
1 アクリロニトリル 

 

本物質は「化学物質の環境リスク評価 第２巻（環境省環境保健部環境リスク評価室）平

成 15 年 3 月」において一般毒性及び生殖発生毒性に関する健康リスク初期評価が行われたほ

か、発がん性の定性的評価が行われ、発がん性に関する定量的なリスク評価を行う候補とさ

れたものである。その後、本物質については環境中の有害大気汚染物質による健康リスクの

低減を図るための指針となる数値が定められたことから、吸入暴露経路の初期評価について

は対象外とし、経口暴露量の再検討を行った上で、経口暴露経路について発がん性の定量的

リスク評価を行うとともに、非発がん影響のリスクの判定方法を見直し、本物質の健康リス

クについて総合的な評価を行った。 
 

１．物質に関する基本的事項 

本物質に関する基本的事項については、「化学物質の環境リスク評価 第２巻」を参照。 

 
 

［１］ アクリロニトリル 
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大気
公共用水

域
土壌. 埋立 下水道

事業所
外

対象業
種

非対象業
種

家庭 移動体

全排出・移動量 880387 71617 0 0 204 622568 955565 952004 955565 1907569

化学工業
637603
(72.4%)

23504
(32.8%)

0 0
204

(100%)
611657
(98.2%)

繊維工業
97200
(11%)

6100
(8.5%)

0 0 0
25

(0.004%)
届出 届出外

倉庫業
75900
(8.6%)

0 0 0 0
2650
(0.4%)

50 50

窯業・土石製品製造業
35000

(4%)
42000
(58.6%)

0 0 0
950

(0.2%)

プラスチック製品製造業
34297

(3.9)
0 0 0 0

3877
(0.6%)

パルプ・紙・紙加工品製造業
210

(0.02%)
0 0 0 0 0

その他の製造業
170

(0.019%)
0 0 0 0

2
(0.0003%)

医薬品製造業
7

(0.001%)
13

(0.02%)
0 0 0

7
(0.001%)

合計

業種別届出量（割合）

総排出量の構成比
（％）

届出 届出外　（国による推計） 総排出量　（kg/年）

排出量　（kg/年） 移動量　(kg/年)
届出

排出量
届出外
排出量

排出量　（kg/年）

２．暴露評価 

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

保する観点から、実測データをもとに基本的には一般環境等からの暴露を評価することとし、

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

価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

アクリロニトリルは化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質である。

同法に基づき集計された平成 13 年度の届出排出量・移動量及び届出外排出量を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 平成 13 年度 PRTR データによる排出量及び移動量 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、1,908ｔと報告されており、そのう

ち届出排出量は 952ｔで全体の 50％であった。届出排出量のうち 880ｔが大気へ、72ｔが公

共用水域へ排出されるとしており、大気への排出量が多い。主な届出排出源は、大気への排

出が多い業種は化学工業（72.4％）、繊維工業（11％）及び倉庫業（8.6％）であり、公共用水

域への排出が多い業種は窯業・土石製品製造業（58.6％）及び化学工業（32.8％）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データでは、届出排出量は媒体別に報告されその集計結果

が公表されているが、届出外排出量の推定は媒体別には行われていない。別途行われている

届出外排出量の媒体別配分の推定結果 1)と届出排出量を媒体別に合計したものを表 2.2に示す。 
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表 2.2 環境中への推定排出量 

 

 推定排出量(kg) 
 大   気 
 水   域 
 土   壌 

1,764,065
143,503

    0

（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合を PRTR データ活用環境リスク評価支援システムにより

予測した 2）。予測の対象地域は、平成 13 年度環境中への推定排出量が最大であった山口県（大

気への排出量 215ｔ、公共用水域への排出量 1ｔ）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 
 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 
 

 分配割合 (％) 
 大   気 
 水   域 
 土   壌 
 底   質 

48.8 
50.9 
0.2 
0.1 

（注）環境中で各媒体別に最終的に分配される 
割合を質量比として示したもの。 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

認された調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4
に示す。ここでは、経口による暴露量の評価に必要となる媒体に限って検討を行った。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

 

媒体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値

最小値 最大値 検出 

下限値 

検出率 調査 

地域 

測定年 文献

食物                    µg/g < 0.0005 < 0.0005   0.0005 0/45 全国 1999 3 

地下水                  µg/L < 0.03 < 0.03 <0.03 0.27 0.03 1/15 全国 2000 4 

公共用水域・淡水       µg/L <0.03 <0.03 <0.03 0.24 0.03 8/65 全国 2000 4 

注： 検出下限値の欄において、斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
 

（4）人に対する暴露の推定（経口による一日暴露量の予測最大量） 

地下水及び食物の実測値を用いて、人に対する経口暴露の推定を行った（表 2.5）。化学物

質の人による一日暴露量の算出に際しては、人の１日の飲水量及び食事量をそれぞれ 2 L 及

び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 
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表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 

 
  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 

       
 水質     

平 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 0.03 µg/L 未満(2000) 0.0012 µg/kg/day 未満 
  公共用水域・淡水 0.03 µg/L 未満(2000) 0.0012 µg/kg/day 未満 
        

均 食 物 0.0005 µg/g 未満(1999) 0.02 µg/kg/day 未満 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
       
       
 水質     

最 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
大 地下水 0.27 µg/L 程度(2000) 0.011 µg/kg/day 程度 
値 公共用水域・淡水 0.24 µg/L 程度(2000) 0.0096 µg/kg/day 程度 
        

等 食 物 0.0005 µg/g 未満(1999) 0.02 µg/kg/day 未満 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の経口による一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。一日暴露量の予測最大量は 0.011 

µg/kg/day 以上 0.031 µg/kg/day 未満であった。なお、本物質の土壌からの暴露量は少ないと推

定推定された。 

 
表 2.6 人の一日暴露量 

 
    平均暴露量（µg/kg/day） 予測最大暴露量（µg/kg/day） 

   飲料水   
水質  地下水 0.0012 0.011 

   公共用水域・淡水 (0.0012) (0.0096) 
 食物   0.02 0.02 
 土壌     

 経口暴露量合計 0.0212 0.011+0.02 
注：1）アンダーラインを付した値は、暴露量が｢検出下限値未満｣とされたものであることを示す。 

2）（ ）内の数字は、経口暴露量合計の算定に用いていない。 
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３．健康リスクの初期評価 

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

た。ここでは吸入暴露経路の初期評価については対象外とし、本物質の経口暴露による健康

リスクについて発がん性も含め総合的に評価を行ったものである。 

 
（1）体内動態、代謝 

ラットに 14C でラベルした本物質 11、217 mg/m3 を 6 時間吸入させた結果、速やかに吸収・

分布し、9 日以内に 69～82％が尿中に、3～4％が糞中に、3～6％が呼気中に CO2として排泄

された 1)。また、14C でラベルした本物質 46 mg/kg をラットに強制経口投与した結果、24 時

間後に 67％が尿中に、11％が糞中に、11%が呼気中に CO2として排泄され、体内では前胃、

血液及び膀胱に多く分布した 2)。ヒトではボランティア 3 人に 20 mg/m3 を 4 時間暴露したと

ころ、呼吸器官における本物質の保持率は 46±1.6％であった 3)。 
本物質の主な代謝経路はグルタチオン S-トランスフェラーゼ（GST）を介すグルタチオン

抱合を経てシステイン抱合体にまで代謝されて尿中に排泄される経路、チトクローム P-450
による酸化を受けて 2-シアノエチレンオキシドに代謝される経路であり 4,5)、2-シアノエチレ

ンオキシドは自然に酸化及び還元される他、グルタチオン抱合を受けてシステイン抱合体を

生成したり 6) 、あるいはエポキシド加水分解酵素によってシアン化物及びチオシアン酸塩を

含む代謝物を生成する 6,7) 。 
2-シアノエチレンオキシドは反応性のあるエポキシドであり、本物質の発がん性に重要な

役割をもつと考えられている 8)。また、ヒト、ラット及びマウスでは、2-シアノエチレンオキ

シドの生成速度は肺や脳よりも肝ミクロソームで速いことから、主に肝臓で生成されると推

測されている 9)。ヒトではチトクローム P-450 のうち主に CYP2E1 が 2-シアノエチレンオキ

シドの生成に関与することが示唆されており 9,10)、エポキシド加水分解酵素活性も肝ミクロソ

ームで認められたが、マウス、ラットではみられなかった 8)。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

本物質に関する一般毒性等については、「化学物質の環境リスク評価 第２巻」を参照。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がん性の評価 

国際的に主要な機関による本物質の発がん性の評価については、表 3.1 に示すとおりである。 
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表 3.1  主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 

 
機 関（年） 分  類 

WHO IARC（1999 年） 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない。 
EU EU（2000 年） 2 ヒトに対して発がん性であるとみなされるべき物質。 

EPA（1991 年） B1 ヒトでの発がん性の限られた証拠に基づき、恐らくヒト発

がん性物質。 

ACGIH（2000 年） A3 動物に対して発がん性が確認されたが、ヒトへの関連性は

不明な物質。 
USA 

NTP（2002 年） － 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される

物質。 

日本 日本産業衛生学会 
（1992 年） 

2A 人間に対して恐らく発がん性があると考えられる物質の

うち、証拠がより十分な物質。 

ドイツ DFG（1999 年） 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質でもある

と考えられる。 
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、ネズミチフス菌では代謝活性化系の存在下で遺伝子突然変異を誘発

するが 11,12) 、大腸菌 13) 及びマウスリンパ腫細胞(L5178Y)14,15) では代謝活性化系の有無に

係らず遺伝子突然変異を誘発した。チャイニーズハムスタ－培養細胞(CHO、CHL/IU)で染

色体異常 16,17) 、マウス胚細胞（C3H/10T1/2、BALB/3T3）18,19) 及びシリアンハムスター胚

細胞 20) で形質転換、ヒトリンパ球で姉妹染色分体交換 21)を誘発した。 
in vivo 試験系では、マウスの小核試験 22) 、マウス及びラットの骨髄細胞の染色体異常試

験 22,23) で陰性の結果であったが、ショウジョウバエでは体細胞突然変異を誘発した 24,25)。

ヒトでは、3.3 mg/m3に平均 15.3 年暴露した労働者と対照群の末梢血リンパ球の染色体異常

頻度を比較したところ、有意差はなかった 26) 。 
14Cでラベルした本物質を経口投与したラットの肺及び睾丸 27,28) で本物質由来のDNA付

加体が検出され、本物質の代謝物である 2-シアノエチレンオキシドは in vitro で仔牛胸腺

DNA と結合した 29) 。また、本物質の暴露を受けた労働者でヘモグロビンとの付加体が検

出された 30) 。 
なお、本物質の代謝物である 2-シアノエチレンオキシドはネズミチフス菌 31) 及びヒトリ

ンパ芽球様細胞（TK6）32) で遺伝子突然変異を誘発し、in vitro で DNA をアルキル化する

速度は本物質よりも速かった 33,34)。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 48 匹を 1 群とし、0、0.0035、0.01、0.03％の濃度で飲水に

添加して 2 年間投与した結果、0.0035％以上の群で脳・脊髄の星状細胞腫の発生率が用量に

依存した有意な増加を認め、前がん病変と考えられた神経膠症（星状細胞の過剰増殖）の

発生率は 0.0035％以上の群の雄及び 0.0035、0.03％群の雌で有意な増加を示した。また、

0.03％群の雄及び 0.0035％以上の群の雌でジンバル腺腺腫及びがん、0.0035％以上の群の雄
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及び 0.01％以上の群の雌で前胃の扁平上皮乳頭腫及びがん、0.01％以上の群で舌の扁平上皮

乳頭腫及びがんの発生率の有意な増加を認めた。さらに、雌では 0.0035、0.01％群で乳腺腫

瘍、0.01％以上の群で小腸の嚢胞腺がん及びムチン沈着の発生率の有意な増加を認めた 35, 36)。 
U.S.EPA はこの実験結果から、雄の投与量は 0、3.4、8.5、21.2 mg/kg/day であったとし、

下記に示した腫瘍の発生率に線形多段階モデルを適用して、スロープファクターを 9.9×
10-1 (mg/kg/day)-1と算出している 37) 。 
 

雄ラット： 経口投与量 mg/kg/day 0 3.4 8.5 21.2 

 脳・脊髄の星状細胞腫及び神経膠症、ジンバル腺・

耳管の腺腫及びがん、前胃の扁平上皮乳頭腫及びがん
4/80 18/47 36/48 45/48 

 
一方、カナダの環境省及び厚生省 38) 、CICAD39) は同じ実験結果の雌のデータから、雌で

は投与量は 0、4.4、10.8、25 mg/kg/day であったとし、下記に示した腫瘍の発生率（ただし、

25 mg/kg/day 群を除く）に線形多段階モデルを適用し、TD0.05を 0.56 mg/kg/day と算出して

いる。なお、25 mg/kg/day を除いて TD0.05を求めたことに関して、雌では 10.8 mg/kg/day 以

上の群で死亡率の差が小さくなったため、25 mg/kg/day 群を含めて計算するとモデルの適

合が悪く、25 mg/kg/day 群を除くと良く適合したためと説明されていた。 
 

雌ラット：経口投与量 mg/kg/day 0 4.4 10.8 25 

脳・脊髄の星状細胞腫及び神経膠症 1/80 22/48 26/48 31/47 
 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 100 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.01％の濃度で飲水に添加

して雄に 22 ヶ月間、雌に 19 ヶ月間飲水投与した結果、0.01％群で脳の星状細胞腫、ジンバ

ル腺・耳管の腺腫及びがん、前胃の扁平上皮乳頭腫及びがんの発生率の有意な増加を認め、

雌では脊髄でも星状細胞腫の発生率の有意な増加を認めた 36, 40) 。 
U.S.EPA はこの実験結果から、雄の投与量は 0、0.09、7.98 mg/kg/day であったとし、下

記に示した腫瘍の発生率に線形多段階モデルを適用し、スロープファクターを 4.0×10-1 
(mg/kg/day)-1と算出している 37) 。 

 
雄ラット：経口投与量 mg/kg/day 0 0.09 7.98 

 脳・脊髄の星状細胞腫及び神経膠症、ジンバル腺・

耳管の腺腫及びがん、前胃の扁平上皮乳頭腫及びがん
6/100 6/98 36/98 

 
Fischer 344 ラット雌雄各 100 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.0003、0.001、0.003、0.01％の

濃度で飲水に添加して雄には 26 ヶ月間、雌には 23 ヶ月間飲水投与した結果、0.003％以上

の群の雄及び 0.001％以上の群の雌で脳の星状細胞腫、0.01％群の雄及び 0.001％群の雌で脊

髄の星状細胞腫、0.003％以上の群の雄及び 0.001％以上の群の雌でジンバル腺乳頭腫、腺腫

及びがん、0.0003、0.001、0.003％群の雄及び 0.003％群の雌で前胃の扁平上皮乳頭腫及びが

んの有意な発生を認めた 36, 41) 。 
U.S.EPA はこの実験結果から、雄の投与量は 0、0.1、0.3、0.8、2.5、8.4 mg/kg/day であっ

たとし、下記に示した腫瘍の発生率に線形多段階モデルを適用し、スロープファクターを

4.0×10-1 (mg/kg/day)-1と算出している 37) 。 
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雄ラット：経口投与量 mg/kg/day 0 0.1 0.3 0.8 2.5 8.4 

 脳・脊髄の星状細胞腫及び神経膠

症、ジンバル腺・耳管の腺腫及びがん、

前胃の扁平上皮乳頭腫及びがん 

5/200 4/100 5/100 7/100 20/100 36/100

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質の暴露を扱った 25 例の疫学調査結果について、部位別のがん死亡率と暴露との関

係をメタ分析した結果、メタ相対リスク（mRR）は肺がんで 0.9（95%信頼区間 0.9～1.1）、
脳のがんで 1.2（同 0.8～1.7）、前立腺がんで 1.0（同 0.7～1.5）であり、これらのがんでは

有意な死亡率の増加はなかった。また、膀胱がんの mRR は 1.8（同 1.0～3.4）で、死亡率

の有意な増加を認めたが、その変化には用量依存性がなく、過剰死亡の発生も芳香族アミ

ン類の暴露の可能性があった化学工場に限られていたことから、本物質との関連性は低い

と考えられた 42) 。なお、これらのデータの中には米国のアクリル繊維製造工場の労働者で

肺がんの過剰発生を認めたとした論文 43) で、WHO 44) や U.S.EPA37) で吸入暴露のユニット

リスク算出の根拠となったものも含まれていた。 
このように職業暴露の疫学調査は多くみられたが、すべてが吸入暴露に関するものであ

り、経口暴露による発がん性の知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性に関する知見が得られており、発が

ん性については、実験動物で発がん性を示す証拠があり、ヒトに対しても発がん性があるか

もしれないとされている。 
非発がん影響については、中・長期毒性イ）のラットの試験から得られた NOAEL 0.25 

mg/kg/day（腎臓・心臓の重量増加）が信頼性のある最も低用量の知見であると判断できる。

発がん性について閾値を示した知見は得られなかったため、非発がん影響の NOAEL 0.25 
mg/kg/day を無毒性量等として採用する。 

発がん性について閾値なしを前提とする知見として、U.S.EPA はラットの実験結果 3 例か

ら幾何平均により求めた 5.4×10-1 (mg/kg/day)-1をスロープファクターとして設定しており、

その他参考としての EPI（Exposure/Potency Index）算出に必要となる TD0.05 については、ラッ

トの実験から 0.56 mg/kg/day が得られているが、環境中の有害大気汚染物質による健康リス

クの低減を図るための指針となる数値 45) の設定時の考え方を踏まえ、ここではこれらを採用

しないこととする。 

② リスク評価の結果 

経口暴露については、地下水・食物を摂取する場合、平均暴露量は 0.021 µg/kg/day 未満、

予測最大暴露量は 0.011 µg/kg/day 以上 0.031 µg/kg/day 未満であった。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］ 

表 3.2 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 
飲料水・

食物 － － － 
経口 

地下水・

食物 0.021 µg/kg/day未満 0.011 µg/kg/day以上 
0.031 µg/kg/day未満 

0.25 mg/kg/day ラット 
81 超 
～230 

  

無毒性量等 0.25 mg/kg/day と予測最大暴露量から、動物実験結果より設定された知見であ

るために 10 で除し、さらに発がん性を考慮してさらに 10 で除して求めた MOE（Margin of 
Exposure）は、81 超 230 以下となる。 

従って、本物質の経口暴露による健康リスクの判定はできない。本物質は生物濃縮性が低

く、環境中では主として水域及び大気中に分配されると予測されているが、検出下限値を下

げて測定した場合には地下水の摂取による暴露と合わせて MOE が 100 以下の値を示し情報

収集が必要とされる可能性も考えられるため、環境排出量等の推移を見守るとともに、本物

質への食物への移行経路に関する情報の収集を行った上で、検出下限値等を見直して本物質

の食物中の濃度を把握する必要性について検討する必要があると考えられる。 
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