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Benzo[a]anthracen

MAK-Wert –

Spitzenbegrenzung –

Hautresorption (2006) H

Sensibilisierende Wirkung –

Krebserzeugende Wirkung (1990) Kategorie 2

Fruchtschädigende Wirkung –

Keimzellmutagene Wirkung (2007) 3 A

BAT-Wert –

Synonyma Benz[a]anthracen

(alte IUPAC-Nomenklatur 1979, Moss

1998)

Tetraphen

(neue IUPAC-Nomenklatur 1993,

Moss 1998)

1,2-Benzanthren

1,2-Benzanthracen

1,2-Benzanthrazen

2,3-Benzophenanthren

Benzo[b]phenanthren

Naphthanthracen

Chemische Bezeichnung Benzo[a]anthracen

CAS-Nr. 56-55-3

Formel

C18H12

Molmasse 228,3 g/mol

Schmelzpunkt 161°C (WHO 1998)

Siedepunkt (k.A. zu hPa) 438°C (NTP 2007)

log KOW 5,61 (WHO 1998)

Die Zusammenstellung der Daten zu Benzo[a]anthracen basiert im Wesentlichen auf
dem Environmental Health Criteria 202 der WHO (1998). Benzo[a]anthracen ist auch
in der Begründung „PAH“ 2008 aufgeführt. Benz[a]anthracen bezeichnet den mit der



IUPAC-Nomenklatur 1979 übereinstimmenden Namen für diese Verbindung. In der
Veröffentlichung der IUPAC-Nomenklatur aus dem Jahr 1993 wird bei der Bezeich-
nung „Benz“ die Einfügung eines „o“ vor der folgenden Klammer verfügt, wenn in die-
ser Klammer ein Vokal steht. In der IUPAC-Nomenklatur aus dem Jahr 1993 wird
allerdings auch der Ersatz des Namens Benz[a]anthracen durch den Namen „Tetra-
phen“ verfügt (Moss 1998). Diese Begründung wird jedoch unter dem Namen
Benzo[a]anthracen veröffentlicht, weil dieser vor allem im arbeitsmedizinischen und
toxikologischen Bereich bekannt ist.

1 Allgemeiner Wirkungscharakter

Benzo[a]anthracen zeigt im Tierexperiment genotoxische und kanzerogene Wirkung.
Bei jungen Mäusen werden nach oraler, dermaler, subkutaner und intraperitonealer
Applikation in Leber, Haut und Lunge Tumoren hervorgerufen. Zur haut-, schleim-
hautreizenden, allergenen und reproduktionstoxischen Wirkung liegen keine Untersu-
chungen vor (siehe auch Begründung „PAH“ 2008).

2 Wirkungsmechanismus

Die Metabolisierung von Benzo[a]anthracen über Cytochrom-P450-Enzyme und Epo-
xidhydrolase führt zu folgenden Dihydrodiolen: trans-3,4-Dihydroxy-3,4-dihydro-
benzo[a]anthracen, trans-5,6-Dihydroxy-5,6-dihydrobenzo[a]anthracen, trans-8,9-
Dihydroxy-8,9-dihydrobenzo[a]anthracen, trans-10,11-Dihydroxy-10,11-dihydroben-
zo[a]anthracen. Das aus dem Epoxid 3,4-Epoxy-3,4-dihydrobenzo[a]anthracen entste-
hende 3,4-Dihydroxy-3,4-dihydrobenzo[a]anthracen stellt das proximale Kanzerogen
dar, das durch weitere Metabolisierung in das ultimale Kanzerogen 3,4-Dihydroxy-1,2-
epoxy-1,2,3,4-tetrahydrobenzo[a]anthracen (anti-Form) übergeht und zu DNA-Adduk-
ten führt.

3 Toxikokinetik und Metabolismus

3.1 Aufnahme, Verteilung, Ausscheidung

PAH und ihre Metaboliten werden sowohl inhalativ als auch über den gastrointestina-
len Trakt und über die Haut gut aufgenommen. Nach Inhalation der als Gas vorliegen-
den PAH wird der größere Anteil schnell exhaliert, metabolisiert oder über den gastro-
intestinalen Trakt ausgeschieden; nur ein kleiner Anteil gelangt in den Lungenkreislauf
(Slooff et al. 1989). 
Zur Bestimmung der perkutanen Penetration von Benzo[a]anthracen wurde eine Dif-
fusionszelle verwendet, in der menschliche Haut eingesetzt worden war. Nach 72 Stun-
den wurden 14,2% der Konzentration des in Aceton gelösten Benzo[a]anthracens in
der Rezeptorflüssigkeit der Diffusionszelle bestimmt. Die Resorptionsrate betrug etwa
0,6 ng/cm2 und Stunde (aus Abbildung abgeschätzt). Bei dieser sehr geringen Resorp-
tionsrate ist zu berücksichtigen, dass die aufgetragene Menge mit 342 ng/cm2 auch sehr
gering war (Sartorelli et al. 2001).

2 Benzo[a]anthracen



3.2 Metabolismus

Benzo[a]anthracen wird wie alle PAH zu Epoxiden und Dihydrodiolen metabolisiert
(Jacob und Grimmer 1979; Jacob et al. 1983; s. Abschnitt 2). Die Verweilzeit der PAH
in den Geweben bestimmt die Metabolisierungsrate. PAH-metabolisierende Enzyme
sind in allen Geweben präsent und sowohl an der Detoxifizierung als auch an der Bil-
dung der ultimalen kanzerogenen Metaboliten beteiligt (Slooff et al. 1989). 3,4-Dihy-
droxy-1,2-epoxy-1,2,3,4-tetrahydrobenzo[a]anthracen wird als das ultimale Kanzero-
gen angesehen (Levin et al. 1978).

4 Erfahrungen beim Menschen

Biomonitoring von PAH-Metaboliten

Die Ausscheidung von Phenanthren- und Pyrenmetaboliten im Harn spiegelt nicht die
innere Belastung durch krebserregende PAH wider, da diese Verbindungen biologisch
inaktiv sind und nicht als Surrogate für andere PAH verwendet werden können. Dem-
entsprechend wurden Versuche unternommen, Metaboliten toxikologisch relevanterer
PAH wie Benzo[a]anthracen oder Benzo[a]pyren analytisch zu erfassen. Es bleibt
jedoch das Problem, dass die Metaboliten von höher siedenden PAH vorzugsweise mit
den Faeces und nicht im Harn (in der Ratte meist <1%) ausgeschieden werden. Die
Konzentration der Metaboliten im Harn ist daher extrem gering und die analytische
Fehlerbreite hoch. Darauf basierende Aussagen sind somit unsicher (Jacob et al. 1990).
Für 3-Hydroxybenzo[a]anthracen wurde im Urin eine Nachweisgrenze von 8 ng/l
bestimmt. In nach Schichtende gesammeltem Harn von Arbeitern (n=19) einer Fabrik
zur Herstellung feuerfester Materialien konnten Konzentrationen von 15–1871 ng 3-
Hydoxybenzo[a]anthracen/g Kreatinin gemessen werden (Gündel und Angerer 2000).
In einer anderen Untersuchung wurden in der Luft an diesem Arbeitsplatz personenbe-
zogen 0,049 bis 10,08 mg Benzo[a]anthracen/m3, stationär 0,0006 bis 2,0 mg
Benzo[a]anthracen/m3 bestimmt (Gündel et al. 2000). Diese Daten zeigen, dass sich an
Arbeitsplätzen die Konzentrationen von Benzo[a]anthracen über mehrere Zehnerpo-
tenzen erstrecken können.

5 Tierexperimentelle Befunde und In-vitro-Untersuchungen

5.1 Akute Toxizität

Hierzu liegen keine Daten vor.

5.2 Subakute, subchronische und chronische Toxizität

5.2.1 Inhalative Aufnahme

Hierzu liegen keine Daten vor.
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5.2.2 Orale Aufnahme

Die tägliche orale Applikation von 50, 100 oder 150 mg Benzo[a]anthracen/kg KG bei
Wistar-Ratten über den Zeitraum von vier Tagen ergab hinsichtlich der Wirkung auf die
Carboxylase-Aktivität in den Geweben von Magen, Leber oder Niere einen NOAEL
von 150 mg/kg KG. Weitere Untersuchungen wurden nicht durchgeführt. Die Car-
boxylase-Aktivität in der Darmmucosa war nach Applikation der höchsten Dosis ver-
mindert, was aber nicht als advers bewertet wurde (Nousiainen et al. 1984). 

5.2.3 Dermale Aufnahme

Hierzu liegen keine Daten vor.

5.2.4 Subkutane Aufnahme

Eine wöchentliche, über 40 Wochen andauernde subkutane Injektion von 0,25 mg
Benzo[a]anthracen (kolloidale Lösung in wasserhaltiger Gelatine) pro Tier resultierte
bei 20 Mäusen in einer Anreicherung von Eisen in den Lymphdrüsen und einer Verrin-
gerung der Anzahl lymphatischer Zellen. Pathologische Veränderungen wurden in lym-
phatischem Gewebe nicht beobachtet. Bei Organgewicht und Eisengehalt der Milz
zeigten sich keine Unterschiede zwischen behandelten Tieren und Kontrolltieren.
Andere Organe wurden nicht untersucht (Hoch-Ligeti 1941).

5.3 Wirkung auf Haut und Schleimhäute

Hierzu liegen keine Daten vor.

5.4 Allergene Wirkung

Hierzu liegen keine Daten vor.

5.5 Reproduktionstoxizität

Hierzu liegen keine Daten vor.

5.6 Genotoxizität

5.6.1 In vitro

Im bakteriellen Mutagenitätstest mit den Salmonella-Stämmen TA98, TA100, TA1535
und TA1537 erwies sich Benzo[a]anthracen als mutagen. Keine Mutationen wurden in
dem Stamm TA1538 und in einigen Experimenten mit den Stämmen TA1535 und
TA1537 gefunden. Die DNA-Synthese war in Rattenepithelzellen nach Behandlung mit
Benzo[a]anthracen um 30% gehemmt. Es wurden DNA-Addukte in Epithelzellen und
Blutlymphozyten und außerplanmäßige DNA-Synthese in HeLa-Zellen beobachtet.
Keine DNA-Schädigungen traten in Hamsterbacken-Epithelzellen auf, und in Brustdrü-
sen-Epithelzellen von Ratte und Mensch war das Ergebnis nicht eindeutig (WHO 1998).

4 Benzo[a]anthracen



Benzo[a]anthracen 5

MAK, 44. Lieferung, 2008

5.6.2 In vivo 

In Drosophila melanogaster wurde eine schwache genotoxische Wirkung von
Benzo[a]anthracen in Somazellen und Keimzellen nachgewiesen. In Maus und Ratte
wurden in Zellen aus der Milz und aus dem Knochenmark DNA-Addukte nachgewie-
sen. Im Test auf SCE im Knochenmark des chinesischen Hamsters und in der Ratten-
lunge erhöhte sich die Zahl der SCE nach Behandlung mit Benzo[a]anthracen. Im
Mikronukleus-Test an Erythrozyten aus dem Knochenmark oder der Milz der Ratte und
im Knochenmark des Chinesischen Hamsters wurden Mikronuklei induziert (WHO
1998). Chromosomale Aberrationen wurden im Knochenmark des Chinesischen Hams-
ters und in Oozyten von NMRI-Mäusen nachgewiesen (Péter et al. 1979; WHO 1998). 

5.7 Kanzerogenität

Maus: Orale Studien

Männlichen B6AF1/JMäusen, 40 Tieren je Gruppe im ersten und 20 Tieren je Gruppe
im zweiten Experiment, wurden jeweils ab dem 7. bis 8. Tag nach der Geburt
Benzo[a]anthracen per Schlundsonde dreimal wöchentlich, fünf Wochen lang, insge-
samt 15 Dosen (entsprechend insgesamt 1,5 mg Benzo[a]anthracen pro Tier) appliziert.
Bei den im ersten Experiment nach 441 Tagen getöteten Tieren der Kontrollgruppe wur-
den bei vier von 39 Tieren Lungenadenome beobachtet. Bei den nach 437 Tagen getö-
teten behandelten Tiere zeigten sich bei 37 von 39 Tieren Lungenadenome und bei 18
Tieren Hepatome. Im zweiten Experiment (Tötung der Kontrolltiere nach 600 Tagen,
der behandelten Tiere nach 547 Tagen) wurden bei sechs von 20 Kontrolltieren Lungen-
adenome und bei zwei von 20 Hepatome beobachtet. In der Gruppe der behandelten
Tiere hatten 19 von 20 Lungenadenome und 20 von 20 Hepatome (Klein 1963). Bei
C57BL-Mäusen wurden nach mehrmaliger oraler Applikation von Benzo[a]anthracen
(0,5 mg/Maus, 29 Tiere; 4 und 8 mg/Maus, je 27 Tiere) bei je einem der mit 4 oder 8 mg
Benzo[a]anthracen/Maus behandelten Tiere ein Papillom im Vormagen beobachtet. Bei
den Kontrolltieren traten keine Papillome auf (Bock und King 1959). 

Dermale Studien

Bei sechs bis acht Wochen alten weiblichen Swiss-Mäusen (20 Tiere) wurde nach ein-
maliger Applikation von Benzo[a]anthracen (1 mg gelöst in Benzol) die Behandlung
mit 12-O-Tetradecanoylphorbol-13-acetat über ein Jahr fortgesetzt. Nach 58 bis 60
Wochen wurden bei zehn von 20 Tieren 17 Papillome beobachtet (van Duuren et al.
1970). In einem weiteren Initiations-Promotions-Experiment erhielten 30 acht Wochen
alte weibliche CD-1-Mäuse einmalig Benzo[a]anthracen (2,2 mmol entsprechend
500 mg) und danach wurde mit 12-O-Tetradecanoylphorbol-13-acetat weiterbehandelt.
Nach 35 Wochen zeigten sich bei 18 der 29 überlebenden Tiere Papillome. Die Kon-
trolltiere waren ohne Tumor-Befund (Scribner 1973). Bei einem an sieben bis neun
Wochen alten weiblichen CD-1-Mäusen (30 Tiere) durchgeführten Initiations-Promo-
tions-Experiment (Initiation: 0,2 mmol Benzo[a]anthracen/Maus entsprechend
50 mg/Maus; danach Promotion: 12-O-Tetradecanoylphorbol-13-acetat) trugen nach 26
Wochen 17 der 30 Tiere Papillome, von den 29 Tieren der nur mit 12-O-Tetradeca-
noylphorbol-13-acetat behandelten Kontrollgruppe zwei, von den nur mit Benzo[a]an-



thracen behandelten Kontrolltiere keines einen Tumor (Slaga et al. 1978). Acht Wo-
chen alte weibliche CD-1-Mäuse (30 Tiere pro Gruppe) wurden einmalig mit 0,4; 1,0
oder 2,0 mmol Benzo[a]anthracen pro Tier (entsprechend 90, 230 oder 460 mg pro
Tier), darauf folgend mit 12-O-Tetradecanoylphorbol-13-acetat weiter behandelt.
Beobachtet wurden nach 20 Wochen bei vier von 28 (Gruppe 0,4 mmol), bei sechs von
30 (Gruppe 1,0 mmol) und bei sieben von 30 (Gruppe 2,0 mmol) Tieren Hauttumoren,
bei den 30 Tieren der Kontrollgruppe trat ein Tumor auf (Wood et al. 1977). In einem
zweiten Versuch wurden nach 27 Wochen bei fünf von 30 der mit 1,0 mmol (228 mg)
bzw. 11 von 30 der mit 2,5 mmol (570 mg) behandelten Tiere Papillome beobachtet. Bei
den 30 Tieren mit Lösemittel-Applikation wurde bei einem ebenfalls ein Papillom fest-
gestellt (Wood et al. 1980).
Die dermale Applikation von 70 mg Benzo[a]anthracen pro Tier zweimal wöchentlich
über 20 Wochen rief bei 30 jungen weiblichen „weißen“ Mäusen (k.w.A.) (Miller und
Miller 1963) keine Tumoren hervor. Bei 20 C3H-Mäusen verursachte eine 0,5%ige Lö-
sung in Aceton, zweimal pro Woche über 21 Monate, keine Tumoren (Stevenson und
von Haam 1965). Bei 40 weiblichen Swiss-Mäusen pro Gruppe wurden nach wöchent-
licher Behandlung mit 0,438 mmol (entsprechend 99,8 mg) in Aceton gelöstem
Benzo[a]anthracen nach 70 Wochen bei den überlebenden 39 Tieren ein und bei 
den 29 mit dem Lösemittel Aceton behandelten Tieren kein Papillom beobachtet
(Cavalieri et al. 1977). Bei männlichen „weißen“ Mäusen (k.w.A.) zeigten sich nach
dermaler Behandlung mit Benzo[a]anthracen (0,5%ige Lösung in Aceton, einmal
wöchentlich) über ein Jahr bei den von 75 eingesetzten noch lebenden neun Tieren 18
gutartige Papillome (Graffi et al. 1953).

Subkutane Studien

Die Wirkung von Benzo[a]anthracen wurde an jungen Swiss-Mäusen nach subkutaner
Applikation untersucht. In Polyethylenglykol gelöstes Benzo[a]anthracen wurde 70 bis
78 Neugeborenen am Tag der Geburt und am 1. und 2. Tag nach der Geburt appliziert
(Kontrolltiere wurden mit Polyethylenglykol behandelt). Die überlebenden Tiere wur-
den am Tag 21 entwöhnt. Nach 70 bis 75 Wochen wurde das Experiment beendet 
(Grover et al. 1975). Die Ergebnisse für Benzo[a]anthracen sind in Tabelle 1 zusam-
mengefasst.
Nach einmaliger subkutaner Behandlung von C57BL-Mäusen mit 0,05; 0,2; 1 mg
Benzo[a]anthracen pro Tier (50 Tiere pro Gruppe); 5 mg Benzo[a]anthracen pro Tier
(40 Tiere) oder mit 10 mg Benzo[a]anthracen pro Tier (30 Tiere) traten nach 22 bis 28
Monaten Sarkome mit folgenden Inzidenzen auf: 5/47, 11/46, 15/40, 20/36 bzw. 5/18.
Bei der Dosis von 5 mg Benzo[a]anthracen wurden die Inzidenzen bei vier weiteren
Tiergruppen angegeben mit 7/34, 4/35, 10/37 und 8/38. Die 31 Tiere der Lösungsmit-
telkontrolle (Tricaprylin) waren ohne positiven Befund (Steiner und Edgcomb 1952). 
Je zehn männlichen und weiblichen „schwarzen“ Mäusen (120 Tage alt) wurde einmal
pro Woche über einen Zeitraum von 10 Wochen 1 mg Benzo[a]anthracen pro Tier,
gelöst in Erdnussöl, subkutan appliziert. Nach 60 bis 80 Wochen wurden bei acht
männlichen und sechs weiblichen Tieren Sarkome festgestellt. Bei den Kontrolltieren
(20 Tiere pro Geschlecht) traten keine Sarkome auf (Boyland und Sims 1967).
Bei 30 jungen weiblichen „weißen“ Mäusen wurde einmalig 1 mg Benzo[a]anthracen
pro Tier subkutan appliziert. Es zeigte sich nach 15 Monaten ein negatives Ergebnis
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Tab. 1. Wirkung von Benzo[a]anthracen bei jungen Swiss-Mäusen nach Applikation (s.c) am Wurf-
tag und den beiden folgenden Tagen (Grover et al. 1975)

Dosis Anzahl, Anzahl, Anzahl der Tiere mit Tumoren
[mg pro Tier] Geschlecht Geschlecht 

Tag 21 nach 70 bis Leber Lunge
75 Wo

0 26, � 22, � 4 3
24, � 23, � 1 1

50 32, � 25, � 9 5
26, � 21, � 2 7

100 28, � 19, � 15 5
18, � 13, � 0 5

200 19, � 15, � 15 4
19, � 18, � 2 10

(Miller und Miller 1963). Bei 20 C3H-Mäusen wurden nach einmaliger subkutaner
Injektion von 5 mg Benzo[a]anthracen pro Tier nach 21 Monaten keine Tumoren beob-
achtet (Stevenson und von Haam 1965).

Intraperitoneale Studien

Neugeborenen Swiss-Webster-Mäusen beiderlei Geschlechts wurden intraperitoneal
40 nmol Benzo[a]anthracen pro Tier (ca. 9 mg) innerhalb von 24 Stunden nach der
Geburt und später 80 nmol (ca. 18 mg) am achten Tag und 160 nmol (ca. 36 mg) am 15.
Tag verabreicht. Die Kontrolltiere erhielten das Lösungsmittel DMSO. Die Tiere wur-
den nach 25 Tagen entwöhnt, nach 26 Wochen getötet und makroskopisch untersucht
(Wislocki et al. 1979). Die Ergebnisse sind in Tabelle 2 zusammengefasst. 

Andere Applikationsarten

Die einmalige intravenöse Injektion von 44 mmol (10 mg) Benzo[a]anthracen/kg KG
an acht bis zwölf Wochen alten Strain-A-Mäusen führte bei zwei von elf Tieren zu
Lungentumoren. Bei den Kontrolltieren wiesen vier von neunzehn Tieren Tumoren auf
(k.w.A.) (Shimkin und Stoner 1975).

Tab. 2. Wirkung von Benzo[a]anthracen bei jungen Swiss-Webster-Mäusen nach intraperitonealer
Applikation (pro Tier 40 nmol (9 mg) nach Geburt, 80 nmol (18 mg) am 8. Tag und 160 nmol
(36 mg) am 15. Tag) (Wislocki et al. 1979)

Verbindung Anzahl Tiere bei Anzahl Tiere Anzahl Tiere Anzahl Tiere mit
Applikation nach Tag 25 26. Woche Lungentumoren
Geburt (Entwöhnung) (Tötung)

Benzo[a]anthracen 140 87 85 14

48 � 47 � 10
39 � 38 � 4

Kontrolle (DMSO) 100 43 � 43 � 7
26 � 24 � 2



Nach Einbringung von in Paraffinpellets eingearbeitetem Benzo[a]anthracen (ca. 2 mg
Benzo[a]anthracen) in die Blase von 77 C57IFF1-Mäusen wurden nach 40 Wochen bei
den überlebenden 52 Tieren ein Papillom und 17 Karzinome, bei den von 106 einge-
setzten Kontrolltieren überlebenden 89 Tieren ein Papillom und vier Karzinome fest-
gestellt (Clayson et al. 1968).
Insgesamt zeigen diese Untersuchungen, dass bei der Maus das Auftreten von Tumo-
ren nach Benzo[a]anthracen-Applikation nur bei sehr jungen oder jungen Tieren
beschrieben wird. Dies könnte mit der höheren Zellteilungsrate zusammenhängen.

Ratten, Goldhamster: 

Nach längerer dermaler Applikation einer 0,35%igen Lösung von Benzo[a]anthracen
zweimal wöchentlich fünf Monate lang an 25 Donryu-Ratten wurden bei den nach 18
Monaten noch lebenden neun Tieren keine Gehörgang-Tumoren beobachtet (Tawfic
1965). Die einmalige subkutane Applikation von 2 mg Benzo[a]anthracen pro Tier
zeigte bei 20 Albino-Ratten (k.w.A.) nach 15 Monaten ein negatives Ergebnis (Miller
und Miller 1963). Bei acht 25 Tage alten Long-Evans-Ratten wurden 2,5 mg
Benzo[a]anthracen intramuskulär in die Hinterpfote injiziert, und die Tiere wurden
nach 270 Tagen getötet. Es zeigten sich keine Sarkome. Bei acht bis zehn Sprague-
Dawley-Ratten pro Gruppe wurde Benzo[a]anthracen (2 mg pro Tier entsprechend
13 mg/kg KG) an Lebenstag 50, 53 und 56 intravenös in die Brustwarze appliziert.
Nach Tötung am Tag 98 wurden keine Brusttumoren beobachtet (Pataki und Huggins
1969). Auch nach Injektion von Benzo[a]anthracen (0,91 und 3,7 mg pro Tier) als fei-
nes Pulver einmalig in die Brustdrüsen von 20 Sprague-Dawley-Ratten war das Ergeb-
nis nach 20 Wochen negativ (Cavalieri et al. 1988). Die Applikation der Substanz bei
je fünf männlichen und fünf weiblichen Syrischen Goldhamstern (pro Tier acht Trop-
fen einer 0,5%igen Lösung von Benzo[a]anthracen zweimal wöchentlich) dermal über
einen Zeitraum von 10 Wochen verlief negativ (Shubik et al. 1960). In Paraffinöl gelös-
tes Benzo[a]anthracen (20 mM) wurde bei zwei Gruppen von 26 Syrischen Goldham-
stern jeweils zweimal wöchentlich in einer Gruppe  fünf und in der anderen 20 Wochen
lang auf das Epithel der Hamsterbacken aufgetragen. Mitgeführt wurde eine Gruppe
von 20 Kontrolltieren. Die Bildung von Foci der g-Glutamyltranspeptidase (GGTP) als
Hinweis auf Schädigungen des Epithels wurde im Gewebe der Hamsterbacken nicht
beobachtet (Solt et al. 1987). Nach intratrachealer Applikation einer Mischung aus
Eisenoxidstaub und Benzo[a]anthracen in Kochsalzlösung bei 48 (30 wöchentliche
Applikationen, Gesamtdosis 15 mg Benzo[a]anthracen pro Tier) oder 36 (15 wöchent-
liche Applikationen, Gesamtdosis 45 mg Benzo[a]anthracen ) männlichen Syrischen
Goldhamstern wurden keine Tumoren in Larynx, Trachea, Bronchien oder Lunge
beobachtet (Sellakumar und Shubik 1974).
In diesen Untersuchungen wurden durch Benzo[a]anthracen bei Ratten und Goldhams-
tern keine Tumoren induziert.

6 Bewertung

Aufgrund der bei jungen Mäusen in Leber, Haut und Lunge hervorgerufenen Tumoren
wird Benzo[a]anthracen in Kanzerogenitäts-Kategorie 2 eingestuft. Die Zuordnung
von Benzo[a]anthracen in die Liste der Pyrolyseprodukte aus organischem Material
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wird beibehalten. Die tierexperimentellen Daten belegen die genotoxische und kanze-
rogene Wirkung von Benzo[a]anthracen. Da in vivo DNA-Addukte nachgewiesen und
SCE, Mikronuklei und chromosomale Aberrationen in Somazellen sowie chromoso-
male Aberrationen in Oocyten von NMRI-Mäusen induziert wurden, erfolgt eine Ein-
stufung in die Keimzellmutagenitäts-Kategorie 3 A. 
Zur reproduktionstoxischen Wirkung von Benzo[a]anthracen liegen keine Daten vor. 
Für Benzo[a]anthracen werden von mehreren Autoren Äquivalenzfaktoren für die kan-
zerogene Wirkung angegeben, s. Begründung „PAH“ 2008.
Zur sensibilisierenden Wirkung liegen keine Daten bei Mensch und Tier vor. Die sen-
sibilisierende Wirkung kann daher nicht bewertet werden, und es erfolgt weder eine
Markierung mit „Sh“ noch mit „Sa“. 
Zur Aufnahme nach dermaler Applikation liegt lediglich eine Untersuchung vor, bei
der in vitro an menschlicher Haut die Hautpenetration nachgewiesen wurde.
Benzo[a]anthracen zeigt im Tierversuch sowohl genotoxische als auch kanzerogene
Wirkungen. Für derartige Stoffe ist keine unbedenkliche Belastung abschätzbar. Daher
muss auch bei geringen perkutan resorbierten Mengen davon ausgegangen werden,
dass das kanzerogene Risiko erhöht ist. Benzo[a]anthracen wird deshalb mit „H“ mar-
kiert. Dies ist auch konsistent mit der „H“-Markierung anderer PAH (siehe Begrün-
dung „PAH“ 2008).
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