
２０ メタクリル酸メチル 

  

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名：メタクリル酸メチル 

（別の呼称：メチルメタクリレート、MMA、2-メチルプロペン酸メチル） 
CAS 番号：80-62-6 
化審法官報告示整理番号：2-1036 
化管法政令番号：1-320 
RTECS 番号：OZ5075000  
分子式：C5H8O2 
分子量：100.13 
換算係数：1ppm=4.09mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色透明で芳香ある液体である 1)。 
融点 -48℃2), 3), -50℃4) 

沸点 100.5℃2), 3), 101℃4) 

密度 0.9440g/cm3(20℃) 2)  

蒸気圧 28mmHg(=3.73×103Pa)(20℃)4)、 
38.5mmHg(=5.13×103Pa) (25℃)5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 1.386), 3) 

解離定数（pKa） 解離基なし 

水溶性（水溶解度） 15.0g/L(25℃)3), 15.65g/L(20℃)7) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

メタクリル酸メチルの分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性） 

好気的分解（分解性の良好な物質 8）） 

分解率：BOD 94％（試験期間：2 週間、被験物質濃度：100mg/L、活性汚泥濃度：30mg/L）
9) 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：(2.6±0.5)×10-11cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）10) 
半減期：2.5～25 時間（反応速度定数を 2.6×10-11cm3/(分子･sec)、OH ラジカル濃度を

3×106～3×105分子/cm3 11）と仮定して計算） 
オゾンとの反応性（大気中） 

反応速度定数：<1.14×10-17cm3/(分子･sec)（25℃、AOPWIN12）により計算） 

半減期：>5.6～>34 時間（オゾン濃度を 3×1012～5×1011分子/cm3 11）と仮定して計算）

［２０］メタクリル酸メチル 
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 加水分解性 
  半減期：4 年（25℃、pH 7）11) 
生物濃縮性 
生物濃縮係数（BCF）：2.3 （BCFWIN13）により計算） 

土壌吸着性 
土壌吸着係数（KOC）：9514) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

「化学物質の製造・輸入量に関する実態調査」によると平成１３年度実績はメタクリル酸

メチルとして 100,000～1,000,000ｔ未満である 15）。本物質の平成 5 年度における製造等は

282,982t であり、そのうち製造量は 279,899t、輸入量は 3,084t である 16)。なお、OECD に報告

された生産量は 10,000t 超である。表 1.1 にメタクリル酸エステル（モノマー）の国内生産量

と消費量の推移を参考として示した 17）。 

 
表 1.1 メタクリル酸エステル（モノマー）の国内生産量と消費量（t）の推移 

 

年 平成 5 年 6 年 7 年 8 年 9 年 
生産量 (t) 376,581 392,358 422,228 423,044 432,468 
消費量 (t) 178,021 178,767 182,722 181,776 195,055 

 
年 10 年 11 年 12 年 13 年 14 年 

生産量 (t) 403,432 428,319 460,319 440,305 442,399 
消費量 (t) 191,047 171,679 214,350 205,776 221,176 

 
 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、中間物、有機化学製品用（接着剤、合成樹脂、防汚剤）、添加剤（樹

脂用）とされている 15）ほか、建築材料、成型用ペレット、照明器具、広告看板、日用品、塗

料、接着剤とされている 18)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：320）として指定されている

ほか、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質として選定されている。 
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２．暴露評価 

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

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

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

価を行っている。 

 

（1）環境中への排出量 

メタクリル酸メチルは化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質であ

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

示す。 

 
表 2.1 平成 13 年度 PRTR データによる排出量及び移動量 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、1,148ｔと報告されており、そのう

ち届出排出量は 832ｔで全体の 72%であった。届出排出量のうち 758ｔが大気へ、74ｔが公共

用水域へ、0.04ｔが土壌へ排出されるとしており、大気への排出量が多い。その他に下水道

への移動量が 5ｔ届け出られている。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種

は化学工業（82.2%）及びプラスチック製品製造業（11.9%）であり、公共用水域への排出が

多い業種は化学工業（95.4%）であり、土壌への排出が多い業種は化学工業（100%）であっ

た。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データにおいて届出排出量は媒体別に報告され、その集計

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

いる届出外排出量の媒体別配分の推定結果 1)と届出排出量を媒体別に合計したものを表 2.2に
示す。 

 

表 2.2 環境中への推定排出量 

 

 推定排出量(kg) 
 大   気 
 水   域 
 土   壌 

1,060,070
88,202

    39

大気
公共用水

域
土壌. 埋立 下水道

事業所
外

対象業
種

非対象業
種

家庭 移動体

全排出・移動量 757503 74264 39 0 4700 679656 316527 831806 316527 1148333

化学工業
622720
(82.2%)

70824
(95.4%)

39
(100%)

0
1350

(28.7%)
400172
(58.9%)

プラスチック製品製造業
90198
(11.9%)

3040
(4.1%)

0 0
150

(3.2%)
42498
(6.3%)

届出 届出外

倉庫業
22330
(2.9%)

0 0 0 0
2590
(0.4%)

72 28

窯業・土石製品製造業
13302
(1.8%)

0 0 0 0
6983
(1%)

食料品製造業
17

(0.002%)
200

(0.3%)
0 0

3200
(68.1%)

78600
(11.6%)

業種別届出量（割合）

届出 届出外　（国による推計）

排出量　（kg/年） 移動量　(kg/年) 排出量　（kg/年）
届出

排出量
届出外
排出量

総排出量　（kg/年）

合計

総排出量の構成比
（％）
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（2）媒体別分配割合の予測 

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

版）を用いて予測した 2）。予測の対象地域は、平成 13 年度環境中への推定排出量が最大であ

った広島県（大気への排出量 196ｔ、水域への排出量 39ｔ）とした。予測結果を表 2.3 に示

す。 
表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

 

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

43.5 
55.8 
0.3 
0.4 

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

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

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

認された調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4
に示す。 

 

表 2.4 各媒体中の存在状況 

 
                    

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値 1)   地域     
                    

一般環境大気  µg/m3 <0.0053 0.017 <0.0053 0.087 0.0053 1/6 全国 1999 3 

                    

室内空気 µg/m3                 

                    

食物 µg/g <0.1 <0.1 <0.1 <0.1 0.1 0/50 全国 2001 42）

                    

飲料水 µg/L                 

                    

地下水 µg/L                 

                    

土壌 µg/g                 

                    

公共用水域・淡水   µg/L <1 <1 <0.005 <1 0.005～1 0/3 全国 1979 5 
                    

公共用水域・海水   µg/L <1 <1 <0.005 <1 0.005～1 0/5 全国 1979 5 
                    

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.01 <0.01 <0.00012 <0.01 0.00012～
0.01 

0/3 全国 1979 5 

                             

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.01 <0.01 <0.00015 <0.01 0.00015～
0.01 

0/5 全国 1979 5 

                    

注：1）検出下限値の欄において、斜体で示されている値は定量下限値として報告されている値を示す。 
  2）陰膳調査。 
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（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気及び食物の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表 2.5）。水に

ついては、公共用水域淡水を含め評価に耐えるデータが得られなかった。化学物質の人によ

る一日暴露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞれ 15m3、2L
及び 2,000g と仮定し、体重を 50kg と仮定している。 

 
表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 

 
  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 0.0053µg/m3 未満程度(1999) 0.0016µg/kg/day 未満程度 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

平       
  水質     
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

均 公共用水域・淡水 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐えるデータは得られなかった

        
  食 物 0.1µg/g 未満(2001) 4µg/kg/day 未満 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        
  大気     
  一般環境大気 0.087µg/m3 程度(1999) 0.026µg/kg/day 程度 

  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
最       
大 水質     
値 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

等 公共用水域・淡水 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐えるデータは得られなかった

        
  食 物 0.1µg/g 未満(2001) 4µg/kg/day 未満 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。吸入暴露の一日暴露量の予測最大量は、一般

環境大気の濃度に終日暴露されるという前提では 0.026µg/kg/day（濃度としては 0.087µg/m3

程度）であった。 
経口暴露による一日暴露量については、食事のデータから最大でも 4µg/kg/day 未満と算定

できるが、本物質は水溶性が高く、PRTR データを用いた媒体別分配割合の予測によれば水環

境中の存在比率が高いことが見込まれているため、水（飲料水、地下水等）からの暴露量が

得られないままで経口暴露による一日暴露量の予測最大量を算定することは適当でないと考

えられる。 

 
 

- 5 -



２０ メタクリル酸メチル 

  

表 2.6 人の一日暴露量 

 

    平均暴露量（µg/kg/day） 予測最大暴露量（µg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.0016 0.026 

   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水   
   公共用水域・淡水   

 食物   4 4 
 土壌     

 経口暴露量合計   

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

（5）水生生物に対する暴露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する暴露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.7 のように整理した。

公共用水域の淡水域及び公共用水域海水ともに評価に耐えられるデータは得られなかった。 

 

表 2.7 公共用水域濃度 

 

媒 体 平    均 最 大 値 

水 質     

 公共用水域・淡水 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐えるデータは得られなかった

      

 公共用水域・海水 評価に耐えるデータは得られなかった 評価に耐えるデータは得られかった 

   注)：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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３．健康リスクの初期評価 

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

た。 

（1）体内動態、代謝 

本物質は消化管、肺、皮膚から速やかに血中に吸収されて代謝を受ける。 
14C でラベルした本物質をラットに 5.7 mg/kg 強制経口投与または静脈内投与した結果、2

時間以内に放射活性の 65％が CO2として呼気中に排泄され、10 日間でそれぞれ呼気中に 88、
84％、尿中に 4.7、6.6％、糞中に 2.7、1.7％が排泄され、未変化体での呼気中への排泄は 0.1、
0.7％、体内残留は 4.1、6.6％で、そのほとんどが肝臓及び脂肪組織にあった。120 mg/kg に増

量して強制経口投与した場合もほぼ同様であったが、未変化体の排泄は 0.1％から 1.4％へと

増加した 1) 。また、本物質をラットに強制経口投与した結果、5 分後には分解産物であるメ

タクリル酸が血中に現れ、10～15 分後にピーク濃度に達した後、1 時間後には極めて低濃度

となり、数時間後には検出できなくなった 2) 。 
ラットに本物質 400 mg/m3を 1、2、3、4 時間吸入させた結果、血液、肺、脳における本物

質の濃度は暴露時間と無関係にほぼ一定で、それぞれ 11 mg/100 mL、21 µg/g、25 µg/g であっ

た 3) 。 
ラットの尾 12 cm2に本物質を貼り付けて暴露させたところ、3 時間で 0.78 g が吸収された

という報告があり 4) 、ラットへの腹腔内投与では、24 時間で放射活性の 80％が CO2として呼

気中に、7～14％が尿中に排泄され、組織での残留は約 3％であった 5) 。 
ヒトでは、本物質を主成分とする骨セメントを用いた関節形成術での観察例が報告されて

おり、骨セメント挿入の 5 分後には血中に本物質及びメタクリル酸が有意な量でみられたが、

メタクリル酸の濃度変化は本物質よりも遅れる傾向にあった 6) 。膝関節形成術では、止血帯

開放の 2～10 分後に静脈血中の本物質濃度がピークを示し、半減期は 47～55 分であったとい

う報告 7) がある一方、股関節全置換術では、本物質の血中最高濃度は 30～60 秒後にみられ、

3、6 分後には既に検出されなくなり、初期半減期は 0.3 分、後期半減期は 3 分であったとい

う報告もある 8) 。 
本物質はカルボキシエステラーゼにより加水分解されてメタクリル酸になり 9) 、エステル

化を受けて CoA エステル、さらにヒドロキシル化されてβ-ヒドロキシイソ酪酸となり、CoA
による酸化とエステル化を受け、メチルマロニル CoA を経てサクシニル CoA に変化し、ク

エン酸回路に入って CO2と水に代謝される 1,5) 。また、加水分解で生じたメタノールからのホ

ルムアルデヒド生成がラットの肝ミクロソームを用いた実験で観察されている 10) 。 
尿中代謝物として、ラットでメチルマロン酸、メタクリル酸、コハク酸、メチルマロン酸

セミアルデヒド、β-ヒドロキシイソ酪酸 1,5) 、メルカプツール酸 9) などが、ヒトではメチル

マロン酸 5) 、メタノール 11) が確認されている。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 12)  

表 3.1 急性毒性 
 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 7,872 mg/kg 
マウス 経口 LD50 3,625 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 5,954 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 8,700 mg/kg 
イヌ 経口 LD50 4,725 mg/kg 

ウサギ 経皮 LD50 > 5,000 mg/kg 
ラット 吸入 LC50 78,000 mg/m3 (4hr) 
マウス 吸入 LC50 18,500 mg/m3 (2hr) 

モルモット 吸入 LCLo 19,000 mg/m3  (5hr) 
ウサギ 吸入 LCLo 17,500 mg/m3  (4.5hr) 
イヌ 吸入 LCLo 41,200 mg/m3  (3hr) 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、皮膚に付くと発赤、眼に入ると発赤、痛みを生じる。

吸入すると咳、咽頭痛、頭痛、嗜眠、息切れ、意識喪失を生じ、経口摂取すると吐き気、嘔

吐を催す。皮膚が感作されることもある 13) 。ヒトの LCLo として 60 mg/m3 あるいは 510 mg/m3

という報告がある 12) 。また、250 mg/m3で粘膜刺激症状が、50～100 mg/m3の 20～90 分暴露

でめまい、眠気、意識障害が起こったという報告もある 14) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Wistar ラット雌雄各 25 匹を 1 群とし、0、0.5、5、140 mg/kg/day を 2 年間飲水投与した

結果、140 mg/kg/day 群で一時的な摂餌量の減少、飲水量の有意な減少を認め、実験初期に

は体重増加の有意な抑制がみられたものの、雌で 3 週目、雄で 6 週目までに対照群と同等

のレベルにまで回復した。また、140 mg/kg/day 群の雌で腎臓相対重量の有意な増加を認め

た以外には、すべての群で血液、尿、組織の各検査で影響はなかった 15) 。この結果から、

NOAEL は 5 mg/kg/day であった。 
イ）ビ－グル犬雌雄各 2 匹を 1 群とし、0、10、100、1,470 ppm の濃度で餌に混ぜて 2 年間投

与した結果、いずれの群でも体重、臓器重量、血液、尿、組織の各検査で影響を認めなか

った 15) 。 
ウ）Wistar ラット雄 30 匹を 1 群とし、0、500 mg/kg/day を 21 日間強制経口投与した結果、500 

mg/kg/day 群で 3 匹が死亡し、自発運動及び学習能力の低下、攻撃性の増加がみられ、脳橋

から延髄、海馬にかけて生体アミン量の増加、大脳皮質及び線条体でのノルアドレナリン

の増加、線条体でのドーパミンの減少、視床下部でのセロトニンの増加がみられた 16) 。 
エ）Fischer 344 ラット雌雄 70 匹を 1 群とし、0、102、409、1,620 mg/m3を 2 年間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、生残率、臨床所見、臓器重量、血液、臨床化学成分及び尿の各

検査で影響を認めなかったものの、1,620 mg/m3 群の雌で 52 週以降に間欠的な体重の有意

な減少がみられた。また、409 mg/m3以上の群の雌雄で鼻腔の嗅部に用量に依存した嗅上皮

及びその下部組織（嗅腺を含む）の変性及び萎縮、基底細胞の過形成、呼吸上皮のような

- 8 -



２０ メタクリル酸メチル 

  

線毛を持った上皮の出現、粘膜及び粘膜下組織の炎症を認め、1,620 mg/m3群の鼻腔の呼吸

上皮で粘膜下の腺及び杯状細胞の過形成、粘膜及び粘膜下組織の炎症を認めた 17)。この結

果から、NOAEL は 102 mg/m3 （暴露状況で補正：18 mg/m3）であった。 
オ）Fischer 344/N ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄ラット及びマウスに

0、2,040、4,030 mg/m3、雌ラットに 0、1,020、2,040 mg/m3を 2 年間（6 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、生残率に影響はなかったが、2,040 mg/m3群の雌ラット及び 4,030 mg/m3

群の雄ラット、2,040 mg/m3以上の群のマウスで体重増加の抑制を認めた。また、1,020 mg/m3

以上の群の雌ラット及び 2,040 mg/m3以上の群の雄ラットの鼻腔で炎症、嗅上皮の変性（萎

縮及び上皮化生）に有意な発生率の増加を認め、2,040 mg/m3以上の群の雄ラットで肺胞マ

クロファージの増加、2,040 mg/m3群の雌ラットで肺に限局性あるいは多病巣性の線維増生

の発生率に有意な増加を認めた。マウスでは、2,040 mg/m3 以上の群の雌雄の鼻腔で炎症、

上皮の過形成、鼻粘膜の細胞質封入体、嗅上皮の変性の発生率に有意な増加を認め、4,030 
mg/m3群の雄の肺で間質性炎症の発生率に有意な増加を認めた 18,19) 。この結果から、LOAEL
はラットで 1,020 mg/m3（暴露状況で補正：180 mg/m3）、マウスで 2,040 mg/m3（暴露状況

で補正：360 mg/m3）であった。 
カ）Lakeview Golden ハムスター雌雄各 56 匹を 1 群とし、0、101、410、1,630 mg/m3を 78 週

間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、1,630 mg/m3群の雌雄で体重の有意な減少、死亡

率の増加を認めたが、臨床症状、血液及び組織検査等に影響はなかった 17) 。この結果から、

NOAEL は 410 mg/m3（暴露状況で補正：73 mg/m3）であった。 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 22～27 匹を 1 群とし、0、110,000 mg/m3を妊娠 6 日目から 15
日目まで吸入（約 1 時間/日）させた結果、約 20％の母ラットが死亡し、胎仔では早期死亡、

体重及び頭尾長の減少に有意差を認め、骨化遅延、血腫の発生率にも増加がみられた 20) 。

この結果から、LOAEL は 110,000 mg/m3（暴露状況で補正：4,580 mg/m3）であった。 
イ）CD-BR ラット雌 27 匹を 1 群とし、0、410、1,250、4,820、8,300 mg/m3を妊娠 6 日目から

15 日目まで吸入（6 時間/日）させた結果、410 mg/m3以上の群で母ラットの体重増加の抑

制、摂餌量の減少がみられたが、410 及び 1,250 mg/m3群での体重増加の抑制は一過性のも

のであった。一方、生殖・発生に関連したパラメータ（子宮重量、黄体数、着床部位、吸

収胚、胎仔数、胎児の体重、性比、外表及び内臓系、骨格系の奇形・変異）には影響を認

めなかった 21) 。この結果から、NOAEL は 8,300 mg/m3（暴露状況で補正：2,080 mg/m3）で

あった。 
ウ）CD-1 マウス雌 18～33 匹を 1 群とし、0、475、1,640 mg/m3を妊娠 4 日目から 13 日目ま

で吸入（3 時間/日を 2 回/日、間に 1 時間休止）させた結果、母マウスでは暴露に関連した

影響を認めなかった。また、475 mg/m3以上の群で生存胎仔の体重に有意な減少を認めたが、

その変化に用量依存性はなく、胎仔の生存率、外表及び内臓系、骨格系の奇形の発生率に

も影響はなかった 22) 。この結果から、NOAEL は 1,640 mg/m3（暴露状況で補正：410 mg/m3）

であった。 
エ）CD-1 マウス雄 16 匹を 1 群とし、0、410、4,100、36,900 mg/m3を 5 日間吸入（6 時間/日）

吸入させながら、同系統の未暴露の雌と 8 週間交尾させた結果、雄の受精能力、出生仔の
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生存率、着床後胚損失率に影響を認めず、突然変異誘発性もなかった 23) 。この結果から、

NOAEL は 36,900 mg/m3（暴露状況で補正：9,230 mg/m3）であった。 
オ）母ラットへの 0.01 mg/m3の暴露で、子宮内死亡、血管症状を伴った胎仔の増加、機能未

熟な新生仔発生率に増加を認めたという報告 24) があるが、抄録のみの報告であり、また、

他の実験結果と比べて著しく低い値であるため、信頼性は低いものと考えられる。 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質による皮膚障害は産業現場ではもちろんのこと、歯科補綴治療時にもみられる。

ボランティア 50 人を対象に実施した本物質の 48 時間パッチテストでは、その 1/3 に軽度

の局所刺激がみられ、10 日間の反復テストでは 10 人が感作された。また、本物質を 5％含

んだ補綴に用いる溶液の 48 時間パッチテストでは、約半数が感作された 14) 。 
イ）自動車工場でアクリル樹脂溶液を取り扱う作業に従事していた労働者 25人のうち 7人で、

指及び手背部に丘疹や小水疱を伴う接触皮膚炎が起こったという報告がある 14) 。 
ウ）ボタン製造工場で 80 人の労働者（大部分が女性）の健診の結果、高血圧、萎縮性鼻炎、

結膜炎、自律神経障害の所見が高い比率でみられたという報告があり、本物質の暴露濃度

は最高で 800～950 mg/m3であった。なお、血液及び尿検査で異常はなかった 14) 。 
エ）本物質を取り扱う二つの工場（37～130 mg/m3で平均 76 mg/m3と 49～160 mg/m3で平均

89.6 mg/m3）で本物質の暴露を 5 年以上 10 年未満の受けた労働者 8 人、10 年以上の暴露を

受けた労働者 32 人（うち、非喫煙者 13 人、元喫煙者 11 人、喫煙者 16 人）と対照群 45 人

を対象に実施した肺機能調査では、慢性咳の発生率は対照群では 1％であったが、暴露群

では 20％であった。また、勤務前の肺活量測定値には両群で差はなかったが、勤務中の測

定では 9 つのパラメータのうち 2 つ（MEF50及び MEF50/MEF）が暴露群で有意に低下した。

これらの結果には喫煙習慣を調整した後でも有意な差がみられ、咳の発生率と軽度の気道

閉塞の増加には本物質の暴露との関連があった 25) 。 
オ）ドイツのポリメタクリル酸メチル版製造工場で本物質の暴露を受けていた男性労働者 211

人（平均勤続年数 8.8 年）、対照群 55 人を対象に実施した疫学調査では、本物質の労働環

境濃度は作業内容によって 12.3～41 mg/m3（8 時間時間加重平均の幾何平均値）、41～82 
mg/m3、82～123 mg/m3、123～164 mg/m3に分けられ、各濃度区分に該当する労働者はそれ

ぞれ 7、128、20、56 人であった。調査は問診票（関連生活様式、作業内容、鼻・咽喉・呼

吸器系・皮膚・喘息を含むアレルギー反応などの既往症）及び鼻腔の肉眼的検査によって

実施したが、いずれの暴露群でも暴露に関連した呼吸器系への影響や皮膚感作はみられな

かった。なお、眼及び上気道の刺激が報告されたが、それらは一過性で、410 mg/m3以上に

短時間暴露された時に限られていた 26) 。 
カ）本物質に 3 ヶ月から 26 年間吸入暴露された労働者で、用量依存的に神経衰弱、喉頭炎及

び低血圧の発生率が増加したという報告がある 27) 。また、頭痛、眩暈、神経過敏、集中力

散漫、記憶力の低下というような不特定の症状が吸入あるいは経皮による暴露を受けた労

働者で報告されている 28,29) 。 
キ）1976 年から 1985 年の間に本物質の暴露を受けた女性労働者のコホート調査では、合計

502 例の妊娠を対象にした分析の結果、10 mg/m3 未満あるいは未暴露の労働環境で働いて

いた女性と比べて、20 mg/m3以上の労働環境にあった女性で早期流産の発生率に有意な増
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加が認められた。合計 319 例の分娩を対象にした分析では、より高濃度となる労働環境に

あった妊婦で後期流産及び妊娠中の合併症の発生率に増加がみられ、新生児データの分析

では、バックグランドデータと比べて、10 mg/m3未満の労働環境にあった女性で仮死、先

天性奇形、死産の発生率に増加がみられた 30) 。また、本物質及び塩化ビニルに暴露された

男女の労働者で性障害（詳細不明）を認めたという報告 31) もあるが、どちらも詳細な暴露

状況は報告されていない。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がん性の評価 

国際的に主要な機関による本物質の発がん性の評価については、表 3.2 に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
 

機 関（年） 分  類 
WHO IARC（1994 年） 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 
EU EU － 評価されていない。 

EPA（1998 年） E ヒトに対して発がん性がないという証拠がある。 
ACGIH（2000 年） A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない。 USA 
NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 
ドイツ DFG － 評価されていない。 

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、ネズミチフス菌で遺伝子突然変異 32,33) 、ヒトリンパ球で姉妹染色分

体交換 34)  を誘発しなかったが、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異、染色

体異常及び小核 35) 、チャイニーズ卵巣細胞（CHO）で染色体異常及び姉妹染色分体交換 36) 

を誘発した。 
in vivo 試験系では、ラット骨髄細胞で小核及び染色体異常を誘発したが 37) 、マウス骨髄

細胞で小核を誘発しなかった 33)  。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Wistar ラット雌雄各 25 匹を 1 群とし、0、6、60、2,000 mg/L（5 ヶ月目から 6、60 mg/L
を 7、70 mg/L に増加）の濃度で飲水に添加し、2 年間投与した結果、投与に関連した腫瘍

の増加はみられなかった 15) 。 
B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、2,050、4,100 mg/m3を 102 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、暴露に関連した腫瘍の増加はみられなかった 18,19)。 
Fischer 344/N ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、2,050、4,100 mg/m3 を、雌に 0、1,025、

2,050 mg/m3を 102 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、雌の 2,050 mg/m3群で単核

性白血病の発生率に有意な増加を認めたが、その発生率は過去に同系統のラットでみられ
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た自然発生率の範囲に収まるものであった 18,19) 。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

米国の本物質製造工場及びアクリル繊維工場で操業開始年（1951 年及び 1957 年）～1974
年の間に雇用された男性労働者 2,671 人（白人 2,473 人、非白人 198 人）を対象として 1983
年まで観察した疫学調査では、本物質の暴露群（累積暴露量 0.1 ppm･年以上）及び対照群

（累積暴露量 0.1 ppm･年未満）について喫煙歴、工場、初暴露からの経過期間、人種で調

整し、米国人口から求めた標準化死亡比（SMR）を推定した結果、暴露群（28,021 人･年）

では全死因による死亡が 114 人、SMR 0.67（統計検定は実施されたが、信頼区間の報告は

ない）で、SMR の有意な低下を認めた。また、がんによる死亡は 35 人、SMR 1.04（同）

で、SMR は増加したが、有意差を認めなかった。消化器系のがんによる死亡は 6 人（期待

値 8.1 人）で、うち 1 人は大腸がん（期待値 2.6 人）であった。また、本物質の累積暴露量

を 0、0～0.19、0.20～2.0、2.0 以上 ppm･年のカテゴリーに分け、がんによる死亡との関連

を調べたが、累積暴露量に依存した死亡率の上昇は認めなかった。なお、労働者は本物質

以外にもアクリル酸エチルを含む複数の化学物質の暴露を受けており、1960～1983 年の両

工場での 8 時間荷重平均濃度は 1.0 ppm 未満、ピーク値は本物質製造工場で 7.8 ppm、アク

リル繊維工場で 11.5 ppm であった 38)。 
米国のアクリル酸エチル製造工場で 1933～1945 年まで雇用された労働者 3,934 人（コホ

ートⅠ）及び 1946～1982 年まで雇用された労働者 6,548 人（コホートⅡ）、アクリルシート

製造工場で 1943～1982 年まで雇用された労働者 3,381 人（コホートⅢ）を対象とした疫学

調査で米国白人男性から求めた SMR を推定した結果、コホートⅠで結腸がんの SMR に有

意な増加（死亡 38 人、SMR 1.50：95%信頼区間 1.06～2.05）を認め、コホートⅠのなかで

は暴露量の最も多い群で結腸がんの SMR に有意な増加を認めたが、SMR と暴露後の経過

年数との関連性は認められなかった。また、コホートⅠでは直腸がんでも SMR の増加（SMR 
1.92；95%信頼区間 0.92～3.40）がみられた。なお、コホートⅡでは結腸がん及び直腸がん

の SMR の増加がみられず、コホートⅢでは結腸がんの SMR の増加がみられたが有意差を

認めず、直腸がんの SMR の増加はみられなかった 39)。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

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

がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断でき

ない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に基

づき無毒性量等を設定することとする。 
経口暴露については、中・長期毒性ア）のラットの試験から得られた NOAEL 5 mg/kg/day

（腎臓相対重量の増加）が信頼性のある最も低用量の知見であると判断し、これを無毒性量

等として設定する。 
吸入暴露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 102 mg/m3（嗅

上皮の変性及び萎縮、基底細胞の過形成など）を暴露状況で補正した 18 mg/m3が信頼性のあ
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］ 

る最も低濃度の知見であると判断し、これを無毒性量等として設定する。 

② 健康リスクの初期評価結果 

表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 
経口 食物 （4 µg/kg/day未満） （4 µg/kg/day未満） 5 mg/kg/day ラット （130 超）

 
注：（ ）内の数値は、食物データのみを用いた場合を示す。 
 

経口暴露については、暴露寄与が大きいと見込まれる水（飲料水又は地下水）からの暴露

量が得られず、予測最大量が算定できなかったため、健康リスクの判定はできない。なお、

参考として食物のみのデータから経口暴露量の平均値、予測最大値を試算するとともに 4 
µg/kg/day 未満となり、無毒性量等 5 mg/kg/day と予測最大暴露量から、動物実験結果より設

定された知見であるために 10 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は 130 超となる。 
本物質については、経口暴露による健康リスクの評価に向けて、水（飲料水及び地下水）

からの暴露量を把握する必要があると考えられる。 
 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 
環境大気 0.0053 µg/m3 0.087 µg/m3 21,000 

吸入 
室内空気 － － 

18 mg/m3 ラット 
－ 

 
吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均暴露濃度は 0.0053 µg/m3、

予測最大暴露濃度は 0.087 µg/m3であった。無毒性量等 18 mg/m3と予測最大暴露濃度から、動

物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は 21,000 となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入暴露による健康リスクについては、現時点では作業

は必要ないと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

生態リスクの初期評価として、水生生物に対する化学物質の影響についてのリスク評価を

行った。 

（1）生態毒性の概要 

本物質の水生生物に対する影響濃度に関する知見の収集を行い、その信頼性を確認したも

のについて生物群、毒性分類別に整理すると表 4.1 のとおりとなる。 

 
 表 4.1 生態毒性の概要 

 

生物種 急 慢 毒性値 生物名 生物分類 エンドポイント 暴露期間 信頼性 Ref. 

  性 性 [µg/L]    /影響内容 [日] a b c No. 

藻類   37,000Scenedesmus 
quadricauda 緑藻類 TT 7   ○ 1)-5303

甲殻類 ○   720,000Daphnia magna オオミジンコ EC50   NOC 1    ○ 1)-707 

  ○   1,760,000Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 1     ○ 1)-5718

魚類 ○   130,000Pimephales promelas ファットヘッ

ドミノー 
TLm   MOR 4   ○  1)-728 

  ○   191,000Lepomis macrochirus ブルーギル LC50   MOR 4 ○    1)-7398

  ○   232,200Lepomis macrochirus ブルーギル TLm   MOR 4   ○  1)-728 

  ○   232,200Carassius auratus フナ(キンギョ) TLm   MOR 4   ○  1)-728 

  ○   259,000Pimephales promelas ファットヘッ

ドミノー 
LC50   MOR 4 ○    1)-3217

  ○   283,000Lepomis macrochirus ブルーギル LC50   MOR 4 ○    1)-7398

  ○   356,000Lepomis macrochirus ブルーギル LC50   MOR 1 ○    1)-7398

  ○   368,100Poecilia reticulata グッピー TLm   MOR 4   ○  1)-728 

  ○   400,000Pimephales promelas ファットヘッ

ドミノー 
TLm   MOR 4   ○  1)-728 

その他 ○   45,000Entosiphon sulcatum ミドリムシ類 TT 3    ○ 1)-5303
太字の毒性値は、PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの、下線を付した毒性値は PNEC 算出の根拠とし

て採用されたものを示す。 
信頼性）ａ：毒性値は信頼できる値である、ｂ：ある程度信頼できる値である、ｃ：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
ｴﾝﾄﾞﾎﾟｲﾝﾄ）EC50（Median Effective Concentration）: 半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）: 半数致死濃度、TLm

（Median Tolerance Limit）: 半数生存限界濃度、TT（Toxicity Threshold）：影響最低濃度 
影響内容）MOR（Mortality）: 死亡、NOC（No Group Code）: 影響内容不明 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについて、信頼できる知見のうち生物群ごとに値の

最も低いものを整理し、そのうち最も低い値に対して情報量に応じたアセスメント係数を適

用することにより、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 

急性毒性値については、魚類では Pimephales promelas に対する 96 時間半数生存限界濃度

（TLｍ）が 130,000 µg/L であった。急性毒性値について 1 生物群（魚類）の信頼できる知見

が得られたため、アセスメント係数として 1,000 を用いることとし、急性毒性値による PNEC
として 130 µg/L が得られた。 

慢性毒性値については、信頼できるデータが得られなかった。 

本物質の PNEC としては、魚類の急性毒性値をアセスメント係数 1,000 で除した 130µg/L
を採用する。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

（3）生態リスクの初期評価結果 

表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

 

媒体 平均濃度 最大値濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 評価に耐えるデータは得ら

れなかった。 
評価に耐えるデータは得ら

れなかった。 
－ 水質 

公共用水域・海水 評価に耐えるデータは得ら

れなかった。 
評価に耐えるデータは得ら

れなかった。 

130 
µg/L 

－ 

     注)：1) 環境中濃度での（）内の数値は測定年を示す。  

          2）公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
 
 

 
 
 
 
現時点では評価に耐える十分なデータがないため、生態リスク評価の判定はできない。本

物質の PRTR 排出量は 1,148ｔと報告されており、主として水質中に分配されると予測されて

いる。PNEC 値は 130µg/L であるが、信頼できる毒性データは魚類について得られたのみで

あった。したがって、本物質については、環境排出量の推移の把握を行った上で、生態毒性

や環境中の存在状況に関する知見の収集を検討する必要があると考えられる。 
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