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国際化学物質簡潔評価文書(Concise International Chemical Assessment Document) 
 

No.59 Asphalt (Bitumen) 
アスファルト(ビチューメン) 

 
 

序 言 
http://www.nihs.go.jp/hse/cicad/full/jogen.htmlを参照 
 
 
1.  要約  
 
アスファルト(ビチューメン)に関する本 CICAD は、米国国立労働安全衛生研究所 US 

National Institute for Occupational Safety and Health によって作成されたレビュー

(NIOSH, 2000)に基づくものである。追加データは、2003 年 2 月までの最新文献の調査で

確認されたものである。SOURCE DOCUMENT の PEER REVIEW に関する情報を

APPENDIX １に示す。本CICADのPEER REVIEW関する情報をAPPENDIX 2に示す。

本 CICAD は 2003 年 9 月 8～11 日にブルガリアのバルナで開催された最終検討委員会で

国際評価として承認された。最終検討委員会の会議参加者を APPENDIX 3 に示す。IPCS
が作成したアスファルトに関する国際化学物質安全性カード(ICSC 0162)(IPCS, 2002)も本

CICAD に転載する。 
 
アスファルト(CAS 番号：8052-42-4)は、欧州ではビチューメンとよばれることが多く、

石油精製の際に原油の非破壊的蒸留によって生成される、暗褐色～黒色でセメント様の半

固体ないし固体あるいは粘性の液体である。酸化アスファルト(CAS 番号：64742-93-4)は、

エアブローンアスファルトあるいは空気精製アスファルトともよばれているが、アスファ

ルト(CAS 番号：8052-42-4)に高温で空気を吹き込んで最終製品の工業的用途に必要とされ

る物理的性質を生み出したものである。アスファルトの製造は、化学組成ではなく性能仕

様(道路舗装用アスファルトや屋上防水用アスファルト)によって決定される。アスファルト

の正確な化学組成は、原料となる原油の化学的複雑性と製造工程に左右される。原油は主

に脂肪族化合物、環状アルカン、芳香族炭化水素、多環式芳香族化合物、および鉄、ニッ

ケル、バナジウムなどの金属からなる。原油には、油田ごとに、あるいは同じ油田でも場

所が異なれば著しい違いがあるため、これらの化学物質の割合も大いに異なる可能性があ

る。アスファルトの物理的性質は製造工程により劇的に変化するが、化学的性質は熱分解

が生じなければ変わらない。化学的に同一のアスファルトは 2 つとなく、化学分析により

アスファルトの正確な化学構成あるいは化学組成の解明はできないが、元素分析によりほ



 5

とんどのアスファルトが 79～88 重量パーセント(wt%)の炭素、7～13 wt%の水素、痕跡量

～8 wt%の硫黄、2～8 wt%の酸素、および痕跡量～3 wt%の窒素を含むことが分かってい

る。 
 
アスファルトを加熱すると、種々の蒸気が放出される。これらの蒸気は冷えるにつれて

凝結する。したがって、これらの蒸気はアスファルト中に存在する高揮発性の成分に富ん

でおり、母材とは化学的に、またおそらく毒性学的にも異なっていると考えられる。アス

ファルトフュームは、アスファルトから揮発した気体が凝結して生成される雲状の微粒子

である。しかしながら、蒸気中の成分はいちどには凝結しないため、作業員はアスファル

トフュームばかりではなく蒸気にも暴露される。フュームと蒸気の物理的性質は充分に解

明されていないが、酸化した屋上防水用アスファルトのフュームと酸化していない舗装用

アスファルトのフュームの化学分析により、同じ化学種が多数確認された。さらに、舗装

作業中や屋根の防水作業中のアスファルトの処理法の違いが、アスファルトのフュームと

蒸気の組成に影響を及ぼすと考えられる。アスファルトおよびアスファルトのフュームと

蒸気の組成は、温度、製造工程、添加剤・改質剤の有無、および作業実態によって変わる

ため、環境中のフュームを模したアスファルトフュームを実験室で作成するのは困難であ

る。研究者らは、温度、撹拌速度、および空気捕集における吸引と圧縮がすべてフューム

の化学組成に影響すると結論している。 
 
アスファルト製品のおもな種類は、舗装用アスファルトと屋上防水用アスファルトであ

る。さらに、金属の腐食を防ぐ保護塗装としてのアスファルト系塗料、灌漑用水路・貯水

池・ダム・海の護岸のライニング、電気積層板の接着剤、合成芝の基礎などにも使用され

る。米国では、およそ 300,000 人の作業員が高温混合アスファルト製造および舗装作業に、

50,000 人がアスファルトによる屋上防水作業に、約 1,500～2,000 人がおよそ 100 ヵ所で 
の屋根用防水材製造に従事している。西ヨーロッパでは、作業員 5～10 人のアスファルト

混合工場が 4,000 ある。西ヨーロッパ全域でおよそ 100,000 人の舗装工が、路面にこれら

のアスファルト混合物を舗装している。 
 
アスファルトフューム暴露評価のため、種々のサンプル採取法や分析法があるが、大部

分は非特異的で、アスファルトフューム暴露全体を解明するのに用いることはできない。

また、アスファルトフューム暴露のバイオマーカーを求めて、容易に入手できる体液や生

理的機能が採取あるいはモニターされているが、アスファルトフューム暴露に特異的なバ

イオマーカーは未だ確認されていない。 
 
環境媒体中の濃度について入手し得るデータは限られている。幹線道路からさまざまな

距離の地点で捕集された大気試料および植物試料中のアスファルト画分の濃度は、それぞ
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れ、＜4×10－3 mg/m3 および＜4 mg/g 乾燥植物であった。米国カリフォルニア州の河川へ

のアスファルト舗装道路からの流出水の影響評価では、河川と道路流出水の全試料中、分

析したすべての多環式芳香族炭化水素(PAH)の濃度は、検出限界の 0.5 µg/L 未満であるこ

とが分かった。河川や流出水に検出可能レベルの重金属が認められたが、著者らは、河川

全体を通して下流と上流の重金属濃度に有意差はないと結論した。上流試料に比較し、道

路表層からの流出水では金属濃度が上昇していた。これは、アスファルト以外の発生源(自
動車排気ガス、クランクケースからの油もれなど)に起因する可能性がある。 
 
健康に影響を及ぼすアスファルトフューム濃度は充分に解明されていないが、眼、鼻、

咽喉の刺激症状が、野外での道路舗装中の作業員によって報告されている。職業環境にお

いては、総粒子(TP)およびベンゼン可溶性粒子(BSP)の大部分の時間加重平均(TWA)大気濃

度が、一般に 0.041～4.1 mg/m3および 0.05～1.26 mg/m3の範囲であることが最近の調査

結果で示されている。フルシフト TWA として計算した平均暴露濃度は、おおむね TP で
1.0 mg/m3、BSP で 0.3 mg/m3をそれぞれ下回っていた。 
 
アスファルトのフュームと蒸気は吸入や皮膚暴露後に吸収される可能性がある。アスフ

ァルトは複雑な混合物であるため、その薬物動態は個々の構成物質の性質によって異なる

と考えられる。したがって、アスファルトの吸収、分布、および代謝の程度に関して一般

化するのは適切ではない。 
 
数件の in vitro 試験の結果、現場で発生した舗装用アスファルトフュームの凝縮物は、

変異原性も示さず、DNA 付加体形成も誘発しなかったが、実験室で発生させたアスファル

トフュームの凝縮物は変異原性を示し、かつ DNA 付加体形成を誘発したと報告されてい

る。対照的に、ある試験の報告によると、舗装作業中に作業員の個人呼吸空間(PBZ)で採取

されたアスファルトフュームの粒子画分は、エームス試験で変異原性を示した。さらに、

現場で発生した舗装用アスファルトフュームをラットに気管内暴露すると、肺の

CYP1A1(チトクロム P450 の主要な PAH 誘導アイソザイム)のレベルと活性が統計的に有

意に上昇し、骨髄赤血球の小核形成が増加した。遺伝毒性試験では、実験室で発生させた

屋上防水用アスファルトフュームのみが試験された。これらのフュームは、変異原性を示

し、小核形成を増加させ、チャイニーズハムスターの肺線維芽球(V79 cells)とヒト表皮ケラ

チノサイトにおける細胞間連絡を阻害することが明らかにされている。アスファルト系塗

料の場合は、報告された結果は矛盾したものであった。ある試験では、検査したアスファ

ルト系塗料はいずれも変異原性を示さなかったが、別の試験では、他のアスファルト系塗

料がヒトの成人および胎児の皮膚サンプルで DNA 付加体を誘発した。発がん性試験の結果、

実験室で発生させた屋上防水用アスファルトフュームの凝縮物は、マウスの皮膚に塗布す

ると腫瘍を引き起こし、数種のアスファルト系塗料は、マウスにおける腫瘍発生のイニシ
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エーション作用をもつ化学物質を含むことが明らかになった。現場または実験室で発生ま

たは発生させた舗装用アスファルトフュームのいずれの場合も、発がん性を調べた動物試

験はない。 
 
アスファルト業界のさまざまな部門(高温混合工場、貯蔵庫、屋上防水施工、道路舗装、

屋根用防水材製造)の作業員におけるアスファルトへの短時間暴露の影響には、結膜の漿膜

刺激(眼刺激)と上気道粘膜の刺激(鼻と喉の刺激)、ならびに咳などの症状がある。これらの

健康に及ぼす影響は、軽度で一過性のようである。その他の症状としては、皮膚刺激、痒

み、発疹、悪心、腹痛、食欲減退、頭痛、疲労などが、道路舗装作業、ケーブルの絶縁作

業、および蛍光灯装置の製造に従事する作業員により報告されている。最近の調査では、

道路舗装作業に従事する数人の作業員で、下気道の症状(咳、喘鳴、息切れ)および肺機能の

変化が報告されている。気道の症状を引き起こす最低TP 暴露濃度は 0.02 mg/m3であった。

しかしながら、入手可能な調査データでは、アスファルトフューム暴露と上述した健康へ

の影響との関連性を確認するには不十分である。 
 
高温アスファルトの取り扱いに際し、熱傷が生じることもある。熱傷部位は通常、頭頸

部、腕、手、および足である。 
 
アスファルトへの職業性暴露が健康に及ぼす影響を調べた最大の調査は、道路舗装、ア

スファルト混合、屋上防水、防水、その他アスファルトフューム暴露が考えられる特定の

仕事に従事している 8 カ国の作業員 29,820 人のコホートを対象としたものである。全コ

ホート(暴露および非暴露作業員)の総死亡率は予想より低かった(標準化死亡比[SMR] = 
0.92)。ビチューメンまたはアスファルト暴露に関係する職種では、総死亡率は上昇してい

なかった(SMR=0.96)が、肺がんによる死亡率が、道路工事および建設作業員と比較してビ

チューメン作業員で上昇していた(SMR = 1.17、95%信頼区間[CI]=1.04～1.30)。頭頸部の

がんによる総死亡率は、ビチューメン作業員の場合のみ上昇した(SMR=1.27, 95% CI=1.02
～1.56)。他の悪性新生物による死亡率は上昇しなかった。さらに詳しい解析により、コー

ル･タール･ピッチで調整し、15 年のタイムラグを考慮すると、道路舗装工では肺がん死亡

率の僅かな上昇があることが示唆された。 
 
研究者ら(Boffetta et al., 2003b)は 2 種の暴露測定基準、すなわち平均暴露と累積暴露を

評価した。肺がんの場合、タイムラグを加味した平均暴露レベルに対しては正の相関が認

められたが、タイムラグを加味した累積暴露に対しては認められなかった。対応する指数

であるタイムラグを加味しない平均および累積暴露は、63 の死亡例に基づいた肺がんリス

クと正の用量反応関係を示し、相対リスク[RRs]は、累積暴露2.2～4.6、4.7～9.6、9.7+ mg/m3 

年に対して 1.43(95% CI=0.87～2.33)、1.77(0.99～3.19)、3.53(1.58～7.89)、平均暴露 1.03
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～1.23、1.24～1.36、1.37+ mg/m3 に対して 2.77(95% CI = 1.69～4.53)、2.43(1.38～4.29)、
3.16(1.83～5.47)(傾向検定の P 値は、両変数とも 0.01)であった。研究者らは、暴露反応解

析により肺がん死亡率とビチューメンフュームへの平均暴露レベルとの関連性が示唆され

ると結論したが、交絡がこの関連性に何らかの役割を果たしている可能性を除外すること

はできなかった。 
 

20 件の疫学的研究のメタ分析では、アスファルトに暴露されている道路舗装工や幹線道

路補修員の肺がんリスクの全般的証拠は発見されなかった(RR=0.87, 95% CI=0.76～1.08)。
しかし、同分析により、屋根職人の肺がんに関し、全般に統計的に有意な過剰(RR=1.78、
95% CI=1.5～2.1)が証明された。屋根職人は過去において、既知のヒト発がん物質である

コールタールやアスベストにも暴露されているため、これらの知見がどの程度までアスフ

ァルト暴露に帰せられるかは確かでない。 
 
同じメタ分析によって、屋根職人ではなく全般的にアスファルト作業員として分類され

る作業員の、膀胱がん(RR=1.22、95% CI=0.95～1.53)、胃がん(RR=1.28、95% CI=1.03～
1.59)、および白血病(RR=1.41、95% CI=1.05～1.85)のリスクの増大が報告されている。こ

れらの 20 件の研究による知見の解釈には、研究結果の不一致や他の物質による交絡の可能

性などによって限界がある。さらに、これらの知見の多くは、アスファルト暴露の定義を

誤りやすくする広い職務分類に基づき企画された研究で得られたものである。 
 
アスファルト、アスファルトのフュームと蒸気、およびアスファルト系塗料に対する一

般住民の暴露を究明する場合、暴露推定の根拠として利用できるデータがごく限られてい

ることに留意しなければならない。幹線道路から 2.0～83.6 m 離れた地点で捕集された大

気試料で測定されたアスファルト画分、すなわち極性芳香族画分(ポーラー)、ナフテン系芳

香族画分(アロマティック)、および飽和画分の濃度は、それぞれ 0.54～3.96×10-3 mg/m3

空気、1.77～9.50×10-4 mg/m3空気、および 0.21～1.23×10-4 mg/m3空気であった。これ

らの値は、アスファルト業界のさまざまな部門で測定された職業性暴露濃度に比較すると

きわめて低く、TP および BSP に対する暴露濃度は、それぞれ 0.041～4.1 mg/m3および

0.05～1.26 mg/m3の範囲であった。しかしながら、幹線道路沿いおよび作業現場で捕集さ

れた大気試料は、化学組成が異なる可能性がある。気道からの吸収に加えて皮膚からも吸

収され、これがアスファルト暴露において中心的役割を果たす可能性もある。 
 
アスファルト暴露の頻度と濃度は、作業員の場合より一般住民の場合の方が低いと考え

られる。しかしながら、一般住民の中には、暴露に対して敏感なため、症状その他の影響

がより多く現れるものもいる。これらの症状が一般住民にどの程度発生するのかは調査さ

れていない。 
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アスファルトおよびアスファルトのフューム・蒸気と健康に対する有害影響の関係を調

べた入手可能なデータを比較考察する際、全般にデータの情報が限定的であることを念頭

におく必要がある。これらの不確実性の要因としては、混合体というアスファルトの基本

的な化学的性質、少数の in vivo 試験、過去数十年における屋上防水・道路舗装用アスファ

ルトのコールタール含有(最近のアスファルトでも含有しているものがある)、ヒトの調査の

結果の不一致、などが考えられる。しかし、このような限界もしくは不確実性があったに

しても、ヒトおよび環境の健康に関する判断は下さなくてはならない。性能仕様が多岐に

わたるため、アスファルトフュームおよび塗料が発がん物質を含む可能性もある。 
 
 
2. 物質の特定および物理的・化学的性質 
 
2.1 物質の特定と用語 
 
 アスファルトおよびその製品について以下に示す： 
 
・アスファルト(CAS 番号 8052-42-4)またはビチューメン：“蒸気の存在あるいは非存在下

において常圧および減圧下”で原油を蒸留して生成される残油(Puzinauskas & Corbett, 
1978)をいう。アスファルトは室温では黒色もしくは暗褐色の固体または粘稠液状の物質で、

20°C の水には不溶、脂肪族有機溶剤には一部溶解し、二硫化炭素、クロロホルム、エーテ

ル、およびアセトンには溶解する(Sax & Lewis, 1987)。米国以外ではビチューメンとよば

れることが多く、ビチューメンと鉱物質との混合物がアスファルトとよばれている

(CONCAWE, 1992)。本文書では、鉱物質の有無にかかわらずアスファルトは残油を示すこ

ととする。 
 
・酸化アスファルト(CAS 番号 64742-93-4)または酸化ビチューメン：エアブローンアスフ

ァルト(エア改質アスファルト)としても知られ、アスファルト(CAS 番号 8052-42-4、スト

レートアスファルト)に高温で空気を吹き込み、産業用の最終製品に必要とされる物理的性

質を有するアスファルトにしたもの。酸化アスファルトは一般に屋上防水作業、パイプコ

ーティング、ポルトランドセメント・コンクリート舗装のアンダーシーリング、水利構造

物への利用(AI, 1990b)、および塗料の製造(Speight, 1992)に用いられる。通常は針入度お

よび軟化点によって分類される(CONCAWE, 1992)。 
 
・天然アスファルトまたは天然ビチューメン：天然に堆積して存在するアスファルト様物

質。これらの堆積物の物理的性質は石油系アスファルトのものと類似しているが、組成は
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異なる(CONCAWE, 1992)。天然アスファルト堆積物は、世界のさまざまな場所で主として

地面からの鉱物油浸出の結果として存在する。もっともよく知られた天然アスファルトの

鉱床はトリニダードの Pitch Lake であるが、ベネズエラ、死海、スイス、およびカナダア

ルバータ州北東部の Athabasca オイルサンドにも存在する(IPCS, 1982; Budavari, 1989; 
Lewis, 1993)。これらの天然アスファルトは本文書では取り扱わない。 
 
・アスファルトセメント：舗装材、屋上防水材、産業用、および特殊な目的のための仕様

にあわせて精製されるアスファルト(AI, 1990b)。主として高温混合アスファルトに 4～10%
添加して結合剤として用いられ、骨材を固める役割を果たす(AI, 1990b; Speight, 1992; 
Roberts et al., 1996)。アスファルトセメントの等級は、針入度または粘度によって測定さ

れる。 
 
・針入度級アスファルト(Penetration-grade asphalts)：空気吹き込み、溶媒沈殿、もしく

はプロパン脱歴によってさらに加工したアスファルト。これらの工程を組み合わせて用い

ることで、針入度により区分されるさまざまな等級のアスファルトが得られる(CONCAWE, 
1992)。 
 
・カットバックアスファルト：希釈剤(通常は石油溶剤)を加えて液化したアスファルト。舗

装材または屋根材として用いられるが、アスファルトの液状度によりその用途が分かれる

(AI, 1990b; Speight, 1992; Roberts et al., 1996)。カットバックアスファルトは、アスファ

ルトセメントを液化する溶剤によって、速硬性、中硬性、または遅硬性アスファルトにさ

らに分類される。速硬性カットバックアスファルトは、ガソリンやナフサを加えて生成し、

主として表層の処理、シールコーティング、およびタックコートに用いる。中硬性カット

バックアスファルトは灯油を、遅硬性のものはディーゼル油もしくはその他の軽油を加え

て生成する。中硬性ないし遅硬性カットバックアスファルトは、主として表層の処理、プ

ライムコート、タックコート、路上混合式舗装用、修繕用などに用いられる(Speight, 1992; 
Roberts et al., 1996)。 
 
・アスファルト乳剤：通常は混和しない 2 つの成分(アスファルトと水)と乳化剤(通常は石

鹸)との混合物である。アスファルト舗装のシールコート、屋上防水工事、その他の防水工

事に用いられる(Stein, 1980; AI, 1990b; Speight, 1992; Roberts et al., 1996)。アスファル

ト乳剤は硬化速度(すなわち、速硬性、中硬性、遅硬性)にしたがってさらに分類される。速

硬性アスファルト乳剤は、表層処理、シールコーティング、浸透式工法に、中速性アスフ

ァルト乳剤は修繕用に、遅硬性アスファルト乳剤は路上混合式舗装用、修繕用、タックコ

ート、フォグシール、スラリーシール、および土壌安定材として用いられる(Speight, 1992; 
Roberts et al., 1996)。 
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・高温混合アスファルト：鉱物骨材を含有する舗装材で、アスファルトセメントと共に加

熱し、塗り固める(AI, 1990b)。 
 
・マスチックアスファルト：アスファルトと微細な鉱物を一定の比率で混合したもので、

高温の状態で現場に流し込み、コテ作業により圧縮しながら表面を滑らかにすることがで

きる(AI, 1990b)。 
 
・アスファルト塗料：特殊なカットバックアスファルト製品で、アスファルトやカットバ

ック製品に用いられる代表的な希釈剤に本来含有されていない物質、例えばランプブラッ

ク、アルミニウムフレーク、無機顔料などを比較的少量含有するものである。これらは防

水作業における保護塗装およびその他の類似した用途に用いられる(AI, 1990b)。 
 
・硬質ビチューメン：“針入度級アスファルトと類似の工程を用いて生成されるが、針入

度および軟化点が低い”ものである。主としてビチューメン塗料やエナメル類の製造に用

いられる。通常は軟化点によって分類され、H(硬質)や HVB(高減圧ビチューメン)と表示さ

れる(CONCAWE, 1992)。 
 
 ビチューメンおよびビチューメン結合材に対する適切な用語が、European Committee 
for Standardization(CEN, 2000)によって発表された。ビチューメンはおもに舗装用ビチュ

ーメン、改質ビチューメン、特殊ビチューメン、工業用ビチューメン、カットバック(石油)
ビチューメン、溶解(石油)ビチューメン、およびビチューメン乳剤に分類される。 
 
2.2 アスファルトおよびアスファルト製品の製造 
 
 アスファルトの製造は、化学組成ではなく性能仕様により決定される。性能仕様に合わ

せるため、空気の吹き込み、もしくは溶媒沈殿やプロパン脱歴によってアスファルトを加

工する。さらに、他の精製法による製品をアスファルトと混合し、必要とされる性能仕様

を得ている。したがってアスファルトの正確な化学組成は、原料となる原油の化学的複雑

性および製造過程に左右される。原油のおもな成分は、脂肪族化合物、環状アルカン、芳

香族炭化水素、PAC(多環式芳香族炭化水素[PAH]および PAH 環系の 1 個以上の炭素原子

が、窒素[N-PAC]、酸素[O-PAC]、またはイオウ[S-PAC]のへテロ原子によって置換されて

いる複素環式誘導体；Vo-Dinh, 1989)、および金属(鉄、ニッケル、バナジウムなど)である。

油田の違いにより、あるいは同じ油田でも異なる場所では原油にかなりの相違がみられる

ため、これらの化学物質の割合も著しく異なる可能性がある(AI, 1990a)。 
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 製造工程によってアスファルトの物理的性質は劇的に変化する可能性があるが、熱分解 
反応が起きなければ化学的性質は変化しない。温度を上昇させると分解反応の可能性が増

大し、より多くの揮発性物質に加え、高沸点成分までもが残油すなわちアスファルトから

放出される。溶媒沈殿(通常はプロパンもしくはブタンを使用)は、減圧蒸留して得られたア

スファルトから高沸点成分を除去する操作で、除去された成分は他の製品の製造に用いら

れる。溶媒沈殿により、感温性が大きい硬いアスファルトが得られる。さらにこのアスフ

ァルトは常圧蒸留して得られたアスファルトや減圧蒸留で得られたアスファルトとしばし

ば混合される。エアブローイングは連続方式やバッチ方式で行われる。連続方式では、反

応が速く、やわらかいアスファルトが得られるので、連続方式によるブローイングは舗装

用アスファルトの製造に適している (Speight, 1992; Roberts et al., 1996)。エアブローイ

ングによりアスファルト中の水素が酸素と結合し、水蒸気が発生する。エアブローイング

により飽和化合物は減少し、アスファルト分子の中で、あるいは異なる分子間で架橋反応

が増大する。この工程は発熱反応(熱が発生する)で、酸化、縮合、脱水、脱水素、重合など、

一連の化学反応を引き起こすと考えられる。これらの反応により、脂肪族化合物(オイルと

ワックス)の量はさほど変化しないものの、アスファルテン(ヘキサンに不溶な成分)の量は

増加し、極性の芳香族化合物(硬質のレジン)、環状アルカン、非極性の芳香族化合物(軟質

のレジン)の量は減少し(Table 1)、同時に、アスファルト中の酸素含有量が増加する

(Moschopedis & Speight, 1973; Corbett, 1975; Puzinauskas & Corbett, 1978; 
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Boduszynski, 1981; Speight, 1992; Roberts et al., 1996)。 
 
化学的に同一なアスファルトは 2 つとはなく、化学分析によってアスファルトの正確な

化学構造や化学組成を明らかにすることはできないが、元素分析によってほとんどのアス

ファルトには炭素 79～88 wt%、水素 7～13 wt%、窒素痕跡量～3 wt%、イオウ痕跡量～8 
wt%、酸素痕跡量～8 wt%が含まれることが分かる(Table2 参照) (Speight, 1992)。ヘテロ

原子(窒素、酸素、イオウ)は、ほとんどのアスファルト中の微量成分であるが、異なる産地

の原油から得るアスファルトの物理的性質の相違に甚大な影響を及ぼす(Speight, 1992; 
Roberts et al., 1996)。 
 
 アスファルトは舗装材、屋上防水材、産業用、および特殊目的に用いられる。酸化アス

ファルトは屋上防水、パイプコーティング、コンクリート舗装のアンダーシーリング、水

利構造への利用、防水用塗膜剤、舗装用混合物(AI, 1990b)、および塗料の製造に使用され

る(Speight, 1992)。 
 
 科学的な見地からは、アスファルトは酸化されているか否かによって分類されるべきと

考えられる。しかしながら、大抵の出版物はアスファルトをその製造目的である性能仕様(舗
装用アスファルトや屋上防水用アスファルトなど)によって分類している。大部分の舗装用

アスファルトは酸化アスファルトを使用しないが、防水用アスファルトは酸化アスファル

トからできているため、この性能仕様による分類がアスファルトの化学的性質への理解や、

本文書における物質の解説を非常に複雑なものにしている(Speight, 1992; Roberts et al., 
1996)。その上、添加物や改質剤の添加、使用時の温度差、および作業実態によって、さら

に複雑になる。 
 
 舗装工程には 3 種のアスファルト製品、アスファルトセメント、カットバックアスファ

ルト、アスファルト乳剤が使用される。カットバックアスファルトとアスファルト乳剤は、

常温では液状であるため液状アスファルトともよばれる。先に述べたように、舗装作業に

用いられるアスファルトはほとんどが酸化されていない。これらのアスファルトは約 149
～177℃まで熱せられ、加熱された(143～163℃)鉱物骨材と混合される。現場まで輸送され

ると、その時点で高温混合アスファルトは路面に舗装される。舗装時の温度は通常 112～
162℃である(AI, 1990a; FAA, 1991; Speight, 1992; Roberts et al., 1996)。 
 
酸化アスファルトは、屋根板、ロール状屋根材、積層用ルーフィング、下葺材などの製造

のため製造工場で使用されることもあるが、そのような場合は高温で輸送され、製造工程

で使用されるまで高温で保たれる(AREC, 1999)。さらに、カットバックアスファルトとア

スファルト乳剤の一部も、屋上の防水作業に用いられる(Speight, 1992)。しかし、ほとん
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どの酸化アスファルトは“モップで均す熱工法用”の防水アスファルトの製造に用いら 
れる。このアスファルトは一般に固体で輸送され、工事現場において釜で加熱して液状に 
される。これらのアスファルトの推奨適用温度(Appendix C in AI, 1990a)および推奨最高

加熱温度(AREC, 1999)を Table3 に示す。 
 
舗装や屋上防水作業におけるアスファルトの取り扱い方法の差が、アスファルトのフュ

ームや蒸気の組成に影響すると考えられる。高温混合の舗装用アスファルトは工場を出発

してから温度が下がるが、工事現場に到着後直ちに使用することはない。一方屋上防水用

アスファルトは、必要とされるまで工事現場で継続的に加熱され、ときどき撹拌される。 
 
アスファルトのフュームや蒸気の組成は、温度、製造工程、添加剤や改質剤の有無、作

業実態などによって異なるため、環境中のアスファルトフュームを模したアスファルトフ

ュームを実験室で発生させるのは困難である。発生条件がいかにフュームの組成に影響し

うるかが、研究者ら(Kriech & Kurek, 1993; Kriech et al., 1999)によって明らかにされてい

る。彼らは、実験室で発生させたアスファルトフュームと、高温混合工場(舗装用アスファ

ルト)の貯蔵タンクのヘッドスペース、防水工事用溶融釜のヘッドスペース、個人別呼吸空

間(PBZ)サンプルなどから捕集したフュームを、水素炎イオン化検出器付きガスクロマトグ

ラフィー(GC/FID)、炎光光度検出器付き GC、原子発光検出器付き GC、質量分析器付き

GC(GC/MS)などを用いて比較し、温度、撹拌程度、空気捕集における吸引･圧縮など、す

べてがフュームの化学組成に影響を与えると結論した。 
 
アスファルトが加熱されると蒸気が放出され、これらの蒸気は冷えると凝結する。蒸気

はアスファルト中の高揮発性の成分を豊富に含み、化学的に、そしておそらくは毒性学的
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に母材とは異なると考えてもよいであろう。アスファルトフュームは、アスファルト揮発

後のガスが凝結してできた雲状の小粒子である(NIOSH, 1977)。しかし、蒸気中の成分は一

度には凝結しないので、作業員はアスファルトフュームのみならず蒸気にも暴露する。フ

ュームおよび蒸気の物理学的性質は充分に解明されていないが、フュームはかなり粘性が

あるはずである。アスファルトフュームの粒子は衝突して互いにくっつくため、粒子サイ

ズを特定するのは難しい。蒸気のあるものは凝結して液相になり、多少の固形物を伴った

粘性の液を生成する。Table4 に、実験室で発生させた酸化アスファルトフュームの化学分

析の結果を示す(Lunsford & Cooper, 1989)。2 ヵ所で捕集した非酸化舗装用アスファルト

フュームの PBZ サンプルでは、Table4 の酸化アスファルトフュームで示されたものと同じ

化学種が多く確認された(Kriech et al., 2002a)。 
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3. 分析方法 
 
3.1 化学分析  
 
 ここではアスファルトのフュームや蒸気の分析用捕集法や分析法の全てを網羅するので

はなく、多くの研究で用いられている有効な方法に注目する。 
 
 アスファルトフュームへの暴露評価には数多くのサンプル捕集法や分析法があるが、ほ

とんどは非特異的であり、アスファルトフュームへの暴露全体を解明するのに用いること

はできない。アスファルトフュームへの暴露評価には、多くの研究が総粒子(TP)とベンゼ

ン可溶性粒子(BSP)の測定を重視している。一般的にこれら TP や BSP の測定には、NIOSH
メソッド 0500(NIOSH, 1984, 1994)および 5023(NIOSH, 1984)が用いられるが、対象とな

るサンプルはアスファルトフュームではない。TP サンプルは NIOSH メソッド 0500 を用

い、一定量の空気を、風袋を計ったポリ塩化ビニル(PVC)フィルターを通して捕集し、BSP
は、NIOSH メソッド 5023 を用い、ポリテトラフルオロエチレン(PTFE)フィルターに一定

量の空気を通して捕集する。TP は PVC フィルターの重量測定によって測定し、BSP は

PTFE フィルターからベンゼン抽出し、重量測定する。NIOSH メソッド 5023 が廃止され

たため、最近の研究では TP も BSP も同じサンプラーで測定できる NIOSH メソッド

5042(NIOSH, 1998)が使われる場合もある。この方法では、風袋を計った PTFE フィルタ

ーに一定量の空気を通して TP と BSP を採取する。PTFE フィルターを重量測定法で分析

して TP を測定後、ベンゼン抽出によりフィルターを再分析し、重量測定法によって BSP
を測定する。1000 L のサンプルに対する動作範囲は 0.13～2 mg/m3である。サンプルあた

りの検出下限値(LOD)および定量下限値(LOQ)は、TP でそれぞれ 0.04 と 0.13 mg、BSP
で 0.04 と 0.14 mg である。 
 
 可溶性粒子の測定にはシクロヘキサン、アセトニトリル、塩化メチレンなど、他の溶剤

も使われるが、これらの溶剤の抽出能力が異なるため、結果は比較できない。加えて、こ

れらの方法ではアスファルトフュームの明確な化学成分のみならず、化学種さえもはっき

り測定できない。多くの研究者がアスファルトフュームの多環式芳香族炭化水素(PAH)に関

する結果を報告しているが、蛍光検出器付き高速液体クロマトグラフィ(HPLC/FL)および

水素炎イオン化検出器付きガスクロマトグラフィ(GC/ FID)で得られた結果は疑わしい。ア

スファルトフュームは、ナフタレンといくつかの三環式 PAH を除き、O-PAC および S-PAC
とともに多くの PAH のアルキル化異性体で構成されているため、化学的に非常に複雑で、

はっきりした化合物に分けることはできない。化合物の特定が困難であればあるほど、定
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量結果の信頼度は低くなる。アスファルトフュームについて得られる化合物は不確実なた

め、これらの方法を用いた場合の定量化は信頼できない。さらに、ナフタレンなど溶けて

ベースラインレベルとなっているPAHなどの疑わしいPAHの確認には、GC/質量分析(MS)
や HPLC/MS など別の方法が必要である。これらの方法を用いて報告された化合物はせい

ぜい暫定的に確認されたに過ぎず、基質が複雑になるほど不確かなものとなる。そのうえ、

クロマトグラフィのソフトウェアは、保持時間ではなく一定の時間内の最大ピーク値に基

づきピークを同定するため、間違ったピークが割り当てられ、分析される可能性がある。

また、HPLC には勾配溶離(移動相の組成はクロマトグラフィ作動中に変化する)も使用され

るが、結果的に保持時間が変化する場合があり、同定と分析のための正確なピークの選択

がさらに複雑になる(NIOSH, 2000)。 
 
 アスファルトフュームの総 PAC 量の推定には、NIOSH メソッド 5800(NIOSH, 1998)
が用いられる。この方法は HPLC ポンプを用いて移動相を作成し、そこにサンプルを注入

する。次にサンプルは 2 つの蛍光検出器を通過する。液体クロマトグラフィのカラムは使

用しないためサンプル全体が一時にフローセルに到達し、サンプルの急速で高感度の分析

が行われる。2 つの蛍光検出器を用いて異なる励起および発光波長をモニターする。一方の

波長は二環式および三環式 PAC に対してより高感度であり、もう一方の波長は四環以上の

PAC に対し感度が高い(NIOSH, 2000; Neumeister et al., 2003)。 
 
3.2 生物学的分析 
 
 アスファルトフュームへの暴露のバイオマーカーを求めて、容易に入手できる体液や生

理的機能が採取あるいはモニターされているが、暴露に特異的なバイオマーカーはまだ特

定されていない。しかし、成果は限られているが、尿の1-ヒドロキシピレン(1-OHP) (Hatjian 
et al., 1995a,b, 1997; Toraason et al., 2001, 2002)、末梢血白血球の DNA 鎖切断と酸化的

損傷(Toraason et al., 2001, 2002)、DNA やタンパク質の付加体(Herbert et al., 1990; Lee 
et al., 1991)などがアスファルトフュームおよび PAH への全般的暴露指標として用いられ

ている。 
 
 
4．ヒトおよび環境の暴露源 
 
 天然アスファルトは、主として地面からの鉱油漏出の結果として世界中のさまざまな場

所に堆積している。もっとも有名な天然の埋蔵地はトリニダードの Pitch Lake で、ベネズ

エラ、死海、スイス、カナダアルバータ州北東部の Athabasca オイルサンドにも埋蔵され

ている(IPCS, 1982; Budavari, 1989; Lewis, 1993)。さらに、アスファルトは原油からも生
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産されており、本文書が注目するのはこの石油系アスファルトである。 
 
 酸化防止剤、剥離防止剤、増量剤、繊維、充填剤、炭化水素、酸化剤、プラスチック、

ゴム、種々雑多な製品など、多様な種類のアスファルト改質剤や添加物も、さまざまなア

スファルトに使用されている(Speight, 1992; Roberts et al., 1996)。これらもアスファルト

フュームや蒸気の組成および作業員の暴露に影響を及ぼすと考えられる。 
 
 おもなアスファルト製品は舗装用アスファルトと屋上防水用アスファルトである。さら

に、金属の腐食防止のための保護塗装としてのアスファルト系塗料、灌漑用水路・貯水池・

ダム・海の護岸のライニング、電気用積層板の接着剤、および合成芝の基礎としても使用

される(Lewis, 1993)。 
 
 米国では、2000 年には約 3000 万トンの原料アスファルトが舗装用および非舗装用に生

産された(AI, 2001)。2001 年には、西ヨーロッパで約 1600 万トンのアスファルトが生産さ

れ、そのうち 1400 万トンが道路舗装用に使用された(D. Lyall, Eurobitume, Brussels, 
personal communication, 2002)。 
 
 
5．環境中の移動･分布・変換 
 
 媒体中の移動と分布、環境中の変換と分解、物理的・化学的・生物学的要素との相互作

用、および生物濃縮に関し具体的なデータはない。しかし、CONCAWE(2001)による最近

の報告では、アスファルトの成分のオクタノール⁄水分配係数(log Kow)が 6 を超えており、

生物蓄積の可能性はあるが、実際は水溶性が非常に低く、相対分子量が大きい(500～15000)
ため、水生生物による生体内利用率には限界があると考えられる。したがって、アスファ

ルトの成分が生体蓄積される可能性は非常に低い。 
 
 アスファルトは簡単には分解しない。しかし、1 つの成分の作用についての毒性学的所見

が、アスファルトのように複雑な混合物の物理的・化学的相互作用にも当てはまるわけで

はない。 
 
 Cooper と Kratz(1997)は、米国カリフォルニア州の川の魚(ニジマス Oncorhynchus 
mykiss、ブラウントラウト Salmo trutta、カジカの一種 Paiute sculpin (Cottus beldingi)
と無脊椎動物について、アスファルト舗装からの流出液を測定した。魚と無脊椎動物の組

織中の PAH 被分析物濃度は検出限界の 0.2 mg/kg より低かった。魚組織中の鉛とカドミウ

ムの濃度もそれぞれの検出限界の 0.5 と 0.05 mg/kg より低かったが、亜鉛は魚より無脊椎
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動物の組織中のほうが高いうえ、上流より下流の測定値の方が有意に高く(P = 0.05)、26～
98 mg/kg の範囲であった。無脊椎動物組織中のカドミウム濃度は採取場所とは関係なく、

検出限界以下～0.28 mg/kg であった。しかし、タイヤの磨耗によるタイヤトレッドのゴム

粉塵に含まれる金属以外に、燃料、燃焼、クランク室の堆積物などが関与する可能性があ

る(§6 参照)。 
 
 
6．環境中の濃度とヒトの暴露量 
 
6.1 環境中の濃度 
 
 環境媒体におけるアスファルト濃度に関し、入手できるデータは限られている。 
 
 デンマークのハイウェイから 2.0～83.6 m 地点で捕集した浮遊粒子と大気サンプル、な

らびに 2.0～10.0 m 地点で採取した植物サンプル(草、葉、麦わら)において、極性・芳香族・

飽和化合物などのアスファルト画分の特徴が解明されている(Kebin et al., 1996)。浮遊粒子

中のアスファルトの割合は 1.61～11.02%であった。大気サンプル中のアスファルト画分の

濃度は、極性化合物 0.54～3.96 × 10–3 mg/m3、芳香族化合物 1.77～9.50 × 10–4 mg/m3、飽

和化合物 0.21～1.23 × 10–4 mg/m3であった。5m および 10m 地点における乾燥植物のアス

ファルト画分の極性化合物、芳香族化合物、飽和化合物の濃度 mg/g は、草で 0.96、0.89、
0.37、葉で 0.93 および 3.07、2.91 および 3.89、1.28 および 1.53、麦わらで 1.19 および

0.29、1.38 および 1.30、0.63 および 0.56 であった。しかし、付近の道路からの軽油とガ

ソリンによる排気ガスが、これらの組成の一部となった可能性もある。 
 
 米国カリフォルニア州の川へのアスファルト舗装からの流出液の影響が評価された

(Cooper & Kratz, 1997)。道路表面を流れる水と、道路表面から川に流入する地点の上流お

よび下流の水を採取し、PAH および代表的重金属(鉛、亜鉛、カドミウム)を測定した。分

析結果によれば、すべての川および流出水におけるあらゆる PAH 分析物の濃度は検出限界

0.5 µg/L より低かった。検出可能な濃度の重金属が川と流出水で認められるものの、いかな

る重金属の濃度も全ての川の上流と下流で有意差はないと著者らは結論した。さらに、金

属濃度は上流水に比較し道路表面からの流出水の方が高かった。したがって、高い金属濃

度は、車の排気ガス、クランクケースのオイル漏れ、工場の操業など、アスファルト以外

の排出源による可能性がある。 
 
 Kriech ら(2002b)は、舗装用アスファルト 6 種と屋上防水用アスファルト 4 種の浸出水に

おける 29 種の PAC を実験室で測定した。米国環境保護庁(EPA)のメソッド SW846-1311
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に従ってサンプルの浸出試験を行った。その結果、検査した防水用アスファルトからは

PAC29 種のいずれも浸出しなかった。舗装用アスファルトからも 29 種の PAC のいずれも

浸出せず、2 つの舗装用アスファルトからの浸出液では、ナフタレンとフェナントレンを検

出できたものの、濃度は米国の飲用水の限度(0.015 mg/L)より低かった。同様に、Brantley
と Townsend(1999)は、米国フロリダ州の工場から回収したアスファルトに関し、一連の浸

出試験を行った。これらの浸出液からは、16 種の EPA 優先汚染物質 PAH のいずれも検出

されなかった。著者らは、通常の舗装に使用する場合、アスファルトは車の排気ガス、潤

滑油、ガソリン、ブレーキパッドからの金属などと接触すると指摘している。さらに、Brandt 
& DeGroot (2001)の報告によれば、10 種のアスファルトからの浸出水中の PAH 濃度は、

飲用水に対するヨーロッパの最大耐容濃度(0.1 μg/L)を充分下回っていた。 
 
6.2 ヒトの暴露量 
 
飲用水および食料品中のアスファルトの量に関する情報は確認されていない。しかし、

ダクタイル鋳鉄管へのアスファルト・シールコーティングの使用が、飲用水中の PAC 濃度

にかなりの影響を与えるか否かを調査するため行われた実験では、3 回の実験における最高

濃度は 5 ng/L であった(Miller et al., 1982)。実験は最悪の場合のシナリオを想定している

一方、パイプは実験室で 1 ヵ月しか使われていないため、これらの実験の意味するところ

は不明である。 
 
 米国では、高温混合アスファルト工場および舗装現場で約 30 万人(APEC, 1999)、アスフ

ァルト屋上防水作業に推定 5 万人、100 ヵ所の防水用アスファルト製造工場で約 1500～
2000 人の作業員が働いている(APEC, 1999)。西ヨーロッパでは、5～10 人が働くアスファ

ルト混合工場が約4000ヵ所ある。これらの混合アスファルトを道路面に舗装する作業員は、

西ヨーロッパ中で約 10 万人である(Burstyn, 2001)。 
 
 NIOSH(2000)が米国で 1994年および 1997年の間に行った 7件の舗装調査で集めたデー

タによると、TP および BSP に関するほとんどの個人別呼吸空間(PBZ)空気濃度の TWA は

0.5 mg/m3未満、フルシフト中の PBZ サンプルの幾何平均値(GM)はそれぞれ 0.041～0.48 
mg/m3および 0.073～0.12 mg/m3であった。しかし、米国マサチュセッツ州ボストンでの

トンネル舗装作業中に収集した GM データ(Sylvain & Miller, 1996)では、TP および BSP
への PBZ 暴露量は、野外の道路舗装現場における 7 件の NIOSH 調査の場合の約 3 倍であ

った(NIOSH, 2000)。TP および BSP への個人的暴露量は、それぞれ 1.09～2.17 mg/m3お

よび 0.30～1.26 mg/m3であった(Sylvain & Miller, 1996)。 
 
 その他の研究では、米国において道路舗装現場のみならず、高温混合工場、精製工場や
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貯蔵庫、屋上防水材製造工場、屋根の防水施工現場などでも、アスファルト暴露が検査さ 
れた(Hicks, 1995; Exxon, 1997; Gamble et al., 1999)。これらの場所における TP および

BSP への暴露 GM を Table 5 に示す。TP および BSP への暴露 GM は業種によってさまざ

まに異なっており、TP で 0.18～1.40 mg/m3、BSP で 0.05～0.27 mg/m3であった。Heikkilä
ら(2002)は、舗装技師、スクリード技師、手作業によるマスチック舗装工のアスファルト(著
者らはビチューメンフュームとして記載)TP への暴露 GM を、それぞれ 0.4、0.5、4.1 mg/m3

と報告している。同様に Burstyn ら(2000)の報告によれば、アスファルトフューム GM (ビ
チューメンと記載)への暴露量は、舗装作業中(0.28 mg/m3)に比較しマスチック敷設作業中

(2.29 mg/m3)のほうが高い。これらの数値は、マスチック敷設などの場合のほうが高度に暴

露することを示している。 
 
 数人の研究者がアスファルトへの経皮暴露の評価を試みている。Wolff ら(1989)は、経皮

吸収された PAH が体内総蓄積量に占める割合を評価するため、高温アスファルトによる屋

上防水作業中にアスファルト暴露した作業員の額を 3 × 3 cm 拭き取り、皮膚拭き取りサン

プルを採取した。これらのサンプルを、特定の PAH に関して分析した。Wolff ら(1989)の
調査では、皮膚 1 cm2に残っていた PAH は、作業シフト前のサンプル(0.44～2.2 ng/cm2)
より作業シフト後のサンプル(6.1～31 ng/cm2)のほうが多かった。しかし、屋上防水作業全

体を通してモニターした作業員は、古いコールタールピッチ屋根の撤去と、高温アスファ

ルトによる新たな屋上防水作業の両方で PAH に暴露した可能性がある。Hicks(1995)は、

Table 5 に記載されたさまざまなアスファルト関連部門の作業員の、手の甲あるいは額を 4 
× 8 cm 拭き取り、皮膚拭き取りサンプルを採取した。作業シフト後のサンプル測定による

PAH 濃度は 2.2 ～520 ng/cm2であった。測定した PAH 中もっとも多種類の PAH が検出

されたのは舗装現場の作業員で(12/16)、精製工場の作業員と屋根職人でもっとも少なかっ

た(2/16)。これらの著者が使用した HPLC/蛍光法によるアスファルト成分の特定と定量は

信頼できないが、著者らによる結果をそのまま記載する。 
 



 22

 Toraason ら(2001, 2002)は、高温アスファルト製品を扱ったが、過去 3 ヵ月にコールタ

ールに暴露しなかった 7 人の屋根職人に関し、同一作業週間内の作業開始時および 4 日後

の作業終了時に尿中 1-OHP を検査した。調査時には 7 人全員に喫煙習慣があった。尿中

1-OHP 濃度は、週間勤務終了時には統計的に有意に上昇していた(勤務開始時 0.26 ± 0.13 
µmol/mol クレアチニン、勤務終了時 0.58 ± 0.29 µmol/mol クレアチニン)。アスファルトの

み使用する屋根職人 6 人の、TP および BSP への平均週間暴露 TWA は、それぞれで 0.24 ± 
0.10 mg/m3 および 0.08 ± 0.02 mg/m3であった。別の班に所属する 7 人目の作業員の TP
および BSP への暴露 TWA は、それぞれ 0.31 mg/m3 および 0.18 mg/m3であった。 
 
 Heikkilä ら(2002)は、11 種のアスファルト混合物を使用する 13 ヵ所の舗装現場で働く

作業員のアスファルトフュームへの暴露を評価する調査で、32 人の道路舗装作業員のシフ

ト前後の尿中 1-OHP 濃度を測定した。アスファルト混合物 11 種の TP 暴露平均濃度は 0.2
～4.2 mg/m3(算術平均[AM]＝ 0.6 mg/m3、幾何平均[GM]＝0.5 mg/m3)であった。すべての

混合物の TP 暴露平均濃度は 0.5 mg/m3未満だが、例外として手作業によるマスチック舗装

で 4.2 mg/m3、ストーンマスチックアスファルト使用の場合で 2.0 mg/m3であった。対照は、

フィンランドの 1-OHP の準拠集団から喫煙習慣の有無に関わらず選択した、暴露していな

い事務職員 78 人で構成されている。著者らの報告によると、平均 1-OHP 濃度は対照(AM = 
1.6 nmol/L、標準偏差 SD = 2.6)より舗装工(AM = 6.6 nmol/L、[SD] = 9.8)のほうが統計的

に有意に高く(P＜0.05)、喫煙する舗装工(シフト前: AM = 8.5 nmol/lL、SD = 10.5)では非

喫煙の舗装工(シフト前: AM = 4.0 nmol/L、SD = 8.0)の2倍であった(P＜0.05) (P. Heikkilä, 
personal communication, Finnish Institute of Occupational Health, Helsinki, 2003)。同

様の傾向がシフト後のデータにもみられた(データ記載なし)。喫煙しない道路舗装工と、喫

煙しない対照(データ記載なし)に相違はないことから、喫煙が尿中 1-OHP 濃度に対し強い

影響力をもっており、1-OHP は職業性アスファルトフューム暴露に対する指標としては感

度が十分でないと考えられる。 
 
 カットバックアスファルト、アスファルト乳剤、アスファルト系塗料(常温またはその前

後の気温で適用する製品)への暴露を報告した研究はない。これらの製品は液体であるため、

作業員は吸入や皮膚接触によって暴露すると考えられる。 
 
 
7. 実験動物およびヒトでの体内動態・代謝の比較 
 
 混合物は動態分析には適切ではない。アスファルトは複合混合物であるため、各成分の

性質および相互作用によって薬物動態が異なる。アスファルト成分の中でも、とくに PAH
の薬物動態はかなり詳細に研究されている(Syracuse Research Corporation, 1985)。 
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 長鎖脂肪族炭化水素がアスファルトの主要成分であり、取り込み経路は、吸入、経口摂

取、経皮摂取である。データによれば、ラットでは吸入後 9～16 の炭素を持つ炭化水素は、

血液、脳、肝臓、腎臓、脂肪に吸収された(ATSDR, 1998)。炭素数 16 を超える炭化水素の

エーロゾルは、マウスの肝臓および肺に吸収された。これらの長鎖脂肪族化合物は、チト

クロム P450 オキシダーゼによって酸化的に代謝されると考えられる。炭素数 5～8 の脂肪

族炭化水素は酸化していくつかのアルコール・ケトン・カルボン酸誘導体を生成する。炭

素数 9～16 の脂肪族炭化水素は、チトクロム P450 アイソザイムによって脂肪酸とアルコ

ールへと酸化的に代謝される。これらの炭化水素の代謝は極めて遅いことが、証拠により

示されている。一般的にこれらの化合物は、尿および糞便中へとゆっくり排泄される。 
 
 ヒトの場合 PAH はおもに、PAH 含有エーロゾルまたは固体状の PAH を吸収した粒子の

吸入後には肺や気道、汚染した食物や水の摂取後には消化管、PAH 含有物質への接触の場

合は皮膚を経由して取り込まれる(IPCS, 1998)。一般に PAH の酸化的代謝には、二重結合

のエポキシ化、チトクロム P450－依存性モノオキシゲナーゼによる触媒反応、エポキシド

の転位または水和によるフェノールまたはジオールの生成、ヒドロキシ誘導体のグルタチ

オン・硫酸・グルクロン酸抱合などがある。しかし、ヒドロキシメチル誘導体のラジカル

カチオンおよび硫酸エステルが重要な場合もある(IPCS, 1998)。PAH の全身への分布がげ

っ歯類で調査された。これらの試験では、ほとんどすべての臓器に検出可能濃度の PAH が

認められ、脂肪組織が多い臓器が通常 PAH を放出する補給基地の役目を果たしていること

が証明されている(IPCS, 1998)。通常これらの化合物は、代謝物の尿中または胆汁中への排

泄により消失する。 
 
 
8. 実験哺乳類および in vitro 試験系への影響 
 
 アスファルト系塗料およびアスファルトフュームの遺伝毒性、発がん性、その他の毒性

について、in vivo および in vitro 試験が評価している。充分な量の舗装用および屋上防水

用アスファルトのフュームを現場で得るのが困難なため、試験の多くは実験室で作成した

アスファルトフュームの凝縮物を使用している。 
 
8.1 刺激 
 
刺激試験(眼、皮膚、気道)が過去に NIOSH(1977)、IPCS (1982)、IARC (1985)によって

レビューされている。 
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 アスファルト蒸気へのウサギの暴露がレビューされた(NIOSH, 1977)。試験に使用したア

スファルトは米国および英国のもので、詳細は不明である。このほかの実験データ(蒸気生

成温度、蒸気濃度、暴露の期間と回数)も不明である。アスファルト蒸気への暴露では、ウ

サギの目に軽微で一過性の結膜炎が生じただけであった。頻繁に暴露すると、角膜のわず

かな浸潤が認められたが、これも暴露終了後数日で消失した。ウサギに他の毒性はみられ

なかった(NIOSH, 1977)。 
 
 IARC(1985)が要約した皮膚塗布試験では、Swiss albino マウスに 7種のアスファルト(ク
ラス 1)を暴露した。ウサギ背部の剃髪した部位に、アスファルト溶液(ベンゼン中 10％) 25 
µl を、2 週に 1 度で約 81 週間塗布した。皮膚への影響は、上皮過形成、真皮の炎症性浸潤、

膿瘍形成を伴う皮膚の潰瘍化であった。 
 
 別の試験(Hueper & Payne, 1960)では、モルモット(Strain 13)30匹とBethesda black ラ
ット 65 匹をチャンバに入れ、屋上防水用アスファルトのフュームと蒸気を 1 日 5 時間、週

4 日で 2 年間暴露した。これらのフュームと蒸気は、エアブローン石油アスファルト 700
～10000 g を蒸発皿に入れ、120～135 °C で加熱して得たものである。新しいアスファルト

を蒸発皿に週に 1 度入れ、他の日は損失量を補うのみとした。(アスファルトは一般に 1 週

間の間に繰り返し熱せられることはないので、これらのフュームと蒸気では、一般的暴露

を表すことはできないと考えられる。これ以上の実験の詳細は不明)。アスファルトのフュ

ームと蒸気への暴露により、“気管支周囲の腺腫を伴う広範な慢性線維化肺炎”が引き起

こされた(Hueper & Payne, 1960)。 
 
 Simmers (1964)の暴露条件も現実の暴露を表さないが、著者らによる結果をそのまま記

載する。“本試験に用いられたアスファルトは、カリフォルニアの 6 ヵ所の精製工場から

プールしたサンプルで、スチームブローンおよびエアブローンアスファルトの両方のサン

プルである”。最初の実験では、20 C57 Black マウスに、アスファルト乳剤から作成した

アスファルトのエーロゾルを、1 日 30 分、週 5 日間で最高 410 回暴露した(410 回の暴露で

生き残ったマウスは 3 匹、280 回以上で生き残ったのは 10 匹であった)ところ、うっ血、急

性気管支炎、肺臓炎、気管支拡張、気管支周囲への円形細胞浸潤などがみられた。2 番目の

実験では、アスファルト 250～350g をスズの容器に入れ、120℃で熱して沸騰させ、黄色

がかった茶色の煙を発生させた。このアスファルト煙に C57 Black マウス 30 匹を、1 日 6
～7.5 時間、週に 5 日間で 21 ヵ月暴露したところ、気管支周囲への円形細胞浸潤、気管支

炎、肺炎、繊毛喪失、上皮萎縮などの影響がみられた。 
 
 雌雄の Wistar WU ラットにアスファルトフュームを吸入暴露し、その毒性を評価する試

験が Fraunhofer Institute によって行われ (Fraunhofer, 2001)、将来の発がん性試験のた
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め、濃度と最大耐量が決定された。アスファルトフュームの組成は、ドイツにおける道路

舗装中の暴露を模して定められた(Pohlmann et al., 2001)。ラット(1 群 16 匹)に、清浄な空

気(対照)または目標濃度のアスファルトフューム 4、20、100 mg/m3を、1 日 6 時間、週 5
日で 14 週間鼻部暴露した。赤外分光法で分析した実際の濃度(エーロゾル＋蒸気相)の平均

値は、3.95、20.12、106.55 mg/m3であった。濃度 4、20、100 mg/m3の暴露大気の組成(％
粒子/％蒸気)は、それぞれ 24.6/75.4、42.9/57.1、68.1/31.9 であった。粒子計で計測した空

気動力学的直径の中央値は、アスファルトフューム4 mg/m3で105 nm、20 mg/m3で82 nm、

100 mg/m3で 86 nm であった。暴露による死亡例はみられなかった。結果によれば、アス

ファルトフューム 100 mg/m3への暴露によって雄ラットで体重が有意に減少し、統計的に

有意な(P-値不明)暴露関連の組織病理学的変化(ヒアリン変性、基底細胞過形成、粘膜細胞

過形成、炎症細胞浸潤)が鼻腔および副鼻腔に認められた。上述した実験条件下でのアスフ

ァルトフュームの無毒性量(NOAEL)は 20 mg/m3である。 
 
8.2 遺伝毒性 
 
8.2.1 変異原性 
 
 多くの試験が、エームス試験を用いて、舗装用および屋上防水用アスファルト、ならび

にアスファルト系塗料の変異原性を評価している。入手できるデータの評価では、高温混

合アスファルト製造工場のアスファルト貯蔵タンクのヘッドスペースから 146～157°C で

捕集したアスファルトフュームは、変法エームス試験で変異原性を示さなかったが、実験

室で149°Cと316°Cで発生させたフューム凝縮物は変異原性を示した(Reinke & Swanson, 
1993; Reinke et al., 2000)。316°C で発生した凝縮物のほうが 149°C のものよりも強い変

異原性を示した。対照的に、Heikkilä ら(2003)による試験では、舗装作業中に作業員の PBZ
で捕集したアスファルトフュームの粒子画分は、エームス試験で変異原性を示し、再生ア

スファルトのほうが新しいアスファルトの粒子画分より強い変異原性を示した。さらに、

別の試験では、舗装用アスファルトフュームに鼻部暴露したマウスで変異原性は認められ

なかった(Micillino et al., 2002)。高温混合工場の加熱セメント貯蔵タンクの開口部上方で

捕集したアスファルトフュームには、スパイラルサルモネラ変異原性試験 (spiral 
Salmonella mutagenicity assay)で変異原性が認められなかった(Burr et al., 2002)。別の

試験で、実験室においてさまざまな条件下で発生させた舗装用および屋上防水用アスファ

ルトのフュームは、変異原性を示した(AI, 1990a; NTP, 1990; Machado et al., 1993; De 
Méo et al., 1996)。Robinson ら(1984)が調べたアスファルト系塗料は、代謝活性化系(S9)
の有無に関わらず、変異原性を示さなかった。 
 
8.2.2 小核形成と染色体異常 
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 Sivak ら(1989)の方法を用いて実験室で 316°Cで発生させた I型および III型屋上防水用

アスファルトフューム凝縮物、および Sivak ら(1989)が発生させた屋上防水用アスファル

トフューム凝縮物(方法は§8.4 参考)は、指数関数的に成長しているチャイニーズハムスタ

ーの肺線維芽細胞(V79 cells)の小核形成を、用量依存的に増加させた(Qian et al., 1996, 
1999)。著者らは、I 型および III 型防水アスファルトフューム凝縮物は異数性誘発物質であ

り、多少の染色体異常誘発性が認められるとしている。これらの凝縮物は、培養哺乳類細

胞において、紡錘体装置の変性によって、主として細胞遺伝学的損傷を引き起こした。Ma
ら(2002)は、雄 Sprague-Dawley ラットに、舗装用アスファルト貯蔵タンク(160°C)の最上

部で捕集したアスファルトフューム凝縮物(対照は食塩水投与、0.45 mg/kg 体重、8.8 mg/kg
体重)を、気管内暴露した。アスファルトフューム凝縮物 0.45 mg/kg 体重では、小核形成の

有意ではない増加がみられたが、検査した最高濃度の 8.8 mg/kg では、骨髄の多染性赤血

球で小核形成の統計的に有意な(P ＜0.05)増加が認められた。しかし、現場および実験室で

発生させた 3 種の舗装用アスファルトフューム 5、10、15、20、30、40、60、80、120 µg/mL
を、チャイニーズハムスターの卵巣細胞を用いた染色体異常検定で試験したところ、結果

はすべて陰性であった(Reinke & Swanson, 1993; Reinke et al., 2000)。 
 
8.2.3 DNA 付加体形成 
 
 De Méo ら(1996) および Genevois ら(1996)は、実験室で 160 および 200°C で発生させ

た舗装用アスファルトフュームの DNA 付加体形成誘発性を、それぞれ in vitro と in vivo
で検査した。子牛の胸腺 DNA に in vitro で加えると、すべてのフューム凝縮物が DNA 付

加体形成を誘発したが、特異的な DNA 付加体は認められなかった(De Méo et al., 1996)。
さらに、同じ舗装用アスファルトフューム凝縮物が、経皮暴露した BD4 ラットの皮膚、肺、

リンパ球でも DNA 付加体を誘発したが、特定のタイプの DNA 付加体は確認できなかった

(Genevois et al., 1996)。その後の試験で、Genevois-Charmeau ら(2001)が、BD6 ラット

3 匹に舗装用アスファルトフューム凝縮物を鼻部暴露したところ、ラットの肺のみに DNA
付加体が認められた。 
 
 アスファルト系塗料を複数回、雄 Parkes マウスに局所塗布したところ、皮膚および肺組

織に DNA 付加体が蓄積した(Schoket et al., 1988a)。アスファルト系塗料は、局所塗布後、

短期組織培養していたヒトの成人および胎児の皮膚サンプルでも、DNA 付加体形成を誘発

した。アスファルト系塗料 15 mg を皮膚に単回貼付したところ、付加体 0.22 fmol を誘発

した(Schoket et al., 1988b)。しかし、いずれの試験でも特定のタイプの DNA 付加体は確

認されなかった。 
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8.2.4 細胞間連絡 
 
 Sivak ら(1989)が用いた実験室発生の防水アスファルトフュームの 5 画分で、細胞間連絡

の阻害に関して試験したところ、全画分が、チャイニーズハムスター肺線維芽細胞(V79 細
胞)の細胞間連絡を阻害した(Toraason et al., 1991)。Wey ら(1992)も、ヒト上皮ケラチン生

成細胞の細胞間連絡に対するこれらの画分の影響を調べたところ、全画分が濃度依存性に

細胞間連絡を阻害した。ギャップ結合の細胞間連絡の変調は、腫瘍プロモーターの重要な

作用とされている。腫瘍プロモーターによる細胞間連絡の阻害が、イニシエーションされ

た細胞または前腫瘍細胞を周囲の細胞の調節シグナルから孤立させる結果、腫瘍の発生に

至ると考えられている(NIOSH, 2000)。 
 
8.3 毒性反応と CYP1A1 
 

Ma ら(2002)は、雄 Sprague-Dawley ラットに、舗装用アスファルト貯蔵タンク(160 °C)
の最上部で捕集したアスファルトフューム凝縮物(対照は食塩水、0.45、2.22、8.8 mg/kg
体重)を気管内暴露した。検査した最高濃度 8.8 mg/kg 体重への暴露では、統計的に有意な

(P＜0.05)用量依存性の上昇が、肺の CYP1A1 のレベルと活性の両方で引き起こされた。し

かし、CYP2B1 のレベルと活性には有意な影響は認められなかった。 
 
8.4 発がん性１ 

 

実験室発生の屋上防水用アスファルトフューム凝縮物(Thayer et al., 1981; Niemeier et 
al., 1988; Sivak et al., 1989, 1997)、生の屋上防水用アスファルト(Sivak et al., 1989, 1997)、
あるいはアスファルト系塗料(Robinson et al., 1984; Bull et al., 1985)をマウスの皮膚に塗

布した数件の研究では、発がん性が報告されている。しかし、別の研究(Emmett et al., 1981)
では、マウスの皮膚に塗布した屋上防水用アスファルトに、発がん性は認められなかった。 
 
 Thayer ら(1981)と Niemeier ら(1988)は、I 型と III 型の屋上防水用アスファルト２から

232 および 316°C で実験室にて発生させたアスファルトフューム凝縮物を、雄の CD-1 お

よび C3H/HeJ マウスの皮膚に 2 週に 1 回 78 週間適用し、腫瘍誘発性を調べた。系当たり

50 匹のマウス 18 群にこれらを塗布し、各群の半数を模擬太陽光に暴露させたところ、両タ 

                                                  
１最終検討委員会は、舗装用アスファルトフュームに関するラットの 2 年間鼻部吸入暴露発

がん性試験が、現在進行中であることを認めている。 
 
２ モップで均す熱工法用の防水アスファルトは、軟化点によって I～IV 型に区別される。 
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イプのアスファルトフューム凝縮物で、両方の系のマウスに腫瘍が発生した(Table 6、7 参 
照)。良性腫瘍の大半は乳頭腫、悪性腫瘍の大半は扁平上皮がんであった。アスファルトフ

ュームに暴露したいずれの系のマウスでも、対照より有意に(P = 0.01)多くの腫瘍が認めら

れたが、CD-1マウスよりC3H/HeJマウスのほうが高い腫瘍誘発性と発がん反応を示した。
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C3H/HeJ マウスでは、232°C で発生させた 2 つの型のフューム凝縮物と比較し、316°C で

発生させたもののほうが、腫瘍誘発反応は有意に高かった(P = 0.01; Fisher-Irwin 直接確

率検定)。腫瘍発現までの平均時間は、対応する C3H/HeJ マウス群に比較し、全 CD-1 マウ

ス群で長かった。平均潜伏期間は、C3H/HeJ 群で 39.5～56.1 週、CD-1 群で 47 ～76.5 週 
であった。Niemeier ら(1988)は、アスファルトフューム凝縮物の発がん作用は、補発がん

作用を有する脂肪族炭化水素が高濃度に認められるためであり、発生温度が高いほど発が

ん作用も増大すると結論した。 
 
Sivak ら(1989, 1997)は、Niemeier ら(1988)が使用したものと同じロットから採取した

III 型防水アスファルトを 316°C で加熱して得たフューム凝縮物を、HPLC(この方法の詳細

は Belinky ら, 1988, を参照)によって分離した。GC/MS によって分析した画分 A から E
までの化学組成は Table 4 参照。生の防水用アスファルト、未分画のアスファルトフューム、

フュームを逃がすようにして 316 °C で熱したアスファルト、再生アスファルトのフューム、

アスファルトフューム画分を、個別に、あるいはさまざまに組み合わせ、雄 C3H/HeJ ラッ

トと Sencar マウスで発がん性および腫瘍プロモーション作用を調べた。画分 A～E は、シ

クロヘキサンおよびアセトンの 1:1 溶液に溶解させ、未分画(そのままの)アスファルトフュ

ーム凝縮物中に相当する濃度、64.1%、8.3%、10.5%、 11.5%、5.6%にした。次に、雄 C3H/HeJ
マウス 40 群および雄 Sencar マウス 2 群(各群 30 匹)に、1 週おきに 104 週(2 年間)適用し

た。Table 8 に全投与群、1 群あたりの乳頭腫およびがんの数、腫瘍のあるマウスの数、が

ん発生までの平均時間(週単位)を記す。生の屋上防水用アスファルトおよび未分画のアスフ

ァルトフュームは、C3H/HeJ マウス 30 匹中 3 匹および 30 匹中 20 匹にそれぞれがん(局所

性皮膚がん)を誘発した。しかし、フュームを逃がした加熱アスファルトは腫瘍を誘発しな

かった。画分 B と C は C3H/HeJ マウス 30 匹中のそれぞれ 10 匹と 17 匹にがんを誘発した

が、画分 A、D、E は、単独で適用するとがんを誘発しなかった。いずれの組み合わせも、

画分 B および C が含まれている場合のみ誘発した。組み合わせ A と D、A と E、A と D と

E は誘発しなかった。さらに、画分 A、D、E は、腫瘍プロモーション作用も補発がん作用

も示さなかった。アスファルトフューム凝縮物を暴露した Sencar マウス 30 匹中 18 匹に、

がんが発生した。画分は、アルキル化アリルチオフェン、アルキル化フェナントレン、ア

ルキル化アセトフェノン、アルキル化ジヒドロフラノンなど、PAH、S-PAC、O-PAC を含

む PAC を含有していた。画分 B には S-PAC の大半が含まれ、画分 C に含まれていたのは

数種に過ぎなかった。画分 C には、少量の四環式 PAC が含まれていた。 
 
過去の研究で、Emmett ら(1981)は、再蒸留したトルエンに重量比 1:1 で溶解させた標準

屋上防水用アスファルト(型は不明)の発がん性を調べた。この溶液 50 mg を、50 匹の雄

C3H/HeJ マウスの背部の剃髪した肩甲骨間領域に、週 2 回で 80 週間適用した。担体投与 
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の対照にはトルエン 50 mg、陽性対照にはベンゾ[a]ピレン(B(a)P)0.01％のトルエン溶液 50 
mg を一週おきに適用した。防水アスファルトを経皮暴露された雄 C3H/HeJ マウスに、腫

瘍は認められなかった。上水道設備の腐食防止のため、アスファルト系塗料が用いられて
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いる(Miller et al., 1982)。雌 Sencar マウスを用いた皮膚塗布試験で、4 種類(A～D)のアス

ファルト塗料の腫瘍イニシエーション作用が評価された(Robinson et al., 1984; Bull et al., 
1985)。アスファルト系塗料の配合は、キシレンまたはキシレンとミネラルスピリットに

89％～98％のカットバック 
アスファルトを含んだものである。これらの塗料は、雌 Sencar マウスの皮膚に腫瘍発生の

イニシエーション作用を示した。Table 9 に、これら塗料の腫瘍イニシエーション活性、肉

眼による腫瘍観察、組織学的に検査した腫瘍の分類を記載する。アスファルト塗料 D は、 
 
完全発がん物質として作用する能力も分析された。40 匹の雌 Sencar マウスに 200 µL を週

に 1 回で 30 週間適用し、52 週後にマウスを殺処分した。与えられた実験条件下で、アス

ファルト D で処置した雌 Sencar マウス 40 匹のうち、1 匹(3％)のみに腫瘍(乳頭腫)が発生

し、ミネラルスピリットで処置した 40 匹では 3 匹に乳頭腫が発生した。Robinson ら(1984)
は、4 種類のアスファルト塗料にはマウスに対する腫瘍イニシエーション作用を有する化学

物質が含まれており、これらの腫瘍の多くはがんであると結論した。しかし、アスファル

ト D は完全発がん物質ではなかった。 
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9. ヒトへの影響 
 
9.1 短時間暴露の影響 
 
 1999 年代後半に行われた 2 件の研究で、アスファルトフュームおよび蒸気から採取した

TP と BSP の大気濃度と、米国アスファルト工業の何らかの部門で働く作業員の、有症状

率および肺機能パラメーターとの間の関係が評価された(Exxon, 1997; Gamble et al., 
1999; Burr et al., 2002)。Gamble ら(1999)は、米国アスファルト工業の 5 部門、すなわち

高温混合アスファルト製造、高温混合アスファルト舗装作業、アスファルト貯蔵庫、屋上

防水材製造、および防水施工現場で働く作業員 170 人を調べた。続けて 2 日間、作業シフ

ト前後の有症状率と努力性肺活量(FVC)、1 秒量(FEV1)、肺活量の 25～75％の間の努力性

呼気画分(FEF25–75)を測定した。有症状率は、2 日間の作業シフト中にも測定した。PBZ モ

ニターを使用して、大気暴露を評価した。研究結果と方法の総合的まとめは Exxon(1997)
を参照。 
 
 NIOSH は US Federal Highway Administration と共同研究し、アスファルトフューム

への暴露評価、クラムラバーによって改質したアスファルト(CRM)および“従来型アスフ

ァルト”への職業性暴露の解説ならびに比較、および暴露の健康影響の評価のため、新た

な方法を開発し、実地に試験した(Burr et al., 2002)。各現場の従来型アスファルトは CRM
と同一の配合であったが、クラムラバーは含まれていなかった。本 CICAD には、従来型ア

スファルト舗装現場 7 ヵ所の分析情報のみを取り上げる。各現場で作業員 2 群(暴露および

非暴露)を募集し、CRM に 2 日間、従来型アスファルトに 2 日間の計 4 日間にわたり医学

評価を行った。現地調査の開始時、各参加者に眼・鼻・咽喉の刺激、咳、息切れ、喘鳴な

どの最近の病歴、慢性気道病変の病歴など、全般的な健康に関する質問用紙に記入しても

らった。喫煙歴と作業歴も得られた。作業シフト中 3 回、作業時間前後に急性症状に対す

る質問状が作業員に配られた。急性症状の質問状に書き込む直前に、最大呼気速度が測定

された。大気暴露評価のため、作業区域ならびに PBZ のモニタリングが行われた。舗装現

場 7 ヵ所のいずれかで雇用された作業員 94 人が調査に参加した。結果は§9.1.1 に記載す

る。 
 
9.1.1 呼吸器への影響 
 
 作業員のアスファルトフュームへの短時間暴露の影響には、結膜の漿膜(眼刺激)および上

気道粘膜(鼻・咽喉刺激)への刺激症状がある。これらの影響は、アスファルト道路舗装工で

もっとも詳しく報告されており(Norseth et al., 1991; Almaguer et al., 1996; Hanley & 
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Miller, 1996a,b; Kinnes et al., 1996; Miller & Burr, 1996a,b, 1998; Sylvain & Miller, 
1996; Exxon, 1997; Gamble et al., 1999; Burr et al., 2002)、一般に軽度で一過性である

(Almaguer et al., 1996; Hanley & Miller, 1996a,b; Kinnes et al., 1996; Miller & Burr, 
1996a,b, 1998; Exxon, 1997)。同様の症状が、溶融アスファルトによる防水施工時(Exxon, 
1997)、アスファルトシングルの製造中(Apol & Okawa, 1977; Exxon, 1997)、ならびに高温

混合アスファルト工場および貯蔵庫(Exxon, 1997)で、アスファルトフュームに暴露した作

業員でも報告されている。蛍光灯による(Chase et al., 1994)、ならびにケーブルの絶縁作業

中(Zeglio, 1950)における、予期しないアスファルトフュームへの暴露が報告されている。

Tavris ら(1984)は、オフィス街で 3 ヶ月間にわたり発生した頭痛、眼刺激、咽喉痛、鼻閉、

吐き気は、蛍光灯用安定器の故障で安定器が過熱され、含有アスファルトが溶解・蒸発し

た結果との考えを示した。問題の是正により、2 週間以内に症状はほぼ完全に消失した。異

なる 5 つのアスファルト暴露状況(高温混合工場、貯蔵庫、防水施工、屋上防水材製造、舗

装)に関するある研究で、症状は報告されたが、暴露測定値と症状間に有意な用量反応関係

は認められなかった(Exxon, 1997)。しかし、NIOSH による従来型アスファルト舗装工の

調査では、眼、鼻、咽喉の症状がみられた日には、症状の報告がなかった日より TP、BSP、
PAC の大気中濃度が有意に高かった(それぞれ P = 0.02、P＜0.01、P ＜0.01) (Burr et al., 
2002)。上述された健康影響と関連したアスファルトフューム濃度は充分に解明されていな

いが、眼・鼻・咽喉刺激が現場での舗装時に作業員から報告されている。フルシフト TWA
として計算すると、個人暴露平均値は TP で 1.0 mg/m3、BSP で 0.3 mg/m3を全般的に下

回っていた(Almaguer et al., 1996; Hanley & Miller, 1996a,b; Kinnes et al., 1996; Miller 
& Burr, 1996a,b, 1998; Exxon, 1997)。 
 
 下気道症状(咳、喘鳴、息切れ)(Zeglio, 1950; Nyqvist, 1978; Almaguer et al., 1996; 
Hanley & Miller, 1996a,b; Kinnes et al., 1996; Miller & Burr, 1996a,b, 1998; Sylvain & 
Miller, 1996; Exxon, 1997)および肺機能の変化(気管支喘息)(Waage & Nielson, 1986; 
Hanley & Miller, 1996a; Kinnes et al., 1996; Miller & Burr, 1996b; Sylvain & Miller, 
1996)が、アスファルトフュームに暴露した作業員で報告されている。幹線道路舗装中に濃

度 0.02～1 mg/m3 で TP に暴露した数人の作業員に、下気道障害あるいは肺機能変化が認

められた(Almaguer et al., 1996; Hanley & Miller, 1996a,b; Kinnes et al., 1996; Miller & 
Burr, 1996a,b, 1998; Exxon, 1997; Gamble et al., 1999)。Kinnes ら(1996)は、野外アスフ

ァルト舗装に従事した 7 人の作業員中 1 人で、肺機能の重大な変化を報告している。地下

舗装に従事した作業員 9 人中 3 人で、気管支反応性の亢進が認められたが、症状を訴えた

のは 1人のみであった(Sylvain & Miller, 1996)。地下舗装中のTP濃度は 1.09～2.17 mg/m3、

BSP 濃度は 0.3～1.26 mg/m3であった(Sylvain & Miller, 1996)。アスファルト産業 5 部門

の作業員の調査(Exxon, 1997; Gamble et al., 1999)で、肺機能測定値(1 回の作業シフト中

の FVC, FEV1, FEF25–75)と作業員のアスファルト暴露には、有意な関係は認められなかっ
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た。ある限定的な証拠によれば、個人の健康的要因(既存の喘息など)や地下舗装中に認めら

れるような大量のアスファルトフュームへの暴露により、下気道症状や肺機能変化への作

業員のリスクが増大すると考えられる(Norseth et al., 1991; Sylvain & Miller, 1996)。しか

し、現在あるデータでは、アスファルトフューム暴露とこれらの健康影響との関連性を判

定するには不十分である。さらに、ガソリンや軽油の排気ガス、および道路やタイヤの粉

塵のような交絡する可能性のある他物質への暴露もまた、未だ定量化されていない気道刺

激性の一因になっていると考えられる。 
 
 慢性下気道刺激と関連すると考えられる急性および慢性気管支炎が、いくつかの調査に

おいてアスファルト作業員で報告されている(Zeglio, 1950; Baylor & Weaver, 1968; Hasle 
et al., 1977; Nyqvist, 1978; Maintz et al., 1987; Hansen, 1991)。 
 
9.1.2 その他の短期暴露の影響 
 
 アスファルト系物質への暴露後、皮膚刺激、かゆみ、発赤なども報告されている(Tavris et 
al., 1984; Schaffer et al., 1985; Waage & Nielson, 1986; Chase et al., 1994; Miller & Burr, 
1996a,b, 1998)。交絡する暴露物質(ディーゼル燃料排ガス、コールタール、グラスファイ

バー)の存在や、環境条件(風、熱と湿気、紫外線照射)を考慮すると、どの程度アスファル

トフュームがこれらの皮膚障害と関連するかは不明である。 
 
 アスファルトに暴露した作業員では、吐き気、胃痛、食欲不振、頭痛、疲労感なども報

告されている(Tavris et al., 1984; Schaffer et al., 1985; Waage & Nielson, 1986; Norseth 
et al., 1991; Chase et al., 1994; Exxon, 1997; Gamble et al., 1999)。Norseth ら(1991)、
Exxon (1997)、および Gamble ら(1999)による調査を除くと、他の報告書で暴露反応関係

を検討するために比較群を調べたものはない。Norseth ら(1991)は、疲労感および食欲減退

の発生頻度が、対照に比較し、アスファルト暴露作業員で増加しているのを認めた。5 部門

のアスファルト暴露条件のいずれでも、暴露測定値と症状に有意な用量反応関係はみられ

なかった(Exxon, 1997; Gamble et al., 1999)。交絡因子の可能性を考慮すると、アスファル

トフュームがどの程度上記症状に関係するかは不明である。 
 
9.1.3 熱傷 
 
 高温アスファルトによる熱傷は、報告される熱傷全体に占める割合は少ないものの、重

症で治療困難なことが多い(James & Moss, 1990; Baruchin et al., 1997)。高温アスファル

トは接触すると急速に冷却するが、皮膚に残っている間は充分な熱を保持し、引き続き損

傷を引き起こす可能性がある。そのうえ、冷却時に硬化して皮膚に付着し、除去が困難に
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なる。通常、熱傷は末端部(頭部と頚部、腕、手、脚部)に発生するが、症例数は少ないなが

ら体幹の場合もある。 
 
 James と Moss(1990)は、Frenchay Hospital (英国、ブリストル)の熱傷部門で、9 年間

(1979 年 1 月～1987 年 12 月 31 日)にアスファルト熱傷を治療した入院患者全員に関して遡

及的検討を行った。入院治療した 24 人(男性 23 人、平均年齢 33 歳)のうち、22 人は作業中

に傷害を受けた。職業が報告された患者のうち、19 人は屋根職人または道路作業員として

雇用されていた。熱傷は、高温アスファルトに関連した爆発、高温アスファルトコンテナ

ーの転倒、はしごからアスファルト中への転落、運搬中の高温アスファルトの流出などの

結果発生したものである。熱傷の平均サイズは、全身の皮膚の 3％(0.25～9.0％)であった。

患者 16 人に外科手術と皮膚移植が必要であった。負傷時と手術の間の期間は平均 8 日(2～
22 日)、入院期間は平均 9 日(1～21 日)であった。患者 22 人は退院し、2 ヵ月以内に仕事に

復帰できたが、2 人は負傷時には無職であった。 
 

Baruchin ら(1997)は、10 年間(1985 年 1 月１日～1995 年 1 月 1 日)に Soroka Medical 
Center(イスラエル、Beer-Sheba) または Barzilai Medical Center (イスラエル、Ashkelon)
のいずれかにおいて、アスファルトによる熱傷で治療を受けた入院患者全員の後ろ向き検

討を行った。入院患者 92 人(全員男性、平均年齢 29.6 歳)のうち 90 人は作業中の熱傷であ

った。高温アスファルトの流出による熱傷は 84 人、高温アスファルトを流すパイプの破裂

による熱傷は 4 人、残る 2 人は交通事故によるものであった。熱傷の平均サイズは全身の

皮膚の 3.87%であった。患者 53 人(58％)は手術を必要としなかったが、平均入院期間は 8.8
日であった。患者 39 人(42％)で外科手術と皮膚移植が必要であった。これらの患者の平均

入院期間は 10.7 日で、患者全員の平均労働損失日数は 9.65 日であった。 
 
9.2 長期暴露の影響 
 
9.2.1 舗装工における肺がん 
 
 アスファルト舗装、アスファルト混合工場、または幹線道路補修作業に従事し、アスフ

ァルトフュームに暴露した作業員の、肺がんについてのコホート疫学研究で得られた結果

は矛盾するものであった(Table 10)。すなわち、肺がんリスクの上昇を報告した研究

(Hansen, 1989a, 1991; Engholm et al., 1991; Partanen et al., 1997)が数件あるが、これら

の中には研究デザインに限界があるものもあり、強力な結論を引き出すことはできない。

とくに懸念されるのは、コールタールその他(ディーゼル排ガス、シリカ、アスベスト) 
(Hansen, 1989a)ならびに喫煙(Engholm et al., 1991)など、肺にがんを発生させる可能性の

ある物質への同時暴露による交絡が考えられることである。幹線道路補修員には、過剰な 
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肺がんは認められなかった(Bender et al., 1989)。疫学研究 20 件のメタ分析では、アスフ

ァルト暴露した舗装工および幹線道路補修員で、肺がんリスクの全般的証拠を見出すこと

はできなかった(RR = 0.87, 95% CI = 0.76–1.08) (Partanen & Boffetta, 1994)。 
 
9.2.2 屋根職人およびアスファルト屋上防水材製造作業員における肺がん 
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 屋根職人のコホート死亡率研究および症例対照研究では、全般に肺がんの過剰リスクが

認められた (Table 11、 12) (Hammond et al., 1976; Menck & Henderson, 1976; 
Schoenberg et al., 1987; Zahm et al., 1989; Engholm et al., 1991; Hrubec et al., 1992; 
Morabia et al., 1992; Pukkala, 1995)。Partanen と Boffetta (1994)による 20 件の疫学研

究のメタ分析では、舗装工と対照的に屋根職人において全般に統計学上有意な肺がんの過

剰(RR = 1.78, 95% CI = 1.5～2.1)が明らかにされた。しかし、これらの所見がどの程度ア

スファルトによるものかは不明である。過去には、屋根職人は、アスファルトに加えヒト

の肺発がん物質として知られるコールタールやアスベストにも暴露している。ほとんどの

研究では、分析に必要な喫煙に関する情報は入手できなかった。したがって、肺がんと屋

根職人の作業との関連性に強力な疫学的証拠が認められても、これらの所見がアスファル

トによるものか、あるいは他の物質によるものかは不明である。 
 
 Watkins らは 2002 年に、Chiazze ら(1993)による屋上防水材製造およびアスファルト生

産にかかわった作業員の研究を更新し、肺がんおよび非悪性呼吸器疾患(NMRD)に関する症

例対照研究を行った。症例と対照は、現役および退職した作業員の 1977～1997 年の死亡者

から特定し、対照は、年齢、人種、性別をマッチさせた。喫煙歴の有無は、症例および対

照の約 65％に関して入手できた。作業員のアスファルト暴露量に関するデータは、1977 年

までは収集されなかった。1977 年より前のアスファルトへの生涯累積暴露は、過去のデー

タおよび 1977～1996 年に収集された産業衛生測定値を用いて評価された。作業員のアスフ

ァルト暴露の有無と年数からの 3 つの暴露推定値、および 1977～1996 に作業員が働いて

いた工程に関する測定値の外挿による 2 つの累積暴露推定値によって、作業員を群分けし

た。分析結果は未調整オッズ比(unOR)として提示された。肺がんでは、喫煙のunORが11.32 
(95% CI = 1.87～∞)で、各アスファルト暴露シナリオの全 unOR が 1 を超えていた。しか

し、喫煙の unOR の上昇のみが統計的に有意であった。NMRD の unOR は、喫煙を除くと

概して 1 未満であった。これらのデータから、喫煙は、肺がんや NMRD に対しアスファル

ト暴露より強力に関わっていることが示唆される。著者らは、症例と対照の 1/3 の喫煙デー

タの欠落により調査に限界があること、肺がん症例 3 人、対照 19 人の作業歴が欠落してい

ること、さらにアスファルトおよび屋上防水材工場で発生したのは、コールタールではな

くアスベストへの暴露であるといったことを警告している。さらに、症例と対照は、現役

および退職した作業員の死亡例からのみ選ばれ、その施設で働いた経験のある作業員は選

ばれていないことにも留意する必要がある。これによって本調査に生じるバイアスに関し、

著者らによる説明はない。 
 
9.2.3 アスファルト作業員に関する IARC の調査 
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 アスファルトへの職業性暴露の健康影響を調べる最大の調査は、道路舗装、アスファル

ト混合、屋上防水、防水その他、アスファルトフューム暴露の可能性のある特定の作業に

従事した、29820 人のコホートが関わったものである。調査の基本目的は、アスファルト(著
者らはビチューメンと記載)がヒトの発がん物質であるか否かを明らかにすることであった。

歴史的には、アスファルトは既知の肺発がん物質であるコールタールを含有していたが、

過去数十年間にコールタールは舗装用および屋根用アスファルトから除去された。また、

本調査はメタ分析であり、確固たる暴露評価と、肺がん過剰がある場合はその検出力を充

分にもつ大規模研究を行う機会となった。 
 
 ヨーロッパ 7 ヵ国(デンマーク、フィンランド、フランス、ドイツ、ノルウェー、オラン

ダ、スウェーデン)およびイスラエルで、作業員がアスファルトに暴露する作業に最初に雇

用されたのは、1913～1999 年である(IARC, 2001; Boffetta et al., 2003a,b)。本コホートは

以下の作業暴露のカテゴリー別に分けられた：1)道路舗装(アスファルト舗装、表面処理、

マスチックアスファルト敷設、アスファルト乳剤舗装、回収、その他の道路舗装作業)、2)
アスファルト混合、3)道路舗装かアスファルト混合か不明、4)防水および屋上防水、5)その

他特定されないアスファルト作業。比較群は、建設および道路工事作業員で構成された。

被験者全員が標的企業で最低 1 シーズン完全に働いた男性であった。半定量的暴露マトリ

ックスを、コホートの全員に関して作成した(Burstyn, 2001)。マトリックスには、産業衛

生測定値と質問状からのデータを用い、作業歴、アスファルトフューム・コールタール・4
～6 環式 PAH への暴露、その他の職種関連の暴露が取り入れられた。本研究は、標準生命

表分析および多変量ポアソン回帰分析を用いて死亡率を総合的に分析し、暴露マトリック

スで評価した他の作業場での暴露による交絡影響を調べた。全コホートによって 128 万

7209 人年の観察が蓄積されたが、そのうち 48 万 1089 がアスファルト作業員、53 万 7281
が比較群からのものであった。追跡期間終了時までに、コホート中の 1 万 96 人が死亡し、

うち 3987 人がアスファルト作業員、3876 人が建設および道路工事作業員であった。 
 
 コホート全体の分析に加え、国別の分析も入手できる(Bergdahl & Järvholm, 2003; 
Hooiveld et al., 2003; Kauppinen et al., 2003; Randem et al., 2003a,b; Shaham et al., 
2003; Stücker et al., 2003)。国別分析では、とくにドイツコホートの肺がん上昇など、地

域特有の死亡パターンの相違が認められた(IARC, 2001)が、ここでは作業分類による全死

亡率および肺がん死亡率のみについて報告する。 
 
 コホート全体(暴露･非暴露作業員)の全死亡率は予想を下回った(SMR = 0.92, 95% CI = 
0.90～0.94) (Boffetta et al., 2003a)。アスファルト暴露が関与する作業分類でも、全死亡率

に有意な上昇はみられず(SMR = 0.96, 95% CI = 0.93～0.99)、アスファルト作業員の肺が



 39

ん３による死亡率が、道路工事および建設作業員に比較して上昇していた(SMR = 1.17, 95% 
CI = 1.04～1.30)(Table 13)。頭部および頚部のがんによる全死亡率は、アスファルト作業

員のみで上昇していた(SMR = 1.27, 95% CI = 1.02–1.56)。その他の悪性腫瘍による死亡率

に上昇はみられなかった。コールタールピッチで調整し、15 年のタイムラグを勘案した上

でさらに分析すると、道路舗装工の肺がん死亡率がわずかに上昇したと考えられる(SMR = 
1.23, 95% CI = 1.02～1.48) (Boffetta et al., 2003b)。 
 
 研究者ら(Boffetta et al., 2003b)は、平均および累積暴露について 2 つの暴露評価指標を

評価した。肺がんでは、タイムラグを加味した累積暴露ではなく、タイムラグを加味した

平均暴露レベルに正の関係がみられた。対応するタイムラグを加味しない平均および累積

暴露指数は、死亡数63に基づいた肺がんリスクと正の用量反応関係を示し、相対リスク(RR)
は、累積暴露 2.2～4.6、4.7～9.6、9.7+ mg/m3 年に対し、1.43(95% CI = 0.87～2.33)、
1.77(0.99～3.19)、3.53(1.58～7.89)、平均暴露 1.03～1.23、1.24～1.36、1.37+ mg/m3 に

対し 2.77(95% CI = 1.69～4.53)、2.43(1.38～4.29)、3.16(1.83～5.47)(傾向検定の P 値は、

両変数とも 0.01)であった。研究者らは、暴露反応分析は、肺がん死亡率とアスファルトフ

ュームへの平均暴露レベルとの関連性を示唆するものと結論付けているが、交絡がこの関

連性に何らかの役割を果たしている可能性を除外できなかった。 
 
9.2.4 その他のアスファルト暴露とがん 
 
 アスファルト暴露の可能性のある職業の作業員で、がんのリスクの上昇を報告した研究

がある(Table 10、14～16)。腎盂、尿管、および膀胱がんの症例対照研究では、アスファル

トまたはタール(Jensen et al., 1988; Risch et al., 1988)、もしくは石油またはアスファルト

(Mommsen et al., 1983)への暴露が報告されている職業、ならびに道路や幹線道路補修作業

員(Bonassi et al., 1989)に、リスクの上昇が認められた。単独の研究では、脳(Hansen, 
1989b)、膀胱などの泌尿器(Bender et al., 1989; Hansen 1989b)、口腔および咽頭(Bender et 
al., 1989; Hansen, 1989a)、胃(Engholm et al., 1991)、肝臓(Austin et al., 1987)、その他

の消化器(Bender et al., 1989; Hansen, 1989a,b; Siemiatycki, 1991)のがん、白血病

(Bender et al., 1989; Engholm et al., 1991)、気道がん(Hansen, 1989b)、および肺がん

(Vineis et al., 1988)の、リスク推定値の上昇が報告されている。しかしながら、他の 2 件

の症例対照研究では、肺がんの過剰は認められなかった(Zahm et al., 1989; Chiazze et al., 
1993)。 

                                                  
３ Boffetta ら(2003a)はこれを肺がんとしているが、IARC(2001)のリストでは気管・気管

支・肺がんである(Table 13 参照)。 
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屋根職人ではなく総合的にアスファルト作業員と分類された作業員の、疫学研究 20 件の

メタ分析で、Partanen & Boffetta(1994)は、膀胱がん、胃がん、および白血病のリスク上

昇を報告した((それぞれ(RR = 1.22, 95% CI = 0.95～1.53)、(RR = 1.28, 95% CI = 1.03～
1.59)、および(RR = 1.41, 95% CI = 1.05～1.85))。 
 
研究間に一貫性がないことと、他の物質による交絡の可能性があることから、これらの研

究の所見の解釈には限界がある。さらに、所見の多くは、基盤となる研究(Mommsen et al., 
1983; Jensen et al., 1988; Risch et al., 1988; Bender et al., 1989; Bonassi et al., 1989; 
Siemiatycki, 1991; Partanen & Boffetta, 1994)が広範囲の作業分類に基づいており、アス

ファルト暴露の定義づけを誤りやすい。したがって、アスファルト暴露とがんの関係の証

拠は不十分であり、さまざまな交絡因子を十分に抑制し、アスファルト暴露をより正確に

認識した研究によってさらに確認する必要がある。 
 
9.3 その他の影響 
 

Toraason ら(2001, 2002)は、過去 3 ヵ月に高温アスファルト製品を扱ったが、コールタ

ールには暴露しなかった屋根職人 7 人(調査時には全員喫煙者)で、同一作業週間内の作業開

始時と 4 日後に白血球の DNA 鎖切断を調べた。コメットアッセイを用いた DNA 鎖切断推

定値は、作業週の終了時には有意に(P < 0.05)上昇していた(作業週の開始時 13.6 ± 1.9、作

業週の終了時 16.7 ± 1.4)。本研究に関する暴露データは§6.2 参照。 
 
 Fuchs ら(1996)は、アスファルトに暴露した作業員の単核細胞における、おもな DNA 損

傷(鎖切断)および DNA 付加体を測定した。作業員は、屋根職人(n = 7)、舗装工(n = 18)、
アスファルト塗装工(n = 9)であった。対照群(n = 34)は学生と事務職員で構成された。屋根

職人全員と対照群のうち 10 人が喫煙者であった。調査した屋根職人には、DNA 鎖切断数

が有意に多く(P＜0.002)、作業週中に増加が認められた。屋根作業のタイプと用いられた物

質が特定されていないため、コールタールへの暴露も除外できなかった。舗装工とアスフ

ァルト塗装工では、DNA 鎖切断発生率に対照群と有意差はなかったが、舗装工のグループ

で作業週中に鎖切断数の増加が認められた。DNA 付加体は、舗装工およびアスファルト塗

装工から得たサンプル 14 のうち 10 に認められ、付加体濃度には、年齢および暴露年数と

の正の相関関係が認められた。その他の被験者では、技術的な問題により DNA 付加体を分

析できなかった。 
 
 Järvholmら(1999)は、喫煙しない(非喫煙者または検査の最低3年前に禁煙した前喫煙者)
スウェーデンの道路舗装作業員の末梢血リンパ球で、姉妹染色分体交換と微小核を調べた。

研究対象は、28 人の非喫煙道路舗装工、および 30 人の非喫煙の対照であった。アスファル
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ト舗装は、作業内容の異なる 4～7 人の作業員のチームで行われた。調査では、道路舗装工

におけるアスファルトフュームによる PAH 暴露の上昇が示されたが、暴露した作業員の姉

妹染色分体交換や微小核の増加は、対照に比較して有意ではなかった。 
 
 
10. 実験室および自然界の生物への影響 
 
 実験室および自然界の生物へのアスファルトの影響に関するデータは限定的である。単

一炭化水素の log Kow(オクタノール／水分配係数)を毒性と関連付ける定量的構造活性相関

(QSAR)の評価によると、アスファルトが水生生物に急性毒性を引き起こすことは考えられ

ない(CONCAWE, 2001)。 
 
 天然の土壌を媒体として用いた56日間の実験室での研究が、シロインゲンマメPhasiolus 
vulgaris の種子またはトウモロコシ Zea mays の種子を用いて行われた。マメおよびコーン

の種子を、アスファルト 4.09 または 20.5 g/1.8 kg 土壌に 56 日間暴露した。その結果、ア

スファルトは、マメやコーンの成長に対し影響を与えないことが明らかになった。 
 
 
11. 影響評価 
 
11.1  健康への影響評価 
 
11.1.1 危険有害性の特定と用量反応の評価 
 
 アスファルトのフュームおよび蒸気は、動物とヒトの眼、鼻、気道に刺激を引き起こす。

入手できるデータによれば、実験室で発生させた舗装用および屋上防水用アスファルトの

フューム凝縮物は、エームス試験で変異原性を示したが、現場で発生した舗装用アスファ

ルトのフューム凝縮物は変異原性を示さなかった。実験室で発生させた舗装用アスファル

トフュームは、in vitro と in vivo で DNA 付加体形成を誘発した。アスファルト貯蔵タン

クのヘッドスペースから捕集した現場発生のフュームは、エームス試験で変異原性を示さ

なかったが、舗装用貯蔵タンクの最上部から捕集したアスファルトフューム凝縮物は、ラ

ットに気管内投与したところ、染色体損傷を引き起こした。実験室発生の屋上防水用アス

ファルトフューム凝縮物も、哺乳類細胞で微小核形成を誘発し、細胞内連絡を阻害した。

屋根の防水作業中に発生したアスファルトフューム使用の研究は、報告されていない。 
 
 動物試験のデータによれば、実験室で発生させ、皮膚に塗布した屋上防水用アスファル
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トフューム凝縮物は、数系統のマウスに良性および悪性皮膚腫瘍を引き起こした。屋根の

防水および舗装作業中に捕集したアスファルトフューム、あるいは実験室発生の舗装用ア

スファルトフューム凝縮物について、発がん性を検査した動物試験はない。さらに、数種

のアスファルト系塗料は、マウスに良性および悪性の皮膚腫瘍を引き起こしたが、エーム

ス試験では変異原性を示さなかった。数件の動物試験の結果には、生アスファルトの発が

ん性に関して食い違いがある。マウスの皮膚に塗布した生アスファルトが、弱い発がん性

を示した試験もあれば、そうでない試験もある。 
 
 高温アスファルトによる熱傷は、報告された熱傷全体に占める割合は少ないが、しばし

ば重篤で治療困難である。熱傷部位は通常末端部(頭部、頚部、腕、手、脚部)だが、体幹に

及ぶことも少数例だがある。 
 
 舗装作業中にアスファルトフュームに暴露した作業員の一部に、咳、喘鳴、息切れ、肺

機能の変化などの下気道症状が出現した。気道症状を引き起こした TP 暴露最低値は 0.02 
mg/m3であった。 
 
 屋根職人の疫学研究のメタ分析で肺がんの過剰が示されたが、この過剰がアスファルト

フュームや蒸気によるものか、あるいはコールタール、アスベスト、喫煙などの発がん物

質に関連するのかは不明である。アスファルト暴露した舗装工の疫学研究の結果は、肺が

んに関し食い違いをみせた。研究デザインの限界や、喫煙およびディーゼル排ガスなどの

交絡因子によって、肺がんとアスファルト舗装作業との関係に確固とした結論を出すこと

はできない。さらに、これらの研究のメタ分析では、アスファルトフューム・蒸気に暴露

した舗装工で、肺がんリスクに対する全般的証拠が認められなかった。少数の研究が、膀

胱・腎盂・尿管・脳・肝臓などの消化器のがんと、アスファルトフューム・蒸気に暴露の

可能性のある職業との関連性を報告している。しかし、研究デザインの限界や暴露データ

不足により、現時点で、アスファルトフューム・蒸気への暴露とこれらの型のがん誘発と

を関連付けることはできない。 
 
11.1.2 耐容摂取量・濃度の設定基準 
 
 アスファルトフューム・蒸気暴露と、急性または慢性影響の発生との用量反応関係につ

いて、評価の基礎となるヒトのデータは入手できない。アスファルト舗装工および屋根職

人の研究は、研究デザインのため、さらには正確な交絡因子を特定できないために限界が

あり、明確な用量反応関係を証明することは困難である。入手できる作業員暴露データか

らは、アスファルトフューム・蒸気暴露と短時間暴露の影響との間で用量反応関係がある

可能性が示唆されるのみであり、現時点で一般住民に外挿することはできない。 
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11.1.3 リスクの総合判定例 
 
 入手できるデータが一般大衆の暴露推定の基礎とするには極めて限定的であることは、

アスファルト、アスファルトフューム・蒸気、アスファルト系塗料への一般大衆の暴露測

定を試みる際に、念頭におく必要がある。幹線道路から 2.0～83.6 m 地点で採取した、極

性・芳香族・飽和化合物などのアスファルト画分の大気中濃度は、それぞれ 0.54～3.96 × 
10–3 mg/m3、1.77～9.50 × 10–4 mg/m3、0.21～1.23 × 10–4 mg/m3であった。既述のように、

これらの値は、アスファルト産業のさまざまな部門で測定した職業性暴露に比べて極めて

低く、TPおよびBSPへの個人暴露はそれぞれ 0.041～4.1 mg/m3 および 0.05～1.26 mg/m3

であった。しかし、幹線道路沿いおよび作業現場で捕集した大気サンプルの化学組成は異

なると考えられる。アスファルト暴露では、呼吸器による吸収に加え皮膚からも吸収され、

これが極めて重要な役割を果たすと考えられる。 
 
11.1.4 危険有害性判定における不確実性 
 
 共通点のほうが概して相違点を上回っているため、ここで確認した不確実性はすべての

タイプのアスファルトに当てはまる。アスファルト暴露とアスファルト、またはアスファ

ルトフューム・蒸気との関係、および健康に対する有害作用を探るため、入手可能なデー

タを評価する際、情報の総体的な限界を念頭に置いてデータを捉える必要がある。これら

の不確実性の原因をいくつか挙げると、混合物であるアスファルトの基本的な化学的性質、

数少ない in vivo 試験、過去数十年における屋根用および舗装用アスファルトのコールター

ル含有(最近でも含まれる場合がある)、ヒトの研究の結果の不一致などである。しかし、こ

のような限界あるいは不確実性があっても、ヒトの健康および環境保健に関する判断は下

さなければならない。 
 
11.1.4.1 化学的性質 
 
 アスファルトの化学的性質が、不確実性の原因と認識されている。舗装用、屋上防水用、

およびその他の用途に用いるアスファルトの化学的性質や組成は、多くの局面から影響を

受ける。これらの問題は、SOURCE DOCUMENT で詳細に考察されている。アスファル

トの化学的性質に影響を与えると認められたものには、原油の原産地、製造および精製過

程(酸化対非酸化)、改質剤および添加物、適用温度などである。しかし、すべてのタイプの

アスファルトの化学組成は、多くの点で類似していることを念頭に置かねばならない。元

素分析により、ほとんどのアスファルトが炭素 79～88 wt%、水素 7～13 wt%、イオウ痕跡

量～8 wt%、酸素 2～8 wt%、窒素痕跡量～3 wt%を含有していることが明らかである。 
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11.1.4.2 動物試験 
 
実験動物による試験や in vitro 試験の結果を用いて、ヒトの健康に対する有害作用発生の

原因を、アスファルトおよびアスファルトフューム・蒸気に帰することは困難である。実

験室で発生させた屋上防水用・舗装用アスファルトフューム凝縮物は、すべてがエームス

試験で変異原性を示したが、舗装作業中にアスファルト貯蔵タンクのヘッドスペースから

捕集したフュームは変異原性を示さなかった。対照的に、舗装作業中に作業員の PBZ で捕

集したアスファルトフュームの粒子画分は変異原性を示し、現場で発生した舗装用アスフ

ァルトフュームをラットの気管内に滴下したところ、骨髄赤血球で微小核形成が増加し、

加えて肺の CYP1A1 のレベルと活性も統計的に有意に上昇した。アスファルト系塗料のデ

ータはあいまいで、変異原性を示すものもあれば、示さないものもあった。 
 
実験室での試験で得られた長期暴露の影響に関するデータには限界がある。数件の試験

が、実験室で発生させた屋上防水用アスファルトフューム凝縮物を経皮投与し、発がん性

を調べたところ、それらは発がん物質であると判明したが、現場で発生した屋根用および

舗装用アスファルトフューム凝縮物を、ヒトの暴露の主要経路である吸入により投与し、

発がん性を調べた試験はない。上述したデータはいずれも、実験動物の既知のエンドポイ

ントを定量化するための用量反応曲線の作成には適しておらず、ヒトに外挿することはで

きない。 
 
11.1.4.3 ヒトでの研究 
 
 アスファルトまたはアスファルトフューム・蒸気の化学成分へのヒトの暴露に対する懸

念は、1775 年、Sir Percival Pott による煙突掃除人の陰嚢がんの発見に始まったと考えら

れる。掃除人が暴露したのはアスファルトそのものではないが、石炭その他の化石燃料燃

焼の副産物として発生した化学物質群、すなわち PAH への暴露であった。以前のアスファ

ルト暴露研究には、暴露の結果として皮膚がんを調べたものもあった。コールタールを含

有しない屋上防水用アスファルトに関する一連の毒性学的研究では、発がん性の証拠が認

められたが、ヒトでの調査では、皮膚がんのリスク上昇の証拠はほとんど認められなかっ

た。 
 
 屋根職人の肺がんによる死亡率上昇のリスクは、1970 年代に既に評価されている。舗装

工や屋根職人に関する初期の調査は、小規模な対象集団、アスファルト暴露に関する不十

分かつ非特異的データ、コールタールピッチその他の肺発がん物質(アスベスト、PAH、タ

バコの煙)への同時暴露による未解決の交絡などの理由から、全般的にあまり参考にならな
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い。屋根職人と舗装工ではリスクが異なるとも考えられる。疫学研究 20件のメタ分析では、

肺がんによる全体的死亡リスクの統計的に有意な上昇が屋根職人で認められたが、舗装工

では認められなかった。このような相違が屋上防水作業や舗装作業に用いられるアスファ

ルトの型の違いによるものか、研究デザインによるものかは不明である。 
 
 そのうえ、アスファルトやアスファルトフューム・蒸気のみに暴露した作業員の疫学研

究はない。アスファルトやアスファルトフューム・蒸気に暴露した 3 万人以上の作業員か

らなるコホートの、最大かつ最新の死亡率研究では、肺がん死亡率にわずかな上昇が認め

られたが、コールタール暴露の可能性による調整後も、原因がアスファルト暴露によると

の確証は得られなかった。肺がん症例に関し、症例対照法を用いてコホートをさらに評価

することで、結果が解明されるものと考えられる。 
 
 短時間暴露の影響に関しては、一連の調査で、高濃度の TP および BSP 画分に暴露した

アスファルト舗装中の作業員が、鼻･咽喉･眼の刺激を報告している。さらに、他のタイプ

のアスファルトフューム暴露の症例報告でも、刺激の原因はアスファルト暴露と考えられ

る。ある場合は、暴露終了後 2 週間以内に症状が消失した。アスファルト産業 5 部門に関

する別の調査では、作業員の症状は報告されたが、TP や BSP の大気濃度と統計的な関連

性はなかった。この調査で作業員が暴露した濃度で症状がほとんどみられないのであれば、

報告された大気濃度が職業性暴露の上限と考えてもよいであろう。 
 
11.1.4.4 暴露の可能性 
 
アスファルトフューム・蒸気への暴露の可能性は、アスファルトの用途(舗装または屋上

防水)および作業内容によって異なる。例えば、防水作業時の溶融釜操作員は、防水材敷設

作業員より暴露の可能性が高いことが明らかにされている。溶融釜操作員は、時に釜を開

けて新たにアスファルトを加えたり、粘度を調べたりする必要がある。全体的に舗装機械

技師のほうが他の舗装作業員より高度に暴露している調査がある一方、労働者やトラック

運転手のほうが高度に暴露していた調査もある。さらに、作業実態および作業員が利用で

きる機械類のタイプも、暴露の可能性を増加または低減させると考えられる。しかしなが

ら、事態は複雑で、個々人が職を変わるとこのような相違も数年で平均されるようである。

これも不確実性と考えられるが、個人のリスク全体への影響は少ない可能性が高い。 
 
アスファルトやアスファルトフューム･蒸気に暴露した作業員が、実際にアスファルトの

化学成分を取り込み代謝していることは、はっきりと証明できる。現行のバイオマーカー

法は初期段階にあり、テストの特異性や感受性は改良する必要があるが、作業員が皮膚お

よび呼吸器経由でアスファルトに暴露しているのは明らかである。一般住民がアスファル
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ト製造工場や屋上防水・舗装現場の近くに住み、あるいは働いている場合も、アスファル

トフューム･蒸気に経皮や経気道暴露する可能性がある。このような暴露の頻度および濃度

は、作業員より一般住民のほうが低いと考えられる。しかし、住民の中には暴露に対する

感受性が高く、症状や他の影響も多く現れる人もいる。このような症状がどの程度発生す

るかは、一般住民では調査されていない。 
 
11.1.4.5 結論 
 
 結果としてのフュームや蒸気を含む化学物質混合物に起因する健康影響の調査は複雑で

ある。不確実性、限界、および調査結果の不一致はあるが、アスファルトフューム凝縮物

がマウスの皮膚に悪性腫瘍を発生させ、さらには空気中濃度のアスファルトやアスファル

トフューム･蒸気に暴露した作業員で、眼、鼻、咽喉の刺激や、時には下気道の変化が報告

され、アスファルトフューム･蒸気の化学成分の代謝が実証されることは明らかである。全

体としてみると、影響は哺乳類系に発生しており、限界や不確実性があってもヒトの暴露

の管理対策を否定すべきではないことが、これらの結果から提言される。さまざまな性能

仕様によれば、アスファルトフュームおよび塗料には発がん物質が含まれている可能性が

ある。 
 
11.2 環境への影響評価 
 
 入手できる情報の欠如により、環境中の生物への適切なリスク評価はできない。 
 
 
12. 国際機関によるこれまでの評価 
 
 1987 年、IARC は以下のようにアスファルトを評価した：アスファルトのヒトへの発が

ん性の証拠は不十分である。蒸気精製した原アスファルトおよびクラッキング残留物の実

験動物への発がん性の証拠は限定的、空気精製した原アスファルトの実験動物への発がん

性の証拠は不十分、蒸気精製および空気精製アスファルトからの抽出物の実験動物への発

がん性に関しては充分な証拠がある。総合的な発がん性は Group 3：アスファルトはヒトに

おける発がん性が分類できていない、と評価された(IARC, 1987)。
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訳注：掲載の ICSC日本語版は本CICAD日本語版作成時のものです。ICSCは更新されることがあります。

http://www.nihs.go.jp/ICSC/ を参照してください。 


