全操作をサンプリング用捕集管と同じにします。 

以下の作業の実施をよろしくお願いします。 

 

【操作】 

『捕集管「リビング用」を袋から取り出す～ポンプスタート』の間と、『ポンプストップ～捕集管「リビング用」

を袋にしまう』の間だけ、捕集管「トラベルブランク用」のキャップを外しておく。 

＊ポンプが動いている間は、捕集管「トラベルブランク用」のキャップは閉めておく＊ 

 

 

 

5. 起こりうるトラブルと対処法 

ポンプの停止 

捕集管内の樹脂の充填率によっては、捕集管が詰まり、開始後 5 分程度でポンプが停止することがあります。 

（ポンプ表示画面の左上に          マークが表示される。）  

 

 その場合、かばんのファスナー付きポケットに入っている予備の捕集管に換え、そのポンプについては捕集管

交換後から改めて 60 分間のサンプリングをお願いします。また、その旨の記録用紙への記入もお願いします。 

 

雨天時 

 サンプリング開始前/中に雨が降ってきた時も、捕集管に水が入らない場所に装置がある場合、サンプリングを

開始/継続してください。 

 濡れる場所にしか装置を設置できない、または大雨の場合は、以下の対応をお願いします。 

  開始前→ 全サンプリングを開始しない 

  サンプリング中→ 屋外のサンプリングのみ降雨時点で中止（中止時刻を記入）（屋内は継続） 

判断に困った場合は、北村（下記）までご連絡ください。 

 

 

6. 困った時の連絡先 

 疑問、不備、問題等ありましたら、いつでもご連絡ください。 

北村賢太朗： 09011502716 ,  the.kkk1362-928@ezweb.ne.jp 

 

 

東京大学大学院 新領域創成科学研究科 環境システム学専攻 環境健康システム学分野研究室 

修士 2 年 北村 賢太朗 

 

 

トラベルブランクは、「2. 準備」と「3. サンプリング」の       内の操作を、記載している箇所の 

タイミングで実施すれば出来るようになっています。 
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～ 記録用紙 ～ 

 

氏名：             

サンプリング実施日：2011 年  月  日 

 

  

【家の間取りとサンプリング場所】 

家の種類（戸建、マンション等）と間取り、サンプリングを行った場所を教えてください。 

また、右側のアンケートへの回答もお願いします（個人情報の取り扱いには十分に注意致します）。 

 

（記入例）           ・住宅タイプ：[ 一戸建て / 集合住宅（  階） ] 

×印はサンプリング実施場所          [ 木造 / 鉄筋 ] 

    ・居住者：[    人 ] 

    ・喫煙者の有無：[ 有 / 無 ] 

    ・築年数：[ ＿＿ 年 ] 

    ・リフォームの有無：[ 有 / 無 ] （リフォーム後の年数：   年） 

    ・24 時間強制換気住宅か：[ はい / いいえ ] 

    ・住所（市区町村まで）： 

    ・その他備考： 

 

 

 

    マンション 5 階 

 

 

 

 

 

 

 

 

使用ポンプ番号 捕集時間 捕集時刻 室温(℃) 備考欄

リビング 16 60分 ：　　～　　：

寝室 19 60分 ：　　～　　：

屋外 26 60分 ：　　～　　：

トラベルブランク ポンプ不使用 - ：　　～　　： ---
リビングで実施

＊携帯型ポンプは床から約1m、壁から約１m以上離れた位置に設置。
＊サンプリング時は扉・窓を閉め、部屋間・住宅内外の空気の移動が極力小さくなるように。
＊携帯型ポンプのスタートとストップは、どちらも、[△][▽]同時押し。

押入れ 押入れ 
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