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序 文 

目的 

「化学物質の初期リスク評価書」は、独立行政法人 新エネルギー・産業技術開発機構から委

託された化学物質総合評価管理プログラムの一環である「化学物質のリスク評価及びリスク評

価手法の開発」プロジェクトの成果である。このプロジェクトは、「特定化学物質の環境への排

出量の把握等及び管理の改善の促進に関する法律」 (化学物質排出把握管理促進法) の対象化

学物質を中心に有害性情報、排出量等の暴露情報など、リスク評価のための基礎データを収集・

整備するとともに、これらを利用したリスク評価手法を開発し、評価するものである。 

「化学物質の初期リスク評価書」では、環境中の生物及びヒト健康に対する化学物質のリス

クについてスクリーニング評価を行い、その結果、環境中の生物あるいはヒト健康に悪影響を

及ぼすことが示唆されると判断された場合は、その化学物質に対して更に詳細な調査、解析及

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質のうち、生産量、環境への排出量及び有害

性情報などを基に選択した化学物質を初期リスク評価の対象とする。環境中の生物への影響に

ついては、有害性評価手法が国際的に整えられている水生生物を対象とする。ヒト健康への影

響については、我が国の住民を対象とし、職業上の暴露は考慮しない。 
 
公表までの過程 

財団法人 化学物質評価研究機構及び独立行政法人 製品評価技術基盤機構が共同して評価書

案を作成し、有害性評価 (環境中の生物への影響及びヒト健康への影響) については外部の有

識者によるレビューを受け、その後、経済産業省化学物質審議会管理部会・審査部会安全評価

管理小委員会の審議、承認を得ている。また、暴露評価及びリスク評価については独立行政法

人 産業技術総合研究所によるレビューを受けている。本評価書は、これらの過程を経て公表し

ている。 

 
 

なお、本評価書の作成に関する手法及び基準は「化学物質の初期リスク評価指針 Ver. 1.0」及

び「作成マニュアル Ver. 1.0」として、ホームページ (http://www.nite.go.jp/) にて公開されてい

る。 

 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会

審議・承認

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

アクリロニトリルは、主に合成繊維、ABS 樹脂、AS 樹脂、合成ゴム (NBR) 等の樹脂原料及

び塗料、化粧品原料などの合成原料、アクリルアミドの原料などに用いられている。化学物質

排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出量の集計結

果」によると、アクリロニトリルの届出排出・移動量は、2001 年度 1 年間に全国で、大気に 880

トン、公共用水域に 72 トン排出され、廃棄物として 623 トン移動している。土壌への排出、下

水道への移動はない。届出外排出量として対象業種の届出外事業者から 956 トン排出されたと

推計されている。非対象業種、家庭及び移動体からの排出は推計対象となっていない。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: アクリロニトリルの河川水中濃度は、

環境庁における 2000 年度の調査結果があり、河川の利水目的類型 AA～C 水質基準点の河川水

中濃度の 95 パーセンタイルは 0.20μg/L であった。そこで、環境中の水生生物に対するリスク

を評価する推定環境濃度 (EEC) として、0.20μg/L を採用した。水生生物に対して最も強い有

害性を示すデータとして、魚類であるファットヘッドミノーの成長を指標とした 30 日間 LOEC

の 0.34 mg/L を採用した。暴露マージン (MOE) 1,700 は、本評価における不確実係数積 20 より

大きく、現時点ではアクリロニトリルが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断

する。 

 

ヒト健康に対する暴露マージンと初期リスク評価: ヒトはアクリロニトリルを大気 (1.6μg/ 

m3)、飲料水 (地下水: 0.10μg /L)、食物 (0.25μg/kg) を経由し摂取すると考えられ、吸入、経

口及び全経路におけるヒトの体重 1 kg あたりの 1 日摂取量をそれぞれ 0.64、0.014、0.65μg/kg/

日と推定した。アクリロニトリルのヒトにおける定量的な健康影響データは限られているため、

ヒト健康への影響のリスク評価には長期の動物試験データを用いた。吸入経路では、ラットの

2 年間吸入暴露試験における体重減少又は増加抑制、死亡率の増加、化膿性の鼻炎、肝臓及び

脾臓の髄外造血及び肝臓の限局性壊死等を指標とした LOAEL の 20 ppm (換算値: 6.0 mg/kg/日) 

を用い、経口経路では、ラットの 2 年間経口 (飲水) 投与試験における雄で死亡率の増加、雌

でアルカリフォスファターゼ活性の上昇を指標とした NOAEL の 3 ppm (雄、換算値: 0.25 mg/kg/

日) を用いた。また、吸入経路では刺激性の影響のほかに、全身影響もみられることから、吸

入経路と経口経路の合計摂取量に対する MOE も算出した。アクリロニトリルの吸入及び経口

経路の MOE 9,400、18,000 は、ヒト健康に対する評価に用いた毒性試験結果の不確実係数積

1,000、100 より大きい。さらに、1 日合計摂取量に対する MOE 380 も、不確実係数積 100 より

大きく、アクリロニトリルは、現時点ではヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと考えられる。

ただし、アクリロニトリルは遺伝毒性を有する発がん物質であり、発がん性について詳細なリ

スク評価が必要な候補物質である。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : アクリロニトリル 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-1513 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-7 

1.4 CAS登録番号 : 107-13-1 

1.5 構造式  

 

 

 

 

1.6 分子式 : C3H3N 

1.7 分子量 : 53.06 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 
シアノエチレン、2-プロペンニトリル、ビニルシアニド 

 

2.2 純 度 
99 %以上 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002) 

  

2.3 不純物 
不明   

 

2.4 添加剤又は安定剤 
ヒドロキノンモノメチルエーテル (35～45 ppm) (重合禁止剤、一般的な製品) 

     (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 
化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

消防法：危険物第四類第一石油類 

毒劇物取締法：劇物 

労働基準法：疾病化学物質 

労働安全衛生法：危険物引火性の物、特定化学物質等第二類物質、名称等を表示すべき有

害物、名称等を通知すべき有害物、変異原性が認められた既存化学物

質、管理濃度 2 ppm 

大気汚染防止法：有害大気汚染物質 (優先取り組み物質) 

海洋汚染防止法：有害液体物質 B 類 

船舶安全法：引火性液体類 

C C
H

H

H

C N
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航空法：引火性液体 

港則法：引火性液体類高圧ガス保安法：毒性ガス、可燃性ガス、液化ガス 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観：無色液体      (U.S. NLM:HSDB, 2002) 

融 点：-83.55℃     (Merck, 2001) 

沸 点：77.3℃     (Merck, 2001) 

引 火 点：0℃ (開放式)    (NFPA, 2002 ; Merck, 2001) 
 -1℃ (密閉式)    (IPCS, 2001) 

発 火 点：481℃     (IPCS, 2001 ; NFPA, 2002) 

爆 発 限 界：3.0～17 vol% (空気中)   (NFPA, 2002) 

比   重：0.806 (20℃/4℃)         (有機合成化学協会:有機化学物辞典, 1985) 

蒸 気 密 度：1.83 (空気 = 1) 

蒸 気 圧：11.0 kPa (20℃)    (IPCS, 2001) 

            13 kPa (23℃)、18 kPa (30℃)  (Verschueren, 2001) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow = 0.25 (測定値)、0.21 (推定値)  (SRC:KowWin, 2002) 

解 離 定 数：解離基なし 

スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 53 (基準ピーク= 1.0)、52 (0.79)、26 (0.85) (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc = 8 (推定値)  (SRC:PcKocWin, 2002) 

溶 解 性：水：74.5 g/L (25℃)   (SRC:PhysProp, 2002) 
  アセトン、ベンゼン、エタノールなどの有機溶媒：混和  

            (有機合成化学協会:有機化学物辞典, 1985) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：14.0 Pa･m3/mol (1.38×10-4 atm･m3/mol) (25℃、測定値)  (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm = 2.21 mg/m3、1 mg/m3 = 0.452 ppm 

そ の 他：重合しやすい。    (NFPA, 2002) 

            水、四塩化炭素、メタノールなどと共沸する。 

          (有機合成化学協会:有機化学物辞典, 1985) 
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4．発生源情報 
4.1 製造・輸入量等 

アクリロニトリルの1997年から2001年までの5年間の製造量、輸入量等を表4-1に示す (通商

産業省, 1998-2000; 経済産業省, 2001,2002; 財務省, 2003)。 

 

表4-1 アクリロニトリルの製造・輸入量等 (トン) 
年 1997 1998 1999 2000 2001 

製造量 730,077 667,133 737,724 732,089 737,813 
輸入量 147,664 133,378 105,861 114,713 81,981 
輸出量 118,806 105,356 186,359 134,497 139,093 
国内供給量 1) 758,935 695,155 657,226 712,305 680,701 

(製造量: 通商産業省, 1998-2000; 経済産業省, 2001-2002、輸出入量: 財務省, 2003) 
1) 国内供給量=製造量＋輸入量－輸出量 

 
 

4.2 用途情報 

アクリロニトリルの用途及びその使用割合を表 4-2に示す(製品評価技術基盤機構, 2003)。 

アクリロニトリルは、主に合成繊維、アクリロニトリル-ブタジエン-スチレン (ABS) 樹脂、

アクリロニトリル-スチレン (AS) 樹脂、合成ゴム (ニトリルゴム) (NBR) 等の樹脂原料として

使用される。その他として塗料、化粧品原料などの合成原料、アクリルアミドの原料としてそ

れぞれ使用される。 

 

表4-2 アクリロニトリルの用途別使用量割合及び使用方法 

用途 用途内訳 使用方法 
割合 

(%) 

合成繊維 
衣料用繊維、産業資材用繊維、機能

性不織布・紙 
53 

ABS 樹脂 
車両、電気器具、一般機器、建材住

宅部品、雑貨他 
21 

合成ゴム (NBR) 特殊ゴム 4 
樹脂原料 

AS 樹脂 

弁当箱、冷水筒等食品容器、化粧品

容器、ブラシ他日用雑貨、プロペラ

ファン 

3 

合成原料 
塗料、繊維樹脂加工、化粧品原料、

合成糊料 
10 

その他 アクリルアミド 紙力増強剤、凝集剤の重合原料 9 
合 計 100 

(製品評価技術基盤機構, 2003) 

 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排

出量の集計結果」(経済産業省, 環境省, 2003,2003a) (以下、2001 年度 PRTR データ) によると、

アクリロニトリルは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 880 トン、公共用水域へ 72 トン
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排出され、廃棄物として 623 トン、下水道に 204 kg 移動している。また届出外排出量としては

対象業種の届出外事業者から 956 トンと推計されている。非対象業種、家庭、移動体からの排

出量は推計されていない。 

 

a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2001 年度 PRTR データに基づき、アクリロニトリルの対象業種別の環境媒体 (大気、公共用

水域、土壌) への排出量と移動量を表 4-3に整理した。その際、経済産業省及び環境省による届

出外事業者からの排出量推計値は環境媒体別とはなっていないため、業種ごとの大気、公共用

水域、土壌への配分は届出データと同じ配分と仮定し、環境媒体別の排出量を推定した (製品

評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表4-3 アクリロニトリルの届出対象業種別の環境媒体への排出量等 (トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計)1) 

届出と届出外の

排出量合計 
業種名 

大気 
公共用 

水域 
土壌 下水道 廃棄物 大気 

公共用

水域 
土壌 排出計 2) 割合 

(%)
化学工業 638 24 0 ＜0.5 612 879 72 0 1,612 85 
繊維工業 97 6 0 0 0 － － － 103 5 
倉庫業 76 0 0 0 3 5 0 0 81 4 
窯業・土石 

製品製造業 
35 42 0 0 1 0 0 0 77 4 

プラスチック 

製品製造業 
34 0 0 0 4 0 0 0 34 2 

合計 2) 880 72 0 ＜0.5 623 884 72 0 1,908 100
(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、水域、土壌への配分を届出データと同じ配分と仮定し、推計した。 
2) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
－: 推計されていない。 
0.5 トン未満の排出量及び移動量はすべて「＜0.5」と表記した。 

 

 

なお、2001 年のアクリロニトリルの製造量及びその製造段階での排出原単位 (日本化学工業

協会, 2002) からアクリロニトリルの製造段階における排出量は、大気へ 45 トン、水域へ 3kg

と推定される (製品評価技術基盤機構, 2004)。したがって、2001 年度 PRTR データに基づく届

出対象業種からのアクリロニトリルの排出量のほとんどは、製造段階ではなく、使用段階での

排出と考えられる。  

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2001 年度 PRTR データでは、アクリロニトリルの非対象業種、家庭及び移動体からの排出量

は推計対象となっていない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

 

4.3.2 その他の排出源 

アクリロニトリルは、たばこの主流煙中に 1.14～20.3μg/本、副流煙中に 80.0～104μg/本が

含まれていたとの分析結果が報告されている (厚生労働省, 2002)。 
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また、2001 年度 PRTR データでは、たばこの煙に係るアクリロニトリルの排出量は、推計さ

れていないが、2002 年度では、届出外排出量として「たばこの煙に係わる排出量」が年間 30

トン排出されると推計されている (経済産業省, 環境省, 2004)。 

また、合成樹脂中に未反応成分としてアクリロニトリルが残存モノマーとして 50～100 ppm

含まれているという報告がある (製品評価技術基盤機構, 2004)。 
 

4.4 排出経路の推定 

 アクリロニトリルは、大部分が樹脂原料として使用されているという用途情報がある。2001

年度 PRTR データ等から判断して、主たる排出経路は、アクリロニトリルを樹脂原料として使

用する段階からの排出と考えられる。 

アクリロニトリルの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 1,764 トン、水域へ 143

トン排出されると推定した。ただし、廃棄物としての移動量及び下水道への移動量については、

各処理施設における処理後の環境への排出を考慮していない。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a. OH ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、アクリロニトリルと OH ラジカルとの反応速度定数は 4.1×10-12cm3/分子/

秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3

とした時の半減期は 2～4 日と計算値される。 

 

b. オゾンとの反応性 

対流圏大気中では、アクリロニトリルとオゾンとの反応速度定数は 1.0×10-19 cm3/分子/秒以

下 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。オゾン濃度を 7×1011 分子/cm3 とした時の半減

期は 4 か月以上と計算値される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

アクリロニトリルと硝酸ラジカルとの反応性については、調査した範囲内では報告されてい

ない。 

 

d. 直接光分解 

アクリロニトリルは 290 nm 以上光を吸収しないので、大気環境中では直接光分解されない 

(Gangolli, 1999)。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

アクリロニトリルには加水分解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解さ

れない。アクリロニトリルの 10 ppm 水溶液は、pH 4～10 では安定であり、23 日間加水分解さ
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れないとの報告がある (Gangolli, 1999)。 

 

5.2.2 生分解性 

アクリロニトリルは、揮発性物質用改良型培養瓶を用いた化学物質審査規制法に基づく好気

的生分解性試験では、被験物質濃度 30 mg/L、活性汚泥濃度 100 mg/L (逆転法)、試験期間 2 週

間の条件において、生物化学的酸素消費量 BOD 測定での分解率は、41、67、74% (最終分解物

を NO2 とした場合) 及び 65、107、117% (最終生成物を NH3 とした場合) であり、良分解性と

判定されている。なお、全有機炭素 (TOC) 測定での分解率は 100%で、ガスクロマトグラフ 

(GC) 測定での分解率は 100%であった (通商産業省, 1988)。 

クローズドボトルを用いた生分解性試験では、28 日間の分解率は 5%以下であったことが報

告されている (BASF AG, 1996)。一方、都市下水の上澄みを生物源とした静置培養試験 (培養

液に微生物の生育を助ける酵母エキスを 5 mg/L 添加) では、7 日間で、100%の分解率を示した 

(Tabak et al., 1981) 例も報告されている。また、工業排水処理施設の馴化した微生物を用いて、

アクリロニトリル濃度を徐々に上昇させたフラスコ培養試験では、20 mg/L のアクリロニトリ

ルは、21 日間で、二酸化炭素生成量測定での分解率は 60%で、溶存有機炭素の減少率測定での

分解率は 70%以上を示した (Watson, 1993)。 

生物的下水処理を模した連続式活性汚泥試験や半連続式活性汚泥試験において、アクリロニ

トリルの分解率は 90～98%であった (Kinncannon et al., 1983 ; Ludzack et al., 1961)。 

以上のように、アクリロニトリルは、易分解性試験では十分に生分解されない例がみられる

が、低濃度や馴化された微生物を用いた本質的生分解試験では速やかに分解されることが示さ

れている。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

アクリロニトリルの下水処理による除去については、調査した範囲内では報告されていない。

しかし、アクリロニトリルは、工場廃水処理施設では馴化汚泥によって分解除去されることが

期待され (EU, 2004)、連続式活性汚泥試験での結果 (5.2.2 参照) から、下水処理場では 90%以

上の除去率が得られると予測される。 

 

5.3 環境水中での動態 

ヘンリー定数を基にした水中から大気中へのアクリロニトリルの揮散については、水深 1 m、

流速 1 m/秒、風速 3 m/秒のモデル河川での半減期は 1.2 日間と推算される (Lyman et al., 1982)。 

アクリロニトリルは、土壌吸着係数 Koc の値 8 (3 章参照) から、水中の懸濁物質及び底質に

は吸着され難いと推定される。アクリロニトリルについては、蒸気圧が 11 kPa (20℃) と大きい

が、水への溶解度が 74.5 g/L (25℃) と大きいので、ヘンリー定数は 14 Pa･m3/mol (25℃) と余

り大きくない (3 章参照)。したがって、アクリロニトリルは水環境から大気へゆっくりと揮散

されると推定される。 

以上及び 5.2 より、環境水中にアクリロニトリルが排出された場合は、主に生分解により除

去され、揮散による除去もあると推定される。 

 



 7

5.4 生物濃縮性 

アクリロニトリルの生物濃縮係数 (BCF) は、28 日間の濃縮性試験で、水中濃度が 10μg/L

の場合、ブルーギルについては 48 であった (Barrows et al., 1978)。したがって、アクリロニト

リルの水生生物への濃縮性は低いと推測される。 

 

 
6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

アクリロニトリルが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出されて定常状態に到達

した状態での環境中での分布をフガシティモデル・レベル III (Mackay et al., 1992) によって予

測した (表 6-1)。変動要因として、物理化学的性質及び環境中での移動、分解速度を考慮し、

環境因子は関東地域 100 km×100 km を想定して大気の高さ 1,000 m、土壌表面積比率 80%、土

壌中平均分布の深さ 20 cm、水圏表面積 20%、平均水深 10 m、底質層平均深さ 5 cm とした。

環境への放出は、大気、水域及び土壌の各々に個別に放出される 3 つのシナリオを設定した (化

学物質評価研究機構, 2001)。 

アクリロニトリルは、大気に放出された場合は、大気に約 8 割、水域に約 2 割分布、水域に

放出された場合は主として水域に分布、また、土壌に放出された場合は、水域に約 2 割、土壌

に約 8 割分布するものと予測される。 

 

表 6-1 アクリロニトリルのフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布予測結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%放出) 

79.9 18.9 1.1 0.1 

シナリオ 2 
(水域中に 100%放出) 

4.2 95.4 0.1 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%放出) 

4.0 19.6 76.3 0.1 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

6.2 環境中濃度 

6.2.1 環境中濃度の測定結果 

a. 大気中の濃度 

アクリロニトリルの大気中濃度として、環境省による 2001 年度の地方公共団体等における有

害大気汚染物質モニタリング調査の結果 (環境省, 2002a) を測定地点の属性毎に整理して表 

6-2に示す。測定地点は一般環境、固定発生源周辺及び沿道の 3 区分から選定されている。測定

は、各地点において原則月 1 回以上行われており、その測定結果の算術平均値が求められてい

る。その結果、年平均の最大値は、1.6μg/m3 であった。 
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表 6-2 アクリロニトリルの大気中濃度 (2001年度) 

地域分類 検出地点数 
/調査地点数 検体数

年平均の 
最小値 

(μg/m3) 

年平均の 
最大値 

(μg/m3) 

年平均の 
算術平均 
(μg/m3) 

一般環境 231/231 2,487 ＜(0.0036) 1.2 0.12 
発生源周辺 72/72 734 ＜(0.00015) 1.6 0.21 

沿道 56/56 619 ＜(0.01) 0.29 0.12 
全体 359/359 3,840 ＜(0.00015) 1.6 0.14 

(環境省, 2002a) 
年平均の最小については、検出限界の 1/2 を用いた平均値が検出限界以下となった場合

に括弧書きとした。 

 

 

アクリロニトリルの大気中濃度の経年変化は、表 6-3 に示したように漸減傾向にあると考え

られる。 

 

表 6-3 アクリロニトリルの大気中濃度の検出状況経年変化 

調査 
年度 

地点数 検体数 
年平均の 
最小値 

(μg/m3) 

年平均の 
最大値 

(μg/m3) 

年平均の 
算術平均 
(μg/m3) 

1997 17 204 0.030 2.7 0.33 
1998 218 2,616 0.011 2.6 0.24 
1999 247 2,965 0.0025 2.5 0.18 
2000 270 3,240 0.0047 2.2 0.15 
2001 269 3,229 0.0036 1.6 0.13 

(環境省, 2002a) 

 

 

b. 公共用水域中の濃度 

アクリロニトリルの公共用水域中の濃度として、環境庁による 2000 年度の水環境中の要調査

項目存在状況調査結果を 

表 6-4 に整理する (環境省, 2002b)。この調査は、環境省が水環境中で一定の検出率を超えて

検出されている物質及び水環境を経由して人の健康や生態系に有害な影響を与える可能性があ

る物質を要調査項目に選定し、その水環境中の存在状況を全国的に調査したものである。 

この調査について、2000 年度における河川 (AA～C 類型) での測定値の 95 パーセンタイル

を求めると 0.20μg/L となる。 

 

表 6-4 アクリロニトリルの環境水中濃度（2000年度） 

調査対象 
検出地点数 
/調査地点数 

検出範囲 
(μg/L) 

算術平均 
(μg/L) 

幾何平均 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ

(μg/L) 
河川及び湖沼 8/65 nd-0.24 0.05 0.03 0.20 
河川 AA-C 類型 6/49 nd-0.24 0.05 0.03 0.20 
 D,E,無指定 1/10 nd-0.18 0.04 0.03 0.07 
海域（内湾） 3/11 nd-0.39 0.10 0.05 0.36 
地下水 1/15 nd-0.27 0.04 0.03 0.10 

（環境省, 2002b） 
nd:不検出 
検出限界:0.05μg/L 
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環境中のアクリロニトリル濃度について環境庁が 1992 年度にも河川、底質及び魚類について

測定した結果が報告されている。河川では調査した 54 地点のいずれからも検出されなかった 

(検出限界: 2.2μg/L)。また、底質からは一部の地点において 0.007～0.016μg/g の濃度で検出さ

れた (環境省, 2002c)。 

 

c. 水道水中の濃度 

調査した範囲ではアクリロニトリルにおける水道水中の濃度の調査結果は入手できなかった。 

 

d. 食物中の濃度 

環境庁による 1999 年度の食事からのアクリロニトリル濃度の調査結果では測定した 45 試料

のすべてにおいて不検出であった (検出限界: 0.5μg/kg)。この調査は一世帯の任意の連続 3 日

間の朝食、昼食、夕食等を陰膳方式で採取し、全国 9 地域の各 5 世帯の計 45 試料を分析し、食

物中の化学物質の暴露状況を把握することを目的としたものである (日本食品分析センター, 

2000)。 

また、アクリロニトリルの魚体内濃度に関して、環境庁が 1992 年に測定した結果が報告され

ているが、いずれも不検出であった (検出限界: 0.01μg/g)。 

 

6.2.2 環境中濃度の推定 

a. メッシュ毎の排出量の推計 

濃度推定に必要な大気、公共用水域及び土壌の各環境媒体のメッシュ毎の排出量を、化学物

質排出把握管理促進法に基づく「平成 13 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出量の集計

結果」 (経済産業省, 環境省, 2003a) (以下、「2001 年度 PRTR データ」という。) をもとに、推

定する。 

届出排出量については、事業所毎の排出量、事業所の所在地の情報をもとに、メッシュ毎に

割り振った。  

届出外排出量については、対象業種届出外事業者からの排出量が推計されており、その排出

量を対象業種の全事業所数から届出事業所数を引いた事業所数をもとにメッシュ毎に割り振る

とともに、環境媒体別の排出量を届出排出量の環境媒体別排出割合を用いて推定した (製品評

価技術基盤機構, 2004)。 

 アクリロニトリルの全国における環境媒体別排出量を表 6-5 に整理した (製品評価技術基盤

機構, 2004)。 

 

表 6-5 アクリロニトリルの全国における環境媒体別排出量 (トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

届出 880 72 0 

対象業種届出外 1) 884 72 0 

合計 1,764 143 0 

(製品評価技術基盤機構, 2004)  
1) 大気、水域、土壌への排出量は、届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 
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b. 大気中濃度の推定 

6.2.2 aの方法で推定したメッシュ毎の大気への排出量、物理化学的性状及び2001年の気象デ

ータをもとに、AIST-ADMER Ver. 1.0 (産業技術総合研究所, 2003; 東野ら, 2003) を用いて、5 km

メッシュ毎の年間平均の大気中濃度を推定する。推定する大気中濃度は、全国各地域 (北海道、

東北、北陸、関東、中部、東海、近畿、中国、四国、九州、沖縄) のうち、大気への排出密度 (2001

年度PRTRデータから求めた地域別の大気への排出量 / 当該地域面積) が最も高い地域の濃度

とする。 

アクリロニトリルの地域別の大気への排出量及びその排出密度を表 6-6に示す。アクリロニ

トリルは、東海地域における大気への排出密度が最も大きいため、この地域における大気中濃

度を推定した。 

推定の結果、東海地域における大気中濃度の年間平均の最大値は、1.2μg/m3であった (製品

評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表 6-6 アクリロニトリルの地域別大気への排出量及び排出密度 

地域名 
大気への排出量

合計(トン/年) 
地域面積 

(km2) 
大気への排出密度

(トン/km2/年) 
排出密度 

順位 

北海道 18.1 83,500 0.000217 11 

東北 36.9 64,000 0.000576 10 

北陸 33.1 17,900 0.00185 6 

関東 435 32,100 0.0136 2 

中部 36.1 31,200 0.00116 9 

東海 276 18,200 0.0152 1 

近畿 311 27,200 0.0114 3 

中国 348 31,800 0.0109 5 

四国 211 18,800 0.0112 4 

九州 55.5 39,900 0.00139 7 

沖縄 3.07 2,270 0.00135 8 

全国 1,760 378,000 0.00467  

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 全国の面積には都県にまたがる境界未定地域を含む。 
太字は大気中濃度を推定した地域を示す。 

 

 

c. 河川水中濃度の推定 

アクリロニトリルの2001年度PRTRデータ (届出及び届出外排出量) から推定した全国にお

ける水域への排出量143トン/年のうち、河川への排出量は120トン/年と推定される。そのうち、

関東地域における河川への排出量は25.3トン/年であった。 

アクリロニトリルの主な排出源は、関東地域にあるため、利根川水系、荒川水系及び多摩川

水系について濃度を推定する。 

推定には河川中化学物質濃度分布予測モデル (化学物質評価研究機構, 2002b,2003) を使用し、

対象化学物質の上記の方法で推計したメッシュ毎の公共用水域への排出量、物理化学的性状及

び関東 3 河川 (利根川、荒川、多摩川) 水域の水文データ (流量、流域) 及び気象データ等を用

いた。 
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推定の結果、アクリロニトリルの河川の利水目的類型 AA～C の水質基準点での河川水中濃

度の最大値は、利根川水系で 0.16μg/L、荒川水系で 0.37μg/L、多摩川水系で 0.88μg/L であっ

た (化学物質評価研究機構, 2003)。 

 

6.3 水生生物生息環境における推定環境濃度 

水生生物が生息する環境の推定環境濃度 (EEC) を、6.2.1 b 及び 6.2.2 c の公共用水域中の濃

度から求める。 

アクリロニトリルの河川の利水目的類型 AA～C 水質基準点における河川水中濃度は、環境

庁の 2000 年度の調査における 95 パーセンタイルが 0.20μg/L であった。 

また、2001 年度 PRTR データから推定した関東地域 3 河川の利水目的類型 AA～C の水質基

準点での最大値が多摩川水系の 0.88μg/L であった。 

そこで、本評価書では EEC として、調査年度も新しく測定地点も多いことから、公共用水域

中濃度の測定結果が EEC に採用する濃度として適切であると判断し、調査結果より算出した

95 パーセンタイルの 0.20μg/L を採用する。 

 

6.4 ヒトへの暴露シナリオ 

6.4.1 環境経由の暴露 

アクリロニトリルの環境経由のヒトへの暴露経路は、主として呼吸からの吸入暴露と飲料水

及び食物からの経口暴露が考えられる。 

 

6.4.2 消費者製品経由の暴露 

アクリロニトリルの消費者製品からの暴露として、たばこの主流煙中に 1.14～20.3μg/本、

副流煙中に 80.0～104μg/本のアクリロニトリルが含まれていたとの分析結果が報告されてい

る (厚生労働省, 2002) (4.3.2 参照)。したがって、喫煙 (喫煙者の近傍での生活者を含む) によ

ってもアクリロニトリルを摂取することになる。この発生量は、たばこの銘柄と燃焼条件によ

って異なり、喫煙は嗜好等による個人差が大きいなど多くの不確定要因を含むため、喫煙に特

化して評価するのが適切と判断し、本評価書においては考慮しない。 

 

6.5 推定摂取量 

本評価書において各経路からの摂取量を推定する際、成人の空気吸入量を 20 m3/人/日、飲料

水摂水量を 2 L/人/日、食事摂食量を 2,000 g/人/日とした。 

推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

アクリロニトリルの大気中濃度としては、環境省による 2001 年度の測定結果があり、その年

平均値の最大値は、1.6μg/m3 であった。一方、AIST-ADMER モデルを用いた関東地域の推定

大気中濃度の年平均の最大値は、1.2μg/m3 であった。ここでは、調査年度が新しく測定地点も

多いモニタリング調査結果を採用することが適切であると判断し、測定結果の年平均の最大値

である 1.6μg/m3 を用いる。 

飲料水濃度として、アクリロニトリルの水道水 (浄水) 中濃度の測定結果を入手できなかっ

たため、ここでは地下水中濃度を水道水中濃度の代わりに採用することとした。アクリロニト
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リルの地下水中濃度は、環境庁による 2000 年度の調査で測定されており、測定結果の 95 パー

センタイルである 0.10μg/L を採用する。 

食物中濃度として、環境庁の調査結果があるが、すべて不検出であるため、検出限界の 1/2

の値である 0.25μg/kg を採用する。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気からの摂取量：1.6 (μg/m3) × 20 (m3/人/日) ＝ 32 (μg/人/日)  

飲料水からの摂取量：0.10 (μg /L) × 2 (L/人/日) ＝ 0.20 (μg/人/日) 

食物からの摂取量：0.25μg/kg × 2 (kg/人/日) ＝ 0.50 (μg/人/日) 

 

成人の体重を平均 50 kg と仮定して、体重 1 kg あたりの摂取量を求めると次のようになる。 

吸入摂取量：32 (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 0.64 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(0.20+0.50) (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 0.014 (μg/kg/日) 

合計摂取量：0.64 (μg/kg/日) + 0.014 (μg/kg/日) ＝ 0.65 (μg/kg/日) 

 

 

7．環境中の生物への影響 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

アクリロニトリルの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1 に示す。 

細菌での毒性が報告されており、最小値はアンモニア酸化細菌のアンモニア消費阻害を指標と

した 24 時間 EC50 の 6 mg/L であった (Blum and Speece, 1991)。 

 

表 7-1 アクリロニトリルの微生物に対する毒性試験結果 
生物種 温度 

(℃) 
エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

細菌 
活性汚泥 

20 24 時間 EC50 呼吸阻害 400 
(n) 

Buzzel et al., 
1968 

Nitrosomonas 
(ｱﾝﾓﾆｱ酸化細菌) 

25 24 時間 EC50 ｱﾝﾓﾆｱ消費 
阻害 

6 
(n) 

Methanogen 
(ﾒﾀﾝ生成細菌) 

35 48 時間 EC50 嫌気ｶﾞｽ 
生成阻害 

90 
(n) 

Aerobic heterotroph 
(好気的従属栄養細菌) 

25、35 15 時間 EC50 酸素消費 
阻害 

52 
(n) 

Blum & 
Speece, 1991 
 

Photobacterium 
phosphoreum 
(海洋性発光細菌) 

15 30 分間 EC50 

 
発光阻害 254 

(n) 
Xu & Dutka, 
1988 

(n): 設定濃度 
 

 

7.1.2 藻類及び水生植物に対する毒性 

アクリロニトリルの藻類及び水生植物に対する毒性試験結果を表 7-2に示す。 

淡水緑藻のセネデスムス、単子葉植物のウキクサ及び海産珪藻のスケレトネマを用いた生長
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阻害試験について報告されている。このうちセネデスムスとスケレトネマでのバイオマスで算

出した 72 時間 EC50 は、それぞれ 3.1 mg/L と 1.63 mg/L であった。また、NOEC は、セネデス

ムスでは 0.8 mg/L (バイオマス)、スケレトネマでは 0.41 mg/L (バイオマス) 及び 3 mg/L (生長速

度)であった (AN group, 1997a; Bayer AG, 1995)。これらの試験では暴露終了時 (72 時間後) に揮

発性のため、試験液中の濃度がかなり低下しており、実測値による毒性値はさらに小さくなる

ことが予想される。 

閉鎖系で実施されたウキクサ試験では、葉状体数による生長阻害を指標した 96 時間 EC50 は

27.1 mg/L、NOEC は 6.25 mg/L であった (Zhang et al., 1996a; Zhang and Jin, 1997)。 

 

表 7-2 アクリロニトリルの藻類及び水生植物に対する毒性試験結果 
生物種 試験法/ 

方式 
温度 
(℃) 

エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

淡水 
Scenedesmus 
subspicatus 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

止水 
 

ND  
72 時間 EC50 

 

72 時間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
3.1 

> 7.1 
0.8 
(n) 

Bayer AG,  
1995 

Lemna minor 
(単子葉植物、 
ｺｳｷｸｻ) 

半止水 
閉鎖系 

23±2  
96 時間 EC50 
96 時間 NOEC 
96 時間 LOEC 

生長阻害 
葉状体数 

 
27.1 
6.25 
12.5 
(n) 

Zhang et al., 
1996a, Zhang 
& Jin, 1997 

海水 
Skeletonema 
costatum 
(珪藻、ｽｹﾚﾄﾈﾏ) 

止水 ND  
72 時間 EC50 

 

72 時間 NOEC

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度 

 
1.63 
14.1 
0.41 
3.0 

(m) 1) 

AN group, 
1997a 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 

1) 暴露開始時の平均測定濃度から算出 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

アクリロニトリルの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3 に示す。 

無脊椎動物に対するアクリロニトリルの急性毒性については、淡水種として甲殻類、昆虫類、

貧毛類及び貝類等を用いた報告がある。しかし、アクリロニトリルの揮発性を考慮した試験報

告は少ない。この中で甲殻類のオオミジンコは最も影響を受けやすく、48 時間 LC50 は 7.6～10 

mg/L、48 時間 EC50 (遊泳阻害) は 8.7～10.95 mg/L であった。また、昆虫類のユスリカ、貧毛類

のイトミミズ及び貝類のモノアラガイに対する毒性は同程度であった (Zhang et al., 1996a)。 

長期毒性としては、オオミジンコの 21 日間繁殖試験での NOEC が 0.5 mg/L (Zhang et al., 

1996a) の報告がある。 

海産種として甲殻類のブラウンシュリンプ、ミシッドシュリンプ及びブラインシュリンプで
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の報告があり、そのうちブラウンシュリンプとミシッドシュリンプ対する 96 時間 LC50 は 5.81

～6.0 mg/L (Adema, 1976; Carr, 1987) であり、その感受性はオオミジンコと同程度であると考え

られた。海産種での長期試験の報告は得られていない。 

 

表 7-3 アクリロニトリルの無脊椎動物に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階 
試験法/ 
方式 

温度

(℃) 
硬度  

(mg CaCO3 /L)
pH エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
U.S. 
EPA 
止水 

閉鎖系 

22±1 173 8± 
0.2

24 時間 LC50 

48 時間 LC50 
13 
7.6 
(n) 

LeBlanc, 
1980 

止水 
 

22 89.5-180 7.0
8.2

48 時間 EC50 

遊泳阻害 
10.95 

(n) 
Randall & 
Knopp, 
1980 

48 時間 EC50 

遊泳阻害 
8.7 
(n) 

OECD 
202 

半止水 

25±1
 

1.86 
 

7.0
±0.5

21 日間 NOEC 
繁殖 

0.5 
(n) 

Zhang et 
al., 1996b 

Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間 
以内 

半止水 24 1.86 6.5-
7.5

48 時間 LC50 

 
10 
(n) 

Zhang et 
al., 1996a 

Chironomus.sp  
(昆虫類、ﾕｽﾘｶ

科の一種) 

幼生 
24 時間 
以内 

止水 
閉鎖系 

20±1
 

1.86 
 

7.0
±0.5

48 時間 EC50 

 
14.21 

(n) 

Limnodrilus 
hoffmeisteri 
(貧毛類、ｲﾄﾐﾐ

ｽﾞ科の一種) 

1-2 cm 止水 
 

15±2
 

1.86 
 

7.0
±0.5

96 時間 LC50 16.90 
(n) 

Radix plicatula 
(貝類、ﾓﾉｱﾗｶﾞｲ

科の一種) 

3-4 日齢 止水 
閉鎖系 

22±1 1.86 7.0
±0.5

96 時間 LC50 17.94 
(n) 

Zhang et 
al., 1996a 

海水 
Crangon 
crangon 
(甲殻類、 
ﾌﾞﾗｳﾝｼｭﾘﾝﾌﾟ、

ｴﾋﾞｼﾞｬｺ科) 

5.5±0.5 
cm 

止水 15±1
 

ND 8.0 96 時間 LC50 6.0 
(n) 

Adema, 
1976 

Americamysis 
bahia 
(甲殻類、 

ﾐｼｯドｼｭﾘﾝﾌﾟ、

ｱﾐ科) 

0-72 時間 ASTM1) 
止水 

閉鎖系 

20.9 塩分濃度: 
32‰ 

8.05 96 時間 LC50 5.81 
(n) 

Carr, 1987 

Artemia salina  
(甲殻類、 
ﾌﾞﾗｲﾝｼｭﾘﾝﾌﾟ) 

卵 半止水 ND 
 

ND 
 

ND 48 時間 LC50 14.34 
(n) 

Zhang et 
al., 1996a 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドス

ペースはある状態 

1) 米国材料試験協会 (American Society for Testing and Materials) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

アクリロニトリルの魚類に対する毒性試験結果を表 7-4 に示す。 
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淡水魚としては、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、コイ、メダカ、ブルーギル、

グッピー、ニジマス及びソウギョに関する急性毒性データ (48～96 時間) がある。そのうちア

クリロニトリルの揮発性を考慮した報告は少ないが、最も信頼できる毒性値は流水式を用い、

測定濃度で算出したファットヘッドミノーに対する 96時間 LC50が 8.4 mg/Lであった (Sabourin, 

1987)。 

長期毒性としては、ファットヘッドミノーの稚魚を用いた 30 日間 LC50 が 2.6 mg/L (Henderson 

et al., 1961)、ファットヘッドミノーの初期生活段階毒性試験で成長を指標にした 30 日間 LOEC

が 0.34 mg/L (Analytical Bio Chemistry Laboratory Inc., 1980) であった。また、ニジマスの 100 日

間 LC50 が 2.2 mg/L (Jackson et al., 1970) の報告があるが、この試験では暴露条件についての情

報がなく、評価できない。 

海水魚に関する急性毒性試験報告のうち、アクリロニトリルの揮発性を考慮した試験 (半止水で試

験用水中濃度を測定) がシ－プスヘッドミノ－を用いて行われ、96 時間 LC50 が 8.6 mg/L であった 

(AN group, 1997b)。 

 

表 7-4 アクリロニトリルの魚類に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階 
試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

急性毒性 淡水  
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

ND 流水 20±2 10.1 8.0 
±0.2

48 時間 LC50 15.0 
(n) 

Slooff, 1979

1.5-2 
か月齢 

流水 21.4-
22.3

94-108 7.1-
7.4 

96 時間 LC50 8.4 
(m) 

Sabourin, 
1987 

Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 5.1-6.4 

cm 
約 1.5 g 

流水 25 320 8.2 96 時間 LC50 14.3 
(n) 

Henderson 
et al., 1961 

Cyprinus carpio 
(ｺｲ) 

31.8±3.4 
mg 

半止水 23±2 1.86 7.0 
±0.5

96 時間 LC50 19.64 
(n) 

Zhang et al.,
1996a 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

2 cm 
0.2 g 

JIS 
止水 

25 ND ND 48 時間 LC50 32 
(n) 

Tonogai et 
al., 1982 

1.5-3.8 
cm 

約 2 g 

止水 25 20 7.4 96 時間 LC50 11.8 
(n) 

Henderson 
et al., 1961 

0.32-1.2 g U.S. 
EPA 
止水 

22±1 32-48 6.5-
7.9 

96 時間 LC50 10 
(n) 

Buccafusco 
et al., 1981 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

3.65 cm 
0.90 g 

流水 22 ND 6-8 96 時間 LC50 9.3 
(m) 

Bailey et al.,
1985 

Poecilia reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

2.5 cm 
約 0.1 g 

止水 
 

25 20 7.4 96 時間 LC50 33.5 
(n) 

Henderson 
et al., 1961 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

ND 半止水 14.5-
15.5

 

ND 7.8-
8.0 

48 時間 LC50 56 
(n) 

Shumway &
Palensky, 
1973 

Ctenopharyngodon 
idellus 
(ｿｳｷﾞｮ、ｺｲ科) 

31.4±0.61 
g 

半止水 17±2 1.86 7.0 
±0.5

96 時間 LC50 5.16 
(n) 

Zhang et al.,
1996a 

急性毒性 海水 
Gobius minutus 
(ｻﾝﾄﾞｺﾞﾋﾞｰ、ﾊｾﾞ

科) 

6.04±1.5 
cm 

止水 15±1 ND 8.0 96 時間 LC50 14 
(n) 

Adema, 
1976 
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生物種 大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

Cyprinodon 
variegates 
(ｼｰﾌﾟｽﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

0.55-0.75
g 

半止水 21±1 塩分濃度: 
34-35‰ 

7.8-
8.1 

96 時間 LC50 8.6 
(m)

 

AN group, 
1997b 

長期毒性 淡水 
5.1-6.4 

cm 
約 1.5 g 

流水 25 20 7.4 30 日間 LC50 2.6 
(n) 

Henderson 
et al., 1961 

Pimephales 
promelas  
(魚類、 
ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

受精後 24
時間以内

の卵 

ASTM1) 
流水 

25 ND ND 30 日間 LOEC 
成長 

0.34
 (m) 

Analytical 
Bio  
Chemistry 
Laboratory,  
1980 

Oncorhynchus 
mykiss  
(ﾆｼﾞﾏｽ) 

ND ND ND 硬水 ND 100 日間 LC50 2.2 
(n) 

Jackson et 
al., 1970 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、 
閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 

1) 米国材料試験協会 (American Society for Testing and Materials) テストガイドライン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

アクリロニトリルの両生類に対する毒性試験結果を表 7-5 に示す。 

アジアヒキガエル幼生 (オタマジャクシ) を 28 日間アクリロニトリルに暴露して、致死や肢

の発育について調べた。その結果、致死に関する NOEC が 3.2 mg/L、前肢の発育を指標とした

NOEC は 0.4 mg/L であった (Zhang et al., 1996a)。 

 

表 7-5 アクリロニトリルの両生類に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

生長段階 
暴露 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L) 
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

Bufo gargarizans 
(ｱｼﾞｱﾋｷｶﾞｴﾙ、 
ﾋｷｶﾞｴﾙ科)  

幼生 
2-3 日齢 

流水 21±1 1.86 7.0
±0.5

96 時間 LC50  
28 日間 NOEC 
致死 
28 日間 NOEC 
発育 

11.64 
3.2 

 
0.4 
(n) 

Zhang et 
al., 1996a 

(n): 設定濃度 
 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

 土壌細菌に対するアクリロニトリルの影響が調べられ、0.5 mg/kg 乾土の添加で呼吸阻害 

(CO2 発生の減少) がみられ、その阻害は有機炭素含量の高い土壌ほど大きかった (Walton et al., 

1989)。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

 エンドウ (Pisum sativum) の苗に対するアクリロニトリルの影響が調べられ、9 mg/L 以下で
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は形態的な影響は観察されなかった (Burg and Burg, 1967)。 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

 アクリロニトリルの昆虫類に対する毒性試験結果を表 7-6 に示す。アクリロニトリルの動物

に対する毒性については、穀類や乾燥食品を食害する昆虫・甲虫類についての試験報告がある。

アクリロニトリルに燻蒸暴露した 9 種の甲虫に対する 6～8 時間 LD50 は、0.7～2.8 mg/L の範囲

であった  (Bond and Buckland, 1976; Lindgren et al., 1954)。また、アズキマメゾウムシ 

(Callosobruchus chinensis) に対する異なる成長段階に関する毒性が調べられ、サナギが卵、幼

虫及び成体に較べて感受性が低かったという報告もある (Adu and Muthu, 1985)。 

 

表 7-6 アクリロニトリルの昆虫類に対する毒性試験結果 
生物種 試験条件 エンドポイント 濃度 (mg/L air) 文献 

Sitophilus oryzae 
(ｺｺｸｿﾞｳﾑｼ､ｿﾞｳﾑｼ科) 

2-6 週齢、21℃ 6 時間 LD50 1.0 

Labrotes pectoralis 
(ﾒｷｼｺｿﾞｳﾑｼ､ｿﾞｳﾑｼ科) 

1-2 週齢、21℃ 6 時間 LD50 1.0 

Acanthoscelides obtectus 
(ｲﾝｹﾞﾝﾏﾒｿﾞｳﾑｼ、ﾏﾒｿﾞｳﾑｼ

科) 

1-2 週齢、21℃ 6 時間 LD50 1.1 

Rhizopertha dominica 
(ｺﾅﾅｶﾞｼﾝｸｲ、ﾅｶﾞｼﾝｸｲﾑｼ科) 

2-6 週齢、21℃ 6 時間 LD50 0.8 

Stegobium paniceum 
(ｼﾞﾝｻﾝｼﾊﾞﾝﾑｼ、ｼﾊﾞﾝﾑｼ科) 

1-2 週齢、21℃ 6 時間 LD50 1.7 

Oryzaephilus surinamensis 
(ﾉｺｷﾞﾘﾋﾗﾀﾑｼ、ﾎｿﾋﾗﾀﾑｼ科) 

2-6 週齢、21℃ 6 時間 LD50 0.8 

Lindgren et 
al., 
1954 

Sitophilus granaries 
(ｸﾞﾗﾅﾘｱｺｸｿﾞｳ、ｵｻｿﾞｳﾑｼ科) 

2-6 週齢、21℃ 
成体 

8 時間 LD50 0.7 

Tenebroides mauritanicus 
(ｺｸﾇｽﾄ、ｺｸﾇｽﾄ科) 

25℃、幼生 8 時間 LD50 2.8 

Tribolium confusum 
(ﾋﾗﾀｺｸﾇｽﾄﾓﾄﾞｷ、ｺﾞﾐﾑｼﾀﾞﾏ

ｼ科) 

2-6 週齢、21℃ 
成体 

8 時間 LD50 1.9 

Bond & 
Buckland, 
1976 

Callosobruchus chinensis 
(ｱｽﾞｷﾏﾒｿﾞｳﾑｼ、ﾏﾒｿﾞｳﾑｼ科) 

温度 25-27℃、湿

度 70-75% 
24 時間 LD50 
 卵 
 幼虫 
 ｻﾅｷﾞ 
 成体 

 
0.107 
0.129 
1.259 
0.153 

Adu & 
Muthu, 
1985 

 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

アクリロニトリルの環境中の生物に対する毒性影響については、致死、遊泳阻害、生長 (成

長) 阻害、繁殖などを指標に比較的多くの検討が行われている。しかしながら、そのうちアク

リロニトリルの揮発性を考慮した試験報告は少ない。 

微生物に関しては、細菌の報告があり、最小値はアンモニア酸化細菌のアンモニア消費阻害

を指標とした 24 時間 EC50 の 6 mg/L である。 

水生植物の生長阻害に関しては、淡水緑藻のセネデスムスと海産珪藻のスケレトネマでのバ

イオマスで算出した 72 時間 EC50 は、それぞれ 3.1 mg/L と 1.63 mg/L であった。これらの値は
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GHS 急性毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。ウキクサでは葉状体数による生長阻

害を指標した 96 時間 EC50 が 27.1 mg/L であった。また、生長阻害の 72 時間 NOEC はセネデス

ムスでは 0.8 mg/L (バイオマス)、スケレトネマでは 0.41 mg/L (バイオマス) 及び 3 mg/L (生長速

度)であった。 

無脊椎動物に対する急性毒性は、淡水種として甲殻類、昆虫類、貧毛類及び貝類等を用いた

報告がある。このうち特にオオミジンコは最も影響を受けやすく、48時間LC50 (7.6～10 mg/L) 

あるいは48時間EC50 (遊泳阻害、8.7～10.95 mg/L) は、GHS急性毒性有害性区分IIに相当し、強

い有害性を示す。海水種として甲殻類のブラウンシュリンプ、ミシッドシュリンプ及びブライ

ンシュリンプでの報告がある。そのうちブラウンシュリンプとミシッドシュリンプでの96時間

LC50の5.81～6.0 mg/Lであり、その感受性はオオミジンコと同程度であると考えられた。 

長期毒性としては、オオミジンコの 21 日間繁殖試験での NOEC が 0.5 mg/L の報告がある。

海産種での長期試験の報告はない。 

魚類の急性毒性データは、淡水魚としては、ゼブラフィッシュ、ファットヘッドミノー、コ

イ、メダカ、ブルーギル、グッピー、ニジマス及びソウギョに関する急性毒性データ (48～96

時間) がある。そのうち最も信頼できる毒性値は流水式を用い、測定濃度で算出したファット

ヘッドミノーの 96 時間 LC50 が 8.4 mg/L であった。この値は、GHS 急性毒性有害性区分 II に相

当し、強い有害性を示す。海水魚に関する急性毒性試験報告のうちアクリロニトリルの揮発性

を考慮した試験 (半止水で試験用水中濃度を測定) がシープスヘッドミノーを用いて行われ、

96 時間 LC50 が 8.6 mg/L であった。 

長期毒性としては、ファットヘッドミノーの稚魚を用いた 30 日間 LC50 が 2.6 mg/L 及びファ

ットヘッドミノーの初期生活段階毒性試験で成長を指標にした 30 日間 LOEC が 0.34 mg/L であ

った。 

その他、両生類であるカエル幼生を 28 日間暴露した時の後肢の発育を指標とした NOEC は

0.4 mg/L であった。 

陸生生物に関しては、植物のエンドウや穀類や乾燥食品を食害する昆虫・甲虫類についての

試験報告がある。このうちアクリロニトリルに暴露した 9 種の甲虫に対する 6～8 時間 LD50は、

0.7～2.8 mg/L の範囲であった。また、アズキマメゾウムシに対する異なる成長段階に関する毒

性が調べられ、サナギが卵、幼虫及び成体に較べて感受性が低かったという報告もある。 

 

以上から、アクリロニトリルの水生生物に対する急性毒性は、甲殻類及び魚類に対し GHS

急性毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。長期毒性の最小値は、魚類であるファ

ットヘッドミノーの成長を指標とした 30 日間 LOEC の 0.34 mg/L である。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、ファットヘッドミノーの成長を指標

とした 30 日間 LOEC の 0.34 mg/L である。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

アクリロニトリルの生体内運命の試験結果を表 8-1に示す。 
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a. 吸収 

経口投与されたアクリロニトリルは速やかに吸収され、広範囲に分布することがラットの実

験で示されている (ATSDR, 1990; EU, 2004; GDCh BUA, 1993)。ラットに 0.09～28.8 mg/kg で単

回経口投与した実験では 95～98%が吸収された (Kedderis et al., 1993)。 

ラットに[1-14C]-アクリロニトリル 46.5 mg/kg を単回経口投与した実験では、血中濃度は 3～

6 時間で最高に達した (Ahmed et al., 1982; Farooqui and Ahmed, 1982)。 

F344 ラットに[2,3-14C]-アクリロニトリルを 25～750 ppm で吸入暴露した実験で吸収は 2 相性

を示し、60 分までは速く、60 分からは遅くなった。吸収速度は両方の相ともにチャンバー内の

アクリロニトリル濃度に依存した。暴露濃度が 100 ppm のとき早い相の吸収速度は 4.82 mg/kg/

時間であった (Pilon et al., 1988a)。 

アクリロニトリルを 5及び 10 mg/m3でヒトに吸入暴露した実験では平均 52%が肺から吸収さ

れた (Jakubowski et al., 1987)。 

液体のアクリロニトリルをヒトの腕に経皮暴露した実験では吸収速度は 0.6 mg/cm2/時間で

あった (Rogaczewska and Piotrowski, 1968)。 

ウサギの実験において、皮膚経路による暴露の場合は 44～62 g/m3 で 2.5～4 時間に死亡する

のに対し、吸入暴露の場合は 0.58～0.67 g/m3 で 2～3 時間以内に死亡することから、吸収にお

いて約 100 倍の差があることが示された (Rogaczewska, 1975)。 

腹腔内投与の場合は経口投与よりも吸収速度が速く、ラットに腹腔内投与した実験では血中

濃度が数分で最高に達した (Gut et al., 1981; Nerudova et al., 1980)。 

 

b. 分布 

ラットに 0.5 及び 0.75 mmol/kg で経口投与した実験で、血中及び肝臓におけるアクリロニト

リル濃度の半減期は、61 及び 70 分であった。同量を静脈内投与及び腹腔内投与した場合には、

経口投与よりも血中及び肝臓中においてより高濃度に達し、血中からは半減期 19 分、肝臓から

は半減期 15 分で速やかに減少した (Gut et al., 1981)。 

ラット及びサルに標識したアクリロニトリルを経口投与した実験で、全身オートラジオグラ

フィーで肝臓、腎臓、腸粘膜、副腎皮質及び血中において高レベルの放射能が検出された。ラ

ットに静脈内投与した実験で、放射能は、肝臓、腎臓、腸粘膜、副腎皮質、血中に加え毛嚢に

おいて高レベルで検出された。また、妊娠 16 日目のラットに静脈内投与した実験では、胎児の

水晶体において高レベルの放射能が検出された (Sandberg and Slanina, 1980)。 

雄の SD ラットに 14C-アクリロニトリルを 46.5 mg/kg で単回経口投与 (n=3) 10 日間モニタリ

ングした実験で、24 時間以内に放射能が尿中に投与量の 40%、糞中に 2%、呼気中に 9%が 14CO2

として、0.5%が H14CN 及び 4.8%が未変化のアクリロニトリルとして排泄された。アクリロニ

トリルの投与後、胆汁流量が 3 倍に増加し、6 時間で 27%の 14C が胆汁から回収された。10 日

後の総排泄量は投与量の約 75%で、25%の残留が示された (Ahmed et al., 1982; 1983)。 

ラットに 14C-アクリロニトリル 46.5 mg/kg を単回経口投与した実験で、最初に胃及び腸にお

いて最も高い濃度で放射能が検出された。投与 24 時間後まで肝臓、腎臓、及び肺組織において

高濃度であることが示された。心臓、胸腺、脾臓、副腎、脳及び皮膚は 3 時間から 6 時間の間

で最高濃度を示し、放射能は次第に減少した。消化管において 72 時間後まで 14C で放射標識し
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たアクリロニトリルレベルが最も高いことから、アクリロニトリル、シアニドあるいはその他

の代謝物と胃粘膜との結合が示唆された。10 日後まで赤血球においては有意な保持がみられた

が、種々の組織において非結合性放射能レベルは時間とともに徐々に減少した。一方、共有結

合した放射能の全放射能に対する割合は付随して増加し、共有結合したほとんどの放射能は非

サイトゾル細胞分画 (核、ミトコンドリア及びミクロソーム分画) に存在した (Ahmed et al., 

1982)。 

ラットに[2,3-14C]-アクリロニトリル 4 mg/kg を吸入暴露した実験で、アクリロニトリルは速

やかに体内に分布し、放射能は吸入暴露後 1 時間以内に脳、胃、肝臓、腎臓、肺及び血中から

検出された (Pilon et al., 1988a)。 

グルタチオンを枯渇させたラットでは吸入暴露させたアクリロニトリルの吸収速度が増加す

る。グルタチオンの枯渇により、脳、胃、肝臓、腎臓及び血中の総放射能は減少した。グルタ

チオンが枯渇していないラットにおいて放射能は脳の RNA において最も高くなったが、どの

器官の DNA からも検出されなかった。グルタチオンを枯渇させたラットにおいて放射能は肝

臓及び胃の RNA よりも脳の RNA において高いが、グルタチオンを枯渇させていないラットの

50%であった (Pilon et al., 1988a)。 

ラットに[1-14C]-アクリロニトリルを 100 mg/kg で静脈内投与した実験では、投与 15～90 分で

血液、肝臓、十二指腸、腎臓及び副腎が最も高い放射能を示した。投与終了後 90 分間の総放射

能は、血中では増加したが、それ以外では一定量の保持又は減少が見られた (Silver et al., 1987)。 

[2,3-14C]-アクリロニトリルを 4 mg/kg でラット単回経口投与し 24 時間モニタリングした実験

ではフォロン/ブチオニン スルフォキシミン処置でグルタチオンを枯渇させた F344 ラットの

方が未処置ラットよりもより多く脳、胃、肝臓、腎臓及び血液へ取り込まれることが観察され

た。標的臓器に対する共有結合の増加もみられた (Pilon et al., 1988a; 1988b)。 

アクリロニトリルは、シアノエチル付加物を形成し、多くの部位でヘモグロビンと結合する 

(EU, 2004)。[2,3-14C]-アクリロニトリルをげっ歯類に単回経口投与した実験で、ヘモグロビンと

の結合が観察された。結合レベルと用量との関係は非直線的であった (Fennell et al., 1989)。ラ

ットに経口投与した実験では、アクリロニトリルの代謝物は、主にシステイン残基と結合する

が、その他 N-末端のバリン残基とも結合することが示された  (Fennell et al., 1991; 

Osterman-Golkar et al., 1994)。 

F344 ラットにアクリロニトリル 50 mg/kg を腹腔内投与した実験で、肝臓の DNA 付加物は少

なく、7-オキソエチルグアニン付加物は 108 fmol/mg DNA であり、脳において付加物は検出さ

れなかった (Hogy and Guengerich, 1986)。高用量での慢性投与でも DNA 付加物が検出されてい

ない (Butterworth et al., 1992) ことや、in vitro の実験で 2-シアノエチレンオキシドとヌクレオ

チド及びDNAとの反応生成物が不安定であることが示されている (Yates et al., 1994) ことから、

アクリロニトリルの代謝物である 2-シアノエチレンオキシドの DNA 付加物がラットにおける

発がん性の原因であるという説を疑問視する見方もある (EU, 2004)。 

ラットに 14C-アクリロニトリルを単回腹腔内投与した実験で、ほとんどの放射能が肝臓、肺、

脾臓及びその他の組織のタンパクと不可逆的に結合した (Peter and Bolt, 1981)。 
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c. 代謝及び排泄 

アクリロニトリルの動物における代謝経路を図 8-1 に示す。 

[2,3-14C]-アクリロニトリルを F344 ラットに 4 mg/kg を単回経口投与あるいは吸入暴露した実

験で、尿中に排泄されたチオシアネートはそれぞれ投与量の 16%及び 27%であり、投与経路に

より代謝速度が異なることが示された。また、グルタチオンを枯渇させたラットに経口投与し

た実験では、尿中に排泄されたチオシアネートは、投与量の 58%に増加した。放射能と RNA

との不可逆的な結合は、グルタチオンを枯渇させると経口投与の場合には 37～92%増加したが、

吸入暴露の場合は 30～53%減少した (Pilon et al., 1988a,b)。 

経口投与後アクリロニトリルは 2 つの経路、すなわちグルタチオンによる抱合及び P-450 が

関与する 2-シアノエチレンオキシドへの酸化によって代謝される (Burka et al., 1994; Dahl and 

Waruszewski, 1989; Fennell et al., 1991; Gargas et al., 1995; Kedderis et al., 1993)。2-シアノエチレン

オキシドへの酸化は活性化ステップで、グルタチオンによるアクリロニトリルあるいは 2-シア

ノエチレンオキシドとの抱合が解毒ステップであると考えられている (EU, 2004)。 

アクリロニトリルとグルタチオンの抱合は、ミカエル反応により非酵素的に起こるかグルタ

チオン S-転移酵素によって起こるため、アクリロニトリルの投与後に脳、肺、肝臓、胃及び赤

血球においてグルタチオンの枯渇が生じる (Cote et al., 1984; Gut et al., 1985)。 

ラット、ウサギなどに経口投与されたアクリロニトリルの主な代謝物は、N-アセチル-S-(2-

シアノエチル)システインであることが示された (Ahmed and Patel, 1979; Dahm, 1977; Ghanayem 

and Ahmed, 1982; Van Bladeren et al., 1981)。 

[2,3-14C]-アクリロニトリルを雄の F344 ラットに単回経口投与した実験で、全尿中代謝物の

85%がグルタチオン抱合体であった (Fennel et al., 1991; Kedderis et al., 1993)。 

ラットの経口投与、静脈内投与及び腹腔内投与のような投与経路では、P-450 に依存した代

謝経路の飽和が生じ、優先的に N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインへと代謝されるが、

混餌投与や吸入暴露される場合は 2-シアノエチレンオキシドの代謝の方がより優先的であった 

(Kedderis et al., 1993; Muller et al., 1987)。 

アクリロニトリル及び 2-シアノエチレンオキシドは求電子性でグルタチオンやその他組織高

分子における求核性部位と反応しやすい。2-シアノエチレンオキシドはエポキシドであり、ア

クリロニトリルよりも容易に DNA と反応すると思われるため、発がん性が示唆されている 

(Roberts et al., 1991)。ラット、マウス及びヒトの肝ミクロソームは、肺及び脳のミクロソーム

よりも 2-シアノエチレンオキシドの生成速度が速いため、in vivo における 2-シアノエチレンオ

キシドの生成は、主に肝臓で行われると考えられる (Roberts et al., 1989)。 

ラット及びマウスの経口投与実験で 2-シアノエチレンオキシド (CEO) は 2-位あるいは 3-位

がグルタチオン (GSH) により抱合され、GS-2-CEO 抱合体は、さらにメルカプツール酸 N-ア

セチル-S-(1-シアノ-2-ヒドロキシエチル)システインに代謝されることが示されている (Fennel 

et al., 1991)。一方 GS-3-CEO 抱合体は、無機シアン酸に代謝され最終的にはローダネーゼによ

り転換されチオシアン酸として排泄される。Wistar ラットに経口投与した実験で、投与量の約

20%がチオシアン酸として尿中排泄された (Gut et al., 1975; Lambotte-Vandepaer et al., 1985)。 

SD ラットに[1-14C]-アクリロニトリル 46.5 mg/kg を単回経口投与した実験で、呼気中の未変

化体は、30 分でピークに達し、その後急速に減少して、2.5 時間後には検出されなかった。最
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初の 12 時間では、投与量の 2.5%が 14CO2 として呼気中に排泄され、24 時間までに投与量の 9%

が 14CO2として、0.5%が H14CN として、4.8%が未変化体として呼気中に排泄された (Ahmed et al., 

1983)。 

ラットにアクリロニトリルを経口投与した際の主な排泄経路は尿中であり、糞中の排泄は投

与量のわずか 3～8%である (Ahmed et al., 1983; Kedderis et al., 1989; 1993; Tardif et al., 1987)。 

SD ラットは、24 時間で 40%を尿中に、2%を糞中に、14.3%を呼気中に排泄した。10 日後の

時点での総排泄量は投与量の 75%であり、25%は体内で高分子と結合し、あるいは排泄されな

い抱合体を形成したと考えられる (Ahmed et al., 1983)。 

[2-14C]-アクリロニトリルを 46 mg/kg で雄の F344 ラットに単回経口投与した実験で、24 時間

後に 10.7±0.8%が CO2 として、2.0±0.4%が呼気中の揮発成分、67.0±2.2%が尿中、11.4±0.6%が糞

中から検出され、9.8±0.2%が血中、4.1±0.02%が組織中に残留した (Burka et al., 1994)。 

ラットに 5 及び 100 ppm (11 及び 220 mg/m3) で 6 時間鼻部暴露した実験で、暴露開始から 9

日間で、82.2%及び 68.5%が尿中、3～4%が糞中、6%及び 2.6%が呼気から 14CO2 として回収さ

れた (Young et al., 1977)。 

ラットの吸入暴露実験で、アクリロニトリルの約 15%がチオシアネートとして尿中に排泄さ

れた (Gut et al., 1985; Tardif et al., 1987)。 

SD ラットの雄にアクリロニトリル 0、4、20 あるいは 100 ppm を 6 時間吸入暴露した実験で、

主な尿中代謝物はチオシアネートであり、N-アセチル-S-(1-シアノ-2-ヒドロキシエチル)システ

インは、N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインよりも高いレベルで排泄された。より高用

量では、シトクロム P-450 による代謝経路の飽和が生じるが、100 ppm までは 2-シアノエチレ

ンオキシドが主要な代謝経路であることが示唆された (Tardif et al., 1987)。 

Wistar 雄ラットにアクリロニトリル 0、1、5、10、50 あるいは 100 ppm を 8 時間吸入暴露し

た実験で、用量に依存して尿中に排泄される未変化体の量が増加することから、代謝経路の飽

和が示された。暴露中の主な尿中代謝物は、N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインで、用

量に依存して増加し、その後 24 時間で減少した。一方 N-アセチル-S-(1-シアノ-2-ヒドロキシエ

チル)システインは、暴露中よりも暴露終了後 24 時間の方が多く排泄された。100 ppm 群にお

いて、尿中に排泄された低レベルの代謝物である S-カルボキシメチルシステインは、暴露中は

2.43μmol/L であったが、暴露終了後に 1.2μmol/L まで低下した。チオグリコール酸は、暴露

中は 2.7μmol/L であったが暴露終了後に 3.2μmol/L に増加した (Muller et al., 1987)。 

SD ラット雄にアクリロニトリル 0.6～15 mg/kg を静脈内投与又は腹腔内投与した実験で、尿

中に排泄された N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインは全代謝物の 74～78%であったが、

吸入暴露の場合はわずか 8%であった。このことから、一度に大量のアクリロニトリルを暴露

するとグルタチオン抱合が促進され、シアニドの直接放出よりも N-アセチル-S-(2-シアノエチ

ル)システインのメルカプツール酸が保持されると考えられる (Tardif et al., 1987)。 

ラットに経口投与した実験で、メルカプツール酸抱合体 (N-アセチル-S-(2-シアノエチル)シ

ステイン) の排泄量は、投与量と相関することが示された (Kedderis et al., 1993)。 

肝ミクロソームを用いた in vitro の実験において、アクリロニトリルから 2-シアノエチレンオ

キシドへの代謝は、マウスの方がラットよりも 4 倍速く、ラットはヒトよりも 1.5 倍速いこと

が示された。また、アクリロニトリルのグルタチオン抱合は、マウスの方がラット及びヒトよ
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りも 2 倍速く、2-シアノエチレンオキシドとグルタチオンの抱合はヒトの方がマウス及びラッ

トよりも 1.5 倍速いことが示された。これらの結果から、アクリロニトリルはラット及びマウ

スではグルタチオン抱合によって無毒化されると共に、2-シアノエチレンオキシドに代謝され

た後にグルタチオン抱合によって無毒化されるが、ヒトでは 2-シアノエチレンオキシドに酸化

された後にグルタチオン抱合されると共に、エポキシド加水分解酵素により 2-シアノエチレン

オキシドが加水分解されて無毒化すると考えられる (Kedderis et al., 1995; Roberts et al., 1991)。 

アクリロニトリルを 4 mg/kg で単回経口投与した実験では、代謝物である 2-シアノエチレン

オキシドの血中濃度は投与後 0.5、1、4、及び 24 時間において F344 ラットよりも B6C3F1 マウ

スの方が終始低い値を示した (Roberts et al., 1991)。 

[2,3-14C]-アクリロニトリルを 10 mg/kg で経口投与した実験で、アクリロニトリルのエポキシ

化とグルタチオン抱合の比は雄の B6C3F1 マウスでは 0.67 であったのに対し、雄の F344 ラット

では 0.5 であった。また、エポキシ化代謝経路の生成物であるチオジグリコール酸の排泄量は、

ラットよりもマウスの方が 10 倍高いことが示された (Kedderis et al., 1993)。 

男性のボランティアにアクリロニトリルを 9.0 mg/m3 (4.1 ppm) で 8 時間吸入暴露した実験で

は暴露 90 分後に平均 51.8%が保持され、吸収されたアクリロニトリルの 12.8%～38.7%が N-ア

セチル-S-(2-シアノエチル)システインとして尿中に排泄された (Jakubowski et al., 1987)。 

生体内での挙動には、いくつかの報告がある。アクリロニトリルに 20 mg/m3 (9.1 ppm) で 4

時間まで暴露されたヒトの気道内に保持されるアクリロニトリルの残留濃度は 46%で、吸入暴

露期間中は変化しない (EU, 2004; IPCS, 1983)。ヒト体内では、アクリロニトリルは、一部がチ

オシアネートに代謝される。 45 mg/m3 (20.4 ppm) 以下のアクリロニトリルに 30 分間暴露され

た場合、血中のチオシアネート濃度は 24 時間以内に回復するが、110 mg/m3 (49.8ppm) で 30 分

間暴露された場合では、血中濃度はなお 12 時間高い値が続いた (Wilson and McCormick, 1949)。 

また、3～10 ppm の蒸気体のアクリロニトリルに暴露された場合には、尿中に 50～200 ng/L の

N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインが検出されている (EU, 2004)。 アクリロニトリル

2.6 ppm あるいは 5 ppm に 8 時間暴露された場合、体内に残留した濃度の平均 21.8% が N-アセ

チル-S-(2-シアノエチル)システインとして尿中に排泄され、半減期の個人差が大きいが、尿中

の N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインの半減期は 6～8 時間であることが報告されてい

る (Jakubowski et al., 1987)。 

 

d. まとめ 

ラットにおいて、アクリロニトリルは速やかに吸収され、経口投与後 3～6 時間で血中濃度が

最高に達している。腹腔内投与ではさらに吸収が速く、数分で血中濃度が最高に達している。

ウサギの実験では、吸入暴露した際の吸収量は経皮暴露の 100 倍となっている。 

投与後アクリロニトリル及びその代謝物は広範囲に分布し、脳、胃、肝臓、腎臓、十二指腸、

腸粘膜、副腎皮質、肺及び血中において高レベルで検出されている。 

アクリロニトリルは、直接グルタチオン抱合あるいは P-450 による 2-シアノエチレンオキシ

ドへの酸化のいずれかの経路によって代謝される。代謝経路は投与経路や投与量によって異な

り、ラットにおける経口投与、静脈内投与及び腹腔内投与あるいは高用量で吸入暴露した場合

は、P-450 による代謝の飽和が生じるため主な代謝経路はグルタチオン抱合であり、グルタチ
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オン抱合体あるいはさらに N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインへと代謝されるが、混餌

投与や吸入暴露される場合は、2-シアノエチレンオキシドへの代謝の方がより優先的となる。

2-シアノエチレンオキシドへ代謝された場合、ラットにおいてはグルタチオン抱合が生じるが、

ヒトにおいてはエポキシド加水分解酵素により 2-シアノエチレンオキシドは加水分解される。

主な排泄経路は尿中である。アクリロニトリルの代謝物である 2-シアノエチレンオキシドは、

反応性の高いエポキシドであり、ヘモグロビンや DNA と結合することから、発がん性が示唆

されている。一方、2-シアノエチレンオキシドの DNA 付加物は不安定であることからラットに

おける発がん性の原因であるという説を疑問視する見方もある。ラットにおいては、主にシス

テイン残基と結合するが、N-末端のバリン残基とも結合する。N-末端のバリン残基と結合した

シアノエチレンは、ヒトにおけるアクリロニトリル暴露量を評価するためのバイオマーカーで

ある。 
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図 8-1  アクリロニトリルの代謝経路 (Ahmed et al., 1983; Fennell et al., 1991; Kedderis et al., 

1993; Linhart et al., 1988; Muller et al., 1987; Roberts et al., 1989) 
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表 8-1 アクリロニトリルの生体内運命の結果 
動物種等 投与条件 投与量 結  果 文献 
ラット

F344 
雄 

単回経 口

投与 
ラット 
0.09-28.8 mg/kg 
 

吸収: 95-98%が吸収。 
代謝: メルカプツール酸抱合体 (N-アセ

チル -S-(2-シアノエチル )システイ

ン)を尿中より検出。排泄量は投与

量と相関。  
排泄: 投与量の 77-104%に相当する放射

能が尿及び糞中から回収。 
マウス

B6C3F1 
雄 

 マウス 
0.09-10.0 mg/kg 

排泄： 投与量の 85-102%に相当する放

射能が尿及び糞中から回収  (呼
気からの排泄はわずかであるこ

とを示唆)。 

Kedderis et al., 
1993 

ラット 
SD 
雄 

単回経 口

投与 
46.5 mg/kg 吸収: 血中濃度が 3-6 時間で最高に到

達。 
Ahmed et al., 
1982 

ラット 
SD 
雄 

単回経 口

投与 
46.5 mg/kg 吸収 : タンパク質との結合は最初胃に

おいて最も高く (5 pmol/µg)、次いで肝

臓及び脳が高値。RNA のアルキル化は

肝臓において最大であり (3 pmol/µg)、
DNA のアルキル化は肝臓よりも脳及び

胃において多かった (119 pmol/mg 及び

81 pmol/mg)。アルキル化はいずれも経

時的に増加。 
 

Farooqui & 
Ahmed, 1982 

ラット 
F344 
雄 

吸入暴露 25-750 ppm 吸収 : 吸収速度はアクリロニトリル濃

度に依存。暴露濃度が 100 ppm のとき吸

収速度は 4.82 mg/kg/時間。 

Pilon et al., 1988a

ヒト 吸入暴露 5、10 mg/m3 吸収: 52%が肺から吸収。 Jakubowski et al., 
1987 

ヒト 経皮暴露 原液 吸収: 吸収速度は 0.6 mg/cm2/時間。 Rogaczewska & 
Piotrowski, 1968 

ウサギ 経皮・吸入

暴露 
44-62 g/m3 (経皮)、
0.58-0.67 g/m3 (吸
入)  

吸収 : 経皮暴露よりも吸入暴露の方が

100 倍吸収容易。 
Rogaczewska, 
1975 

ラット 
Wistar 
雄 

経口、静脈

内、皮下、

腹腔内投

与 

0.5、0.75 mmol/kg 吸収: 0.75 mmol/kg で投与した実験で投

与後 48 時間までに尿中に排泄されたチ

オシアネートは投与量に対して経口投

与では 23%、腹腔内投与では 4.0%、皮

下投与では 4.6%、静脈内投与では 1.2%。 
0.5 mmol/kg で投与した実験で投与後 48
時間までに尿中に排泄された放射能は

投与量に対して経口投与では 100%であ

ったが、腹腔内投与、皮下投与及び静脈

内投与では 75%-84%。 
いずれの投与経路においても糞中の排

泄量は 1%未満。 

Gut et al., 1981 

ラット 
Wistar 

経口、腹腔

内投与 
125 mg/kg 吸収 : 経口投与よりも腹腔内投与の方

が速く最高濃度に到達。 
Nerudova et al., 
1980 

ラット 
Wistar 
雄 

経口、静脈

内、皮下、

腹腔内投

与 

0.5、0.75 mmol/kg 分布:経口投与では、血中及び肝臓にお

けるアクリロニトリル濃度の半減期は、

61 及び 70 分であった。静脈内投与及び

腹腔内投与では、血中での半減期は 19
分、肝臓での半減期 15 分で、経口投与

に比べ速やかに減少。 

Gut et al., 1981 

ラット 
SD 

経口投与・

静脈内投与

26 mg/kg (ラット

経 口 投 与 、 13 
分布 : ラット及びサルへの経口投与で

は肝臓、腎臓、腸粘膜、副腎皮質及び血

Sandberg & 
Slanina, 1980 
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動物種等 投与条件 投与量 結  果 文献 
雄雌 
サル 

(ラット)、
経口投与

(サル) 

mg/kg (ラット静

脈内投与)、4 及び

6 mg/kg (サル経口

投与)  

中において高レベルで検出。ラットにお

ける静脈内投与では加えて毛嚢におい

て高濃度で検出。妊娠 16 日目のラット

に静脈内投与した実験では胎児の水晶

体において高濃度で検出。 
ラット 

SD 
雄 

単回経 口

投与 
46.5 mg/kg 分布: 尿中に 40%、糞中に 2%、呼気中

に 9%が 14CO2、0.5%が H14CN 及び 4.8%
が未変化体として 24 時間で排泄。投与

後胆汁流量が 3 倍に増加し、6 時間に渡

り 27%の 14C が胆汁から回収。10 日後

の総排泄量は投与量の約 75% (25%の保

持)。 

Ahmed et al., 
1983 

ラット 
SD 
雌 

静脈内 投

与 
100 mg/kg 分布: 投与 15-90 分で血液、肝臓、十二

指腸、腎臓及び副腎に最も高い放射能検

出。投与終了後 90 分間の総放射能は血

中では増加したが、それ以外では一定量

の保持又は減少。 

Silver et al., 1987

ラット 
F344 
雄 

単回経 口

投与 
4 mg/kg 分布 : グルタチオンを枯渇させたラッ

トの方がより多く脳、胃、肝臓、腎臓及

び血液へ取り込み。 

Pilon et al., 1988a

ラット 
F344 
雄 

単回経 口

投与 
4、10、28 mg/kg 分布: アクリロニトリル及び 2-シアノ

エチレンオキシドはヘモグロビンと結

合しやすい。グロビンと結合した放射能

は 14Cで放射標識したアクリロニトリル

を 4 mg/kg で投与し 6 時間後に採血した

場合では 96 nmol 当量/g、10 及び 28 
mg/kg で投与し、10 時間後に採血した場

合では 1,180 及び 3,670 nmol 当量/g。 

Fennell et al., 
1989 

ラット 
F344 
雄 

マウス 
B6C3F1 

雄 

経口投与 10、30 mg/kg 分布 : ラットの尿中代謝物としてチオ

シアネート、N-アセチル-S-(2-シアノエ

チル)システイン、N-アセチル-S-(2-ヒド

ロキシエチル)システイン、N-アセチル

-S-(1-シアノ-2-シアノエチル)システイ

ン、チオジグリコール酸、チオニルジ酢

酸及び S-(カルボキシメチル)システイ

ンあるいはその N-アセチル誘導体が同

定された。マウスの尿中においても同様

の代謝物が同定。 

Fennell et al., 
1991 

ラット 
F344 
雄 

105 日間

経口投与

(飲水) 

0、3、10、35、100、
300 ppm 

分布: 赤血球における N 末端のバリン

との反応生成物である N-(2-シアノエチ

ル)バリンのレベルは用量に依存して直

線的に増加。 

Osterman-Golkar 
et al., 1994 

ラット 
F344 

腹腔内 投

与 
50 mg/kg 分布: 肝臓における DNA 付加物は少な

く、7-oxo-エチルグアニン付加物は 108 
fmol/mg DNA であり、脳において付加物

は不検出。 

Hogy & 
Guengerich, 1986

ラット 
F344 
雄 

9-11 週齢 

反復経 口

投与 
60 mg/kg  分布: アクリロニトリルは DNA 修復ア

ッセイにおいて活性無し。 
Butterworth et al., 
1992 

ND ND ND 分布: 2-シアノエチレンオキシドとヌク

レオチド及び DNA との反応性生物は不

安定。 

Yates et al., 1994 

ラット 
Wistar 
雄 

単回腹 腔

内投与 
0.2 mol 分布: 放射能は肝臓、肺、脾臓及びその

他の組織におけるタンパク質と不可逆

的に結合。 

Peter & Bolt, 
1981 
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動物種等 投与条件 投与量 結  果 文献 
ラット 
F344 
雄 

2-3 か月齢 

単回経 口

投与 
(給餌及び

飲水) 

46 mg/kg 代謝及び排泄: 投与量の 11%に相当す

る放射能が CO2 として排泄され、67%が

尿中に排泄。主な尿中代謝物はアクリロ

ニトリルのグルタチオン抱合体。 

Burka et al., 1994

ラット 
F344 
雄 

10-16 週齢 

鼻及び 肝

ミクロ ソ

ーム  

1 mmol/L 代謝及び排泄 : ラット鼻腔は高濃度の

ロダネーゼを含んでいるため、アクリロ

ニトリルからシアニドへ代謝する速度

は篩骨甲介組織のミクロソームが肝ミ

クロソームの約 10 倍。 

Dahl & 
Waruszewski, 
1989 

ラット 
F344 
雄 

静脈内 投

与 
3.4、47、55、84 
mg/kg 

代謝及び排泄: アクリロニトリルは 2 つ

の経路すなわちグルタチオンによる抱

合及びP-450が関与する 2-シアノエチレ

ンオキシドへの酸化によって代謝。 

Gargas et al., 
1995 

ラット 
SD 

雌雄 6 週齢 
マウス 
CD-1 

雌雄 6 週齢 
ハムスター 

Syrian 
Golden 

雌雄 6 週齢 

皮下投与 75 mg/kg  代謝及び排泄 : アクリロニトリルの投

与後ラットでは脳、肺、肝臓、腎臓にお

いて、マウス及びハムスターでは肝臓に

おいてグルタチオンが減少。 

Cote et al., 1984 

ラット 
Wistar 
雄 

吸入暴露 
5 日間/週 
8 時間/日 

271mg/m3 代謝及び排泄 : アクリロニトリルの暴

露後、脳中のグルタチオンレベルは変化

しなかったが、肝臓中のグルタチオンは

コントロールの 50%まで低下。 

Gut et al., 1985 

ラット 経口投与 90 mg/kg 
 

代謝及び排泄: N-アセチル-S-(2-シアノ

エチル)システインが検出。 
投与 1 時間後の肝臓中グルタチオン濃

度はコントロールの 30%に低下。 

Ahmed & Patel, 
1979 

不明 経口投与 不明 
 

代謝及び排泄 : 経口投与されたアクリ

ロニトリルの主な代謝物は N-アセチル

-S-(2-シアノエチル)システイン。 

Dahm, 1977 

ラット 
SD 
雄 

単回経口

投与 
46.5 mg/kg 
 

代謝及び排泄: 胆汁中代謝物として N-
アセチル -S-(2-シアノエチル)システイ

ンが検出。 

Ghanayem & 
Ahmed, 1982 

ラット 
Wistar 
雌雄 

経口投与 雄: 
 0.05、0.1、0.15、
0.20、0.25 mmol/rat
雌: 
0.05、0.25 mmol/rat

代謝及び排泄 : 経口投与されたアクリ

ロニトリルの主な尿中代謝物は N-アセ

チル -S-(2-シアノエチル )システイン及

び N-アセチル-S-(2-ヒドロキシエチル)
システインであり、その存在比は用量に

依存せず。 

Van Bladeren et 
al., 1981 

ラット 
Wistar 
雄 

単回 8 時間

吸入暴露 
1、5、10、50、100 
ppm 

代謝及び排泄: 尿中代謝物として N-ア
セチル -S-(2-シアノエチル)システイン

が最も多く検出。 

Muller et al., 
1987 

ラット 
F344 
雄 

マウス. 
B6C3F1 

雄 
ヒト 

ラット、マ

ウス、ヒト

の肝及 び

肺ミク ロ

ソーム を

用いた in 
vitro 試験、

ラット 及

びマウ ス

におけ る

4 mg/kg 又は 1、4、
8、10 mg/kg (単回

経口投与)  

代謝及び排泄 : ミクロソームを用いた

in vitro の実験で 2-シアノエチレンオキ

シドへの代謝速度は肝ミクロソームの

方が肺ミクロソームよりも速く、またヒ

トとラットではほぼ同等であるがマウ

スは 4 倍速い。しかし、経口投与後の血

中 2-シアノエチレンオキシド濃度はラ

ットの方がマウスよりも 3 倍も高いこ

とからマウスの方がラットよりもグル

タチオン S-トランスフェラーゼあるい

Roberts et al., 
1991 
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動物種等 投与条件 投与量 結  果 文献 
単回経 口

投与 
はエポキシド加水分解酵素活性が高い

ことを示唆。2-シアノエチレンオキシド

はマウスでは投与後 4 時間で消失する

がラットでは 4 時間以上血中に保持さ

れるため肝臓から離れた臓器に到達の

可能性。 
ラット 
F344 
雄 

ラット の

肝及び 肺

ミクロ ソ

ーム及 び

肺細胞 を

用いた in 
vitro 試験 

3.75 µmol/L-2.4 
mmol/L (ミクロソ

ーム)、1.2 mmol/L 
(細胞)  

代謝及び排泄 : 肝ミクロソームは肺ミ

クロソームよりもアクリロニトリルの

2-シアノエチレンオキシドへの代謝速

度が速い。肺の細胞の中でも特にクララ

細胞は P-450 を多く含み、アクリロニト

リルの 2-シアノエチレンオキシドへの

高い代謝能。 

Roberts et al., 
1989 

ラット 
Wister 
雌 

マウス 
チャイニ

ーズハム

スター 

単回経 口

投与、腹腔

内投与、静

脈内投与 

0.5, 0.75 mmol/kg 代謝及び排泄 : ラットの実験では尿中

代謝物としてチオシアン酸が排泄され、

その量は経口投与、腹腔内投与及び静脈

内投与でそれぞれ投与量の 20%、2-5%
及び 1%であった。アクリロニトリルは

ハムスター及びマウスでも同様に経口

投与の方が腹腔内投与及び静脈内投与

よりもより多く代謝された。また、チオ

シアン酸への代謝能力はハムスター及

びラットよりもマウスの方が高い。 

Gut et al., 1975 

ラット 
Wistar 
雄 

単回腹 腔

内投与 
30 mg/kg 代謝及び排泄: 投与量の約 20%が N-ア

セチル-S-(2-シアノエチル)システイン、

14.5%が N-アセチル-S-(2-ヒドロキシエ

チル)システイン、3.7%がチオシアン酸

として尿中排泄。 

Lambotte- 
Vandepaer et al., 
1985 

ラット 
F344 
雄 

マウス 
B6C3F1 

雄 

経口投与 1、2、4、10、28 (ラ
ットのみ) mg/kg 

代謝及び排泄: 投与後 24 時間で尿中に

排泄された代謝物はラット、マウスとも

に 1 mg/kg では投与量の 40-70%、それ

以上の用量では投与量の 80-100%に相

当。主な尿中代謝物のうちの 1 つは N-
アセチル -S-(2-シアノエチル)システイ

ンであることが同定。 

Kedderis et al., 
1989 

ラット 
SD 
雄 

6 時間吸入

暴露・静脈

内投与・腹

腔内投与 

4、20、100 ppm (吸
入暴露)、0.6、3、
15 mg/kg (静脈内

投与、腹腔内投与) 

代謝及び排泄 : 主な尿中代謝物は静脈

内投与及び腹腔内投与では N-アセチル

-S-(2-シアノエチル )システインが最も

多かったが吸入暴露ではチオシアネー

トが最も多かった。吸入暴露においては

暴露量の増加に従って尿中代謝物中の

チオシアネートの割合が増加。 

Tardif et al., 1987

ラット 吸入暴露

(鼻部) 
5、100 ppm (11、
220 mg/m3) 

代謝及び排泄: 暴露開始から 9 日間で

82.2%及び 68.5%が尿中、3-4%が糞中、

6%及び 2.6%が呼気から 14CO2 として回

収。 

Young et al., 1977

ラット 
F344 
雄 

マウス 
B6C3F1 

雄 
ヒト 

肝ミクロ

ソーム及

びサイト

ゾルを用

いた in 
vitro 実験 

0-60 mmol/L 代謝及び排泄 : ラット及びマウスでは

2-シアノエチレンオキシドのグルタチ

オン抱合によって解毒化され、ヒトでは

エポキシド加水分解酵素による 2-シア

ノエチレンオキシドの加水分解によっ

て解毒化。 

Kedderis et al., 
1995 

3 名のボラ

ンテｲア 
4 時間以

内 
20 mg/m3 (9.1 
ppm) 

被験者の呼吸管内のアクリロニトリル

残留濃度は 46%で、吸入暴露中は変化が

認められず。 

IPCS, 1983 



 29

動物種等 投与条件 投与量 結  果 文献 
5 名の男性

ボランテｲ

ア 

8 時間 9 mg/m3 (4.1 ppm) アクリロニトリルの体内残留濃度は平

均 51.8%。 
Jakubowski et al., 
1987 

ND 30 分間 45 mg/m3（20 ppm）

以 下 及 び 110 
mg/m3 

 (50 ppm) 

アクリロニトリル 45 mg/m3（20 ppm）

以下で 30 分間暴露された場合、血中の

チオシアネート濃度は 24 時間以内に正

常値に回復したが、110 mg/m3 (50 ppm)
で 30 分間暴露された場合、血中濃度は

なお 12 時間高い値が継続。 

Wilson & 
McCormick, 1949

13 名の作

業員 
ND 3-10 ppm 気体のアクリロニトリルに暴露された

場合、50-200 ng/l の
2-Cyanoethylmecapturic acid が尿中に検

出。 

EU, 2004 

6 名の男性

ボランテｲ

ア 

8 時間 2.6 ppm あるいは

5 ppm） 
アクリロニトリルの 2.6 あるいは 5 ppm
に 8 時間暴露された場合、暴露期間中

は、肺に 52%残留し、、個人差は大きい

が、平均 21.8%が N-アセチル-S-(2-シア

ノエチル)システインとして尿中に排泄

され、N-アセチル-S-(2-シアノエチル)
システインの半減期は 6-8 時間と報告。 
 

Jakubowski et al., 
1987 

ND: データなし 
 

 

8.2 疫学調査及び事例 

アクリロニトリルの疫学調査及び事例を表 8-2に示す。 

a. 急性・慢性影響 

吸入暴露の軽度の例としては、5.4～10.9 mg/m3 (2.4～4.9 ppm) のアクリロニトリルに暴露さ

れたボランテｲアの場合があり、呼吸器系に対する障害などの毒性症状は認められていない 

(Jakubowski et al., 1987)。比較的低濃度の吸入暴露を受けた作業者の場合、アクリロニトリル濃

度が 11 mg/m3 (5 ppm) 以上で、眼、鼻、のど、気道の痛み、頭痛、めまい、手足の倦怠感、わ

ずかな肝臓肥大及び黄疸がみられたと報告されている (EU, 2004; IPCS, 1983; VROM, 1984)。 

合成ゴム工場で蒸気のアクリロニトリル 35～219 mg/m3 (16～99 ppm) に 20～45 分吸入暴露さ

れた作業員の例では、粘膜の刺激、頭痛、悪心、憂うつ、神経性のイライラ、軽度の貧血、白

血球増加、腎臓の痛み及び軽い黄疸が認められているが、暴露の停止によりこれらの症状はお

さまった (Wilson et al., 1948)。 また、作業者がアクリロニトリル蒸気に対する吸入暴露を受け

た 16 の症例をまとめた報告では、暴露後の症状として、悪心、吐き気、頭痛及びめまいが 5～

15 分認められたと記されている (Zeller et al., 1969)。しかし、吸入暴露のより重篤なケースで

は、振戦、痙れん、意識喪失及び死亡も報告されている (Buchter and Peter, 1984)。 一例として、

アクリロニトリルが主成分のくん蒸剤でスプレーされた部屋で一晩就寝した 3 歳の少女の例で

は、呼吸不全、唇のチアノーゼ、頻拍がみられ死に至った (EU, 2004; IPCS, 1983)。 

経皮暴露の場合には、全身的な毒性症状を生じることが報告されている。10 歳の少女がシラ

ミ駆除のためアクリロニトリルを含む駆虫剤を頭皮に塗られた事例で死亡したとの報告がある 

(Lorz, 1950) ほか、24 歳の男性が船荷のアクリロニトリルの荷揚げ中にバルブが破裂しアクリ

ロニトリルを浴びた例では、30 分以内にめまい、紅潮、悪心及び吐き気が起こり、引き続き、
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結膜炎、紅斑、幻覚及び痙れんを生じたとされる。さらに、シアン化物による毒性徴候が 72

時間以上続いたことは、皮膚組織からのアクリロニトリル又はその代謝物の吸収が長時間にわ

たり行われることを示唆するものと報告されている (Vogel and Kirkendall, 1984)。 

5 年以上アクリロニトリルを取扱ったアクリロファイバー工場作業者 (アクリロニトリルの

個人サンプラーによる平均濃度は 0.2 mg/m3 (0.1 ppm)～9.3 mg/m3 (4.2 ppm)) について断面疫学

調査を実施し、その医学的検査の結果では、全ての項目でアクリロニトリル作業者と対照者と

の間に有意の差を認めなかった。目と咽頭の発赤と、触診により肝を触れる者の率が暴露者で

やや多い傾向を認めたが、その差は有意でなかった。4 ppm 程度以下の暴露では肝機能異常を

含め通常の臨床化学検査によって検出されるような健康障害は起こらないと報告されている 

(Sakurai et al., 1978)。 

アクリロニトリルに 5.6、7 及び 8.6 年 (それぞれ平均 4 mg/m3 (1.8 ppm)、16 mg/m3 (7.4 ppm)、

31 mg/m3 (14.1 ppm)) 暴露された作業者自身の訴えによれば、「のどがつまる」以外に暴露との

関連性が認められる症状はなかった (Kaneko and Omae, 1992)。 

1988 年に日本のアクリル繊維製造 7 工場で、平均 17 年間作業したアクリロニトリル交替勤

務作業者 157 人と対照作業者 537 人を対象に行ったアクリロニトリルの影響調査がある。調査

時の濃度は 0.53 ppm (0.01～2.80 ppm)、最高暴露群の濃度は、1.13 ppm であり、急性刺激によ

る症候を完全には除外できなかったが慢性的な健康影響は認められなかった  (Muto et al., 

1992)。 

 

b. 生殖影響 

アクリロニトリルとヒト生殖毒性との関連性については、Weiai et al. (1995) による疫学調査

がある。その中で、アクリロニトリル工場の同物質に暴露された 475 名の女性作業員と対照群

として織物工場の 527 名の女性作業員 (化学物質暴露はなし) について調べたところ、アクリ

ロニトリル暴露群で未熟分娩 (相対リスク RR 1.55)、貧血 (RR 2.79)、流産 (対照群に比べ増加

したが、統計的有意差なし)、出生時欠損 (RR 1.84)、妊娠中の重篤な悪そ (RR 1.64) が対照群

に比べ高頻度を示したと報告された。Weiai et al. (1995) は同調査が対象となった作業員の妊娠

時の両親の年齢、アルコール歴及び喫煙歴、病歴、X 線照射歴など生殖毒性の統計解析に影響

を与える可能性のある要因を考慮した上で行われたものであると述べているが、EU (2001) は、

このアクリロニトリル暴露群がブタジエンゴム、ABS プラスチック、ポリアクリロニトリルフ

ァイバーにも暴露されており、これら共連暴露がある限り同報告の結果は信憑性が低く、アク

リロニトリルによるヒトの妊娠所見への影響を結論付けることはできないとしている (EU, 

2004)。 

 

c. 発がん 

アクリロニトリルとヒト腫瘍発生との関連性は、Collins and Acquavella (1989) による

meta-analysis study や Blair et al. (1998)、Wood et al. (1998)、Swaen et al. (1998) 他いくつかの調査

事例が報告され、その中には Blair et al. (1998) のように両者の関連性を示唆したものもある。

同報告では、1950～1989 年、アクリロニトリルを生産、加工する 8 工場における 25,460 人の

作業員を対象にポアソン回帰を用いるコホート研究により暴露-反応関係を各種のがんについ
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て調べた。その結果、肺がん以外では対照群と比べ高い相対リスクは認められなかったが、非

暴露従事者との相対リスクは 1.5 (95%CI:0.9-2.4) で、特に 20 年以上暴露された群では 2.1 

(95%CI:1.2-3.8) と高かった (Blair et al., 1998)。しかし、この結果は、相対リスクと暴露濃度と

の間に用量相関が認められていないこと、アクリロニトリル暴露群は他の化学物質にも暴露さ

れているといった事実から、他では同報告の信憑性は薄いとしている (EU, 2004)。 

上記のように、実験動物を用いる発がん性試験結果のようなアクリロニトリルの発がんとの

明確な関連性は、ヒト暴露事例では得られておらず、むしろ現在までの評価では、アクリロニ

トリルとヒト発がんの関連性は低いか情報に欠けるとされている (EU, 2004; IARC, 1999)。 

なお、アクリロニトリルは、IARC で 1999 年にグループ 2A からグループ 2B へ変更された

が、国際機関等による評価は分かれており、グループ B1 (疫学研究から、ヒトへの発がん性の

限定された証拠がある物質) (U.S. EPA, 2002b) との評価もある。 

 

表 8-2 アクリロニトリルの疫学調査及び事例 
対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

作業者 ND 11 mg/m3 

(5 ppm)  
以上 

比較的低濃度の暴露を受けた作業者の場合、アクリロニトリル濃度

が 11 mg/m3 (5 ppm) 以上で、眼、鼻、のど、気道の痛み、頭痛、め

まい、手足の倦怠感、わずかな肝臓肥大、黄疸等。 

IPCS, 1983;
VROM, 1984

合 成 ゴ ム

工 場 の 作

業者 

20-45 分 35-219 
mg/m3 
(16-99 
ppm) 

合成ゴム工場で蒸気のアクリロニトリル 35-219 mg/m3 (16-99 ppm) 
により 20-45 分吸入暴露された作業員の例では、粘膜の刺激、頭痛、

悪心、憂うつ、神経性のイライラ、軽度の貧血、白血球増加、腎臓

刺激、軽い黄疸が認められているが、暴露の停止によりこれらの症

状は消失。 

Wilson et al., 
1948 

作業者 ND ND 作業者が蒸気のアクリロニトリルに吸入暴露された 16 のケースで

は、悪心、吐き気、頭痛、めまいが 5-15 分認められたとの報告。 
 

Zeller et al., 
1969 

ND ND 5.4-10.9 
mg/m3 
(2.4-4.9 
ppm) 

特に呼吸器に対する障害などの有毒な症状は認められず。 Jakubowski 
et al., 1987 

ND ND ND アクリロニトリルによる暴露の結果、振戦、痙れん、意識喪失、呼

吸及び心停止、死亡が報告。 
 

Buchter & 
Peter, 1984 

3 歳の少女 ND ND アクリロニトリルが主成分のくん蒸剤でスプレーされた部屋に一

晩寝かされた 3 歳の少女の例では、呼吸不全、唇のチアノーゼ、頻

拍が見られ死亡。 

IPCS, 1983 

10 歳の少女 ND ND シラミ駆除のためアクリロニトリルを含む駆虫剤を頭皮に塗られ

たことにより死亡。 
Lorz, 1950 

24 歳の男性 ND ND 船荷のアクリロニトリルの荷揚げ中にバルブが破裂しアクリロニ

トリルを浴びた。30 分以内にめまい、紅潮、悪心、吐き気、引き続

き結膜炎、紅斑、幻覚、痙れんを引き起こした。さらに、シアン化

物による毒性徴候が 72 時間以上続いたことから、皮膚組織からの

アクリロニトリル又はその代謝物の吸収が長時間にわたり行われ

ると報告。 

Vogel & 
Kirkendall, 
1984 

102 名のア

クリロファ

イバー工場

作業者と 62
名の対照群 

5 年以上 高 濃 度 の

ア ク リ ロ

ニ ト リ ル

に 暴 露 さ

れ た 場 合

の 平 均 濃

度は、 

アクリロファイバー工場作業者について断面疫学調査を実施し、そ

の医学的検査の結果では、全ての項目でアクリロニトリル作業者と

対照者との間に有意の差を認めなかった。目と咽頭の発赤と、触診

により肝を触れる者の率が暴露者でやや多い傾向を認めたが、その

差は有意でなかった。4 ppm 程度以下の暴露では肝機能異常を含め

通常の臨床化学検査によって検出されるような健康障害は起こら

ないと報告。 

Sakurai  
et al., 1978 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

9.3mg/m3 

(4.2 ppm) 
アクリロニ

トリルに暴

露された作

業者 

5.6、7 及

び 8.6 年 
平均 
4 mg/m3 

(1.8 ppm) 
16 mg/m3 
(7.4ppm） 
31 mg/m3 
(14.1 ppm) 

アクリロニトリルに暴露された作業者自身の訴えによれば、「のど

がつまる」以外に暴露との関連性が認められる症状はなかった 
Kaneko & 
Omae, 1992

日本のアク

リル繊維製

造 7 工場 
交替勤務作

業者 157人、

対照作業者

537 人 
1988 年 

平均 17 年

間 
0.53 ppm 
(0.01～
2.80 ppm) 
最高暴露

群の濃度

1.13 ppm 

急性刺激による症候を完全には除外できない。 
慢性的な健康影響は認められず。 

Muto et al., 
1992 

アクリロニ

トリルに暴

露された作

業者と対照

群 

1988-1990
年 

ND アクリロニトリル工場の同物質に暴露された 475 名の女性作業員と

対照群として織物工場の 527名の女性作業員 (化学物質暴露はなし) 
について調べたところ、アクリロニトリル暴露群で未熟分娩 (RR 
1.55)、貧血 (RR 2.79)、流産 (対照群に比べ増加したが、統計的有意

性なし)、出生時欠損 (RR 1.84)、妊娠中の重篤な悪そ (RR 1.64) が
対照群に比べ高頻度。 

Weiai et al., 
1995 

アクリロニ

トリルに暴

露された作

業者と対照

群 

1950-1989
年 

ND アクリロニトリルを生産、加工する８工場における 25,460 人の作業

員を対象にポアソン回帰を用いるコホート研究により暴露-反応関

係を各種のがんについて調べた。その結果、肺がん以外では対照群

と比べ高い相対リスクは認められなかったが、非暴露従事者との相

対リスクは 1.5 (95%CI:0.9-2.4) で、特に 20 年以上暴露された群では

2.1 (95%CI:1.2-3.8) と高かった 

Blair et al., 
1998 

ND: データなし 
 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

アクリロニトリルの実験動物に対する急性毒性試験の結果を表 8-3 に示す。 

アクリロニトリルの経口投与における LD50 は、マウスで 25～48 mg/kg、ラットで 72～186 

mg/kg である。吸入暴露 (4 時間) の LC50 はマウスで 300 mg/m3、ラットで 470～1,210 mg/m3

である (Appel et al., 1981; Cote et al., 1984; Dudley and Neal, 1942)。 

単回経口投与及び単回吸入暴露でみられる主な一般症状は、中枢神経系への影響として流涎、

流涙、縮瞳、排尿及び排便障害等のコリン作動性神経への影響のほか、痙れん、四肢の麻痺、

昏睡等である。高濃度の吸入暴露においては著しい皮膚の発赤がみられており、ラット及びウ

サギにおいて顕著である (Burhan et al., 1991; Dudley and Neal, 1942; Nerland et al., 1989; Vernon 

et al., 1985)。 

単回投与におけるアクリロニトリルの主な標的器官は中枢神経系であり、このほかに副腎、

肺、肝臓、腎臓、胃及び十二指腸、脾臓、血液等への影響の報告もある (Jaeger et al., 1982; Rouisse 

et al., 1986; Silver and Szabo, 1982; Silver et al., 1982; Szabo et al., 1976, 1980)。 
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表 8-3 アクリロニトリルの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ モルモット イヌ ハムスター

経口 LD50 (mg/kg) 25-48  72-186 93 50-85 ND ND 
吸入 LC50 (mg/m3) 300 (4 時間) 5,740-7,880  

(0.5 時間) 
3,410-4,000 (1 時間)
2,030 (2 時間) 
470-1,210 (4 時間) 
690-890 (6 時間) 

580-670 
(4 時間) 
 

990 (4 時間) 200 (4 時間) 
 

ND 

経皮 LD50 (mg/kg) ND 148-282 <200-226 260-690 ND ND 
腹腔 LD50 (mg/kg) 47-50 65-100 ND ND ND ND 
静脈内 LD50 
(mg/kg) 

ND ND 69 72 ND ND 

皮下 LD50 (mg/kg) 25-50 80-100 ND 130 ND 60 
ND: データなし 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

 アクリロニトリルの実験動物への皮膚及び眼刺激性試験結果を表 8-4に示す。 

ウサギの擦過傷を施した皮膚及び擦過傷を施さない皮膚にそれぞれアクリロニトリルを 0.5 

mL、24 時間適用した実験では紅斑及び浮腫がみられ、擦過傷を施さない皮膚における 0 から

72 時間後の平均評点 (紅斑及び浮腫の評点区分はそれぞれ 0 から 4) は 3.6、擦過傷を設けた皮

膚では若干高い評点を示した (Vernon et al., 1969)。また、適用時間は不明であるが、ウサギの

皮膚に 1 mL を閉塞適用した実験では、擦過傷を施した皮膚にのみ紅斑がみられている (Tuller, 

1947)。さらに、アクリロニトリルをウサギの皮膚に 15 分間適用（適用量は不明）した実験で

は浮腫が、24 時間適用した実験では組織の明らかな壊死がみられている (Zeller et al., 1969)。 

アクリロニトリル 0.05 又は 0.1 mL をウサギの眼に適用した実験において、角膜混濁、結膜

への刺激性等がみられ、それらの反応は 0.05 mL の適用では適用 7 日後までに回復したが、0.1 

mL の適用では適用 21 日後においても血管新生を伴う角膜混濁がみられている (BASF, 1963; 

EU, 2004)。なお、0.1 mL 適用において、適用 20 秒後から 1 分間洗眼した場合、一時的な角膜

混濁、結膜への刺激性がみられるにとどまり、それらの反応は適用 3 日後までに回復している 

(EU, 2004)。アクロニトリル 0.1 mL をウサギの眼に 24 時間適用した実験では、適用 24、48、

72 時間後の評点 (ドレイズの評点、最高 110) はそれぞれ 35、31、22 であったとの報告がある 

(Vernon et al., 1969)。その他、適用時間は不明であるが、ウサギの眼にアクリロニトリル 0.02 mL

を適用した実験で角膜の火傷がみられている (VROM, 1984) 。また、0.05 mL を適用した実験

では適用 1 時間後に軽度の結膜炎がみられたものの、その反応は適用 24 時間後には回復してい

る (McOmie, 1949)。さらに、適用条件は不明であるが、ウサギの眼において適用 8 日後に結膜

の浮腫及び軽度の壊死がみられたとの報告がある (Zeller et al., 1969)。 
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表 8-4 アクリロニトリルの刺激性及び腐食性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
ウサギ 
若齢 

皮膚に適

用 
24 時間 0.5 mL 紅斑及び浮腫がみられ、0-72 時間後

の平均評点  (紅斑及び浮腫の評点は

0-4) は 3.6、擦過傷を施した皮膚では

若干高い評点。 

Vernon  
et al., 1969

ウサギ 皮膚に閉

塞適用 
不明 

 
1 mL 擦過傷を施した皮膚の 3 区画中 1 区

画にのみ紅斑。 
Tuller, 1947

15 分間 
(15 分後適

用部位を洗

浄) 

浮腫のみ。 ウサギ 皮膚に適

用 

24 時間 

不明 

組織の明らかな壊死。 

Zeller et al., 
1969 

ウサギ 眼に適用 1 時間 0.05 mL 適用 1 時間後に軽度の結膜発赤、広

汎な角膜混濁、浮腫、縮瞳、分泌物。

2 例中 1 例は適用 72 時間後には回復、

他の 1 例では結膜の発赤、点状出血、

角膜の白濁が残存し、適用 7 日後に

回復。 

BASF, 1963

ウサギ 眼に適用 1 時間 
2 例中 1 例

は 適 用 20
秒後から 1
分間洗浄 

0.1 mL 非洗浄眼では中等度の角膜混濁、中

等度の虹彩炎、強度の結膜刺激性、

適用 21 日後においても血管新生を伴

う角膜混濁。 
洗浄眼では一時的な軽度の角膜混

濁、中等度の虹彩の充血、中等度の

結膜刺激性、適用 3 日以内に回復。 

EU, 2004 

ウサギ 眼に適用 24 時間 0.1 mL 適用 24、48、72 時間後の評点 (Draize 
Score 最高 110) はそれぞれ、35、31、
22。 

Vernon  
et al., 1969

ウサギ 眼に適用 不明 0.05 mL 適用 1 時間後に軽度の結膜炎、24 時

間後には回復。 
McOmie, 
1949 

ウサギ 眼に適用 不明 0.02 mL 角膜に強度の火傷。 VROM, 
1984 

ウサギ 眼に適用 不明 不明 適用 8 日後に結膜の浮腫及び軽度の

壊死。 
Zeller et al., 
1969 

ND: データなし 

 

 

8.3.3 感作性 

アクリロニトリルは、モルモットを用いたマキシマイゼーションテスト (皮内感作濃度 2.5%、

貼付感作濃度 2%、惹起濃度 0.2、0.5、1%) において皮膚感作性が認められている (Koopmans and 

Daamen, 1989)。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

アクリロニトリルの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 8-5 に示す。 

アクリロニトリルの反復投与における標的器官は中枢神経系、腎臓及び副腎と考えられ、呼

吸器もまたアクリロニトリルの吸入暴露により刺激性に起因した影響を受ける。中枢神経系へ

の影響として、痙れん、麻痺、斜傾、旋回などの機能的変化、脳の局在性グリオーシス及び血

管周囲の細胞浸潤などの器質的変化が報告されている (Dudley and Neal, 1942; Quast et al., 

1980a)。腎毒性としては、尿量増加及び腎集合管の硝子円柱が認められており (Dudley and Neal, 
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1942; Szabo et al., 1984)、副腎への影響は、重量減少、副腎皮質の萎縮、コルチコステロン及び

アルドステロンなどの副腎ホルモンの減少が報告されている (Szabo et al., 1984)。 アクリロニ

トリルの呼吸器への影響に関連する変化として、化膿性の鼻炎及び気管支肺炎、鼻甲介の呼吸

上皮の過形成、呼吸上皮粘膜のびらん及び扁平上皮化生などが報告されており、いずれもアク

リロニトリルの刺激性に起因した変化とされている (Dudley and Neal, 1942; Quast et al., 1980a)。

そのほか、肝臓及び脾臓における髄外造血が報告されている (Quast et al., 1980a)。 

アクリロニトリルの精巣に対する影響として、精子数減少及び運動能低下、精母細胞及び精

子細胞の減少、精細管萎縮、核濃縮及び多核巨細胞を伴う精子細胞の変性、間質の水腫がみら

れている (Abdel Naim, 1995; Abdel Naim et al., 1994; Tandon et al., 1988)。 

 

a. 経口投与 

マウスにアクリロニトリル 10 mg/kg/日を 60 日間強制経口投与した実験で、同用量において

精巣への生化学的及び病理組織学的影響、即ち精巣のソルビトールデヒドロゲナーゼ及び酸性

フォスファターゼの減少、乳酸デヒドロゲナーゼ及びβ-グルクロニダーゼの増加による精細管

萎縮、核濃縮及び多核巨細胞を伴う精子細胞の変性、間質の水腫がみられている (Tandon et al., 

1988)。 

マウスにアクリロニトリル 0、11.5、23、46 mg/kg/日を 2 又は 4 週間以上強制経口投与した

実験で、11.5 mg/kg 以上に精巣及び精巣上体の重量減少、精子数減少及び運動能低下が認めら

れ、23 mg/kg 以上で精母細胞及び精子細胞の減少が観察され精巣に対する影響を示唆した 

(Abdel Naim, 1995; Abdel Naim et al., 1994)。 

ラットにアクリロニトリル 0、100、500、2,000 ppm を 2 週間飲水投与した実験では、100 ppm

以上で用量依存的に血漿中コルチコステロン及びアルドステロンの減少がみられ、500 ppm 以

上では副腎相対重量の減少、血漿中電解質の減少、副腎皮質 (特に束状帯) の萎縮、及び 2,000 

ppm の 2/18 例で副腎の出血及び壊死が認められた他、0、1、20、100、500 ppm を 60 日間飲水

投与した実験でも、100 ppm 以上に腎臓の腫大、前胃・腺胃境界縁粘膜の過形成、また用量依

存的に血漿中コルチコステロンの減少が認められた (Szabo et al., 1984)。副腎への影響は強制経

口投与でも得られている (Szabo et al., 1984)。 

ラットにアクリロニトリル 1、3、10、30 及び 100 ppm (雄 0.08、0.25、0.84、2.49、8.36 mg/kg/

日、雌 0.12、0.36、1.25、3.65、10.89 mg/kg/日) を 2 年間飲水投与した実験では、10 ppm にお

いて雌のアルカリフォスファターゼ活性の上昇がみられ、NOAEL は 3 ppm (雄 0.25 mg/kg/日、

雌 0.36 mg/kg/日) とされている (Bio/dynamics, 1980b)。 

F344 ラットにアクリロニトリル 0、100、500 ppm を 2 年間飲水投与した実験では、用量依存

性に、麻痺、斜傾、旋回、痙れんの神経症状が投与 12～18 か月後に観察された (Bigner et al., 1986)。 

イヌに 100、200、300 mg/mL を 180 日間飲水投与した実験では、100 mg/L (雄 10、雌 8 mg/kg/

日相当) において摂餌量及び摂水量の減少、腎臓の相対重量の増加がみられている (Quast et al., 

1975)。 

 

b. 吸入暴露 

ラットに 0、20 及び 80 ppm (0、45 及び 180 mg/m3) を 2 年間 (6 時間/日、5 日/週) 吸入暴露
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した実験では、20 ppm (45 mg/m3) において体重減少、20 ppm 以上で化膿性の鼻炎、鼻甲介の

呼吸上皮の過形成、呼吸上皮粘膜の限局性びらん及び扁平上皮化生、肝臓及び脾臓の髄外造血、

肝臓の限局性壊死がみられており、また 80 ppm では雌で呼吸上皮粘膜の化生様増殖、脳の限

局性グリオーシス及び血管周囲の細胞浸潤が観察された。LOAEL は 20 ppm (45 mg/m3) と報告

されている (Quast et al., 1980a)。 

モルモットに 100 ppm (225 mg/m3) を 4 時間/日、5 日/週、8 週間吸入暴露した実験で、体重

増加抑制及び腎臓への影響がみられている (Dudley and Neal, 1942)。 

ウサギに 100 ppm (225 mg/m3) を 4 時間/日、5 日/週、8 週間吸入暴露した実験では、傾眠な

どの神経症状、体重増加停止及び腎臓への影響がみられている (Dudley and Neal, 1942)。 

ネコに 100 ppm を 4 時間/日、5 日/週、8 週間吸入暴露した実験では、嗜眠、体重減少、嘔吐

及び腎臓への影響がみられている (Dudley and Neal, 1942)。 

サルに 153 ppm (344 mg/m3) を 4 時間/日、5 日/週、8 週間吸入暴露した実験で傾眠、死亡等

がみられているが、56 ppm (126 mg/m3)、4 週間吸入暴露においては、毒性影響がみられていな

い (Dudley and Neal, 1942)。 

 

以上の結果から、アクリロニトリルの反復投与毒性における標的器官は、腎臓、中枢神経系

及び副腎であり、呼吸器も吸入暴露により刺激性に起因した影響を受ける。また、肝臓及び脾

臓における髄外造血及び精巣への各種影響も認められている。 

ラットの 2 年間飲水投与における NOAEL は 3 ppm (雄 0.25、雌 0.36 mg/kg/日) (Bio/dynamics, 

1980b)、吸入暴露試験では、ラットの 2 年間暴露における LOAEL は 20 ppm (45 mg/m3) (Quast et 

al., 1980a) である。 

 

表 8-5 アクリロニトリルの反復投与毒性試験結果 

動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
マウス 
B6C3F1 

強制経口

投与 
13 週間 
(5 日/週暴露) 

0、1.2、2.4、
4.8、9.6、12.0 
mg/kg/日 

毒性変化は認められず、NOEL は 12.0 
mg/kg/日以上 

Serota et al., 
1996 

マウス 
ICR 

強制経口

投与 
60 日間 10 mg/kg/日 10 mg/kg/日 

精巣のソルビトールデヒドロゲナー

ゼ及び酸性フォスファターゼの減少、

乳酸デヒドロゲナーゼ及びβ-グルク

ロニダーゼの増加による精細管萎縮、

核濃縮及び多核巨細胞を伴う精子細

胞の変性、間質の水腫 

Tandon et al., 
1988 

ラット 経口投与 
(飲水) 

2 週間 0.0、0.01、0.05、
0.2% 
(0、100、500、
2,000 ppm) 

100 ppm 以上: 
用量依存的に血漿中コルチコステロ

ン及びアルドステロンの減少、尿量減

少、尿中 Na 及び K の増加 
500 ppm 以上: 
摂餌量及び摂水量の低値、副腎相対重

量の減少、血漿中電解質の減少、副腎

皮質 (特に束状帯) の萎縮 
2,000 ppm: 

2/18 例で副腎の出血及び壊死、それら

に伴う死亡、体重減少 

Szabo et al., 
1984 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
 60 日 0、1、20、100、

500 ppm 
100 ppm 以上: 
腎臓の腫大、前胃・腺胃境界縁粘膜の

過形成、用量依存的に血漿中コルチコ

ステロンの減少 
500 ppm: 
体重増加抑制、摂水量の減少 

 
NO(A)EL: 20 ppm 

2 週間 
(2 回/日暴露) 

100 mg/kg/日 
(50 mg/kg/回) 
(2,000 ppm 飲水

投与相当) 

100 mg/kg/日: 
体重増加抑制、摂餌量及び摂水量の低

値、副腎の腫大、尿量増加 (多尿)、
尿中 Na 及び K の減少、血漿中コルチ

コステロンの減少、副腎皮質の過形成 

 

強制経口

投与 

60 日間 
(1 回/日暴露) 

0、0.2、4.0、
20、60 mg/kg 
(0、1、20、100、
500 ppm 飲水

投与相当) 

4.0 mg/kg 以上: 
用量依存的に血漿中コルチコステロ

ンの減少 
60 mg/kg: 
摂水量の増加、副腎重量の増加  (絶
対・相対不明)、血漿中アルドステロ

ンの減少 

 

ラット 
SD 
雄 

経口投与 
(飲水) 

2 年間 0、20、100、500 
ppm 

100 ppm 以上: 
体重増加抑制 

500 ppm: 
死亡率の増加 (2 年以内に全例死亡、

摂水量の減少傾向) 

Gallagher et al., 
1988 

ラット 
SD 

強制経口

投与  (オ
リーブ油) 

52 週間 
(3 回/週暴露) 

5 mg/kg 異常なし Maltoni et al., 
1977 

ラット 
SD 

週齢不明

(成熟) 

経口投与 
(飲水) 

90 日間 10-42 mg/kg/日
(詳細な濃度設定

は不明) 

10 mg/kg/日以上: 
摂水量の減少、肝相対重量の増加 

22 mg/kg/日以上: 
成長抑制 (雌で顕著、雄でも 42 mg/kg/

日で) 
38 mg/kg: 

摂餌量の減少  (投与 7 週目、 17 
mg/kg/日では投与 2 週目に) 

Humiston & 
Frauson, 1975 

ラット 
雄 

週齢不明 

強制経口

投与 
5 日間 45、60、68, 

75、90 
mg/kg/日 

60 mg/kg/日: 
体重への影響 (投与後 3-4 週の間に；

詳細不明) 

Working et al., 
1987 

ラット 強制経口

投与 
2 又は 4 週間

以上 
11.5、23、46 
mg/kg/日 

11.5 mg/kg 以上: 
体重増加抑制、精巣及び精巣上体の重

量減少、精子数減少及び運動能低下 
23 mg/kg 以上: 
精母細胞及び精子細胞の減少 

Abdel Naim et 
al., 1994; 
Abdel Naim, 
1995 

ラット 
週齢不明 

強制経口

投与 
7 週間以上 (30 mg/kg/日、15

回) ＋ (50 
mg/kg/日、7 回) 
＋ (75  
mg/kg/日、13 回)

体重への影響なし 
神経系への影響 (歩行、後肢の動き) な
し 

Barnes, 1970 

ラット 
F344 
雌雄 

週齢不明 

経口投与 
(飲水) 

2 年間 1、3、10、30、
100 ppm 
(雄 0.08、0.25、
0.84、2.49、8.36
mg/kg/日、 
雌 0.12、0.36、
1.25、3.65、10.89

10 ppm:  
雄で死亡率の増加、雌でアルカリフォ

スファターゼ活性の上昇 
30 ppm:  
雌で死亡率が僅かに増加、雄で体重の

低値、雌で心臓及び肝臓の絶対及び相

対重量の増加、雌でアルカリフォスフ

Bio/dynamics
, 1980b 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
mg/kg/日) ァターゼ活性の上昇 

100 ppm:  
雌雄共に死亡率の増加 (雄で 26か月、

雌で 23 か月目に全例を安楽殺)、雌雄

共に体重の低値、雌で摂餌量の低値 
(投与後 1 年以降で)、雌雄共に摂水量

の低値、肝及び腎臓の相対重量増加、

投与 18 か月後の解剖時に心臓の相対

重量増加、雌でヘモグロビン、ヘマト

クリット、赤血球の減少、雌で投与開

始 12 か月後～投与終了後まで、雄で

投与開始 18 か月後～投与終了後まで

アルカリフォスファターゼの増加、雄

で尿比重の増加 
 
NO(A)EL 3 ppm (雄 0.25 mg/kg/日、雌

0.36 mg/kg/日) 
ラット 

SD 
週齢不明 

経口投与 
(飲水) 

2 年間 0、35、100、300
ppm (投与 21 日

目までは 0、35、
85、210 ppm) 
(雄 3.4、8.5、21.2
mg/kg/日、 
雌 4.4、10.8、25.0
mg/kg/日) 

35 ppm 以上: 
死亡率の増加、摂水量及び摂餌量の減

少 (濃度依存性に)、体重減少 (投与群

の全例で、特に雌で顕著) 

Quast et al., 
1980b 

ラット 
F344 
雌雄 

6 週齢 

経口投与 
(飲水) 

2 年間 100、500 ppm 100 ppm: 
雄で体重減少 (投与 2 か月後に) 

500 ppm: 
投与 2-3 週間後に体重減少 

 
被験物質の濃度依存性に、麻痺、斜傾、

旋回、痙れんといった神経症状 (投与

12-18 か月後)、急激な体重減少、活動

性の低下、ケージの隅でのうずくまり 

Bigner et al., 
1986 

イヌ 
Beagle 

月齢不明 

経口投与 
(飲水) 

180 日間 
(6 か月間) 

100、200、300 
mg/L 

(雄 10、16、
17 mg/kg/日；

雌 8、17、18 
mg/kg/日相当)

100 mg/L: 
摂餌量及び摂水量の減少、腎臓の相対

重量の増加 
100 mg/L 以上: 
被毛粗剛、嘔吐 

200 mg/L 以上: 
死亡 (詳細な例数は不明、雌雄各 4 匹

/群、2 群のうち 5 例死亡) もしくは衰

弱のため屠殺 

Quast et al., 
1975 

ラット 
Wister 
雄 

吸入暴露 
 

5 日間 
(8 時間 /日暴

露) 

130 ppm 
(280 mg/m3) 

体重減少、腹部の脂肪の減少、肝臓の

相対重量の減少、血清中のコレステロ

ール及びトリグリセライドの減少、肝

臓ミクロソームタンパク及びシトクロ

ム P-450 の減少、血液及び脳中のグル

コース、乳酸及びピルビン酸の増加 

Gut et al., 
1985 

ラット 吸入暴露 5 日間 
(5 時間 /日暴

露) 

100 ppm 
(225 mg/m3) 

暴露期間終了後、肺胞マクロファージ

の凝血原活性の増加 (暴露終了 14 日後

まで継続し、暴露終了 28 日後には回復) 

Bhooma et al., 
1992 

ラット 
SD 

吸入暴露 2 年間 
(6 時間/日、5
日/週暴露) 

0、20、80 ppm
(0、45、180 
mg/m3) 

20 ppm: 
雌で暴露開始 1 か月後以降に体重減

少又は増加抑制 (文章上で区別が困

難)、雌で死亡率の増加 

Quast et al., 
1980a 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
20 ppm 以上: 

化膿性の鼻炎、鼻甲介の呼吸上皮の

過形成、呼吸上皮粘膜の限局性びら

ん及び扁平上皮化生、肝臓及び脾臓

の髄外造血、肝臓の限局性壊死 
80 ppm: 

体重減少又は増加抑制 (文章上で区

別が困難)、死亡率の増加、顕微鏡的

に雌で呼吸上皮粘膜の化生様増殖、

脳の限局性グリオーシス及び血管

周囲の細胞浸潤 
 
LOAEL: 20 ppm (45 mg/m3) 

ラット 
週齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

100 ppm 
(225 mg/m3) 

軽度の嗜眠、脾臓にヘモジデリンの増

加、腎集合管の硝子円柱、亜急性の気

管支肺炎 (肺胞壁のうっ血及び水腫、

赤血球及び血漿の肺胞への漏出、リン

パ球及び多型核白血球の集ぞく巣を特

徴とした) 

Dudley & 
Neal, 1942 

ラット 
週齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

153 ppm 
(344 mg/m3) 

体重減少、被毛粗剛、暴露 3-4 週目に

50％が死亡、若齢動物で成長の抑制及

び著明な眼及び鼻への刺激 (そのうち

の 1 例が死亡)、成熟動物の全例で眼及

び鼻への刺激性 (暴露最終週にそのう

ちの 4 例が死亡)、血中好酸球数の増加 
(1-21％) 

Dudley & 
Neal, 1942 

モルモット 
週齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

100 ppm 
(225 mg/m3) 

体重増加抑制、軽度の嗜眠、亜急性間

質性腎炎 (腎集合管の硝子円柱、リン

パ球の浸潤巣、多型核白血球及び線維

化巣 (一部尿細管の拡張を伴う)) 

Dudley & 
Neal, 1942 

モルモット 
週齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

153 ppm 
(344 mg/m3) 

暴露開始週に眼及び鼻への刺激及び流

涎、暴露 5 週目に 3/16 例の死亡 
Dudley & 
Neal, 1942 

ウサギ 
月齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

153 ppm 
(344 mg/m3) 

眼及び鼻への中等度の刺激、1/4 例が死

亡 (暴露 5 週目に)、血中好酸球数の増

加 (4 例各々で 0-35, 42, 36, 42％) 

Dudley & 
Neal, 1942 

ウサギ 
月齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

100 ppm 
(225 mg/m3) 

傾眠、無関心、体重増加停止、亜急性

間質性腎炎(腎集合管の硝子円柱、リン

パ球の浸潤巣、多型核白血球及び線維

化巣 (一部尿細管の拡張を伴う)) 

Dudley & 
Neal, 1942 

ネコ 
月齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

153 ppm 
(344 mg/m3) 

虚脱、著明な鼻粘膜及び結膜の刺激、

一時的な後肢虚弱化、暴露 2 日目に 1/4
例が死亡 

Dudley & 
Neal, 1942 

ネコ 
月齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

100 ppm 
(220 mg/m3) 

嗜眠、体重減少、嘔吐、1 例で一時的な

後肢虚弱 (2 日目以降) 及び瀕死状態 
(10 日目以降)、腎集合管の硝子円柱、

リンパ球の浸潤巣、多型核白血球、線

維症巣  (一部尿細管上皮の膨張を伴

う)、肝病変あり (詳細は不明) 

Dudley & 
Neal, 1942 

イヌ 
月齢不明 

吸入暴露 4 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

56 ppm 
(126 mg/m3) 

1/2 例が初日に痙れんを起こして死亡、

1/2 例で一時的な後肢麻痺 
Dudley & 
Neal, 1942 

サル 
Rhesus 
monkey 
月齢不明 

吸入暴露 4 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

56 ppm 
(126 mg/m3) 

毒性なし Dudley & 
Neal, 1942 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
サル 

Rhesus 
monkey 
月齢不明 

吸入暴露 8 週間 
(4 時間/日、5
日/週暴露) 

153 ppm 
(344 mg/m3) 

傾眠、虚弱化、食欲廃絶、流涎及び嘔

吐、暴露 6 週目以降に 1/2 例が死亡し、

他の 1 例は暴露 7 及び 8 週に虚脱 (暴
露直後) 

Dudley & 
Neal, 1942 

ラット 
週齢不明 

皮下投与 4 週間 40 mg/kg/日 死亡なし、食物条件反射時間の著明な

延長及びその動物数の増加 
Krysiak & 
Knobloch, 
1971 

ラット 
週齢不明 

腹腔内投

与 
6 週間 20 mg/kg/日 死亡なし、食物条件反射時間の著明な

延長及びその動物数の増加 
Krysiak & 
Knobloch, 
1971 

ラット 
週齢不明

(成熟) 

腹腔内投

与 
3 週間 50 mg/kg/日 心臓及び肝の重量の著明な増加、脾及

び腎の相対重量の増加、肝及び腎にお

ける実質の変性、脳皮質神経細胞の空

胞化 

Knobloch et al., 
1971 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

アクリロニトリルの実験動物に対する生殖・発生毒性の試験結果を表 8-6 に示す。 

ラットにアクリロニトリルを 0、100 及び 500 ppm (0、8.5 及び 35 mg/kg/日相当) の用量で、

交配 100日前から哺育 21日まで飲水経口投与した 3世代繁殖試験において、母動物では 100 ppm

以上の用量で体重増加抑制、飲水量低値、500 ppm の用量で摂餌量低値、歩行異常、星状膠細

胞腫及びジンバル腺腫がみられている。児動物では、100 ppm 以上の用量で生存率低下、授乳

率低下、500 ppm の用量で体重低値がみられている。これらの児動物に対する影響は、母動物

の一般状態悪化に伴う変化と考えられる (Beliles et al., 1980)。 

ラットに 0、10、25 及び 65 mg/kg/日の用量で妊娠 6～15 日に強制経口投与した実験において、

母動物では 25 mg/kg の用量で腺胃の壁肥厚、65 mg/kg/日の用量で興奮、流涎、死亡、体重減少、

摂餌量減少、飲水量増加、腺胃の壁肥厚及び受胎率の低下がみられている。児動物では、25 

mg/kg/日以上の用量で大動脈弓の右方位、短尾、65 mg/kg/日の用量で体重減少、頭臀長の短縮、

短尾、短躯、鎖肛、腎臓の無形成、卵巣の位置異常、胸骨分節化骨遅延、胸骨分離及び頚椎の

化骨遅延がみられている (Murray et al., 1978)。本評価では本実験の NOAEL を 10 mg/kg/日と判

断した。 

ラットに 0、40 及び 80 ppm (0～23 mg/kg/日相当) の用量で吸入暴露した実験において、母動

物では 40 ppm 以上の用量で体重低値、摂餌量減少、摂水量増加、児動物では 80 ppm の用量で

短尾、短躯、臍ヘルニア、半側椎骨及び頭蓋の骨化遅延がみられている (Murray et al., 1978)。 

ハムスターに 4.8、10、25、65、80 及び 120 mg/kg の用量で妊娠 8 日目に単回腹腔内投与し

た実験で、母動物では、80 mg/kg の用量で呼吸困難、喘ぎ呼吸、失調、体温低下、流涎及び痙

れんが、120 mg/kg の用量で投与数分後に死亡がみられている。児動物では、80 mg/kg の用量

で外脳症、肋骨融合及び分岐がみられている (Willhite et al., 1981)。 

 

以上の結果から、アクリロニトリルには生殖毒性は認められないが、ラットを用いた経口投

与試験で 25 mg/kg/日に児動物において内臓と骨格に奇形を示し、発生毒性がある可能性がみら

れた。ただし、児動物での変化はいずれも母動物に毒性がみられた用量か又はそれ以上の用量
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でのみ観察されたことに留意する必要がある。 

 

表 8-6 アクリロニトリルの生殖・発生毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
ラット 

SD 
(交配は各

世代で 2
回実施) 

経口投与 
(飲水) 

3 世代  (交配

100 日前 -哺育

21 日) 
 

0、100、500 
ppm 
(0、8.5、35 
 mg/kg/日) 

F0: 
100 ppm 以上: 
飲水量低値 
500 ppm: 
体重増加抑制、摂餌量低値、星状膠細胞

腫、ジンバル腺腫、1 例に歩行異常 
F1: 
100 ppm: 
生存率低下  (98%、90%)、授乳率低下

(93%、95%)、体重低値 
500 ppm: 
4 日及び 21 日の体重低値、生存率低下 
(94%、91%)、授乳率低下 (66%、88%)、
星状膠細胞腫、ジンバル腺腫 
F2: 
100 ppm: 
生存率低下  (96%、96%)、授乳率低下

(91%、96%)、体重増加抑制 
500 ppm: 
生存率低下  (95%、100%)、授乳率低下

(94%、100%)、体重増加抑制、星状膠細

胞腫、ジンバル腺腫 
F3: 
500 ppm: 
生存率低下 (95%、94%)、体重低値 

Beliles et al., 
1980 

ラット 
SD 
雌 

強制経口

投与 
妊娠 6-15 日、

21 日に解剖 
0、10、25、65 
mg/kg/日 

F0: 
25 mg/kg: 
腺胃の壁肥厚 
65 mg/kg: 
興奮、流涎、死亡、体重減少、摂餌量減

少、飲水量増加、腺胃の壁肥厚、受胎率

の低下 (69%) 
F1: 
25 mg/kg: 
大動脈弓の右方位 (1/29)、短尾 (2/29) 
65 mg/kg: 
体重減少、頭臀長の短縮  (8/17)、短尾

(8/17)、短躯 (3/17)、鎖肛 (3/17)、大動脈

弓の右方位 (1/17)、腎臓の無形成(1/17)、
卵巣の位置異常 (1/17)、胸骨分節化骨遅

延、胸骨分離、頚椎の化骨遅延 
NOAEL: 10 mg/kg/日 (本評価書の判断) 

Murray et al., 
1978 

ラット 吸入暴露 6 時間/日、妊

娠 6-15 日 
0、40、80 ppm
0、88.4、176.8 
mg/m3 
(0-23 
  mg/kg/日) 

F0: 
40 ppm 以上: 
体重低値、摂餌量減少、摂水量増加 
F1: 
80 ppm: 
短尾  (2/35)、短躯  (1/35)、臍ヘルニア

(1/35)、半側椎骨 (7/35)、頭蓋の骨化遅延 

Murray et al., 
1978 

ラット 
SD 
雌 

吸入暴露 6 時間 /日、妊

娠 6-20 日、21
日に解剖 

0、12、25、50、
100 ppm 
(0 、 26.52 、

F0: 
25-100 ppm: 
体重増加抑制 

Saillenfait  
et al., 1993 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
55.25、110.5、
221 mg/ｍ3) 

F1: 
25 ppm 以上: 
体重低値 

ハムスター 腹腔内投

与 
妊娠 8 日目、14
日に解剖 

4.8、10、25、
65 、 80 、 120 
mg/kg 

F0: 
80 mg/kg: 
呼吸困難、喘ぎ呼吸、失調、体温低下、

流涎、痙れん 
120 mg/kg: 
投与数分後に全例死亡 
F1: 
80 mg/kg: 
外脳症、肋骨融合及び分岐 
120 mg/kg: 
－ (母動物死亡のため) 

Willhite et al., 
1981 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

アクリロニトリルの遺伝毒性試験の結果を表 8-7に示す。 

 in vitro の試験系では、微生物を用いる変異原性試験でいくつか陰性の結果が報告されている 

(Matsushima et al., 1985; Rexroat and Probst, 1985) ものの、代謝活性化系を中心に陽性の結果が

多く得られている (Arni, 1985; Green et al., 1976; Lijinsky and Andrews, 1980; Mehta and von 

Borstel, 1985; Zeiger and Haworth, 1985)。また、哺乳類培養細胞を用いる試験においては、L5178Y

を用いる遺伝子突然変異試験 (マウスリンフォーマ試験)、チャイニーズハムスター及びヒトリ

ンパ球を用いる染色体異常試験、姉妹染色分体交換 (SCE) 試験などにおいて、若干例を除き代

謝活性化系を中心に陽性の報告が多くなされている (Amacher and Turner, 1985; Chang et al., 

1990; Danford, 1985; Douglas et al., 1985; Gulati et al., 1985; Ishidate and Sofuni, 1985; Lee and 

Webber, 1985; Natarajan et al., 1985; Obe et al., 1985; Oberly et al., 1985; Parry, 1985; Perocco, et al., 

1982; Styles and Clay, 1985)。 

一方、in vivo の試験系では、ラット肝臓を用いる不定期 DNA 合成 (UDS) 試験、ショウジョ

ウバエを用いる試験 (染色体組み換え、常染色体突然変異及び性染色体異数性) で陽性が示さ

れている (Vogel, 1985; Fujikawa et al., 1985) ものの、ラットの優性致死試験、マウスの骨髄を

用いる小核試験では陰性と報告されている (Hogy and Guengerich, 1986; Leonard et al., 1981; 

Working et al., 1987) ことから、in vivo の試験系によってはアクリロニトリルやその代謝物が標

的器官に到達していないことが示唆されている。すなわち、エポキシドであるアクリロニトリ

ルの代謝物 2-シアノエチレンオキシド (CEO) がグルタチオン抱合経路を経て解毒されるため

変異原性が検出されない可能性が指摘されている (EU, 2004; IARC, 1999)。また、アクリロニト

リル工場でアクリロニトリルに暴露された作業員のリンパ球で染色体異常、姉妹染色分体交換

を調べた例でも陰性と報告されている (Borba et al., 1996; Thiess and Fleig, 1978)。 

 

以上、in vitro では復帰突然変異、染色体異常、遺伝子突然変異試験、姉妹染色分体交換など

多くの試験において、若干例を除き代謝活性化系を中心に陽性の報告が多くなされている。in 

vivo の試験系では、ラット肝臓を用いる不定期 DNA 合成試験、ショウジョウバエを用いる試
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験で陽性が示されているが、ラットの優性致死試験、マウスの骨髄を用いる小核試験では陰性

と報告されている。本評価書では、アクリロニトリルは遺伝毒性を有すると判断する。 

 

表 8-7 アクリロニトリルの遺伝毒性試験結果 

試験系 
試験材料 処理条件 用量 結果 a), b) 

-S9   +S9 
文献 

復帰突然

変異試験 
ネズミチフス菌 

TA1535 
TA1537 
TA1538 
TA98 
TA100 

プレート法 
(±S9) 

5-1,000  
µg/plate 

－      ＋ 
TA1535 のみ陽性 

100-1,000 
µg/ plate 

Lijinsky & 
Andrews, 
1980 

復帰突然

変異試験 
ネズミチフス菌 

TA1535  
TA97 
TA100 

プレインキュベー

ション法 
(±S9) 

100-10,000  
µg/plate 

－      ＋ 
TA1535、TA100

で陽性 

Zeiger & 
Haworth, 
1985 

復帰突然

変異試験 
ネズミチフス菌 

TA1535 
TA1537 
TA1538 
TA98 
TA100 

プレインキュベー

ション法 
(±S9) 

50-5,000  
µg/plate 

－      － Rexroat & 
Probst, 
1985 

復帰突然

変異試験 
ネズミチフス菌 

TA97 
TA102 
TA98 
TA100 

プレインキュベー

ション法 (±S9) 
20-3,000  
µg/plate 

－      － Matsushima 
et al., 1985

突然変異

試験 
酵母菌 

3 種類の菌株 
処理法不明 

(±S9) 
0.8-800 µg/mL + 

用量不明 
(±S9 不明) 

Mehta & 
von Borstel, 
1985  

復帰突然

変異試験 
(trp 要 求

性) 

酵母菌 
D7 

処理法不明 
(±S9) 

用量不明 + 
6.25-50 µg/mL 

(±S9 不明) 

Arni, 1985 

遺伝子突

然変異試

験 

マウスリンフォ

ーマ 
L5178Y TK+/- 

2 時間処理後、4
日間培養 (±S9) 

80-225 µg/mL ＋      ＋ 
-S9:  
125-177 µg/mL 
+S9:  
125-177 µg/mL 

Lee & 
Webber, 
1985  

遺伝子突

然変異試

験 

マウスリンフォ

ーマ 
L5178Y TK+/- 

3 時間処理後、48
時間培養 (±S9) 

-S9: 
22-43 µg/mL 
+S9: 
5-69 µg/mL 

＋      ＋ 
-S9:  
43 µg/mL 
+S9:  
69 µg/mL 

Amacher & 
Turner, 
1985  

遺伝子突

然変異試

験 

マウスリンフォ

ーマ 
L5178Y TK+/- 

4 時間処理後、48
時間培養 (±S9) 

1-60 µg/mL ＋      ＋ 
-S9: 50 µg/mL 
+S9: 30 及び 40 
µg/mL 

Oberly et al., 
1985 

in vitro 

遺伝子突

然変異試

験 

L5178Y TK+/-、ウ

アバイン抵抗性 
2 時間処理後、48
時間培養 (±S9) 

12.5-100 µg/mL     － (TK) 
－ 

(ouabain 抵抗性) 

Styles & 
Clay, 1985 
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試験系 
試験材料 処理条件 用量 結果 a), b) 

-S9   +S9 
文献 

姉妹染色

分体交換

(SCE) 試

験、 
DNA 切断

試験 

ヒト気管支上皮

細胞 
継代数 3 及び 4 

20 時間処理 
 
DNA 切断試験で

は処理終了後 90
分ごとに 15 時間

後まで DNA フラ

クションを回収。

姉妹染色分体

交換試験 
150-600 µg/mL

 
DNA 切断試験 
200-500 µg/mL 

      ＋ 
150-300 µg/mL 
DNA 切断 

＋ 
200 及 び 500 
µg/mL いずれに

おいても時間の

経 過 に 応 じ て

DNA 分子量が減

少した。 

Chang et al., 
1990 

姉妹染色

分体交換

(SCE) 試

験、 
染色体異

常試験 

チャイニーズハ

ム ス タ ー 卵 巣

(CHO)細胞 

姉妹染色分体交換

試験 
+S9: 
2 時間処理 
-S9: 
26 時間処理 
 
染色体異常試験 
+S9: 
2 時間処理 
-S9: 
8-20 時間処理 

姉妹染色分体

交換試験 
+S9: 
1.6-160 µg/mL 
-S9: 
0.16-50 µg/mL 
 
染色体異常試

験 
+S9: 
1-150 µg/mL 
-S9: 
5-100 µg/mL 

姉妹染色分体交

換試験 
＋      ＋ 

(検定の結果、±

S9 いずれも 30 
µg/mL において

1%で有意差がみ

られた) 
 
染色体異常試験 

＋(+S9) 
(6%から 11%の

異常の出現がみ

られた) 

Gulati et al., 
1985  

姉妹染色

分体交換

(SCE) 試

験、 
染色体異

常試験 

CHO 細胞 姉妹染色分体交換

試験 
1 時間処理、 
25-36 時間後固定

(±S9) 
 
染色体異常試験 
1 時間処理 
13-19 時間後固定

(±S9) 

姉妹染色分体

交換試験 
53-106 µg/mL 
 
染色体異常試

験 
53-212 µg/mL 

姉妹染色分体交

換試験 
－      ＋ 

+S9: 106 µg/mL 
 
染色体異常試験 

+ 
± S9 いずれも

212 µg/mL 

Natarajan 
et al., 1985

染色体異

常（異数

性）試験、 
染色体異

常試験 

チャイニーズハ

ムスター肝臓由

来線維芽細胞 
(CH1-L) 

36 時間処理 2.5-25 µg/mL － (異数性) 
 
 

＋ (染色体 
異常)2.5-25 
µg/mL 

Danford, 
1985 

染色体異

常試験 
チャイニーズハ

ムスター肝臓由

来線維芽細胞 
(CH1-L) 

処理法不明 2.5-25 µg/mL ＋ Parry, 1985

染色体異

常試験 
チャイニーズハ

ムスター肺由来

CHL 細胞 

24 時間処理(-S9) 
48 時間処理(-S9) 

3.13-12.5 µg/mL ＋ 
(24 時間処理、 
48 時間処理いず

れも) 
(12.5 µg/mL) 
      － 

(数的異常) 

Ishidate & 
Sofuni, 
1985 

 

姉 妹 染 色

分 体 交 換

(SCE)試験 

ヒトリンパ球細胞 1 時間処理後 72 時

間培養 (±S9) 
0.05-5 mM －      ＋ 

(5 mM) 
Perocco,  
et al., 1982
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試験系 
試験材料 処理条件 用量 結果 a), b) 

-S9   +S9 
文献 

姉 妹 染 色

分 体 交 換

(SCE)試験 

ヒトリンパ球細胞 +S9: 
1 時間処理 
-S9: 
24 時間処理 
処理から 24 時間

後標本作製 

1-10 µg/mL －      － Obe et al., 
1985 

小核試験、 
DNA 切断

試験 

CHO 細胞 小核試験 
1 時間処理後、24
時間培養 (±S9) 
 
DNA 切断試験 
アルカリ性ショ糖

勾配溶出法 

DNA 切断試験 
531-53,100 
µg/mL 
 
小核試験 
用量不明 

＋ 
(小核試験) 
(用量不明) 

 
＋ 

(DNA 切断試験) 
3.7-53.1 mg/mL 

Douglas et 
al., 1985 

DNA 修復

試験 
ラット肝初代培

養細胞 
オートラジオグラ

フィー法 
0.01-10 mM － Butterworth 

et al., 1992

 

DNA 修復

試験 
ラット肝初代培

養細胞 
オートラジオグラ

フィー法 
18-20 時間処理 

0.1-100 µg/mL － Williams  
et al., 1985

染 色 体 組

み換え、 
常 染 色 体

突然変異 

雌ショウジョウ

バエ 
white、white-coral 

雌が産卵する 4 日

間経口投与  (給
餌) し、生まれた

子を 10-11 日間培

養し観察 

5-20 mM ＋ 
(5mM) 

Vogel, 
1985 

性 染 色 体

異数性 
(ZESTE 
system) 

ショウジョウバエ 生後 24 時間の幼

虫を被験物質 1 
mL を添加した 18 
cm2 の培養器で 4
日間処理後、雄の

成虫の眼を観察 

1-8 mM ＋ 
(8mM) 

 

Fujikawa  
et al., 1985

不 定 期

DNA 合成

(UDS)試験 

F344 ラット雄 経口投与から 6 時

間 後 ま で に 3.0 
mCi/kg3H チミジ

ンを投与し、最終

投与 2 時間後解剖

50 mg/kg ＋ 
(肝) 
－ 

(脳) 

Hogy & 
Guengerich
, 1986 

優性致死

試験 
F344 ラット 雄を 5 日間連続経

口投与 1 日後から

雌と交配させた。

1 週間毎に雌を交

換し 8 週間後まで

交配させた。 
交配初日から 18
日後雌を解剖 
(溶媒は生食) 

60 mg/kg － Working  
et al., 1987

in vivo 

小核試験、 
染 色 体 異

常試験、 
優 性 致 死

試験 

NMRI マウス 
(8-10 週齢) 

単回腹腔内投与 
(優性致死試験で

は投与から 1-5 週

後にそれぞれの雄

を 3 匹の雌と交配

し、交配から 17
日後に解剖) 

20、30 mg/kg － 
(骨髄) 

Leonard et 
al., 1981 

in vivo/in 
vitro 

染色体異

常試験 
アクリロニトリ

ルに平均 15.4 年

間暴露された労

働者 18 人から末

梢血リンパ球を

ND 1963-1974年の

暴露濃度：5 
ppm 
1975-1977年の

暴露濃度：1.5 

－ Thiess & 
Fleig, 1978
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試験系 
試験材料 処理条件 用量 結果 a), b) 

-S9   +S9 
文献 

採取 ppm 
in vivo/in 

vitro 
姉 妹 染 色

分 体 交 換

(SCE)試験 
染 色 体 異

常試験 

アクリル線維工

場の連続ポリマ

ー作業区域で働

く労働者 (CP) 
14 人と設備管理

労働者(MM)10
人、 
対照として同工

場で働く管理サ

―ビス部門 20 人

から血液を採取 

ND ND －（SCE） 
 
 

＋（染色

体異常） 
MM と対照との

間に有意差あり

(p=0.002) 

Borba et al., 
1996 

ND: データなし 
a) -: 陰性、+: 陽性 
b) カッコ内は陽性反応が観察された用量 
 

 

8.3.7 発がん性 

 アクリロニトリルの発がん性試験結果は表 8-8 に示す。 

a. 経口投与 

雌雄の B6C3F1 マウスにアクリロニトリル (純度 99%超) 0、2.5、10 及び 20 mg/kg/日を 5 日/

週、104～105 週間強制経口投与した実験では、2.5 mg/kg 以上の雄及び 10 mg/kg 以上の雌でハ

ーダー腺の腺腫又はがんの発生率が有意に増加しているほか、10 mg/kg 以上の雌雄で前胃の扁

平上皮乳頭腫又はがんの発生率が増加している。また、10 mg/kg の雌では肺の細気管支/肺胞上

皮腺腫又はがん発生率の有意な増加、卵巣の顆粒膜細胞腫発生率の増加がみられている (NTP, 

2001)。 

雌雄の SD ラットにアクリロニトリル (純度 99.9%超) 0 及び 5 mg/kg/日を 3 回/週、52 週間強

制経口投与した実験では、乳腺及び前胃での腫瘍発生率が増加傾向にあるが、投与との関連は

明らかでなく、発がん性は認められなかったと報告されている (Maltoni et al., 1977; Maltoni et 

al., 1988)。 

雌雄の SD ラットに 0、0.1 及び 10 mg/kg/日を 5 日/週、20 か月間強制経口投与した実験では、

雌雄の 10 mg/kg で脳の星状膠細胞腫、ジンバル腺の扁平上皮がん、前胃の乳頭腫及びがんの発

生率が増加している (Bio/dynamics, 1980c)。 

SD ラットに 0、1 及び 100 ppm (雄：0、0.093 及び 7.98 mg/kg/日、雌：0、0.146 及び 10.69 mg/kg/

日に相当) を雄に 22 か月間、雌に 19 か月間飲水経口投与した実験では、100 ppm で脳と脊髄

の星状膠細胞腫、ジンバル腺のがん及び腺腫、前胃の扁平上皮がんと乳頭腫の発生率が増加し

ている (Bio/dynamics, 1980a; Hogan and Rinehart, 1980)。 

F344 ラットに 0、1、3、10、30 及び 100 ppm (雄：0、0.08、0.25、0.84、2.49 及び 8.36 mg/kg/

日、雌：0、0.12、0.36、1.25、3.65 及び 10.89 mg/kg/日に相当) を雄に 26 か月間、雌に 23 か月

間飲水経口投与した実験では、雌雄とも 10 ppm 以上の群で悪性腫瘍 (脳と脊髄の星状膠細胞腫、

ジンバル腺の扁平上皮がん) の発生が増加している。雌では 100 ppm で乳がんの発生が増加し

ている (Bio/dynamics, 1980b; Hogan and Rinehart, 1980)。 
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SD ラットに 0、35、100 及び 300 ppm (雄：0、3.4、8.5 及び 21.2 mg/kg/日、雌：0、4.4、10.8

及び 25.0 mg/kg/日に相当) を 2 年間飲水経口投与した実験では、35 ppm 以上の雌雄で中枢神経

系 (特に脳) の星状膠細胞腫、雌でジンバル腺のがん腫、100 ppm 以上の雌雄で前胃の扁平上皮

乳頭腫又はがん、雌で小腸の腺がん、300 ppm の雌雄で舌の扁平上皮乳頭腫又はがん、雄でジ

ンバル腺のがん腫の発生率が有意に増加している。また、雌の 35 及び 100 ppm で乳腺の良性

又は悪性腫瘍の発生率が有意に増加している (Quast et al., 1980a)。 

雌雄の F344 ラットに 0、100 及び 500 ppm (0、14 及び 70 mg/kg/日に相当) を 6 週齢から生涯

飲水経口投与した実験では、500 ppm で脳、ジンバル腺、胃及び皮膚での腫瘍発生率が増加し

ている (Bigner et al., 1986)。 

雄の SD ラットに 0、20、100 及び 500 ppm (0、2.8、14 及び 70 mg/kg/日に相当) を 2 年間飲

水経口投与した実験では、500 ppm でジンバル腺、前胃での腫瘍発生率が増加している 

(Gallagher et al., 1988)。 

 

b. 吸入暴露 

雌雄の SD ラットにアクリロニトリル (純度 99.9%超) 0、5、10、20 及び 40 ppm (0、11、22、

44 及び 88 mg/m3) を 52 週間 (4 時間/日、5 日/週) 吸入暴露した実験では、乳腺及び前胃での腫

瘍発生率が増加傾向にあるほか、20 ppm 以上で脳の神経膠細胞腫の発生がみられている。また、

0 及び 60 ppm (0 及び 132 mg/m3) を 4 時間/日、5 日/週で妊娠 (胎齢) 12 日から 7 週間吸入暴露

後、引き続き 7 時間/日、5 日/週で 97 週間吸入暴露した実験では、60 ppm の雌で乳腺の悪性腫

瘍、雌雄で脳の神経膠細胞腫の発生率が有意に増加している (Maltoni et al., 1977; Maltoni et al., 

1988)。 

SD ラットに 0、20、80 ppm (0、44、177 mg/m3) を 24 か月間 (6 時間/日、5 日/週) 吸入暴露

した実験では、80 ppm で中枢神経系 (脳)、ジンバル腺、舌、小腸及び乳腺での腫瘍発生率の増

加がみられている (Quast et al., 1980b)。 

 

以上、アクリロニトリルの発がん性については多くの発がん性試験の結果が報告されており、

経口投与では、マウスにおいては 2.5 mg/kg/日以上でハーダー腺の腺腫又はがんの発生率が有

意に増加しているほか前胃の扁平上皮乳頭腫又はがんの発生率の増加、肺の細気管支/肺胞上皮

腺腫又はがん発生率の有意な増加、卵巣の顆粒膜細胞腫発生率の増加がみられている。F344 ラ

ットでは、10 ppm (0.84 mg/kg/日) 以上の群で悪性腫瘍 (脳と脊髄の星状膠細胞腫、ジンバル腺

の扁平上皮がん) の発生の増加がみられ、SD ラットでは最低用量の 35 ppm (3.4 mg/kg/日) 以上

で中枢神経系 (特に脳) の星状膠細胞腫、雌でジンバル腺のがん腫、100 ppm (10.8 mg/kg/日) 以

上の雌雄で前胃の扁平上皮乳頭腫又はがん、雌で小腸の腺がん、300 ppm (25.0 mg/kg/日) の雌

雄で舌の扁平上皮乳頭腫又はがん、雄でジンバル腺のがん腫の発生率の有意な増加がみられて

いる。また、吸入暴露では、SD ラットで 20 ppm (44 mg/m3) 以上で脳の神経膠細胞腫の発生が

みられている。 

 

アクリロニトリルの国際機関等での発がん性評価は表 8-9に示す。 

アクリロニトリルは、マウス及びラットを用いた実験で発がん性との関連が明らかにされて
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いるものの、ヒトでの疫学調査による暴露と発がん性についての報告は評価が分かれており、

国際機関等による分類も U.S.EPA (2002b) ではグループ B1 (ヒトに対しておそらく発がん性を

示す物質)、IARC は、グループ 2B (ヒトに対して発がん性がある可能性がある物質) に分類し

ている。なお、IARC ではヒトでの疫学調査が不十分であるとして、1999 年にグループ 2A か

らグループ 2B へ変更している。 

 

表 8-8 アクリロニトリルの発がん性試験結果 

動物種等 
投与 
方法 

投与期間 投与量 結  果 文献 

2.5 mg/kg: 
 雄:ハーダー腺の腺腫又はがん発生率の有意な増

加 
 雌:影響なし 
10 mg/kg: 
 雄:ハーダー腺の腺腫又はがん発生率の有意な増

加、前胃の扁平上皮乳頭腫又はがん発生率の

増加 
 雌:ハーダー腺の腺腫又はがん、肺の細気管支/肺

胞上皮腺腫又はがん発生率の有意な増加、前

胃の扁平上皮乳頭腫又はがん、卵巣の良性又

は悪性顆粒膜細胞腫発生率の増加 
20 mg/kg: 
 雌雄:ハーダー腺の腺腫又はがん発生率の有意な

増加、前胃の扁平上皮乳頭腫又はがん発生率

の増加 
 
雄 (mg/kg/日)   0    2.5    10     20 

前胃の扁平上皮

乳頭腫又はがん

ハーダー腺の腺

腫又はがん 

 3/50  4/50  26/50** 32/50** 
 
 6/50 16/50** 27/50** 30/50** 

雌 (mg/kg/日)   0    2.5    10     20 
前胃の扁平上皮

乳頭腫又はがん

ハーダー腺の腺

腫又はがん 
肺の細気管支 /
肺胞上皮腺腫又

はがん 
卵巣の良性又は

悪性顆粒膜細胞

腫 

 3/50  7/50  25/50** 29/50** 
 

11/50 10/50 26/50** 25/50** 
 
 6/50  6/50  14/50*  9/50 
 
 
 0/50  0/50   4/50   1/50 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

6 週齢 

強制

経口

投与 

2 年間 
(104-105
週間) 

0、2.5、10、
20 mg/kg/日、

5 日/週 

* P≦0.05 で対照群との有意差あり(Poly-3 test) 
** P≦0.01 で対照群との有意差あり(Poly-3 test) 

NTP, 
2001 

ラット 
SD 
雌雄 

 

強制

経口

投与 

2 年間(20
か月間) 

0 、 0.1 、 10 
mg/kg/日、 
5 日/週 

10 mg/kg 群: 
 雌雄:脳の星状膠細胞腫、ジンバル腺の扁平上皮

がん、胃の乳頭腫及びがん発生率の増加 
(原著入手不可のため発生率詳細不明) 

Bio/dynam-
ics, 1980c

ラット 
SD 
雌雄 

経口

投与

(飲水) 

2 年間

(雄:22 か

月間、

雌:19 か月

間) 

0、1、100 ppm 
(雄:0、0.09、
8.0 mg/kg/日、

雌 :0、 0.15、
10.7 mg/kg/日
に相当) 

100 ppm: 
 雄:脳の星状膠細胞腫、ジンバル腺がん、前胃の

乳頭腫及び扁平上皮がん発生率の増加 
 雌:脳の星状膠細胞腫、ジンバル腺がん、前胃の

乳頭腫及び扁平上皮がん発生率の増加、脊髄

の星状膠細胞腫発生率の有意な増加 

Bio/dynam-
ics, 1980a
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動物種等 
投与 
方法 

投与期間 投与量 結  果 文献 

(原著入手不可のため発生率詳細不明) 
30 ppm 以上: 
 雌雄:脳の星状膠細胞腫、ジンバル腺がん発生率

の有意な増加 
 
雄 (ppm)   0     1    3    10   30   100 
脳及び脊

髄の腫瘍

5/182  2/90  1/89  2/90 10/89 22/90 

雌 (ppm)   0     1    3    10   30   100 
脳及び脊

髄の腫瘍

1/178  1/90  2/90  5/88  6/90 26/90

ラット 
F344 
雌雄 

 

経口

投与

(飲水) 

2 年間

(雄:26 か

月間、

雌:23 か

月間) 

0、1、3、10、
30、100 ppm 
(雄:0、0.08、
0.25 、 0.84 、

2.49 、 8.36 
mg/kg/ 日 、

雌 :0、 0.12、
0.36 、 1.25 、

3.65 、 10.89 
mg/kg/日に相

当) 原著入手不可のため有意差検定結果等の詳細不明 

Bio/dynam-
ics, 1980b

35 ppm: 
 雄:中枢神経系の星状膠細胞腫発生率の有意な増

加 
 雌:中枢神経系の星状膠細胞腫、ジンバル腺のが

ん腫、乳腺の良性又は悪性腫瘍発生率の有意

な増加 
100 ppm: 
 雄:中枢神経系の星状膠細胞腫、前胃の扁平上皮

乳頭腫又はがん発生率の有意な増加 
 雌:中枢神経系の星状膠細胞腫、前胃の扁平上皮

乳頭腫又はがん、小腸の腺がん、ジンバル腺

のがん腫、乳腺の良性又は悪性腫瘍発生率の

有意な増加 
300 ppm: 
 雄:腫瘍の早期発生、中枢神経系の星状膠細胞腫、

舌及び前胃の扁平上皮乳頭腫又はがん、ジン

バル腺のがん腫発生率の有意な増加 
 雌:腫瘍の早期発生、中枢神経系の星状膠細胞腫、

舌及び前胃の扁平上皮乳頭腫又はがん、小腸の腺が

ん、ジンバル腺のがん腫、乳腺の悪性腫瘍発生率の

有意な増加 
雄 (ppm) 0    35   100   300 

中枢神経系の星状

膠細胞腫 
舌の扁平上皮乳頭

腫又はがん 
前胃の扁平上皮乳

頭腫又はがん 
ジンバル腺のがん

腫 

 1/80 12/47* 22/48* 30/48* 
 
 1/80  2/47  4/48  5/48* 
 
 0/80  2/47 23/48* 39/48* 
 
 3/80  4/47  3/48  16/48*

雌 (ppm) 0    35   100   300 

ラット 
SD 
雌雄 

6-8 週齢 

経口

投与

(飲水) 

2 年間 0、35、100、
300 ppm 
(雄 :0、 3.4、
8.5 、 21.2 
mg/kg/ 日 、

雌 :0 、 4.4 、

10.8 、 25.0 
mg/kg/日に相

当) 

中枢神経系の星状

膠細胞腫 
舌の扁平上皮乳頭

腫又はがん 
前胃の扁平上皮乳

頭腫又はがん 
小腸の腺がん 
ジンバル腺のがん

腫 
乳腺の良性又は悪

性腫瘍 
乳腺の悪性腫瘍 

 1/80 20/48* 26/48* 31/48* 
 
 0/80  1/48  2/48  12/48*
 
 1/80  1/48 12/48* 30/48* 
 
 0/80  1/48  4/48*  4/48*

1/80  5/48* 8/48*  18/48*
58/80 42/48* 42/48*  35/48
 
 1/80  1/48  3/48  10/48*

Quast et al.
1980a 
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動物種等 
投与 
方法 

投与期間 投与量 結  果 文献 

    * P<0.05 で対照群との有意差あり 
(Fisher’s Exact Probability Test) 

 

ラット 
F344 
雌雄 

6 週齢 

経口

投与

(飲水) 

生涯 0、 100、 500 
ppm (0、14、
70 mg/kg/ 日
に相当) 

500 ppm: 
 雌雄:脳腫瘍発生率の有意な増加、ジンバル腺腫

瘍、前胃乳頭腫及び皮膚乳頭腫の発生率増

加。 
(発生率の詳細記載なし) 

Bigner  
et al., 1986

500 ppm: 
ジンバル腺腫瘍発生率の有意な増加、前胃乳頭腫の

発生率増加 
雄 (ppm) 0    20   100   500 

ジンバル腺の腫瘍

前胃の腫瘍 
 0/18  0/20  1/19  9/18* 
 0/20  0/20  0/20  4/20 

ラット 
SD 
雄 

 

経口

投与

(飲水) 

2 年間 0、20、100、
500 ppm (0、
2.8 、 14 、 70 
mg/kg/日に相

当) 

* P<0.005 で対照群との有意差あり 
(Chi-square analysis) 

Gallagher 
et al., 
1988 

20 ppm 以上の雌雄で脳の神経膠細胞腫の発生がみ

られた。 
雄 (ppm)  0    5     10   20    40 

脳の神経膠細胞腫 0/30  0/30  0/30  1/30  2/30 
雌 (ppm)  0    5     10   20    40 

脳の神経膠細胞腫 0/30  0/30  0/30  1/30  1/30 
雌雄 (ppm)  0    5     10   20    40 

ラット 
SD 
雌雄 

12 週齢 

吸入 
暴露 

52 週間 0、5、10、20、
40 ppm (0、
11、22、44、
88 mg/m3)、 
4 時間/日、 
5 日/週 

脳の神経膠細胞腫 0/60  0/60  0/60  2/30  3/30 

Maltoni  
et al., 
1977 

雄：脳の神経膠細胞腫発生率が有意に増加。 
雌：脳の神経膠細胞腫、乳腺の悪性腫瘍発生率が有

意に増加 
雄 (ppm)   0       60 

脳の神経膠細胞腫

乳腺の悪性腫瘍 
 2/158   11/67** 
 3/158    0/67 

雌 (ppm)    0        60 
脳の神経膠細胞腫

乳腺の悪性腫瘍 
 2/149   10/54** 
 8/149    9/54* 

雌雄(ppm)   0       60 
脳の神経膠細胞腫

乳腺の悪性腫瘍 
 4/307   21/121** 
11/307    9/121 

ラット 
SD 
雌雄 

経胎盤

及び 
吸入 
暴露 

104 週間 0、60 ppm、 
4 時間/日、 
5 日/週、 
7 週間 (胎齢

12 日から)  
＋ 
0、60 ppm、 
7 時間/日、 
5 日/週、 
97 週間 

* P<0.05 で対照群との有意差あり 
** P<0.01 で対照群との有意差あり 
(統計学的方法不明) 

Maltoni  
et al., 
1988 

80 ppm: 
 雄:脳及び脊髄の腫瘍、ジンバル腺腫瘍、舌及び

小腸の腫瘍発生率の増加 
 雌:脳及び脊髄の腫瘍、ジンバル腺腫瘍、乳腺の

腺がんの発生率増加 
脳及び脊髄の腫瘍発生率 
           雄       雌 
対照群            0/98      0/99 
20 ppm 群         4/97      8/100 
80 ppm 群        22/98      21/99 

雄 (ppm) 0     20      80 
脳及び脊髄の腫瘍   0/98    4/97    22/98 

雌(ppm) 0     20      80 

ラット 
SD 
雌雄 

 

吸入 
暴露 

2 年間 0、20、80 ppm 
(0、44、177 
mg/m3)、 
6 時間/日、 
5 日/週 

脳及び脊髄の腫瘍   0/99   8/100   21/99 

Quast et al.
1980b 
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表 8-9 国際機関等でのアクリロニトリルの発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2002) グループ 2B1) ヒトに対して発がん性がある可能性がある。 

ACGIH (2002) A3 
ヒトへの関連性は不明であるが、実験動物で発がん性が確認

された物質。 

日本産業衛生学会 (2002) 第 2 群 A 
人間に対しおそらく発がん性があると考えられる物質であ

る。証拠がより十分な物質。 

U.S. EPA (2002b) グループ B1 
恐らくヒト発がん性物質。疫学研究から、ヒトへの発がん性

の限定された証拠がある物質。 

U.S. NTP (2002) R 
合理的にヒトに対して発がん性があることが予想される物

質。 
1) 1999 年に従来のｸﾞﾙｰﾌﾟ 2A からｸﾞﾙｰﾌﾟ 2B に変更した。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

アクリロニトリルはラットでは速やかに吸収され、経口投与後 3～6 時間で、腹腔内投与では

数分で血中濃度が最高に達する。ウサギでは、吸入暴露による吸収量は経皮暴露の 100 倍とな

る。投与後アクリロニトリル及びその代謝物は広範囲に分布し、脳、胃、肝臓、腎臓、十二指

腸、腸粘膜、副腎皮質、肺及び血中において高レベルで検出される。 

アクリロニトリルは直接グルタチオン抱合あるいは P-450 による 2-シアノエチレンオキシド

へ酸化のいずれかの経路によって代謝されるが、代謝経路は投与経路や投与量によって異なる。

ラットにおける経口投与、静脈内投与及び腹腔内投与あるいは高用量で吸入暴露した場合は、

P-450 による代謝の飽和が生じるため主な代謝経路はグルタチオン抱合であり、グルタチオン

抱合体あるいはさらに N-アセチル-S-(2-シアノエチル)システインへと代謝される。経口投与 

(給餌) や吸入暴露では 2-シアノエチレンオキシドへの代謝の方がより優先的となる。2-シアノ

エチレンオキシドへ代謝された場合、ラットではグルタチオン抱合が生じるが、ヒトではエポ

キシド加水分解酵素による 2-シアノエチレンオキシドの加水分解が生じる。主な排泄経路は尿

中である。代謝物の 2-シアノエチレンオキシドは反応性の高いエポキシドであり、ヘモグロビ

ンや DNA と結合することから発がん性が示唆されているが、DNA 付加物が不安定であること

からラットにおける発がん性の原因であるという説を疑問視する見方もある。ラットでは、主

にシステイン残基と結合するが、N-末端のバリン残基とも結合する。N-末端のバリン残基と結

合したシアノエチレンは、ヒトでのアクリロニトリル暴露量を評価するためのバイオマーカー

として用いられている。 

ヒトでは、アクリロニトリルは吸入暴露 11 mg/m3 (5 ppm) 以上で、眼、鼻、気道の痛み、頭

痛、吐き気、めまい、手足の虚脱、わずかな肝臓肥大及び黄疸がみられ、重篤なケースでは、

痙れん、意識喪失及び死亡も報告されている。経皮暴露の場合には、全身的な毒性症状を生じ

る。アクリロニトリルに 5～9 年 (それぞれ平均 4 mg/m3 (1.8 ppm)、16 mg/m3 (7.2 ppm)、31 mg/m3 

(14.0 ppm)) 暴露された作業者に粘膜刺激、気道の刺激、頭痛及び倦怠感が一般症状としてみら

れた。生殖毒性については信頼性の高い報告はない。アクリロニトリルの発がんとの明確な関

連性は低いか情報に欠けるとされている。 

実験動物に対する毒性では、アクリロニトリル単回投与による急性毒性は、主として中枢神

経系であり、副腎、肺、肝臓、腎臓、胃及び十二指腸、脾臓及び血液への影響も認められる。 
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アクリロニトリルの刺激性については、ウサギの皮膚に紅斑、浮腫、組織の壊死がみられた

という報告があり、ウサギで角膜混濁、結膜への刺激性等眼刺激性の報告もみられる。 

反復投与毒性における標的器官は、腎臓、中枢神経系及び副腎と考えられており、呼吸器も

吸入暴露により刺激性に起因した影響を受ける。また、肝臓及び脾臓における髄外造血及び精

巣への各種影響も認められている。 

経口投与試験では、ラットの 2 年間経口投与 (飲水) における NOAEL が 3 ppm (雄 0.25、雌

0.36 mg/kg/日)、吸入暴露試験では、ラットの 2 年間暴露における LOAEL が 20 ppm (45 mg/m3) 

である。 

生殖毒性については、異常は認められない。児動物において内臓と骨格に奇形を示すことか

ら、発生毒性がある可能性があるが、児動物での変化はいずれも母動物に毒性がみられた用量

か又はそれ以上の用量でのみ観察されたことに留意する必要がある。 

遺伝毒性については、in vitro では復帰突然変異、染色体異常、遺伝子突然変異試験、姉妹染

色分体交換など多くの試験において、若干例を除き代謝活性化系を中心に陽性の報告が多くな

されている。in vivo の試験系では、ラット肝臓を用いる不定期 DNA 合成試験、ショウジョウ

バエを用いる試験で陽性が示されているが、ラットの優性致死試験、マウスの骨髄を用いる小

核試験では陰性と報告されている。アクリロニトリルは遺伝毒性を有すると判断する。 

アクリロニトリルの発がん性については、ヒトでの疫学調査では発がんとの関連性は明確で

はないが、実験動物の用いた多くの発がん性試験の結果が報告されており、経口投与では、マ

ウスにおいては 2.5 mg/kg/日以上でハーダー腺の腺腫又はがんの発生率が有意に増加している

ほか前胃の扁平上皮乳頭腫又はがんの発生率の増加、肺の細気管支/肺胞上皮腺腫又はがん発生

率の有意な増加、卵巣の顆粒膜細胞腫発生率の増加がみられている。F344 ラットでは、10 ppm 

(0.84 mg/kg/日) 以上の群で悪性腫瘍 (脳と脊髄の星状膠細胞腫、ジンバル腺の扁平上皮がん) 

の発生の増加がみられ、SD ラットでは最低用量の 35 ppm (3.4 mg/kg/日) 以上で中枢神経系 (と

くに脳) の星状膠細胞腫、雌でジンバル腺のがん腫、100 ppm (10.8 mg/kg/日) 以上の雌雄で前

胃の扁平上皮乳頭腫又はがん、雌で小腸の腺がん、300 ppm (25.0 mg/kg/日) の雌雄で舌の扁平

上皮乳頭腫又はがん、雄でジンバル腺のがん腫の発生率の有意な増加がみられている。また、

吸入暴露では、SD ラットで 20 ppm (44 mg/m3) 以上で脳の神経膠細胞腫の発生がみられている。 

IARC は、グループ 2B (ヒトに対して発がん性がある可能性がある物質) に分類している。 
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9． リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

環境中の生物に対するリスク評価は、水生生物を対象とし、その影響を 3 つの栄養段階 (藻

類・甲殻類・魚類) で代表させる。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環

境濃度 (EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と、無影響濃度等として採用した試験結

果の不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、アクリロニトリルの EEC として、環境庁の 2000 年度調査における河川水中

濃度の測定結果が調査年度も新しく、測定地点数も多いことから EEC に採用する濃度として適

切であると判断し、調査結果より算出した AA～C 水質基準点における河川水中濃度の 95 パー

センタイルである 0.20μg/L を採用した (6.3 参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるアクリロニトリルの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1に示した。3

つの栄養段階を代表する生物種 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、いずれも長期毒性試験結果 

(Analytical Bio Chemistry Laboratory, 1980; AN group,1997a; Zhang et al., 1996a) を用いた。 

これらの結果から、アクリロニトリルの環境中の水生生物に対するリスク評価に用いる影響

濃度として、最も低濃度から影響のみられた魚類であるファットヘッドミノーの成長を指標と

した 30 日間 LOEC の 0.34 mg/L (Analytical Bio Chemistry Laboratory, 1980) を採用した。 

 

表 9-1 アクリロニトリルの水生生物に対する無影響濃度等 
生物レベル 生物種 エンドポイント 濃度 (mg/L) 文献 

藻類 
Skeletonema 
costatum 
(ｽｹﾚﾄﾈﾏ) 

72 時間 NOEC 
生長阻害 (ﾊﾞｲｵﾏｽ) 

0.41 AN group, 1997a 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21 日間 NOEC 
繁殖 

0.5 Zhang et al., 1996a 

魚類 
Pimephamelas 
promelas 
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

30 日間 LOEC 
成長 

0.34 
Analytical Bio 
Chemistry 
Laboratory, 1980 

  太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

9.1.3 暴露マージンの算出 

アクリロニトリルの環境中の水生生物に対する MOE を、魚類の成長を指標とした 30 日間

LOEC の 0.34 mg/L を用いて、以下のように算出した。 

 

   MOE＝LOEC / EEC 

      ＝340 (μg/L) / 0.20 (μg/L) 

＝1,700 
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不確実係数: 室内試験の結果から野外での影響を推定するための不確実係数 (10) 

試験の種類、質等により評価者の判断で追加する不確実係数 (2)* 

*リスク評価に用いるデータは長期毒性であるが NOEC ではなく、LOEC であるため 

不確実係数積: 20 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

算出された MOE 1,700 は、不確実係数積 20 より大きく、アクリロニトリルの EEC において

は、現時点では環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 
9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

 ヒト健康に対するリスク評価は、我が国の住民を対象とする。アクリロニトリルのヒトにお

ける定量的な健康影響データは限られているため、ヒト健康に対するリスク評価には動物試験

データを用いることとする (8.参照)。リスク評価は、実験動物に対する無毒性量等 (NOAEL、

LOAEL) を推定摂取量で除した値である MOE と、評価に用いた毒性試験結果の不確実係数積

を比較することにより行う。 

 

9.2.1 ヒトの推定摂取量 

アクリロニトリルは、主に大気を通じて、また、わずかに飲料水及び食物を通じてヒトに摂

取されると推定され、それぞれの経路からの 1 日推定摂取量を表 9-2に示した (6.5 参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量 0.64、0.014、0.65μg/kg/

日をヒト健康に対するリスク評価に用いた。 

 

表 9-2 アクリロニトリルの1日推定摂取量 

摂取経路 
1 日推定摂取量 

(μg/人/日) 

体重 1 kg あたりの 
1 日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 (呼吸) 32 0.64 

飲料水  0.20 
食物 0.5 経口 
小計 0.7 

 0.014 

全経路 合計 33 0.65 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

アクリロニトリルの反復投与毒性に関しては、腎臓、中枢神経系及び副腎が標的器官と考え

られており、呼吸器も吸入暴露により刺激性に起因した影響を受ける。また、肝臓及び脾臓に

おける髄外造血及び精巣への各種影響もみられている。 

吸入経路では、ラットの 2 年間吸入暴露試験 (Quast et al., 1980a) における体重減少又は増加

抑制、死亡率の増加、化膿性の鼻炎、肝臓及び脾臓の髄外造血及び肝臓の限局性壊死等を指標

とした LOAEL の 20 ppm (45 mg/m3) を用いた。この値を 1 日推定吸入摂取量に換算すると、
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6.0mg/kg/日1)となる。 

経口経路では、ラットの 2 年間経口 (飲水) 投与試験 (Bio/dynamics, 1980b) における雄での

死亡率の増加、雌でのアルカリフォスファターゼ活性の上昇を指標とした NOAEL の 3 ppm (雄

0.25、雌 0.36 mg/kg/日) を採用した。 

アクリロニトリルの生殖・発生毒性については、生殖毒性は認められない。なお、児動物に

内臓と骨格の奇形を引き起こすことから発生毒性がある可能性があるが、児動物での変化はい

ずれも母動物に毒性がみられた用量か、又はそれ以上の用量でのみ観察されたことから、本評

価書ではリスク評価を行わない。 

アクリロニトリルの遺伝毒性については、in vitro では復帰突然変異、染色体異常、遺伝子突

然変異試験、姉妹染色分体交換など多くの試験において、若干例を除き代謝活性化系を中心に

陽性の報告が多くなされている。in vivo の試験系では、ラット肝臓を用いる不定期 DNA 合成

試験、ショウジョウバエを用いる試験で陽性が示されているが、ラットの優性致死試験、マウ

スの骨髄を用いる小核試験では陰性と報告されている。これらの結果から、アクリロニトリル

は遺伝毒性を有すると判断する。 

アクリロニトリルの発がん性に関して、IARC ではグループ 2B (ヒトに対して発がん性を示

す可能性がある物質) に分類している。また、ヒトでの疫学調査では発がんとの関連性は明確

ではないが、実験動物を用いた多くの発がん性試験の結果が報告されており、経口投与では、

マウスにおいては、2.5 mg/kg/日以上でハーダー腺の腺腫又はがんの発生率が有意に増加してい

る。また、前胃の扁平上皮乳頭腫、肺の細気管支/肺胞上皮腺腫の有意な増加、卵巣の顆粒膜細

胞腫発生率の増加などがみられている。F344 ラットでは、10 ppm (0.84 mg/kg/日) 以上の群で

悪性腫瘍 (脳と脊髄の星状膠細胞腫、ジンバル腺の扁平上皮がん) の発生の増加がみられ、SD

ラットでは、最低用量の 35 ppm (3.4 mg/kg/日) 以上で中枢神経系 (特に脳) の星状膠細胞腫、

雌でジンバル腺のがん腫、100 ppm (10.8 mg/kg/日) 以上の雌雄で前胃の扁平上皮乳頭腫又はが

ん、雌で小腸の腺がん、300 ppm (25.0 mg/kg/日) の雌雄で舌の扁平上皮乳頭腫又はがん、雄で

ジンバル腺のがん腫の発生率の有意な増加がみられている。また、吸入暴露では、SD ラット

において、20 ppm (44 mg/m3) 以上で脳の神経膠細胞腫の発生がみられている。 

これらの結果からアクリロニトリルは遺伝毒性を有する発がん物質と判断する。 

 

なお、吸入経路に関して、EU、米国 EPA、カナダ環境省及び保健省、我が国の環境省では、

本評価書と同じ試験結果 (Quast et al., 1980a) を採用しているが、カナダ環境省及び保健省にお

いては、NOEL として 20 ppm を採用している。経口経路に関しては、EU では、本評価書と同

じ試験結果 (Bio/dynamics, 1980b) を評価に用いており、我が国の環境省では、ラットの複数の

試験から腎臓及び心臓の重量増加を指標とした NOAEL として 0.25 mg/kg/日と採用している 

(Environment Canada, Health Canada, 2000; EU, 2004; U.S.EPA, 2002b; 環境省, 2003)。また、我が

国の環境省では、アクリロニトリルの大気中濃度の指針値の算出に際し、アクリロニトリルの

慢性影響に関するデータを中心に総合的に判断し、労働者に影響がみられない濃度を 1 mg/m3

                                                        
1 LOAEL の換算値＝45 (mg/m3)×0.26 (m3/日呼吸量)×6 (時間) / 24 (時間)×5 (日) / 7 (日) 

×1.0 (吸収率) / 0.35kg＝6.0 (mg/kg/日) 
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とし、その値を一般環境に換算して 2μg/m3 としている (環境庁, 1995)。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

アクリロニトリルは、ヒトに対して主に吸入から、またわずかに経口の暴露経路からの摂取

が推定される。ここでは各々の経路の摂取量から MOE を算出した。また、吸入経路では刺激

性の影響もみられるが、全身影響もみられることから、合計摂取量に対する MOE も算出した 

(表 9-3)。 

 

a. 反復投与毒性に対する吸入経路での暴露マージン  

ラットの 2 年間吸入暴露試験の LOAEL 20 ppm (45 mg/m3) (換算値: 6.0 mg/kg/日) を用いて、

以下のように算出した。 

   MOE＝LOAEL の換算値 / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定吸入摂取量 

      ＝6,000 (μg/kg/日) / 0.64 (μg/kg/日) 

      ＝9,400 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

LOAEL を用いたことによる不確実係数 (10) 

不確実係数積: 1,000 

 

b. 反復投与毒性に対する経口経路での暴露マージン 

ラットの 2 年間経口投与 (飲水) 試験の NOAEL の 3 ppm (雄 0.25、雌 0.36 mg/kg/日) につい

て、より値の小さい雄の 0.25 mg/kg/日を用いて、以下のように算出した。 

   MOE＝NOAEL / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日推定経口摂取量 

      ＝250 (μg/kg/日) / 0.014 (μg/kg/日) 

      ＝18,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 100 

 

c. 反復投与毒性に対する 1 日合計推定摂取量での暴露マージン 

吸入及び経口経路の各毒性量から、より低値である経口経路の NOAEL 0.25 mg/kg/日を用い

て、以下のように算出した。 

   MOE＝NOAEL / ヒト体重 1 kg あたりの 1 日合計推定摂取量 

      ＝250 (μg/kg/日) / 0.65 (μg/kg/日) 

      ＝380 

この場合、不確実係数積は、経口経路での 100 とした。 
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表 9-3 アクリロニトリルの暴露マージンと不確実係数積 

摂取経路 
体重 1 kgあたりの

1 日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 0.64 6.01) 9,400 1,0002) 

経口 0.014 0.25 18,000 1003) 
全経路 (合計) 0.65 0.254) 380 1003) 

1) LOAEL の値を用いた。 
2) 種差 (10) ×個人差 (10) × LOAEL の使用 (10)  
3) 種差 (10) ×個人差 (10) 
4) 経口ならびに吸入経路の各無毒性量から、より低値である 0.25 mg/kg/日を採用した。 

 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-3 に示したようにアクリロニトリルの吸入及び経口経路の MOE 9,400、18,000 は、ヒト

健康に対する評価に用いた毒性試験結果の不確実係数積 1,000、100 より大きい。さらに、1 日

合計摂取量に対する MOE 380 も、不確実係数積 100 より大きく、アクリロニトリルは、現時点

ではヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと考えられる。 

ただし、アクリロニトリルは遺伝毒性を有する発がん物質であり、発がん性について詳細な

リスク評価が必要な候補物質である。 
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