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１ 化学物質のプロファイル 

１-１ 優先評価化学物質等の情報等 
優先評価化学物質「アクリロニトリル」について、化学物質の審査及び製造等の規制に関す

る法律（以下、「化審法」という。）に係わる情報を表 １-1 に示す。 
 

表 １-1 化審法に係わる情報 

優先評価化学物質官報公示名称 アクリロニトリル 

優先評価化学物質通し番号 39 

優先評価化学物質指定官報公示日 平成 23 年 4月 1日 

官報公示整理番号、官報公示名称 2-1513：アクリロニトリル 

関連する物質区分 
既存化学物質 

旧第二種監視化学物質 

既存化学物質安全性点検結果(分解性･蓄積性) 良分解性・未実施 

既存化学物質安全性点検結果(人健康影響) 未実施 

既存化学物質安全性点検結果(生態影響) 実施 

優先評価化学物質の製造数量等の届出に含まれ

るその他の物質(注) 

なし 

 （注)「化学物質の審査及び製造等の規制に関する法律の運用について」の「２．新規化学物質の製造又は輸入

に係る届出関係」により新規化学物質としては取り扱わないものとしたもののうち、構造の一部に優先評

価化学物質を有するもの（例：分子間化合物、ブロック重合物、グラフト重合物等）及び優先評価化学物

質の構成部分を有するもの（例：付加塩、オニウム塩等）については、優先評価化学物質を含む混合物と

して取り扱うこととし、これらの製造等に関しては、優先評価化学物質として製造数量等届出する必要が

ある。(「化学物質の審査及び製造等の規制に関する法律の運用について」平成 23 年 3月 31 日薬食発 0331

第 5 号、平成 23･03･29 製局第 3号、環保企発第 110331007 号） 
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国内におけるその他の関連法規制情報を表 １-2 に示す。 
 

表 １-2 国内におけるその他の関係法規制 

国内における関係法規制 対象 

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(化管法) 

(平成 21 年 10 月 1 日から施行) 

アクリロニトリル：第一種指定化学物質 1-9 

(旧)化管法 (平成 21 年 9 月 30 日まで) アクリロニトリル：第一種指定化学物質 1-7 

毒物及び劇物取締法 アクリロニトリル：劇物、法律別表第 2の 1 

労働安全

衛生法 

製造等が禁止される有害物等 － 

製造の許可を受けるべき有害物 － 

名称等を表示すべき危険物及び有害物 
アクリロニトリル：対象となる範囲（重量％）≧1、 

法第 57 条、政令第 18 条第 1号の 2 

名称等を通知すべき危険物及び有害物 
アクリロニトリル：対象となる範囲（重量％）≧0.1、

政令第 18 条の 2別表第 9の 7 

化学物質の有害性の調査 アクリロニトリル：強度の変異原性が認められる 

化学兵器禁止法 － 

オゾン層保護法 － 

大気汚染防止法 
アクリロニトリル：有害大気汚染物質／優先取組物質、

中環審第 9次答申の 6 

水質汚濁防止法 － 

土壌汚染対策法 － 

有害物質を含有する家庭用品の規制に関する法律 － 

出典：(独)製品評価技術基盤機構,化学物質総合情報提供システム(CHRIP), 

URL：http://www.safe.nite.go.jp/japan/db.html, 

平成 27 年 11 月 24 日に CAS 登録番号 107-13-1 で検索 

 

１-２ 評価対象物質の同定情報 
評価対象とするアクリロニトリルの同定情報を表 １-3 に示す。 
 

表 １-3 評価対象物質の同定情報 

評価対象物質名称 アクリロニトリル 

構造式 

 

分子式 C3H3N 

CAS 登録番号 107-13-1 
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２ 評価対象物質の性状 

本章では、5 章のモデル推計に用いる物理化学的性状データ、環境中における分解性に係る

データを示す。 

２-１ 物理化学的性状及び濃縮性 
モデル推計に採用したアクリロニトリルの物理化学的性状及び生物濃縮係数を表 ２-1 に示

す。なお、表中の下線部は、評価Ⅱにおいて精査した結果、評価Ⅰから変更した値を示してい

る。 
 

表 ２-1 モデル推計に採用した物理化学的性状等データのまとめ 1) 

項目 単位 採用値 詳細 
評価Iで用い

た値(参考) 

分子量 ― 53.06 ― 53.06 

融点 ℃ -83.4 
信頼性の定まった情報源からの

4データの算術平均値 
-83.552) 

沸点 ℃ 77.3 
信頼性の定まった情報源のうち

2データの算術平均値 
77.32) 

蒸気圧 Pa 1.07×104 
信頼性の定まった情報源データ

のうち 15 データの算術平均値 
1.12×104 2) 

水に対する溶解度 mg/L 7.65×104 
OECD TG 105による測定値82g/L3)

を 25℃から 20℃に補正 
7.35×104 2) 

1-ｵｸﾀﾉｰﾙと水との間

の分配係数(logPow) 
― 0.11 

OECD TG 107 による 25℃における

測定値 4) 
0.114) 

ヘンリー係数 Pa･m3/mol 14.0 

信頼性の定まった情報源複数で

採用されている二次情報

SRC(2002) 収載 5)の測定値 

9.622) 

有機炭素補正土壌吸

着係数(Koc) 
L/kg 12.2 

Mackay et al (2006)6)に記載さ

れている Batch equilibrium- 

sorption isotherm による二つの

タイプの土壌測定値の加重平均

値 

10.32) 

生物濃縮係数(BCF) L/kg 3.16 
カテゴリーアプローチ 8)による

推計値 
3.167) 

生物蓄積係数(BMF) ― 1 logPow と BCF から設定 9) 1 

解離定数 ― ― 解離性の基を有さない物質 ―10) 

1) 平成 26 年度第 1回優先評価化学物質のリスク評価に用いる物理化学的性状、分解性、蓄積性等のレビュー

会議（平成 27 年 1月 26 日）で了承された値 

2) EU(2004)  

3) MITI(1988) 

4) MITI(1996) 

5) PhysProp 

6) Mackay(2006) 

7) EPI SUITE(2012) 

8) NITE(2009) 

9) MHLW, METI, MOE(2014) 

10) 評価 Iにおいては解離定数は考慮しない 

 

上記性状項目について、精査概要を以下に示す。 
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①融点 
評価Ⅰで用いたデータ (-83.55°C) は、信頼性の定まった情報源である EU のリスク評価書 (EU 

2004) (OECD SIAR の位置付け) で採用された値である。 
評価Ⅱでは、信頼性の定まった情報源複数から次のようにして選択した４つの値の算術平均値

-83.4°C を用いる。 

信頼性の定まった情報源には僅かに異なる値が記載されている：-82°C (HSDB, MOE 2003)、
-83°C (CCD 2007, ATSDR 1990, MITI 1988)、-83.48°C (CRC 2003)、-83.5°C (PhysProp)、-83.51°C (CRC 
2013)、-83.55°C (Merck 2006, EHC 1983, NITE 2005, CICAD 2002, EU 2004)。この中にはそれぞれの

出典の新版で改訂されていたり、信頼性の定まった情報源でない二次情報を参照していたりする

ものがある。そこで、それらを除いた残りの 4 つの値 -83°C (CCD 2007)、-83.51°C (CRC 2013)、
-83.55°C (EHC 1983) 及び -83.55°C (Merck 2006) の算術平均値-83.4°C を評価Ⅱで用いる。 

 
②沸点 

評価Ⅰで用いたデータ (77.3°C) は、信頼性の定まった情報源である EU のリスク評価書(EU 
2004) で採用された値である。 

信頼性の定まった情報源から重複や新版で改訂されているデータ等を省いた結果として得られ

た 77.2℃と 77.3℃の算術平均値 77.3℃を評価Ⅱで用いる。 

 
③蒸気圧 

評価Ⅰで用いたデータは、信頼性の定まった情報源である EU のリスク評価書 (EU 2004)に記載

され、その評価書用に採用された値 1.15×104 Pa と EUSES 用に採用された値 1.333×104 Pa (22.8°C) 
を 20°C に換算した値 1.098×104 Pa との算術平均値である。 

評価Ⅱでは、信頼性の定まった情報源に記載されているもののうち、20℃～25℃の測定温度、

又は、複数の実験値を 20℃へ内挿したもの 15 データ (範囲：1.00×104 Pa ～ 1.1732 ×104 Pa, 中央

値 1.06×104 Pa) の算術平均値 1.07×104 Pa を用いる。 
 

④水に対する溶解度 

評価Ⅰで用いたデータは、信頼性の定まった情報源である EU のリスク評価書 (EU 2004)のキー

スタディである。 

既存化学物質安全性点検結果のデータは OECD TG 105 (フラスコ法) を用いて、温度 25±1℃で

測定された値であり、信頼性が高い。 
評価Ⅱにおいては、25±1℃で測定された値8.20×104 mg/Lを20℃に温度補正した値7.65×104 mg/L

を用いる。 

 
⑤logPow 

評価Ⅰで用いたデータは、信頼性の定まった情報源である既存化学物質安全性点検において

OECD TG 107 (フラスコ振とう法) を用いた GLP 下の試験結果である (MITI 1996)。評価Ⅱにおい

ても、この値 0.11 を用いる。 
 
⑥ヘンリー係数 
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評価Ⅰで用いたデータは、信頼性の定まった情報源である EU のリスク評価書 (EU 2004)のキー

スタディであるが推計値である。 
評価Ⅱでは、複数の信頼性の定まった情報源 (NITE 2005, HSDB)で採用されている、信頼性の

定まった二次情報源である PhysProp に収載の測定データ 14.0 Pa･m3/mol を用いる。 
 
⑦Koc 

評価Ⅰで用いたデータは、信頼性の定まった情報源である EU のリスク評価書 (EU 2004)のキー

スタディである 2 つの値の算術平均値である。 
Mackay(2006)には、batch equilibrium-sorption isotherm を用いた二つの土壌タイプの測定値(Kp)

が報告されており、評価Ⅱではこれらの測定値を土壌の有機炭素含量で補正し、それぞれのサン

プル数で荷重平均したKoc 12.2 L/kgを用いる。この値は、CICAD(2002)に記載の値 logKoc 1.06 (Koc 

11.48) にも近い。 
 

⑧BCF 
評価Ⅰで用いたデータは、BCFBAF (v3.01) を用いて推定した値である。 
一方で、技術ガイダンスに従い NITE カテゴリーアプローチを用いた推計値は 3.16 L/kg (カテ

ゴリーⅡ-A)である。なお、情報収集した範囲では BCF に関する実測値が得られなかった。 

評価Ⅱではカテゴリーアプローチによる推計値 3.16 L/kg を用いる。 
 

⑨BMF 
評価Ⅰで採用した BMF は、log Pow と BCF の値から化審法における優先評価化学物質に関する

リスク評価の技術ガイダンス (以下、「技術ガイダンス」という。) に従って設定した値である。

評価Ⅱにおいても、BMF の測定値は得られなかったため、評価 I と同じ値 (1) を用いる。 
  



 

 
 

6

２-２ 分解性 
アクリロニトリルの環境媒体（大気、水中、土壌、底質）中での分解の半減期を表 ２-2 に示

す。 
評価Ⅱにおける精査において、機序別の半減期の値が入手できた場合、媒体ごとの質量分布

比を考慮して各機序の 1 次速度定数（ln(2)÷半減期）から総括分解半減期を算出する。5 章の

暴露評価におけるモデル推計で使用した各環境媒体の半減期は、5 章に記載している。 
 

表 ２-2 分解に係るデータのまとめ 1) 

項目 
半減期 

(日) 
詳細 

大気 

大気における総括分解半減期 8.252)  

機序別の

半減期 

OH ラジカルとの反応 5 

反応速度定数 3.4×10-12 cm3/mole 

cule/s3)、OH ラジカル濃度 5×105 

molecule/cm3として算出 

オゾンとの反応 83 

反応速度定数 1.38×10-19 cm3/molecu 

le/s3)、オゾン濃度 7×1011 molecule 

/cm3として算出 

硝酸ラジカルとの反応 NA  

水中 

水中における総括分解半減期 232)  

機序別の

半減期 

生分解 23 River die-away 法による測定値 

加水分解 440,000 
Natural water, pH=7 における半減期
3) 

光分解 NA  

土壌 

土壌における総括分解半減期 232)  

機序別の

半減期 

生分解 6 
14C を標識としたアクリロニトリルを

用いた実験値 

加水分解 440,000 水中加水分解の項参照 

底質 

底質における総括分解半減期 NA  

機序別の

半減期 

生分解 92 水中の生分解半減期の 4倍と仮定 

加水分解 440,000 水中加水分解の項参照 

1)平成 26 年度第 1 回優先評価化学物質のリスク評価に用いる物理化学的性状、分解性、蓄積性等のレビュー

会議（平成 27 年 1月 26 日）で了承された値 

2) Howard(1991) 

3) Mackay(2006) 

NA:情報が得られなかったことを示す 

 

上記分解項目について、精査概要を以下に示す。なお、「総括分解半減期」とは、分解の機序を

区別しない環境媒体ごとのトータルの半減期のことを示す。 
 
①大気 

大気中での総括分解半減期として、信頼性の定まった情報源 (Howard 1991) において 0.56 日～

8.25 日という情報が得られた。評価Ⅱでは以下の機序別の半減期を参考にして 8.25 日を採用する。 
①-1 OH ラジカルとの反応の半減期 

信頼性の定まった情報源 (Mackay 2006) に記載のある 22.85℃においてフラッシュ光分解-共鳴

蛍光法を用いて測定されたOHラジカルとの反応速度定数 3.4×10-12 cm3/molecule/sを用いて半減期

を算出した。大気中 OH ラジカル濃度を技術ガイダンスより 5×105 molecule/cm3 とした場合、半減

期は 5 日となる。 
①-2 オゾンとの反応の半減期 
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複数の信頼性の定まった情報源 (EU 2004, NIST) に記載されているオゾンとの反応速度定数

1.38×10-19 cm3/molecule/s を用いて半減期を算出した。大気中オゾン濃度を技術ガイダンスより

7×1011 molecule/cm3 とした場合、半減期は 83 日となる。 
①-3 硝酸ラジカルとの反応の半減期 

情報収集した範囲では、硝酸ラジカルとの反応の半減期に関する情報は得られなかった。 
 

②水中 

水中での総括分解半減期として、信頼性の定まった情報源 (Howard 1991) において 1.25 日～23
日という情報が得られた。評価Ⅱでは以下の機序別の半減期を参考にして 23 日を採用する。 
②-1 生分解の半減期 

信頼性の定まった情報源 (Mackay 2006) において、river die-away 試験データに基づき、生分解

の半減期は 1.25 日～23 日と推定されている。評価Ⅱでは半減期を 23 日とする。 
②-2 加水分解の半減期 

水中における加水分解半減期として 69 日(pH=2)、440,000 日 (pH=7)、4.7 日(pH=12) という情

報が得られた (Mackay 2006)。評価Ⅱでは一般的な環境中 pH と考えられる 6~9 に近い 440,000 日

を半減期とする。 
 

③土壌 
土壌中での総括分解半減期として、信頼性の定まった情報源 (Howard 1991) において、1.25 日

～23 日という情報が得られた。評価Ⅱでは以下の機序別の半減期を参考にして 23 日を採用する。 
③-1 生分解の半減期 

信頼性の定まった情報源 (EU 2004) において、種々の表層土を用いて 14C を標識したアクリロ

ニトリルは、50％を超える放射能がアクリルアミドとアクリル酸への一過性の変化を経て 6 日後

に CO2として回収されたとの結果が報告されている。評価Ⅱでは半減期を 6 日とする。 
③-2 加水分解の半減期 

土壌の間隙水中溶存態の加水分解半減期は、水中の半減期と同等と仮定する (②-2 参照)。 
 

④底質 
情報収集の結果、底質における総括半減期に関する情報は得られなかった。 

④-1 生分解の半減期 
半減期に関するデータは得られなかったため、底質中での生分解半減期は、技術ガイダンスに

従って、水中生分解半減期の 4 倍の日数と設定する。 
④-2 加水分解の半減期 

底質の間隙水中溶存態の加水分解半減期は、水中の半減期と同等と仮定する (②-2 参照)。 

３ 排出源情報 

3 章ではアクリロニトリルの排出源に関連する情報をまとめた。３－１では化審法第 9 条に

基づくアクリロニトリルの製造等の届出数量や用途、その情報に基づき推計した排出量、３－

２では化管法に基づく排出量情報、３－３ではその他の排出量に係る情報を示す。 
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３-１ 化審法届出情報 
アクリロニトリルは、平成 22 年に旧第二種監視化学物質に、平成 23 年に優先評価化学物質

に指定されている。 
アクリロニトリルの平成22年度から平成25年度までの4年間の製造数量、輸入数量を図 ３-1

に示す。アクリロニトリルは、約 450,000 トンから 720,000 トンまでの間で製造されており、約

100 トンから 6,900 トンまでの間で輸入されている。アクリロニトリルの製造数量と輸入数量の

合計は減少傾向にあり、平成 25 年度は約 460,000 トンである。 
 

 
図 ３-1 製造・輸入数量の経年変化 

 

平成 22 年度から平成 25 年度までの出荷量の用途別内訳を図 ３-2 に示す。平成 22 年度から

平成 25 年度までの合計で 5 用途の届出があり、平成 22 年度から平成 25 年度で同じ用途で届出

があったものは、『中間物-合成原料、重合原料、前駆重合体』、『輸出用』の 2 用途である。 
 

平成22年度 平成23年度 平成24年度 平成25年度

輸入数量 6,930 6,538 104 5,441

製造数量 718,078 596,892 506,077 452,366
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図 ３-2 年度別用途別出荷量 

注：本評価の際に、平成 25 年度は用途を精査した 

 

平成 25 年度の化審法届出情報を用いてリスク推計を行うため、アクリロニトリルの詳細用途

別出荷先都道府県数及び詳細用途別ライフサイクルステージ別の仮想的排出源の数を表 ３-1
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)

99-a_輸出用-輸出

用

27-z_プラスチック、

プラスチック添加

剤、プラスチック加

工助剤-その他

25-z_合成繊維、繊

維処理剤[不織布処

理を含む]-その他

15-i_塗料、コーティ

ング剤[プライマーを

含む]-腐食防止剤、

防錆剤、防腐剤、防

かび剤、抗菌剤

01-a_中間物-合成

原料、重合原料、前

駆重合体

25-z

99-a

01-a

15-i

27-z
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に、排出係数を表 ３-2 にそれぞれ示す。 
 

表 ３-1 製造数量等届出制度の製造箇所、届出用途と出荷先の都道府県数 

及び推定されるライフサイクルステージ別の仮想的な排出源の数（平成 25 年度） 

用途番号 
-詳細用途 

番号 
用途分類 詳細用途分類 

出荷先 
都道府県数 

仮想的な排出源の数 

調合 
段階 

工業的 
使用段階 

計 

01-a 中間物 
合成原料、重合原料、前

駆重合体 
33 - 33 33 

   製造事業所数    

 製造 6   6 

計   39 

 
 

表 ３-2 アクリロニトリルの用途別ライフサイクルステージ別の排出係数 

用途番号 

-詳細用途番号 
用途分類 

工業的使用段階 

大気 水域 
01-a 中間物 0.001 0.001 

  製造段階 

 製造 0.001 0.0001 

 

アクリロニトリルの製造箇所は 6 箇所、詳細用途別都道府県別出荷先の数は 33 箇所である。

これらの情報から、リスク推計に利用する仮想的な排出源の数は、39 箇所と仮定される。 
平成 25 年度の詳細用途別届出数量等と表 ３-2 に示す排出係数から求めた推計排出量を図 

３-3 及び表 ３-3 に示す。参考のため、平成 22 年度から平成 24 年度の推計排出量も示す。平成

25 年度の用途は精査の上、必要に応じて事業者に照会した。 
平成 25 年度の推計排出量の合計は約 1,300 トンと推計され、『中間物-合成原料、重合原料、

前駆重合体』用途からの排出が最も多かった。また、大気への排出は、水域への排出の約 2 倍

であった。 
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図 ３-3 年度別推計排出量 

注：本評価の際に、平成 25 年度は用途を精査した 
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表 ３-3 年度別推計排出量の内訳 

用途番号 
-詳細用途

番号 
用途分類 詳細用途分類 

推計排出量（トン／年） 

平成 22
年度 

平成 23
年度 

平成 24
年度 

平成 25
年度 

 製造 790 660 560 500 

27-z 
プラスチック、プラスチ
ック添加剤、プラスチッ

ク加工助剤 
その他 0 0 68 0 

25-z 
合成繊維、繊維処理剤
[不織布処理を含む] 

その他 8,400 0 0 0 

15-i 
塗料、コーティング剤
[プライマーを含む] 

腐食防止剤、防錆剤、防腐
剤、防かび剤、抗菌剤 

0.14 0.14 0.12 0 

01-a 中間物 
合成原料、重合原料、前駆

重合体 
780 790 760 760 

計 10,000 1,400 1,400 1,300 

注：本評価の際に、平成 25 年度は用途を精査した。 
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３-２ PRTR 情報 
化管法に基づく「平成 25 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」(以下、

「平成 25 年度 PRTR 情報」という。) から、平成 16 年度から平成 25 年度までのアクリロニト

リルの排出量等の経年変化を図 ３-4 に、平成 25 年度の排出量等の内訳を図 ３-5 に示す (ここ

での排出量は自家消費分からの排出を含んでいる)。 
アクリロニトリルは、平成 25 年度の 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 168 トン、公

共用水域へ 8 トン排出され、下水道に 0.01 トン、廃棄物として 149 トン移動している。土壌へ

の排出及び埋め立てはない。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 0.001
トン、家庭から 19 トンの排出量が推計されている。非対象業種及び移動体からの排出量は推計

されていない。 

PRTR 情報によると、アクリロニトリルの大気への排出量は平成 16 年度以降減少傾向にある。

一方、水域への排出量は平成 16 年度以降横ばいである。 
 

 
図 ３-4 PRTR 制度に基づく排出・移動量の経年変化 
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推計_家庭 28 28 26 25 24 23 20 19 19 19

推計_非対象業種 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

推計_対象業種 0.03 0 0 0.01 0.004 0.004 0.02 0.02 0.01 0.001

届出_廃棄 575 476 789 813 365 278 131 156 174 149

届出_下水 0.02 0.2 0.06 0.04 0.04 0.001 0.03 0.05 0.01 0.01

届出_埋立 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

届出_土壌 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

届出_水域 9 9 9 8 6 6 5 5 7 8

届出_大気 477 366 291 266 228 215 192 162 159 168
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図 ３-5  平成 25 年度の排出・移動量の内訳 

 

続いて、平成 25 年度 PRTR 情報に基づき、アクリロニトリルの対象業種別・媒体別の排出量

を図 ３-6 に示す。 

 

 

図 ３-6 PRTR 届出排出量の業種別・媒体別内訳（平成 25 年度） 

 

対象業種からのアクリロニトリルの排出量のうち、ほとんどが化学工業からのものである。

アクリロニトリルの届出事業所数は 150 であり、化審法届出情報の仮想的排出源の数 39 より多

い。 
図 ３-5 に示したように平成 25 年度のアクリロニトリルの排出量のうち、届出排出量は届出
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外排出量の約 9 倍となっている。平成 25 年度のアクリロニトリルの届出外排出量（対象業種、

家庭）について、内訳を表 ３-4 に示す。アクリロニトリルはたばこの煙に係る排出量の推計及

び下水処理施設に係る排出量の推計が行われている。 
化審法届出情報を用いた推計排出量約 1,300 トンは、PRTR 排出量（届出排出量＋届出外排出

量）約 200 トンの約 6.5 倍と見積もられた。 
 

表 ３-4 PRTR 届出外排出量の内訳（平成 25 年度） 

 

 

３-３ 排出等に係るその他の情報 
下記の情報源において、アクリロニトリルのその他の排出源等に関して、以下のような記述が

ある。 
 

・ 詳細リスク評価書 アクリロニトリル1 

移動発生源としては、自動車、船舶、航空機、鉄道及び特殊機械が考えられる。アクリ

ロニトリルはガソリンや重油等の燃料中には含まれていないことなどから、移動発生源か

らの排出量は固定発生源からのものと比較して少ないと考えられる。走行中の車両からの

アクリロニトリルの排出は他の VOC と同様、不完全燃焼時の燃焼生成である。 
アクリロニトリルを使用した製品中には、未反応のアクリロニトリルが少量存在し、こ

れが脱離することによりアクリロニトリルが環境中に放出される。 

・ BUA Report 142 Acrylonitrile2 
ポリマー中に少量の残存モノマーが存在すること及びアクリロニトリルの移行挙動によ

り、製品中からの極少量のアクリロニトリルの放出が考えられる。 
  

                                                        
1 産業技術総合研究所(2005) 詳細リスク評価書 アクリロニトリル暫定版 

https://unit.aist.go.jp/riss/crm/mainmenu/zantei_0.4/acrylonitrile_0.4.pdf 
2 BUA Report 142 (1993) GDCh-Advisory Committee on Existing Chemicals of Environmental Relevance (BUA) 
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４ 有害性評価（人健康影響） 

スクリーニング評価及び有害性評価Ⅰでは、有害性クラスについて、一般毒性、変異原性、発

がん性ともに「2」と評価されている。さらに、暴露評価、国内外の機関における評価等を考慮し、

有害性評価Ⅱを行うこととなった。 

有害性評価Ⅱでは有害性評価Ⅰの情報に加え既存の評価書等を調査して有害性情報を精査し、

キースタディを選定し、有害性評価値を導出するための検討を行った。 

 

４-１ 一般毒性 

４-１-１ ヒトへの影響 
アクリロニトリルを 5 年以上取り扱った、日本の 6 か所のアクリル繊維工場作業者（アクリロ

ニトリル暴露群 102 名、対照群 62 名）について調査を行ったところ、パーソナルエアサンプラー

による暴露群の平均濃度は 0.1～4.2 ppm であり、インドシアニングリーン排泄試験や生化学検査

を含む健康調査項目に暴露群と対照群の間に有意差は認められなかった。一方、労働者の多くは

結膜及び上気道の刺激を作業当初に経験していた（Sakurai et al., 1978）。 
 

アクリロニトリルの暴露量と作業者群の自覚症状との関係について、日本で健康調査票を用い

て断面調査（アクリロニトリル暴露群計 504 名、対照群 249 名）を行ったところ、アクリロニト

リルに 5.6、7 及び 8.6 年（各平均 1.8、7.4、14.1 ppm）暴露された 3 群の自覚症状には「のどの詰

まり」以外、暴露との関連性は認められなかった（Kaneko and Omae, 1992）。 
 

日本の 7 か所のアクリル繊維工場で平均 17年作業したアクリロニトリル暴露群 157 名と対照群

537 名について調査を行ったところ、暴露濃度による群分け後の最高暴露群のパーソナルエアサ

ンプラーでの平均濃度は 1.13 ppm であった。暴露濃度の時間荷重平均（TWA）は 7 つの工場の平

均±SD が 0.53±0.52 ppm（範囲 0.01-2.80 ppm）であった。一方、健康調査では急性刺激性の症状

はみられたが、慢性的な健康影響は認められなかった（Muto et al., 1992）。 
 

中国のアクリル繊維工場で平均 13年作業したアクリロニトリル暴露群 224 人と対照群 224 人に

ついて調査を行ったところ、作業場所の平均濃度は 0.48 ppm（1.04 mg/m3）であり、自覚症状の

有病率（めまい、記憶減退、胸苦しさ、食欲不振）が有意に増加した（Chen et al., 2000）。 
 

中国のアクリル繊維工場で 1～20 年以上作業したアクリロニトリル暴露群（モノマー暴露群：

81 名、繊維暴露群 94 名）と対照群 174 名について調査を行ったところ、平均濃度はモノマー作

業場所で 0.11 ppm、繊維作業場所で 0.91 ppm であり、WHO 神経行動コアテストにおいて、両暴

露群で緊張、意気消沈、怒り、疲労、困惑が認められ、応答速度、視覚的記憶、運動の安定性の

低下が認められた（Lu et al., 2005a）。 
 

化学工場（主要暴露はアクリロニトリル）で 6 か月～10 年作業した男性（19～40 歳）の血清中
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テストステロンを 3 年（暴露群：それぞれ 39 名、109 名、149 名。対照群男性：計 145 名）連続

測定したところ、暴露群で血清中テストステロンの低値が認められた（Ivănescu et al., 1990）。ア

クリロニトリルの暴露濃度に関する記載はない。 
 

中国のアクリル繊維工場で平均 2.7 年作業したアクリロニトリル暴露群 93 名（平均 28 歳）と

対照群 96 名（平均 32 歳）について調査を行ったところ、暴露群で自覚症状の有病率（頭痛、め

まい、睡眠障害、胸苦しさ）が有意に増加した（Dong et al., 2000a）。アクリロニトリル暴露濃度

のデータは不明瞭であり、またアンモニア、シアン化物、アセトニトリルとの複合暴露がある。 
 

アクリロニトリル製造工場で平均 2.8 年作業したアクリロニトリル暴露群 30 名（25～30 歳）と

対照群 30 名（24～35 歳）の精子影響について調査を行ったところ、作業場所の平均濃度は 0.37 ppm

（0.8 mg/m3）であり、暴露群で精子濃度と精子数の低値、精子細胞における DNA 鎖切断及び性

染色体の異数性の高値が認められた（Xu et al., 2003）。 
 

化学工場で 1～30 年（平均 16 年）作業した肝臓に病歴等のないアクリロニトリル暴露群 372 名

と対照群 186 名について調査を行ったところ、暴露群において血清アラニンアミノ基転移酵素

（ALT）活性が有意に増加した（Xiao, 2000a）。なお、アクリロニトリルの暴露データの記載はな

い。 
 

化学工場の 3 部門で 1～31 年（平均 16 年）作業したアクリロニトリル暴露群 273 名（男性 183
名、女性 90 名）と対照群 184 名（男性 125 名、女性 59 名）について調査を行ったところ、3 部

門における平均濃度は 4 ppm であり、暴露群で全血コリンエステラーゼ活性の低下、神経障害、

発汗、震え、胸部不快感が認められた（Xiao, 2000b）。 
 

４-１-２ 動物への影響 
(１) 経口試験 

実験動物に対する一般毒性試験結果（経口）を表４-1 に示す。 
 

雌 SD ラットにアクリロニトリル 0、1、20、100、500 ppm を 60 日間飲水投与し、主に副腎と

消化管への影響を調べたところ、100 ppm 以上で腎臓の腫大、前胃・腺胃境界縁粘膜の過形成、

血漿中コルチコステロンの減少が認められた（Szabo et al., 1984）。 
 

上述の試験と同じ目的で、雌 SD ラットにアクリロニトリル 0、0.2、4、20、60 mg/kg/day（週 5
日。それぞれ 0、1、20、100、500 ppm 飲水投与相当）を 60 日間強制経口投与したところ、全投

与群で副腎の腫大、副腎皮質過形成、血漿中コルチコステロンの減少、60 mg/kg/day で血漿中ア

ルドステロンの減少が認められた（Szabo et al., 1984)。 
 

雄 SD ラット（10 匹/対照群及び 12 匹/投与群）にアクリロニトリルを 12 週間強制経口投与（0、
12.5、25、50 mg/kg、5 日/週）し、その後回復期間を 8 週間設定し、各種の神経系への影響を測定
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した（Gagnaire et al., 1998）。アクリロニトリル投与群に神経影響として流涎、運動亢進及び中程

度の常同行動、50 mg/kg では後肢の脆弱化が暴露期間中に観察された。また、運動神経伝達速度

（MCV）、知覚神経伝道速度（SCV）、運動神経活動電位の増幅（AMAP）と知覚神経活動電位の

増幅（ASAP）という抹消神経機能に関するパラメータを測定した結果、50 mg/kg で SCV 及び ASAP
の低下が認められ、その後回復性は認められなかった。 

 

雌雄 SD ラット（対照群 80 匹及び投与群 48 匹/性/群）にアクリロニトリル 0、35、100、300 ppm
（雄：0、3.4、8.5、21.3 mg/kg/day、雌：0、4.4、10.8、25.0 mg/kg/day 相当）を 2 年間飲水投与し

た慢性毒性/発がん性試験において、全投与群に摂水量、摂餌量及び体重増加抑制、前胃（扁平上

皮の過形成と過角化）及び中枢神経系に非腫瘍性変化（血管周囲の細胞浸潤を伴う神経膠症/雌）

が認められた（Quast, 2002）。なお、300 ppm で雌雄ともに投与開始後 22 か月時点までに全例が死

亡したが、臨床検査では摂水量の減少によると考えられる尿比重の高値があったほか、異常が認

められなかった。 
 

雌雄 SD ラット（100 匹/性/群）にアクリロニトリルを飲水投与もしくは強制経口投与する慢性

毒性/発がん性比較試験（飲水投与では 0、1、100 ppm、強制経口投与では、飲水投与量に相当す

る量（雄：0、0.09、8.0 mg/kg、雌：0、0.15、10.7 mg/kg）を 2 年間投与）で、飲水投与群の 100 ppm

で体重増加抑制、摂餌量と摂水量の低下、軽度な赤血球数の減少及びヘモグロビン、ヘマトクリ

ット値の低下、腎臓の絶対重量の増加（雌）と腎臓の移行上皮の過形成、前胃の過形成が認めら

れた。強制経口投与では、高用量群で体重増加の抑制、軽度な赤血球数の減少及びヘモグロビン、

ヘマトクリット値の低下、肝臓と副腎の相対重量の増加、腎臓の絶対重量の増加と腎臓の移行上

皮の過形成、前胃の過形成が認められた。また、前胃の過形成は、飲水投与、強制経口投与とも

に認められたが、強制経口投与群の方がより重篤であった。飲水投与、強制経口投与のいずれに

おいても低用量群（飲水では 1 ppm、強制経口では 0.1 mg/kg）ではアクリロニトリル投与に関連

した有害影響は認められなかった（Johannsen and Levinskas, 2002a）。 
 

雌雄 F344 ラット（100 匹/性/群）にアクリロニトリル 0、1、3、10、30、100 ppm（雄 0、0.1、
0.3、0.8, 2.5, 8.4 mg/kg/day、雌 0、0.1、0.4、1.3、3.7、10.9 mg/kg/day）を 2 年間飲水投与した試

験では、3～30 ppm（雌雄）で前胃の扁平上皮の過形成と過角化の増加（9 か月頃からの死亡数増

加との関連の可能性あり）、10 ppm で死亡率の増加（雄）、30 ppm で死亡率のわずかな増加（雌）、

体重の低値（雄）、心臓及び肝臓の絶対及び相対重量の増加（雌）、アルカリフォスファターゼ活

性の上昇（雌）、100 ppm で死亡率の増加（雌雄）、体重の低値（雌雄）、摂餌量の低値（雌）、摂

水量の低値、肝臓及び腎臓の相対重量増加、心臓の相対重量増加（雌雄）、ヘモグロビン、ヘマト

クリット、赤血球の減少（雌）、アルカリフォスファターゼ活性の増加、尿比重の増加（雄）が認

められた（Johannsen and Levinskas, 2002b）。 
 

 

雌雄 F344 ラット（50 匹/性/群、6 週齢）にアクリロニトリル 0、100、500 ppm を生涯（18 か月）

飲水投与した試験では、100 ppm から用量依存的に神経症状（麻痺、斜傾、旋回及び痙れん）が

投与 12～18 か月後に観察された（Bigner et al., 1986）。 
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雌雄ラットにアクリロニトリル 0、35、100、300 ppm を 12 か月間飲水投与した結果、種々の病

理所見（神経系に星状膠細胞腫）、体重及び摂水量の低下が 35 ppm 以上の群で、摂餌量の低下が

300 ppm の雄及び 100 ppm の雌に認められた（Quast et al., 1977：WHO IPCS, 1983 から引用）。 
 

ビーグル犬（4 匹/性/群、月齢不明）にアクリロニトリル 0、100（雄 10 mg/kg/day、雌 8 mg/kg/day
相当）、200（雄 16 mg/kg/day、雌 17 mg/kg/day 相当）、300 ppm（雄 17 mg/kg/day、雌 18 mg/kg/day
相当）を 180 日間飲水投与した試験では、100～300 ppm 群において吐き気や嘔吐、無気力、脱力

感、衰弱及び呼吸困難が認められた。200 ppm 及び 300 ppm 群で体重、摂餌量及び摂水量の減少

と各群 2 匹の死亡又は衰弱が認められた。200 ppm 群は、腎臓の相対重量の増加がみられた（Quast 
et al., 1975：WHO IPCS, 1983 から引用）。 

 

なお、精巣への影響について、雄 CD-1 マウス（12 匹/群）にアクリロニトリル 0、1、10 mg/kg/day
を 60 日間強制経口投与した試験で、10 mg/kg/day 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脱水素酵素及び酸性フォスファターゼの減少、乳酸脱水素酵素及び

β-グルクロニダーゼの増加による精細管変性、核濃縮及び多核巨細胞を伴う精子細胞の変性、間

質の浮腫及び精子数の減少がみられた（Tandon et al., 1988）。  
 

また、雄ラットにアクリロニトリル 0、11.5、23、46 mg/kg/day を 2 又は 4 週間以上強制経口投

与した試験で、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 et al., 1994：EU-RAR, 2004 から引用）。 
 

雄 SD ラット（10 匹/群）にアクリロニトリル 0、50、200 ppm を 12 週間飲水投与し、神経行動

毒性試験を実施した。被験物質の摂取量は、50 ppm（4.03 mg/kg/day）及び 200 ppm（13.46 mg/kg/day）
であった。調査項目は、オープンフィールド、ロータロッド及び空間学習能力の為の水迷路試験

の 3 つの試験に対する影響とし、投与後 4、8、12 週に調査した。オープンフィールド試験では、

運動性の増加及び毛づくろい回数の低下の影響が、ロータロッド試験では、落下までの時間の減

少及び水迷路試験では、トレーニング時間に増加が認められた。また体重増加は、対照群に比較

して低下が認められた。一般行動（頭部痙攣、震え、旋回、後ろ向き歩き及びホームケージ活動

性の減少等）も変化が認められた（Rongzhu et al., 2007）。 
 

妊娠 Wistar ラット各群 30 匹に妊娠 5～21 日間アクリロニトリル 0、5 mg/kg を経口投与し、児

への生化学的及び発達影響を試験した。主な調査項目は、臨床観察、自発運動性、受動回避行動

及び神経化学分析である。結果、アクリロニトリル 5 mg/kg 投与によって児への機能的な発達に

悪影響は認められなかったが、脳内の生体アミン量は変化した（Mehrotra et al., 1988）。 
 

雌雄 Wistar ラット（8 匹/雌及び 4 匹/雄/群、計 48 匹、10 週齢）にアクリロニトリル 0、20、40、
60 mg/kg/day を強制経口投与で 12 週間（6 回/週）反復投与した。投与終了後、血清中の各種酵素

活性値の測定、病理組織学的検査（光学顕微鏡及び電子顕微鏡）及び肝組織中の酵素活性値の観
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察を実施した。その結果、投与ラットの血清中の酵素活性値に統計学的に有意な差は認められな

かった。光顕の結果、特に高用量群の肝臓に血液の溢出、細胞の腫脹及び細胞の色及び分布に変

化が認められた。電顕の結果、中用量及び高用量群に細胞核の浮腫、細胞密度の不均一などが認

められた。肝の細胞内酵素の変化は、全ての投与群で SDH、ICDH 及び β-OHBD の減少が認めら

れた（Xiao, 2000a）。 
 

雌雄 SD ラット（6 匹/性/群、10 週齢）にアクリロニトリル 0、20、40、60 mg/kg/day を強制経

口投与で 8 週間（6 回/週）反復投与した。投与終了後、全血中のコリンエステラーゼ活性値を測

定した。投与群のラットは、コリンエステラーゼ活性値の低下が認められた。特に高用量群に統

計学的有意差が認められ、中用量及び低用量群は、それぞれ低下傾向が認められた（Xiao, 2000b）。 
 

表４-1 アクリロニトリルの一般毒性試験結果（経口） 

動物種

等 
投与期間 

投与量 

(方法) 
結    果 LOAEL NOAEL 文献 

ラット 

SD 

雌 

60 日間 

（飲水） 

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、

血漿中コルチコステロンの減

少 

100 ppm 20 ppm Szabo et al., 

1984 

60 日間 

（強制経口） 

0, 0.2, 4.0, 20, 

60 mg/kg/day 

4.0 mg/kg/day 以上：副腎の腫

大、副腎皮質過形成、血漿中コ

ルチコステロンの減少 

4.0 mg/kg/day ND 

ラット 

SD 

雄 

12 週間（強制

経口）+回復

期間 10 週間 

0, 12.5, 25, 50 

mg/kg 

5 日/週 

12.5 mg/kg 以上：流涎延、運動

亢進及び中程度の常同行動 

 

8.9 mg/kg/day 

(12.5*5/7) 

ND Gagnaire et 

al., 1998 

ラット 

SD 

雌雄 

2 年間 

（飲水） 

0, 35, 100, 300 

ppm 

35 ppm 以上：摂水量、摂餌量及

び体重増加の抑制、前胃及び中

枢神経系の非腫瘍性変化 

35 ppm (雄：3.4 

mg/kg/day 、

雌 ： 4.4 

mg/kg/day) 

ND Quast, 2002 

ラット 

SD 

雌雄 

2 年間 

（飲水） 

0, 1, 100 ppm 

（雄：0, 0.09, 

8.0 mg/kg/day 

雌：0, 0.15, 10.7 

mg/kg/day に相

当） 

100 ppm：体重増加抑制、摂餌

量と摂水量の低下、軽度の赤血

球数減少及びヘモグロビン、ヘ

マトクリット値の低下，腎臓の

絶対重量増加（雌）と腎臓の移

行上皮過形成、前胃の過形成 

100 ppm  

(雄：8.0 

mg/kg/day、

雌：10.7 

mg/kg/day) 

1 ppm 

(雄：0.09 

mg/kg/day、雌

0.15 

mg/kg/day) 

Johannsen 

and 

Levinskas, 

2002a 

2 年間 

（強制経口） 

雄：0, 0.09, 8.0 

mg/kg/day 

雌：0, 0.15, 10.7 

mg/kg/day（上

記飲水投与の

用量と同じ） 

8.0 mg/kg/day 以上：体重増加の

抑制、軽度の赤血球数減少及び

ヘモグロビン、ヘマトクリット

値の低下、肝臓と副腎の相対重

量増加、腎臓の絶対重量増加と

腎臓の移行上皮過形成、前胃の

過形成 

雄：8.0 

mg/kg/day、

雌：10.7 

mg/kg/day 

雄：0.09 

mg/kg/day、雌

0.15 

mg/kg/day 
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動物種

等 
投与期間 

投与量 

(方法) 
結    果 LOAEL NOAEL 文献 

ラット  

F344  

雌雄  

2 年間 

（飲水） 

0, 1, 3, 10, 30, 

100 ppm 

 

3 ppm 以上で前胃の扁平上皮

の過形成及び過角化 

3 ppm 

(雄：0.3 

mg/kg/day 

雌：0.4 

mg/kg/day 

1 ppm 

(雄雌：0.1 

mg/kg/day) 

Johannsen 

and  

Levinskas, 

2002b  

ラット 

F344 

雌雄 

生涯（18 か月

間） 

（飲水） 

0, 100, 500 ppm 100 ppm 以上：神経症状 100 ppm ND Bigner et 

al.,  

1986 

ラット 

雌雄 

12 か月間 

（飲水） 

0, 35, 100, 300 

ppm 

35 ppm 以上：種々の病理所見

（神経系に星状膠細胞腫）及び

体重及び摂水量の低下 

35 ppm ND Quast et al., 

1977（WHO 

IPCS,  

1983から引

用 

イヌ 

Beagle 

雌雄 

180 日間 

（飲水） 

100, 200, 300 

ppm 

100 ppm（雄 10、雌 8 mg/kg/day

相当）：吐き気や嘔吐、無気力、

脱力感、衰弱及び呼吸困難 

100 ppm ND Quast et al., 

1975 

引用： 

WHO IPCS,  

1983 

マウス 

CD-1 

雄 

60 日間 

（強制経口） 

0, 1, 10 

mg/kg/day 

10 mg/kg/day：精巣への生化学

的及び病理組織学的影響 

10 mg/kg/day 1 mg/kg/day Tandon et 

al., 1988 

ラット 

雄 

2 又は 4 週間

以上 

（強制経口） 

0, 11.5, 23, 46 

mg/kg/day 

11.5 mg/kg/day 以上：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 

11.5 mg/kg/day ND Abdel Naim 

et al., 1994 

引用：

EU-RAR, 

2004 

ラット 

SD 

雄 

12 週間 

（飲水） 

0, 50, 200 ppm 50 ppm（4.03 mg/kg/day 相当）

以上：増体重の低下及びオープ

ンフィールド、ロータロッド及

び水迷路試験項目に影響が認

められた 

50 ppm (4.03 

mg/kg/day) 

ND Rongzhu et 

al., 2007 

妊 娠 ラ

ット 

Wistar 

妊娠 5～21 日 

（強制経口） 

0, 5 mg/kg 生体アミンのレベルの変化に

影響が認められた 

5 mg/kg ND Mehrotra et 

al., 1988 

ラット 

Wistar 

雌雄 

12 週間 

（強制経口） 

0, 20, 40, 60 

μg/g/day 

20 mg/kg/day 以上で肝組織内の

SDH、ICDH 及び β-OHBD の減

少 

20 mg/kg/day ND Xiao, 2000a 

ラ ッ ト

SD 

雌雄 

8 週間 

（強制経口） 

0, 20, 40, 60 

μg/g-1/day  

20 mg/kg/day 以上で全血中のコ

リンエステラーゼ活性の低下 

20 mg/kg/day ND Xiao, 2000b 

キースタディは太字で示した。ND：Not determined 
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(２) 吸入試験 

実験動物に対する一般毒性試験結果（経口）を表４-2 に示す。 
 

雄の SD ラット（10 匹/対照群及び 12 匹/投与群）にアクリロニトリルを 0、25、50、100 ppm の

気中濃度で 24 週間吸入暴露（6 時間/日、5 日/週）し、その後回復期間を 8 週間設定し、各種の神

経系への影響を測定したところ、気中濃度に相関して運動伝導速度、感覚伝導速度及び感覚活動

電位の振幅の低下が認められたが、一部感覚伝導速度は 8 週間の回復期間により回復した

（Gagnaire et al., 1998)。LOAEC は 25 ppm である。 
 

雌雄の SD ラット（100 匹/性/群）にアクリロニトリル 0、20、80 ppm（0、45、180 mg/m3）を 2

年間（6 時間/日、5 日/週）吸入暴露した試験では、雌では 20 ppm において体重減少又は体重増加

抑制（雌、暴露開始後 1 か月以降）、死亡率の増加（雌）、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、80 ppm では体重減少又は増加抑制、死亡率の増加、呼吸上皮粘膜

の化生様増殖（雌）、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。LOAEC は

20 ppm（45 mg/m3）と報告された（Quast, 1980a：EU-RAR, 2004 から引用）。 
 

Albino CD-1 マウス（雌雄各 30 匹/群）、Albino ラット（雌雄各 40 匹/群）、ビーグル犬（雌雄各

3 匹/群）にアクリロニトリルを吸入暴露した 90 日間反復投与毒性試験を実施した。気中濃度とし

て 0、24、54、108 ppm（0、54、121.5、243 mg/m3。108 ppm はイヌを除く）のアクリロニトリル

を 90 日間（6 時間/日、5 日/週）投与した結果、ラットでは 108 ppm で死亡率の上昇が見られ、肺

に肺胞腔内のマクロファージ増加と化膿性の気管支肺炎が認められたが、肺以外には影響は認め

られていない。マウスでは濃度依存的ではないが 108 ppm で死亡率の上昇が見られ、脳、気管支、

小腸、生殖腺、心臓、腎臓、肝臓、肺、リンパ節、脾臓、気管及び甲状腺に病理組織学的な異常

は認められない。ビーグル犬では 54 ppm で雄 1/3 例、雌 2/3 例が死亡し、鼻炎、運動失調、頻尿、

体重増加の抑制、血清アルカリホスファターゼ（ALP）の上昇、気管支肺炎が認められ、24 ppm
で肺刺激による組織学的な影響と ALP の軽度な上昇が認められた（Brewer, 1976：EU-RAR, 2004
から引用）。 

 
 

表４-2 アクリロニトリルの一般毒性試験結果（吸入） 

動物種

等 
投与期間 投与量 結    果 LOAEC NOAEC 文献 

ラット 

SD 

雄 

24 週間 

6 時間/日、5 日/

週+回復期間 8 週

間 

0, 25, 50, 100 ppm 25 ppm 以上：MCV、SCV 及

び ASAP の低下 

25 ppm ND Gagnaire 

et al., 

1998 
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動物種

等 
投与期間 投与量 結    果 LOAEC NOAEC 文献 

ラット 

SD  

2 年間 

6 時間/日、5 日/

週 

0, 20, 80 ppm 20 ppm：体重減少又は体重増

加抑制、死亡率の増加 

20 ppm 以上：化膿性鼻炎、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 

20 ppm 

(45 mg/m3) 

 

ND Quast, 

1980a 

引用： 

EU-RAR, 

2004 

マウス 

ラット 

90 日間 

6 時間/日、5 日/

週、 

計 57 回 

0, 24, 54, 108 ppm 108 ppm：死亡率上昇（マウス、

ラット）、肺胞管腔内マクロフ

ァージ増加・化膿性の気管支

肺炎（ラットのみ） 

108 ppm 

(243 mg/m3) 

54 ppm 

(121.5 

mg/m3) 

Brewer, 

1976 

引 用 ：

EU-RAR,  

2004 イヌ 

Beagle 

0, 24, 54 ppm 24 ppm：肺刺激による組織学

的影響、ALP の高値 

24 ppm 

(54 mg/m3) 

ND 

キースタディは太字で示した。ND: Not determined 

 

(３) 腹腔内投与試験 

雄若マウス 50 匹及び成熟雄マウス 25 匹にアクリロニトリル 0、1.25、2.50、5.00 mg/kg を 5 日

間腹腔内投与し、フローサイトメトリーを用いて精子形成細胞の DNA 量及び細胞周期を調査した。

投与群の若マウス及び成熟マウスは、一倍体細胞の減少及びアポトーシス細胞の増加が各々認め

られた。若いマウスでは、S-phase の細胞が増加し、G0/G1 phase が減少した。投与群の成熟マウス

の G2/M phase は増加し、G0/G1 phase は減少した（Liu et al., 2004）。 
 

妊娠 8日目のゴールデンハムスター6匹（14週齢）にアクリロニトリル 0、1.51 mmole/kg（8 mg/kg）

を腹腔投与し催奇形性試験を実施した。児に脳瘤、肋骨の異常が認められた（Willhite et al., 1981）。 
 

４-１-３ 神経毒性のメカニズム 
12 週間、雄 SD ラットに 50、200 ppm のアクリロニトリルを飲水投与したところ、ドーパミン

レベルは線条体において、それぞれ 76％、64％減少し、アクリロニトリルの神経行動学的影響は

脳の神経伝達物質レベルの変化に関連する可能性が示唆された（Lu et al., 2005b）。 
 

アトロピン（ムスカリン受容体遮断剤）投与がアクリロニトリルによるコリン様作用の神経毒

性から試験動物を保護したことから、コリン様作用はアクリロニトリルのムスカリン受容体への

影響によると考えられる（Ghanayem et al., 1991）。また、アトロピンとスルフヒドリル含有物質に

よる前処理がアクリロニトリルによる胃粘膜壊死/腐食を保護した（Ghanayem et al., 1985）。 
 

アクリロニトリルは、二種の穀物害虫のアセチルコリンエステラーゼ活性を阻害せず（Rajendran 
and Muthu, 1981）、また、ラットではコリンエステラーゼ阻害剤による自発運動の低下に影響を及

ぼさなかった（Satayavivad et al., 1998）。さらに、アクリロニトリルは in vitro で脂質過酸化反応を
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誘導し、赤血球膜の Na+/K+-ATP アーゼ活性を阻害した（Farooqui et al. 1990）。 
 

アクリロニトリルの急性中枢神経系（CNS）症状はシアン化物と同様であり、代謝でアクリロ

ニトリルから遊離したシアンに起因する可能性がある（EU-RAR, 2004）。シアン化物はシトクロ

ム酸化酵素の不活性化を介して細胞呼吸を阻害することによって CNS 機能障害を引き起こす

（Klaassen, 2001）。チャイニーズハムスターにアクリロニトリルを 30 mg/kg 腹腔内投与したとこ

ろ、脳のコハク酸脱水素酵素およびシトクロム酸化酵素の活性が低下した（Zitting et al., 1981）。 
 

また、アクリロニトリルは SH 依存性酵素のチオール（-SH）基と結合することが知られており、

その神経毒性はアクリロニトリルやその代謝物と酵素との共有結合から生じる可能性がある。例

えば、脳内解糖系酵素 GAPDH の活性部位のシステインと共有結合してその活性の不可逆的な阻

害を引き起こす（Campian et al., 2002）。しかし、雄 SD ラットにおけるアクリロニトリルの急性致

死性は脳代謝の停止によるものではない（Campian et al. 2008）。 
 

４-１-４ その他の一般毒性のメカニズム 
アクリロニトリルによるその他の一般毒性メカニズムは明らかではないが、アクリロニトリル

の代謝物が、いくつかの毒性作用に関与していると考えられている。アクリロニトリルの消化管

出血作用は、刺激性によるものでなくシアン化合物以外の代謝物と粘膜の共有結合形成による作

用が示唆されている（Ghanayem and Ahmed,1983; Ahmed et al., 1996a; Jacob and Ahmed, 2003; 
Ghanayem et al., 1985）。また、胃のムスカリン性アセチルコリン受容体の調節に影響を与えている

可能性も示唆されている（Ghanayem et al., 1985）。血液学的変化については、CEO と赤血球の共

有結合、代謝に関わる物質への作用（GSH の枯渇など）、酸化ストレス、脂質過酸化反応などが、

赤血球の損傷や、酸素運搬作用に影響を与える可能性が示唆されている（Farooqui and Ahmed, 
1983; Farooqui et al., 1990）。また、アクリロニトリルによる遅延型過敏免疫反応について調べた研

究では、エステラーゼ及びチトクローム C オキシダーゼの阻害が関与していると示唆されている

（Zabrodskii et al., 2000）。 
 

４-１-５ 有害性評価値の導出 
一般毒性については、実験動物のデータを基に定量的評価を行った。 
経口経路については、一般毒性の最小毒性値が得られたのは Johannsen & Levinskas（2002b）の

ラット 2 年間飲水投与試験であり、3 ppm（0.3～0.4 mg/kg/day）以上で認められた前胃扁平上皮の

過形成及び過角化に基づく NOAEL が 0.1 mg/kg/day（1 ppm）であった。本試験における前胃への

影響はシアン化合物以外の代謝物と粘膜細胞成分との共有結合形成、胃のムスカリン性アセチル

コリン受容体の調節への影響といった刺激性以外の毒性発現機序の存在が示唆されることから、

本試験をキースタディとし NOAEL 0.1 mg/kg/day（1 ppm）を一般毒性の有害性評価値導出に用い

た。この値に不確実係数 100（種差 10、個体差 10）を適用し、一般毒性の経口経路の有害性評価

値を 1.0×10-3 mg/kg/day と導出した。 
吸入経路については、一般毒性の最小毒性値が得られたのは Quast ら（1980a）のラット 2 年間

吸入試験で、体重減少又は体重増加抑制、死亡率増加、化膿性鼻炎、鼻甲介の呼吸上皮過形成、
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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、肝臓の限局性壊死に

基づく LOAEC が 20 ppm（45 mg/m3）であった。本試験をキースタディとし、一般毒性の吸入経

路の有害性評価値導出に用いた。1 日 6 時間、週 5 日の吸入暴露試験における LOAEC を、1 日 24
時間、週 7 日の暴露に補正すると、8.0 mg/m3 (1)となった。この濃度を、ラットの 1 日呼吸量 0.26 
m3/day、体重 0.35 kg、吸収率 1.0 と仮定して、体重 1kg 当たりの 1 日内部暴露量に換算すると、

5.97 mg/kg/day(2)であった。これに不確実係数 1,000（種差 10、個体差 10、LOAEL 使用 10）を適

用して 6.0×10-3 mg/kg/day(3)とし、この値をヒトの 1 日呼吸量を 20 m3/day、体重を 50 kg、吸収率

を 1.0 と仮定して吸入暴露濃度に変換すると 1.5×10-2 mg/m3 (4)と算出され、これを一般毒性の吸

入経路の有害性評価値とした。 
 

４-２ 生殖・発生毒性 

４-２-１ ヒトへの影響 
アクリロニトリル工場で同物質に暴露された女性作業員（暴露群 477 名）について、化学物質

暴露のない織物工場の女性作業員を対照群（527 名）として後ろ向きコホート調査を行ったとこ

ろ、暴露群で悪阻、貧血、早産、出生時欠損の発生頻度が有意に増加した（Wu et al. 1995）。暴露

群はブタジエンゴム、ABS プラスチック、ポリアクリロニトリル繊維にも同時に暴露されていた。 
 

1980 年～1996 年、ハンガリーにあるアクリロニトリル使用工場から半径 25km 以内の地域に居

住した妊婦から出生した 46,326 人の新生児の先天異常発生状況について疫学調査を行ったところ、

漏斗胸、停留精巣、内反足などが地域及び時期に特異的に増加した（Czeizel et al., 1999; 2000）。
また、停留精巣の発生リスクは工場から離れるほど低くなった。この他、口蓋裂と心中隔欠損の

合併症が増加した。アクリロニトリルやその他の物質の暴露濃度に関するデータはなかった。 
 

ハンガリーのアクリロニトリル使用工場において職業疫学調査を行い（Czeizel et al. 2004）、作

業者の子供の先天異常を調べた。調査対象は 888 名の作業者のうち、783 名（グループ A：直接

連続暴露群 452 名、グループ B：直接非連続暴露群 171 名、グループ C：直接暴露の無い群 160
名）であり、結果として、出生児の先天異常について特定の異常パターンは見られず、アクリロ

ニトリルを扱う工場の作業者においてアクリロニトリルの催奇形性は認められなかった。 
 

中国の化学繊維工場で作業したアクリロニトリル暴露群（男性 548 名、女性 391 名。平均年齢：

男性 33.2 歳、女性 33.4 歳。平均勤続年：男性 11 年、女性 12 年）と対照群（男性 496 名、女性

427 名）について調査したところ、作業場所の濃度は平均 0.05～7.1 ppm（0.11～15.5 mg/m3）、中

央値 3.6 ppm（7.8 mg/m3）であり、女性暴露群の生殖障害（死産、出生異常、早産、不妊）が有

                                                        
(1)  

吸入試験における毒性値の曝露補正及び経口曝露換算は、「化審法における人健康影響に関する有害性データ

の信頼性評価等について」（平成 23 年 9 月 15 日付）に基づいて行った。 
LOAEC の曝露補正値[mg/m3]＝45[mg/m3]×6[時間]／24[時間]×5[日]／7[日]≒8.04[mg/m3]  

(2)  吸入曝露濃度から換算した内部曝露量 
＝8.04[mg/m3]×0.26[m3/day]×1.0（吸収率）／0.35[kg]≒5.97[mg/kg/day] 

(3)  吸入データから換算した経口経路の有害性評価値＝5.97[mg/kg/day]／1000＝5.9×10-3[mg/kg/day] 
(4)  吸入経路の有害性評価値＝5.97×10-3 [mg/kg/day]×50[kg]／20[m3/day]×1.0（吸収率）≒1.5×10-2[mg/m3] 
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意に増加し、男性暴露群の妻においても死産および出生異常が増加した（Dong et al., 2000b, Dong 
and Pan, 1993）。 

 

中国の化学工場で平均 14 年作業したアクリロニトリル暴露群（既婚女性 379 名。22～55 歳、

平均 34 歳）と対照群（既婚女性 511 名）について調査したところ、作業場所の濃度は平均 7.4 ppm

（16.35 mg/m3）であり、暴露群の生殖障害（不妊、妊娠合併症、早産、出産遅延、出生異常）が

有意に増加した。また、同暴露群のうち、夫もアクリロニトリル暴露のある夫婦暴露の場合、妻

のみ暴露と比較して死産胎児率が顕著に増加した（Li, 2000）。 
 

４-２-２ 動物への影響 
(１) in vivo 試験 

① 経口試験 
生殖・発生毒性試験結果（経口）を表４-3 に示す。 
 

妊娠 6～15 日の SD ラット（29～43 匹/群）に 0、10、25、65 mg/kg/day のアクリロニトリルを

強制経口投与したところ（妊娠 21 日に解剖）、母動物では 25 mg/kg/day 以上で前胃の壁肥厚およ

び一過性の摂餌量低下、65 mg/kg/day で興奮、流涎、死亡、体重減少、飲水量増加、および肝重

量増加がみられた。胎児では 25 mg/kg/day 以上で椎骨欠損を伴う短尾、大動脈弓の右方位、卵巣

の位置異常、65 mg/kg/day で体重減少、頭臀長の短縮、短躯、鎖肛、腎臓の無形成、胸骨分離、

胸骨分節と頸椎の骨化遅延がみられた（Murray et al., 1978）。 
 

雄雌の 6 週齢 SD ラット（雄 10 匹/群、雌 20 匹/群）にアクリロニトリルを 0、100、500 ppm（雄：

0、11、37 mg/kg/day 相当、雌：0、20、40 mg/kg/day 相当）で交配 100 日前から哺育 21 日まで飲

水投与した 3 世代繁殖試験（交配は各世代で 2 回実施）が行われた（Friedman and Beliles, 2002）。
F0 では 100 ppm 以上で飲水量が減少し、500 ppm 体重増加抑制、摂餌量低下が認められた（以後

の世代では調査せず）。病理組織学的検査で 100 ppm 以上の各世代の母動物に星状膠細胞腫または

ジンバル腺腫(1)がみられた。100 ppm 以上で F1 児および F2 児、500 ppm で F3 児における生存率

（4 日生存率および離乳率）が低下した。 
 

妊娠 10 日の SD ラット（3～7 匹の間。4 腹）にアクリロニトリル 100 mg/kg を単回強制経口投

与したところ（剖検：妊娠 12 日）、妊娠 12 日に母体重の減少が認められ、胎児では方向の誤った

尿膜、体躯及び尾端がみられた（Saillenfait and Sabate, 2000）。 
 
 

 
 
 

                                                        
(1) ジンバル腺は外耳道の皮脂腺 
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表４-3 アクリロニトリルの生殖・発生毒性試験結果（経口） 

動物種

等 

投与期間 

（方法） 
投与量 結    果 

生殖・発生 

LOAEL 

生殖・発生 

NOAEL 
文献 

ラット

SD 

妊娠 

6-15 日 

（強制経口） 

0, 10, 25, 65 

mg/kg/day 

（母）25 mg/kg/day 以上：前胃の

壁肥厚  

（胎児）25 mg/kg/day 以上：内臓

と骨格の先天異常 

母動物・胎

児：25 

mg/kg/day 

母動物・胎

児：10 

mg/kg/day 

Murray et 

al., 1978 

ラット

SD 

3 世代 

（飲水） 

0, 100, 500 ppm （親）100 ppm 以上：飲水量減少、

星状膠細胞腫またはジンバル腺

腫の増加 

（児）100 ppm 以上：生存率減少 

母動物・胎

児：100 ppm 

(11 

mg/kg/day) 

ND Friedman 

and Beliles, 

2002 

ラット

SD 

妊娠 

10 日 

（強制経口） 

100 mg/kg （母）100 mg/kg：体重減少 

（胎児）100 mg/kg：形態異常 

母動物・胎

児：100 mg/kg 

ND Saillenfait 

and Sabate, 

2000 
マウス 
CD-1 
雄 

60 日間 
（強制経口） 

0, 1, 10 
mg/kg/day 

10 mg/kg/day：精巣への生化学的

及び病理組織学的影響 
精巣毒性：10 
mg/kg/day 

精巣毒性：1 
mg/kg/day 

Tandon et 
al., 1988 

ラット 
雄 

2 又は 4 週間

以上 
（強制経口） 

0, 11.5, 23, 46 
mg/kg/day 

11.5 mg/kg/day 以上：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 

精巣毒性：

11.5 
mg/kg/day 

ND Abdel Naim 
et al., 1994 
引用： 
EU-RAR, 
2004 

キースタディは太字で示した。ND：Not determined 
 

② 吸入試験 
 実験動物に関する生殖・発生毒性試験結果（吸入）を表４-4 に示す。 

 

妊娠 6～15 日の SD ラット（雌 30 匹/群）に 0、40、80 ppm（0、88、176 mg/m3）で吸入暴露（6
時間/日）した発生毒性試験において、母動物では 40 ppm 以上で体重増加抑制、摂餌量減少、摂

水量増加、児動物では 80 ppm で短尾、短躯、臍ヘルニア、卵巣の位置異常、椎骨欠損、半側椎骨、

頭蓋の骨化遅延がみられ、発生毒性の NOAEC は 40 ppm であった（Murray et al., 1978）。 
 

妊娠 6～0 日の SD ラット（雌 20 匹/群）にアクリロニトリルを 0、12、25、50、100 ppm（0、
26.4、55、110、220 mg/m3）で吸入暴露（6 時間/日）した試験（Saillenfait et al., 1993）において、

母動物の体重増加抑制が認められた 25 ppm で胎児体重の低下が認められた。 
 

二世代吸入生殖試験で雄雌 SD ラット（25 匹/性/群）に 0、5、15、45 ppm（0、11、33、99 mg/m3。

F0～F2 離乳時）と 90 ppm（198 mg/m3。F0～F1 離乳後 3 週で中止：F1 雄に著しい全身毒性が認めら

れたため）を 6 時間/日で全身吸入暴露（胎児/乳児期は母体からの間接暴露）した（Nemec et al., 2008）
ところ、親に暴露による死亡例はなく、生殖能及び生殖器への影響は認められなかった。また、

妊娠・授乳中の母動物に毒性は認められなかった。親では 45 ppm 以上の雄雌の F0 と F1 で体重と

摂餌量の減少、45 ppm の F1 雄、90 ppm の F0 雄雌に肝臓重量の増加が認められた。児では 90 ppm

の F1 雄雌で体重減少がみられた。その他、F1 雄雌において測定日の体重低値に伴う性発達（亀頭

包皮分離、膣開口）のわずかな遅延がみられた（45 ppm 以上の雄、90 ppm の雌）。 
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表４-4 アクリロニトリルの生殖・発生毒性試験結果（吸入） 

動物種

等 
投与期間 投与量 結    果 

生殖発生 

LOAEC 

生殖発生 

NOAEC 
文献 

ラ ッ ト

SD 

 

妊 娠 6-15

日、6 時間/

日 

0, 40, 80 ppm （母動物）40 ppm 以上：体重増

加抑制、摂餌量減少、摂水量増

加 

（児）80 ppm：短尾、短躯、臍

ヘルニア、卵巣の位置異常、椎

骨欠損、半側椎骨 

母動物：40 ppm 

児：80 ppm 

(176 mg/m3) 

母動物：ND 

児：40 ppm 

(88 mg/m3) 

Murray et 

al., 1978 

ラ ッ ト

SD 

妊 娠 6-20

日、6 時間/

日 

0, 12, 25, 50, 

100 ppm 

（母動物）25 ppm：体重増加抑

制 

（胎児）25 ppm：体重の低値 

母動物・胎児： 

25 ppm 

(55 mg/m3) 

母動物・胎児： 

12 ppm 

(26.4 mg/m3) 

Saillenfait 

et al., 1993 

ラ ッ ト

SD 

雌雄 

二世代 

6 時間/日 

0, 5, 15, 45 ppm 

(F0, F1) 

90 ppm (F0) 

（親動物）45 ppm 以上：F0・F1

の体重及び摂餌量減少（生殖能、

生殖器への影響なし） 

（児動物）90 ppm：F1 の体重減

少 

親動物：45 ppm 

（99 mg/m3） 

児動物：90 ppm 

(198 mg/m3) 

親動物：15 ppm 

（33 mg/m3） 

児動物：45 ppm 

(99 mg/m3) 

Nemec et 

al., 2008 

キースタディは太字で示した。ND：Not determined 

 

(２)  in vitro 試験 

ラットの培養全胚を用いた試験では、アクリロニトリル（75～300 μM）は 100 μM 以上で成長

や分化の低下、125 μM 以上で形態学的異常を示し、肝ミクロソームと NADPH の存在下ではアク

リロニトリルの胚毒性は強まった（Saillenfait and Sabate, 2000）。 
 

４-２-３ 有害性評価値の導出 
生殖・発生毒性については、ヒトでもアクリロニトリルの職業暴露による妊娠や胎児への影響

を示唆した報告があるが、有害性評価値導出に用いることのできる定量的なデータがないため、

実験動物のデータに基づいて有害性評価値の導出を行った。 

経口経路については、低い毒性値が得られたのが Tandon ら（1988）のマウス 60 日間試験（強

制経口投与）における精巣影響の NOAEL＝1 mg/kg/day（LOAEL=10 mg/kg/day）と、Friedman and 

Beliles（2002）のラット 3 世代繁殖試験（飲水投与）おける各世代の母動物の星状膠細胞腫又は

ジンバル腺腫の増加、F1・F2 児動物の生存率低下に基づく LOAEL＝11 mg/kg/day（100 ppm）で、

同程度の LOAEL であった。また、Murray ら（1978）のラット発生毒性試験（強制経口）では母

動物に前胃の肥厚がみられた 25 mg/kg/day 以上の投与で胎児に内臓及び骨格の先天異常が発生し、

NOAEL は 10 mg/kg/day であった。これらの試験成績より、本評価では最小毒性値であった Tandon
ら（1988）の試験の NOAEL 1 mg/kg/day を有害性評価値導出に用いた。この値に不確実係数 100

（種差 10、個体差 10）を適用し、生殖・発生毒性の経口経路の有害性評価値を 1.0×10-2 mg/kg/day
と算出した。 
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吸入経路については、最も低い毒性値が得られたのは、Saillenfait ら（1993）のラット発生毒性

試験で、母動物の体重増加抑制及び胎児の体重低値に基づく NOAEC 12 ppm（26.4 mg/m3）であっ

た。これを暴露時間で補正すると 3 ppm（6.60 mg/m3）(1)となり、ラットの 1 日呼吸量 0.26 m3/day、
体重0.35 kg、吸収率1.0と仮定して体重1 kg当たりの1日内部暴露量に換算すると4.90 mg/kg/day(2)

であった。これに不確実係数 100（種差 10、個体差 10）を適用して 4.90×10-2 mg/kg/day(3)とし、

この値をヒトの 1 日呼吸量 20 m3/day、体重 50 kg、吸収率 1.0 と仮定して吸入暴露濃度に変換する

と 1.2×10-1 mg/m3 (4)と算出され、これを生殖・発生毒性の吸入経路の有害性評価値とした。 

 

４-３ 変異原性（遺伝毒性） 

４-３-１ ヒトへの影響 
ドイツの BASF の工場で、アクリロニトリルに暴露している作業員（18 人）のリンパ球の染色

体を調査した結果、有意な異常は認められなかった（Thiess and Fleig, 1978）。一方、ポルトガルの

アクリル繊維工場でアクリロニトリルに暴露している作業員（保守作業員 10 人・重合作業員 14
人）の血液では染色体異常が観察された（保守作業員）（Borba et al., 1996）。しかし、同じ血液サ

ンプルで、姉妹染色分体交換の頻度（保守作業員・重合作業員）の増加はなかったと報告されて

いる。また、同じ研究グループが、血液サンプルで付加体の形成を調べた結果、アクリロニトリ

ルのヘモグロビン付加体は喫煙者で有意に増加していた（Tavares et al., 1996）。 
アクリロニトリル製造工場で平均 2.8 年作業した 30 名（25～30 歳、作業場所の平均濃度は 0.37 

ppm（0.8 mg/m3））の精子を調べたところ、精子濃度と精子数の低値、精子細胞における DNA 鎖

切断および性染色体の異数性の高値が認められた（Xu et al., 2003）。 
 

４-３-２ 変異原性試験 
変異原性に関する試験結果を表４-5、表４-6、表４-7 に示す。 

 

(１) in vitro 試験 

復帰突然変異試験では、陰性の結果が得られたものが2例あったが（Rexroat and Probst, 1985；
Matsushima et al., 1985）、その他の例ではS9mix添加または無添加の条件下で、少なくとも一方に

陽性の結果が得られた（Lijinsky and Andrews, 1980；Zeiger and Haworth, 1985；de Meester et al., 
1978；Černá et al., 1981；Mehta and von Borstel, 1985；Arni, 1985；Venitt et al., 1977）。また、代謝

物である2-シアノエチレンオキシド（CEO）を用いた復帰突然変異試験で陽性の結果が得られた

ことから、アクリロニトリルの代謝物による変異原性が示唆されている（Černá et al., 1981）。 
 
哺乳類の細胞を用いた遺伝子突然変異試験では、結論が出なかった試験（Styles and Clay, 1985）

を除き、全て陽性の結果が得られた（Lee and Webber, 1985；Amacher and Turner, 1985；Rudd, 1983 

                                                        
(1)  曝露補正値＝26.4[mg/m3]×6[時間]／24[時間]＝6.60[mg/m3] 
(2)  1 日内部曝露量への換算値＝6.60[mg/m3]×0.26[m3/day]×1.0（吸収率）／0.35[kg]≒4.90[mg/kg/day] 
(3)  4.90[mg/kg/day]／100＝4.9×10-2[mg/kg/day] 
(4)  人の吸入曝露濃度への換算値＝4.90×10-2[mg/kg/day]×50[kg]／20[m3/day]×1.0（吸収率）≒0.12[mg/m3] 



 

 
 

30

(IARC, 1999 より引用)；Oberly et al., 1985；Matthews et al., 1985；Recio and Skopek, 1988）。また、

Recio と Skopek（1988）は、CEO でも同様の試験を行っており、陽性の結果を報告している。 
 

染色体異常試験では、陽性の結果が得られたが（Gulati et al., 1985；Natarajan et al., 1985；Danford, 
1985；Ishidate and Sofuni, 1985；Černá et al., 1981）、紡錘体阻害は見られなかった（Parry, 1985）。 

 

小核試験は陽性（Douglas et al., 1985）、姉妹染色分体交換 (SCE) 試験は、1 試験を除き（Obe et 
al., 1985）、全て陽性の結果が得られた（Gulati et al., 1985；Natarajan et al., 1985；Chang et al., 1990；
Perocco, et al., 1982）。 

 

DNA 切断試験（Chang et al., 1990）及び DNA 損傷試験（Perocco, et al., 1982）では陽性の結果

が得られたが、不定期 DNA 合成試験は、3 試験全て陰性の結果となった（Butterworth et al., 1992；
Williams et al., 1985）。 
 

また、in vitro ではシトクロム p450 による代謝活性化の後、エポキシド代謝物である CEO を介

して DNA 付加体を形成する（IARC, 1999）。 
 

表４-5 アクリロニトリルの遺伝毒性に関する in vitro 試験 

試験名 試験材料 
結果 

- S9mix / +S9mix 
文献 

復帰突然変異試

験 

ネズミチフス菌 

TA1535, TA1537, TA1538, TA98, TA100 
- /＋ 

Lijinsky and  

Andrews, 1980 

ネズミチフス菌 

TA1535, TA97, TA98, TA100 
- /＋ 

Zeiger and  

Haworth, 1985 

ネズミチフス菌 

TA1535, TA1537, TA1538, TA98, TA100 
- / - 

Rexroat and  

Probst, 1985 

ネズミチフス菌 

TA97, TA102, TA98, TA100 
- / - 

Matsushima  

et al., 1985 

ネズミチフス菌 

TA1530, TA1535, TA1950, TA100, TA98, 

TA1978 

- / + 
de Meester, et al., 

1978 

ネズミチフス菌 

TA1530, TA1535, TA98, TA1538 
- / +＊1 Černá et al., 1981 

酵母菌 

D7-144, XV185-14C , RM52 
+ / +  

Mehta and  

von Borstel, 1985 

酵母菌 

D7 
+ / - Arni, 1985 

大腸菌 

WP2, WP2uvrA, WP2uvrApolA, WP2lexA 
+ / - Venitt, et al., 1977 

遺伝子突然変異

試験 

マウスリンフォーマ  L5178Y TK+/- 細胞

（TFT抵抗性） 
+ / + 

Lee and Webber, 

1985 

マウスリンフォーマ  L5178Y TK+/- 細胞

（TFT抵抗性） 
+ / + 

Amacher and 

Turner, 1985 



 

 
 

31

試験名 試験材料 
結果 

- S9mix / +S9mix 
文献 

マウスリンフォーマ  L5178Y TK+/- 細胞

（TFT抵抗性） 
+ / + 

Rudd, 1983 

(IARC, 1999より

引用) 

マウスリンフォーマ  L5178Y TK+/- 細胞

（TFT抵抗性） 
- / wk + Oberly et al., 1985 

マウスリンフォーマ  L5178Y TK+/- 細胞

（TFT抵抗性） 

no conclusion / 

no conclusion  

Styles and Clay, 

1985 

マウスリンフォーマ L5178Y TK+/+ 細胞（ウ

アバイン抵抗性） 
- / no conclusion 

Styles and Clay, 

1985 

マウス繊維芽細胞 Ba1b/c-3T3（ウアバイン抵

抗性） 
ND / + 

Matthews et al., 

1985 

ヒトリンパ芽球TK6 （TFT抵抗性） －/＋ 
Recio and Skopek, 

1988 

染色体異常試験 

チャイニーズハムスター卵巣由来細胞(CHO)  - / wk + Gulati et al., 1985 

チャイニーズハムスター卵巣由来細胞(CHO)  + / + 
Natarajan et al., 

1985 

チャイニーズハムスター肺由来 細胞(CHL-1)  + / 実施せず Danford, 1985 

チャイニーズハムスター肺由来細胞 (CHL)  + / 実施せず  
Ishidate and 

Sofuni, 1985 

末梢血リンパ球 - / +＊1 Černá et al., 1981 

染色体異常試験

（紡錘体傷害） 
チャイニーズハムスター肺由来 細胞(CHL-1)  - / 実施せず Parry, 1985 

小核試験 チャイニーズハムスター卵巣由来細胞(CHO) + / + 
Douglas et al., 

1985 

姉妹染色分体交

換 (SCE) 試験 

チャイニーズハムスター卵巣由来細胞(CHO) + / + Gulati et al., 1985 

チャイニーズハムスター卵巣由来細胞(CHO) - / + 
Natarajan et al., 

1985 

培養ヒト気管支上皮細胞 + / 実施せず  Chang et al., 1990 

ヒトリンパ球細胞 - / + 
Perocco, et al., 

1982 

ヒトリンパ球細胞 - / - Obe et al., 1985 

DNA切断試験 培養ヒト気管支上皮細胞 + / 実施せず Chang et al., 1990 

DNA損傷試験 チャイニーズハムスター卵巣由来細胞(CHO) + / + 
Douglas et al., 

1985 

不定期DNA合成

試験 
ラット肝初代培養細胞 - / 実施せず 

Butterworth et al., 

1992 
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試験名 試験材料 
結果 

- S9mix / +S9mix 
文献 

ヒト乳房上皮細胞 - / 実施せず 
Butterworth et al., 

1992 

ラット肝初代培養細胞 - / 実施せず 
Williams et al., 

1985 
＊1：アクリロニトリルの代謝物(CEO)を用いた試験結果；ND：no data 

 

(２) in vivo 試験 

ショウジョウバエを用いた眼色復帰突然変異試験では陽性（Fujikawa et al., 1985; Vogel, 1985）
あった。 

 

マウスやラットの骨髄を用いた染色体異常試験、小核試験では陰性であった(Leonard et al., 
1981; Rabello-gay and Ahmed, 1980)。 

 
不定期DNA合成試験では、ラットの胃、肺及び精巣で不定期DNA合成が増加しDNA損傷のある

ことが示された(Ahmed et al., 1992a；1992b; 1996b)が、脳ではDNA損傷を示唆する変化は認められ

なかった（Hogy and Guengerich, 1986）。また肝臓については、陰性と陽性の両方の結果が得られ

ている（Butterworth et al., 1992；Hogy and Guengerich, 1986）。 
 
雌ラットにアクリロニトリルを腹腔内投与し肝臓と脳におけるDNA鎖切断を調べたところ、肝

臓で陽性、脳では陰性であった(Hachiya et al., 1984)。 
 
生殖細胞としては、精母細胞を用いた不定期DNA合成試験で陰性の結果が（Butterworth et al., 

1992）、また、ラット及びマウスの優性致死試験でも陰性の結果が得られている（Working et al., 
1987；Leonard et al., 1981）。 
 
また、トランスジェニックマウスを用いた遺伝子突然変異試験が報告されている。MutaTMMouse

にアクリロニトリルを 505、1620、2350 mg/kg の 3 用量で 28 日間飲水投与し、49 日目に骨髄、脳、

肺、脾臓リンパ球、精巣生殖細胞を採取して突然変異を調べたところ、すべて陰性であった

（Lambert et al. 2005、OECD 2009）。 
 
多くの in vitro 遺伝毒性試験で陽性結果が得られているのに対して、in vivo 遺伝毒性試験ではシ

ョウジョウバエを除き陰性結果であることについて、EU-RAR（2004）では、in vivo ではおそらく

in vitro 試験系には存在しないグルタチオン抱合経路を介したエポキシド代謝物 CEO の解毒によ

り、アクリロニトリル又はその活性代謝物が標的臓器に到達しないことが示唆されるとしている。 
 

表４-6 アクリロニトリルの in vivo 遺伝毒性に関する情報 

試験名 動物種・細胞 処理条件 用量 結果 文献 

眼色復帰突然

変異試験 

ショウジョウ

バエ 
幼虫に被験物質を添加 1-8 mM ＋ 

Fujikawa et  

al., 1985 

ショウジョウ

バエ 
幼虫に被験物質を添加 5-20 mM + C 
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試験名 動物種・細胞 処理条件 用量 結果 文献 

染色体異常試

験 

NMRI 雄 マ ウ

ス・骨髄 
単回、腹腔内投与 20、30 mg/kg － 

Leonard et  

al., 1981 

Albino Swiss雄

マウス・骨髄 

4、15、30日間、経口投与 4、14、21 mg/kg/day － 
Rabello-gay 

and Ahmed, 

1980 

4、15、30日間、腹腔内投与 10、15、20 mg/kg/day － 

SD雄ラット・骨

髄 
16日間、経口投与 40 mg/kg/day － 

小核試験 
NMRI 雄 マ ウ

ス・骨髄 
単回、腹腔内投与  20、30 mg/kg － 

Leonard et  

al., 1981 

不 定 期 DNA

合成試験 

F344 雄 ラ ッ

ト・肝臓、脳 
単回、経口投与 50 mg/kg 

＋(肝)  

－(脳) 

Hogy and  

Guengerich, 

1986 

SD雄ラット・肺 単回、強制経口投与 46.5 mg/kg ＋ 
Ahmed et al., 

1992a 

SD雄ラット・精

巣 
単回、強制経口投与 46.5 mg/kg ＋ 

Ahmed et al., 

1992b 

F344 雄 ラ ッ

ト・肝臓 

5日間、経口投与 

単回、経口投与 

60 mg/kg/day 

75 mg/kg 

－ 

－ 

Butterworth 

et al., 1992 

SD雄ラット・胃 単回、経口投与 4.6、23、46 mg/kg + 
Ahmed et al., 

1996b 

F344 雄 ラ ッ

ト・精母細胞 

5日間、経口投与 

単回、経口投与 

60 mg/kg/day 

75 mg/kg 

－ 

－ 

Butterworth 

et al., 1992 

DNA 損 傷 試

験（アルカリ

溶出試験） 

ラット・肝臓、

脳 
単回腹腔内投与 ND 

＋(肝)  

－(脳) 

Hachiya et 

al., 1984 

優性致死試験 

F344ラット 5日間強制経口投与(雄) 60 mg/kg － 
Working et 

al., 1987 

NMRIマウス 単回腹腔内投与(雄) 30 mg/kg － 
Leonard et 

al., 1981 

トランスジェ

ニックマウス

を用いた遺伝

子突然変異試

験 

MutaTMMouse 

28日間飲水投与 

49日目に骨髄、脳、肺、脾臓

リンパ球、精巣生殖細胞を採

取 

505、1620、2350 mg/kg － 

Lambert et 

al. 2005 、

OECD 2009 

ND：no data 

 

(３) その他 

細胞形質転換試験の結果を表４-7 に示す。 
細胞形質転換試験では、3試験全て陽性の結果が得られた（Banerjee and Segal, 1986；Matthews et 

al., 1985；Barrett and Lamb, 1985）。 
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表４-7 アクリロニトリルの細胞形質転換に関する情報 

試験名 試験材料 結果 文献 

細胞形質転換試験 

マウス繊維芽細胞 

C3H/10T1/2, NIH/3T3  
+ 

Banerjee, and  

Segal, 1986 

マウス繊維芽細胞 

Ba1b/c-3T3 
+ 

Matthews et al., 

1985 

シリアンハムスター胚細胞 + 
Barrett and Lamb, 

1985 

 

４-３-３ 変異原性の評価 
アクリロニトリルに職業暴露したヒトにおいて、アクリロニトリルのヘモグロビン付加体が検出

され、精子の DNA 損傷及び染色体異数性が認められている。末梢血リンパ球の染色体異常の誘発

については、陰性及び陽性の結果が得られている。in vitro 変異原性試験において陽性を示し、ネ

ズミチフス菌では CEO への代謝活性化が必要であったが、大腸菌及びげっ歯類では代謝活性化が

必要ではなかった。in vivo 変異原性試験では、ショウジョウバエでは陽性を示したが、げっ歯類

では多くの試験で陰性であった。in vivo における陰性結果は、グルタチオン抱合によるエポキシ

ド代謝物 CEO の解毒が関与すると考えられる。以上より、アクリロニトリルは、げっ歯類動物で

は多くの試験で陰性を示すが、in vitro 試験では陽性であること、また職業暴露したヒトに染色体

異常の誘発が観察された報告があることから、変異原性が無いと言える確証はない。 

４-４ 発がん性 

４-４-１ ヒトへの影響 
(１) 経口暴露 

経口暴露による発がん性の情報は得られなかった。 
 

(２) 吸入暴露 

① コホート研究 
吸入による発がん性への影響について、疫学調査の結果を表４-8 に示す。 

 

①米国・Du Pont 
O' Berg (1980)は、米国サウスカロライナ州の Du Pont 社の繊維工場で 1950 年～1966 年 12 月末

にアクリロニトリルの職業暴露を受けた 1,345人の作業者の 1956年～1976年の発がん罹患率と死

因に関する疫学調査を行い、アクリロニトリルの呼吸器系の発がんへの影響を報告した。5 年後

の追跡調査結果では、総発がん数は Du Pont 社職員の期待値 36.7 人に対して暴露群で 43 人、肺が

ん発生の期待値の 7.2 人に対して 10 人、前立腺がんは期待値 1.8 人に対して暴露群 6 人(p < 0.05)

であった。また死亡者については、肺がん死が、期待値 11.6 人に対して 14 人で標準化死亡比(SMR: 
standardized mortality ratio)は 1.21 であったが、統計学的有意差はなかった(O' Berg et al., 1985)。こ

れらのコホートについては、後に Chen ら（1988a,b）がジメチルホルムアミドとアクリロニトリ

ルの複合暴露に対して解析を行って報告している。また、Chen ら（1987）は、米国バージニア州
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の DuPont 社でも同様の疫学調査を行っており、Wood ら（1998）が、サウスカロライナ州とバー

ジニア州の Du Pont 社工場の二つの結果を合わせて報告している。最終的には 2 工場の 1947-1991
年に少なくとも 6 か月以上アクリロニトリルに暴露された繊維生産作業者（2548 名）と２対照群

（米国一般国民および Du Pont 社職員）の死亡率のコホート研究が行われた。全がんによる死亡

について SMR 増加は認められず、Du Pont 社職員と比較して泌尿器のがんによる SMR が 1.29

（95%CI：0.74～2.09）と若干増加したのみであった（Symons et al. 2008）。 
 

②オランダ・8 工場 
1956 年 1 月～1979 年 1 月、少なくとも 6 か月間アクリロニトリルに暴露された 2,842 人の 1988

年 1 月までの死因調査を解析する後ろ向きコホート研究（Swaen et al. 1992）において、対照とし

てアクリロニトリルを扱わない工場での作業者 3,961 人を含む死因調査を行った。その結果、ア

クリロニトリル暴露と肺がん等を含む特定のがん死との因果関係は認められなかった。同じ対象

者の 1996 年までの死因をフォローアップした調査（Swaen et al., 1998）でも、結果は同じであっ

た。その後、上記調査のフォローアップとして行われた 2001 年 1 月時点での死亡と死因の調査

（Swaen et al. 2004）においても、脳・神経系のがんの SMR が 1.25 と若干増加を示したが、アク

リロニトリル暴露と特定のがん死との間に因果関係は認められなかった。 
 

③英国・6 工場 
Werner と Carter（1981）は、1950～1968 年にイギリスの 6 工場で働いていた 1,111 名を対象に

おこなった疫学調査を発表した。この研究の追跡調査として、1950～1978 年に 1 年以上作業に携

わった 2,763 名の疫学調査結果が Benn と Osborne (1998)によって報告されている。暴露者全体で

解析した結果、アクルロニトリルと特定のがんによる死亡に関係は認められず、高暴露群の 45 歳

未満の死亡に限った場合のみ肺がんの SMR（6.10）が有意に増加したが、喫煙状況などを考慮し

た解析ではないため、著者らはアクリロニトリル暴露の影響と結論してはいない。 
 

④米国（NCI）・8 工場 
アメリカ国立がん研究所（NCI）の行った疫学調査結果が Blair ら(1998)によって報告されてい

る。この研究では 1950～1983 年に米国のアクリロニトリルを生産／加工する 8 工場に勤務してい

た 25,460 人の作業員を対象としており、下記 2 つの報告（Collins and Acquavella, 1989; Marsh et al., 
1999）と一部コホートが重複している。作業員全体のがん死亡による SMR は 1.0 を下回り、累積

暴露の高いグループで、肺がんの相対リスクの増加が認められた以外影響はなかった。 
 

⑤米国・サイアナミッド社 
米国のサイアナミッド社の 2 工場で 1974 年以前に勤務していた計 2,671 名の疫学調査の結果で

は、米国の男性を対照とした時、アクリロニトリル暴露群（＞0.01 ppm/年）の前立腺がんによる

死亡について SMR が 1.49 であった（Collins and Acquavella, 1989）。 
 

⑥米国・BP ケミカルズ 
米国オハイオ州の BP ケミカルズに 1960～1996 年までの間に 3 か月以上勤務していた 992 人に

ついて、コホート研究を行った結果では、アクリロニトリル暴露群の肺がん死にる SMR は 1.32
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であった。アクリロニトリル推定暴露量増加に伴い肺がん死の増加傾向が認められた(Marsh et al., 
1999)。 
 

⑦米国・ゴム工場 
米国オハイオ州のゴム工場で 1940-1971 年に 2-3 年間勤務し、アクリロニトリルに暴露していた

作業員（327 名）の小規模なコホート研究においてアメリカ白人男性と比較した結果、暴露群に

おける肺がんの SMR が 1.5、膀胱がんの SMR が 4.0 であった（Delzell and Monson , 1982）。 
 

⑧イタリア・繊維工場 
イタリアのアクリル繊維工場で最低 1 年間アクリロニトリルに暴露していた 671 人の作業者

（571 人はジメチルアセトアミドにも暴露）の死亡調査を行った結果、腸における悪性腫瘍での

死亡 4 件の SMR が 10.5 と高値であったが、暴露期間との相関性がなく、アクリロニトリルとの

関連性はないと考えられた。ジメチルアセトアミドを暴露していない 100 名に限ると死亡は 3 例

のみであり、その他のがんによる死亡についてもアクリロニトリル暴露の影響を示唆する症例は

認められなかった。（Mastrangelo et al., 1993）。 
 

⑨ドイツ・BASF 

ドイツの BASF の 12 工場で 6 か月以上アクリロニトリルを処理していた 1,469 人の作業員に対

して死亡調査を行った結果、肺がんによる死亡が 11 例（期待値 5.9818）あり、SMR は 1.86 と算

出された（Thiess et al., 1980）。 
 

⑩中国・繊維工場 
1971 年から 1988 年に 1 年以上作業に従事し、アクリロニトリルを含む複数の物質に暴露した

労働者 1,811 人を対象とした調査では、42 人の死亡が確認され、悪性腫瘍の SMR は、1.24 であっ

た。また、造血系疾病で高値の SMR を示した（Zhou and Wang, 1991）。 
 

⑪ドイツ・Bayer 
Kiesselbach ら（1979）が、ドイツの Bayer の工場で 1950 年から 1977 年にアクリロニトリルに

暴露していた作業員 884 名の男性について調査した結果では、悪性腫瘍による死亡が 20 例（期待

値 10.34）あり、SMR は 1.93 と算出された。個別のがんによる情報は記載されていない。 
 

⑫ハンガリー・工場 
ハンガリーのアクリロニトリル使用工場において職業疫学調査を行い、アクリロニトリル暴露

と発がんの関係を調べた（Czeizel et al. 2004）。調査対象は 888 名の作業者のうち、783 名（グル

ープ A：直接連続暴露群 452 名、グループ B：直接非連続暴露群 171 名、グループ C：直接暴露

の無い群 160 名）であり、結果として、着目した肺がんはグループ A の１例でみられたにすぎず、

前立腺がんは認められなかった。 
 

⑬米国・合成工場 
米国の合成工場で、1942 年～1973 年にアクリロニトリルを含む複数の化学物質に暴露していた



 

 
 

37

4,806 人の男性作業者ついて死亡調査した結果、呼吸器系のがんと中枢神経のがんによる死亡の

SMR に増加が認められた。しかし、肺がんによる死亡者について各化学物質暴露量との関係を分

析した結果では、アクリロニトリル暴露と肺がん死について因果関係は認められなかった

（Waxweiler et al., 1981）。 
 

② メタ解析 
①Rothman (1994)は、1977-1992 年に出版された 12 の疫学調査をメタ解析し、発ガンによる死亡

の SMR を 1.03（95％CI:0.92-1.15）、呼吸器系のがんによる死亡の SMR を 1.07（95％CI:0.89-1.28）
としている。 

 

②Collins と Acquavella（1998）は、unpublished の情報を含む 25 の疫学調査をメタ解析し、10

種類の腫瘍との関連性を調査した。肺がん、脳腫瘍、前立腺がんなどほとんどの腫瘍とアクリロ

ニトリル暴露との間には関連性がなかった。膀胱がんについてはメタ解析による相対リスクが

1.8(95%信頼範囲: 1.0-3.4)となり、アクリロニトリル暴露との関連性が示唆されたが、限られたサ

ンプルデータからの結果であり、アクリロニトリル暴露によるものではないと判断している。 
 

③前述の Collins と Acquavella（1998）の研究グループの後の解析で、非暴露群と比較して高暴

露群の肺がんの相対リスクが 1.5 (95%信頼範囲: 0.9-2.4)と算出されたが、非暴露群の肺がん死の

SMR が 0.68 と低値であったことからも、アクリロニトリル暴露と肺がんとの因果関係については

わずかな証拠としている（Marsh et al., 2001）。 
 

③ 症例対象研究 
①悪性脳腫瘍（悪性星状膠細胞腫）による死亡と化学物質暴露の因果関係を、アメリカの 3 箇

所の工場でアクリロニトリルを含む様々な化学物質に暴露していた作業者について調べた結果で

は、悪性星状膠細胞腫とアクリロニトリル暴露との間に因果関係は認められなかった（Thomas et 
al., 1987）。 

 

②胆嚢がんと職業暴露の関係をカナダのケベック州で調査した症例対象研究では、アクリロニ

トリルを原料とするアクリル繊維暴露について、胆嚢がんのリスク要素である可能性がわずかに

示唆された（Siemiatycki et al., 1994）。 
 

③ヨーロッパ 7 カ国における肺がん患者（2,861 名）と対照群（3,118 名）に対する症例対照研

究において、アクリロニトリル暴露における肺がんのオッズ比は 2.20（95%信頼区間：1.11～4.36）
であり、アクリロニトリルの推定累積暴露量（years 及び ppm-years）と肺がんリスクに正の相関

関係が認められた（Scélo et al., 2004）。 
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表４-8 主な疫学研究の死因分類による標準化死亡比(SMR)のまとめ 

*1: ICD:International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (疾病及び関連保健問題の国際統計分類)」、分類について記載のないものについては、

病名により分類した。
*2: ICD7:200-205 (1950 年以前のデータは 200,202,203 を除く), ND: no data 

SMR [死亡者数] 
（95％CI） 

①米国/Du 
Pont 

②オランダ

/8 工場 
③英国/6 工

場 
④米国（NCI）

/8 工場 
⑤米国/サ
イアナミッ

ド 2 社 

⑥米国/BP
ケミカルズ 

⑦米国/ゴ
ム工場 

⑧イタリア/
繊維工場 

⑨ドイツ

/BASF 

引用文献 
Symons et 
al., 2008 

Swaen et 
al., 2004 

Benn and 
Osborne, 

1998 

Blair et al., 
1998 

Collins et 
al., 1989 

Marsh et al., 
1999 

Delzell and 
Monson, 

1982 

Mastrangelo 
et al., 1993 

Thiess et 
al., 1980 

コホート対象者数 2548 2842 2763 25460 2671 992 327 671 1469 

全がん 
ICD7,8,9の分

類*1 
0.92 [240] 
(0.81-1.04) 

0.89 [146] 
(0.75-1.04) 

0.88 [121] 1.01 [43] 
0.88 [17] 

(0.52-1.42) 
0.8 [326] 
(0.7-0.9) 

1.2 [22] 
(0.8-1.9) 

1.37 [12] 1.31 [23] 

胃 7･8･9：151 ND ND 0.96 [11] 1.69 [3] 
3.63 [2] 

(0.44-13.12) 
0.8 [12] 
(0.4-1.4) 

ND 3.39 [2] 1.05 [3] 

結腸（直腸を除く

大腸） 
7･8･9：153 

1.11 [28] 
(0.74-1.61) 

1.05 [12] 
(0.54-1.84) 

1.26 [11] 0.30 [1] 
0.51 [1] 

(0.01-2.83) 
0.6 [19] 
(0.4-1.0) 

ND 10.5 [4] 0.76 [1] 

直腸 7･8･9：154 
1.22 [5] 

(0.39-2.82) 
1.00 [6] ND 

2.23 [1] 
(0.06-12.41) 

1.1 [9] 
(0.6-2.1) 

ND 5.61 [1] 1.80 [2] 

呼吸器及び胸腔内

臓器がん 
7・9：160-165 
8：160-163 

0.91 [91] 
(0.74-1.13) 

ND ND 0.95 [15] 
1.28 [9] 

(0.58-2.42) 
ND ND ND ND 

気管、気管支、肺

がん 
7：162-163 
8･9：162 

0.92 [88] 
(0.75-1.14) 

1.07 [67] 
(0.83-1.36) 

1.03 [53] 1.00 [15] 
1.32 [9] 

(0.60-2.51) 
0.9 [134] 
(0.8-1.1) 

1.5 [9] 
(0.7-2.9) 

0.76 [2] 1.86 [11] 

前立腺がん 
7：177 
8･9：185 

1.02 [25] 
(0.66-1.51) 

0.92 [8] 
(0.40-1.81) 

ND 1.49 [2] - [0] 
0.9 [16] 
(0.6-1.5) 

ND ND ND 

膀胱がん 
7：181 
8･9：188 

ND 
1.09 [5] 

(0.35-2.52) 
ND ND - [0] 

0.8 [6] 
(0.4-1.8) 

4.0 [2] 
(0.5-14.5) 

ND 3.1 [2] 

泌尿器のがん 
7：180-181 
8･9：188-189 

1.29 [16] 
(0.74-2.09) 

ND ND ND - [0] ND ND ND ND 

脳・神経系がん 
7：193 
8･9：191-192 

0.74 [6] 
(0.27-1.62) 

1.25 [6] 
(0.46-2.71) 

ND 0.56 [1] ND 
0.7 [12] 
(0.4-1.3) 

ND 2.63 [1] ND 

リンパ組織及び造

血組織の悪性新生

物 

7：200-207 
8：200-209 
9：200-208 

0.70 [20] 
(0.43-1.08) 

- [0] 0.50 [5] 1.04 [5] 
0.44 [1] 

(0.01-2.48) 
0.6 [27] 
(0.4-0.9) 

4.0 [2]*2 
(0.5-14.5) 

ND ND 



 

 
 

39

４-４-２ 動物への影響 
(１) 経口試験 

実験動物に対する発がん性試験（経口）の結果を表４-9 に示す。 
 

雌雄の 6 週齢 B6C3F1 マウス（50 匹/性/群）にアクリロニトリル 0、2.5、10、20 mg/kg/day
を週 5 日、104～105 週（約 2 年）間強制経口投与した 2 年間試験（US NTP, 2001）におい

て、2.5 mg/kg/day 以上の雄及び 10 mg/kg/day 以上の雌でハーダー腺の腺腫/がんの発生率が

増加し、10 mg/kg/day 以上の雌雄で前胃の扁平上皮乳頭腫/がんの発生率が増加した。また、

10 mg/kg/day の雌で、卵巣の顆粒膜細胞腫（有意差なし）および肺の細気管支及び肺胞上皮

の腺腫/がんの発生率の増加が認められた（20 mg/kg/day で発生率が増加しないのは生存率

の減少が理由と考えられた）。 
 

雌雄の 10 週齢 SD ラット（75 匹/性/対照群、40 匹/性/投与群）にアクリロニトリルを１回

あたり 0、5 mg/kg、1 回/日、週 3 日、52 週間（約 1 年）強制経口投与した試験において、

良性または悪性腫瘍を有する動物の割合、悪性腫瘍を有する動物の割合及び 100 動物あた

りの総悪性腫瘍数に影響はなく、また、ジンバル腺がん、肝外血管肉腫、肝がん及び脳神

経膠腫の発生率の増加も認められなかった（Maltoni et al., 1988）。 
 

雌雄の 8 週齢 SD ラット（100 匹/性/群）に 0、0.1、10 mg/kg/day を週 7 日、生涯（10 mg/kg/day
群では、死亡が顕著に増加したことから、20 か月（約 1.7 年）まで）強制経口投与した試

験で、10 mg/kg/day において、雄雌で原発腫瘍の発生率の増加が認められた（雄雌で脳/脊
髄の星状膠細胞腫、ジンバル腺の腺腫/がん及び前胃の扁平上皮乳頭腫の発生率、雄で前胃

の扁平上皮がん及び腸の腺がんの発生率、雌で乳腺がんの発生率が増加）（Johannsen and 
Levinskas, 2002a）。 

 

雌雄の 10 週齢 SD ラット（100 匹/性/群）に 0、1、100 ppm（雄：0、0.09、8.0 mg/kg/day、

雌：0、0.15、10.7 mg/kg/day 相当）を雄に 22 か月間、雌に 19 か月間飲水投与した試験で、

100 ppm において、雄雌で原発性腫瘍の発生率の増加が認められた（雄雌でジンバル腺腫、

雌で脳/脊髄の星状膠細胞腫および前胃の扁平上皮乳頭腫の発生率が増加）（Johannsen and 
Levinskas, 2002a）。 

 

雌雄の 9～10 週齢 F344 ラット（100 匹/性/群）に 0、1、3、10、30、100 ppm（雄：0、0.1、

0.3、0.8、2.5 または 8.4 mg/kg/day、雌：0、0.1、0.4、1.3、3.7、10.9 mg/kg/day 相当）を約 2
年間（雄 26 か月、雌 23 か月）飲水投与した試験で、10 ppm 以上の雌及び 30 ppm 以上の雄

でジンバル腺の腺腫/がん、30 ppm 以上の雄雌で脳/脊髄の星状膠細胞腫の発生率が増加し、

10 及び 30 ppm の雌で乳腺線維腺腫の発生率が増加した（Johannsen and Levinskas, 2002b）。 
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雌雄の 8～12 週齢 SD ラット（80 匹/性/対照群、48 匹/性/投与群）にアクリロニトリル 0、
35、100 あるいは 300 ppm（雄：0、3.4、8.5、21.2 mg/kg/day、雌：0、4.4、10.8、25.0 mg/kg/day
相当）を 2 年間飲水投与した慢性毒性/発がん性試験において、35 ppm 以上の雌雄で神経系

の星状膠細胞腫、雌でジンバル腺腫及び乳腺の良性又は悪性腫瘍、100 ppm 以上の雌雄で前

胃の扁平上皮乳頭腫/がん、雌で小腸の粘液嚢胞腺がん、300 ppm の雌雄で舌の扁平上皮乳

頭腫/がん、雄でジンバル腺腫の発生率が増加した（Quast 2002）。 
 

雄雌の 6 週齢 SD ラット（雄 10 匹/群、雌 20 匹/群）にアクリロニトリルを 0、100、500 ppm
（雄：0、11、37 mg/kg/day、雌：0、20、40 mg/kg/day 相当）で交配 100 日前から哺育 21 日

まで飲水投与した 3 世代繁殖試験（交配は各世代で 2 回実施）では、100 ppm 以上の各世代

の母動物に星状膠細胞腫またはジンバル腺腫がみられた（Friedman and Beliles, 2002）。 
 

雌雄の 6 週齢 F344 ラット（50 匹/性/群）に 0、100、500 ppm（0、14、70 mg/kg/day 相当。

CICAD, 2002; Health Canada, 1994 による）を生涯飲水投与した試験（18 か月までの中間報

告）において、100 ppm 以上で神経症状がみられ、死亡率は用量依存的に増加し、発がん性

については、6～18 か月間の 500 ppm での死亡 215 例の検査において、脳、ジンバル腺、胃

および皮下に腫瘍が高頻度で認められた（Bigner et al., 1986） 
 

雄の SD ラット（20 匹/群、週齢不明）に 0、20、100、500 ppm（飲水量から 0、1.5、7.1、
28 mg/kg/day 相当）を 2 年間飲水投与した試験では、500 ppm で死亡率が増加し、100 およ

び 500 ppm でジンバル腺の腫瘍（それぞれ 1/19、9/18）、500 ppm で前胃の腫瘍が 4 例にみ

られた（Gallagher et al., 1988）。 
 
 

表４-9 アクリロニトリルの発がん性試験結果（経口） 

動物種

等 

投与期間 

（方法） 
投与量 結    果 

発がん 

LOAEL 

発がん 

NOAEL 
文献 

マウス 

B6C3F1 

雄雌 

104-105 週 

(約 2 年) 

5 日/週 

(強制経口) 

0、2.5、10、

20 

mg/kg/day 

雄：2.5 mg/kg/day 以上 

ハーダー腺の腺腫/がんの発

生率増加 

雌：10 mg/kg/day 以上 

ハーダー腺の腺腫/がん、前胃

の扁平上皮乳頭腫/がんの発

生率増加 

2.5 

mg/kg/day 

ND 

(BMDL10： 

雄 0.462、 

雌 0.460 

mg/kg/day) 

U.S. 

NTP, 

2001 

ラット 

SD 

雄雌 

52 週 

(約 1 年) 

3 回/週 

（強制経

0、5 

mg/kg/day 

影響なし - 5 mg/kg/day Maltoni 

et al., 

1988 
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口） 

ラット 

SD 

雌雄 

20 か月 

(約 1.7 年)  

(強制経口) 

0、0.1、10 

m/kg/day 

7 日/週 

雄雌：10 mg/kg/day 

原発腫瘍の発生率増加（雄雌

で脳/脊髄の星状膠細胞腫、ジ

ンバル腺の腺腫/がん、および

前胃の扁平上皮乳頭腫の発

生率、雄で前胃の扁平上皮が

んおよび腸の腺がんの発生

率、雌で乳腺がんの発生率が

増加） 

10 

mg/kg/day 

0.1 

mg/kg/day 

 

Johanns

en and 

Levinsk

as, 

2002a 

ラット 

SD 

雌雄 

雄 22 か月 

雌 19 か月 

(約 1.7 年)  

(飲水) 

0、1、100 

ppm 

雄雌：100 ppm 

原発腫瘍の発生率増加（雄雌

でジンバル腺腫、雌で脳/脊髄

の星状膠細胞腫および前胃

の扁平上皮乳頭腫の発生率

が増加） 

100 ppm 

(8 

mg/kg/day) 

1 ppm 

(0.15 

mg/kg/day) 

Johanns

en and 

Levinsk

as, 

2002a 

ラット 

F344 

雌雄 

雄 26 か月 

雌 23 か月 

(約 2 年) 

 (飲水) 

0、1、3、10、

30、100 ppm 

雌：10 ppm 以上 

良性腫瘍/がんの発生率増加

（ジンバル腺の腺腫/がん、乳

腺繊維腺腫） 

雄：30 ppm 以上 

良性腫瘍/がんの発生率増加

（ジンバル腺の腺腫/がん、脳

/脊髄の星状膠細胞腫） 

10 ppm 

(1.3 

mg/kg/day) 

3 ppm 

(0.4 

mg/kg/day) 

(悪性腫瘍

BMDL10： 

雄 0.432、 

雌 0.570 

mg/kg/day) 

Johanns

en and 

Levinsk

as, 

2002b 

ラット 

SD 

雌雄 

2 年間 

(飲水) 

0、35、100、

300 ppm 

（雄：0、

3.4、8.5 及

び 21.2 

mg/kg/day、

雌：0、4.4、

10.8 及び

25.0 

mg/kg/day

相当） 

雄：35 ppm 以上 

神経系の星状膠細胞腫の発

生率増加 

雌：35 ppm 以上 
神経系の星状膠細胞腫、ジン

バル腺腫、乳腺の良/悪性腫瘍

の発生率増加 

35 ppm 

(3.4 

mg/kg/day) 

ND 

(BMDL10 = 

0.131 

mg/kg/day：

雄) 

前がん＋腫

瘍 

雄 0.109 

Quast 

2002 

ラット 

SD 

3 世代 

(飲水) 

0、100、500 

ppm 

親：100 ppm 以上 

星状膠細胞腫またはジンバ

ル腺腫の増加 

100 ppm 

(11 

mg/kg/day) 

ND Friedma

n and 

Beliles, 
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キースタディは太字で示した。ND：Not determined 

 

(２) 吸入試験 

実験動物に対する発がん性試験（吸入）の結果を表４-10 に示す。 
 

雌雄の 12 週齢 SD ラット（30 匹/性/群）にアクリロニトリル 0、5、10、20、40 ppm（0、
11、22、44、88 mg/m3）を 52 週間（4 時間/日、週 5 日）吸入暴露した試験では、文献や

背景データからこの系統のラットに頻発することが予想される乳腺腫瘍（良性、悪性）、

白血病、褐色細胞腫、及び褐色芽細胞腫について、5～20 ppm の雌で良性／悪性腫瘍の発

生率、10 ppm 以上の雄で良性／悪性腫瘍および悪性腫瘍の発生率が用量依存的ではない

が有意に増加した。また、有意差はないが 20 ppm 以上の雄雌で脳に神経膠腫がみられた

（Maltoni et al., 1988）。 
 

また、雌の 13 週齢 SD ラット（約 60 匹/群）に、妊娠 12 日から 7 週間（4 時間/日、週

5 日）、0 または 60 ppm（0 または 132 mg/m3）を吸入暴露後、引き続き 97 週及び 8 週間

（7 時間/日、週 5 日）吸入暴露した試験では、前述の乳腺腫瘍、白血病、褐色細胞腫、

及び褐色芽細胞腫について、60 ppm の母動物、児の雄雌で悪性腫瘍が有意に増加した

（Maltoni et al., 1988）。 
 

雌雄の SD ラット（100 匹/性/群。週齢不明）に 0、20、80 ppm（0、44、176 mg/m3）を

24 か月間（6 時間/日、週 5 日）吸入暴露した試験では、80 ppm の雄雌において星状膠細

胞腫及びジンバル腺腫が有意に増加した。星状膠細胞腫は、有意差はないが 20 ppm から

雌雄で発生した。EU-RAR（2004）では、死亡率で調整した各投与群の星状膠細胞腫の発

生頻度を雄で 0/97、4/93、15/83 および雌で 0/99、4/99、17/99 としている。CICAD（WHO 
2002）では、6 か月未満の死亡またはと殺例を除いた脳/脊髄の星状膠細胞腫及び良性腫

瘍を合わせた発生頻度を、雄で 0/98、4/97、22/98、雌で 0/99、8/100、21/99 としている。

また、ジンバル腺腫は雄の 20 ppm（3/100）及び対照群（1/100）でもみられた（Quast et al., 
1980a：EU-RAR 2004、WHO 2002 から引用）。 

 
 

2002 

ラット 

F344 

雄雌 

18 か月 

(1.5 年) 

 (飲水) 

0、500 ppm 雄雌：500 ppm 

脳腫瘍、ジンバル腺腫、前胃

乳頭腫、皮下乳頭腫の増加 

500 ppm 

(70 

mg/kg/day) 

ND Bigner 

et al., 

1986 

ラット 

SD 

雄 

2 年 

(飲水) 

0、20、100、

500 ppm 

100 ppm 以上： 

ジンバル腺腫瘍の増加 

100 ppm 

(7.1 

mg/kg/day) 

20 ppm 

(1.5 

mg/kg/day) 

Gallagh

er et al., 

1988 
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表４-10 アクリロニトリルの発がん性試験結果（吸入） 

動物種

等 

投与

期間 
濃度 結    果 

発がん 

LOAEC 

発がん 

NOAEC 
文献 

ラット 

SD 

雌雄 

52 週 

(1 年) 

0、5、10、20、40 ppm 

4 時間/日、週 5 日 

雌：5～20 ppm 

良性/悪性腫瘍の発生率増加

（乳腺腫瘍、白血病、褐色細

胞腫、褐色細胞芽腫） 

雄：10 ppm 以上 

良性/悪性腫瘍および悪性腫

瘍の発生率増加（乳腺腫瘍、

白血病、褐色細胞腫、褐色細

胞芽腫） 

5 ppm 

(11 mg/m3) 

ND Maltoni et 

al., 1988 

ラット 

SD 

雌、児 

104 週 

(2 年) 

妊 娠

12 日

から 

0、60 ppm 

4-7 時間/日、週 5

日 

母、児：60 ppm 

悪性腫瘍の増加（乳腺腫瘍、

白血病、褐色細胞腫、及び褐

色細胞芽腫） 

60 ppm 

(132 mg/m3) 

ND Maltoni et 

al., 1988 

ラット 

SD 

雌雄 

2 年 0、20、80 ppm 雄雌：80 ppm 

脳/脊髄の星状膠細胞腫及び

良性腫瘍、ジンバル腺腫の発

生率増加 

80 ppm 

(176 

mg/m3) 

20 ppm 

(44 mg/m3) 

BMCL10: 

8.1 ppm 

(17.8 

mg/m3) 

Quast et 
al., 1980a 

引用： 

EU-RAR, 

2004 

キースタディは太字で示した。ND：Not determined 

 
 

４-４-３ 発がん性のメカニズム 
以下の発がんメカニズムに関する情報は、EU のリスク評価（EU-RAR, 2004）の内容をま

とめたものである。 
 

DNA の求核部位と親電子性分子であるアクリロニトリル又は CEO との反応から付加体

が生じる。単回経口投与及び飲水投与において付加体量と投与量との相関性は低用量（35 
ppm 以下）で直線的であるが、アクリロニトリルの代謝過程に飽和があるため、より高い

用量では付加体量の増加はより速い。DNA 付加体である 7-オキソエチルグアニン付加体は、

アクリロニトリル 50 mg/kg bw をラットに強制経口投与した場合に 108 μmol/mg DNA、又は

CEO を 0.6 mg/kg bw 腹腔内注射した場合に 48 μmol/mg DNA がそれぞれ肝臓で検出された

が、脳では検出限界未満であった。CEO から形成される DNA 付加体がラットにおけるアク

リロニトリルの発がん原因と考えられているが、in vivo ではアクリロニトリル由来の DNA
付加体の検出レベルは低かった。 
経口 LD50 に近い高用量（60 mg/kg bw/day）のアクリロニトリルをラットに単回投与した
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場合、肺、精巣、胃で不定期 DNA 合成試験陽性の成績が得られているが、一方、単回投与、

及び 5 日間経口投与したラットで肝細胞及び精母細胞における不定期 DNA 合成試験は陰性

との報告もある。 

また、アクリロニトリルの発がんメカニズムとして、脳におけるアクリロニトリル誘発性

腫瘍は酸化的DNA損傷誘発性のある 8-オキソデオキシグアノシンの形成を含むメカニズム

を介して生じる可能性が提起されている。 
しかしながら、EU-RAR（2004）では、リスクアセスメントを目的とした場合、in vitro に

おけるアクリロニトリルの変異原性やショウジョウバエでの陽性結果から、アクリロニト

リルは遺伝毒性物質又は少なくとも変異原性物質とみなせるという結論に至るとしている。 
 

４-４-４ 有害性評価値の導出 
ヒトに対する発がん性については、アクリロニトリルに職業暴露した労働者を対象とし

た疫学調査で肺がんリスクの有意な増加が認められた報告があるものの、がんとの関連性

が明確でない報告も多く、後述（４－６）のように、IARC はアクリロニトリルの発がんを

2B（ヒトに対して発がん性がある可能性がある）に分類している。一方、動物に対する発

がん性については、アクリロニトリルを投与したマウス及びラットの発がん性試験で多臓

器に腫瘍の誘発が認められた。特にラットでは中枢神経系の星状膠細胞腫が経口及び吸入

暴露の両方に共通して発生しており、アクリロニトリルによる影響と考えられ、実験動物

に対する発がん性は明らかであった。 
アクリロニトリルの変異原性に関しては、げっ歯類動物では多くの in vivo 試験で陰性を

示すが、バクテリアを用いた復帰突然変異試験、マウスリンフォーマ細胞を用いた遺伝子

突然変異試験、チャイニーズハムスターの培養細胞を用いた染色体異常試験等では、一部

陰性結果が混在しているものの、多くの in vitro 試験で陽性であること、また職業暴露した

ヒトに染色体異常の誘発が観察された報告があることから、変異原性が無いと言える確証

はない。 
アクリロニトリルの発がんメカニズムについては、ラット及びマウスの発がん性試験に

おいて遺伝毒性発がん物質に特徴的な多臓器発がん（脳・神経系、ハーダー腺、前胃、ジ

ンバル腺、乳腺、副腎髄質の腫瘍、及び白血病）が認められていることから、遺伝毒性が

関与する可能性がある。また、酸化的 DNA 損傷を介した間接的遺伝毒性が関与する可能性

も示唆されているが、アクリロニトリルの代謝過程では P450 により DNA との反応性が高

い変異原物質であるエポキシド代謝物シアノエチレンオキシド（CEO）が生成されること

から、この代謝物による直接的遺伝毒性の関与を否定することはできない。 
国内外におけるアクリロニトリルの定量的評価の状況について検討したところ、後述（４

-６）のように、国際的には WHO（2000、2002）、カナダ（2000）、米国（1991、1998）、EU
（2004）が、ヒトの肺がん又はラットにおける中枢神経の星状膠細胞腫等の発がんデータ

を採用し、アクリロニトリルの発がん性には閾値が存在しないという前提で定量的評価を

行っている。 
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一方、国内では、中環審（2003）において、「今後の有害大気汚染物質の健康リスク評価

のあり方」がとりまとめられるとともに、アクリロニトリル等について、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（指針値）が答申されて

いる。そこでは、疫学研究及び動物実験ともにデータが得られる場合は、疫学研究から得

られたデータに基づいて算出することとし、動物実験からしかデータが得られない場合で

あって、吸入暴露実験とそれ以外の暴露実験からデータが得られる場合は、原則として吸

入暴露実験から得られたデータを重視するとして評価が行われている。アクリロニトリル

の発がん性に係る評価については「疫学的知見からはアクリロニトリルがヒトに発がん性

を有するという適切な証拠があるとはいえず、またヒトに対する遺伝子障害性については、

in vivo の成績が不明確である。しかし、動物実験ではラットとマウスに対して発がん性を有

する十分の証拠があることからヒトに対する発がんの可能性を完全に除外はできないもの

の、その可能性は小さいと判断する」とされ、その上で、ヒトの非発がん慢性影響のデー

タ等から労働者についておそらく健康への悪影響が見られないと期待できる暴露濃度を 1 
mg/m3 とし、可能性は小さいもののヒトの発がん性を完全に除外することはできないこと等

を考慮した総合的な不確実係数 500 を適用して、2 µg/m3 を指針値としている。 

また、化審法リスク評価ガイダンスでは調査の対象ではないが産総研の詳細リスク評価

書（2005）では、米国の非政府系組織である Toxicilogical Exellence for Risk Assessment（TERA）

（1997）及び The Sapphire Group, Inc.（2004）による評価についても検討している。The 
Sapphire Group, Inc.の提案では、ラットの脳腫瘍のデータを用い、アクリロニトリルの発が

ん性には閾値があるとし、PBPK モデルからヒト脳内 CEO ピーク濃度を求め、5%のリスク

増加が生じる LED05 を推計し、不確実係数を適用して発がん性評価値を求めているが、産

総研の評価では TERA によるピアレビューが終わっていなかったこと等を理由に閾値有り

として評価するのは時期尚早とし、ラットの神経膠星状細胞腫の発生頻度データを用いた

WHO（2002）の評価を妥当と結論している。その後公表された TERA（2004）の Toxicological 
review では、げっ歯類の発がんデータを閾値有りとして評価しているが、直接的な DNA へ

の作用が発がんに寄与することを除外するためのデータが不十分であることを認めている。 
中環審（2003）の評価では有害大気汚染物質の指針値を設定し、本評価では化審法にお

ける有害性評価値を設定している。前者は環境中の有害大気汚染物質による健康リスクの

低減を図るために設定された数値であるのに対し、後者は人健康影響に関する有害性評価

から得られたリスク推計に用いるために設定された数値であり、各々の値の意味するとこ

ろは異なることに留意する必要がある。そのため、本評価では下記の①～③の理由から、

有害大気汚染物質の指針値の設定におけるリスク評価の考え方とは異なり、発がん性にも

とづいて評価値を算出した。 

①化審法のリスク評価において、ヒトでの発がん性を否定する確固たる理由がない限り、

動物実験で化学物質に発がん性が認められればヒトでも発がんの可能性があるとの考え方

に立ち、動物の発がんデータを用いてヒトの発がんリスクが推定されており、本評価でも

この考え方に立って評価値を算定した。IARC は 2B に分類しているが、これはヒトに対す

る発がん物質であることの証拠の確かさを評価したものであり、ヒトでの発がんの可能性
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が否定されているわけではない。 
②前述のように、in vitro 試験では陽性であること、また職業暴露したヒトに染色体異常

の誘発が観察された報告があることから、変異原性は低いものの、変異原性が無いと言え

る確証はなく、発がんメカニズムの観点からも CEO の DNA への作用による直接的な遺伝

毒性の発現が考えられることから、発がん性への変異原性の関与を否定することはできな

いと判断した。 
③アクリロニトリルの代謝過程では、ラット、マウス、及びヒトにおいて、CEO の生成

に関わる P450、分解に関わるエポキシド加水分解酵素（EH）、抱合に関わるグルタチオン

転移酵素（GST）の活性に種差があることが報告されている。後述（４-５-１）のように、

げっ歯類と比較してヒトでは EH の活性が高く、GST の活性が低いことが確認されており、

ラットと比較してヒトでは肝臓から全身循環に入る CEO の量が減少すると考えられ、CEO
への内部暴露量が低くなる可能性がある。しかしながら、ヒトでも CEO の内部暴露が起こ

り得るため、本評価では CEO の代謝の種差を根拠にヒトでの発がんを否定することはでき

ないと考えた。 
以上のように、動物試験で発がん性が認められ、遺伝毒性及びヒトに対する発がん性に

関して否定できないという考え方に立ち、既存の評価結果をふまえて、閾値有り、閾値無

しの両方の場合について、動物実験のデータから発がん性評価値の試算を行ったところ、

閾値無しの方がより低い試算値が得られた。本評価では、より安全側に立って評価するこ

とが重要であることから、アクリロニトリルを閾値の無い遺伝毒性発がん物質として取り

扱うこととした。現時点で汎用される数理モデルを用いた方法により、実験動物の発がん

データに基づくリスクレベル 10-5 の実質安全量（VSD）（mg/kg/day）を、発がん性の有害性

評価値として以下のように算出した。 
経口暴露については、最小の BMDL10 が得られた Quast（2002）のラット 2 年間飲水投与

試験をキースタディとし、有害性評価値の算出に用いた。本試験において雄の中枢神経系

に認められた腫瘍の初期段階を示唆する限局性又は多発性の神経膠細胞増殖と星状膠細胞

腫を併せた発生頻度に基づく BMDL10 は 0.131 mg/kg/day(12)であった。Johannsen ら（2002a）
の強制経口投与試験ではこれより低い NOAEL 0.1 mg/kg/day が得られているが、用量の公比

が 100 と大きい。また、Quast（2002）の試験の方が用量を多く設定しており、用量依存性

が明確なため、こちらの試験から得られた BMDL10 0.131 mg/kg/day を採用した。この

BMDL10 を原点まで直線外挿するとスロープファクター（SF）は 0.763（mg/kg/day）-1 (13)と

なり、発がん性の経口経路の有害性評価値（リスクレベル 10-5）を、本評価書では 1.3×10-5 
mg/kg/day(14)と算出した。 

吸入暴露については、Quast ら（1980a）の吸入暴露によるラット 2 年間発がん性試験に

おける腫瘍発生頻度の増加が用量依存的で、BMD 法を用いた定量的評価に適していたため、

                                                        
(12)  Log Logistic モデル（unrestriction）の BMDL10＝0.131[mg/kg/day]を採用した。 
(13)  SF＝0.1／BMDL10＝0.1／0.131 [mg/kg/day]≒0.763 [(mg/kg/day)-1] 
(14)  VSD at 10-5＝10-5／SF＝BMDL10×10-4＝0.131×10-4≒1.3×10-5 [mg/kg/day] 
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これをキースタディとして有害性評価値の算出に用いた。Maltoni ら（1988）の試験では

LOAEC 5 ppm が得られているが、試験期間が 1 年であり、発がん性の定量的評価に適用で

きないため、本試験は採用しなかった。Quast ら（1980a）の試験における雌の脳及び脊髄

腫瘍（星状膠細胞腫及び良性腫瘍）の発生頻度に基づく BMCL10 は 17.8 mg/m3（8.1 ppm）(15)

であった。これを暴露時間で補正すると 3.18 mg/m3 (16)となり、ラットの呼吸量を 0.26 m3/day、
体重を 0.35 kg、吸収率を 1.0 と仮定して体重 1 kg 当たりの 1 日内部暴露量に変換すると 2.36 
mg/kg/day(17)となる。この値を、ヒトの呼吸量を 20 m3/day、体重 50 kg、吸収率 1.0 と仮定し

てヒトの吸入暴露濃度に変換すると 5.90 mg/m3 (18)となる。この値を出発点（POD）として

原点まで直線外挿すると、ユニットリスク（UR）は 1.69×10-5 (μg/m3)-1 (19)となり、発がん

性の吸入経路の有害性評価値（リスクレベル 10-5）を、本評価書では 5.9×10-4 mg/m3 (20)と

算出した。これは、ヒトの 1 日呼吸量 20 m3/day、体重 50 kg より、ヒトの 1 日摂取量とし

ては 2.4×10-4 mg/kg/day(21)に相当する。 
 

４-５ 有害性に関するその他の情報 

４-５-１ 生体内運命（体内動態） 
以下に示す体内動態に関する情報は、EU のリスク評価（EU-RAR, 2004）の内容をまとめ

たものである。図４-11 にアクリロニトリルの代謝経路を示す。 
 

(１) ヒトに関する情報 

ヒトでの代謝データは限られているが、2-シアノエチレンオキシド（CEO）への代謝経路

がヒトでも存在することが示されている。アクリロニトリル 22 ppm に 30 分間暴露された

ヒトの尿中にチオシアン酸塩が検出され、その量は 24 時間以内に正常に戻ったが、50 ppm
に 30 分間の暴露では 12 時間後も増加していた。一方、アクリロニトリル（濃度 3～10 ppm）

に暴露された労働者でアクリロニトリルのグルタチオン（GSH）抱合により生じた N-アセ

チル-S-(2-シアノエチル)システイン（CMA）の尿中排泄が報告された。これらから、実験

動物と同様の代謝経路がヒトに存在することが示唆された。また、げっ歯類と比較してヒ

トではエポキシド加水分解酵素の活性が高く、グルタチオン転移酵素の活性が低いことが

確認された。エポキシド加水分解酵素は CEO の解毒経路となることから、この経路のない

                                                        
(15) Gamma モデル（unrestriction）の BMCL10＝17.8 [mg/m3]を採用した。 
(16)  吸入試験における毒性値の曝露補正及び経口曝露換算は、「化審法における人健康影響に関する有害

性データの信頼性評価等について」（平成 23 年 9 月 15 日付）に基づいて行った。 
BMCL10 の曝露補正値[mg/m3]＝17.8 [mg/m3]×6[時間]／24[時間]×5[日]／7[日]≒3.18 [mg/m3] 

(17)  ラット1日内部曝露量への変換値＝3.18[mg/m3]×0.26[m3/day]×1.0（吸収率）／0.35[kg]≒2.36[mg/kg/day] 
(18)  人吸入曝露濃度への変換値＝2.36[mg/kg/day]×50[kg]×1.0（吸収率）／20[m3/day]＝5.90[mg/m3] 
(19)  UR＝0.1／(5.90×103 [μg/m3] )≒1.69×10-5[(μg/m3)-1] 
(20)  VSD at 10-5＝10-5／UR＝10-5／(1.69×10-5[(μg/m3)-1])≒0.59[μg/m3]＝5.9×10-4[mg/m3] 
(21) 吸入曝露濃度から 1 日摂取量への換算値＝5.9×10-4[mg/m3]×20[m3/日]×1.0(吸収率)／50[kg]≒2.4×10-4 

[mg/kg/day] 
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ラットと比較してヒトでは肝臓から全身循環に入る CEO の量が減少すると考えられる。 

 

(２) 動物に関する情報 

アクリロニトリルは経口、経皮又は吸入投与後、速やかに吸収されて分布する（ラット

の血中半減期は約 1 時間）。アクリロニトリルの代謝は GSH 抱合を介して行われ、アクリ

ロニトリルの高い反応性から酵素の関与はほとんどない。一方、シトクロム P450 系による

酸化（CEO の形成）を介しても代謝される。アクリロニトリル及び CEO は、求核反応によ

って高分子をアルキル化することが可能である。 

 

吸入暴露でのアクリロニトリルの取り込みは二相性で用量には依存せず、約 60 分間は急

速で、その後は暴露終了まで穏やかになる。急速期における 100 ppm の予測吸収量は 4.82 
mg/kg/h である。ラットに放射性標識アクリロニトリルを単回経口投与したところ、24 時間

以内に尿中に放射性標識の 40％、糞便中に 2％、呼気中に 14CO2として 9％、H14CN として

0.5％、未変化体アクリロニトリルとして 4.8％排泄した。10 日後の総排泄量は投与量の約

75％であり、約 25％の体内滞留を示す。消化管では 72 時間後まで最高値となり、代謝物の

胃への再分泌や胃粘膜でのアクリロニトリルやシアン化物などの代謝物の結合の可能性を

示す。肝臓、腎臓、肺の組織でも投与後 24 時間まで高値であった。 

 

雄ラットにアクリロニトリルを単回経口投与して 24 時間以上観察したところ、GSH の枯

渇していないラットと比べ、GSH 枯渇ラットでは標的臓器（脳、胃、肝臓、腎臓、血液）

での吸収量が増加し、CEO への代謝およびチオシアン酸の尿中排泄量が増加した。一方、

アクリロニトリルの吸入暴露では、GSH の枯渇は標的臓器の総放射性標識量を減少させ、

また、アクリロニトリルの取り込み速度を速めた。ラットへの吸入暴露後、代謝物のエポ

キシドへの変換により生じたチオシアン酸塩（SCN-）の尿中排泄量は GSH の枯渇により倍

増した。 

 

アクリロニトリルの代謝経路は 2 つあり、(1)として、GSH との直接結合（グルタチオン

転移酵素による触媒反応の有無にかかわらず）、(2)として、CEO へのシトクロム P450 によ

る酸化である。主となる経路は投与量に依存する可能性がある。GSH との直接結合によっ

て生じる CMA および-S-(2-シアノエチル)チオ酢酸の排泄は投与量に応じて非線形に増加し

た。このことは GSH と競合する飽和経路、すなわちシトクロム P450 依存経路の存在を示

唆する。 
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短期間で高用量の強制経口投与後（静脈内または腹腔内投与後でも）には、シトクロム

P450経路が飽和することによりGSHとの直接結合が優位になるが、投与量が少ない場合（例

えば、摂餌投与や飲水投与の場合）、あるいは低濃度での吸入暴露の場合、CEO 経由が優位

になる。GSH の枯渇も(1)から(2)への経路の転換をもたらす。 

 

 

図４-11. アクリロニトリルの代謝経路（CERI・NITE, 2005 から引用） 

 

アクリロニトリルの吸収と分布は暴露経路に拠らず概ね同様であるが、その代謝プロフ

ァイルは異なる。SD ラットにアクリロニトリルを吸入暴露、静脈または腹腔内投与したと

ころ、GSH 抱合経路の最終代謝物である CMA は静脈または腹腔内投与では尿中代謝物の

74〜78%、吸入暴露では 8％であった。経口投与後には、CMA の排泄量は投与量と線形関

係（26.5 mg/kg bw まで）を示したが、より高用量では CMA 量は横ばいになり、GSH の枯

渇が直接の原因と思われた。 
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アクリロニトリルの主要な排泄ルートは暴露経路に拠らず尿中である。投与された放射

性標識の 60～100％が尿中、3～8％が糞便中、2.5～17％が呼気中に排泄された。尿中への

排泄は概ね 24 時間以内に行われる。 

 

４-５-２ 急性毒性 
以下に示す急性毒性に関する知見は、EU のリスク評価（EU-RAR, 2004）の内容をまとめ

たものである。 
 

(１) ヒトに対する影響 

ヒトにおけるアクリロニトリルの急性毒性に関して主に事故での情報がある。ヒトでの

推定暴露量とその毒性は動物試験の場合と同様であった。アクリロニトリルには経口・吸

入・経皮経路での毒性があり、アクリロニトリルとその代謝物であるシアン化物による神

経毒性作用が生じる。 

 

(２) 動物に対する影響 

動物でのアクリロニトリルの急性致死性に関して、吸入経路ではイヌの感受性が最も高

い。4 時間の吸入 LC50 は、イヌで 200 mg/m3、マウスで 300 mg/m3、モルモットで 990 mg/m3

であり、ラットでは 1,030～1,210 mg/m3、または 470 mg/m3 であった。経口経路ではマウス

の感受性が最も高く、経口 LD50 はマウスで 28～48 mg/kg bw、モルモットで 50～85 mg/kg bw、

ウサギで 93 mg/kg bw、ラットで 72～186 mg/kg bw であった。経皮 LD50 はラットで 148～282 
mg/kg bw、ウサギで 226 mg/kg bw、モルモットで 260～690 mg/kg bw であった（静脈内 LD50

はウサギで 69 mg/kg bw、モルモットで 72 mg/kg bw）。経皮 LD50 はウサギで静脈内 LD50 の

3 倍、モルモットでも 3～10 倍程度しか高くないことから、アクリロニトリルは皮膚に容易

に浸透すると考えられる。 

 

アクリロニトリルの急性投与により消化管に病理所見が認められ（経口および皮下投与

でも認められたことから消化管出血は投与経路とは無関係と思われる）、また、腎臓、肝臓、

血液／生化学的パラメータにおいても影響が報告された。さらに、アクリロニトリルは投

与経路に関係なく用量および時間依存的にコリン作動性の神経毒性をラットに誘導した。 
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４-５-３ 刺激性及び腐食性 
アクリロニトリルは、利用可能な動物試験データ及びヒトの暴露データに基づき、皮膚

刺激性、重度の眼刺激性及び気道刺激性を有すると考えられる（EU-RAR, 2004 から引用）。 

 

４-５-４ 感作性 
(１) ヒトに対する影響 

アクリロニトリル共重合体製の添え木を 6 か月間指にはめ、接触部位に発疹を呈した患

者は、アクリロニトリルに対するパッチテストで陽性反応を示した（Balda, 1975）。また、

アクリロニトリル製造工場で皮膚の刺激性を訴えた作業員のうち、5 人の作業員がアクリロ

ニトリルのパッチテストで陽性反応を示した（Bakker et al., 1991）。一方、アクリロニトリ

ル溶液を暴露した作業者が発疹を呈した事例では、接触部位だけでなくその周辺にまで発

疹が及び、数日後には接触部位と異なる部位にも発疹が認められた（Hashimoto and 
Kobayashi, 1961）。 

 

(２) 動物に対する影響 

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において皮膚感作

性が認められた（Koopmans and Daamen, 1989）。 

 

マウスに 5-15 日間（2.7 mg/kg/day）アクリロニトリルを経口投与した試験では、細胞性

又は体液性の免疫を全身又は局所（腸内）的に抑制する作用が認められた（Hamada et al., 
1998）。 

 

 

４-６ 有害性評価値に関する国内外の評価 
アクリロニトリルの非発がん影響及び発がん影響について、国内外の評価機関による主

な評価結果をそれぞれ表４-11 及び表４-12 にまとめた。 
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表４-11 アクリロニトリルのリスク評価（非発がん影響） 

機関・年 経路 基準値等 NOAEL 等 評価に用いた試験 エンドポイント 基準値算出方法・備考 

米国一般環

境水質 基準 

AWQC (US 

EPA) 

1998 

経口 RfD： 

1 x 10-3 

mg/kg/day 

NOAEL： 

1 mg/kg/day 

マウスの精巣影響 

Tandon et al. 1988 

雄マウス生殖系に対

する影響（精細管の変

性，精子数の減少 

UF：1,000（種差 10，個体差 10，亜急性毒性

から慢性毒性への外挿とデータベース不足

10） 

EU-RAR 

2004 

経口 N(O)AEL： 

3 ppm (0.25 mg/kg/day) 

ラット飲水発がん

性試験 

Johannsen and 

Levinskas, 2002b 

死亡率の上昇 雌の 3 ppm で死亡率が増加したが、用量相関

性はない。 

IRIS (US 

EPA) 

1991 

吸入 RfC： 

2 x 10-3 mg/m3 

LOAEC＝43 mg/m3

(20 ppm) 

→LOAEC (ADJ)＝

7.7 mg/m3（暴露条件

補正） 

→LOAEC (HEC)＝

1.9 mg/m3（人等価暴

露濃度換算） 

ラット 2 年間吸入

発がん性試験 

Quast et al. 1980a 

鼻腔呼吸上皮の変性

と炎症および粘液分

泌細胞の過形成 

UF ： 1,000 （ 種 差 3 ， 個 体 差 10 ，

LOAEC→NOAEC 3，データベース不足 10） 
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機関・年 経路 基準値等 NOAEL 等 評価に用いた試験 エンドポイント 基準値算出方法・備考 

EU-RAR 

2004 

吸入 NOAEL： 

4 ppm (0.82 mg/kg/day) 

ラット 2 年間吸入

発がん性試験 

Quast et al. 1980a 

鼻甲介の組織学的変化 最低試験濃度 20 ppm で鼻甲介での組織学的

変化 

セーフティーファクター5 を適用して、

NOAEL を算出 

中央環境審

議会 

2003 

吸入 一般環境にお

ける指針値： 

2 x 10-3 mg/m3 

NOEL （ 職 業 暴

露）： 

1 mg/m3 

慢性影響に関する

データを中心に、

種々のデータから

総合的に判断 

（例えば） 

職業暴露を対象と

した疫学調査 

Muto et al. , 1992 

慢性影響 

（Muto et al. , 1992 で

は健康診断における

肝臓影響等） 

・一般環境には労働環境と違い、乳幼児、高

齢者などの高感受性者が存在すること、 

・労働環境（一般に 1 日 8 時間、週 40 時間

の断続暴露）と一般環境では暴露時間及び暴

露の状況が異なること、 

・労働者におそらく健康への悪影響がみられ

ないと期待できる濃度を使用し、また可能性

は小さいもののヒトの発がん性を完全に除

外することはできないこと、 

等の点を考慮し、総合的な不確実係数（UF）

として 500 を用いる 
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表４-12 アクリロニトリルのリスク評価（発がん影響） 

機関・年 経路 基準値等 評価に用いた試験 エンドポイント 基準値算出方法・備考 10-5リスク 

IARC 

1999 

－ ヒトで発癌性

の可能性のあ

る物質 

(Group 2B) 

－ － 疫学研究の評価：アクリロニトリル暴露と肺癌との

間に明確な関連性があると結論付けできるほど強

固な結果ではない。 

動物試験の評価：中枢神経系の星状膠細胞腫、悪性

乳腺腫、ジンバル腺がん、肝細胞腫および肝外血管

肉腫の増加を認めた。 

 

国際化学物質

簡潔評価文書

CICAD (WHO) 

2002 

経口 人 TD05=2.3 

mg/kg/day 

95%LCL =1.4 

mg/kg/day 

（参考：人

TD05より SF

＝2.2×10-2 

(mg/kg/day)-1

と計算でき

る） 

ラット飲水発がん性

試験 

Johannsen and 

Levinskas, 2002b 

中枢神経系の星状

膠細胞腫 

線形多段階モデル（6 か月以内の死亡例を除外）で

ラット TC05を算出し、暴露条件と体重で補正して

ヒトの TC05とした。 

ラット TD05=2.0 mg/kg/day (雌)、1.8 mg/kg/day (雄) 

雌雄で投与期間が異なるので補正：TD05(雄) x 

(26/24) x (26/24)2 

アクリロニトリルによる発がんは代謝体によると

考えられ、ラットからヒトへの外挿に際して体表面

積の補正なし。 
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機関・年 経路 基準値等 評価に用いた試験 エンドポイント 基準値算出方法・備考 10-5リスク 

Environmental  

Canada/Health 

Canada 

2000 

経口 人 TD05=2.3 

mg/kg/day 

(95%LCL=1.4 

mg/mg/day) 

ラット飲水発がん性

試験 

Johannsen and 

Levinskas, 2002b 

中枢神経系の星状

膠細胞腫 

線形多段階モデル（6 か月以内の死亡例を除外）で

ラット TC05を算出し、暴露条件と体重で補正して

ヒトの TC05とした。 

CICAD（WHO, 2000）と同様に計算した。 

 

米国一般環境

水質 基準

AWQC (US 

EPA) 

1998 

経口 スロープファ

クター： 

6.3 x 10-1 

/(mg/kg/day) 

ラット飲水発癌性試

験 

Quast et al., 1980b

（Quast et al, 2002 と

同一試験） 

統計的有意に増加

した腫瘍（中枢

系，ジンバル腺，

胃，舌，小腸，乳

腺） 

腫瘍頻度と投与量（ラット投与量を体重の 3/4 乗で

ヒト投与量に外挿）を用いて線形多段階モデルにて

LED10 (95%信頼範囲の下限値)を算出し、これをゼ

ロ点に直線外挿を行う。 

1.6 x 10-5 

mg/mg/day 

IRIS (US  

EPA) 

1991 

経口 スロープファ

クター： 

5.4 x 10-1 

/(mg/kg/day) 

ラット飲水発癌性試

験 

Quast, 2002; 

Johannsen and 

Levinskas, 2002a; 

2002b 

中枢神経系の星状

膠細胞腫,ジンバ

ル腺腫,前胃の乳

頭腫/扁平上皮癌 

統計的有意に増加した腫瘍を発生した動物数を線

形多段階モデルにて解析した。 

以下の 3 試験から算出されたスロープファクター

を算術平均 

10 × 10-1 /(mg/kg-day) (Quast et al., 2002) 

4 × 10-1 /(mg/kg-day) (Johannsen and Levinskas, 1980a) 

4 × 10-1 /(mg/kg-day) (Johannsen and Levinskas, 1980b) 

1.9 x 10-5 

mg/mg/day 
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機関・年 経路 基準値等 評価に用いた試験 エンドポイント 基準値算出方法・備考 10-5リスク 

国際化学物質

簡潔評価文書

CICAD (WHO) 

2002 

吸入 TC05(ヒト相

当濃度)=2.7 

ppm (6.0 

mg/m3) 

（95%LCL=2 

ppm 

(4.5mg/m3)） 

 

ユニットリス

ク相当値： 

1 μg/m3 あた

り 8.3 x 10-6 

ラット 2 年間吸入発

がん性試験 

Quast, 1980a 

中枢神経系の星状

膠細胞腫 

線形多段階モデル（6 か月以内の死亡例を除外）で

ラット TC05を算出し、暴露条件と体重で補正して

ヒトの TC05とした。 

 

ラット TC05=35 mg/m3 (雌) 

→24 時間連続暴露の値に補正： 

[(6hr/日)/(24hr/日)]x[(5 日/週)/(7 日/週)] 

→ヒト TC05に補正： 

[(ラット呼吸量)/(ラット体重)]x[(ヒト体重)/(ヒト呼

吸量)] 

ラット呼吸量＝0.11 m3/day、体重＝0.35 kg、ヒト呼

吸量＝23 m3/day、体重 70 kg 

1.2 x 10-3 

mg/m3 

Environmental 

Canada/Health 

Canada 

2000 

吸入 ヒト TC05=6 

mg/m3 

(95%LCL=4.5

mg/m3) 

 

ラット 2 年間吸入発

がん性試験 

Quast et al., 1980a 

中枢神経系の星状

膠細胞腫 

線形多段階モデル（6 月以内の死亡例を除外）でラ

ット TC05を算出し、暴露条件と体重で補正してヒ

トの TC05とした。 

CICAD（WHO, 2000）と同様に計算した。 
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機関・年 経路 基準値等 評価に用いた試験 エンドポイント 基準値算出方法・備考 10-5リスク 

Air Quality 

Guidelines for 

Europe (WHO) 

2000 

吸入 ユニットリス

ク： 

1 μg/m3 あた

り 1.7 x 10-5 

疫学調査 

O’Berg et al., 1985 

肺癌 P0：肺がん死の背景値 0.04 

RR：相対リスク 10/7.2=1.4（肺がん発生 10 人、期

待値 7.2 人） 

X（平均生涯暴露濃度）：33 mg/m3 x 8/24 x 240/365 x 

9/70 = 930 μg/m3 

（8hrTWA：33 mg/m3 (15 ppm)、業務従事期間 9 年） 

1 μg/m3 あたりの UR＝P0 (RR-1)/X = 0.04 

(1.4-1)/930=1.7 x 10-5 

5.9 x 10-4 

mg/m3 

IRIS (US  

EPA) 

1991 

吸入 ユニットリス

ク： 

1 μg/m3 あた

り 6.8 x 10-5 

疫学調査 

O’Berg, 1980 

肺癌 P0：肺がん死の背景値 0.036 

R：5.0/1.6 =3.1（喫煙補正肺がんリスク） 

X（平均生涯暴露濃度）：500 ppb（1,100 μg/m3） 

UR =P0 (R-1)/X=0.036 (3.1-1)/500=1.5 x 10-4/ppb 

（1 μg/m3 あたりに換算） 

UR =1.5 x 10-4/ppb x 0.45 ppb/μg/m3 

=6.8 x 10-5 per (μg/m3) 

1.5 x 10-4 

mg/m3 
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機関・年 経路 基準値等 評価に用いた試験 エンドポイント 基準値算出方法・備考 10-5リスク 

EU-RAR 

2004 

吸入 T25* 

雄：16.1 

mg/kg/day 

雌：22.4 

mg/kg/day 

*発癌性の強

さの指標 

ラット 2 年間吸入発

がん性試験 

Quast et al., 1980a 

星状膠細胞腫 動物試験で自然発生率を補正した正味の腫瘍発生

率が 25%となる投与量（T25）を算出 

 

80 ppm における腫瘍発生率，雄：18%，雌：17.2%

から腫瘍発生率が 25%となる暴露量 (T25) が算出

された．換算係数：1ppm=2.17 mg/m3，ラットの呼

吸量：6 L/h，雄体重：0.4 kg，雌体重：0.3 kg 
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発がん性に関する国内外機関の分類結果を表４-13 に示す。アクリロニトリルは、マウス及1 
びラットを用いた試験で発がん性との関連が明らかにされているものの、ヒトの疫学調査で2 
は明らかな発がん性は示されていない。IARC は 1987 年の評価ではグループ 2A（probably 3 
carcinogenic to humans）としていたが、1999 年に現在の 2B（possibly carcinogenic to humans）4 
に変更した。また、ACGIH も 1982 年には A1（confirmed human carcinogen）、1984 年には A25 
（suspected human carcinogen）としていたが、2000 年に現在の評価 A3 に変更している。 6 
 7 

表４-13 アクリロニトリルの発がん性に関する国内外機関の分類 8 

評価機関 評価年 分類 引用文献 

IARC 1999 2B：ヒトに対して発がん性がある可能性がある。 
IARC, 1999 
IARC, 2015 

U.S. EPA 1986 
B1: おそらくヒト発がん性物質。疫学研究から、

ヒトへの発がん性について限定された証拠がある

物質。 

US. EPA-IRIS 
2015 年アクセ

ス 

U.S. NTP 1981 
R: 実験動物での発がん性の証拠から、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。 

US. NTP, 2014 

EU 2000 
2: ヒトへの発がん性があるとみなされるべき物

質で、十分なデータがある。 
ECHA, 2015 
EU-RAR, 2004 

ACGIH 2000 
A3：動物実験では発がん性が確認されたが、ヒト

の発がん性との関連が未知の物質。 
ACGIH, 2010 

ドイツ DFG 1977 
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。 
DFG, 2007 

日本産業衛生学会 1988 
2A：ヒトに対しておそらく発がん性があると判断

できる物質。証拠が比較的十分な物質。 
日本産業衛生

学会, 2014 

 9 

 10 

４-７ 有害性評価値のまとめ 11 

経口及び吸入経路の一般毒性、生殖・発生毒性及び発がん性に関する有害性評価値を表４12 
-14 にまとめた。発がん性については、アクリロニトリルは変異原性を示すことから、本評13 
価では閾値のない遺伝毒性発がん物質として評価した。経口暴露及び吸入暴露のいずれにお14 
いても、最も感受性の高い指標は発がん性であった。 15 

発がん性の経口経路については、Quast（2002）のラット 2 年間発がん性試験（飲水）に16 
おける中枢神経系の星状膠細胞腫及び神経膠細胞増殖を合わせた発生頻度の増加に基づく、17 
発がん性の経口経路の有害性評価値 1.3×10-5 mg/kg/day を、アクリロニトリルの有害性評価18 
Ⅱにおける経口経路の有害性評価値とした。 19 

発がん性の吸入経路については、Quast ら（1980a）のラット 2 年間発がん性試験（吸入）20 
における雌の脳及び脊髄腫瘍（星状膠細胞腫及び良性腫瘍）の発生頻度の増加に基づく、発21 
がん性の吸入経路の有害性評価値 5.9×10-4 mg/m3 を、アクリロニトリルの有害性評価Ⅱにお22 
けるけ吸入経路の有害性評価値とした。 23 

経口及び吸入のいずれの暴露経路においてもラットの中枢神経系に星状膠細胞腫の誘発24 
が認められていることから、本評価書での発がん性のリスク推計においては、経口暴露推計25 
量に基づくリスク比（経口暴露の発がん性有害性評価値に対する経口暴露推計量の比）と吸26 
入暴露推計量に基づくリスク比（吸入暴露の発がん性有害性評価値に対する吸入暴露推計量27 
の比）を合計した値をもって、当該物質のリスクを推計することが毒性学的に妥当であると28 
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考えられる。 1 

 2 

表４-14 アクリロニトリルの有害性評価値のまとめ 3 

暴露経路 有害性 有害性評価値 

経口 

一般毒性 1.0×10-3 mg/kg/day 

生殖・発生毒性 1.0×10-2 mg/kg/day 

発がん性 1.3×10-5 mg/kg/day * 

吸入 

一般毒性 1.5×10-2 mg/m3（1 日摂取量 6.0×10-3 mg/kg/day に相当） 

生殖・発生毒性 1.2×10-1 mg/m3（1 日摂取量 4.9×10-2 mg/kg/day に相当） 

発がん性 5.9×10-4 mg/m3 *（1 日摂取量 2.4×10-4 mg/kg/day に相当） 

*各暴露経路における最小の有害性評価値4 
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５ 暴露評価と各暴露シナリオでのリスク推計 1 

暴露評価Ⅱの基となる 3 つの情報源（化審法情報、PRTR 情報及び環境モニタリング情報）2 
について、対象物質ごとに得られる情報源の組合せは表 ５-1 の列に示す 4 通りとなる。得ら3 
れる情報に応じて、適用可能な手法が分かれる。 4 

アクリロニトリルは化審法情報、PRTR 情報及び環境モニタリング情報が得られるため、5 
太枠で示す暴露評価を行う。 6 

 7 
表 ５-1 暴露評価の情報源別の推計ステップの違い 8 

 9 
 10 
まず５-１で環境モニタリング情報を整理し環境媒体中の検出状況を示す。次に５-２以11 

降ではアクリロニトリルに対して環境への排出量を抑制するための指導・助言の必要性、12 
有害性調査指示の必要性の判断の軸となる暴露評価及びリスク推計の結果を暴露シナリオ13 
ごとに示す。 14 

 15 

５-１ 環境媒体中の検出状況 16 

アクリロニトリルの環境中での検出状況について、平成 16 年度から平成 25 年度までの過17 
去 10 年間の環境モニタリング調査結果を収集した結果を表５-2 に示す。 18 

 19 
表 ５-2 過去 10 年間の環境モニタリング調査 20 

調査環境

媒体 
調査年度 調査名 調査主体 

大気 平成 16～25 年度 有害大気汚染物質モニタリング調査[有害大気] 地方公共団体・環境省 

水質 平成 24 年度 化学物質環境実態調査[エコ調査] 環境省 
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 1 

５-１-１ 大気モニタリングデータ 2 
直近年度（平成 21～25 年度）及び過去 10 年間（平成 16～25 年度）の大気モニタリング調3 

査における最大値を表 ５-3 に示す。また、年度別のモニタリング結果を表 ５-4 に示す。ま4 
た、実測値のあるモニタリングデータのプロット図を図 ５-1 に示す。毎年度、９割以上の地5 
点で検出されている。 6 

 7 
表 ５-3 近年の大気モニタリングにおける最大濃度 8 

期間 モニタリング事業名 
最大濃度 

（mg/m3） 

直近年度（平成 21～25 年度） 有害大気 (平成 23 年度) 0.0020 

過去 10 年間（平成 16～25 年度） 有害大気 (平成 20 年度) 0.0025 

 9 
表 ５-4 過去 10 年間の大気モニタリング調査結果（平成 16 年度～平成 25 年度） 10 

年度 
年平均値の全国平均 

（mg/m3） 

年平均値の濃度範囲 

（mg/m3） 
検出地点数 

平成 25 年度 0.000077 <0.00003～0.00094 329/339 

平成 24 年度 0.00008 <0.000015～0.0018 318/335 

平成 23 年度 0.000088 <0.000015～0.0020 318/333 

平成 22 年度 0.000072 <0.000015～0.0013 321/339 

平成 21 年度 0.000079 <0.000015～0.0016 348/362 

平成 20 年度 0.000093 <0.000011～0.0025 361/370 

平成 19 年度 0.00010 <0.00002～0.0015 360/373 

平成 18 年度 0.00011 <0.000015～0.0014 370/380 

平成 17 年度 0.00010 <0.000015～0.0020 376/386 

平成 16 年度 0.00011 <0.0000028～0.0013 327/344 

 11 
 12 
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 1 

図 ５-1 過去 10 年間の大気モニタリング調査結果のプロット図 2 
 3 

５-１-２ 水質モニタリングデータ 4 
直近年度及び過去 10 年間の水質モニタリングにおける最大濃度を表 ５-5 に示す。また、5 

年度別のモニタリング結果を表 ５-6 に示す。また、水質モニタリングデータのプロット図を、6 
エコ調査について図 ５-2 に示す。 7 

 8 
表 ５-5 近年の水質モニタリングにおける最大濃度 9 

期間 モニタリング事業名 
最大濃度 

（mg/L） 

直近年度（平成 21～25 年度） エコ調査（平成 24 年度） 0.0019 

過去 10 年間（平成 16～25 年度） エコ調査（平成 24 年度） 0.0019 

 10 
表 ５-6 過去 10 年間の水質モニタリング調査結果（平成 16 年度～平成 25 年度） 11 

年度 モニタリング事業名 
濃度範囲（平均値※） 

（mg/L） 

検出下限値 

（mg/L） 
検出地点数 

平成 24 年度 エコ調査 <0.000030～0.0019 0.000030 8/23 

 12 
 13 
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 1 

図 ５-2 過去 10 年間の水質モニタリング調査結果（エコ調査）のプロット図 2 
 3 

５-１-３ まとめ 4 
平成 16～25 年度における環境モニタリングデータについてまとめた。 5 
大気中濃度では、毎年度多くの地域で検出がなされており、直近 5 年における最大濃度は6 

0.0020mg/m3 であった。この濃度は、「今後の有害大気汚染物質対策のあり方について（第7 
７次答申）」（中央環境審議会）において環境中の有害大気汚染物質による健康リスクの低減8 
を図るための指針となる数値（以下単に「指針値」という。）として設定された 0.0020mg/m3(年9 
平均値)と同値ではあったものの、指針値を超過していない。 10 

水質濃度では、直近年度では平成 24 年度にエコ調査にて測定が行われ、複数地点で検出が11 
されており、最大濃度が 0.0019mg/L となっている。 12 

５-２ 排出源ごとの暴露シナリオによる暴露評価とリスク推計 13 

排出源ごとの暴露シナリオとは、サプライチェーン上～中流の固定排出源（製造または14 
調合または工業的使用段階の排出源）に着目し1、それらの排出源の周辺に居住する一般住15 
民又は生育・生息する生活環境動植物が、排出源から排出される化学物質に、環境媒体（ヒ16 

                                                        
1 PRTR 情報において、下水道への移動量が届け出られている場合は、移動先の下水道終末処理施設を固定

排出源として扱っている。 
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トの場合、食物を含む。）を通じて暴露されるというシナリオである。 1 
人健康に対するリスク推計は、有害性の評価項目ごとの有害性評価値と、暴露評価の結2 

果であるヒトの推定摂取量を比較することにより行う。摂取量が有害性評価値以上となる3 
排出源は「リスク懸念」と判別する。リスクの指標は、リスク懸念となった排出源の箇所4 
数とリスク懸念の影響面積の 2 種類の地理的分布で表す。 5 

アクリロニトリルは化審法届出情報だけでなく PRTR 情報も利用できるため、５-２-１6 
では化審法届出情報に基づく評価結果を、５-２-２では PRTR 情報に基づく評価結果をそ7 
れぞれ示す。 8 

この５-２では化審法届出情報と PRTR 情報は平成 25 年度実績のデータを用いて、推計9 
モデル（PRAS-NITE Ver.1.1.0）により、評価を行った。 10 

 11 

５-２-１ 化審法届出情報に基づく評価 12 
(１) 暴露評価 13 

① 暴露シナリオ 14 
ヒトに対する暴露評価では、摂取経路として、大気へ排出された場合は大気吸入、牛肉15 

摂取、乳製品摂取、地上部農作物摂取、地下部農作物摂取、水域へ排出された場合は飲料16 
水摂取、魚介類(淡水魚及び海水魚)摂取を考慮する。（図 ５-3 参照） 17 

 18 

 19 
図 ５-3 排出源ごとの暴露シナリオ 20 

 21 
② 排出量推計結果 22 

平成 25 年度実績の化審法届出情報に基づき、都道府県別・詳細用途別出荷量から 39 の23 
仮想的な排出源を設定した (3 章参照)。各仮想的排出源からの排出量は、それぞれの製造24 
量又は出荷量に設定した排出係数 (3 章参照) を乗じて算出した。 25 

ヒトの摂取量の上位 10 箇所について整理し、表 ５-7 に示す。 26 
 27 
 28 
 29 

大気へ排出した化学物質に人が環境経由で暴露される経路
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 1 
表 ５-7 仮想的排出源ごとの排出量推計結果 2 

 3 
注)化審法の届出情報に基づいた排出量推計の方法は技術ガイダンスⅣ章参照 4 
 5 
③ 環境媒体中濃度の推計結果 6 

暴露シナリオ (図 ５-3) に基づき、仮想的排出源ごとの排出量と 2 章で示したアクリロ7 
ニトリルの性状より、仮想的排出源周辺における環境媒体中濃度の推計結果を表 ５-8 に示8 
す。 9 

 10 
表 ５-8 仮想的排出源周辺の環境媒体中濃度推計結果 11 

 12 
注1) No に示す番号は、表 ５-7 における仮想的排出源と対応している。 13 
注2) 環境媒体中濃度の推計方法は技術ガイダンスⅤ章参照 14 
 15 
④ 人の摂取量推計結果 16 

次に、各々の環境媒体中濃度に食物摂取量等の媒体摂取速度を乗じ、仮想的排出源周辺17 
におけるヒトの摂取量を求めた結果を表 ５-9 に示す。 18 

 19 

No.
都道
府県

用途分類 詳細用途分類
用途
番号

詳細用
途番号

ライフサイク
ルステージ

製造数量
[t/year]

出荷数量
[t/year]

大気排出
係数

水域排出
係数

大気排出
量[t/year]

水域排出
量[[t/year]

1 Ａ県 - - - - 製造 161,313 0 0.001 0.0001 161 16

2 Ｃ県 中間物
合成原料、重合
原料、前駆重合
体

01 a
工業的使用
段階

0 49,203 0.001 0.001 49 49

3 Ｂ県 - - - - 製造 80,485 0 0.001 0.0001 80 8

4 Ａ県 - - - - 製造 73,899 0 0.001 0.0001 74 7

5 Ｂ県 中間物
合成原料、重合
原料、前駆重合
体

01 a
工業的使用
段階

0 40,614 0.001 0.001 41 41

6 Ｄ県 中間物
合成原料、重合
原料、前駆重合
体

01 a
工業的使用
段階

0 38,514 0.001 0.001 39 39

7 Ｅ県 中間物
合成原料、重合
原料、前駆重合
体

01 a
工業的使用
段階

0 37,822 0.001 0.001 38 38

8 Ｃ県 - - - - 製造 62,918 0 0.001 0.0001 63 6

9 Ｆ県 中間物
合成原料、重合
原料、前駆重合
体

01 a
工業的使用
段階

0 34,961 0.001 0.001 35 35

10 Ｂ県 - - - - 製造 56,887 0 0.001 0.0001 57 6

No.

1 2.5×10 -2 2.5×10 -2 7.8×10 -2 7.8×10 -3 2.9×10 -2 1.5×10 -3 2.1×10 -3 2.7×10 -3 2.7×10 -3 3.0×10 -5 2.9×10 -6

2 7.5×10
-2

7.5×10
-2

2.4×10
-1

2.4×10
-2

8.9×10
-3

4.7×10
-4

6.3×10
-4

8.1×10
-4

8.1×10
-4

9.1×10
-6

8.9×10
-7

3 1.2×10 -2 1.2×10 -2 3.9×10 -2 3.9×10 -3 1.5×10 -2 7.7×10 -4 1.0×10 -3 1.3×10 -3 1.3×10 -3 1.5×10 -5 1.5×10 -6

4 1.1×10 -2 1.1×10 -2 3.6×10 -2 3.6×10 -3 1.3×10 -2 7.0×10 -4 9.5×10 -4 1.2×10 -3 1.2×10 -3 1.4×10 -5 1.3×10 -6

5 6.2×10 -2 6.2×10 -2 2.0×10 -1 2.0×10 -2 7.4×10 -3 3.9×10 -4 5.2×10 -4 6.7×10 -4 6.7×10 -4 7.5×10 -6 7.3×10 -7

6 5.9×10 -2 5.9×10 -2 1.9×10 -1 1.9×10 -2 7.0×10 -3 3.7×10 -4 4.9×10 -4 6.3×10 -4 6.3×10 -4 7.1×10 -6 7.0×10 -7

7 5.8×10 -2 5.8×10 -2 1.8×10 -1 1.8×10 -2 6.9×10 -3 3.6×10 -4 4.9×10 -4 6.2×10 -4 6.2×10 -4 7.0×10 -6 6.8×10 -7

8 9.6×10 -3 9.6×10 -3 3.0×10 -2 3.0×10 -3 1.1×10 -2 6.0×10 -4 8.1×10 -4 1.0×10 -3 1.0×10 -3 1.2×10 -5 1.1×10 -6

9 5.3×10
-2

5.3×10
-2

1.7×10
-1

1.7×10
-2

6.4×10
-3

3.3×10
-4

4.5×10
-4

5.8×10
-4

5.8×10
-4

6.5×10
-6

6.3×10
-7

10 8.7×10 -3 8.7×10 -3 2.7×10 -2 2.7×10 -3 1.0×10 -2 5.4×10 -4 7.3×10 -4 9.4×10 -4 9.4×10 -4 1.1×10 -5 1.0×10 -6

肉類
[mg/kg]

大気排出分（半径1kmエリア）水域排出分

土壌
[mg/kg]

地下部
農作物
[mg/kg]

地上部農作
物 Exposed

[mg/kg]

地上部農作
物 Protected

[mg/kg]

乳製品
[mg/kg]

河川[mg/L]
飲料水
[mg/L]

淡水魚
[mg/kg]

海水魚
[mg/kg]

大気

[mg/m3]
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表 ５-9 暴露媒体別摂取量推計結果 1 

 2 
注1) No に示す番号は、表 ５-7 における仮想的排出源と対応している。 3 
注2) 環境媒体中濃度からヒトの推定摂取量を推定するために使用したパラメータは以下のとおりである。4 

(技術ガイダンスⅤ章参照) 5 
  ヒトの体重：50[kg],大気吸入量：20[m3/day],飲料水摂取量：2[L/day] 6 
    食物摂取量 地上部農作物(protected)：19.7[g/day], 地上部農作物(exposed)：16.8[g/day] 7 

地下部農作物：7.0[g/day], 乳製品：0.6[g/day], 肉類：0.2[g/day] 8 
淡水魚：1.4[g/day] 海水魚：43.9[g/day] 9 

 10 
また、図 ５-4 には、表 ５-7 で示した仮想的排出源ごとの排出量と表 ５-9 に示した全摂11 

取量を棒グラフで示した。 12 
  13 

水域排出分 大気排出分（半径1kmエリア）

No.

1 9.8×10 -4 9.0×10 -6 1.2×10 -2 2.9×10 -7 1.9×10 -6 3.6×10 -10 1.2×10 -11 9.9×10 -4 1.2×10 -2 1.3×10 -2

2 3.0×10 -3 2.7×10 -5 3.6×10 -3 8.9×10 -8 5.9×10 -7 1.1×10 -10 3.6×10 -12 3.0×10 -3 3.6×10 -3 6.6×10 -3

3 4.9×10 -4 4.5×10 -6 5.9×10 -3 1.5×10 -7 9.7×10 -7 1.8×10 -10 5.8×10 -12 5.0×10 -4 5.9×10 -3 6.4×10 -3

4 4.5×10 -4 4.1×10 -6 5.4×10 -3 1.3×10 -7 8.9×10 -7 1.6×10 -10 5.3×10 -12 4.6×10 -4 5.4×10 -3 5.8×10 -3

5 2.5×10
-3

2.3×10
-5

3.0×10
-3

7.3×10
-8

4.9×10
-7

9.0×10
-11

2.9×10
-12

2.5×10
-3

3.0×10
-3

5.5×10
-3

6 2.3×10 -3 2.1×10 -5 2.8×10 -3 6.9×10 -8 4.6×10 -7 8.5×10 -11 2.8×10 -12 2.4×10 -3 2.8×10 -3 5.2×10 -3

7 2.3×10 -3 2.1×10 -5 2.8×10 -3 6.8×10 -8 4.5×10 -7 8.4×10 -11 2.7×10 -12 2.3×10 -3 2.8×10 -3 5.1×10 -3

8 3.8×10 -4 3.5×10 -6 4.6×10 -3 1.1×10 -7 7.6×10 -7 1.4×10 -10 4.5×10 -12 3.9×10 -4 4.6×10 -3 5.0×10 -3

9 2.1×10 -3 2.0×10 -5 2.5×10 -3 6.3×10 -8 4.2×10 -7 7.8×10 -11 2.5×10 -12 2.2×10 -3 2.5×10 -3 4.7×10 -3

10 3.5×10 -4 3.2×10 -6 4.1×10 -3 1.0×10 -7 6.8×10 -7 1.3×10 -10 4.1×10 -12 3.5×10 -4 4.1×10 -3 4.5×10 -3

吸入摂取量 全摂取量

[mg/kg/day]

摂取量媒体別摂取量[mg/kg/day]

飲料水摂取 魚介類摂取 大気吸入
地下部農作

物摂取
地上部農作

物摂取
乳製品摂取 肉類摂取 経口摂取量
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 1 

 2 
図 ５-4 化審法届出情報に基づく仮想的な排出源毎の推計排出量に対する推定摂取量 3 
注 1) 上段は各仮想的排出源から半径 1km 内の媒体別摂取量 4 
注 2) 横軸の番号は用途コード番号 (表 ３-1 参照)、P は製造事業所、「工」は工業的使用段階の各ラ5 

イフサイクルステージを示す。 6 
 7 
(２) リスク推計結果 8 

① リスク推計に用いた有害性評価値 9 
リスク評価に用いるアクリロニトリルの有害性評価値を表 ５-10に整理した。すなわち、10 

経口経路の一般毒性で 1.0×10-3 mg/kg/day、吸入経路の一般毒性で 1.5×10-2 mg/m3、経口経路11 
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の生殖発生毒性で 1.0×10-2 mg/kg/day、吸入経路の生殖発生毒性で 1.2×10-1 mg/m3、経口経路1 
の発がん性で 1.3×10-5 mg/kg/day (実質安全量) 、吸入経路の発がん性で 5.9×10-4 mg/m3 (実質2 
安全量) であった。 3 
 4 

表 ５-10 リスク推計に使用した有害性情報のまとめ 5 

 一般毒性 生殖発生毒性 発がん性 (実質安全量) 

経口経路 吸入経路 経口経路 吸入経路 経口経路 吸入経路 

有害性評価値 
1.0×10-3 

mg/kg/day 

1.5×10-2 

mg/m3 

1.0×10-2 

mg/kg/day 

1.2×10-1 

mg/m3 

1.3×10-5 

mg/kg/day 

5.9×10-4 

mg/m3 

 6 
② リスク推計結果 7 

経口と吸入の経路別に有害性評価値とヒトの摂取量を比較してリスク推計した結果を示8 
す。吸入経路については、大気中濃度と有害性評価値を比較している。仮想的排出源 39 箇9 
所についてリスク懸念箇所数及びリスク懸念影響面積を整理した。 10 
 11 

表 ５-11 では、一般毒性におけるリスク推計結果を示す。経口経路のリスク推計結果で12 
は 11 箇所においてリスク懸念となり、リスク懸念影響面積は 3,455 km2 であった。また、13 
吸入経路のリスク推計結果では 1 箇所においてリスク懸念となり、リスク懸念影響面積は 3 14 
km2 であった。 15 

 16 
表 ５-11 化審法届出情報に基づく一般毒性におけるリスク推計結果 17 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 11/39 3,455  

吸入経路 大気排出分 1/39 3  

 18 
表 ５-12 には、経口経路で HQ(Hazard Quotient:ハザード比) が 1 以上となった 11 地点の19 

内訳を示す。 20 
 21 

表 ５-12 化審法届出情報に基づく一般毒性 (経口経路) におけるリスク推計結果 22 

 23 
 24 

表 ５-13 には、吸入経路で HQ が 1 以上となった 1 地点の内訳を示す。 25 
  26 

都道府県 用途分類 詳細用途分類
用途

番号

詳細

用途

番号

ライフサイクルス

テージ

大気への排

出量[t/year]

水域への排

出量[t/year]

合計排出量

[t/year]

HQ

(～1km)

HQ

(～2km)

HQ

(～3km)

HQ

(～4km)

HQ

(～5km)

HQ

(～6km)

HQ

(～7km)

HQ

(～8km)

HQ

(～9km)

HQ

(～10km)

Ｃ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 49.2 49.2 98.4 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0

Ｂ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 40.6 40.6 81.2 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5

Ｄ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 38.5 38.5 77.0 2.4 2.4 2.4 2.4 2.4 2.4 2.4 2.4 2.4 2.4

Ｅ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 37.8 37.8 75.6 2.3 2.3 2.3 2.3 2.3 2.3 2.3 2.3 2.3 2.3

Ｆ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 35.0 35.0 69.9 2.1 2.1 2.1 2.1 2.1 2.1 2.1 2.1 2.1 2.1

Ａ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 31.1 31.1 62.2 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9

Ｇ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.9 29.9 59.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8

Ｈ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.8 29.8 59.6 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8 1.8

Ｉ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 23.7 23.7 47.3 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5

Ｊ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 20.3 20.3 40.7 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2

Ｋ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 19.3 19.3 38.7 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2 1.2
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表 ５-13 化審法届出情報に基づく一般毒性 (吸入経路) におけるリスク推計結果 1 

 2 
 3 
 表 ５-14 では、生殖発生毒性におけるリスク推計結果を示す。生殖発生毒性については、4 
いずれの地点においてもリスク懸念は認められなかった。また、排出源から 1km 以内の HQ5 
の最大値は経口経路で 0.30、吸入経路で 0.24 であった。 6 

 7 
表 ５-14 化審法届出情報に基づく生殖発生毒性におけるリスク推計結果 8 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 0/39 0  

吸入経路 大気排出分 0/39 0  

 9 
表 ５-15 では、発がん性におけるリスク推計結果を示す。経口経路のリスク推計結果で10 

は 25 箇所においてリスク懸念となり、リスク懸念影響面積は 7,853 km2 であった。吸入経11 
路のリスク推計結果では 19 箇所においてリスク懸念となり、リスク懸念影響面積は 2,101 12 
km2 であった。また、経口経路と吸入経路の HQ を合計したところ、26 箇所においてリス13 
ク懸念となり、リスク懸念影響面積は 7,856 km2 であった。 14 

 15 
表 ５-15 化審法届出情報に基づく発がん性におけるリスク推計結果 16 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 25/39 7,853  

吸入経路 大気排出分 19/39 2,101  

経口経路＋吸入経路 大気・水域排出分 26/39 7,856 

 17 
表 ５-16 には、経口経路で HQ が 1 以上となった 25 地点の内訳を示す。 18 

 19 
表 ５-16 化審法届出情報に基づく発がん性（経口経路）におけるリスク推計結果 20 

 21 
 22 
 表 ５-17 には、吸入経路で HQ が 1 以上となった 19 地点の内訳を示す。 23 

 24 

都道府県 用途分類 詳細用途分類
用途
番号

詳細
用途

番号

ライフサイクルス
テージ

大気への排
出量[t/year]

水域への排
出量[t/year]

合計排出量
[t/year]

HQ
(～1km)

HQ
(～2km)

HQ
(～3km)

HQ
(～4km)

HQ
(～5km)

HQ
(～6km)

HQ
(～7km)

HQ
(～8km)

HQ
(～9km)

HQ
(～10km)

Ａ県 - - - - 製造 161.3 16.1 177.4 2.0 0.8 0.4 0.3 0.2 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1

都道府県 用途分類 詳細用途分類
用途

番号

詳細

用途

番号

ライフサイクルス

テージ

大気への排

出量[t/year]

水域への排

出量[t/year]

合計排出量

[t/year]

HQ

(～1km)

HQ

(～2km)

HQ

(～3km)

HQ

(～4km)

HQ

(～5km)

HQ

(～6km)

HQ

(～7km)

HQ

(～8km)

HQ

(～9km)

HQ

(～10km)

Ｃ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 49.2 49.2 98.4 232.4 232.4 232.4 232.3 232.3 232.3 232.3 232.3 232.3 232.3

Ｂ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 40.6 40.6 81.2 191.8 191.8 191.8 191.8 191.8 191.8 191.8 191.8 191.8 191.8

Ｄ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 38.5 38.5 77.0 181.9 181.9 181.9 181.9 181.9 181.9 181.9 181.9 181.9 181.9

Ｅ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 37.8 37.8 75.6 178.6 178.6 178.6 178.6 178.6 178.6 178.6 178.6 178.6 178.6

Ｆ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 35.0 35.0 69.9 165.1 165.1 165.1 165.1 165.1 165.1 165.1 165.1 165.1 165.1

Ａ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 31.1 31.1 62.2 146.9 146.9 146.9 146.9 146.9 146.9 146.9 146.9 146.9 146.9

Ｇ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.9 29.9 59.8 141.2 141.2 141.2 141.2 141.2 141.2 141.2 141.2 141.2 141.2

Ｈ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.8 29.8 59.6 140.8 140.8 140.8 140.8 140.7 140.7 140.7 140.7 140.7 140.7

Ｉ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 23.7 23.7 47.3 111.7 111.7 111.7 111.7 111.7 111.7 111.7 111.7 111.7 111.7

Ｊ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 20.3 20.3 40.7 96.1 96.1 96.1 96.1 96.1 96.1 96.1 96.1 96.1 96.1

Ｋ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 19.3 19.3 38.7 91.4 91.4 91.4 91.4 91.4 91.4 91.4 91.4 91.4 91.4

Ａ県 - - - - 製造 161.3 16.1 177.4 76.3 76.2 76.2 76.2 76.2 76.2 76.2 76.2 76.2 76.2

Ｌ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 12.3 12.3 24.5 58.0 58.0 58.0 58.0 58.0 58.0 58.0 58.0 58.0 58.0

Ｂ県 - - - - 製造 80.5 8.0 88.5 38.1 38.0 38.0 38.0 38.0 38.0 38.0 38.0 38.0 38.0

Ａ県 - - - - 製造 73.9 7.4 81.3 35.0 34.9 34.9 34.9 34.9 34.9 34.9 34.9 34.9 34.9

Ｃ県 - - - - 製造 62.9 6.3 69.2 29.8 29.7 29.7 29.7 29.7 29.7 29.7 29.7 29.7 29.7

Ｂ県 - - - - 製造 56.9 5.7 62.6 26.9 26.9 26.9 26.9 26.9 26.9 26.9 26.9 26.9 26.9

Ｍ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 3.4 3.4 6.9 16.2 16.2 16.2 16.2 16.2 16.2 16.2 16.2 16.2 16.2

N県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 1.8 1.8 3.6 8.4 8.4 8.4 8.4 8.4 8.4 8.4 8.4 8.4 8.4

O県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 1.7 1.7 3.5 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2

Ｉ県 - - - - 製造 16.9 1.7 18.6 8.0 8.0 8.0 8.0 8.0 8.0 8.0 8.0 8.0 8.0

P県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 1.5 1.5 3.0 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1

Q県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 0.8 0.8 1.5 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6

R県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 0.8 0.8 1.5 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6

S県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 0.3 0.3 0.6 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3
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 1 
表 ５-17 化審法届出情報に基づく発がん性（吸入経路）におけるリスク推計結果 2 

 3 

 表 ５-18 には、経口経路と吸入経路の HQ の合計が 1 以上となった 26 地点の内訳を示す。 4 
 5 

表 ５-18 化審法届出情報に基づく発がん性（経口経路＋吸入経路）におけるリスク推計結果 6 

 7 
 8 

続いて、図 ５-5 には有害性の評価項目ごとにリスク懸念となった仮想的排出源を用途別ラ9 
イフサイクルステージ別に示す。これらの結果から、製造段階及び中間物用途の工業的使用10 
段階のいずれもリスク懸念箇所数に影響を与えていることが推定された。 11 
 12 
 13 
 14 
 15 

都道府県 用途分類 詳細用途分類
用途
番号

詳細
用途

番号

ライフサイクルス
テージ

大気への排
出量[t/year]

水域への排
出量[t/year]

合計排出量
[t/year]

HQ
(～1km)

HQ
(～2km)

HQ
(～3km)

HQ
(～4km)

HQ
(～5km)

HQ
(～6km)

HQ
(～7km)

HQ
(～8km)

HQ
(～9km)

HQ
(～10km)

Ａ県 - - - - 製造 161.3 16.1 177.4 49.7 20.4 11.1 7.9 5.6 4.2 3.4 2.8 2.3 2.0

Ｂ県 - - - - 製造 80.5 8.0 88.5 24.8 10.2 5.5 3.9 2.8 2.1 1.7 1.4 1.1 0.98

Ａ県 - - - - 製造 73.9 7.4 81.3 22.8 9.4 5.1 3.6 2.6 1.9 1.5 1.3 1.1 0.9

Ｃ県 - - - - 製造 62.9 6.3 69.2 19.4 8.0 4.3 3.1 2.2 1.7 1.3 1.1 0.9 0.8

Ｂ県 - - - - 製造 56.9 5.7 62.6 17.5 7.2 3.9 2.8 2.0 1.5 1.2 0.97 0.8 0.7

Ｃ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 49.2 49.2 98.4 15.2 6.2 3.4 2.4 1.7 1.3 1.0 0.8 0.7 0.6

Ｂ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 40.6 40.6 81.2 12.5 5.1 2.8 2.0 1.4 1.1 0.8 0.7 0.6 0.5

Ｄ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 38.5 38.5 77.0 11.9 4.9 2.7 1.9 1.3 1.0 0.8 0.7 0.6 0.5

Ｅ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 37.8 37.8 75.6 11.7 4.8 2.6 1.8 1.3 0.995 0.8 0.6 0.5 0.5

Ｆ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 35.0 35.0 69.9 10.8 4.4 2.4 1.7 1.2 0.9 0.7 0.6 0.5 0.4

Ａ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 31.1 31.1 62.2 9.6 3.9 2.1 1.5 1.1 0.8 0.6 0.5 0.4 0.4

Ｇ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.9 29.9 59.8 9.2 3.8 2.1 1.5 1.0 0.8 0.6 0.5 0.4 0.4

Ｈ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.8 29.8 59.6 9.2 3.8 2.1 1.5 1.0 0.8 0.6 0.5 0.4 0.4

Ｉ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 23.7 23.7 47.3 7.3 3.0 1.6 1.2 0.8 0.6 0.5 0.4 0.3 0.3

Ｊ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 20.3 20.3 40.7 6.3 2.6 1.4 0.99 0.7 0.5 0.4 0.3 0.3 0.2

Ｋ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 19.3 19.3 38.7 6.0 2.5 1.3 0.9 0.7 0.5 0.4 0.3 0.3 0.2

Ｉ県 - - - - 製造 16.9 1.7 18.6 5.2 2.1 1.2 0.8 0.6 0.4 0.4 0.3 0.2 0.2

Ｌ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 12.3 12.3 24.5 3.8 1.6 0.8 0.6 0.4 0.3 0.3 0.2 0.2 0.1

Ｍ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 3.4 3.4 6.9 1.1 0.4 0.2 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0 0.0

都道府県 用途分類 詳細用途分類
用途
番号

詳細
用途
番号

ライフサイクルス
テージ

大気への排
出量[t/year]

水域への排
出量[t/year]

合計排出量
[t/year]

HQ
(～1km)

HQ
(～2km)

HQ
(～3km)

HQ
(～4km)

HQ
(～5km)

HQ
(～6km)

HQ
(～7km)

HQ
(～8km)

HQ
(～9km)

HQ
(～10km)

Ｃ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 49.2 49.2 98.4 247.6 238.6 235.7 234.7 234.1 233.6 233.4 233.2 233.0 232.9

Ｂ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 40.6 40.6 81.2 204.3 196.9 194.6 193.8 193.2 192.9 192.6 192.5 192.4 192.3

Ｄ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 38.5 38.5 77.0 193.8 186.8 184.5 183.7 183.2 182.9 182.7 182.5 182.4 182.3

Ｅ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 37.8 37.8 75.6 190.3 183.4 181.2 180.4 179.9 179.6 179.4 179.2 179.1 179.1

Ｆ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 35.0 35.0 69.9 175.9 169.5 167.5 166.8 166.3 166.0 165.8 165.7 165.6 165.5

Ａ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 31.1 31.1 62.2 156.5 150.8 149.0 148.4 147.9 147.7 147.5 147.4 147.3 147.2

Ｇ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.9 29.9 59.8 150.5 145.0 143.3 142.7 142.2 142.0 141.8 141.7 141.6 141.6

Ｈ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 29.8 29.8 59.6 150.0 144.5 142.8 142.2 141.8 141.5 141.4 141.3 141.2 141.1

Ａ県 - - - - 製造 161.3 16.1 177.4 126.1 96.7 87.3 84.1 81.8 80.4 79.5 78.9 78.5 78.1

Ｉ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 23.7 23.7 47.3 119.0 114.7 113.3 112.9 112.5 112.3 112.2 112.1 112.0 112.0

Ｊ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 20.3 20.3 40.7 102.4 98.7 97.5 97.1 96.8 96.6 96.5 96.4 96.4 96.3

Ｋ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 19.3 19.3 38.7 97.3 93.8 92.7 92.3 92.0 91.9 91.8 91.7 91.6 91.6

Ｂ県 - - - - 製造 80.5 8.0 88.5 62.9 48.2 43.6 41.9 40.8 40.1 39.7 39.4 39.2 39.0

Ｌ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 12.3 12.3 24.5 61.8 59.5 58.8 58.6 58.4 58.3 58.2 58.2 58.1 58.1

Ａ県 - - - - 製造 73.9 7.4 81.3 57.8 44.3 40.0 38.5 37.5 36.8 36.4 36.2 36.0 35.8

Ｃ県 - - - - 製造 62.9 6.3 69.2 49.2 37.7 34.1 32.8 31.9 31.4 31.0 30.8 30.6 30.5

Ｂ県 - - - - 製造 56.9 5.7 62.6 44.5 34.1 30.8 29.6 28.8 28.4 28.1 27.8 27.7 27.6

Ｍ県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 3.4 3.4 6.9 17.2 16.6 16.4 16.4 16.3 16.3 16.3 16.2 16.2 16.2

Ｉ県 - - - - 製造 16.9 1.7 18.6 13.2 10.1 9.1 8.8 8.5 8.4 8.3 8.3 8.2 8.2

N県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 1.8 1.8 3.6 9.0 8.6 8.5 8.5 8.5 8.5 8.5 8.4 8.4 8.4

O県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 1.7 1.7 3.5 8.7 8.4 8.3 8.3 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2 8.2

P県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 1.5 1.5 3.0 7.6 7.3 7.2 7.2 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1

Q県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 0.8 0.8 1.5 3.8 3.7 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6

R県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 0.8 0.8 1.5 3.8 3.7 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6 3.6

S県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 0.3 0.3 0.6 1.4 1.4 1.4 1.4 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3

T県 中間物 合成原料、重合原料、前駆重合体 01 a 工業的使用段階 0.2 0.2 0.4 1.0 0.999 0.987 0.983 0.980 0.978 0.977 0.976 0.976 0.975
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  1 

 2 

 3 

図 ５-5 化審法届出情報に基づく用途別ライフサイクルステージ別のリスク推計結果 4 
 5 

以上のリスク推計結果は、化審法の届出情報に基づき、すべての化学物質に適用される排6 
出係数を用い、仮想的排出源等を設定し、なるべく過小評価しないように排出量を推計した7 
結果に基づく点に留意が必要である。 8 
 9 

５-２-２ PRTR 情報に基づく評価 10 
(１) 暴露評価 11 

① 暴露シナリオ 12 
暴露シナリオは化審法届出情報に基づく評価と同じである（図 ５-3 参照）。ただし、PRTR13 

情報に基づく暴露評価においては、公共用水域への排出先が河川か海域かの判断が可能な14 
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ため、排出先に応じて飲料水摂取や魚介類摂取（淡水）を考慮する。つまり、排出先が河1 
川であれば飲料水摂取や魚介類摂取（淡水）を考慮し、排出先が海域であればそれらを考2 
慮しない。PRTR 情報では、届出事業者ごとの下水道への移動量と移動先の下水道終末処理3 
施設の名称が得られるため、移動先の下水道終末処理施設を排出源として扱った。アクリ4 
ロニトリルの下水道終末処理施設における大気及び水域への移行率は 0.4%及び 9.6%（PRTR5 
届出外排出量推計手法1及び評価Ⅱで使用する物理化学的性状に従って算出）として排出量6 
を推計した。 7 

 8 
② 排出量の情報 9 

平成 25年度実績のPRTR届出 150事業所及び移動先の下水道終末処理施設 5箇所のうち、10 
ヒトの摂取量の上位 10 箇所について、表 ５-19 に排出量を示す。 11 

 12 
表 ５-19 PRTR 届出事業所ごとの排出量 13 

 14 

 15 
③ 環境媒体中濃度の推計結果 16 

次に、化審法届出情報を用いた暴露評価と同様に、排出源ごとの排出量と 2 章で示したア17 
クリロニトリルの性状より、排出源周辺における環境媒体中濃度の推計結果を表 ５-20 に示18 
す。 19 
  20 

                                                        
1 平成 25 年度届出外排出量推計方法の詳細 21.下水処理施設に係る排出量 

(http://www.env.go.jp/chemi/prtr/result/todokedegaiH25/syosai/21.pdf) 
推定式は次のとおり。EF＝1－(EM+SL)、EM＝(1－1／(1＋5.149Hc

0.904))×0.8898、SL＝1－1／（1＋
4.2162×10-5Pow）、EF：放流水への移行率、EM：大気への移行率、SL：汚泥への移行率、Hc：無次元化し

たヘンリー定数、Pow：オクタノール／水分配係数 

No. 都道府県 業種名等
大気排出量

[t/year]
水域排出量

[t/year]
合計排出量

[t/year]
排出先水域名称

1 Ｃ県 化学工業 22 4.3 26.3 A海域

2 Ｋ県 窯業・土石製品製造業 18 0 18

3 Ｃ県 化学工業 17 0 17

4 Ｆ県 化学工業 16 0 16

5 Ｇ県 化学工業 13 0 13

6 Ｈ県 化学工業 11 0 11

7 Ｂ県 化学工業 11 0 11

8 Ｉ県 化学工業 10 0 10

9 Ａ県 化学工業 5.1 0.26 5.36 B川

10 Ｅ県 化学工業 0.6 1 1.6 C川
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表 ５-20 排出源周辺の環境媒体中濃度推計結果 1 

 2 
注 1) No に示す番号は、表 ５-19 における排出源と対応している。 3 
 4 

④ ヒトの摂取量推計結果 5 
次に、各々の環境媒体中濃度に食物摂取量等の媒体摂取速度を乗じ、排出源周辺におけるヒト6 

の摂取量を求めた結果を表 ５-21 に示す。 7 
 8 

表 ５-21 暴露媒体別摂取量推計結果 9 

 10 
注 1)各排出源から半径 1km 内のヒトの推定摂取量 11 
注 2)No に示す番号は、表 ５-19 における排出源と対応している。 12 
注 3)環境媒体中濃度からヒトの推定摂取量を推定するために使用したパラメータは以下のとおりである。 13 
（技術ガイダンスⅤ章参照） 14 

  ヒトの体重：50[kg],大気吸入量：20[m3/day],飲料水摂取量：2[L/day] 15 
    食物摂取量 地上部農作物 protected：19.7[g/day],地上部農作物 exposed：16.8[g/day] 16 

地下部農作物：7.0[g/day],乳製品：0.6[g/day]  肉類：0.2[g/day] 17 
淡水魚：1.4[g/day] 海水魚：43.9[g/day] 18 

 19 
また、図 ５-6 に表 ５-19 に示した排出源ごとの排出量と表 ５-21 に示した摂取量を棒グラ20 

フで示す。 21 
 22 

No.

1 0 0 0 9.9×10 -3 4.0×10 -3 2.1×10 -4 2.8×10 -4 3.6×10 -4 3.6×10 -4 4.1×10 -6 4.0×10 -7

2 0 0 0 0 3.3×10 -3 1.7×10 -4 2.3×10 -4 3.0×10 -4 3.0×10 -4 3.3×10 -6 3.3×10 -7

3 0 0 0 0 3.1×10 -3 1.6×10 -4 2.2×10 -4 2.8×10 -4 2.8×10 -4 3.1×10 -6 3.1×10 -7

4 0 0 0 0 2.9×10 -3 1.5×10 -4 2.1×10 -4 2.6×10 -4 2.6×10 -4 3.0×10 -6 2.9×10 -7

5 0 0 0 0 2.4×10
-3

1.2×10
-4

1.7×10
-4

2.1×10
-4

2.1×10
-4

2.4×10
-6

2.4×10
-7

6 0 0 0 0 2.0×10 -3 1.1×10 -4 1.4×10 -4 1.8×10 -4 1.8×10 -4 2.0×10 -6 2.0×10 -7

7 0 0 0 0 2.0×10 -3 1.1×10 -4 1.4×10 -4 1.8×10 -4 1.8×10 -4 2.0×10 -6 2.0×10 -7

8 0 0 0 0 1.8×10 -3 9.5×10 -5 1.3×10 -4 1.7×10 -4 1.7×10 -4 1.9×10 -6 1.8×10 -7

9 1.9×10 -3 1.9×10 -3 6.0×10 -3 6.0×10 -4 9.3×10 -4 4.9×10 -5 6.6×10 -5 8.4×10 -5 8.4×10 -5 9.4×10 -7 9.2×10 -8

10 7.3×10 -3 7.3×10 -3 2.3×10 -2 2.3×10 -3 1.1×10 -4 5.7×10 -6 7.7×10 -6 9.9×10 -6 9.9×10 -6 1.1×10 -7 1.1×10 -8

地上部農作
物 Protected

[mg/kg]

乳製品
[mg/kg]

肉類
[mg/kg]

水域排出分 大気排出分（半径1kmエリア）

河川[mg/L]
飲料水
[mg/L]

淡水魚
[mg/kg]

海水魚
[mg/kg]

大気中

[mg/m3]

土壌
[mg/kg]

地下部
農作物
[mg/kg]

地上部農作
物 Exposed

[mg/kg]

水域排出分 大気排出分（半径1kmエリア）

No.

1 0 8.7×10 -6 1.6×10 -3 4.0×10 -8 2.6×10 -7 4.9×10 -11 1.6×10 -12 9.0×10 -6 1.6×10 -3 1.6×10 -3

2 0 0 1.3×10 -3 3.2×10 -8 2.2×10 -7 4.0×10 -11 1.3×10 -12 2.5×10 -7 1.3×10 -3 1.3×10 -3

3 0 0 1.2×10 -3 3.1×10 -8 2.0×10 -7 3.8×10 -11 1.2×10 -12 2.4×10 -7 1.2×10 -3 1.2×10 -3

4 0 0 1.2×10 -3 2.9×10 -8 1.9×10 -7 3.6×10 -11 1.2×10 -12 2.2×10 -7 1.2×10 -3 1.2×10 -3

5 0 0 9.5×10
-4

2.3×10
-8

1.6×10
-7

2.9×10
-11

9.4×10
-13

1.8×10
-7

9.5×10
-4

9.5×10
-4

6 0 0 8.0×10 -4 2.0×10 -8 1.3×10 -7 2.4×10 -11 7.9×10 -13 1.5×10 -7 8.0×10 -4 8.0×10 -4

7 0 0 8.0×10 -4 2.0×10 -8 1.3×10 -7 2.4×10 -11 7.9×10 -13 1.5×10 -7 8.0×10 -4 8.0×10 -4

8 0 0 7.3×10 -4 1.8×10 -8 1.2×10 -7 2.2×10 -11 7.2×10 -13 1.4×10 -7 7.3×10 -4 7.3×10 -4

9 7.6×10 -5 6.9×10 -7 3.7×10 -4 9.2×10 -9 6.1×10 -8 1.1×10 -11 3.7×10 -13 7.7×10 -5 3.7×10 -4 4.5×10 -4

10 2.9×10 -4 2.7×10 -6 4.4×10 -5 1.1×10 -9 7.2×10 -9 1.3×10 -12 4.3×10 -14 2.9×10 -4 4.4×10 -5 3.4×10 -4

経口摂取量 吸入摂取量 全摂取量

媒体別摂取量[mg/kg/day] 摂取量
[mg/kg/day]

飲料水摂取 魚介類摂取 大気吸入
地下部農作

物摂取
地上部農作

物摂取
乳製品摂取 肉類摂取
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 1 

 2 
図 ５-6 PRTR 届出事業所毎の排出量に対する推定摂取量 3 

注 1) 上段は各排出源から半径 1km 内の媒体別摂取量 4 
 5 
(２) リスク推計 6 

① リスク推計に用いた有害性評価値 7 
リスク評価に用いるアクリロニトリルの有害性評価値は前述の表 ５-10のとおりである。 8 

 9 
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② リスク推計結果 1 
経口と吸入の経路別に有害性評価値とヒトの摂取量を比較してリスク推計した結果を示2 

す。吸入経路については、大気中濃度と有害性評価値を比較している。PRTR 届出 150 事業3 
所及び移動先の下水道終末処理施設 5 箇所についてリスク懸念箇所数及びリスク懸念影響4 
面積を整理した。 5 

 6 
表 ５-22 では、一般毒性におけるリスク推計結果を示す。一般毒性については、いずれ7 

の地点においてもリスク懸念は認められなかった。また、排出源から 1km 以内の HQ の最8 
大値は経口経路で 0.29、吸入経路で 0.27 であった。 9 

 10 
表 ５-22 PRTR 情報に基づく一般毒性におけるリスク推計結果 11 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 0/155 0  

吸入経路 大気排出分 0/155 0  

 12 
 表 ５-23 では、生殖発生毒性におけるリスク推計結果を示す。生殖発生毒性については、13 
いずれの地点においてもリスク懸念は認められなかった。また、排出源から 1km 以内の HQ14 
の最大値は経口経路で 0.029、吸入経路で 0.033 であった。 15 

 16 
表 ５-23 PRTR 情報に基づく生殖発生毒性におけるリスク推計結果 17 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 0/155 0  

吸入経路 大気排出分 0/155 0  

 18 
表 ５-24 では、発がん性におけるリスク推計結果を示す。経口経路のリスク推計結果で19 

は 3 箇所においてリスク懸念となり、リスク懸念影響面積は 942 km2 であった。吸入経路の20 
リスク推計結果では 13 箇所においてリスク懸念となり、リスク懸念影響面積は 201 km2 で21 
あった。また、経口経路と吸入経路の HQ を合計したところ、15 箇所においてリスク懸念22 
となり、リスク懸念影響面積は 1,291 km2 であった。 23 

 24 
表 ５-24 PRTR 情報に基づく発がん性におけるリスク推計結果 25 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 3/155 942  

吸入経路 大気排出分 13/155 201  

経口経路＋吸入経路 大気・水域排出分 15/155 1,291 

 26 
 表 ５-25 には、経口経路で HQ が 1 以上となった 3 地点の内訳を示す。 27 

 28 
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表 ５-25 PRTR 情報に基づく発がん性（経口経路）におけるリスク推計結果 1 

 2 
 3 
 表 ５-26 には、吸入経路で HQ が 1 以上となった 13 地点の内訳を示す。 4 

 5 
表 ５-26 PRTR 情報に基づく発がん性（吸入経路）におけるリスク推計結果 6 

 7 
 8 
 表 ５-27 には、経口経路と吸入経路の HQ の合計が 1 以上となった 15 地点の内訳を示す。 9 

 10 
表 ５-27 PRTR 情報に基づく発がん性（経口経路＋吸入経路）におけるリスク推計結果 11 

 12 
 13 

続いて、図 ５-7 には有害性の評価項目ごとにリスク懸念となった排出源を業種別に示す。14 
これらの結果から、リスク懸念となった排出源の業種は主に化学工業であることが推定され15 
た。 16 
 17 
 18 

都道府県 業種名称
排出先水域

名称

大気への排

出量[t/year]

水域への排

出量[t/year]

合計排出量

[t/year]

HQ

(～1km)

HQ

(～2km)

HQ

(～3km)

HQ

(～4km)

HQ

(～5km)

HQ

(～6km)

HQ

(～7km)

HQ

(～8km)

HQ

(～9km)

HQ

(～10km)

Ｅ県 化学工業 C川 0.6 1.0 1.6 22.6 22.6 22.6 22.6 22.6 22.6 22.6 22.6 22.6 22.6

R県 プラスチック製品製造業 F川 0.0 0.6 0.6 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0

Ａ県 化学工業 B川 5.1 0.3 5.4 5.9 5.9 5.9 5.9 5.9 5.9 5.9 5.9 5.9 5.9

都道府県 業種名称
排出先水域

名称

大気への排

出量[t/year]

水域への排

出量[t/year]

合計排出量

[t/year]

HQ

(～1km)

HQ

(～2km)

HQ

(～3km)

HQ

(～4km)

HQ

(～5km)

HQ

(～6km)

HQ

(～7km)

HQ

(～8km)

HQ

(～9km)

HQ

(～10km)

Ｃ県 化学工業 A海域 22.0 4.3 26.3 6.8 2.8 1.5 1.1 0.8 0.6 0.5 0.4 0.3 0.3

Ｋ県 窯業・土石製品製造業 - 18.0 0.0 18.0 5.5 2.3 1.2 0.9 0.6 0.5 0.4 0.3 0.3 0.2

Ｃ県 化学工業 - 17.0 0.0 17.0 5.2 2.2 1.2 0.8 0.6 0.4 0.4 0.3 0.2 0.2

Ｆ県 化学工業 - 16.0 0.0 16.0 4.9 2.0 1.1 0.8 0.6 0.4 0.3 0.3 0.2 0.2

Ｇ県 化学工業 - 13.0 0.0 13.0 4.0 1.6 0.9 0.6 0.5 0.3 0.3 0.2 0.2 0.2

Ｈ県 化学工業 - 11.0 0.0 11.0 3.4 1.4 0.8 0.5 0.4 0.3 0.2 0.2 0.2 0.1

Ｂ県 化学工業 - 11.0 0.0 11.0 3.4 1.4 0.8 0.5 0.4 0.3 0.2 0.2 0.2 0.1

Ｉ県 化学工業 - 10.0 0.0 10.0 3.1 1.3 0.7 0.5 0.3 0.3 0.2 0.2 0.1 0.1

Ａ県 化学工業 B川 5.1 0.3 5.4 1.6 0.6 0.4 0.2 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1

Ｊ県 倉庫業 - 4.1 0.0 4.1 1.3 0.5 0.3 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0

Ｃ県 化学工業 - 3.7 0.0 3.7 1.1 0.5 0.3 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0

Ａ県 化学工業 - 3.6 0.0 3.6 1.1 0.5 0.2 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0

N県 化学工業 D川 3.3 0.0 3.3 1.0 0.4 0.2 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0 0.0

都道府県 業種名称
排出先水域

名称

大気への排

出量[t/year]

水域への排

出量[t/year]

合計排出量

[t/year]

HQ

(～1km)

HQ

(～2km)

HQ

(～3km)

HQ

(～4km)

HQ

(～5km)

HQ

(～6km)

HQ

(～7km)

HQ

(～8km)

HQ

(～9km)

HQ

(～10km)

Ｅ県 化学工業 C川 0.6 1.0 1.6 22.8 22.7 22.7 22.7 22.7 22.6 22.6 22.6 22.6 22.6

R県 プラスチック製品製造業 F川 0.0 0.6 0.6 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0 14.0

Ｃ県 化学工業 A海域 22.0 4.3 26.3 7.5 3.5 2.2 1.7 1.4 1.2 1.1 1.0 0.98 0.94

Ａ県 化学工業 B川 5.1 0.3 5.4 7.5 6.5 6.2 6.1 6.1 6.0 6.0 6.0 6.0 5.9

Ｋ県 窯業・土石製品製造業 - 18.0 0.0 18.0 5.6 2.3 1.2 0.9 0.6 0.5 0.4 0.3 0.3 0.2

Ｃ県 化学工業 - 17.0 0.0 17.0 5.3 2.2 1.2 0.8 0.6 0.4 0.4 0.3 0.2 0.2

Ｆ県 化学工業 - 16.0 0.0 16.0 4.9 2.0 1.1 0.8 0.6 0.4 0.3 0.3 0.2 0.2

Ｇ県 化学工業 - 13.0 0.0 13.0 4.0 1.7 0.9 0.6 0.5 0.3 0.3 0.2 0.2 0.2

Ｈ県 化学工業 - 11.0 0.0 11.0 3.4 1.4 0.8 0.5 0.4 0.3 0.2 0.2 0.2 0.1

Ｂ県 化学工業 - 11.0 0.0 11.0 3.4 1.4 0.8 0.5 0.4 0.3 0.2 0.2 0.2 0.1

Ｉ県 化学工業 - 10.0 0.0 10.0 3.1 1.3 0.7 0.5 0.3 0.3 0.2 0.2 0.1 0.1

Ｊ県 倉庫業 - 4.1 0.0 4.1 1.3 0.5 0.3 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0

Ｃ県 化学工業 - 3.7 0.0 3.7 1.1 0.5 0.3 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0

Ａ県 化学工業 - 3.6 0.0 3.6 1.1 0.5 0.2 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0

N県 化学工業 D川 3.3 0.0 3.3 1.0 0.4 0.3 0.2 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1



 

 
 

88

  1 

 2 
図 ５-7 PRTR 届出情報に基づく排出源の業種別のリスク推計結果 3 
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５-２-３ 環境モニタリングデータ 1 
排出源ごとの暴露シナリオに対応する環境モニタリングデータがあればリスク懸念の有2 

無等について比較を行う。 3 
 4 
(１) 大気モニタリングデータに基づく評価とリスク推計 5 

平成 25年度の PRTR情報に基づく排出源ごとの暴露シナリオにおけるモデル推計で吸入6 
経路においてリスク懸念が認められた 13 箇所（前述の５-２-２参照）の内、2 箇所につい7 
ては同一年度の近傍での大気モニタリングデータに基づく評価においてリスク懸念が認め8 
られ、10 箇所については同一年度の近傍での大気モニタリングデータに基づく評価におい9 
てリスク懸念が認められなかった（後述の５-４-３参照）。また、残りの 1 箇所については10 
同一年度の近傍での大気モニタリングデータが得られなかった。当該箇所については直近11 
5 年の内、平成 23 年度に近傍で大気モニタリングを実施しており、大気モニタリングデー12 
タに基づく評価においてリスク懸念が認められた。 13 

 14 
(２) 水質モニタリングデータに基づく評価とリスク推計 15 

平成 25年度の PRTR情報に基づく排出源ごとの暴露シナリオにおけるモデル推計で経口16 
経路においてリスク懸念が認められた 3 箇所（前述の５-２-２参照）の内、1 箇所について17 
は平成 24 年度の近傍での水質モニタリングデータに基づく評価においてリスク懸念が認18 
められた（後述の５-４-３参照）。また、残りの 2 箇所については近傍での水質モニタリン19 
グデータが得られなかった。 20 

 21 

５-３ 用途等に応じた暴露シナリオによる暴露評価とリスク推計 22 

サプライチェーン上～中流の固定排出源を対象とした排出源ごとの暴露シナリオのみで23 
は、環境への主要な排出に係る暴露を評価できない用途等に関しては、用途等に応じた暴24 
露シナリオを追加し、必要に応じて推計モデルも追加する。 25 

化審法届出情報では、本シナリオに該当する用途はなかった。 26 
 27 

５-４ 様々な排出源の影響を含めた暴露シナリオにおける暴露評価とリスク推計 28 

本シナリオでは、５-２の排出源ごとの暴露シナリオで対象としたサプライチェーン上～29 
中流の固定排出源の排出量に加え、家庭用・業務用の使用段階、長期使用製品の使用段階30 
といった面的な排出量も加味し、多媒体モデルを用いて、広域的・長期的スケールの暴露31 
状況の推計を行う（５-４-１）。 32 

PRTR 情報が得られる場合には、面的な排出源を含めた全国の排出源からの排出量を基33 
に、地図上の区画（メッシュ）ごとに環境中濃度を推計するモデルを用いて、環境中濃度34 
等の空間的分布を全国レベルで推計する（５-４-２）。 35 

 36 

５-４-１ 広域的・長期的スケールの暴露状況の推計（化審法届出情報と PRTR 情報の利用） 37 
本シナリオでは、５-２の排出源ごとの暴露シナリオでは考慮されなかった排出源からの38 

排出量も加味して、時間的に長期的スケールにおける化学物質の広域環境中の動態の予測39 
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を行う。具体的には、日本版多媒体モデル MNSEM3-NITE Ver.4.3.11 を用いて1、日本全域1 
において、対象物質が長期的には環境媒体のいずれに分配する傾向があるかを推計する。2 
推計手法については技術ガイダンスⅦ章に準じている。 3 

 4 
(１) 推計条件 5 

推計条件 6 
多媒体モデル MNSEM3-NITE に入力する排出量は、化審法届出情報に基づいて推計した7 

全国排出量及び PRTR 情報に基づく全国排出量を用いた。 8 
平成 25 年度の化審法届出情報による全国排出量の内訳を表 ５-28 に示す。 9 
 10 

表 ５-28 化審法届出情報(平成 25 年度)による全国排出量の内訳 11 

ライフサイクルステージ 

大気 

排出量 

[トン] 

水域 

排出量 

[トン] 

備考 

製造段階 452 45  

調合・工業的使用段階 379 379 該当する用途は中間物 

家庭等使用段階 0 0 該当用途なし 

長期使用製品使用段階 0 0 該当用途なし 

廃棄段階 - - 考慮しない 

 12 
表中の数値は、各区分の推計排出量（トン／年）である。全国総排出量には、５-２の排13 

出源ごとの暴露シナリオにおける暴露評価で考慮した事業所等の点排出源からの排出に加14 
え、家庭や長期使用製品の使用段階といった非点源からの排出量を考慮するが、アクリロ15 
ニトリルについてはこれらからの排出はないと想定される。 16 

 17 
次に PRTR 情報による全国排出量の内訳を表 ５-29 に示す。これは 3 章の図 ３-4 から平18 

成 25 年度分を再掲したものである。届出排出量と届出外排出量の全国合計値となっている。 19 
 20 

表 ５-29 PRTR 情報による全国排出量の内訳(平成 25 年度) 21 

 22 
注）推計_すそ切り中の下水処理施設に係る排出量においては、PRTR 届出外排出量の推計手法と 23 

2 章で示したアクリロニトリルの性状に従った媒体別の移行率を用いて算出している。 24 
 25 
推計に用いたアクリロニトリルの物理化学的性状は 2 章の表 ２-1 に示しており、環境中26 

半減期は 2 章の表 ２-2 に示している（後述の５-５の表 ５-43 にも再掲している）。 27 
 28 

                                                        
1 MNSEM2（version 2.0）に一部変更を加えて使用している。変更箇所については技術ガイダンスⅦ章の付

属資料に記載している。 

届出または
推計項目

届出_
大気

届出_
水域

届出_
土壌

届出_
埋立

推計_
すそ切り

推計_
非対象
業種

推計_
家庭

推計_
移動体

合計

全国排出量

（トン）
168 8 0 0 0.001 0 19 0 195
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(２) 推計結果 1 

全国排出量とその排出先媒体比率を用いて、アクリロニトリルが大気、水域又は土壌の2 
いずれかに定常的に排出されて定常状態に到達した状態での環境中での分配比率（質量比）3 
とヒトの摂取経路別の摂取量比率を多媒体モデル MNSEM3-NITE によって予測した。 4 

これら比率の推計では、化学物質の物理化学的性状、環境中での分解性、生物濃縮性及5 
び大気、水域、土壌の各媒体への排出先媒体比率が結果を左右し、排出量の絶対値には依6 
存しない。しかし、化審法届出情報を用いた場合、排出先媒体比率自体が 3 章に示した排7 
出係数に基づいた推計値であり、実態と乖離している可能性がある。 8 

各種排出量に基づく環境中分配比率等を表 ５-30 に示した。PRTR 排出量に基づくと、9 
主として水域に分配するものの、ヒトの暴露経路は主に大気吸入であるという結果になっ10 
た。 11 

 12 
表 ５-30 環境中の排出先比率と環境中分配比率 13 

 14 
 15 

５-４-２ 環境中濃度等の空間的分布の推計（PRTR 情報等の利用） 16 
PRTR における届出及び届出外推計の排出量データの分布情報をもとに、河川や大気での17 

挙動も考慮した多媒体モデルを用いて、アクリロニトリルの環境中での地理的な分布を予測18 
した。具体的には、GIS 多媒体モデル G-CIEMS Ver.0.91を用いて、日本全域において、対象19 
物質の大気中濃度を 5km×5km メッシュ、水域、土壌、底質の濃度を流域別に推定した。 20 

 21 
(１) 推計条件 22 

アクリロニトリルの G-CIEMS に基づく濃度推計の条件について以下に示す。 23 
G-CIEMS に入力する排出量は、PRTR の届出排出量を 3 次メッシュ上に割り当てたデータ24 

（「平成２７年度地域における化学物質の環境リスク低減支援業務報告書」（環境省環境安全25 
課）より引用）をもとに、G-CIEMS 用に 5km×5km メッシュの大気排出量及び流域別の水域、26 
土壌排出量データに配分したものを用いた。なお、排出先が海域として届け出られているデ27 
ータについても、当該排出先の所在する流域に排出されるものとして推計している。また計28 
                                                        
1 本評価向けに一部修正を加えている。 

化審法
推計排出量

PRTR届出+
届出外排出量

大気 66% 96%
水域 34% 4%
土壌 0% 0%
大気 4% 25%
水域 95% 73%
土壌 <1% 2%
底質 <1% <1%
大気吸入 81% 97%
飲料水 18% 3%
魚介類 1% <1%
地上部農作物 <1% <1%
地下部農作物 <1% <1%
肉類 0% 0%
乳製品 0% 0%

排出先
比率

環境中
分配比率

人の
摂取経路毎の
摂取量比率
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算に必要なデータについては、２章の物理化学的性状等又は技術ガイダンスに示すデフォル1 
ト値を用いており、一部の物理化学的性状等については G-CIEMS 入力データの単位や基準2 
とする温度(25℃)にあわせて換算し、表 ５-31 に示す値を用いた。 3 

 4 
表 ５-31 G-CIEMS の計算に必要なデータのまとめ 5 

項目 単位 採用値 詳細 

ヘンリー係数 Pa・m3/mol 1.84x10 25℃温度補正値 

水溶解度 mol/m3 1.54x103 25℃温度補正値 

液体蒸気圧 Pa 1.51x104 25℃温度補正値 

オクタノールと水との間の分配係数 - 1.29 10logPow 

大気中分解速度定数（ガス） s-1 9.72x10-7 大気における総括分解半減期

8.3 日の換算値 

大気中分解速度定数（粒子） s-1 9.72x10-7 大気における総括分解半減期

8.3 日の換算値 

水中分解速度定数（溶液） s-1 3.49x10-7 水中における総括分解半減期

23 日の換算値 

水中分解速度定数（懸濁粒子） s-1 3.49x10-7 水中における総括分解半減期

23 日の換算値 

土壌中分解速度定数 s-1 3.49x10-7 土壌中における総括分解半減期

23 日の換算値 

底質中分解速度定数 s-1 8.72x10-8 底質中における機序別分解半減

期の総括値 92 日の換算値 

植生中分解速度定数 s-1 9.72x10-7 大気における総括分解半減期

8.3 日の換算値 

 6 
計算に用いた排出量の概要として、全国の合計排出量を表 ５-32 に示す。 7 
 8 

表 ５-32 PRTR 排出量情報(平成 25 年度)の全国排出量の内訳 9 
PRTR 排出量データ使用年度 平成 25 年度 

排出量 

全推計分の排出量を以下に示す。 

○届出排出量  ：176,019kg/年 

G-CIEMS 用大気排出量： 168,411kg/年 

G-CIEMS 用水域排出量：   7,604kg/年 

G-CIEMS 用土壌排出量：      0kg/年 

※ただし、一部沿岸域で G-CIEMS の水域に対応付かない排出が 4kg あ

る。 

○届出外排出量： 18,996kg/年 

G-CIEMS 用大気排出量： 18,996 kg/年 

G-CIEMS 用水域排出量： 0 kg/年 

G-CIEMS 用土壌排出量： 0 kg/年 

 10 
(２) ヒトの化学物質摂取量と環境中濃度の推計結果 11 

G-CIEMS を用いたリスク推計における評価対象地点については、水域における環境基準点12 
を含む 3,705 地点とし、水質濃度については当該地点が含まれる流域の河川中濃度を、大気13 
濃度については当該地点の上空の大気メッシュ（複数の大気メッシュが存在する場合にはそ14 
の中で最大の大気中濃度となるメッシュ）での濃度を用いて暴露評価を行った。G-CIEMS で15 
は、日本全国の約 40,000 流域の計算結果を用いることが可能であるが、リスク推計は代表的16 
な地点で行うべきであるとし、環境基準点を含む流域を評価対象地点として用いている。 17 

評価対象地点における水質濃度及び大気濃度を用いて、技術ガイダンスに示す暴露評価モ18 
デルにより、ヒトの化学物質摂取量を算出した。 19 

ヒトの化学物質摂取量は、当該地点の推計濃度から算出する摂取量（局所摂取量）と当該20 
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地点以外の全国の推計濃度から算出する摂取量（広域摂取量）を合計している。局所摂取量1 
は、評価する地点における水域濃度とその上空のメッシュ大気濃度（流域上空にある複数メ2 
ッシュにおける大気濃度の最大値）を用いて、経口摂取量の算出を行っている。また、広域3 
摂取量は、評価対象地点が含まれる流域以外の流域の農作物や畜産物を、流域面積に比例し4 
て平均的に摂取することを想定して、農作物（地上部農作物、地下部農作物）及び畜産物（牛5 
肉、乳製品）からの経口摂取量を算出している。 6 

摂取量として、大気を経由して化学物質を摂取する経路には経口暴露の経路（農作物・畜7 
産物の摂取）がある。また、水域を経由して化学物質を摂取する経路には、経口暴露の経路8 
（飲料水、魚摂取）がある。ここでは、表 ５-33 に示す摂取量の組み合わせについて計算を9 
行った。 10 

この化学物質摂取量と、４章で導出した経口経路の有害性評価値（一般毒性：11 
0.0010mg/kg/day、生殖発生毒性：0.010mg/kg/day、発がん性： 1.3x10-5mg/kg/day）を用いて、12 
地点別に経口経路における HQ を算出し、また、大気濃度と吸入経路の有害性評価値（一般13 
毒性：0.015mg/m3、生殖発生毒性 0.12mg/m3、発がん性：5.9x10-4mg/m3）を用いて、吸入経路14 
における HQ を算出した。評価対象地点毎のヒトの化学物質摂取量を小さい順に並べた際の15 
パーセンタイル値1及び HQ の値を以下に示す。 16 

経口摂取量及び大気濃度に基づく HQ について表 ５-34 及び図 ５-8 に、経口摂取量に基づ17 
く HQ について表 ５-35 及び図 ５-9 に、吸入経路に係る大気濃度及び HQ について表 ５-3618 
及び図 ５-10 に示す。また、水域濃度について図 ５-11 に、大気濃度について図 ５-12 にそ19 
れぞれ示す。 20 

HQ 経口と HQ 吸入の合計値が高い 10 地点について、HQ の摂取媒体別の内訳のグラフを21 
図 ５-13 に示す。なお、HQ 経口は、経口経路において有害性のより厳しい発がん性におけ22 
る結果、HQ 吸入は、吸入経路において有害性のより厳しい発がん性における結果を用いた。23 
また、経路別、エンドポイント別の HQ が高い 10 地点について、それぞれ摂取媒体別内訳の24 
グラフを図 ５-14 に示す。 25 
 26 

表 ５-33 リスク推計に使用する暴露量の種類 27 

暴露量の種類 

大気経由 水域経由 

吸入暴露 

（局所） 

経口暴露 

（局所） 

経口暴露 

（広域） 

経口暴露 

（局所） 

呼吸 
当該地点の農作

物・畜産物 

当該地点以外の農

作物・畜産物 
飲料水、魚 

経口摂取量 

（局所＋広域） 
－ ○ ○ ○ 

大気濃度 ○ － － － 

 28 
  29 

                                                        
1 ここでのパーセンタイル値は、「当該パーセンタイル値に最も近い順位」における値を指

す。 
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 1 
表 ５-34 G-CIEMS の評価対象地点における経口摂取量及び吸入経路に係る大気濃度 2 

並びにハザード比(HQ)のパーセンタイル値 3 

パー

センタ

イル 順位 

経口摂取量[mg/kg/day] ②経口有

害性評価

値 ( 

発がん) 

[mg/kg/da

y] 

HQ 経口 

(=①/②) 

③吸入

経路に

係る大気

濃度 

[mg/m3] 

④吸入有

害性評価

値( 

発がん) 

[mg/m3] 

HQ 吸入 

(=③/④) 

HQ 

(経口+吸

入) 局所 広域  

①合計 

(局所＋

広域) 

0 1 5.5x10-12 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0075 1.2x10-9 5.9x10-4 2.0x10-6 0.0075 

0.1 5 4.2x10-12 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0075 1.6x10-9 5.9x10-4 2.7x10-6 0.0075 

1 38 1.5x10-11 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0075 6.2x10-9 5.9x10-4 1.1x10-5 0.0076 

5 186 8.8x10-11 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0076 2.6x10-8 5.9x10-4 4.4x10-5 0.0076 

10 371 1.5x10-10 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0076 5.0x10-8 5.9x10-4 8.5x10-5 0.0076 

25 927 4.0x10-10 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0076 1.3x10-7 5.9x10-4 2.1x10-4 0.0078 

50 1853 2.9x10-9 9.8x10-8 10x10-8 1.3x10-5 0.0078 4.0x10-7 5.9x10-4 6.7x10-4 0.0084 

75 2779 1.3x10-8 9.8x10-8 1.1x10-7 1.3x10-5 0.0085 3.2x10-6 5.9x10-4 0.0053 0.014 

90 3335 9.8x10-8 9.8x10-8 1.5x10-7 1.3x10-5 0.015 9.6x10-6 5.9x10-4 0.016 0.031 

95 3520 3.9x10-7 9.8x10-8 2.1x10-7 1.3x10-5 0.037 1.1x10-5 5.9x10-4 0.019 0.056 

99 3668 2.9x10-7 9.7x10-8 4.5x10-7 1.3x10-5 0.029 7.0x10-5 5.9x10-4 0.12 0.15 

99.9 3701 1.2x10-5 9.8x10-8 1.2x10-5 1.3x10-5 0.90 9.2x10-7 5.9x10-4 0.0016 0.91 

99.92 3702 3.5x10-5 9.7x10-8 3.5x10-5 1.3x10-5 2.7 1.6x10-4 5.9x10-4 0.27 2.9 

99.95 3703 0.00057 9.8x10-8 5.7x10-4 1.3x10-5 44. 2.3x10-6 5.9x10-4 0.0040 44. 

99.97 3704 0.00066 9.8x10-8 6.6x10-4 1.3x10-5 51. 2.3x10-6 5.9x10-4 0.0040 51. 

100 3705 0.0044 9.8x10-8 0.0044 1.3x10-5 340. 1.4x10-5 5.9x10-4 0.023 340. 

※HQ の項目中の網掛けのセルは 0.1 以上 1 未満、白抜きのセルは 1 以上を表す。 4 
 5 

 6 

図 ５-8 G-CIEMS の評価対象地点におけるヒトの経口経路及び吸入経路の合計ハザード比(HQ)7 
のパーセンタイル値 8 

 9 
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表 ５-35 G-CIEMS の評価対象地点における水質濃度及び大気濃度に 1 
基づく経口摂取量及びハザード比(HQ)のパーセンタイル値 2 

パーセンタ

イル 順位 

①経口摂取

量（局所＋

広域） 

[mg/kg/day] 

経口一般毒性 経口生殖・発生毒性 経口発がん性 

②有害性

評価値 

[mg/kg/d

ay] 

HQ 

(=①/②) 

③有害性

評価値 

[mg/kg/d

ay] 

HQ 

(=①/③) 

④有害性

評価値 

[mg/kg/d

ay] 

HQ 

(=①/④) 

0 1 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

0.1 5 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

1 38 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

5 186 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

10 371 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0076 

25 927 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0076 

50 1853 10.0x10-8 0.00100 10.0x10-5 0.0100 10.0x10-6 1.30x10-5 0.0077 

75 2779 1.1x10-7 0.00100 1.1x10-4 0.0100 1.1x10-5 1.30x10-5 0.0085 

90 3335 1.5x10-7 0.00100 1.5x10-4 0.0100 1.5x10-5 1.30x10-5 0.012 

95 3520 2.1x10-7 0.00100 2.1x10-4 0.0100 2.1x10-5 1.30x10-5 0.016 

99 3668 4.5x10-7 0.00100 4.5x10-4 0.0100 4.5x10-5 1.30x10-5 0.035 

99.9 3701 1.2x10-5 0.00100 0.012 0.0100 0.0012 1.30x10-5 0.90 

99.92 3702 3.5x10-5 0.00100 0.035 0.0100 0.0035 1.30x10-5 2.7 

99.95 3703 5.7x10-4 0.00100 0.57 0.0100 0.057 1.30x10-5 44. 

99.97 3704 6.6x10-4 0.00100 0.66 0.0100 0.066 1.30x10-5 51. 

100 3705 0.0044 0.00100 4.4 0.0100 0.44 1.30x10-5 340. 

※HQ の項目中の網掛けのセルは 0.1 以上 1 未満、白抜きのセルは 1 以上を表す。 3 
 4 

 5 

図 ５-9 G-CIEMS の評価対象地点における経口摂取量のパーセンタイル値 6 
（一般毒性、生殖・発生毒性及び発がん性） 7 

  8 
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表 ５-36 G-CIEMS の評価対象地点の吸入経路に係る大気濃度に基づくハザード比(HQ)のパー1 
センタイル値 2 

パー

セン

タイ

ル 順位 

①吸入経路

に係る大気

濃度 

 [mg/m3] 

吸入一般毒性 吸入生殖・発生毒性 吸入発がん性 

②有害性

評価値 

[mg/m3] 

HQ 

(=①/②) 

③有害性

評価値 

[mg/m3] 

HQ 

(=①/③) 

④有害性

評価値 

[mg/m3] 

HQ 

(=①/④) 

0 1 9.7x10-10 0.0150 6.5x10-8 0.120 8.1x10-9 5.90x10-4 1.6x10-6 

0.1 5 1.2x10-9 0.0150 7.8x10-8 0.120 9.8x10-9 5.90x10-4 2.0x10-6 

1 38 5.7x10-9 0.0150 3.8x10-7 0.120 4.8x10-8 5.90x10-4 9.7x10-6 

5 186 2.5x10-8 0.0150 1.7x10-6 0.120 2.1x10-7 5.90x10-4 4.2x10-5 

10 371 4.8x10-8 0.0150 3.2x10-6 0.120 4.0x10-7 5.90x10-4 8.2x10-5 

25 927 1.2x10-7 0.0150 8.2x10-6 0.120 1.0x10-6 5.90x10-4 2.1x10-4 

50 1853 4.4x10-7 0.0150 2.9x10-5 0.120 3.7x10-6 5.90x10-4 7.5x10-4 

75 2779 3.1x10-6 0.0150 2.1x10-4 0.120 2.6x10-5 5.90x10-4 0.0053 

90 3335 1.1x10-5 0.0150 7.3x10-4 0.120 9.1x10-5 5.90x10-4 0.018 

95 3520 2.3x10-5 0.0150 0.0015 0.120 1.9x10-4 5.90x10-4 0.039 

99 3668 6.5x10-5 0.0150 0.0044 0.120 5.5x10-4 5.90x10-4 0.11 

99.9 3701 2.5x10-4 0.0150 0.017 0.120 0.0021 5.90x10-4 0.43 

99.92 3702 2.5x10-4 0.0150 0.017 0.120 0.0021 5.90x10-4 0.43 

99.95 3703 2.5x10-4 0.0150 0.017 0.120 0.0021 5.90x10-4 0.43 

99.97 3704 3.2x10-4 0.0150 0.021 0.120 0.0027 5.90x10-4 0.55 

100 3705 3.4x10-4 0.0150 0.023 0.120 0.0029 5.90x10-4 0.58 

※HQ の項目中の網掛けのセルは 0.1 以上 1 未満、白抜きのセルは 1 以上を表す。 3 

 4 
図 ５-10 G-CIEMS の評価対象地点における吸入経路に係る大気濃度のパーセンタイル値 5 

（一般毒性、生殖・発生毒性及び発がん性） 6 
 7 
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  1 
図 ５-11 G-CIEMS の評価対象地点における水域濃度分布 2 
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 5 
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 図 ５-12 G-CIEMS の評価対象地点における大気濃度分布 7 
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 1 
図 ５-13 HQ 合計（HQ 経口（発がん）＋HQ 吸入（発がん））の上位 10 地点の評価結果 2 
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 経口経路での暴露量に基づく HQ 吸入経路での暴露量に基づく HQ 
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図 ５-14 経路別・エンドポイント別の HQ の上位 10 地点の評価結果 2 
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(３) 環境中分配比率等の推計結果 1 

PRTR情報による環境中の排出先比率とこれに基づきG-CIEMSで推計された環境中分配比2 
率等を表 ５-37 に示す。 3 

 4 
 5 

表 ５-37 環境中の排出先比率と環境中分配比率 6 

  

PRTR 

届出＋届出

外排出量 

排出先 

比率 

大気 96% 

水域 4% 

土壌 0% 

環境中 

分配比率 

大気 98% 

水域 <1% 

土壌 <1% 

底質 <1% 

 7 
 8 

(４) G-CIEMS の推計結果とモニタリングデータとの比較解析 9 

G-CIEMS の推計結果の妥当性を確認するため、モニタリング濃度との比較解析を行い整合10 
性の確認を行った。大気モニタリングの濃度範囲と G-CIEMS で推計された大気濃度のパー11 
センタイル値を図 ５-15 に、水質モニタリングの濃度範囲と G-CIEMS で推計された水質濃12 
度のパーセンタイル値を図 ５-16 に示す。 13 

なお、これらの図中では各モニタリングにおける濃度範囲のバーに濃度範囲の数値(例えば14 
<0.000015～0.0020 など)も付記した。モニタリングにおいて不検出の結果がある場合には、15 
濃度範囲に不等号付きの検出下限値を用いて示し、濃度範囲のバー表示では検出下限値～最16 
大値を示している。 17 

大気中濃度については、濃度範囲の比較では、概ね同じか、ややモニタリング濃度の方が18 
高いことを示している。G-CIEMS 推計濃度／環境モニタリング濃度の比が約 10～10-4 倍程度19 
となり、やや環境モニタリング濃度の方が高い濃度となる傾向であった。 20 

水質濃度については、濃度範囲の比較では、濃度の高い範囲で、モニタリングデータの濃21 
度範囲は、G-CIEMS 推計濃度のより高いことを示す。同じ地点での濃度を比較すると、モニ22 
タリング濃度の方が低いことを示している。検出された環境モニタリング濃度が高い範囲で23 
は、環境モニタリング濃度が G-CIEMS 推計濃度の 1/100～10 倍程度となっている傾向が見ら24 
れた。 25 

 26 
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 1 
図 ５-15 G-CIEMS 推計濃度とモニタリング濃度の範囲の比較（大気） 2 

 3 

 4 

図 ５-16 G-CIEMS 推計濃度とモニタリング濃度の範囲の比較（水質） 5 
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５-４-３ 環境モニタリングデータに基づく評価 1 
(１) 大気モニタリングデータに基づく評価とリスク推計 2 

直近 5 年における大気モニタリングデータの最大濃度である 0.0020mg/m3（有害大気平成3 
23 年度）を使用して、呼吸における吸入経路の暴露濃度を 0.0020mg/m3（摂取量換算で4 
8.00x10-4mg/kg/day）、地上部農作物(Protected)、地上部農作物(Exposed)、地下部農作物、牛肉5 
及び乳製品中の濃度に基づく経口摂取量を 1.66x10-7mg/kg/day と推計した。 6 

直近 5 年の大気モニタリングデータにおける最大の吸入経路の暴露濃度（摂取量）と、吸7 
入一般毒性、吸入生殖・発生毒性及び吸入発がん性の有害性評価値用いて HQ を算出してリ8 
スク推計を行った。リスク推計の結果、表 ５-38 に示すように、吸入経路に係る暴露濃度9 
（0.0020mg/m3）に対して、吸入一般毒性の有害性評価値（0.015mg/m3）より HQ=0.13、吸入10 
生殖・発生毒性の有害性評価値（0.12mg/m3）より HQ=0.017、吸入発がん性の有害性評価値11 
（5.9x10-4mg/m3）より HQ=6.3 であり、吸入発がん性において HQ が 1 以上となった。 12 
また、直近5年の大気モニタリングデータに基づく経口経路での摂取量と、経口一般毒性及び13 

経口発がん性の有害性評価値を用いてHQを算出してリスク推計を行った。リスク推計の結果、14 
表 ５-39に示すように、経口経路での摂取量（1.66x10-7mg/kg/day）に対して、経口一般毒性の15 
有害性評価値（1.0x10-3mg/kg/day）よりHQ=1.7x10-4、経口生殖発生毒性の有害性評価値（1.0x10-3 16 
mg/kg/day）よりHQ=1.7x10-5、経口発がん性の有害性評価値（1.3x10-5mg/kg/day）よりHQ=0.01317 
であり、いずれもHQが1未満となった。 18 
なお、大気モニタリングデータで最大濃度を検出した上記の地点について、他の年度の測定19 

状況としては、平成21年度は0.0016mg/m3、平成22年度は0.0013mg/m3、平成24年度は0.0016mg/m3、20 
平成25年度は0.00049mg/m3であり、平成25年度は低減傾向を示したが、HQは吸入発がん性につ21 
いて直近5年のうち平成21～24年度の4年間で1以上であった。 22 

 23 
上記の各有害性評価値について、直近5年の大気モニタリングデータの検出値を対象として24 

HQを算出し、HQの区分別に測定地点数（直近5年のべ数）として集計した結果を表 ５-40に示25 
す。HQが1以上となる地点が直近5年でのべ13地点(9地点、6地域)あった。 26 

 27 
表 ５-38 大気モニタリング濃度に由来する吸入経路（呼吸）におけるリスク推計 28 

有害性評価項目 

①吸入

経路で

の濃度 

②リスク推計に使用する有害

性評価値 

HQ＝①／

② 

一般毒性 
0.0020 

mg/m3 

0.015mg/m3 0.13 

生殖・発生毒性 0.12mg/m3 0.017 

発がん性 0.00059mg/m3 3.4 

 29 
表 ５-39 大気モニタリング濃度に由来する経口経路（農作物及び畜産物摂取） 30 

におけるリスク推計 31 

有害性評価項目 

①経口経

路での摂取

量 

②リスク推計に使用

する有害性の値 
HQ＝①／② 

一般毒性 
1.7x10-7 

mg/kg/day 

0.0010mg/kg/day 1.7x10-4 

生殖・発生毒性 0.010mg/kg/day 1.7x10-5 

発がん性 1.3×10-5mg/kg/day 0.013 

 32 
 33 
 34 
 35 
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表 ５-40 大気モニタリングデータに基づく HQ 区分別測定地点数 1 
ハザード比の

区分 

大気モニタリング濃度の測定地点数（直近5年のべ数） 

経口経路 吸入経路 

一般毒性 生殖・発生毒性 発がん性 一般毒性 生殖・発生毒性 発がん性 

1≦HQ 0 0 0 0 0 13 

0.1≦HQ＜1 0 0 0 4 0 623 

HQ<0.1 1,708 1,708 1,708 1,704 1,708 1,072 

 2 
(２) 水質モニタリングデータに基づく評価とリスク推計 3 

直近5年における水質モニタリングデータの最大濃度である水質濃度0.0019mg/L（エコ調査平4 
成24年度）を使用して、飲料水及び魚類中濃度に基づく摂取量を7.67x10-5mg/kg/dayと推計した。 5 
直近5年の水質モニタリングデータに基づく摂取量と、経口一般毒性、経口生殖発生毒性及び6 

経口発がん性の有害性評価値HQを算出してリスク推計を行った。リスク推計の結果、表 ５-417 
に示すように、飲料水及び魚類中濃度に基づく摂取量（7.67x10-5mg/kg/day）に対して、経口一8 
般毒性の有害性評価値（0.0010mg/kg/day）よりHQ=0.077、経口生殖発生毒性の有害性評価値9 
（0.010mg/kg/day）よりHQ=0.0077、経口発がん性の有害性評価値（1.3x10-5mg/kg/day）より10 
HQ=5.9であり、経口発がん性においてHQが1以上となった。なお、当該地点の他の年度の測定11 
結果はなかった。 12 
各有害性評価値について、直近5年の水質モニタリングデータを対象としてHQを算出し、HQ13 

の区分別に測定地点数（直近5年のべ数）として集計した結果を表 ５-42に示す。HQが1以上と14 
なる地点は2地点であった。 15 

 16 
表 ５-41 水質モニタリング濃度に由来する経口経路（飲水及び魚摂取）におけるリスク推計 17 

有害性評価項目 
①経口経路での

摂取量 

②リスク推計に使用

する有害性評価値 
HQ=①／② 

一般毒性 
7.7×10-5 

mg/kg/day 

0.0010mg/kg/day 0.077 

生殖・発生毒性 0.010mg/kg/day 0.0077 

発がん性 1.3x10-5mg/kg/day 5.9 

 18 
表 ５-42 水質モニタリングデータに基づく HQ 区分別測定地点数 19 

ハザード比の区分 水質モニタリング濃度の測定地点数（直近5年のべ数） 

経口一般毒性 経口生殖・発生毒性 経口発がん性 

1≦HQ 0 0 2 

0.1≦HQ＜1 0 0 5 

HQ<0.1 23 23 16 

 20 

５-５ 広域的・長期的スケールの数理モデルによる残留性の評価 21 

ここでは、５-４-１と同じ日本版多媒体モデル MNSEM3-NITE を用いて、時間的に長期22 
的なスケールにおける評価対象物質の広域環境中での残留性を評価した。５-５-１では23 
OECD 等で残留性有機汚染物質（POPs）の残留性評価の指標として提唱1されている総括24 
残留性 Pov（overall persistence の略）を求めた。Pov は、多媒体モデルによって求める各媒25 
体の滞留時間を媒体に存在する化学物質量で重み付け平均した数値で、時間の単位をもち、26 
数値が大きいほど環境残留性が高いと考えられ、POPs に類似した残留性を有するかの目安27 

                                                        
1 OECD (2004) Guidance Document on the Use of Multimedia Models for Estimating Overall Environmental 

Persistence and Long-Range Transport. OECD Series on Testing and Assessment No. 45. 
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となる。５-５-２では環境媒体別に定常状態に達するまでの時系列変化等を推計した。こ1 
の推計結果は、対象物質の排出が始まってからの期間と考え合わせて、現状や将来の環境2 
中の残留量の増加傾向の有無等を推し量る指標となる。 3 

推計手法については技術ガイダンスⅦ章に準じた。 4 
 5 

５-５-１ 総括残留性 6 
位置付け 7 

アクリロニトリルの環境中での残留性を評価するため、総括残留性の指標 Pov を求めた。8 
ここでは、残留性有機汚染物質 POPs の残留性評価のために OECD 等において提唱されて9 
いる計算式1を、本評価で用いているモデル MNSEM3-NITE に当てはめて求めた（詳細は10 
技術ガイダンスⅦ章参照）。 11 

Pov は、POPs と POPs ではない物質（non-POPs）といった比較対象となる複数の Reference 12 
chemical（対照物質）の数値と、対象物質の数値とを相対比較することにより評価した。13 
ここでは、Reference chemical（対照物質）は、代表例として第一種特定化学物質であり POPs14 
である PCB（ここでは PCB126 とした）、アルドリン、ディルドリン、non-POPs として第15 
二種特定化学物質であるトリクロロエチレンと四塩化炭素、良分解性物質であるベンゼン、16 
ビフェニルの合計 7 物質とした。 17 

 18 
推計条件 19 

モデルに入力する排出量は、５-４-１(１)で用いたアクリロニトリルの数値（化審法推計20 
排出量及び PRTR 排出量）を Reference chemical も共通で用いた。 21 

アクリロニトリルと Reference chemical の物理化学的性状と環境媒体別半減期を表 ５-4322 
及び表 ５-44 に示した。 23 

  24 

                                                        
1 上記資料の 4.1.1 Persistence. 
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表 ５-43 アクリロニトリルと Reference chemical（POPs）の物理化学的性状等のデータ 1 
項目 単位 ｱｸﾘﾛﾆﾄﾘﾙ PCB126 ｱﾙﾄﾞﾘﾝ ﾃﾞｨﾙﾄﾞﾘﾝ 

分子量 ― 53.06 326.4 364.9 380.9 

融点 [℃] -83.4 106 104 176  

蒸気圧（20℃） [Pa] 1.07×104 2.38×10-4 1.13×10-2 4.13×10-4  

水溶解度（20℃） [mg/L] 7.65×104 2.02×10-3 1.59×10-2 1.86×10-1  

1-オクタノール/水

分配係数（対数値） 
― 0.11 6.67 6.5 6.2  

ヘンリー係数 [Pa・m3/mol] 14.0 7.70 4.46 1.01  

有機炭素補正土壌

吸着係数 
[L/kg] 12.2 1.51×106 4.90×104 1.84×104  

生物濃縮係数 [L/kg] 3.16 17,800 20,000 14,500  

半

減

期 

大気 [day] 8.25 120 0.4 2 

水域 [day] 23 60 332 1,080  

土壌 [day] 23 120 3,650 3,285  

底質 [day] 92 540 1,620 1,620  

※Reference chemical のデータの出典については、付属資料に示した。 2 
 3 

表 ５-44 Reference chemical（non-POPs）の物理化学的性状等のデータ 4 
項目 単位 ﾄﾘｸﾛﾛｴﾁﾚﾝ 四塩化炭素 ﾍﾞﾝｾﾞﾝ ﾋﾞﾌｪﾆﾙ 

分子量 ― 131.39 153.82 78.11 154.2 

融点 [℃] -84.8 -23 5.5 69 

蒸気圧（20℃） [Pa] 7.80×103 1.20×104 9.97×103 8.44×10-1 

水溶解度（20℃） [mg/L] 1.19×103 8.00×102 1.03×103 6.98 

1-オクタノール/水

分配係数（対数値） 
― 2.42 2.83 2.16 3.76 

ヘンリー係数 [Pa・m3/mol] 9.98×102 2.80×103 5.57×102 3.12×10 

有機炭素補正土壌

吸着係数 
[L/kg] 6.8×10 4.9×10 6.9×10 1.86×103 

生物濃縮係数 [L/kg] 39 52 18.5 141 

半

減

期 

大気 [day] 42 6,660 33 5 

水域 [day] 360 360 160 15  

土壌 [day] 360 407 76 30  

底質 [day] 338 540 338 135  

※Reference chemical のデータの出典については、付属資料に示した。 5 
 6 
推計結果 7 

アクリロニトリルと Reference chemical の Pov の推計結果を表 ５-45 に示す。アクリロニ8 
トリルの Pov は化審法届出情報の場合で 1.2 日、PRTR 情報の場合で 0.3 日であった。この9 
ことから、アクリロニトリルの残留性は non-POPs と同程度であり、POPs より残留性はな10 
いという結果となった。 11 

 12 
 13 
 14 
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表 ５-45 アクリロニトリルと Reference chemical の総括残留性 Pov 1 

物質の属性 物質名 
総括残留性 Pov[day] 

化審法届出情報 PRTR 情報 

評価対象物質 
優先評価 

化学物質 
アクリロニトリル 1.2 0.3 

Reference 

Chemical 

POPs 
第一種特定

化学物質 

PCB126 60.3 13.1 

アルドリン 41.0 10.8 

ディルドリン 36.5 23.4 

non-POPs 

第二種特定

化学物質 

トリクロロエチレン 1.0 0.2 

四塩化炭素 1.0 0.2 

良分解物質 
ベンゼン 0.9 0.2 

ビフェニル 1.3 0.3 

 ※ Pov の値は POPs 条約の POPs スクリーニング基準とは必ずしも整合するわけではない。POPs 条約では2 
POPs かどうかの判断は総合的な判断に基づいている。 3 

 4 

５-５-２ 定常到達時間の推計 5 
位置付け 6 

５-５-１では物質間比較をするために、環境中の残留性を一つの指標として推計した。7 
ここではさらに、残留性を環境媒体別に推計する。環境媒体別にみると、対象物質の流入8 
速度、移流速度、半減期等がそれぞれ異なるため、定常状態に達するまでの時間や排出が9 
なくなってから環境中から消失するまでの時間は、媒体別に異なる。 10 

 11 
推計条件 12 

アクリロニトリルの化審法届出情報に基づく推計排出量または PRTR 排出量を用いて定13 
常到達時間を求めた。なお、ここでは定常状態の物質存在量の 99％に達する時間を定常到14 
達時間と定義した。 15 

ここでも、モデルに入力する排出量と排出先媒体比率は、５-４-１(１)で用いたものと同16 
様であり、物理化学的性状と環境媒体別半減期は表 ５-43 と表 ５-44 に示したものである。 17 

 18 
推計結果 19 

化審法届出情報に基づく推計排出量を用いた場合は、排出が始まると大気及び水域で 120 
か月以内、土壌で 3 か月以内、底質で 4 か月以内に定常濃度に達する。 21 

PRTR 排出量を用いた場合は、排出が始まると大気で 5 日以内、水域で 1 か月以内、土22 
壌で 3 か月以内、底質で 4 か月以内に定常濃度に達する。 23 

推計結果はモデルによる概算であることに注意を要する。 24 
  25 
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５-６ 暴露評価とリスク推計に関する不確実性解析 1 

５-６-１ 不確実性解析の概要 2 
本章では、5 章の暴露評価とリスク推計の結果が「第二種特定化学物質の指定、有害性3 

調査指示等の化審法上の判断の根拠に足る信頼性があるか」という観点から不確実性解析4 
を行う。不確実性解析は図 ５-17 のフローに沿い以下のⅰ)～ⅴ)の 5 つの項目を対象とし5 
た。 6 

 7 
ⅰ) 評価対象物質の不確実性 8 
ⅱ) リスク推計に用いた物理化学的性状等の不確実性 9 
ⅲ) PRTR 情報等の不確実性 10 
ⅳ) 排出量推計に係る不確実性 11 
ⅴ) 暴露シナリオに係る不確実性 12 

 13 
ⅰ)及びⅱ)では、リスク評価に用いた性状等データの根源的な適切さを問う。これらが14 

不適切で、特に過小評価の可能性がある場合は、本評価のリスク推計結果に意味は見出せ15 
ず、性状等のデータの取得後に再評価を行う必要がある。 16 

ⅲ)～ⅴ)については、用いた PRTR 情報、暴露評価において設定した排出シナリオ及び17 
暴露シナリオ1についてより実態に即した情報に置き換える必要について検討した。 18 

 19 
図 ５-17 に示すとおり、ⅰ)～ⅴ)のいずれかで、情報の精査や更なる情報収集が必要と20 

なれば、情報収集と再評価を順次繰り返す。そのようにして、リスク評価の不確実性が低21 
減された後に得られた評価結果は、化審法上の判断の根拠に供することができるようにな22 
る。 23 

  24 

                                                        
1 本評価の化審法の製造数量等の届出情報を用いた暴露評価はワーストケースを想定しているため、リスク

懸念が十分に余裕をもってなければそれ以上の解析は要さないが、「リスク懸念」であれば排出・暴露の

実態に関する情報を収集し、デフォルト設定部分を実態が反映されたデータに置き換え、再評価する必要

があるため。 
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 1 
図 ５-17 リスク評価における不確実性解析フロー 2 

 3 
アクリロニトリルについて、不確実性解析結果の概要を表 ５-46 に、詳細については以4 

下順に示す。 5 
  6 

評価Ⅱの結果

評価対象
物質？

評価Ⅲへ
（排出実態等の

情報取得）

PRTR⊇化審法？

排出量推計の
不確実性要因抽出

OK

PRTRで
リスク懸念

のおそれありか？

PRTR情報の
不確実性要因抽出

評価Ⅲへ
（暴露状況等の

情報取得）

性状等のデータ取得の
必要性あり

物理化学
的性状？

PRTR⊇化審法

いいえ

OK

性状等の
データ取得

性状等のデータ取得の
必要性あり

PRTR⊂化審法

なし

PRTR対象？
はい

製造数量等の
届出情報でリスク懸念

のおそれありか？

あり

評価Ⅲへ
（ケースに応じた

情報取得）

ケースに応じた
不確実性要因抽出

あり

暴露シナリオの
不確実性要因抽出

評価Ⅲへ
（排出実態等の

情報取得）

PRTR情報の
不確実性要因抽出

排出量推計の
不確実性要因抽出

暴露シナリオの
不確実性要因抽出

暴露シナリオの
不確実性要因抽出

判断のために情報収集する必要性は？

ありあり あり あり

評価Ⅱで結論
（懸念あり）

評価Ⅱで結論
（懸念なし）

なし

判断のために情報収
集する必要性は？

なし

なし製造数量等の
届出情報でリスク懸念

のおそれありか？

あり なし
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表 ５-46 アクリロニトリルの不確実性解析結果の概要 1 

項目 不確実性の要因 
調査の 

必要性 

再評価に有

用な情報 
理由 

ⅰ) 

評価対

象物質 

・ 評価対象物質と性

状等試験データ被

験物質との不一致

等 

なし － 

・ 評価対象物質と性状等の被験物質は一致し

ているため。 

ⅱ) 

物理化

学的性

状等 

・ 推計値しかない場

合等のリスク推計

結果への影響等 
低 － 

・ 推計値である BCF の値がリスク推計結果に

及ぼす影響は大きくないと考えられるた

め。また、分解の半減期は推計値を用いて

いないため、不確実性が低いと考えられる。 

ⅲ) 

PRTR 情

報 

・ 化審法対象物質と

PRTR 対象物質との

不一致 

・ 化審法届出情報と

PRTR 届出情報との

不一致 

低 － 

・ 化審法における届出対象物質と化管法にお

ける PRTR 対象物質が一致している。 

・ PRTR 届出外推計排出量におけるたばこの

煙に係る排出量は化審法の対象ではない。 

ⅳ) 

排出量 

推計 

・ 化審法届出情報に

基づく排出量推計

の排出シナリオと

実態との乖離等 

低 － 

・ PRTR 情報に基づくリスク推計結果がより

実態を反映していると考えられるため、化

審法届出情報に基づく排出量推計の不確実

性については検討しない。 

Ⅴ) 

暴露 

シナリ

オ 

・ 暴露シナリオと実

態との乖離等 

 

 排出源ごとの暴露シナリオ 

低（大気

吸 入 経

路） 

高（経口

経路） 

・高濃度とな

る事業所周

辺の河川に

おける取水

状況の情報 

・浄水におけ

る浄化率の

情報 

・ 本暴露シナリオでは大気と水域間の分配は

考慮していないため、本暴露シナリオには

不確実性がある。一方で、排出先媒体のほ

とんどが大気であり、リスク推計に対する

寄与の大きいヒトの主要暴露経路は大気吸

入であると想定される。大気吸入経路につ

いてモニタリングデータ及びモデルによる

推計が行えている。 

・ただし、経口経路については、飲水濃度と

して浄化率を考慮していない環境中の水

質濃度を用いている点、高濃度となった地

点からの飲料水用の取水の有無について

不確実性がある。 

・以上を考慮し、暴露シナリオについて更な

る検討の必要があると判断した。 

 様々な排出源の影響を含めた暴露シナリオ 

（環境中濃度等の空間的分布の推計） 

低（大気

吸 入 経

路） 

高（経口

経路） 

・高濃度とな

る河川にお

ける取水状

況の情報 

・浄水におけ

る浄化率の

情報 

・ 検出された大気モニタリング濃度が高い範囲

では、当該地点の G-CIEMS 推計濃度と概ね

整合的である。 

・ 検出された水質モニタリング濃度が高い範囲

では、当該地点における水質モニタリング濃

度が G-CIEMS 推計濃度と比較して 1～2 桁程

度高濃度又は低濃度である傾向が見られた。 

・ 大気について全国で十分な地点数のモニタリ

ン グ が 行 わ れ て お り 、 水 域 に つ い て も

G-CIEMS 推計濃度の高濃度地点をおさえら

れていることから、本シナリオでは、環境中濃

度の推計についてさらなる検討の必要はない

と判断した。 

・ 一方、環境中濃度と飲料水中の濃度の関係

に不確実性があるため、関係に係る情報（浄

水場における浄化率等）が得られた場合に

は、飲料水中の濃度として再評価をするこ

とが望ましい。 
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項目 不確実性の要因 
調査の 

必要性 

再評価に有

用な情報 
理由 

 環境モニタリング情報 

低（大気） 

高（水質） 

・高濃度地点

における取

水状況の情

報 

・飲料水中の

濃度の実態

把握に資す

る情報 

・ 環境モニタリング情報については、大気モニタ

リングの採用データは、直近 5 年間の範囲の

データである。また、水質モニタリングの採用

データは、直近 5 年間の範囲のデータである。 

・ 環境モニタリング濃度において大気で高濃度

となった地点について、高濃度となった翌年以

降のモニタリングが実施されており、大気濃度

は減少していた。 

・ 大気について全国で十分な地点数のモニタリ

ングが行われており、今後も継続的に実施さ

れる見込みであるため、不確実性は低いと判

断した。 

・ 一方、環境モニタリング濃度において水質で

高濃度となった地点について、モデルに基づく

水質濃度の推計と差異があるが、G-CIEMS

推計濃度の高濃度地点となった地点はモニタ

リングにおいても高濃度となっている。 

・ これらを考慮し、G-CIEMS 推計濃度の高濃度

地点でモニタリング結果がない地点における

環境モニタリング情報を追加収集する必要

性、飲料水中の濃度について実態を把握す

るための再調査の必要性は高いと判断し

た。 

 1 

５-６-２ 評価対象物質 2 
評価対象物質について、以下の点を検討する。 3 
 4 
・ リスク評価対象物質と、リスク評価に用いた情報（物理化学的性状や有害性試験デ5 

ータの被験物質など）は一致しているか。 6 
 7 
評価対象物質（アクリロニトリル）の性状データ等の被験物質は、アクリロニトリルで8 

あり、評価対象物質と一致している。 9 
 10 

５-６-３ 物理化学的性状等 11 
BCF については推計値であった（2 章参照）ため、感度解析を行った。技術ガイダンス12 

（Ⅰ章）における推計値の感度解析の方法に従い、排出源ごとの暴露シナリオにおけるリ13 
スク懸念箇所数を推計したが、変化がなかった。また、分解の半減期については、半減期14 
データに推計値を用いていないため、不確実性が低いと考えられる。以上より、リスク推15 
計結果に及ぼす不確実性は低いと考えられるため、更なる調査の必要性は低いと判断した。 16 

 17 

５-６-４ PRTR 情報等の不確実性 18 
アクリロニトリルは、化審法における届出対象物質と化管法における PRTR 対象物質が19 

一致している。ただし、PRTR 届出外推計排出量におけるたばこの煙に係る排出量は化審20 
法の対象ではない。 21 

 22 
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５-６-５ 排出量推計の不確実性 1 
アクリロニトリルは、化審法対象物質と PRTR 対象物質が一致しており、個別具体的な2 

排出源の情報を有している PRTR 情報を用いた評価結果を優先してよいと考えられるため、3 
化審法届出情報に基づく排出量推計の不確実性については検討する必要はないと判断した。 4 

 5 

５-６-６ 暴露シナリオの不確実性 6 
排出源ごとの暴露シナリオについては、以下のことが考えられた。本暴露シナリオでは7 

大気と水域間の分配は考慮していないため、本暴露シナリオには不確実性がある。一方で、8 
アクリロニトリルは、排出先媒体のほとんどが大気であり、環境モニタリングにおいても9 
大気中で高頻度に検出されている。また、リスク推計に対する寄与の大きいヒトの主要暴10 
露経路は大気吸入であると想定される。大気吸入経路について多くのモニタリングデータ11 
が得られ、またモデルによる推計が行えている。一方、経口経路については、飲水濃度と12 
して浄化率を考慮していない環境中の水質濃度を用いている点、高濃度となった地点から13 
の飲料水用の取水の有無について不確実性がある。以上を考慮し、高濃度となる事業所周14 
辺の河川における取水状況の情報、浄水における浄化率の情報に係る暴露シナリオについ15 
て更なる検討の必要があると判断した。 16 

 17 
様々な排出源の影響を含めた暴露シナリオ（環境中濃度等の空間的分布の推計）について18 

は、検出された大気モニタリング濃度が高い範囲では、当該地点の G-CIEMS 推計濃度と概19 
ね整合的であり、実態を捉えたものとなっていると考えられる。一方で、検出された大気モ20 
ニタリング濃度が高くない地点については、当該地点の G-CIEMS 推計濃度とは合わない傾21 
向が見られた。検出された水質モニタリング濃度が高い範囲では、当該地点における水質モ22 
ニタリング濃度が G-CIEMS 推計濃度と比較して 1～2 桁程度高濃度又は低濃度である傾向が23 
見られた。以上を考慮し、リスク推計に使用する高濃度範囲で概ね整合的であることから、24 
環境中濃度の推計についてさらなる検討の必要はないと判断した。ただし、環境中濃度と飲25 
料水中の濃度の関係に不確実性があり、飲料水中の濃度について実態を把握するための再調26 
査の必要性は高いと判断した。 27 

 28 
環境モニタリング情報については、大気モニタリングの採用データは、直近 5 年間の範囲29 

のデータであり、毎年全国的に継続して測定されるものであることから採用可能であるとし30 
た。また、水質モニタリングの採用データは、直近 5 年間の範囲のデータであることから採31 
用可能であるとした。 32 
 33 

リスク推計において 1≦HQ となりリスク懸念とされた複数地点での大気モニタリング情34 
報について、ほぼ全ての地点の周辺に PRTR 届出におけるアクリロニトリルの発生源となる35 
事業所があった。直近 5 年間はそれらの地点を毎年測定しているが、複数の年度で 1≦HQ と36 
なる地点があった。 37 

また、リスク推計において 1≦HQ となりリスク懸念とされた水質モニタリング情報につい38 
て、PRTR 届出では周辺にアクリロニトリルの発生源となる事業所があった。 39 

環境モニタリング濃度において大気で高濃度となった地点について、高濃度となった翌年40 
以降のモニタリングが実施されており、大気濃度は減少していた。大気について全国で十分41 
な地点数のモニタリングが行われており、今後も継続的に実施される見込みであるため、不42 
確実性は低いと判断した。また、環境モニタリング濃度において水質で高濃度となった地点43 
について、モデルに基づく水質濃度の推計と差異があるが、G-CIEMS 推計濃度の高濃度地点44 
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となった地点はモニタリングにおいても高濃度となっている。これらを考慮し、G-CIEMS 推1 
計濃度の高濃度地点でモニタリング結果がない地点における環境モニタリング情報を追加収2 
集する必要性、飲料水中の濃度について実態を把握するための再調査の必要性は高いと判断3 
した。 4 
  5 
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６ まとめと結論 1 

アクリロニトリルについて、人健康影響に対するリスク評価を行った結果とまとめを示2 
す。 3 
 4 

６-１ 有害性評価 5 

リスク推計に用いた有害性情報 (有害性評価値) を表 ６-1 に整理する。 6 
アクリロニトリルの有害性については、一般毒性、生殖・発生毒性及び発がん性の有害7 

性評価項目のうち、最も感受性の高い指標となるのは発がん性（星状膠細胞腫）であった。 8 
本物質は変異原性を示すことから閾値のない遺伝毒性を有する発がん性物質として評価9 

した。この発がん性は、暴露経路に依存せず誘発される可能性が高いことから、各々の経10 
路における暴露推計量に基づくリスク比の合計値をもってリスク推計を行った。 11 
 12 

表 ６-1 有害性情報のまとめ 13 
有害性

評価項

目 

人健康影響 

一般毒性 生殖・発生毒性 発がん性 

経口経路 吸入経路 経口経路 吸入経路 経口経路 吸入経路 

NOEL

等、ﾕﾆ

ｯﾄﾘｽｸ、

ｽﾛｰﾌﾟﾌ

ｧｸﾀｰ 

NOAEL 

0.1 

mg/kg/day 

LOAEC 

8.0 mg/m3(注 1) 

NOAEL 

1 mg/kg/day 

NOAEC 

6.6 mg/m3 (注 1) 

ｽﾛｰﾌﾟﾌｧｸﾀｰ 

7.63×10-1 

(mg/kg/day)-1 

ﾕﾆｯﾄﾘｽｸ 

1.69×10-5 

(μg/m3)-1 

不確実

係数積

(UFs) 

100 1,000 100 100 － － 

有害性

評価値 

1.0×10-3 

mg/kg/day 

1.5×10-2 

mg/m3(注 2) 

1.0×10-2 

mg/kg/day 

1.2×10-1 

mg/m3(注 2) 

1.3×10-5 

mg/kg/day 

5.9×10-4 

mg/m3 

NOEL

等の根

拠 

ﾗｯﾄ 2 年間飲

水試験、前

胃の扁平上

皮の過形成

及び過角化 

ﾗｯﾄ 2年間吸入暴

露試験（6 時間

/day、5 日/週）、

体重減少又は体

重増加抑制、死

亡率増加、化膿

性鼻炎、鼻甲介

の呼吸上皮過形

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 

ﾏｳｽ 60 日間強

制経口投与試

験、精巣への

生化学的及び

病理組織学的

影響 

ﾗｯﾄ発生毒性

試験（妊娠 6

－20日､6時間

/day で吸入暴

露）、体重増加

抑制（母動

物）､体重の低

値（胎児） 

ﾗｯﾄ 2 年間飲水

試験、神経系の

星状膠細胞腫の

発 生 率 増 加

(雄)､神経系の

星状膠細胞腫、

ジンバル腺腫、

乳腺の良/悪性

腫瘍の発生率増

加(雌) 

ﾗｯﾄ 2 年間吸入

暴露試験（6 時

間/day、5 日/

週）,脳/脊髄の

星状膠細胞腫

及び良性腫瘍、

ジンバル腺腫

の発生率増加

(雄雌) 

文献 

Johannsen & 

Levinskas, 

2002b 

Quast et al., 

1980a 

Tandon et 

al., 1988 

Saillenfait 

et al., 1993 
Quast, 2002 

Quast et al., 

1980a 

注1：1日24時間、週7日の吸入暴露に補正した濃度 14 
注2：ヒトの吸入暴露濃度に変換 15 
 16 

 17 
 18 
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６-２ 暴露評価とリスク推計 1 

６-２-１ 排出源ごとの暴露シナリオにおける評価 2 
アクリロニトリルについて平成 25年度の化審法届出情報及び PRTR情報を用いて暴露評価3 

及びリスク推計を行った。このうち、PRTR 情報に基づく評価結果の方がより実態に即して4 
いると考えられ、結果を表 ６-2～表 ６-4 に示した。 5 

人健康影響に対するリスク推計では、発がん性について、経口経路、吸入経路及び経口経6 
路＋吸入経路のいずれについてもリスク懸念が認められた。 7 

 8 
表 ６-2 PRTR 情報に基づく一般毒性におけるリスク推計結果 9 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 0/155 0  

吸入経路 大気排出分 0/155 0  

 10 
表 ６-3 PRTR 情報に基づく生殖発生毒性におけるリスク推計結果 11 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 0/155 0  

吸入経路 大気排出分 0/155 0  

 12 
表 ６-4 PRTR 情報に基づく発がん性におけるリスク推計結果 13 

暴露経路 
リスク推計の対象とな

る排出量 
リスク懸念箇所数 

リスク懸念影響面積 

（km2） 

経口経路 大気・水域排出分 3/155 942  

吸入経路 大気排出分 13/155 201  

経口経路＋吸入経路 大気・水域排出分 15/155 1,291 

 14 

６-２-２ 様々な排出源の影響を含めた暴露シナリオによる評価 15 
(１) 環境中濃度の空間的分布の推計 16 

評価対象地点とした環境基準点を含む 3,705 地点について、PRTR 情報を用いた G-CIEMS17 
による濃度推計結果を用いた暴露評価及びリスク推計を行った。 18 

経口暴露について、最も値の低い発がん性の有害性評価値（1.3x10-5mg/kg/day）を用いて19 
リスク推計を行った結果、リスク懸念と推計された流域は一般毒性で 1 箇所（1 地域）であ20 
り HQ は最大で 4.4、発がん性で 4 箇所（3 地域）であり HQ は最大で 340 であった。 21 

また、吸入暴露についても最も値が低い発がん性の有害性評価値（5.9x10-4mg/m3）を用い22 
てリスク推計を行った結果、すべての評価対象地点で HQ＜0.1 であった。 23 

HQ 経口と HQ 吸入の合計値で評価した結果、リスク懸念と推計された流域は 4 箇所（3 地24 
域）であり HQ は最大で 340 であった。 25 

 26 
 27 
 28 
 29 
 30 
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表 ６-5 G-CIEMS による推計結果に基づく HQ 区分別地点数 1 
ハザード比

の区分 

経口経路 吸入経路 経口＋吸入経路 

一般毒性 生殖・発生毒性 発がん性 一般毒性 生殖・発生毒性 発がん性 発がん性 

1≦HQ 1 0 4 0 0 0 4 

0.1≦HQ＜1 2 1 8 0 0 51 74 

HQ<0.1 3,702 3,704 3,693 3,705 3,705 3,654 3,627 

 2 
 3 
 4 

表 ６-6 G-CIEMS の評価対象地点における経口摂取量及び吸入経路に係る大気濃度 5 
並びにハザード比(HQ)のパーセンタイル値(表 ５-34 再掲)   6 

パー

センタ

イル 順位 

経口摂取量[mg/kg/day] ②経口有

害性評価

値 ( 

発がん) 

[mg/kg/da

y] 

HQ 経口 

(=①/②) 

③吸入

経路に

係る大気

濃度 

[mg/m3] 

④吸入有

害性評価

値( 

発がん) 

[mg/m3] 

HQ 吸入 

(=③/④) 

HQ 

(経口+吸

入) 局所 広域  

①合計 

(局所＋

広域) 

0 1 5.5x10-12 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0075 1.2x10-9 5.9x10-4 2.0x10-6 0.0075 

0.1 5 4.2x10-12 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0075 1.6x10-9 5.9x10-4 2.7x10-6 0.0075 

1 38 1.5x10-11 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0075 6.2x10-9 5.9x10-4 1.1x10-5 0.0076 

5 186 8.8x10-11 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0076 2.6x10-8 5.9x10-4 4.4x10-5 0.0076 

10 371 1.5x10-10 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0076 5.0x10-8 5.9x10-4 8.5x10-5 0.0076 

25 927 4.0x10-10 9.8x10-8 9.8x10-8 1.3x10-5 0.0076 1.3x10-7 5.9x10-4 2.1x10-4 0.0078 

50 1853 2.9x10-9 9.8x10-8 10x10-8 1.3x10-5 0.0078 4.0x10-7 5.9x10-4 6.7x10-4 0.0084 

75 2779 1.3x10-8 9.8x10-8 1.1x10-7 1.3x10-5 0.0085 3.2x10-6 5.9x10-4 0.0053 0.014 

90 3335 9.8x10-8 9.8x10-8 1.5x10-7 1.3x10-5 0.015 9.6x10-6 5.9x10-4 0.016 0.031 

95 3520 3.9x10-7 9.8x10-8 2.1x10-7 1.3x10-5 0.037 1.1x10-5 5.9x10-4 0.019 0.056 

99 3668 2.9x10-7 9.7x10-8 4.5x10-7 1.3x10-5 0.029 7.0x10-5 5.9x10-4 0.12 0.15 

99.9 3701 1.2x10-5 9.8x10-8 1.2x10-5 1.3x10-5 0.90 9.2x10-7 5.9x10-4 0.0016 0.91 

99.92 3702 3.5x10-5 9.7x10-8 3.5x10-5 1.3x10-5 2.7 1.6x10-4 5.9x10-4 0.27 2.9 

99.95 3703 0.00057 9.8x10-8 5.7x10-4 1.3x10-5 44. 2.3x10-6 5.9x10-4 0.0040 44. 

99.97 3704 0.00066 9.8x10-8 6.6x10-4 1.3x10-5 51. 2.3x10-6 5.9x10-4 0.0040 51. 

100 3705 0.0044 9.8x10-8 0.0044 1.3x10-5 340. 1.4x10-5 5.9x10-4 0.023 340. 

※HQ の項目中の網掛けのセルは 0.1 以上 1 未満、白抜きのセルは 1 以上を表す。 7 
  8 
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 1 
 2 

表 ６-7 G-CIEMS の評価対象地点の水質濃度及び大気濃度に基づく 3 
ハザード比(HQ)のパーセンタイル値(表 ５-35 再掲) 4 

パーセンタ

イル 順位 

①経口摂取

量（局所＋

広域） 

[mg/kg/day] 

経口一般毒性 経口生殖発生毒性 経口発がん性 

②有害性

評価値 

[mg/kg/d

ay] 

HQ 

(=①/②) 

③有害性

評価値 

[mg/kg/da

y] 

HQ 

(=①/③) 

④有害性

評価値 

[mg/kg/d

ay] 

HQ 

(=①/④) 

0 1 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

0.1 5 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

1 38 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

5 186 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0075 

10 371 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0076 

25 927 9.8x10-8 0.00100 9.8x10-5 0.0100 9.8x10-6 1.30x10-5 0.0076 

50 1853 1.0x10-7 0.00100 1.0x10-4 0.0100 1.0x10-5 1.30x10-5 0.0077 

75 2779 1.1x10-7 0.00100 1.1x10-4 0.0100 1.1x10-5 1.30x10-5 0.0085 

90 3335 1.5x10-7 0.00100 1.5x10-4 0.0100 1.5x10-5 1.30x10-5 0.012 

95 3520 2.1x10-7 0.00100 2.1x10-4 0.0100 2.1x10-5 1.30x10-5 0.016 

99 3668 4.5x10-7 0.00100 4.5x10-4 0.0100 4.5x10-5 1.30x10-5 0.035 

99.9 3701 1.2x10-5 0.00100 0.012 0.0100 0.0012 1.30x10-5 0.90 

99.92 3702 3.5x10-5 0.00100 0.035 0.0100 0.0035 1.30x10-5 2.7 

99.95 3703 5.7x10-4 0.00100 0.57 0.0100 0.057 1.30x10-5 44. 

99.97 3704 6.6x10-4 0.00100 0.66 0.0100 0.066 1.30x10-5 51. 

100 3705 0.0044 0.00100 4.4 0.0100 0.44 1.30x10-5 340. 

※HQ の項目中の網掛けのセルは 0.1 以上 1 未満、白抜きのセルは 1 以上を表す。 5 
 6 
表 ６-8 G-CIEMS の評価対象地点の大気濃度に基づくハザード比(HQ)のパーセンタイル値（表 7 

５-36 再掲） 8 

パー

セン

タイ

ル 順位 

①吸入経路

に係る大気

濃度 

 [mg/m3] 

吸入一般毒性 吸入生殖発生毒性 吸入発がん性 

②有害性

評価値 

[mg/m3] 

HQ 

(=①/②) 

③有害性

評価値 

[mg/m3] 

HQ 

(=①/③) 

④有害性

評価値 

[mg/m3] 

HQ 

(=①/④) 

0 1 9.7x10-10 0.0150 6.5x10-8 0.120 8.1x10-9 5.90x10-4 1.6x10-6 

0.1 5 1.2x10-9 0.0150 7.8x10-8 0.120 9.8x10-9 5.90x10-4 2.0x10-6 

1 38 5.7x10-9 0.0150 3.8x10-7 0.120 4.8x10-8 5.90x10-4 9.7x10-6 

5 186 2.5x10-8 0.0150 1.7x10-6 0.120 2.1x10-7 5.90x10-4 4.2x10-5 

10 371 4.8x10-8 0.0150 3.2x10-6 0.120 4.0x10-7 5.90x10-4 8.2x10-5 

25 927 1.2x10-7 0.0150 8.2x10-6 0.120 1.0x10-6 5.90x10-4 2.1x10-4 

50 1853 4.4x10-7 0.0150 2.9x10-5 0.120 3.7x10-6 5.90x10-4 7.5x10-4 

75 2779 3.1x10-6 0.0150 2.1x10-4 0.120 2.6x10-5 5.90x10-4 0.0053 

90 3335 1.1x10-5 0.0150 7.3x10-4 0.120 9.1x10-5 5.90x10-4 0.018 

95 3520 2.3x10-5 0.0150 0.0015 0.120 1.9x10-4 5.90x10-4 0.039 

99 3668 6.5x10-5 0.0150 0.0044 0.120 5.5x10-4 5.90x10-4 0.11 

99.9 3701 2.5x10-4 0.0150 0.017 0.120 0.0021 5.90x10-4 0.43 

99.92 3702 2.5x10-4 0.0150 0.017 0.120 0.0021 5.90x10-4 0.43 

99.95 3703 2.5x10-4 0.0150 0.017 0.120 0.0021 5.90x10-4 0.43 

99.97 3704 3.2x10-4 0.0150 0.021 0.120 0.0027 5.90x10-4 0.55 

100 3705 3.4x10-4 0.0150 0.023 0.120 0.0029 5.90x10-4 0.58 

※HQ の項目中の網掛けのセルは 0.1 以上 1 未満、白抜きのセルは 1 以上を表す。 9 
 10 
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(２) 環境モニタリング情報に基づく評価 1 

① 大気モニタリングデータに基づくリスク推計 2 
直近 5 年における大気モニタリングデータの最大濃度である 0.0020mg/m3(有害大気平成 233 

年度 )を使用して、呼吸における吸入経路の暴露濃度を 0.0020mg/m3（摂取量換算で4 
8.00x10-4mg/kg/day）、地上部農作物(Protected)、地上部農作物(Exposed)、地下部農作物、牛肉5 
及び乳製品中の濃度に基づく経口摂取量を 1.66x10-7mg/kg/day と推計した。 6 

直近 5 年の大気モニタリングデータにおける最大の吸入経路の暴露濃度（摂取量）と、吸7 
入一般毒性、吸入生殖発生毒性及び吸入発がん性の有害性評価値用いて HQ を算出してリス8 
ク推計を行った。リスク推計の結果、表 ５-38 に示すように、吸入経路に係る暴露濃度9 
（0.0020mg/m3）に対して、吸入一般毒性の有害性評価値（0.015mg/m3）より HQ=0.13、吸入10 
生殖発生毒性の有害性評価値（0.12mg/m3）より HQ=0.017 であり、いずれも HQ が 1 未満と11 
なった。また、吸入経路の暴露濃度（0.0020mg/m3）と吸入発がん性の有害性評価値12 
（5.9x10-4mg/m3）より HQ=3.4 であり、吸入発がん性において HQ が 1 以上となった。 13 
また、直近5年の大気モニタリングデータに基づく経口経路での摂取量と、経口一般毒性及び14 

経口発がん性の有害性評価値を用いてHQを算出してリスク推計を行った。リスク推計の結果、15 
表 ５-39に示すように、経口経路での摂取量（1.66x10-7mg/kg/day）に対して、経口一般毒性の16 
有害性評価値（1.0x10-3mg/kg/day）よりHQ=1.7x10-4、経口生殖発生毒性の有害性評価値（1.0x10-3 17 
mg/kg/day）よりHQ=1.7x10-5、経口発がん性の有害性評価値（1.3x10-5mg/kg/day）よりHQ=0.01318 
であり、いずれもHQが1未満となった。 19 
なお、大気モニタリングで最大濃度を検出した上記の地点について、当該地点の他の年度の20 

測定状況としては、平成21年度は0.0016mg/m3、平成22年度は0.0013mg/m3、平成24年度は21 
0.0016mg/m3、平成25年度は0.00049mg/m3であり、最高濃度の検出以降に濃度は低減傾向にある22 
が、HQは吸入発がん性について直近5年のうち平成21～24年度の4年間で1以上であった。 23 

 24 
直近 5 年における大気モニタリングにおいては、表 ６-11 に示すように、1≦HQ となる測25 

定地点は、吸入経路の発がん性の有害性評価値を用いた評価では直近 5 年でのべ 13 地点(926 
地点、6 地域)、吸入経路の一般毒性及び生殖・発生毒性並びに経口経路の一般毒性、生殖発27 
生毒性及び発がん性の有害性評価値を用いた評価では 0 地点であった。また、0.1≦HQ＜128 
となる測定地点は、吸入経路の一般毒性の有害性評価値を用いた評価では直近 5 年でのべ 429 
地点(2 地点、1 地域)、吸入経路の発がん性の有害性評価値を用いた評価では直近 5 年でのべ30 
623 地点(246 地点)であった。吸入経路の発がん性において 1≦HQ となった多くの地点につ31 
いて測定地点から約 0.3～1.8km、ほぼすべての地点について測定地点から約 4km の範囲内に32 
発生源となる事業所が存在している。 33 
 34 
表 ６-9 大気モニタリング濃度に由来する吸入経路（呼吸）におけるリスク推計 (表 ５-38 再掲) 35 

有害性評価項目 

①吸入

経路で

の濃度 

②リスク推計に使用する有害

性評価値 

HQ＝①／

② 

一般毒性 
0.0020 

mg/m3 

0.015mg/m3 0.13 

生殖・発生毒性 0.12mg/m3 0.017 

発がん性 0.00059mg/m3 3.4 

 36 
 37 
 38 
 39 
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表 ６-10 大気モニタリング濃度に由来する経口経路（農作物及び畜産物摂取） 1 
におけるリスク推計 (表 ５-39 再掲) 2 

有害性評価項目 

①経口経

路での摂取

量 

②リスク推計に使用

する有害性の値 
HQ＝①／② 

一般毒性 
1.7x10-7 

mg/kg/day 

0.0010mg/kg/day 1.7x10-4 

生殖・発生毒性 0.010mg/kg/day 1.7x10-5 

発がん性 1.3×10-5mg/kg/day 0.013 

 3 
表 ６-11 大気モニタリングデータに基づく HQ 区分別測定地点数 (表 ５-40 再掲) 4 

ハザード比の

区分 

大気モニタリング濃度の測定地点数（直近5年のべ数） 

経口経路 吸入経路 

一般毒性 生殖・発生毒性 発がん性 一般毒性 生殖・発生毒性 発がん性 

1≦HQ 0 0 0 0 0 13 

0.1≦HQ＜1 0 0 0 4 0 623 

HQ<0.1 1,708 1,708 1,708 1,704 1,708 1,072 

 5 
② 水質モニタリングデータに基づくリスク推計 6 
直近5年における水質モニタリングデータの最大濃度である水質濃度0.0019mg/L（エコ調査平7 

成24年度）を使用して、飲料水及び魚類中濃度に基づく摂取量を7.67x10-5mg/kg/dayと推計した。 8 
直近5年の水質モニタリングデータに基づく摂取量と、経口一般毒性、経口生殖発生毒性及び9 

経口発がん性の有害性評価値を用いてHQを算出してリスク推計を行った。リスク推計の結果、10 
表 ５-41に示すように、飲料水及び魚類中濃度に基づく摂取量（7.67x10-5mg/kg/day）に対して、11 
経口一般毒性の有害性評価値（0.0010mg/kg/day）よりHQ=0.077、経口生殖発生毒性の有害性評12 
価値（0.010mg/kg/day）よりHQ=0.0077、経口発がん性の有害性評価値（1.3x10-5mg/kg/day）よ13 
りHQ=5.9であり、経口発がん性においてHQが1以上となった。なお、当該地点の他の年度の測14 
定結果はなかった。 15 
各有害性評価値について、直近5年の水質モニタリングデータを対象としてHQを算出し、HQ16 

の区分別に測定地点数（直近5年のべ数）として集計した結果を表 ５-42に示す。HQが1以上と17 
なる地点は2地点であった。 18 

 19 
表 ６-12 水質モニタリング濃度に由来する経口経路（飲水及び魚摂取） 20 

におけるリスク推計 (表 ５-41 再掲) 21 

有害性評価項目 
①経口経路での

摂取量 

②リスク推計に使用

する有害性評価値 
HQ=①／② 

一般毒性 
7.7×10-5 

mg/kg/day 

0.0010mg/kg/day 0.077 

生殖・発生毒性 0.010mg/kg/day 0.0077 

発がん性 1.3x10-5mg/kg/day 5.9 

 22 
表 ６-13 水質モニタリングデータに基づく HQ 区分別測定地点数  (表 ５-42 再掲) 23 

ハザード比の区分 水質モニタリング濃度の測定地点数（直近5年のべ数） 

経口一般毒性 経口生殖・発生毒性 経口発がん性 

1≦HQ 0 0 2 

0.1≦HQ＜1 0 0 5 

HQ<0.1 23 23 16 

 24 
 25 
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６-３ 考察とまとめ 1 

以下に各評価結果を順に示し、まとめて結論を導く。 2 
平成 25 年度の化審法届出情報を用いた排出源ごとの暴露シナリオに基づく人健康に対す3 

るリスク推計の結果、一般毒性、生殖・発生毒性及び発がん性について、仮想的排出源 394 
箇所のうちリスク懸念箇所数は経口経路でそれぞれ 11箇所（リスク懸念影響面積 3,455 km2）、5 
0 箇所及び 25 箇所（リスク懸念影響面積 7,853 km2）、吸入経路でそれぞれ 1 箇所（リスク懸6 
念影響面積 3 km2）、0 箇所及び 19 箇所（リスク懸念影響面積 2,101 km2）、発がん性の経口経7 
路と吸入経路の HQ を合計した場合で 26 箇所（リスク懸念影響面積 7,856 km2）であった。8 
一方、平成 25 年度の PRTR 届出情報を用いた排出源ごとの暴露シナリオに基づく人健康に対9 
するリスク推計の結果、一般毒性、生殖・発生毒性及び発がん性について、排出源 155 箇所10 
のうちリスク懸念箇所数は経口経路でそれぞれ 0 箇所、0 箇所及び 3 箇所（リスク懸念影響11 
面積 942 km2）、吸入経路でそれぞれ 0 箇所、0 箇所及び 13 箇所（リスク懸念影響面積 201 km2）、12 
発がん性の経口経路と吸入経路の HQ を合計した場合で 15 箇所（リスク懸念影響面積 1,291 13 
km2）であった。 14 

なお、アクリロニトリルは化審法における届出対象物質と化管法における PRTR 対象物質15 
が一致しており、PRTR 情報の方が個別具体的な排出源の情報を有しているため、PRTR 情報16 
を用いた評価結果の方が化審法届出情報を用いた評価結果より実態を反映しているものと判17 
断した。 18 

 19 
また、環境モニタリング情報に基づく評価として、大気モニタリングデータ及び水質モニ20 

タリングデータに基づくリスク推計を行った。 21 
大気モニタリングデータに基づく摂取量の推計では、直近 5 年における大気モニタリング22 

データの最大濃度である 0.0020mg/m3(有害大気平成 23 年度)を使用して、呼吸における吸入23 
経路の暴露濃度を 0.0020mg/m3（摂取量換算で 8.00x10-4mg/kg/day）、地上部農作物(Protected)、24 
地上部農作物(Exposed)、地下部農作物、牛肉及び乳製品中の濃度に基づく経口摂取量を25 
1.66x10-7mg/kg/day と推計した。 26 

直近 5 年の大気モニタリングデータにおける最大の吸入経路の暴露濃度（摂取量）と、吸27 
入一般毒性、吸入生殖発生毒性及び吸入発がん性の有害性評価値用いて HQ を算出してリス28 
ク推計を行った。リスク推計の結果、吸入経路に係る暴露濃度（0.0020mg/m3）に対して、吸29 
入一般毒性の有害性評価値（0.015mg/m3）より HQ=0.13、吸入生殖発生毒性の有害性評価値30 
（0.12mg/m3）より HQ=0.017 であり、いずれも HQ が 1 未満となった。また、吸入経路の暴31 
露濃度（0.0020mg/m3）と吸入発がん性の有害性評価値（5.9x10-4mg/m3）より HQ=3.4 であり、32 
吸入発がん性においてHQが 1以上となる地点があり、リスクの懸念の可能性が示唆された。 33 

また、直近 5 年の大気モニタリングデータに基づく経口経路での摂取量と、経口一般毒性34 
及び経口発がん性の有害性評価値を用いて HQ を算出してリスク推計を行った。リスク推計35 
の結果、経口経路での摂取量（1.66x10-7mg/kg/day）に対して、経口一般毒性の有害性評価値36 
（1.0x10-3mg/kg/day）より HQ=1.7x10-4、経口生殖発生毒性の有害性評価値（1.0x10-3 mg/kg/day）37 
より HQ=1.7x10-5、経口発がん性の有害性評価値（1.3x10-5mg/kg/day）より HQ=0.013 であり、38 
いずれも HQ が 1 未満となった。 39 
なお、大気モニタリングで最大濃度を検出した上記の地点について、平成24年度前後の測定40 

状況としては、平成21年度は0.0016mg/m3、平成22年度は0.0013mg/m3、平成24年度は0.0016mg/m3、41 
平成25年度は0.00049mg/m3であり、平成25年度は低減傾向を示したが、HQは吸入発がん性につ42 
いて直近5年のうち平成21～24年度の4年間で1以上であった。 43 
上記の各有害性評価値について、直近5年の大気モニタリングデータの検出値を対象として44 
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HQを算出し、HQの区分別に測定地点数（直近5年のべ数）として集計した結果を表 ５-40に示1 
す。HQが1以上となる地点がのべ13地点あった。 2 

 3 
また、水質モニタリングデータに基づく評価では、直近 5 年における水質モニタリングデ4 

ータの最大濃度である水質濃度 0.0019mg/L（エコ調査平成 24 年度）を使用して、飲料水及5 
び魚類中濃度に基づく摂取量を 7.67x10-5mg/kg/day と推計した。 6 

直近 5 年の水質モニタリングデータに基づく摂取量と、経口一般毒性、経口生殖発生毒性7 
及び経口発がん性の有害性評価値 HQ を算出してリスク推計を行った。リスク推計の結果、8 
飲料水及び魚類中濃度に基づく摂取量（7.67x10-5mg/kg/day）に対して、経口一般毒性の有害9 
性評価値（0.0010mg/kg/day）より HQ=0.077、経口生殖発生毒性の有害性評価値（0.010mg/kg/day）10 
より HQ=0.0077、経口発がん性の有害性評価値（1.3x10-5mg/kg/day）より HQ=5.9 であり、経11 
口発がん性において HQ が 1 以上となりリスクの懸念の可能性が示唆された。なお、当該地12 
点の他の年度の測定結果はなかった。 13 
各有害性評価値について、直近5年の水質モニタリングデータを対象としてHQを算出し、HQ14 

の区分別に測定地点数（直近5年のべ数）として集計した結果、HQが1以上となる地点は2地点15 
であった。 16 

 17 
PRTR情報を用いてG-CIEMSによる濃度推計結果を用い、人健康影響について経口及び吸入の18 

経路別に暴露評価及びリスク推計を行い、それぞれのHQを求めた。また、経口のHQと吸入の19 
HQの合計値での評価を行った。 20 
吸入暴露に関する濃度推計結果と、吸入経路の有害性の中で値が最も低い発がん性の有害性21 

評価値（5.9x10-4mg/m3）を用いてリスク推計を行った結果、1≦HQとなる評価対象地点が0地22 
点、0.1≦HQ＜1となる評価対象地点が51地点あった。 23 
経口暴露に関する濃度推計結果と、経口経路の有害性の中で値が最も低い発がん性の有害性24 

評価値（1.3×10-5 mg/kg/day）を用いてリスク推計を行った結果、1≦HQとなる評価対象地点が25 
4地点、0.1≦HQ＜1となる評価対象地点が8地点あった。 26 
発がん性については両経路のHQの合計値についても算出した結果、1≦HQとなる評価対象地27 

点が4地点、0.1≦HQ＜1となる評価対象地点が74地点であった。 28 
 29 
G-CIEMS 推計結果とモニタリング結果を比較したとき、大気モニタリングデータとの比較30 

では、モニタリング濃度が高い範囲では G-CIEMS 推計濃度と 1～2 桁程度の範囲で整合して31 
いる。一方で、G-CIEMS 推計では低濃度となる地点でもモニタリングでは低濃度で検出され32 
ている地点が見られ、全体的にはあまり整合性のない結果となっていた。また、水質モニタ33 
リングデータとの比較では、モニタリング濃度が高い範囲では G-CIEMS 推計濃度と 2 桁程34 
度の範囲で整合している。一方で、G-CIEMS 推計では低濃度となる地点でもモニタリングで35 
は低濃度で検出されている地点が見られ、全体的にはあまり整合性のない結果となっていた。 36 

PRTR 届出情報によるアクリロニトリルの排出量は平成 16 年度以降減少し平成 23 年度以37 
降は概ね横ばい傾向であり、現在の状態が継続する限り、全体として環境濃度が上昇する可38 
能性は低いと考えられる。 39 

以上を総合して、アクリロニトリルについては、現在得られる情報・知見の範囲では現状40 
レベルの排出が継続した場合、経口経路及び吸入経路において、複数の地点でリスクが懸念41 
される状況が見込まれる。 42 

吸入経路については、多数の地点でモニタリングが実施されており、高濃度地点ではモデ43 
ル推計ともおおむね整合しているため、不確実性は低いと考えられる。一方、経口経路につ44 
いては、飲水濃度として浄化率を考慮していない環境中の水質濃度を用いている点、高濃度45 
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となった地点からの飲料水用の取水の有無について不確実性がある。 1 
これらを考慮し、飲料水中の濃度について実態を把握するための再調査の必要性は高いと2 

判断した。 3 

６-４ 補足事項 4 

特になし。 5 
 6 

７ 【付属資料】 7 

７-１ 参照した技術ガイダンス 8 

この評価書を作成するにあたって参照した「化審法における優先評価化学物質に関する9 
リスク評価の技術ガイダンス」のバージョン一覧を表 ７-1 に示す。 10 

 11 
表 ７-1 参照した技術ガイダンスのバージョン一覧 12 

章 タイトル バージョン 

‐ 導入編 1.0 

Ⅰ 評価の準備 1.0 

Ⅱ 人健康影響の有害性評価 1.0 

Ⅲ 生態影響の有害性評価 1.0 

Ⅳ 排出量推計 1.1 

Ⅴ 暴露評価～排出源ごとの暴露シナリオ～ 1.0 

Ⅵ 暴露評価～用途等に応じた暴露シナリオ～ 1.0 

Ⅶ 暴露評価～様々な排出源の影響を含めた暴露シナリオ～ 1.0 

Ⅷ 環境モニタリング情報を用いた暴露評価 1.0 

Ⅸ リスク推計・優先順位付け・とりまとめ 1.0 

 13 

７-２ 物理化学的性状等一覧 14 

収集した物理化学的性状等は別添資料を参照。 15 
 16 

出典） 17 
ATSDR(1990): Agency for Toxic Substances and Disease Registry. “Toxicological Profile of 18 
Acrylonitrile”, Toxicological Profiles. 1990. 19 

CCD(2007): Richard J. Lewis Sr., Gessner Goodrich Hawley. Hawley’s Condensed Chemical 20 
Dictionary. 15th ed., 2007. 21 

CICAD(2002): WHO. “ACRYLONITRILE”, Concise International Chemical Assessment 22 
Document. No. 39. 2002. http://www.who.int/ipcs/publications/cicad/cicad39_rev.pdf . 23 

CRC(2003): Lide, D. R., ed. CRC Handbook of Chemistry and Physics. 84th ed., CRC Press, 24 
2003–2004. 25 
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CRC(2013): Haynes, W. M., ed. CRC Handbook of Chemistry and Physics. 94th ed., CRC Press, 1 
2013-2014. 2 

EHC(1983): International Program of Chemical Safety (IPCS). “Acrylonitrile”, Environmental 3 
Health Criteria. No. 28. 1983. http://www.inchem.org/documents/ehc/ehc/ehc28.htm . 4 

EU(2004): European Union, Institute for Health and Consumer Protection. Risk Assessment 5 
Report (EU-RAR), acrylonitrile. 1st Priority List, vol.32, 2004. 6 

Howard(1991): Howard, P. H. et al. Handbook of Environmental Degradation Rates. Lewis 7 
publishers, 1991. 8 

HSDB: US NIH. Hazardous Substances Data Bank. 9 
http://toxnet.nlm.nih.gov/cgi-bin/sis/htmlgen?HSDB, (2014-07-01 閲覧). 10 

Mackay(2006): Mackay, D., Shiu, W. Y., Ma, K. C., & Lee, S. C. Handbook of physical-chemical 11 
properties and environmental fate for organic chemicals. 2nd ed., CRC press, 2006. 12 

Merck(2006): The Merck Index. 14th ed. 13 

MHLW, METI, MOE(2014): 化審法における優先評価化学物質に関するリスク評価の技術14 
ガイダンス, V. 暴露評価～排出源ごとの暴露シナリオ～. Ver. 1.0, 2014. 15 

MITI(1996): MITI. アクリロニトリル (被験物質番号 K-56) の 1-オクタノールと水との間16 
の分配係数試験. 試験番号 80056K, 既存化学物質点検, 1996. 17 

MITI(1988): MITI. アクリロニトリル (被験物質番号 K-56) の物理化学性状の測定. 試験18 
番号 80056K, 既存化学物質点検, 1988. 19 

MOE(2003): MOE. 化学物質の環境リスク評価 第 2 巻, アクリロニトリル. 2003. 20 

NIST: NIST. Chemistry WebBook. http://webbook.nist.gov/chemistry/, (2014-07-01 閲覧). 21 

NITE(2009): NITE. カテゴリーアプローチによる生物濃縮性予測に関する報告書. 2009. 22 

NITE(2005): NITE. 化学物質の初期リスク評価書, アクリロニトリル. Ver. 1.0, No. 64, 23 
2005. 24 

PhysProp: Syracuse Research Corporation. SRC PhysProp Database. (2014-07-01 閲覧). 25 

 26 

７-３ Reference chemical の物理化学的性状等の情報源等 27 

５-５-１で総括残留性の計算に用いた Reference chemical の物理化学的性状の情報源等を28 
表 ７-2 に示す。採用値は５-５-１の表 ５-43 及び表 ５-44 を参照。 29 

 30 
 31 
 32 

表 ７-2 Reference chemical の物理化学的性状の情報源等 33 

項目 PCB126 ｱﾙﾄﾞﾘﾝ 
ﾃﾞｨﾙﾄﾞ

ﾘﾝ 

ﾄﾘｸﾛﾛｴ

ﾁﾚﾝ 

四塩化

炭素 
ﾍﾞﾝｾﾞﾝ ﾋﾞﾌｪﾆﾙ 
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項目 PCB126 ｱﾙﾄﾞﾘﾝ 
ﾃﾞｨﾙﾄﾞ

ﾘﾝ 

ﾄﾘｸﾛﾛｴ

ﾁﾚﾝ 

四塩化

炭素 
ﾍﾞﾝｾﾞﾝ ﾋﾞﾌｪﾆﾙ 

分子量 ― ― ― ― ― ― ― 

融点 ※1 ※2 ※2 ※3 ※3 ※9 ※4 

蒸気圧（20℃） ※1 ※4 ※2 ※3 ※3 ※9 ※2 

水溶解度（20℃） ※1 ※4 ※2 ※3 ※3 ※9 ※4 

1-オクタノール/水

分配係数（対数値） 
※1 ※4 ※2 ※3 ※3 ※9 ※2 

ヘンリー係数 ※1 ※2 ※2 ※3 ※3 ※9 ※4 

有機炭素補正土壌

吸着係数 
※1 ※5 ※6 ※3 ※3 ※9 ※5 

生物濃縮係数 ※7 ※8 ※8 ※3 ※3 ※9 ※6 

情報源等： 1 
※1 Handbooks of Physical-Chemical Properties and Environmental Fate for Organic Chemicals, 2nd 2 

Edition, CRC-Press, 1997 3 
※2(独)製品評価技術基盤機構,化学物質総合情報提供システム(CHRIP),平成 21 年 9 月に検索 4 
※3(独)製品評価技術基盤機構,「化学物質の初期リスク評価書」 5 
※4 SRC PhysProp Database, Syracuse Research Corporation, 2009 6 
※5 Estimation Program Interface (EPI) Suite 内に収載されている実測値 7 
※6 Estimation Program Interface (EPI) Suite を用いて logPow から推計（KOCWIN(v2.00)、 8 

BCFBAF(v3.01)を利用） 9 
※7 NEDO 技術開発機構/産総研リスク管理研究センター,「詳細リスク評価書」 10 
※8 厚生労働省/経済産業省及び環境省, 化審法データベース(J-CHECK) 11 
※9 評価Ⅰで用いたデータ, 平成 26 年 7 月 31 日 12 

 13 
５-５-１で総括残留性の計算に用いた Reference chemical の各媒体における最長半減期と14 

情報源等を表 ７-3 に示す。各媒体において分解の機序別の半減期の環境分配比を考慮した15 
合算値と全分解の半減期を比べ、より長くなる方を採用した。採用値は５-５-１の表 ５-4316 
及び表 ５-44 を参照。 17 

 18 
表 ７-3 Reference chemical の最長半減期と情報源等 19 

 
項目 PCB126 ｱﾙﾄﾞﾘﾝ 

ﾃﾞｨﾙﾄﾞﾘ

ﾝ 

ﾄﾘｸﾛﾛｴﾁ

ﾚﾝ 
四塩化炭素 ﾍﾞﾝｾﾞﾝ ﾋﾞﾌｪﾆﾙ 

大
気 

機
序
別 

半
減
期 

OHﾗｼﾞｶﾙ反応 120※3 0.379※3 1.74※1 20※6 6,660※3 21※5 4.6※5 

硝酸反応 - - - 119※2 - 1,114※2 - 

ｵｿﾞﾝ反応 - - 320※6 2,238※6 - 170,000※1 - 

総括分解半減期 - - - 42※3 - 33※3 - 

水
域 

機
序
別 

半
減
期 

生分解 60※7 591※3 1,080※3 360※3 360※3 37.5※7 15※7 

加水分解 - 760※3 1,460※1 320※3 2,555,000※4 - - 

光分解 - - 120※4 642※4 - 1,346※3 - 

総括分解半減期 - - 1,080※3 360※5 - 160※3 - 

土
壌 

機
序
別

半
減
期 

生分解 120※7 3,650※3 2,555※4 75※7 360※5 75※7 30※7 

加水分解 - - - - - - - 
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総括分解半減期 - - 3,285※3 360※3 - 10※3 - 

底
質 

機
序
別

半
減
期 

生分解 540※7 1,620※7 1,620※7 337.5※7 540※7 337.5※7 135※7 

加水分解 - - - - - - - 

総括分解半減期 - - 629※3 43※3 - - - 

情報源等： 1 
※1 Hazardous Substances Data Bank (HSDB) 2 
※2 SRC PhysProp Database, Syracuse Research Corporation, 2009 3 
※3 Handbooks of Physical-Chemical Properties and Environmental Fate for Organic Chemicals, 2nd 4 

Edition, CRC-Press, 1997 5 
※4 Handbook of Environmental FATE & EXPOSURE, Lewis Pub, 1989 6 
※5 Handbook of Environmental Degradation Rates, Lewis Pub, 1991 7 
※6 Estimation Program Interface (EPI) Suite 内の AOPWIN による推定値 8 
※7 Estimation Program Interface (EPI) Suite 内の BIOWIN3 の格付けから換算  9 
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７-４ 環境モニタリングデータとモデル推計結果の比較解析 1 

 2 
(１) 地点別のモニタリング濃度と G-CIEMS のモデル推計濃度との比較 3 

モニタリングデータと、その測定地点と対応付けられる G-CIEMS の評価対象地点の推計4 
濃度の比較結果を下図に示す。 5 

有害大気汚染物質優先取組物質モニタリングの平成 25 年度の検体数が年 12 回となる 3396 
地点の大気モニタリング濃度と、G-CIEMS のモデル推計濃度(平成 25 年度 PRTR 排出量をも7 
とに計算。)を比較した結果を図 ７-1 に示す。 8 

平成 25 年度の有害大気汚染物質優先取組物質のモニタリングデータにおける G-CIEMS 推9 
計大気濃度／大気モニタリング濃度は 0.000035～2.9 倍程度であった。検出された環境モニ10 
タリング濃度が高い地点では G-CIEMS 推計濃度と 1～2 桁程度の範囲で整合している。一方11 
で、G-CIEMS 推計では低濃度となる地点でもモニタリングでは検出されている地点が見られ、12 
濃度に 4 桁程度の差異が見られた。 13 

 14 

 15 
図 ７-1 有害大気汚染物質優先取組物質の大気モニタリング濃度（平成 25 年度）と G-CIEMS 推16 

計大気濃度(PRTR 平成 25 年度排出量データ使用)の比較 17 
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エコ調査の直近 5 年である平成 24 年度の水質モニタリング濃度と、G-CIEMS のモデル推1 
計濃度(平成 25 年度 PRTR 排出量をもとに計算。)を比較した結果を図 ７-2 及び図 ７-3 に示2 
す。 3 

平成 24 年度のエコ調査における G-CIEMS 推計水質濃度／水質モニタリング濃度は、0.0614 
～57 倍程度であった。 5 

 6 

 7 
図 ７-2 評価対象地点の G-CIEMS 推計水質濃度とモニタリング水質濃度の比較（エコ調査（平成8 

24 年度）） 9 
 10 
 11 
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 1 
図 ７-3 評価対象地点の G-CIEMS 推計水質濃度とモニタリング水質濃度の比較（エコ調査（平成2 

24 年度））－高濃度付近拡大図 3 
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(２) 地点別のモニタリング濃度と PRAS-NITE のモデル推計濃度との比較 1 

モニタリングデータと、その測定地点と対応付けられる PRAS-NITE の評価対象地点の推2 
計濃度の比較結果を下図に示す。 3 

PRAS-NITE 推計大気濃度／大気モニタリング濃度は 10-6～10 倍程度であった。また、4 
PRAS-NITE 推計水質濃度／水質モニタリング濃度は 10-2～102 倍程度であった。 5 

ただし、水質濃度については、PRAS-NITE は平成 25 年度の PRTR 排出量データを用いて6 
いるのに対し、比較しているモニタリングデータは平成 24 年度のものであり、年度が異なる7 
ものを比較している点に注意が必要である。 8 
 9 

 10 

図 ７-4 PRAS-NITE の推計大気濃度と大気モニタリング濃度の比較 11 
（有害大気汚染物質優先取組物質（平成 25 年度））  12 
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 1 

図 ７-5 PRAS-NITE の推計水質濃度と水質モニタリング濃度の比較 2 
（エコ調査（平成 24 年度）） 3 
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