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１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： クリセン 
（別の呼称：ベンゾ[a]フェナントレン） 
CAS 番号： 218-01-9 

化審法官報公示整理番号：  
化管法政令番号：  
RTECS 番号： GC0700000 
分子式： C18H12 
分子量： 228.29 
換算係数：1 ppm = 9.34 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色板状晶である1)。 

融点 255.5℃2)、254℃3),4) 、254～255℃5) 

沸点 448℃2), 3), 4),5)  

密度 1.274 g/cm3(20℃) 2)  

蒸気圧 6.23×10-9mmHg(=8.3×10-7Pa) (25℃) 5)、 
6.3×10-7 mmHg (=8.40×10-5Pa) (20℃) 4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 5.732),6)、5.50 5)、5.614)  

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 2×10-3 mg/1000g(25℃) 2) 、 
2.00×10-3mg/L(25℃)5)、6×10-3mg/L(25℃) 4) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性  
好気的分解 
分解率： 

BOD、TOC、GC の平均値 6%（試験期間：1 週間、被験物質濃度：5 mg/L）7) 

BOD、TOC、GC の平均値 0%（試験期間：1 週間、被験物質濃度：10 mg/L）7) 
化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 
反応速度定数： 50×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN8)により計算） 
半減期：1.3 時間～13 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 9) と仮定

［5］ クリセン         
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し計算） 
 
加水分解性 
 加水分解性の基を持たない10) 

 
生物濃縮性 
  生物濃縮係数(BCF)：3,200 （BCFBAF11)により計算） 
 ・甲殻類 

5,500（C14を用いた試験。試験生物：オオミジンコ(Daphnia magna)、試験期間：

48 時間、試験濃度：48 µg/L）12) 
6,088（試験生物：オオミジンコ(Daphnia magna)、試験期間：24 時間、試験濃

度：0.7 µg/L）13) 
 
土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：2.8×105 14)～5.8×105 14)（幾何平均値14)より集計：4.0×105） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質を含む多環芳香族炭化水素（PAHs）は非意図的に生成され、環境中へ排出される。

PAHs の環境中への排出源は燃焼由来と非燃焼由来に分けられるが、燃焼由来が 90%以上を占

めると考えられている15)。 
主な発生源としては、コークスとアルミニウムの製造プロセス、石油精製、タイヤ用カー

ボンブラックの生産やアスファルトへの空気の吹き込みなどの PAHs を含む原料を扱うプロ

セス、PAHs を多量に含むコールタールおよび関連製品の製造・使用などが挙げられる15)。そ

の他には、木材の燃焼、剪定くずや農業廃棄物などのバイオマスの不完全な燃焼、自動車の

排ガスなどが挙げられている15)。 
コールタールの国内生産量16) 、輸出量17)、輸入量17)の推移を表 1.1 に示す。 

 
表 1.1 生産量の推移 

平成（年） 12 13 14 15 16 

生産量（t） 1,639,379 1,611,261 1,654,583 1,686,623 1,652,429 

輸出量（t）a) 130 158 4,140 218 171 

輸入量（t）a) 44,190 39,123 11,368 29,269 82,742 

平成（年） 17 18 19 20 21 

生産量（t） 1,587,390 1,588,296 1,557,825 1,578,612 1,359,425 

輸出量（t）a) 1,884 518 2,311 1,357 103,412 

輸入量（t）a) 208,800 159,491 149,740 118,303 9,467 

注：a) 普通貿易統計[少額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より集計 
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② 用 途 

コールタールには本物質を 1.5％含むとされている18)。クリセンを含む可能性があるコール

タール・舗装タール・加工タールの主な用途は、コールタールではタール製品原料、防錆塗

料、漁網染料、油煙、燃料とされ、舗装タールでは道路舗装とされ、加工タールでは屋根塗

料、鋳鉄管塗装、防水塗装、電極粘結材、燃料とされている18)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定されている。また、多環芳

香族炭化水素類は、水環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定されている。 
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２．ばく露評価 

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

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

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

により評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity モデ

ル1)により媒体別分配割合の予測を行った。予測結果を表 2.1 に示す。 
 

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

媒 体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

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

大 気 0.0 0.0 0.0 0.0 

水 域 0.0 2.0 0.0 0.0 

土 壌 99.6 4.8 99.7 99.3 

底 質 0.4 93.2 0.3 0.7 

注：数値は環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

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

 
表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒 体 幾何 
平均値 a) 

算術 
平均値

最小値 a) 最大値
検出 

下限値 b) 検出率 調査地域 測定年度 文 献

                      

一般環境大気  µg/m3 0.00043 0.00044 0.00038 0.00050 -c) 2/2 佐賀県 2004 2) 

  0.00033 0.00037 0.00017 0.00064 0.12 4/4 宮城県 2002 3) 

  0.00024 0.00026 0.00015 0.00044 0.12 4/4 宮城県 2001 3) 

  0.0013 0.0015 0.00031 0.0028 0.00012 13/13 全国 1999 4) 

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g <0.00005 0.000073 <0.00005 0.00033 0.00005 4/11 仙台市 2006 5) 

             

飲料水 µg/L <0.005 <0.005 <0.005 <0.005 0.005 0/11 仙台市 2006 5) 
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媒 体 幾何 
平均値 a) 

算術 
平均値

最小値 a) 最大値
検出 

下限値 b) 検出率 調査地域 測定年度 文 献

地下水 µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/10 全国 2003 6) 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/30 全国 2003 6) 

             

公共用水域・海水 d)   µg/L <0.02 <0.02 <0.02 <0.02 0.02 0/10 全国 2003 6) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g 8.9 19 0.74 38 -c) 8/8 埼玉県 -c) 7) 
  7.4 13 1.7 28 1.4 3/3 福岡県 -c) 8) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g          

             

注：a)  最大値または幾何平均値の欄の太字で示した数字は、ばく露の推定に用いた値を示す 
  b)  検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す 

c)  公表されていない 

  d)  公共用水域・海水において、過去には最大値として0.066 µg/L(1997)が検出されている9) 

 

（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

一般環境大気及び地下水の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.3）。化

学物質の人による一日ばく露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそ

れぞれ 15 m3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.3 各媒体中の濃度と一日ばく露量 

 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 
  大気     
  一般環境大気 過去のデータではあるが 0.0013 µg/m3程

度 (1999) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.00039 
µg/kg/day 程度 

  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
平     
  水質   
  飲料水 データは得られなかった（限られた地域

で 0.005 µg/L 未満の報告がある (2006)）
データは得られなかった（限られた地域

で 0.0002 µg/kg/day 未満の報告がある）

  地下水 0.02 µg/L 未満程度 (2003) 0.0008 µg/kg/day 未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.02 µg/L 未満程度 (2003) 0.0008 µg/kg/day 未満程度 
      
  食 物 データは得られなかった（限られた地域

で 0.00005 µg/g 未満の報告がある

(2006)） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.002 µg/kg/day 未満の報告がある）

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      
  大気   
  一般環境大気 過去のデータではあるが 0.0028 µg/m3程

度 (1999) 
過 去 の デ ー タ で は あ る が 0.00084
µg/kg/day 程度 

最  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
     
大 水質   
 飲料水 データは得られなかった（限られた地域

で 0.005 µg/L 未満の報告がある (2006)）
データは得られなかった（限られた地域

で 0.0002 µg/kg/day 未満の報告がある）

値  地下水 0.02 µg/L 未満程度 (2003) 0.0008 µg/kg/day 未満程度 
 公共用水域・淡水 0.02 µg/L 未満程度 (2003) 0.0008 µg/kg/day 未満程度 
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 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 
      
  食 物 データは得られなかった（限られた地域

で 0.00033 µg/g の報告がある (2006)）
データは得られなかった（限られた地域

で 0.013 µg/kg/day の報告がある） 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      
 

人の一日ばく露量の集計結果を表 2.4 に示す。 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度を設定できるデータは得られなかった。なお、過去のデー

タではあるが一般環境大気のデータから 0.0028 µg/m3程度となった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水のデータから算定すると 0.0008 µg/kg/day 未満程度

であった。なお、限られた地域の食物のデータから算出すると 0.013 µg/kg/day の報告がある。 

 
表 2.4 人の一日ばく露量 

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

 一般環境大気 （過去のデータではあるが 0.00039） （過去のデータではあるが 0.00084）
大 気 

 室内空気   

   飲料水 （限られた地域で 0.0002） （限られた地域で 0.0002） 

水 質  地下水 0.0008 0.0008 

   公共用水域・淡水 (0.0008) (0.0008) 

 食 物   （限られた地域で 0.002） （限られた地域で 0.013） 

 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.0008 0.0008 

   参考値 1 (0.0022) (0.013+0.0002) 

 総ばく露量 0.0008 0.0008 

   参考値 1 (0.0022) (0.013+0.0002) 

   参考値 2 (0.00039+0.0008) (0.00084+0.0008) 

   参考値 3 (0.00039+0.0028) (0.01384+0.0008) 

   参考値 4 (0.00039+0.0022) (0.01384+0.0002) 
注：1) アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す 

2)（ ）内の数字は、ばく露量合計の算出に用いていない 
3) 参考値 1 は、飲料水及び食物に限られた地域のデータを用いた場合を示す 
4) 参考値 2 は、一般環境大気に過去のデータを用いた場合を示す 
5) 参考値 3 は、食物に限られた地域のデータ、一般環境大気に過去のデータを用いた場合を示す 
5) 参考値 4 は、飲料水及び食物に限られた地域のデータ、一般環境大気に過去のデータを用いた場合を示す 

 

（5）水生生物に対するばく露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

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

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

域、海水域ともに 0.02 µg/L 未満程度となった。 

 
表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 
淡 水 

 
海 水 

0.02 µg/L 未満程度 (2003) 
 

0.02 µg/L 未満程度 (2003) 

0.02 µg/L 未満程度 (2003) 
 

0.02 µg/L 未満程度 (2003) 
注：1)（   ）内の数値は測定年度を示す 
    2) 淡水は河川河口域を含む 
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３．健康リスクの初期評価 

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

（1）体内動態、代謝 

ラットに 0.05 mg を単回強制経口投与した結果、3 日間で糞中に投与量の 72％、尿中に 1.5％
が排泄され、糞尿をメチル化してメチルエーテルとして検出したところ、主要な糞中代謝物

は 1-ヒドロキシクリセン（33％）及び 3-ヒドロキシクリセン（18％）であり、次いで未変化

体（13％）も多かった。尿中への排泄はわずかであったが、代謝物等の組成は糞中とほぼ同

じであった。また、ラットに 0.05 mg を単回腹腔内投与した場合には、3 日間で糞中に投与量

の 5.6％、尿中に 0.6％が排泄され、糞中の代謝物等は 3-ヒドロキシクリセン（1.8％）、1-ヒド

ロキシクリセン（1.5％）、未変化体（1.3％）の順に多かった。0.0004 mg の単回気管内投与で

は、5 日間で糞中に投与量の 48％、尿中に 4.8％が排泄され、糞中の代謝物等は 1-ヒドロキシ

クリセン（18％）、未変化体（17％）、3-ヒドロキシクリセン（6.6％）の順であった。このた

め、糞尿中への排泄は 1,2-位の酸化経路が卓越しており、3,4-位の酸化も多いが、5,6-位の酸

化は主要な経路でないと考えられた 1) 。 
ラットに 11.4、22.8 mg を単回強制経口投与した結果、血液中の本物質のピーク濃度は 1 時

間後にみられたが、同様にして投与したベンゾ(a)アントラセン（B(a)A）のピーク濃度に比べ

て 1/4～1/8 程度と低かった。肝臓でも本物質のピーク濃度は 1 時間後にみられ、血液中のピ

ーク濃度よりも 4～10 倍高かった。脂肪組織でのピーク濃度は 2～3 時間後にみられた。本物

質の AUC（血中濃度時間曲線下面積）は血液の約 0.5 µg･hr/g に対して肝臓及び脳で約 5µg･hr/g、
脂肪組織で約 50µg･hr/g 程度であった 2) 。 

24 時間絶食させたラットでは、餌を与えたラットに比べて肝クリアランス及び速度定数は

有意に低かったが、これは絶食によってアリール炭化水素水酸化酵素（AHH）活性が低下し

たことによると考えられた。また、本物質及び B(a)A をラットに投与した試験では、肝クリ

アランス及び速度定数に年齢差（8 週齢＞2 才）や性差（雄＞雌）がみられ、AHH 活性に差

があることが示唆された 3) 。 
妊娠 19 日のラットに 60 mg/kg を強制経口投与し、24 時間後に屠殺して胎仔の肝臓におけ

る酵素活性を測定した結果、ベンゾ(a)ピレン水酸化酵素活性は 30 倍超、アミノアゾ染料 N-
デメチラーゼ活性は 2.3 倍上昇しており、本物質は胎仔に移行し、薬物代謝酵素を活性化する

ことが示された 4) 。 
3H でラベルした本物質と共にラット、マウス、ヒトの皮膚を培養した試験では、代謝によ

って生成したジヒドロジオールの量はマウス皮膚ではラット皮膚の 12～15 倍、ヒト皮膚の 1
～6 倍多く、マウス皮膚ではクリセン-5,6-ジヒドロジオールが主であったが、ラット皮膚及び

ヒト皮膚ではクリセン-3,4-ジヒドロジオールが多かった。また、DNA との結合はラット＞ヒ

ト＞マウスの順に多く、クリセン-1,2-ジオール-3,4-エポキシドとの結合であった 5) 。 
ラットの肝ミクロソームを用いた試験では、本物質の代謝速度は非常に低く、雄の肝ミク

ロソームでは主に本物質の 1,2-位と 3,4-位を酸化し、軽微だが 5,6-位の酸化もみられたが、雌

の肝ミクロソームではもっぱら 3,4-位の酸化であった 6) 。また、ラットの肝ミクロソームを

用いた試験でジヒドロジオールからクリセン-1,2-ジオール-3,4-エポキシド、クリセン-3,4-ジオ

ール-1,2-エポキシドの生成が報告されている 7, 8) 。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 9) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
マウス 腹腔内 LD50 320 mg/kg 

 

本物質の経口投与や吸入による急性毒性について、知見が得られなかった。 

 

② 中・長期毒性  

ア）本物質に関する知見は得られなかった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）マガモの有精卵 80 個を 1 群とし、0、0.05、0.15、0.5％の濃度で本物質を合成石油（組成

が既知の炭化水素混合物）に添加し、産卵 3 日後に気室側の卵殻に塗布してふ卵器に入れ

て 18 日後まで観察した結果、未処置の対照群に比べて合成石油のみの 0％群では生存率が

有意に低下し、嘴の長さも有意に短かった。また、0％群に比べて 0.15％以上の群では生存

率、胚重量の有意な減少、生存胚における発育不全の発生率の有意な増加を認め、0.5％群

ではさらに頭臀長、嘴の長さも有意に短く、こられの変化には用量依存性があった 10) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質のみのばく露による影響については情報が得られなかったが、ベンゾ(a)ピレン

（BaP）やアントラセン、フルオランテンなどの多様な多環芳香族炭化水素（PAHs）との

混合ばく露の知見が報告されている。 
  ポーランドの製鉄所労働者 274 人の調査はコークス炉労働者 199 人、冷間圧延機労働者

75 人からなり、平均で年令は 40、48 才、雇用年数は 14、19 年、喫煙率は 71、79％であっ

た。個人ばく露モニタリング（54 人）と定点モニタリングの結果は良く一致し、コークス

炉労働者は本物質を含む PAHs を高濃度にばく露されており、本物質のばく露は炉上部の

労働者で 15～49 µg/m3、作業台や炉周辺の労働者で 0.2～8 µg/m3であったのに対し、冷間

圧延機労働者では 3～5 桁低濃度で、0.001～0.02 µg/m3であった。これら労働者の血清免疫

グロブリン（IgG、IgA、IgM、IgE）を測定し、冷間圧延機労働者の結果と比較すると、コ

ークス炉労働者 IgG、IgA は有意に低く、IgM も低かったが、IgE は逆に増加傾向にあった。

このような他の免疫グロブリンと相反する IgE の変化は虚血性障害の後にみられたとした

報告がある。なお、コークス炉労働者では SO2（3.5～7.9 mg/m3）、CO（3～19.5 mg/m3）の

ばく露も高かったことから、これらのばく露が PAHs の影響を増強したものと考えられ

た 11) 。また、0.65～5.4 µg/m3 の本物質を含む PAHs にばく露されたコークス炉労働者 24
人の調査でも軽度の免疫抑制影響が報告されている 12) 。 
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（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2
に示すとおりである。 

 
表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 
WHO IARC (2010) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない。 
EU EU (2004) 2 ヒトに対して発がん性であるとみなされるべき物質。 
 EPA (1994) B2 動物での発がん性の十分な証拠に基づき、恐らくヒト発

がん性物質。 
USA ACGIH (1995) A3 動物に対して発がん性が確認されたが、ヒトへの関連性

は不明な物質。 
 NTP －  
日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (2007) 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質でもあ

ると考えられる。 
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発

したが 13～20) 、S9 無添加では誘発せず 19) 、S9 添加でも誘発しなかったとした報告 21) もあ

った。 
S9 添加の有無を問わず、チャイニーズハムスター肺細胞（V79 細胞）で突然変異を誘発

しなかったが 22) 、S9 無添加のヒト奇形腫細胞（P3）で遺伝子突然変異を誘発した 23) 。 
DNA 傷害については、S9 添加の大腸菌で DNA 傷害を誘発した報告 24), 、誘発しなかっ

た報告 25) 、S9 無添加の大腸菌で誘発した報告 26) 、ラット肝細胞（初代培養）で誘発しな

かった報告 27) があった。 
S9 無添加のマウス前立腺細胞（C3HG23）で細胞形質転換を誘発しなかったが 28) 、シリ

アンハムスター胚細胞（初代培養）29) では細胞形質転換を誘発した 29) 。 
in vivo 試験系については、経口又は腹腔内投与したチャイニーズハムスターの骨髄

細胞 21, 30)、経口投与したチャイニーズハムスターの精原細胞 21) で染色体異常を誘発しな

かったが、経口投与したマウスの卵母細胞で染色体構造異常 21) 、腹腔内投与したチャイニ

ーズハムスターの骨髄細胞で姉妹染色分体交換 30) を誘発した。 
宿主経由法でマウスの腹腔内に投与されたネズミチフス菌又は酵母で、経口投与による

遺伝子突然変異の誘発はなかった 31) 。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見 

雌の Swiss マウス 20 匹の背部に、1％の濃度で本物質をアセトンに添加した溶液を週 3
回の頻度で塗布した結果、8 ヶ月で半数、13 ヶ月で全数が死亡し、塗布部位には 20 匹中 9
匹（9/20 匹）で乳頭腫、8/20 匹で癌の発生がみられた 32) 。 

雄の C3H マウス 20 匹を 1 群とし、週 2 回の頻度で背部に 0.15％の本物質溶液を 82 週間

塗布した結果、塗布部位には乳頭腫の発生が 1/12 匹で 76 週にみられただけであった。し

かし、溶媒をデカリンからデカリンとデカヒドロナフタレンの混合物（50：50）に換えて

同様に実施したところ、5/19 匹で乳頭腫、12/19 匹で癌の発生がみられ、腫瘍発生時期の中

央値は 49 週であった。なお、50：50 混合物溶媒のみの対照群では 2/13 匹に乳頭腫がみら

れ、腫瘍発生時期の中央値は 75 週であった 33) 。 
雌の ICR/Ha Swiss マウス 20 匹を 1 群として背部に 0、1 mg の本物質を塗布し、その 13

～21 日後から週 3 回の頻度で 25 µg のクロトン油を 63 週間塗布した結果、塗布部位には乳

頭腫が対照群の 5/20 匹、投与群の 16/20 匹に発生し、癌は対照群の 1 匹、投与群の 2 匹に

みられた 34) 。また、1 群 30 匹の雌の CD-1 マウスに 0、1 mg の本物質を塗布し、1 週後か

ら週 2 回の頻度で 6.2 mg の 12-O-テトラデカノイルホルボール-13-アセテート（TPA）を塗

布した結果、35 週間で投与群の 73％、対照群の 3％に乳頭腫の発生がみられた 35) 。この他、

異なった系統のマウス（CD-1、Sencar、Swiss Ha/ICR/Mil）に本物質を塗布し、その後、週

2～3 回の頻度で TPA を塗布した試験でも皮膚腫瘍の発生増加が報告されているが 36～44) 、

本物質の塗布に続いて TPA45) やクロトン油 46) を繰り返し塗布しても皮膚腫瘍の発生増加

はなかったとした報告もあった。 
C57BL マウス雌雄 50 匹に 5 mg の本物質を肩甲骨間の皮下に単回投与し、22 ヶ月間飼育

した試験では、4 ヶ月後に生存していた 39 匹のうち 4 匹（10％）に肉腫を認めたが、対照

群では 4ヶ月後に生存していた 280匹のうち 3匹（1％）に肉腫がみられただけであった 47) 。

また、同様にして 5 mg を皮下投与した別の試験では、4 ヶ月後に生存していた 22 匹のう

ち 5 匹（23％）に肉腫の発生を認めた 48) 。 
雄の C57BL マウスに首筋に 1 mg の本物質を週 1 回の頻度で 10 週間皮下投与し、約 80

週間飼育した結果、投与開始から 248 日後に 1 匹で投与部位に腫瘍の発生を認め、この時

点で 20 匹が生存しており、他の 1 匹にも 262 日後に腫瘍の発生を認めたが、溶媒のピーナ

ッツ油のみを投与した対照群（20 匹）で腫瘍の発生はなかった 49) 。 
Swiss マウスの新生仔 104 匹に 0.1 mg の本物質を生後 1、2、3 日に各 1 回、肩甲骨間部

に皮下投与して飼育した結果、計 51 匹（雄 29 匹、雌 22 匹）が離乳し、70 週での生存数は

雄 27 匹、雌 21 匹であり、雄の 13 匹に肝腫瘍、1 匹に肺腫瘍、雌の 1 匹で肺腫瘍の発生を

認めた。対照群では 96 匹に皮下投与して 52 匹が離乳し、70 週には雄 30 匹、雌 15 匹が生

存しており、雄の 9 匹に肝腫瘍、3 匹に肺腫瘍、雌の 1 匹で肺腫瘍がみられた 50) 。 
Swiss-Webster BLU:Ha(ICR)マウスの新生仔 100 匹を 1 群とし、生後 1 日に 0.046 mg、8

日に 0.091 mg、15 日に 0.183 mg を腹腔内投与し、38～42 週間飼育した結果、雄 30 匹、雌

24 匹が離乳し、試験終了時には雄 24 匹、雌 11 匹が生存しており、雄の 5/24 匹（21％）、

雌の 1/11 匹（9％）で肺腫瘍、雄の 6/24 匹（25％）で肝腫瘍、雄の 1/24 匹（4％）で脾臓

のリンパ肉腫を認めた。対照群では投与した新生仔 100 匹のうち雄 27 匹、雌 39 匹が離乳
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し、試験終了時には雄 21 匹、雌 38 匹が生存しており、雄の 2/21 匹（10％）、雌の 7/38 匹

（18％）に肺腫瘍がみられたが、肝腫瘍やその他の腫瘍の発生はなかった 51) 。また、再度、

同様にして 80 匹の新生仔に腹腔内投与して 37～41 週間飼育した結果、56 匹が離乳し、試

験終了時には雄 27 匹、雌 11 匹が生存しており、雄の 4/27 匹（15％）、雌の 1/11 匹（9％）

で肺腫瘍、雄の 6/27 匹（22％）で肝腫瘍を認めた。対照群では新生仔 120 匹のうち 106 匹

が離乳し、試験終了時には雄 52 匹、雌 41 匹が生存しており、雄の 4/52 匹（8％）、雌の 6/41
匹（15％）に肺腫瘍がみられたが、肝腫瘍の発生はなかった 40) 。しかし、雌雄各 20～29
匹の新生仔 Swiss-Webster BLU:Ha(ICR)マウスに合計で 0、0.0063、0.21 mg を生後 1 日に 1/7
量、8 日に 2/7 量、15 日に 4/7 量に分けて腹腔内投与し、26 週間飼育した結果、肺腫瘍の

発生増加はなかった 52) 。 
CD-1 マウスの新生仔 24～35 匹を 1 群とし、合計で 0、0.16、0.64 mg を生後 1 日に 1/7

量、8 日に 2/7 量、15 日に 4/7 量に分けて腹腔内投与し、1 年間飼育した結果、0.16 mg 及

び 0.64 mg 群の雄で肝腫瘍の発生率は有意に高く、肝癌の発生したマウスの数も雄の 0.64 
mg 群で有意に多かったが、雌には肝腫瘍の発生はなかった。また、0.64 mg 群の雄で肺腫

瘍、0.16 mg 群の雄でリンパ腫の発生率は有意に高かった 53) 。 
Osborne-Mndel ラット雌 35 匹を 1 群とし、0、1、3 mg を肺内に投与し、135 週まで飼育

した結果、対照群で肺腫瘍の発生はなかったが、1 mg 群で 14.3％、3 mg 群で 28.6％に肺腫

瘍の発生がみられ、発生率の増加は用量に依存していた。同様にしてベンゾ(a)ピレン（BaP）
を投与した結果と比較すると、10％の腫瘍発生率に相当する用量（ED10）は本物質で 1.02 mg、
BaP で 0.031 mg であり、本物質の ED10は BaP の約 30 倍であった 54) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質のみのばく露による影響については情報が得られなかったが、PAHs の一つとして

本物質をばく露していたコークス炉労働者の知見として、以下の報告があり、参考として

示す。 
アメリカ、カナダの 10 製鉄所のコークス炉で 1951～1955 年に 30 日以上雇用された男性

労働者及びアメリカの 2 製鉄所で 1953 年にコークス炉で作業していた男性労働者の計

4,661 人（うち白人 1,979 人）について、同じ工場の非コークス炉部門の男性労働者 25,011
人（うち白人 19,784 人）を対照群として 1966 年末の生存状況を検討した調査では、コーク

ス炉労働者の 69 人が肺がんで、8 人が泌尿生殖器系（主に腎臓、前立腺）のがんで死亡し

ており、それらの相対リスク（RR）はそれぞれ 2.85、7.49 で有意に高かった。また、肺が

んによる死亡の RR は勤続 5 年以上の労働者で 3.48、このうち炉上部で常時作業していた

労働者で 6.87、時々炉の上部で作業していた労働者で 3.22、炉の側面でのみ作業していた

労働者では 2.10 で、いずれも有意に高かったが、5 年未満の労働者の RR は 1.7 で有意差は

なく、雇用期間が長く、炉上部での作業時間が長いほど呼吸器系がんの死亡リスクが増加

する傾向にあった。腎臓がんについては死亡数が少なく、十分な検討ができなかったが、5
年以上の労働者（全体の 36.6％）の 5 人、5 年未満の労働者の 3 人であったことから、ばく

露期間との関連が示唆された。なお、コークス炉労働者の肺がんの発生率は白人、非白人

で異なっていたが、これは作業場所の違いで説明できるものであった 55)。 



      
5 クリセン  

 12 
 

これら 10 製鉄所のコークス炉における気中濃度については、州政府によって 1966 年に

コールタールピッチ揮発物として319ヶ所で測定されており、製鉄所間であまり差はなく、

平均濃度は炉上部で 3.15 mg/m3、炉側面の押出側で 1.99 mg/m3、炉側面の他方で 0.88 mg/m3

であった。平均濃度に対応した労働者の作業内容と作業期間から、労働者ごとに累積ばく

露量（Σ平均濃度×作業月数）を求め、≦199、200～499、500～699、700 mg/m3･month≦
に区分して全がん、肺がんの死亡率を検討した結果、コークス炉の白人労働者は相対的に

人数が少なく、高い累積ばく露量の人数も少なかったことから明瞭な量－反応関係はみら

れなかったが、非白人労働者では明瞭な量－反応関係があり、累積ばく露量区分に対応し

た肺がん死亡率はそれぞれ 4.0×10-3 、12.9×10-3 、24.9×10-3 、54.6×10-3 で、199 mg/m3･

month 以下の労働者では非コークス炉労働者（5.5×10-3）と差がなかったが、200 mg/m3･

month 以上では 2～10 倍高く、55 才以上の労働者に限ってみると 4～20 倍も高かった 56) 。

なお、肺がんに関係する喫煙データは得られていないが、同じ製鉄所内の労働者をコーク

ス炉の作業歴の有無で分けた群の比較であることから、両群の比較性は良いものと考えら

れる。 
さらに上記コホートを 1982 年末まで観察した結果、コークス炉労働者で肺がん（死亡

255 人、SMR 1.95、95％CI：1.59～2.33）、前立腺がん（死亡 58 人、SMR 1.57、95％CI：1.09
～2.30）の増加を認めたが、観察期間を 1965 年まで、1966～1975 年、1976～1982 年までに

区分して検討したところ、肺がんリスクの低下がみられ、1970 年代からの対策効果が現れ

たものと思われた。前立腺がんに量－反応関係はなかった 57) 。このうち、8 製鉄所の非白

人労働者のデータをもとにコールタールピッチ揮発物のユニットリスクを算出すると 1.5
×10-4（95％CI：1.2×10-4～1.8×10-4）(µg/m3)-1 となった 58) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性、生殖・発生毒性について十分な知見が得られていない。

発がん性については実験動物で十分な証拠があり、ヒトに対して発がん性があるかも知れな

いと評価されている。しかし、それらの発がん性試験は皮下投与や腹腔内投与、肺内投与で

あり、経口投与や吸入ばく露ではなかったため、スロープファクターやユニットリスクは算

出不可であった。 
このため、閾値の存在を前提とする有害性について無毒性量等、閾値なしを前提とした発

がん性についてスロープファクターやユニットリスクが設定できなかった。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 経口ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無毒性量等 MOE 

飲料水 － － － 
経口 

地下水 0.0008 µg/kg/day 未満程度 0.0008 µg/kg/day 未満程度
－ － 

－ 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

表 3.4 吸入ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒

体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 － － － 
吸入 

室内空気 － － 
－ － 

－ 
 

 
経口ばく露は無毒性量等が設定できず、吸入ばく露は無毒性量等が設定できず、ばく露濃

度も把握されていないため、健康リスクの判定はできなかった。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
なお、PAHs の発がん性の強度（cancer potency factor）については、BaP の値を 1.0 とした

時の強度比が算出されており、現在検討が進められている U.S. EPA での見直しでは 0.04～0.2
の範囲とした上で、平均値として 0.1 の強度比が算出されている 59) 。 

そこで、BaP に対する本物質の強度比として、U.S. EPA（2010）の 0.04～0.2（ドラフトか

らの引用）を採用し、これに対応する BaP のスロープファクター及びユニットリスクとして

初期評価第 5 巻で採用した 7.3(mg/kg/day)-1 、8.7×10-2(µg/m3)-1 に適用すると、それぞれ下記

のようになる。 
    スロープファクター：2.9×10-1 (mg/kg/day)-1 ～1.5(mg/kg/day)-1  
    ユニットリスク：3.5×10-3(µg/m3)-1 ～1.7×10-2(µg/m3)-1  

 
参考としてこれらの値を用いて、経口ばく露については地下水を摂取すると仮定した場合

の予測最大ばく露量 0.0008 µg/kg/day 未満程度におけるがんの過剰発生率を算出すると 2.3×
10-7未満～1.2×10-6未満の範囲となる。また、局所地域の食物データを用いた場合の最大ばく

露量は 0.013 µg/kg/day であるため、過剰発生率は 3.8×10-6 ～1.6×10-5の範囲となる。 
同様に、参考として吸入ばく露における過剰発生率を算出すると、一般環境大気中の最大

値として過去に報告（1999 年）のあった 0.0028 µg/m3に対応する過剰発生率は 3.8×10-6 ～1.6
×10-5の範囲となる。本物質のばく露濃度は過去の値であったが、本物質を含む原料や製品等

の製造・使用状況の推移からみると、環境中濃度が大幅に増加している可能性は低いと考え

られることから、過剰発生率の値が大きく変化することもない。 
このため、本物質の経口ばく露及び吸入ばく露による健康リスクの評価に向けて知見収集

等を行う必要性があると考えられ、具体的にはクリセン単独でなく、諸外国で検討が進めら

れている PAHs 全体の中での発がん性の強度比について動向を把握すべきと考えられる。 

詳細な評価を行う
。候補と考えられる 

現時点では作業は必要
。ないと考えられる 

情報収集に努める必要
。があると考えられる 

＝過剰発生率 10-6 ＝過剰発生率 10-5［ ］  判定基準  
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用の可能性を確

認したものを生物群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなっ

た。 
本物質は紫外線による毒性の増加が知られている。本初期評価では環境リスクの観点から、

紫外線照射量について通常の条件を大きく逸脱した知見は PNEC 導出の根拠には用いないこと

とした。 
  

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

 

生物群 

 

急 

性 

慢 

性 

毒性値 

[µg/L] 
生物名 生物分類 

エンドポイント

／影響内容

ばく露 

期間[日]
光条件 

試験の

信頼性 

採用の

可能性
文献 No.

藻 類 ○  0.63 Phaeodactylum 
tricornutum 珪藻類 

EC50  
GRO(FCC) 4 

蛍光灯(3,500-4,000lux) 
+4時間/日UV照射

(UV-A, -B: 172-180, 
4.2-6.3µW/cm2) 

B B  4)- 
2010105

 ○  1.00 Phaeodactylum 
tricornutum 珪藻類 EC50  

GRO(FCC) 4 

蛍光灯(3,500-4,000lux) 
+3時間/日UV照射

(UV-A, -B: 172-180, 
4.2-6.3µW/cm2) 

B  B  4)- 
2010105

 ○  >1.8 Phaeodactylum 
tricornutum 珪藻類 

EC50  
GRO(FCC) 4 蛍光灯(3,500-4,000lux) B B 4)- 

2010105

甲殻類 ○  0.7*1 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 47.98時間
24時間+UV23.98時間 
UV-A, UV-B, 可視光 
: 120, 25, 680µW/cm2 

B C 1)-12675

 ○  3.97 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 UV-A, UV-B, 可視光 
: 4.4, 0.45, 61µmol/m2/s B B 1)-86087

 ○  68.4*2 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 12.7時間
UV-A, UV-B, 可視光 

: 4.4, 0.45, 61µmol/m2/s B C 1)-95993

魚 類 ○  33*3 Fundulus 
heteroclitus 

マミチョグ 

（ふ化仔魚） 
LC50  MOR 4 蛍光灯 B C*3 4)- 

2007018

 ○  43*3 Pagrus major マダイ（稚魚） LC50  MOR 4 蛍光灯 B C*3 4)- 
2007019

   52 Fundulus 
heteroclitus マミチョグ（胚） LC50  MOR 14 蛍光灯 B C 4)- 

2007018

その他 ○  >1,000 Neanthes 
arenaceodentata ゴカイと同属 TLm  MOR 4 不 明 C C 1)-5053 

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

A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 

エンドポイント 
EC50 (Median Effective Concentration) : 半数影響濃度、LC50 (Median Lethal Concentration) : 半数致死濃度、 
TLm (Median Tolerance Limit) : 半数生存限界濃度 

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

（ ）内：毒性値の算出方法 
 FCC (Final Cell Concentration [or Counts])：試験終了時の藻類の細胞密度（または細胞数）より求める方法 
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*1 半数致死時間(LT50)から概算した値であり、PNEC 導出のためには採用できない 
*2 半数影響時間(ET50)から概算した値 
*3 界面活性作用のある助剤を用いて、水溶解度よりも大きな毒性値が算出されており、PNEC 導出のためには採用しないが、

LC50は水溶解度超であると考えられる 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度(PNEC)導出のために採用した。その知見の概

要は以下のとおりである。 
 

1） 藻類 

Okay と Karacik4)-2010105は、前報の方法に従って珪藻類 Phaeodactylum tricornutum の生長阻害試

験を実施した。試験では、蛍光灯照射(3,500～4,000lux)の他に、1 日 4 時間の UV 照射(UV-A: 172
～180µW/cm2, UV-B: 4.2～6.3µW/cm2)を行った。設定試験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、0.2、
1.0、1.8µg/L であった。試験溶液の調製には、0.45µm フィルターろ過海水（塩分 22）と改良 f/2
培地から構成された試験用水、及び 0.1%アセトンが助剤として用いられた。助剤による藻類の

生長阻害は見られなかった。藻類の生長阻害は試験終了時の細胞密度より求められ、設定濃度

に基づく 96 時間半数影響濃度(EC50)は 0.63µg/L であった。 
 

2） 甲殻類 

Lampi ら 1)-86087はカナダ環境省の試験方法(EPS1/RM/11, 1990)に準拠し、オオミジンコ Daphnia 
magna の急性遊泳阻害試験を実施した。試験では、模擬太陽光(SSR；可視光：61µmol/m2/s, UV-A： 
4.4µmol/m2/s, UV-B：0.45 µmol/m2/s) が照射された。設定試験濃度区は、助剤対照区及び 5 濃度

区（等比級数的に配置）であった。試験用水には逆浸透水と地下水が 1：1 の割合で混合され、

助剤にはジメチルスルホキシド(DMSO)が 0.1％以下の濃度で用いられた。この濃度の DMSO が

試験生物に影響を及ぼさないことは確認されている。48 時間半数影響濃度(EC50)は、設定濃度

に基づき 3.97µg/L であった。 
 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

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

スメント係数を適用し予測無影響濃度(PNEC)を求めた。 
 
急性毒性値 
藻類 Phaeodactylum tricornutum 生長阻害；96 時間 EC50  0.63µg/L
甲殻類 Daphnia magna 遊泳阻害；48 時間 EC50  3.97µg/L

 魚類では採用できる値が得られなかったが、文献 No. 2007018 及び 2007019 の結果より、マミ

チョグ Fundulus heteroclitus 及びマダイ Pagrus major に対する LC50は溶解度超であると考えられ

る。したがって、3 生物群の値が得られたとしてアセスメント係数は 100 を用いることとした。 

 2つの毒性値の小さい方の値（藻類の0.63µg/L）をアセスメント係数100で除することにより、

急性毒性値に基づく PNEC 0.0063µg/L が得られた。 

 
 



      
5 クリセン  

 16 
 

 慢性毒性については信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては藻類の

急性毒性値から得られた 0.0063µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 

表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

水 質 平均濃度 最大濃度(PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.02µg/L未満程度 (2003) 0.02µg/L未満程度 (2003) <3 

公共用水域・海水 0.02µg/L未満程度 (2003) 0.02µg/L未満程度 (2003) 

0.0063 
µg/L 

<3 

注：1) 水質中濃度の（ ）内の数値は測定年度を示す  
   2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 

 

 
 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域、海水域とも 0.02µg/L 未満程

度であり、検出下限値未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度(PEC)
も、淡水域、海水域とも平均値と同様に 0.02µg/L 未満程度であった。 

予測環境中濃度(PEC)と予測無影響濃度(PNEC)の比は、淡水域、海水域ともに 3 未満となるた

め、生態リスクの判定はできない。 
本物質は、検出下限値を下げて詳細な環境中濃度を把握するとともに、有害性情報の充実に

も努める必要があると考えられる。 

 

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］
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