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翻訳を修正中です。最新の原文は、下記リンク先から CAS No.等で検索することができます。 
http://webnet.oecd.org/hpv/ui/Search.aspx 
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初期評価プロファイル（SIAP） 

 

ベンゼン  

物質名  ：Benzene  

分子式  ：C6H6  

CAS No.：71-43-2  

  

勧告  

本物質は今後の作業の候補である。  

   

SIAR の結論の概要 

 

ヒトの健康  

ベンゼンのトキシコキネティクスは動物とヒトの両方で研究されてきた。主要な知見から，ベンゼンはす

べての経路（吸入，皮膚，経口）により吸収され，吸入が最も重要なばく露経路であることが示唆される。

ベンゼンは迅速に分布し，脂肪組織と脂肪に富んだ組織には血液よりも高濃度が認められる。主な排泄経路

は呼気であり，少量のベンゼンが代謝を受け，代謝産物は第 II 相抱合の後，主に尿中に排泄される。ベン

ゼンの酸化的代謝は動物への毒性に必須であり，ヒトと動物で同じような経路をたどる。肝臓がベンゼンの

主な代謝部位であるが，骨髄における代謝がベンゼンの血液毒性と白血病誘発作用に関係があるらしい。  

 

ベンゼンは複数代謝産物型のメカニズムにより作用し，1 種類だけの代謝産物がベンゼンの毒性を引き起

こすのではなく，複数の代謝産物が関係しているという考え方にはかなりの裏づけが存在する。これらの複

数のベンゼン代謝産物は相互に作用して，とくに骨髄の骨髄球と基質細胞に細胞毒性反応と細胞遺伝子反応

を誘発する。  

 

ベンゼンの代謝速度，ベンゼンの高度ばく露時の Vmax，中毒性代謝経路（酸化）対解毒性代謝経路（抱

合）の比には明らかな種差が存在する。しかしながら現在のところ，血液毒性と白血病の発生に認められる

種差の理由が代謝の種差により説明できるかどうかは不明である。さらに現在は，感受性のある動物の系統

とヒトのあいだで白血病のタイプが違う理由を説明することができない。ヒトへの有害作用を明らかにする

には動物モデルは予測的価値が乏しい。ゆえに，動物の知見からヒトへの作用を推測すること，および生理

学に基づく PKPD モデルを使用して体内ばく露について補正することは，限られた価値しかなく，白血病

に関するリスクアセスメントはヒトのデータに基づかなくてはならない。  

 

骨髄細胞への直接細胞毒性に加えて，免疫学的な原因から損傷が起こるらしいという指摘がある。ベンゼ

ンのばく露後の細胞性および体液性免疫反応の異常は，T－リンパ球と B－リンパ球の前駆細胞の欠陥とお
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そらく関係がある。現在の知識によれば，ベンゼンの作用は生物学的に複雑な作用機構に帰せられる。  

 

 

in vitro試験で，骨髄の前駆細胞集団の分化の過程がベンゼン代謝産物により変化することが示された。ヒ

ドロキノンによる前処理は，遺伝子組み換え顆粒球／マクロファージのコロニー刺激因子（rGM-GSF）によ

り刺激したげっ歯類の骨髄細胞のコロニー形成反応を促進する。他のベンゼン代謝産物―フェノール，カテコ

ール，trans-trans-ムコンアルデヒド―はこの反応を刺激しなかった。げっ歯類 IL－3 依存性骨髄芽球細胞

系とヒト前骨髄芽球性白血病細胞系に対する in vitro試験を用いたとき，ベンゼンは骨髄芽球に対する成長

信号を誘導しなかったが，骨髄芽球から前骨髄球と中間の前駆細胞への分化を刺激した。これらの試験では

ヒドロキノンは骨髄芽球に対する成長および分化信号を出し，すべての形態の前駆細胞の数を増加させたこ

とが認められたが，最終分化を誘導することはできないように見えた。  

 

大さじ 1 杯（176mg／kg 体重）のベンゼンを経口摂取すると虚脱，気管支炎，肺炎が起きることがある。

液体のベンゼンを直接肺に吸引すると，直ちに肺浮腫が起こり，肺の組織と接触した部分には出血が生じる。

非常に高い濃度のベンゼン蒸気は麻酔作用を生じ，呼吸停止による死亡を招くことがある。65mg／L の濃度

のベンゼンを 5～10 分間吸入した後，致死的影響が起こることがある。25mg／L のベンゼンへの 30 分間

のばく露は，生命を脅かす危険がある。 0.16～0.48mg／L のベンゼンの 6 時間の吸入後には，頭痛と疲労

が起こるが，0.08mg／L のベンゼンの 8 時間の吸入後には急性毒性作用は記録されていない。臭気の閾値

は 1500ppb である。急性皮膚および吸入ばく露による急性ベンゼン中毒の 3 例の死亡例では，顔面，体躯，

四肢の第二度の化学的熱傷，肺出血，肺浮腫が記録された。化学的熱傷と死亡との相関は言及されていなか

った。  

 

ベンゼンは粘膜（眼，気道，口腔，食道，胃）の刺激を引き起こす。  

 

皮膚感作と吸入アレルギーの報告は無い。ベンゼンの化学構造から，この種の免疫学的作用は起こりそう

もない。  

 

ばく露経路とは無関係に，ベンゼンに反復ばく露した動物とヒトの主な鋭敏な毒性標的は骨髄と造血系の

細胞である。急速に増殖する幹細胞，骨髄前駆細胞，基質細胞は鋭敏な標的である。ベンゼンの慢性ばく露

は骨髄の機能低下を引き起こし，白血球減少，貧血，および／または血小板減少として現れ，汎血球減少と

無形成性貧血に至る。  

 

血液毒性を誘発する蒸気の作用濃度はヒトとマウスで同じ程度であり，したがってベンゼンの毒性作用へ

の感受性が同じ程度であると思われる。反復ばく露したラットのデータはごくわずかしかないので，種間比

較はマウスとヒトに的を絞るべきである。骨髄と抹消血液に対するベンゼンの作用については，マウスのほ

うがラットよりも鋭敏であるように見える。ベンゼンばく露はさまざまな系統のマウスにまったく異なる毒

性反応を引き起こすという証拠がいくつかの研究から得られており，これは系統によって感受性が異なるこ

とを示唆する。ある研究では 10ppm のベンゼンで血液毒性を明らかにできなかったが，別の研究ではこの

濃度で有意な作用を認めた。系統依存性の代謝活性の差がベンゼンの毒性作用と相関すると思われる。1 種

類のまたは混合したベンゼン代謝産物への in vitroばく露により，CFU-E のコロニー成長に対して 2 系統
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のマウスで異なる影響が認められた。  

 

 

マウスへのベンゼンの反復吸入ばく露は 10ppm の濃度から影響を生じ，慢性経口試験の最小作用量は 

25mg／kg 体重／日であった。  

 

反復投与試験でベンゼンはリンパ球減少，貧血，全種類の抹消血球の減少に特徴付けられる汎血球減少，

顕著な骨髄前駆細胞の減少を用量依存性に引き起こした。骨髄には細胞減少または細胞増加が認められたが，

正常な数の細胞または正常な形の細胞はつくられていなかった。細胞分化のさまざまな段階―多能性造血幹細

胞，初期の前駆細胞，分化の中間段階―で前駆細胞の減少が明らかであった。形態学的には，最大のデータベ

ースをもつ種であるマウスの貧血は大赤血球性および血色素減少性と分類できる。  

 

in vivoのベンゼンへの長期ばく露は，コロニー形成の機能試験で定量した造血前駆細胞の数を減少させる

ことがさまざまな研究により報告されている。骨髄前駆細胞は骨髄の細胞充実性よりも鋭敏なベンゼンの作

用のパラメーターであるように思われる。2 研究において，移植可能なコロニー形成単位（CFU）の数は，

ベンゼン処理の早期影響を検出できるのに対して，骨髄の細胞充実性は影響を検出できないかまたは高用量

（たとえば 200ppm のベンゼン）のみで検出できるにすぎない。  

 

多染性赤血球（網状赤血球）が一時的または永続的に減少したのに対して，未成熟な段階の赤血球（MN-PCE 

と MN-NCE）は増加し，これは成熟途中の赤血球生成細胞に対するベンゼンの細胞毒性を反映している。  

 

髄質外造血の亢進は，赤血球産生の要求が増大していることを確証する。脾臓その他の器官におけるヘモ

シデリン沈着や染色性細胞内鉄沈着の増加のような変性赤血球の捕集の形態学的徴候は，ベンゼンの作用に

関するほとんどの動物研究で報告されなかった。脾臓のヘモシデリン沈着は，正確な用量反応に関するデー

タを持たないばく露動物で報告された。ある長期ラット試験で，過剰の脾臓ヘモシデリンが検出された。貧

血は成熟赤血球の抹消消失または破壊により主に起こるのではなく，骨髄産生の低下が原因で起こる。  

 

ベンゼンによる免疫学的影響はおそらく骨髄毒性を反映したものである。  

 

白血球減少と他のリンパ球充実性に対する影響以外にも，免疫反応に関するいくつかの試験により，ベン

ゼンは 10ppm（6 時間／日，6 日間，吸入）から，または経口で 40mg／kg 体重／日（4 週間）から，マ

ウスの細胞性および体液性免疫を抑制することも明らかにされた。時により，8mg／kg 体重／日（4 週間）

という低用量で免疫活性反応がマウスの試験で認められた。高用量の短期投与（800mg／kg 体重／日，3 日

間）は，骨髄由来単核細胞の非特異的免疫反応を活性化した。in vitro免疫反応から得た結果は宿主抵抗試験

により確認された。  

 

現在のところ，種々のサブタイプの機能性免疫細胞の特異的影響に関する確実な結論を下すことができる

実験データが欠如している。  

 

ヒトのベンゼンへの慢性ばく露は白血球と赤血球の機能低下をきたす。この影響は低濃度（報告された濃



 

 4 一般社団法人 日本化学物質安全・情報センター  

度範囲：＞32～64mg／m3＝10～20ppm）の長期ばく露（年単位）後に回復可能である。192mg／m3（60ppm）

のベンゼンへの約 1 週間のばく露は，大きな顆粒リンパ球の割合の上昇を引き起こすことがあり，重度の骨

髄への影響も特異的な細胞減少も引き起こさない。これより高い濃度ではベンゼンは無形成性貧血を導き，

死にいたることもある。ある総論では患者の 13％が死亡すると示唆している（特発性無形成性貧血では 

85％）。  

 

 白血球減少の発生率はベンゼンの濃度と相関する。これらのデータに基づくと，白血球減少の LOAEL は 

40mg／m3（＝12.5ppm）から 64mg／m3 までの範囲である。320mg／m3 （100ppm）より上の濃度では白

血球減少の発生率が上昇する。赤血球機能低下の LOAEL は白血球機能低下の 32mg／m3（10ppm）より

も若干低いだろう。ゆえに血球機能低下に関する全体的な LOAEL は 32mg／m3（10ppm）と示唆される。  

 

 ベンゼンは哺乳動物の in vivo変異原であり，とくに染色体異常と小核が誘発される。経口投与後では，

変異誘発作用の最小作用量は急性ばく露と長期ばく露（マウスの小核試験）の両方で約 25mg／kg 体重であ

る。吸入ばく露が染色体に及ぼす影響については，ある報告によれば，1ppm という低用量の 1 回投与によ

りラットの骨髄に小核が誘導された。しかしラットの染色体異常に関する研究では， 100ppm 以上（1 回投

与）または 10ppm 以上（反復投与）の用量で陽性の結果が得られた。マウスでは，最小作用量は 10ppm と

報告されている（1 回ばく露後の小核）。  

 

ベンゼンは経胎盤遺伝子影響を誘発する可能性がある。  

 

哺乳動物の生殖細胞変異原性に関する確実なデータはまれである。マウスでは 220mg／kg 体重以上の経

口投与により精源細胞に染色体異常が誘発される。しかしマウスとラットの優性致死突然変異では陰性の結

果が報告されている（ただしこれらのデータの確実性は不明である）。ヒトの研究については，ベンゼンのば

く露は in vivoでヒトのリンパ球に遺伝毒性作用を誘発することが多数の論文に報告されている。しかしなが

らばく露データが乏しく，方法が不適切であることから，全面的に信頼できる結論を引き出すことはできな

い。したがって用量‐作用関係を導くことができない。20ppm までのばく露レベルが遺伝毒性をヒトに誘発

することはありそうもない。  

 

総合すると，ベンゼンは哺乳動物とヒトの in vivo体細胞について変異原である。ベンゼンが生殖細胞に対

しても変異原であるという限定的な証拠が存在する。  

 

ベンゼンはいくつかの投与経路により異なる系統のマウスとラットの雌雄両性において複数の場所に腫瘍

を誘発した。ベンゼンの動物における発がん作用の標的臓器には，造血系と一連の上皮由来組織があり，こ

のことはベンゼンが動物多臓器発がん性物質であることを示す。吸入試験で誘発された主な腫瘍は造血系の

腫瘍であり，とくにリンパ腫が認められた。マウスにおける発がん作用の主な標的細胞はリンパ球であると

思われる。いくつかのマウス試験でリンパ腫が誘発されたが，すべての試験が明瞭なリンパ腫発生率の上昇

を明らかにできたわけではない。加えて，腫瘍反応は異なる系統のマウスでは同質でなかった。  

 

マウスでは，悪性リンパ腫の発生率の上昇が認められたが，骨髄性白血病の誘発を報告したデータはごく

わずかしかなかった。主な細胞タイプを明記していない白血病の発生率の上昇が長期間投与した RF/J マウ



 

 5 一般社団法人 日本化学物質安全・情報センター  

スに認められた。  

 

 

いくつかのマウス試験では顆粒球系の白血病も明らかになった。骨髄性／顆粒球性白血病が陽性であった

これらの試験では，腫瘍反応の有意性は明らかにならず，陽性の結果を再現することができなかった。骨髄

性白血病が低い割合でベンゼンの投与後に認められた。  

 

ベンゼンによりマウスに誘発されるリンパ腫とは対照的に，ラットの長期試験ではリンパ腫の発生率に対

する明瞭な影響は認められなかった。ラットでは，ベンゼンにばく露した Sprague-Dawley ラットと Wister 

ラットの Maltoni 試験と，代謝産物のヒドロキノンに関するラット試験で，対照と比較して白血病の頻度が

上昇した。  

 

多くの動物試験が，種々のタイプの造血系の腫瘍を完全に記録しているとはかぎらないことを考慮に入れ

る必要がある。一般に，腫瘍は単に悪性リンパ腫または白血病と報告され，冒された主要な細胞のタイプま

たは細胞系の分類に関する詳細なデータは明らかにされていない（とくに分類されないと診断）。初期の試験

の分類体系は腫瘍の形態学的外観に基づいており，細胞化学的検査または細胞表面抗原を用いた細胞のタイ

プの特徴解析を行っていない。また，げっ歯類リンパ様腫瘍の様々な分類体系が報告されている。それゆえ，

同等ではない動物データのレトロスペクティブな解析により，ヒトの疫学調査結果を確認できるとは思われ

ない。初期の動物試験から得られた異質な腫瘍反応のヒトにおける生物学的意味の解釈は難しい。  

 

 ベンゼンにより腫瘍が誘発される臓器の範囲が異なることは，特異的細胞酵素の証拠であると思われる。

慢性標的臓器毒性は骨髄，Zymbal 腺，ハーダー腺，乳腺のようなペルオキシダーゼに富んだ組織に限定さ

れると考えられる。この仮説は，他の研究者によるラット臓器ホモジネートにおける組織特異性ベンゼン代

謝の研究で，Zymbal 腺，鼻腔，口腔，乳腺，骨髄のペルオキシダーゼ活性レベルが高かったことにより確

証された（この研究ではハーダー腺は検査されなかった）。ペルオキシダーゼ依存性代謝は，DNA およびタ

ンパク質と結合する反応性の高い中間体を産生することを通じて，ベンゼンの骨髄毒性にも関与している可

能性がある。Zymbal 腺，骨髄，鼻腔，口腔，乳腺はスルファターゼ活性を持ち，鼻腔を除いて硫酸転移酵

素活性を持たないと報告されている。肝臓以外の組織に存在するスルファターゼは phenolic benzene sulfate 

conjugate 類に短絡するように働くようであり，これは通常では排泄され，これらの極性代謝産物が加水分

解されて標的組織に到達するメカニズムを提供すると思われる。鼻腔はベンゼンをフェノール，カテコール，

ヒドロキノンに代謝することができる。他の標的組織の口腔，乳腺，Zymbal 腺もベンゼンをフェノールと

ヒドロキノンに代謝する能力を示したが，鼻腔よりも代謝速度が遅かった。これらの組織はベンゼンおよび

その代謝産物を，ベンゼンの毒性の原因であると思われるおそらく反応性の中間体に生物変換できると推定

された。加えて，肝臓ホモジネートの培養実験で，いくつかのベンゼン代謝産物すなわち 1,2,4－ベンゼント

リオール，t,t－ムコンアルデヒド類，ヒドロキノン，カテコールは，グルタチオンのレベルを対照と比べて

有意に低下させた。ヒドロキノンが介在するグルタチオンレベルの低下は，反応性中間体の生成と，グルタ

チオンとの抱合による対応するグルタチオン抱合体 2－（S－グルタチオニル）ヒドロキノンの生成と関係が

ある。フェノールとベンゼンは肝臓グルタチオンを枯渇させなかったが，測定可能な量のグルタチオン抱合

体が検出された。肝臓グルタチオンは求電子剤と酸化剤の解毒において重要な役割を果たしているらしく，

これが枯渇すると細胞の巨大分子が反応性ベンゼン代謝産物と共有結合をつくりやすくなるだろう。これら
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の組織特異性ベンゼン代謝は標的組織に腫瘍が生じやすいことに関与していると推定される。  

 

 

動物モデルによりベンゾールの発がん性を確認することができた。しかしながら，腫瘍反応は動物とヒト

で異なった。ヒトは Zymbal 腺とハーダー腺を持たない点で，げっ歯類はヒトと異なっている。ヒトに認め

られる骨髄性の白血病が検出されない理由は，ひとつの可能性として，マウスに自然に生じる造血系腫瘍の

種類が，ヒトに見られる腫瘍の種類とは異なることにあるだろう。腫瘍の種類はラットを含めた他の動物と

も異なっている。これは，他の腫瘍または腫瘍の部位から充分予想された観察結果である。  

 

多数のヒト疫学的研究から，ベンゼンばく露と急性非リンパ性白血病との因果関係を示す科学的証拠は充

分である。しかしながら，それを超えると白血病のリスクが有意に増大するベンゼンばく露の閾値が存在す

るかどうかは不明である。以前の研究で，比較的低レベルのベンゼンばく露で，白血病のリスクが増大する

と結論された。Pliofilm コホートにおけるベンゼンばく露の改定推定値と追跡調査（1987 年まで）の再分

析に基づいたモデル化手法を使用すると，平均ばく露が＜1ppm で 40 年間ならば，ベンゼンに帰せられる

死亡率の上昇は無視できると思われる。最近発表されたばく露を受けた中国人のコホート研究は，Pliofilm の

データに加えて， 10ppm 未満の平均ばく露レベルで非リンパ性白血病と脊髄形成異常症候群のリスクの上

昇を明らかにした。  

 

理論的な観点からは閾値が存在すると思われ，このような考え方から，Wong と Rabe（1995）の再分析

のデータを使用して NOAEL が決定され，19 件の研究の平均ばく露量ではベンゼンばく露に関連する発が

ん作用は否定できることを結果は示しているという誤った解釈がなされた。しかしながら，データからはそ

のような閾値を確立することができない。Wong と Rabe の分析結果は，700μ g／m3 の平均ベンゼン濃度

での急性骨髄性白血病のリスクの上昇は 208,000 例中 1 例よりも低くなければならないことを意味してい

る。この研究は 208,000 例中 30 例のリスクの上昇を適切な確実さをもって否定できない。これは 1：6933 

という大きなリスクの上昇である。  

 

全部の研究の結果を総合すると，それより下では健康へのリスクが存在しないばく露レベルは現在のとこ

ろ決定できないと結論せざるを得ない。  

 

雌性生殖に対するベンゼンばく露の影響に関するヒトデータから得た証拠は，試験計画が適正でなくベン

ゼンおよびその他の化学物質のばく露量が充分に明らかにされていなかったことから，因果関係を明らかに

するには不充分である。雄性生殖能力への影響に関する疫学的研究は入手できなかった。同様に，ベンゼン

を発生毒性物質とした疫学的研究は多くの限界を持ち，ゆえにヒトの胎児に対する影響を評価するための充

分な情報を提供しない。したがって有害性の特定と評価は主に動物試験のデータに基づいている。発育試験

で特定の催奇形性は明らかにできなかったのに対して，胎仔毒性が認められ，これはおそらく 10～40ppm の

範囲の NOAEL （間歇的な吸入ばく露）が認められる母体毒性の結果であると思われる。妊娠中に約 20ppm 

のベンゼンにばく露した新生仔における無症状の造血系変化の若干の証拠がマウスの研究で報告された。生

殖能力試験と反復投与毒性試験のデータは雌雄両性の生殖器官に対するベンゼンの影響を示しており，その 

NOAEL（間歇的吸入ばく露）は約 300ppm（雌ラット）から 30ppm （雌雄マウス）までの範囲であった。

しかしながら，入手できた生殖能力試験から，これらの影響は確認された生殖能力パラメーターのいずれに
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ついても明らかに有意性がないように思われる。  

 

 

 環境  

 ベンゼンの log Kow は 2.13，水への溶解度は 1.8g／L，蒸気圧は 99.7hPa である。ヘンリー定数が 

432Pa・m3・mol-1 であるベンゼンは水溶液と表面から速やかに揮発する。  

 

 ベンゼンは加水分解と直接光分解を受けない。本物質は廃水処理場，水圏，底質，土壌中で本来生分解さ

れると分類される。大気中でベンゼンはOHラジカルとの反応により分解され，半減期は 13.4 日である。  

 

 レベル III 計算により，ベンゼンは大気中に放出されたときには大気にとどまり，地表水中に放出された

ときには水中から大気中に揮発する傾向があり，その際の半減期は 11.5 日であることが示される。  

 

 魚類の生物蓄積研究から，低いないし中程度の生物蓄積性を持つことが示される。魚類全身の BCF は 11 

および＜10 とされた。  

 

 ベンゼンについては魚類，ミジンコ，藻類の短期および長期試験が入手できた。魚類は短期試験と長期試

験の両方で最も鋭敏な種であった。長期試験では次のような結果が認められた：Pimephales promelas 

(FELS)：32 日間 NOEC＝0.8mg／L；Ceriodaphnia dubia：7 日間 NOEC＝3mg／L；Selenastrum 

capricornutum（クロレラ眼の 1 種）：72 時間 EbC50＝28mg ／L。すべての作用量が測定した濃度である。

評価係数 10 を使用して，魚類早期ライフステージ試験から 0.08mg／L という PNEC を導出した。  

 

大気を通じた植物のばく露については，ベンゼンは非常に高い濃度を除いて懸念が無いように思われる。

適切な長期試験がないため，公式の PNEC は確立されていない。  

  

ばく露  

 欧州連合では 7,084 キロトン／年の純粋なベンゼンが中間化学物質として製造・分離されている。1995 

年の世界生産量は 22,300 キロトンであった。1994 年に西ヨーロッパでベンゼンから製造された重要な二次

製品はエチルベンゼン（52％），クメン（20％），シクロヘキサン（13％），ニトロベンゼン（9％），アルキ

ルベンゼン（3％），無水マレイン酸（2％），クロルベンゼン（1％）である。少量が実験用試薬および溶剤と

しても使用されている。ベンゼンを含有する石油精製留分は他の石油留分とブレンドされてガソリンの成分

となる。ガソリンに使用されるこのベンゼンは中間化学物質として製造されるベンゼンとは別である。  

 

 ベンゼンは多数の人工的発生源から放出される。環境中のベンゼンの主な発生源は自動車排ガス，蒸発，

燃料注入中の排出である。自動車排ガス中のベンゼンは，不完全燃焼ベンゼンと，燃焼の際にモーター内で

トルエンとキシレンの脱アルキル化によりに生成したベンゼンの混合物である。工業的な発生源からは，主

に工業用中間体の製造・加工からの漏洩として，および廃水処理場からの大気への排出を通じて，環境に放

出される。  

 

火山や森林火災のような自然からのベンゼン排出源が存在する。  
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ベンゼンは大量に使用され，排出される。ベンゼンは揮発性有機化合物であるため，主に大気中に排出さ

れ，土壌と水に排出されたベンゼンは一部が大気中に排出される。その結果，大部分のベンゼンは大気区画

に認められる。  

  

勧告された今後の研究の性質  

 

次のような更なる情報が必要である：  

第一段階として，廃水処理場におけるベンゼン排出の場所別のデータと廃水処理場および放流河川の場所

別の流量を明らかにする必要がある（水生生物生活群へのリスクが確認されたすべての場所）。  

 

現在の PEC がすべての場所を代表していることを確認するために，すべての加盟国の製油工場，ガソリ

ンスタンド，大量取り扱い工場からのベンゼンの排出に関する更なる情報が必要である。  

 

ベンゼンは遺伝毒性を持つヒト発がん性物質である。リスク削減方策が必要である。  

 

 本物質はRegulation EEC/793/93に従って「欧州連合リスクアセスメント計画」において検討中であ

る。  
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