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CERI 有害性評価書について 

 
化学物質は、私たちの生活に欠かせないものですが、環境中への排出などに伴い、ヒト

の健康のみならず、生態系や地球環境への有害な影響が懸念されています。有害な影響の

程度は、有害性及び暴露量を把握することにより知ることができます。暴露量の把握には、

実際にモニタリング調査を実施する他に、特定化学物質の環境への排出量の把握等及び管

理の促進に関する法律  (化学物質排出把握管理促進法) に基づく化学物質の排出量情報の

活用などが考えられます。  

CERI 有害性評価書は、化学物質評価研究機構 (CERI) の責任において、原版である化学

物質有害性評価書 (http://www.safe.nite.go.jp/data/sougou/pk_list.html?table_name=hyoka) を

編集したものです。実際に化学物質を取り扱っている事業者等が、化学物質の有害性につ

いて、その全体像を把握する際に利用していただくことを目的としています。 

予想することが困難な地球環境問題や新たな問題に対処していくためには、法律による

一律の規制を課すだけでは十分な対応が期待できず、事業者自らが率先して化学物質を管

理するという考え方が既に国際的に普及しています。こうした考え方の下では、化学物質

の取り扱い事業者は、法令の遵守はもとより、法令に規定されていない事項であっても環

境影響や健康被害を未然に防止するために必要な措置を自主的に講じることが求められ、

自らが取り扱っている化学物質の有害性を正しく認識しておくことが必要になります。こ

のようなときに、CERI 有害性評価書を活用いただければと考えています。 

CERI 有害性評価書は、化学物質の有害性の全体像を把握していただく為に編集したもの

ですので、さらに詳細な情報を必要とする場合には、化学物質有害性評価書を読み進まれ

ることをお勧めいたします。また、文献一覧は原版と同じものを用意し、作成時点での重

要文献を網羅的に示していますので、独自に調査を進める場合にもお役に立つものと思い

ます。 

なお、化学物質有害性評価書は、新エネルギー･産業技術総合開発機構 (NEDO) からの委

託事業である「化学物質総合評価管理プログラム」の中の「化学物質のリスク評価および

リスク評価手法の開発プロジェクト」において作成したものです。 
 
 

財団法人化学物質評価研究機構 
                              安全性評価技術研究所 
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1．化学物質の同定情報 

 
アセトニトリル 物質名 
メチルシアニド 
シアン化メチル 
エタンニトリル 
エタン酸ニトリル 
シアノメタン 

化学物質排出把握管理促進法 政令号番号 1-12 
化学物質審査規制法 官報公示整理番号 2-1508 
CAS登録番号 75-05-8 
構造式 

 
 

分子式 C2H3N 

分子量 41.05 

 

 

2．我が国における法規制 
 

法 律 名 項   目 
化学物質排出把握管理促進法 第一種指定化学物質 
消防法 危険物第四類第一石油類 
毒劇物取締法 劇物 
労働安全衛生法 危険物引火性の物、 

名称等を通知すべき有害物 
海洋汚染防止法 有害でない物質 
船舶安全法 引火性液体類 
航空法 引火性液体 
港則法 引火性液体類 

 

 

3．物理化学的性状 
 
項   目 特 性 値 出   典 

外 観 無色液体 U.S.NLM:HSDB, 2003 
融 点 -45℃ Merck, 2001 
沸 点 81.6℃ Merck, 2001 
引 火 点 12.8℃ (密閉式) 

6℃ (開放式) 
IPCS, 2002 
NFPA, 2002 

発 火 点 524℃ IPCS, 2002; NFPA, 2002 
爆 発 限 界 3.0～16 vol % (空気中) IPCS, 2002; NFPA, 2002 
比 重 0.78745 (15℃/4℃) Merck, 2001 

C

H

H

H

C N
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項   目 特 性 値 出   典 
蒸 気 密 度 1.42 (空気 = 1) 計算値 
蒸 気 圧 9.8 kPa (20℃)、15.3 kPa (30℃) Verschueren, 2001 
分 配 係 数 log Kow = -0.34 (測定値)、-0.15 (推定値) SRC:KowWin, 2003 
解 離 定 数 pKa = -4.30 SRC:PhysProp, 2002 
土 壌 吸 着 係 数 Koc = 5 (推定値) SRC:PcKocWin, 2003 

水：混和 Merck, 2001 溶 解 性 
アルコール、エーテルなどの有機溶媒：混和 Merck, 2001 

ヘ ン リ ー 定 数 3.49 Pa･m3/mol (25℃、測定値) SRC:HenryWin, 2003 
換 算 係 数 
(気相、 2 0 ℃ ) 

1 ppm = 1.71 mg/m3 
1 mg/m3 = 0.586 ppm 

計算値 

 

 

4．製造輸入量・用途情報 (表 4-1) 

 

表 4-1 製造・輸入量等 (トン) 
年 1998 1999 2000 2001 2002 

製造量 4,000 5,000 6,000 6,000 7,000 

輸入量 500-1,000 500-1,000 500-1,000 500-1,000 500-1,000 

輸出量 500-1,000 500-1,000 500-1,000 500-1,000 500-1,000 

 出典：製品評価技術基盤機構 (2004) 

 

 

アセトニトリルの 2001 年度の製造・輸入量は 10,000～100,000 トンの範囲との報告もある (経

済産業省, 2003)。ただし、ここでの製造量は出荷量を意味し、自家消費分を含んでいない。 

 

アセトニトリルは、農薬、医薬、香料、染料等の有機合成原料、抗生物質抽出剤、抽出・分

離用溶剤 (クロマト分離に用いるキャリアー液等)、カラーフイルム処理用溶剤、反応溶剤、精

製溶剤、有機電解液 (リチウム電池用) 等に用いられている (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 (表 5-1) 

 

表 5-1 対流圏大気中での反応性 
対 象 反応速度定数 (cm3/分子/秒) 濃 度 (分子/cm3) 半減期 

OH ラジカル 2.63×10-14 (25℃、測定値) 5×105～1×106  0.8～2 年 
オゾン 1.50×10-19 (25℃、測定値) 7×1011  2 か月 
硝酸ラジカル 5.00×10-11 以下 (25℃、測定値) 2.4×108  (10 ppt) 20 年以上 

出典：SRC, AopWin Estimation Software, ver. 1.90. (反応速度定数) 

 

 

 アセトニトリルは遠紫外線領域のみに光吸収があるので、大気環境中では直接光分解されな
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いと報告されている (U.S. NLM:HSDB, 2003)。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

アセトニトリルの塩基触媒による 25℃における加水分解速度定数は、5.8×10-3 L/mol/時間で

ある。この速度定数から計算される加水分解半減期は、pH 7 では 15 万年以上である (Howard et 

al., 1991) ので、一般的な水環境中での加水分解は無視できると推定される。 

 

5.2.2 生分解性 

 アセトニトリルは、好気的条件下及び嫌気的条件下で生分解されると推定される。 

  

a 好気的生分解性 (表 5-2、表 5-3) 

 

表 5-2 化学物質審査規制法に基づく生分解性試験結果 
分解率の測定法 分解率 (%) 判定結果 

生物化学的酸素消費量 (BOD) 測定 65 注 1) 
(N の残留形態を
NH3 として算出)

84 注 1) 全有機炭素 (TOC) 測定 
100 注 2) 
88 注 1) ガスクロマトグラフ (GC) 測定 

100 注 2) 

良分解性 

注 1：被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L、試 験 期 間 ：4 週間 
注 2：被験物質濃度：30 mg/L、活性汚泥濃度：100 mg/L、試 験 期 間 ：2 週間 
出典：通商産業省 (1975) 通商産業公報 (1975 年 8 月 27 日) 

 

 

表 5-3 その他の好気的生分解性試験結果 
試験方法 被試験物質濃度 試験期間 分解率 出  典 

活性汚泥を用い、連続的に

アセトニトリルを加える試

験（22～25℃） 

で 200～275 mg/L 
(BOD 換算 )を連

続的に追加 

4 週間 82～94% 
(BOD) 

Ludzack et al., 1961 

 

 

また、アセトニトリルの生分解性に関する総説があり、未馴化の微生物を用いた分解半減期

は、好気的な条件下では 7～28 日とされている (Howard et al., 1991)。 

 

ｂ 嫌気的生分解性 

濃度40 mg/Lのアセトニトリルは、消化汚泥を用いた温度30℃での嫌気的生分解性試験におい

て、メタンガス発生量がアセトニトリルを加えない場合と同程度であったことから、アセトニ

トリルはメタン発酵を阻害しないと報告されている (Ludzack et al., 1961)。 

また、アセトニトリルの生分解性に関する総説があり、未馴化の微生物を用いた分解半減期
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は、嫌気的な条件下では 28～112 日とされている (Howard et al., 1991)。 

 

5.3 環境水中での動態 

アセトニトリルは、水に混和し、蒸気圧が 9.8 kPa (20℃)、ヘンリー定数が 3.49 Pa･m3/mol 

(25℃)である (3 章参照)。ヘンリー定数を基にした水中から大気中へのアセトニトリルの揮散に

よる消失半減期は、水深 1 m、流速 1 m/秒、風速 3 m/秒のモデル河川では 12 時間、水深 1 m、

流速 0.05 m/秒、風速 0.5 m/秒のモデル湖水では 7 日と推算される (Lyman et al., 1990)。 

アセトニトリルは、土壌吸着係数 (Koc) の値が 5 (3 章参照) であるので、水中の懸濁物質及

び底質には吸着され難いと推定される。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にアセトニトリルが排出された場合は、主に生分

解及び揮散により水中から除去されると推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

調査した範囲内では、アセトニトリルの生物濃縮係数 (BCF) の測定値に関する報告は得られ

ていない。 

しかし、アセトニトリルのオクタノール/水分配係数 (log Kow) の値は-0.34 (3 章参照) である

ことから、BCF は 3.2 と計算されており (SRC:BcfWin, 2003)、水生生物への濃縮性は低いと推

定される。 

 

 

6．環境中の生物への影響 

6.1 水生生物に対する影響 

6.1.1 藻類及び水生植物に対する毒性 (表 6-1) 

淡水緑藻、藍藻及び水生植物を用いた生長阻害試験が報告されている。セレナストラムを用

いた試験で、暴露開始時と終了時の平均測定濃度に基づきバイオマス及び生長速度によって算

出した 72 時間 EC50 はいずれも 720 mg/L 超、NOEC も 720 mg/L 以上であった (環境庁, 1996a)。 

水生植物であるコウキクサの 96時間NOEC (生長阻害) は 1,000 mg/Lであった (Zhang and Jin, 

1997)。 

調査した範囲内では、アセトニトリルの海産種での試験報告は得られていない。 
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表 6-1 アセトニトリルの藻類及び水生植物に対する毒性試験結果 
生物種 試験法/ 

方式 
温度

(℃) 
エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
Selenastrum 
capricornutum1) 

(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

OECD 201 
GLP 
止水 

 

22.8-
23.2 

 
72 時間 EC50 

24-48 時間 EC50 

24-72 時間 EC50 

0-72 時間 EC50
2) 

72 時間 NOEC 
24-48 時間 NOEC
24-72 時間 NOEC
0-72 時間 NOEC2)

 

生長阻害

ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度

生長速度

生長速度

ﾊﾞｲｵﾏｽ 
生長速度

生長速度

生長速度

 
>720 
>720 
>720 
>720 
≧720 
≧720 
≧720 
≧720 

(m)
 

環境庁, 
1996a 
 

Lemna minor 
(単子葉植物、 
ｺｳｷｸｻ) 

半止水 
閉鎖系 

27±2  
96 時間 EC50 
96 時間 NOEC 
96 時間 LOEC 

生長阻害

葉状体数

 
3,685 
1,000 
1,800 

(n) 

Zhang & Jin, 
1997 

(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペース

はある状態 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata、2) 文献をもとに再計算した値 

 

 

6.1.2 無脊椎動物に対する毒性 (表 6-2) 

無脊椎動物に対するアセトニトリルの急性毒性について、淡水種ではいずれの生物種に対す

る急性毒性も 100 mg/L を超えており、その多くは揮発性を考慮せず、止水式で試験を実施した

報告である。毒性値が確定しているもののうち、最小値はオオミジンコに対する 48 時間 LC50

の 3,600 mg/L あった (Zhang et al., 1996)。 

海産種では、ふ化後 24～72時間のブラインシュリンプに対する 24時間 LC50が 400～640 mg/L

であった (Barahona-Gomariz et al.,1994)。 

長期毒性としては、オオミジンコを用いた 21 日間繁殖試験報告のうち、揮発性を考慮した信

頼性の高い NOEC は親の致死を指標とした 300 mg/L 及び繁殖を指標とした 960 mg/L 以上 (環

境庁, 1996c) であった。 

 

表 6-2 アセトニトリルの無脊椎動物に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階 
試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3 /L)

pH エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

急性毒性 淡水 
OECD 

202 
GLP 

半止水 
密閉 

19.8-
20.7 

50 8.0-
8.1

48 時間 EC50 

48 時間 NOEC 
遊泳阻害 

>1,000 
≧1,000 

(a, n) 

環境庁,  
1996b 

OECD 
202 

半止水 

24±1 1.86 6.5-
7.5

48 時間 LC50 3,600 
(n) 

Zhang et 
al., 1996 

Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間 
以内 

止水 20 ND 8 24 時間 EC50 

遊泳阻害 
>10,000 

(n) 
Bringmann
& Kuhn, 
1982 
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生物種 大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3 /L)

pH エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

Daphnia pulex 
(甲殻類、 
ﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間 
以内 

止水 23 ND ND 18 時間 LC50 
 

5,810 
(n) 

Hyalella azteca 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ) 

稚ｴﾋﾞ 止水 23 ND ND 18 時間 LC50 
 

6,540 
(n) 

Bowman et
al, 1981 

Gammaru 
fasciatus 
(甲殻類、ﾖｺｴﾋﾞ

科の一種) 

稚ｴﾋﾞ 
7 mg 

止水 19-21 130 6.5-
8.5 

96 時間 LC50 >100 
(n) 

Ewell et al, 
1986 

Palaemonetes 
kadiakensis 
(甲殻類、ｸﾞﾗｽｼ

ｭﾘﾝﾌﾟ、ﾃﾅｶﾞｴﾋﾞ

科) 

稚ｴﾋﾞ 止水 17 ND ND 18 時間 LC50 5,150 
(n) 

Bowman et
al, 1981 
 

急性毒性 海水 
Artemia salina 
(甲殻類、 

ﾌﾞﾗｲﾝｼｭﾘﾝﾌﾟ) 

ふ化後 
24-72 
時間 

半止水 
 

25 塩分濃度: 
35‰ 

ND 24 時間 LC50 400-640 
(n) 

Barahona-
Gomariz  
et al., 1994

長期毒性 淡水 
OECD 

202 
GLP 

半止水 
密閉 

20.0-
20.8 

50 7.6-
8.1

21 日間 NOEC 
親の致死 
21 日間 EC50 

21 日間 NOEC 
繁殖 

300 
 

>960 
≧960 

(m) 

環境庁,  
1996c 

Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 
 

生後 
24 時間 
以内 

OECD 
202 

半止水 

24±1
 

1.86 
 

6.5-
8.0

21 日間 NOEC 
親の致死 
21 日間 NOEC 
繁殖 

640 
 

160 
(n) 

Zhang et 
al., 1996 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったため設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度、(n): 設定濃度、密閉: 試験容器上端まで試験液を満たしてヘッドスペースはない状態 

 

 

6.1.3 魚類に対する毒性 (表 6-3) 

淡水魚としては、ファットヘッドミノー、メダカ、グッピー、ブルーギル等に対する急性毒

性データがある。魚類に対する 48～96 時間 LC50 はいずれも 100 mg/L を超えている。値の確定

しているもののうち、信頼性の高い最小値は、流水で試験を実施し、測定濃度で算出したファ

ットヘッドミノーに対する 1,640 mg/L であった (Brooke et al., 1984)。 

長期毒性としては、メダカでの成長、致死を指標にした 21 日間 NOEC が 102 mg/L 以上であ

った (環境庁, 1996e)。調査した範囲内では、海水魚での試験報告は得られていない。 

 

表 6-3 アセトニトリルの魚類に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階 
試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

淡水 
26-31 
日齢 

21.1mm 
0.165 g 

U.S. EPA 
流水 

26.1 43.0 7.4 96 時間 LC50 1,640 
(m) 

Brooke et 
al., 1984 

Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

5.1-6.4 cm 
約 1.5 g 

止水 25 380 8.2 96 時間 LC50 1,000 
(n) 

Henderson 
et al., 1961 
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生物種 大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

2.1 cm 
0.18 g 

OECD 
203 
GLP 

半止水 

23.3-
24.0

50 7.4-
8.0

96 時間 LC50 >100 
(a, n) 

環境庁,  
1996d 

Oryzias latipes 
(ﾒﾀﾞｶ) 

2.2 cm 
0.16 g 

OECD 
204  
GLP 
流水 

23.7-
24.0

50 7.4-
7.9

21 日間 NOEC 
致死、成長 

≧102 
(a, n) 

環境庁,  
1996e 

Poecilia 
reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

2.5 cm 
約 0.1 g 

止水 25 20 7.4 96 時間 LC50 1,650 
(n) 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

1.5-3.8 cm 
約 2 g 

止水 25 20 7.4 96 時間 LC50 1,850 
(n) 

Henderson 
et al., 1961 
 

Leuciscus 
rutilus 

(ｺﾞｰﾙﾃﾞﾝｵﾙﾌ
ｪ、ｺｲ科) 

ND 止水 ND ND ND 48 時間 LC50 5,850- 
7,050 

(n) 

Juhnke & 
Luedemann, 
1978 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であったため設定濃度により表示、 
(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 

 

 

6.2 環境中の生物への影響 (まとめ) 

アセトニトリルの環境中の生物に対する毒性影響については、致死、遊泳阻害、生長 (成長) 

阻害、繁殖などを指標に検討が行われている。 

藻類では、セレナストラムを用いた生長阻害試験で生長速度によって算出した 72 時間 EC50

は 720 mg/L 超、NOEC は 720 mg/L 以上であった。また、水生植物のコウキクサに対する生長

阻害を指標とした 96 時間 EC50 は 3,685 mg/L、96 時間 NOEC は 1,000 mg/L であった。以上の

EC50 値は、GHS 急性毒性有害性区分に該当しない。海産種での報告は得られなかった。 

無脊椎動物では、甲殻類、昆虫類、貝類、渦虫類などの報告があり、いずれの生物種に対す

る急性毒性の結果も 100 mg/L を超えており、GHS 急性毒性有害性区分に該当しない。海産種

では、ふ化後 24～72 時間のブラインシュリンプに対する 24 時間 LC50 が 400～640 mg/L であっ

た。長期毒性としては、オオミジンコを用いた 21 日間繁殖試験の報告があり、NOEC は親の致

死を指標とした 300 mg/L 及び繁殖を指標とした 960 mg/L 以上であった。 

魚類の急性毒性は、ファットヘッドミノー、メダカ、グッピー、ブルーギル等のデータがあ

る。48～96 時間 LC50 はいずれも 100 mg/L を超えており、GHS 急性毒性有害性区分に該当しな

い。長期毒性としては、メダカを用いて成長、致死を指標にした 21 日間 NOEC が 102 mg/L 以

上の報告がある。調査した範囲内では、海水魚での試験報告は得られなかった。 

 

以上から、アセトニトリルの水生生物に対する急性毒性において、現在までに得られている

毒性データは、いずれの水生生物に対しても 100 mg/L 以上を示しており、GHS 急性毒性有害

性区分に該当せず、藻類・水生植物、甲殻類及び魚類のいずれに対しても有害性を示す可能性

は小さい。長期毒性についての NOEC は、藻類・水生植物では 1,000 mg/L、甲殻類では 300 mg/L、

魚類では 102 mg/L 以上である。 
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得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、甲殻類であるオオミジンコ繁殖試験

での親の致死を指標とした 21 日間 NOEC の 300 mg/L である。 

 

 

7. ヒト健康への影響 

7.1 生体内運命 (図 7-1、表 7-1) 

アセトニトリルは肺、消化管及び皮膚から容易に吸収される。アセトニトリルは広範囲の臓

器に分布するため、これらの経路による暴露は全身的影響をもたらす。 

アセトニトリルはシトクロム P450 及びシトクロム P450j (LM3, LMeb) によって、まずシア

ノヒドリン中間体へ生体内変換され、さらにシアン化水素及びホルムアルデヒドを放出する。

この変換は NADPH 依存性である。アセトニトリルはシアン化物に代謝された後、ローダナー

ゼの介在でチオ硫酸塩と抱合し、チオシアン酸塩の形で尿排泄される。投与されたアセトニト

リルの一部は未変化のまま呼気や尿中に排泄される。 

 

CH3CN

CH2 CN

CH2O + C SC

HCOOH

HO-

N N

P450

[O]

ローダナーゼ

高分子との相互作用

生体分子の結合

 
 

図 7-1 アセトニトリルの代謝経路（出典：EU, 2002、IPCS, 1993） 

 

 

表 7-1 アセトニトリルの生体内運命 
動物種

等・ 
性別・週齢 

投与条件 投与量 結  果 文献 

ヒト 
(喫煙者) 
男女比不

明 
16 名 

吸入 不明 吸収: タバコの煙を 2 秒間口内に留め吸入しない

時、アセトニトリルの吸収が認められた (平均 74%)
（どこに吸収されたかは文献に記載なし）。 

Dalhamn et 
al., 1968a 
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動物種

等・ 
性別・週齢 

投与条件 投与量 結  果 文献 

ヒト 
(喫煙者) 
男女比不

明 
16 名 

吸入 不明 吸収: タバコの煙を肺に吸入する時、アセトニトリ

ルの吸収は 91±4% 
Dalhamn et 
al., 1968b 

イヌ 
ビーグル

3 匹 

単回吸入 
4 時間 

16,000 ppm (air) 
(27,000*1 mg/m3)
(26,880*2 mg/m3) 
(vapor) 
 
*1 EU 記載 
*2 U.S. EPA 記載

吸収: 暴露 1 時間後の血中シアン化物濃度 0.33-0.53
μg/ mL。3 時間後にピークに達し (3.05-4.33μg/ 
mL)、4 時間後に幾分減少 (2.66-2.91μg/ mL)。これ

は、アセトニトリルは吸入経由で速やかに吸収され

ることを示す。イヌの場合、暴露 3-4 時間後に血中

濃度が定常状態に近付くと示唆 

Pozzani et 
al., 1959 

経皮 
(適用部位の

報告なし) 

原液もしくは希

釈 [ 原 液 : 1.25 
(0.84-1.85) 
mL/kg、希釈水溶

液 : 0.5 
(0.37-0.67) 
mL/kg] 

吸収: 75% (容量で) 水溶液を適用時、LD50 値は減

少。これらの LD50 値は、他の動物種の経口投与後

LD50 値と類似またはさらに低く、効果的な皮膚吸

収を示す。 

ウサギ 

単回吸入 
4 時間 

2,000、4,000 ppm 
(vapor) 

排泄: チオシアン酸塩を尿排泄。 
 

Pozzani et 
al., 1959 

ヒト 
(ボランテ

ィア) 
3 名 

吸入 
4 時間 

40、80、160 ppm 代謝: 血液中にシアン化物は認められず。尿中チオ

シアン酸塩濃度でわずかな増加。 
Pozzani et 
al., 1959 

イヌ 
3 匹 

吸入 
7 時間/日 
5 日間/週 
90 日間 

350 ppm (air) 排泄: 5 日間の暴露期間後、尿中チオシアン酸塩は

69 から 252 mg/L まで増加。暴露期間終了後 2.5 日

でも排泄が続いた。 

Pozzani et 
al., 1959 

ラット 
Wistar 
雄 15 匹 
雌 15 匹 

吸入 
7 時間/日 
5 日間/週 
90 日間 

166 、 330 、 655 
ppm (vapor) 
(致死量 660 ppm)

排泄: チオシアン酸塩は毎日の暴露中に完全に消

失せず、週末の間に (2.5 日の休憩期間) ほとんど

排泄。暴露 59-63 日目の 5 日間の尿中チオシアン酸

塩濃度は、166 及び 330 ppm 暴露群においてそれぞ

れ 27-79 mg/100 mL 及び 29-60 mg/100 mL の範囲。

チオシアン酸塩の排泄量はアセトニトリルの暴露

量に比例せず。 

Pozzani et 
al., 1959 

吸入 
7 時間/日 
5 日間/週 
90 日間 

350 ppm (air) 排泄: 5 日間の暴露期間後、尿中チオシアン酸塩は

60 から 114 mg/L まで増加。暴露期間終了後 2.5 日

でも排泄が続いた。 

サル 
 

吸入 
約 99 日間 

350 ppm 排泄: 2 日間の休憩 (例: 週末) 後 
暴露 35 日後:  

血中にシアン化物イオンを検出せず。 
暴露 39 日後 (例: 連続暴露 5 日間後): 

0.076-0.092μg/ mL を検出。 
チオシアン酸塩は 2 日の休憩期間後尿中で検出さ

れ、5 日間の暴露の週を越えて蓄積。 

Pozzani et 
al., 1959 
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動物種

等・ 
性別・週齢 

投与条件 投与量 結  果 文献 

アカゲザ

ル 
3 匹 

静注 
[4-8 週間後

にチオシア

ン酸ナトリ

ウ ム  (1.55 
mL/kg、 10%
溶液、生食 ) 
を静注] 

0.1 mL/kg 排泄: チオシアン酸塩として排泄された割合は、ア

セトニトリル静注後は用量の 12%。チオシアン酸ナ

トリウム注入後は用量の 55%。これより、アセトニ

トリルの 12%以上がチオシアン酸塩に変換されて

いることが判明。 

Pozzani et 
al., 1959 

不明 不明 不明 代謝: シアン化物とチオ硫酸塩の抱合は酵素ロー

ダナーゼ (thiosulfate cyanide sulfur transferase: EC 
2.8.1.1) が触媒。 

Pozzani et 
al., 1959 

ヒト 
男性 
19 歳 

吸入 
(職業上の事

故） 

不明 アセトニトリルを吸入し、6 日後に死亡した人にお

いて、アセトニトリルが血液、尿、心臓、肺、肝臓、

脾臓、腎臓、膵臓及び膀胱に分布。 
 

Dequidt et 
al., 1974 

ヒト 
男性 
23 歳 

吸入 

(職業上の事

故) 

不明 アセトニトリルを吸入し、1 時間以内に死亡した人

において、代謝物のシアン化物が脾臓、肺及び腎臓

で検出、肝臓で未検出。 

Grabois, 
1955 

吸入 25,000 ppm 分布: 暴露開始 30 分以内に、呼吸困難及びチアノ

ーゼを伴い全数死亡。1.36μg/ g 筋肉-24.38μg/ g 腎

臓の濃度範囲で分布。遊離シアン化水素は 0.27μg/ 
g 肝臓-4.02μg/ g 脾臓の濃度範囲でアセトニトリル

より均等に分布 (ただし、4.02μg/ g 脾臓及び 1.29
μg/ g 脳を除く)。腹腔内投与に比べ、アセトニトリ

ル濃度は 16 倍。 

ラット 
雄 
3 匹 

吸入 
2 時間/日 
5 日間 

2,800 ppm 分布: 暴露期間中にラットは次々と死亡。臓器中ア

セトニトリル及び遊離シアン化物濃度はそれぞれ

0.96-2.869μg/ g 組織 (最高値: 2.869μg/ g 腎臓) 及
び 0.53-9.90μg/ g 組織。 

Haguenoer 
et al., 1975 

ラット 
Wistar 
雄 
11 匹  (4, 
4, 3) 

単回腹腔内 600、1,500、2,340 
mg/kg 
 
肝臓、肺、脾臓、

腎臓、心臓、脳、

筋肉、腸、胃、

精巣及び皮膚に

ついてアセトニ

トリル、遊離シ

アン化水素及び

その代謝物  (チ
オシアン酸塩 ) 
を調査。 

分布: 
ラット, 1,500 mg/kg 投与 

18-28 時間以内に全数死亡。すべての臓器にアセ

トニトリルは分布。アセトニトリルを含む臓器

は脾 臓、心臓及び肺であり、最大量はそれぞれ

2.211、2.843、1.533 mg/ g。 
ラット, 2,340 mg/kg 投与 

3-12 時間以内に全数死亡。チオシアン酸塩濃度

の最低値 3.59μg/ g 肝臓。また、13.17μg/ g 脾

臓、17.57μg/ g 胃、10.45μg/ g 皮膚。遊離シア

ン化水素は 0.17μg/ g 肝臓-3.47μg/ g 脾臓の濃

度範囲で分布。アセトニトリルは様々な臓器に

一様に分布 (900-1,700 mg/kg 組織)。 
排泄:  
ラット, 600 mg/kg 投与 

明らかな兆候もなく生存。投与後 11 日間排泄さ

れた平均総尿中アセトニトリル、遊離シアン化

物及び結合シアン化物 (チオシアン酸塩) はそ

れぞれ 28 mg (投与量の 3%)、0.2 mg (0.035%) 及
び 12 mg (2.3%)。 
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動物種

等・ 
性別・週齢 

投与条件 投与量 結  果 文献 

マウス 
ICR 
雄 
9-10 匹 

腹腔内 175 mg/kg 分布: 投与後 2.5 時間で死亡したマウスのシアン化

物濃度 47.8±36.1μmol/kg (肝臓)、シアン化物濃度

13.4±4.8μmol/kg (脳)。シアン化物濃度にかなり変

動 がみられたが、アセトニトリルからのシアン化

物遊離速度、シアン化物からチオシアン酸塩への生

体内変換の割合の差が原因と示唆。 

Willhite & 
Smith, 1981

マウス 
ICR 
雄 
30-35 g 

単回静注 2.46 mg/kg 
([2-14C]- ア セ ト

ニトリル) 

分布: 放射活性は広範囲に体内分布。投与 5 分後に、

肝臓及び腎臓で不揮発性のアセトニトリル代謝物。

投与 24 及び 48 時間後、放射活性は肝臓及び消化管

に保持され、さらに遅れて[2-14C]-アセトニトリル

代謝物が雄の生殖器及び脳で観察。[2-14C]-アセト

ニトリルは投与 24 時間後、脳組織で未検出。投与

48 時間後までに 30-50%が脂質に存在。 
代謝: アセトニトリル→ホルムアルデヒド・シアノ

ヒドリン→シアン化物及びホルムアルデヒドへ代

謝。ホルムアルデヒド→ぎ酸へ代謝されるだろう。 
アセトニトリルの分布及び排泄は 1-コンパートメ

ント (1 次キネティクス) に従い、代謝物の分布は

2-コンパートメントに従う  (見かけの速い消失速

度 t1/2α: 皮膚 0.08 時間-眼 1.77 時間、見かけの遅い

消失速度 t1/2β: 膀胱 8.60 時間-小腸 536.26 時間)。
アセトニトリルの血液及び組織からの消失半減期

は、肝臓 5.52 時間-血液 8.45 時間の範囲。 

Ahmed et 
al., 1992 

ラット 
SD 
雄 
6 匹 (1 群) 

経口 2,460 mg/kg 
 (LD50) 
( 対 照 群 に は

0.9%NaCl を同等

量) 

分布: シアン化物濃度 16±6 mg/kg (肝臓)、102±39 
mg/kg (腎臓)、28±5 mg/kg (脳)。 
代謝: シアン化物はアセトニトリルの毒性の原因

であるが、アセトニトリルからシアン化物への変換

は、他のニトリル類より遅い (他のニトリル類の最

高血中シアン化物濃度は投与後 1 時間だが、アセト

ニトリルの場合、投与後 7.5 時間)。アセトニトリル

の毒性はシアン化物及び他のニトリル類より低い 
(経口 LD50 値: アセトニトリル 2,460 mg/kg、プロピ

オニトリル 40 mg/kg、アクリロニトリル 90 mg/kg、
シアン化カリウム 10 mg/kg)。 

Ahmed & 
Farooqui, 
1982 

ラット 
SD 
8 匹 
雌 
( 雄 は 不

明) 

経口 1,470、4,300 
 mg/kg 
(対照群には 
20 mL/kg の水) 

代謝: 血清中アセトニトリル濃度は 7.5 時間後に最

大。72 時間後にはわずかに検出される程度まで減

少。血中シアン化物濃度は 7.5 時間後にどちらの用

量も比較できる濃度に達し、72 時間後には 1,470 
mg/kg はほとんど 0 まで減少。 
最高血中シアン化物濃度 (5.2±0.5 mg/L) は雌ラッ

トに 1,470 mg/kg を投与後 35 時間の時。 
雌ラットにアセトニトリル (1,470 mg/kg) を単独

投与した場合、血中シアン化物濃度は最大 9-15 時

間まで上昇。アセトニトリル (1,470 mg/kg) とアセ

トン (1,960 mg/kg) を同時投与した場合、投与後

0-24 時間の血中シアン化物濃度はアセトニトリル

単独の場合に比べてより低いが、39-48 時間で最高

濃度に達し、その濃度はアセトニトリル単独の場合

に比べて 50%高い。 

Freeman & 
Hayes, 
1985a 

ラット 
SD 
雌 

肝ミクロソ

ーム 
ヘパトサイ

ト 

不明 
( ア セ ト ン 2.5 
mL/kg を前処置)

代謝: アセトンを前処置後 24 時間で単離した肝ミ

クロソームもしくはヘパトサイトのいずれかで、ア

セトニトリルのシアン化物への in vitro 代謝は有意

に 2 倍増加。この代謝は NADPH-依存性。 

Freeman & 
Hayes, 
1985b 
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動物種

等・ 
性別・週齢 

投与条件 投与量 結  果 文献 

マウス 肝ミクロソ

ーム 
不明 代謝: アセトニトリルから遊離するシアン化水素

の量は、NADPH の添加で大幅に増加。 
Ohkawa et 
al., 1972 

不明 不明 不明 代謝・排泄: アセトニトリルはシアン化物に代謝さ

れた後、チオ硫酸塩と抱合し、チオシアン酸塩の形

で尿排泄。この抱合は酵素ローダナーゼ (thiosulfate 
cyanide sulfur transferase: EC 2.8.1.1) により触媒さ

れる。 

Pereira et 
al., 1984 

ラット 
SD 
 

経口もしく

は 
腹腔内 
 

30.8 mg/kg 代謝・排泄: シトクロム P450 を触媒にシアン化物

へ代謝。まず、シアノヒドリン中間体が形成され、

遊離シアン化物及びおそらくホルムアルデヒド 
(未同定) を放出。In vivo 形成のシアン化物は次に

チオ硫酸塩と抱合し、チオシアン酸塩を形成。 
投与後 24 時間以内に尿排泄されたチオシアン酸塩

の量は、経口では投与量の 11.8±2.5%、腹腔内では

投与量の 4.4±0.5% (＝2.2±0.2 mg/kg)。 
シアン化物とチオ硫酸塩の抱合は酵素ローダナー

ゼ (thiosulfate cyanide sulfur transferase: EC 2.8.1.1) 
が触媒。 

Silver et al., 
1982 

ハムスタ

ー 
Golden 
hamster 
雌 ( 非 妊

娠) 

経口もしく

は腹腔内 
100、200、300、
400 mg/kg 体重 

分布: 投与後 2.5 時間で屠殺されたハムスターの血

液、脳、腎臓及び肝臓で、シアン化物及びチオシア

ン酸塩の分布がみられ (個体差あり)、肝臓及び腎

臓は脳よりも濃度が高い。血液、肝臓及び腎臓中チ

オシアン酸塩濃度は脳の 10 倍。 
代謝・排泄: アセトニトリルの用量の増加に伴い、

シアン化物及びチオシアン酸塩濃度も増加 (濃度

依存性)。シアン化物は酵素ローダナーゼの触媒で

チオ硫酸塩と抱合後、チオシアン酸塩を生成し、尿

排泄。 
ハムスタ

ー 
Golden 
hamster 
雄 

肝薄片をイ

ンキュベー

ト 

不明 代謝: アセトニトリルの用量の増加に伴い、シアン

化物及びチオシアン酸塩濃度も増加 (濃度-依存性

の増加)。 

Willhite, 
1983 

ラット 
SD 
雌 

肝ミクロソ

ーム 
不明 代謝 : アセトニトリルはシトクロム P450j (LM3, 

LMeb) によって代謝されやすい。 
Freeman & 
Hayes, 1987

ラット 肝ミクロソ

ーム 
不明 代謝: アセトニトリルからシアン化物への変換に

は、シトクロム P450 及びシトクロム P450j (LM3, 
LMeb) が介在。 

Freeman & 
Hayes, 1988

ラット 単離ミクロ

ソーム 
不明 代謝: P450 II E1 誘導剤 (例: ピラゾール、4-メチル

ピラゾール及びエタノール) をラットに処置時、単

離ミクロソームにおけるアセトニトリルからシア

ン化物への生成が 4-5 倍に増加。フェノバルビター

ル処置は促進効果小。3-メチルコラントレン処置は

アセトニトリルのミクロソーム酸化が減少。In vivo
におけるシアン化物生成は、一酸化炭素、エタノー

ル、2-ブタノール、ジメチルスルホキシド及び 4-
メチルピラゾールにより阻害される。ピラゾールも

しくは 4-メチルピラゾール処置ミクロソームにお

ける酸化は P450 3a の抗体 (IgG) によってほとん

ど完全に阻害。この結果より、アセトニトリルから

シアン化物への酸化に P450 が関与し、P450 II E1
が特異的に触媒することを示唆。 

Feierman & 
Cederbaum, 
1989 
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動物種

等・ 
性別・週齢 

投与条件 投与量 結  果 文献 

不明 不明 不明 代謝・排泄: アセトニトリルはシアン化物に代謝さ

れた後、チオ硫酸塩と抱合し、チオシアン酸塩の形

で尿排泄。この抱合は酵素ローダナーゼ (thiosulfate 
cyanide sulfur transferase: EC 2.8.1.1) により触媒さ

れる。 

Takizawa & 
Nakayama, 
1979 

ヒト 事故 
(経路不明) 

不明 代謝・排泄: 事故でアセトニトリル中毒になったヒ

トの事例より、アセトニトリルはシアン化物及びチ

オシアン酸塩へ生体内変換を受けた後、尿排泄され

る。 

IPCS, 1993 

ヒト 
男性 
30 歳 

経口 98%アセトニト

リル 5 mL 
64 mg/kg 

代謝:  
自殺行為で経口摂取したヒトの事例より、 
消失半減期: アセトニトリルで 32 時間 

シアン化物で 15 時間。 

Michaelis et 
al., 1991 

 

 

7.2 疫学調査及び事例 (表 7-2) 

 アセトニトリル暴露によるヒトへの急性影響は、疲労感、悪心、嘔吐、錯乱、けいれん、昏

睡等であり、重度の場合は死に至る。死亡例の解剖では、肝臓、腎臓などの臓器のうっ血、肺

水腫、出血性胃炎が認められている。また、吸入暴露で鼻、のどに刺激がある。慢性影響の報

告例はない。生殖・発生毒性は認められていない。発がん性については、明確な因果関係が認

められていない。 

 

表 7-2 アセトニトリルの疫学調査及び事例 
対象集団 

性別 
人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

ボランテｲア

に よ る 研 究

（31-47 歳）3
名 

アセトニトリ

ルチャンバー

(7,900 リット

ル ) 内での蒸

気吸入暴露 

40 ppm、4
時間暴露。

1 週間後 
80 ppm、4
時間暴露。 
さらに、 
9 日後 
160 ppm、

4 時間暴

露。 

40 ppm、4 時間暴露：2 名は吸入中及び吸入後、特別な

症状なし。血中シアン化物は検出されず。1 名は吸入し

た日の晩、わずかな胸の苦しさを感じた。翌朝、メント

ールを吸入したような冷感（cooling sensation）を持ち、

およそ 24 時間持続。血中シアン化物は検出されず、尿

中チオシアネートのわずかな増加。なお、3 名は暴露後

2-3 時間、アセトニトリルの臭気を感じ、その後、嗅覚

減退を示した。 
1 週間後、80 ppm、4 時間暴露：2 名。特別な症状なし。

血中シアナイド検出されず。 
9 日後、160 ppm、4 時間暴露：1 名は暴露 2 時間後、顔

面のわずかな紅潮、5 時間後、気管支のわずかな圧迫感。

血中シアナイド及び尿中チオシアネートは検出されず。 
結論：アセトニトリルの低濃度蒸気暴露では症状と血中

シアナイド、尿中チオシアネート濃度の関連性はみられ

ない。 

Pozzani et al., 
1959 

化 学 プ ラ ン

ト労働者 
16 名 

アセトニトリ

ル貯蔵タンク

内 壁 塗 装 の

際、吸入暴露。

塗料の粘性が

高いためタン

塗料 
（30-40％
アセトニ

トリル）、

溶剤 
（ 90-95%

1 名死亡。2 名重症（うち 1 名はタンク内で 3 時間、他

の 1 名はタンク周辺で 12 時間、タンク内で 1 時間労働）。

13 名軽度の症状（うち、より障害の大きかった 2 名は

タンク内で 2.5 時間、その他はタンク周辺で労働）。 
症状：脱力、悪心、吐き気。死亡前にけいれん発作、昏

睡 

Grabois, 1955 
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対象集団 
性別 
人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

クを 25℃に加

熱。タンクの

換気は停止。 

アセトニ

トリル）を

含有。 
2 日間暴

露（約 12
時間の労

働） 

死後解剖：うっ血が大脳、甲状腺、肝臓、脾臓、腎臓に

みられ、モモの種のにおいが全組織からした。 
血中シアナイド濃度：7,960μg/L、尿中チオシアネート

濃度：2,150μg/L。 
各臓器のシアナイド濃度：脾臓 3,180μg/kg 組織、腎臓

2,050μg/kg 組織、肺 1,280μg/kg 組織。肝臓からシアナ

イドは検出されず。 
男性 
19 歳 
ラボ作業員 

2 日間アセト

ニトリルを扱

った後、床清

掃のためアセ

トニトリルと

熱湯で床をク

リーニングし

た際、吸入暴

露。 

－ 4 時間後、胃上部の痛み、悪心、吐き気。翌日、けいれ

ん、昏睡。 
多量のシアナイドとチオシアネートがそれぞれ血中及

び尿中から検出。 
暴露 6 日後に心不全により死亡。 

Dequidt et al., 
1974 
 

ヒト 
詳細不明 

吸入暴露 短期間に

誤 っ て

500 ppm
吸入。 

鼻、のどに刺激がみられた。 Amdur, 1959 

小児 
2 歳 

除光液 30mL
を小児及びそ

のベッド上に

こぼし、皮膚

及 び 吸 入 暴

露。 

98-100%
濃度 

暴露直後：無症状。 
8 時間後：うめき、弱反応(poorly responsive)、嘔吐。そ

の後、病院に到着した時には、嗜眠性催眠、顔蒼白。 
体温 36.9℃、脈 140/min、呼吸 56/min、血圧 70/30mmHg 
全血中のシアナイド濃度：暴露 12 時間後 6mg/L、暴露

24-48 時間後 60-70μmol/L、暴露 60 時間後 15μmol/L 
3 日後全快。 

Caravati & 
Litovitz, 1988 
 

小児 
16 か 月

11.8kg 

除光液の経口

暴露 
15-30ml 
1-2g アセ

トニトリ

ル/kg を飲

んだ。 

20 分後、嘔吐、息苦しさ。しかし、毒物センターと小

児科医はアセトン含有除光液とその毒性を過小評価。 
翌朝、死亡発見。 
死後解剖で、重度の肺水腫。 
血中シアナイド濃度 119mg/kg、脳シアナイド濃度

0.2mg/kg 

Caravati & 
Litovitz, 1988 
 

男性 
26 歳 

自殺目的でア

セトニトリル

を経口摂取。 

40g 暴露 3 時間後、嘔吐、けいれん、昏睡、急性呼吸障害、

代謝性アシドーシス、2 回の心停止。3 か月後回復。 
このケースから、ヒトに対するアセトニトリルの死に至

らない重度の影響濃度は 570mg/kg と推定。 
 

Jaeger et al., 
1977 

女性 
22 歳 

アセトニトリ

ルとアセトン

を経口摂取。 

－ 30 時間後に死亡。 
死後解剖により肺水腫、出血性胃炎を確認。 

Boggild et al., 
1990 

女性 
39 歳 

アセトニトリ

ル含有除光液

を経口摂取。 

99% ア セ

トニトリ

ル 
59mL 
4g/kg 

7 時間後、嘔吐、錯乱。 
12 時間後、代謝性アシドーシス、けいれん、浅呼吸。 
全血シアナイド濃度は飲後 8 時間で 3,130μg/L、65 時間

で血清シアナイド濃度は 10mg/L、チオシアネート濃度

は 120mg/L、72 時間で血清シアナイド濃度は 12mg/L、
チオシアネート濃度は 30mg/L、5 日後にシアナイド濃度

は 360μg/L、チオシアネート濃度は 30mg/L 
6 日目に退院。 

Turchen et al., 
1991 

小児 
3 歳 
17.2kg 

アセトニトリ

ルを含む除光

液 を 経 口 摂

取。 

15-30mL 
0.8-1.7 
g/kg 

13 時間後、嘔吐、錯乱、けいれんが亢進。 
胃洗浄が施された。飲後 42 時間で退院。 
3 時間 45 分後、血中シアナイド濃度は 1.24mg/L、チオ

シアネート濃度は 11mg/L 

Geller et al., 
1991 
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対象集団 
性別 
人数 

暴露状況 暴露量 結 果 文献 

女児 
2 歳 
15.8kg 

アセトニトリ

ル含有除光液

を経口摂取。 

84% ア セ

トニトリ

ル含有 
5-10mL 
0.25-0.5 
g/kg 

暴露翌日、うめき、嘔吐、疲労を呈し、14 時間後、慢

性痙攣、過呼吸、頻脈、低酸素症、アシドーシスを伴い

昏睡。 
病院で治療、2 日後退院。 

Kurt et al., 1991

小児 
23 か月 

アセトニトリ

ル含有物を経

口摂取。 

98% ア セ

トニトリ

ル含有 
60mL 

6 時間以内に嘔吐、24 時間後に無反応。 
病院で治療を受け、3 日後に退院。 

Losek et al., 
1991 

男性 
30 歳 

自殺目的でア

セ ト ニ ト リ

ル、アンモニ

ウム 1mL を経

口摂取。 

98% ア セ

トニトリ

ル 
5mL 
64mg/kg 

30 分後、嘔吐。 
5.5 時間後、胃洗浄。 
ピーク時の血清アセトニトリル及び血液シアナイドは

それぞれ 99.2mg/L、15.0mg/L 

Michaelis et al., 
1991 

男女 アセトニトリ

ルを誤飲。 
－ 嘔吐、死亡。 

アセトニトリル濃度は血中で 0.8g/L、尿中で 1.0g/L、胃

内容物で 1.3g/L 
血液中の無機シアナイド濃度は 4.5mg/L（男）、2.4mg/L
（女）。 

Jones et al., 
1992 

ヒト 
詳細不明 

アセトニトリ

ル を 経 口 摂

取。 

－ 胃粘膜のびらん。 Way, 1981;  
Ballantyne, 
1983 

米国、化学工

場 に お け る

血 液 が ん の

調査 
コ ホ ー ト 研

究 
1940-1978 年 

2 工場と研究

開発センター

で 21 物質につ

いて調査。 

－ 非ホジキン白血病 52 例 
複合性骨髄腫 20 例 
非リンパ球性白血病 39 例 
リンパ球性白血病 18 例 
アセトニトリルに関しては、オッズ比が 5.2（非ホジキ

ン白血病 2 例が該当）、2.5（非リンパ球性白血病 1 例が

該当）。 
結論：いろいろな物質による暴露が原因しており、腫瘍

発生例数の増加がアセトニトリルのみの暴露に起因す

るとはいえない。 

Ott et al., 1989 

フ ィ ン ラ ン

ド 
ラボ作業員 
妊 婦 の ケ ー

ス コ ン ト ロ

ール研究 

暴露群 206 例

が対照群 329
例と比較され

た。 
また、アセト

ニトリル溶媒

による暴露群

36 例が対照群

105 例と比較

された。 
さらに、出生

児体重とアセ

トニトリル暴

露との関係を

500 人の女性

を対象に調査

した。 

－ オッズ比はアセトニトリル暴露による自然流産で 1.4
（95%信頼限界、0.4-4.7 の間）。 
また、アセトニトリルの溶媒による暴露と奇形の関連性

もなかった。 
アセトニトリルの溶媒による暴露と出生児体重の関係

は関連性がみられなかった。 
結論：アセトニトリル暴露と妊婦の自然流産増加、子供

の奇形増加あるいは出生児体重の間の関連性は認めら

れなかった。 

Taskinen et al., 
1994 
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7.3 実験動物に対する毒性 

7.3.1 急性毒性 (表 7-3) 

経口投与での LD50 は、マウスで 269～617 mg/kg、2,730 mg/kg、ラットで 158 mg/kg（14 日齢）、

1,327～6,762 mg/kg、モルモットでは 140 mg/kg である。吸入暴露での LC50 は、マウスで 2,300

～5,700 ppm（1～2 時間）、7,551 ppm（8 時間）、ラットで 16,000 ppm（4 時間）、7,551 ppm（雄

8 時間）、12,435 ppm（雌 8 時間）、ウサギで 2,828 ppm（4 時間）、モルモットで 5,655 ppm（4

時間）、イヌでは 8,000～16,000 ppm（4 時間）である。また、ウサギへの経皮投与では、75%水

溶液における LD50 (395 mg/kg) は原液における LD50 (987.5 mg/kg) より毒性影響が強い。 

主な毒性症状として、自発運動の低下、努力性呼吸、体重の増加抑制、振戦、けいれん、衰

弱、努力性呼吸、呼吸困難がみられている。いずれの暴露経路においても中枢神経系の抑制作

用を示し、また、呼吸器系に対する影響も認められている。さらに、皮膚からの吸収による毒

性影響は原液より 75%水溶液の方が強い。 

 

表 7-3 アセトニトリルの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ モルモット イヌ 

経口 LD50 
(mg/kg) 

269-617 
2,730 

158 (14 日齢) 
1,327-6,762 ND 140 ND 

吸入 LC50 
(ppm) 

 

2,300-5,700 
(1-2 時間) 

7,551 (8 時間) 

16,000 (4 時間) 
7,551 (雄 8 時間)

12,435 (雌 8 時間)
2,828 (4 時間) 5,655 (4 時間) 

8,000-16,000 (4
時間) 

経皮 LD50 
(mg/kg) ND ND 

987.5 (原液) 
395 (75%水溶

液) 

 
ND 

 
ND 

腹腔内 LD50 
(mg/kg) 

175-521 (水溶

液) 

672 及び 6,288 (原
液) 

3,073-4,440 (水溶

液) 

ND 
 
 

ND 

 
 

ND 

皮下 LD50 
(mg/kg) ND 3,950 ND ND ND 

静脈内 LD50 
(mg/kg) ND 1,327 ND ND ND 

ND: データなし 
出典：Kimura et al., 1971; MPI Research, 1998; Pozzani et al., 1959; Smyth and Carpenter, 1944; Tanii and Hashimoto, 
1984; U.S. EPA, 1999; Willhite and Smith, 1981; Yoshikawa, 1968; Zeller et al., 1969 

 

 

7.3.2 刺激性及び腐食性 (表 7-4) 

アセトニトリルの刺激性は主にウサギについて調べられており、皮膚では刺激性なし又は軽

度から中等度、眼では中等度から重度の刺激性がみられている。 

 

表 7-4 アセトニトリルの刺激性及び腐食性試験結果 
動物種等 試験法 

投与方法

投与期間 投与量 結  果 文献 

ラット 
Sherman 

皮膚一次

刺激性 
24 時間 ND 軽度 Smyth & 

Carpenter, 
1948 
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動物種等 試験法 
投与方法

投与期間 投与量 結  果 文献 

ウサギ 皮膚一次

刺激性 
4 時間 0.5 mL 刺激性なし MPI 

Research, 
1998 

ウサギ 
 

皮膚一次

刺激性 
15 分間 
20 時間 

ND 刺激性なし Zeller et 
al., 1969 

ウサギ 皮膚一次

刺激性 
開放適用

ND 500 mg 軽度 Union 
Carbide, 
1965 

ウサギ 
 

皮膚一次

刺激性 
24 時間 0.01 mL 中等度 BP 

Chemicals, 
1944; 
Smyth & 
Carpenter, 
1944, 1948

ウサギ 皮膚一次

刺激性 
ND ND 中等度 ABBOTT 

S.p.A. 
Campover, 
年不明 
(EU 
IUCLID, 
2003 から

引用) 
ウ サ ギ , 
NZW 

眼刺激 1, 24, 48, 72
時間 , 4, 7, 
14, 21 日 

0.1mL Draizeの基準で 24-72時間における評

点の平均値は、角膜混濁 1.45、虹彩

0.83、結膜発赤 3、結膜浮腫 1.89 を示

し、これらの反応は 21 日後までに消

失。 

MPI 
Research, 
1998 

ウサギ 眼刺激 24 時間 100 μL 中等度 Taylpr & 
Francis, 
2000 

ウサギ 眼刺激 24 時間 ND 評点 5(1-10 のうち)、眼表面の可逆的

な創傷 
Grant, 
1986 

ウサギ 眼刺激 ND 1 滴 評点 3(6 までのうち)、浮腫、軽度壊

死、強い血管反応 
Zeller et 
al., 1969; 
BP 
Chemicals, 
1944 

ウサギ 
5 匹 

眼刺激 24 時間 1 滴 評点 5(1-10 のうち)、重度 Smyth & 
Carpenter, 
1944, 1948

ウサギ 眼刺激 ND 1 滴 中等度 Carpenter 
and Smyth, 
1946 

ウサギ 眼刺激 ND ND 重度刺激性 ABBOTT 
S.p.A. 
Campover, 
年不明 
(EU 
IUCLID, 
2003 から

引用) 
ハムスタ

ー 
雌(妊娠) 

吸入 60 分 8,000 ppm 刺激性あり Willhite, 
1983 
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ND:データなし 

 

 

7.3.3 感作性 

 感作性はみられなかったとする報告がある  (ABBOTT S.p.A. Campoverde, 年不明 ; 

EU.IUCLID, 2003) が、詳細は不明である。 

 

7.3.4 反復投与毒性 (表 7-5) 

アセトニトリルの反復投与毒性については、マウス、ラット、ウサギ、イヌ、サルを用いた

吸入暴露試験が行われており、主な毒性変化として、神経症状に加え、前胃の上皮過形成を伴

う限局性潰瘍、前胃粘膜の限局性及び多発性退色、赤色化及び黒色部が認められている。なお、

経口投与試験の報告は得られておらず、NOAEL は求められていない。 

B6C3F1 マウスに 0、100、200、400、800、1,600 ppm (0、168、335、670、1340、2681 mg/m3)

を 6 時間/日、5 日間/週で 13 週間反復吸入暴露した試験で、1,600 ppm の全例が死亡、200 ppm

以上の雌の群で前胃の上皮過形成を伴う限局性潰瘍、雌雄の群で前胃粘膜の限局性及び多発性

退色、赤色化及び黒色部、400 ppm 以上の雌雄の群で肝細胞空胞化、800 ppm 群の雌雄で自発

運動低下、円背位、筋硬直、肝細胞空胞化が認められた。1,600 ppm 群の雌雄の死亡例で前胃

の限局性及び多発性扁平上皮過形成、限局性潰瘍が認められており (U.S. NTP, 1996)、NOAEL

を 100 ppm と判断する。 

 

表 7-5 アセトニトリルの反復投与毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
マウス 
B6C3F1 
雌雄 

吸入暴露 13 週間 
6 時間/日 
5 日間/週 

0、100、200、
400、800、1,600 
ppm 
(0、168、335、
670 、 1,340 、

2,681 mg/m3) 

暴露 3 週目までに 1,600 
ppm の全例、暴露期間終

了時までに 800 ppm 群 
(雄, 1/10; 雌, 4/10)、400 
ppm 群 (雌, 1/10)が死亡

した。 
 
100 ppm 以上 
雄で肝臓の相対重量増加 
200 ppm 以上 
雌雄で前胃粘膜の限局性

及び多発性退色、赤色化

及び黒色部 
雌で前胃の上皮過形成を

伴う限局性潰瘍 
400 ppm 以上 
雌で肝臓の相対重量増加 
雌雄で肝細胞空胞化 
800 ppm 
自発運動低下、円背位、

筋硬直、肝臓の絶対重量

増加 
1,600 ppm(死亡例) 
肝臓の絶対･相対重量増

U.S. NTP, 1996 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
加、前胃粘膜の限局性及

び多発性退色、赤色化及

び黒色部、前胃の限局性

もしくは多発性扁平上皮

過形成、限局性潰瘍 
 
NOAEL:100 ppm （ 168 
mg/m3）（本評価書での

NOAEL） 
マウス 
B6C3F1 
雌 

吸入暴露 2 週間 
6.5 時間/日 
5 日間/週 
 

0、100、200、
400 ppm 
(0、168、335、
670 mg/m3) 

200 ppm 以上 
赤血球数、白血球数、ヘ

マトクリット値及びヘモ

グロビン濃度の減少、胸

腺の重量減少、胸腺の萎

縮 
400 ppm 
肝細胞空胞化 
 
NOAEL:100 ppm (U.S. 
EPA) 

Coate, 1983 
 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

吸入暴露 92 日間 
6.5 時間/日 
5 日間/週 
 

0、25、50、100、
200、400 ppm
(0、42、84、168、

335、670 
 mg/m3) 

暴露期間終了時までに

400、200、50 ppm の雄の

各 1 例ずつが死亡した。 
 
100 ppm 
雌で肝臓の相対重量増加 
200 ppm 
雌で肝臓の相対重量増加 
200 ppm 以上 
雌雄で肝細胞空胞化、肝

肥大 
雌で尿素窒素、赤血球数

及びヘマトクリット値の

減少 
400 ppm 
雌雄で肝臓の相対重量増

加 
 
NOAEL:100 ppm (U.S. 
EPA) 

Coate, 1983 
 

マウス 
B6C3F1 
詳細不明 

吸入暴露 2 年間 
6 時間/日 
5 日間/週 
 

0、50、100、
200 ppm 
(0、84、168、
336 mg/m3) 

200 ppm 
体重増加 

U.S. NTP, 1996 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
ラット 
Wistar 
雌雄 
 

吸入暴露 90 日間 
7 時間/日 
5 日間/週 
 

0、166、330、
655 ppm 
(0、279、554、
1,100 mg/m3) 

166 ppm 以上（雌雄の記載

なし） 
肺拡張不全、肺胞の組

織球性細胞集簇 
330 ppm 以上（雌雄の記載

なし） 
気管支炎、肺炎 

655 ppm（雌雄の記載な

し） 
肺胞の毛細血管うっ血、

肺の限局性水腫、落屑、

腎臓の尿細管混濁腫脹、

肝臓の腫大 
 

LOAEL:166 ppm (EU) 

Pozzani et al., 
1959; 
 

ラット 
F344 
6 週齢 
雌雄 

吸入暴露 13 週間 
6 時間/日 
5 日間/週 
 

0、100、200、
400、800、1,600 
ppm 
(0、168、335、
670 、 1,340 、

2,681 mg/m3) 

暴露 2 週目までに 1600 
ppm 群  ( 雄 , 6/10; 雌 , 
3/10)、800 ppm 群  (雄 , 
1/10)が死亡した。 

 
800 ppm 以上 
雄で自発運動低下、被毛

粗剛、胸腺の絶対･相対重

量減少、雌で貧血症状(赤
血球数、ヘモグロビン濃

度及びヘマトクリット値

の減少)、死亡例で肺の鬱

血及び水腫、肺胞の出血、

脳出血、骨髄細胞減少、

胸腺の萎縮、脾臓のリン

パ球減少、卵巣の黄体減

少 
1,600 ppm 
雌雄で体重減少、雌で自

発運動低下、被毛粗剛、

雄で貧血症状、雄で運動

失調、異常姿勢、間代性

けいれん、雌で心臓、腎

臓及び肝臓の絶対･相対

重量増加、T3 及び T4 の減

少 

 
NOAEL:400 ppm (EU) 

U.S. NTP, 1996 

ラット 
F344 
雌雄 

吸入暴露 92 日間 
6 時間/日 
5 日間/週 
 

0、25、50、100、
200、400 ppm
(0、42、84、168、

335 、 670 
mg/m3) 

暴露期間中に 400 ppm(雄, 
1/10)が死亡した。 
 
400 ppm 
心臓の相対重量増加 
 
NOAEL:200 ppm (U.S. 
EPA) 

Coate, 1983 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
ラット 
F344 
雌雄 

吸 入 暴

露 
2 年間 
6 時間/日 
5 日間/週 
 

0、100、200、
400 ppm 
(0、168、335、
670 mg/m3) 

400 ppm 
雌で赤血球数、ヘモグロ

ビン濃度、ヘマトクリッ

ト値、平均赤血球容積及

び平均赤血球ヘモグロビ

ン量の減少 
 
NOAEL:200 ppm (EU) 

U.S. NTP, 1996 

ウサギ 
詳細不明 

吸入暴露 16 週間 
4 時間/日 
6 日間/週 

238 ppm (400 
mg/m3) 

甲状腺の濾胞上皮細胞の

退行性変化 
Wang et al. 1964 

イヌ 
詳細不明 

吸入暴露 91 日間 
7 時間/日 
5 日間/週 
 

350 ppm 
(588 mg/m3) 

暴露 3、5 日目に体重減少 
暴露 5 週目にヘマトクリ

ット値、ヘモグロビン濃

度の減少(回復性あり)、限
局性肺気腫、肺胞上皮増

生 

Pozzani et al., 
1959 

サル 
アカゲザル 
雄 

吸入暴露 7 時間/日 
5 日間/週 
91 日間 

350 ppm 
(588 mg/m3) 

脳の上矢状もしくは下矢

上静脈洞の出血、肺の乾

酪性結節、肝臓の退色、

限局性肺気腫、肺胞上皮

のび漫性増生、急性気管

支炎、限局性マクロファ

ージ色素沈着、腎臓の近

位尿細管の混濁腫脹 

Pozzani et al. 
1959 

サル 
アカゲザル 
雌雄 

吸入暴露 99 日間 
7 時間/日 
5 日間/週 

330(雄 1) ppm
660(雌 2) ppm
2,510(雌 1) 
ppm 
(554、1,108、
4,217 mg/m3) 

330 ppm 
肺拡張不全、慢性肺炎(肺
胞上皮のび漫性増生、単

球浸潤、胸膜癒着に伴う) 
330 ppm 以上 
腎臓の近位尿細管の限局

性混濁腫脹 
660 ppm 
暴露 2 週目から協調運動

障害がみられ、暴露 23 及

び 51 日に死亡した。 
頭骨頭頂部もしくは後頭

部の上矢状静脈洞で、硬

膜もしくは硬膜下の限局

性血腫、限局性肺気腫、

肺胞上皮の増殖性肺拡張

不全 
2,510 ppm 
暴露 2 日目に協調運動不

全がみられ、数日後に死

亡した。 
毛細血管拡張、胸水 
 
LOAEL:330 ppm (EU) 

Pozzani et al. 
1959 

 

 

7.3.5 生殖・発生毒性 (表 7-6) 

アセトニトリルの生殖・発生毒性については、ラット、ウサギ、ハムスターを用いた経口投
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与試験、ラット、ハムスターを用いた吸入暴露試験が行われており、これらは全て発生毒性試

験である。アセトニトリルは発生毒性試験において、奇形を含む胎児毒性がみられているが、

いずれも母動物に重篤な毒性がみられない用量では児動物への影響を示さない。 

 

表 7-6 アセトニトリルの生殖・発生毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
ラット 
SD 
雌 

経口投与 妊娠 6-19 日 
14 日間 

0、125、190、
275 mg/kg/日 

F0 
275 mg/kg/日 
死亡(2/25)、体重減少、早

期吸収胚増加、着床後の

死胚数増加、胎児数減少 
 
F0, F1 の NOAEL:190 
 mg/kg/日（IRIS） 

IRDC, 1981 

ラット 
Long-Evans 
雌 

経口投与 妊娠 7-21 日 
15 日間 

0、50、150、
300、500 
mg/kg/日 

F0 
50 mg/kg/日 
死亡(2/20) 
300 mg/kg/日 
瀕死(12/22) 
500 mg/kg/日 
死亡(16/20)、胎児数、吸

収胚数に異常(詳細不明) 
 
F1(出生児) 
300 mg/kg/日 
出生児の肝臓重量増加、

肺重量増加 
500 mg/kg/日 
高体重 
 
NOAEL 
F0: 150 mg/kg/日 

Smith et al., 1987

ラット 
SD 
雌 

吸入暴露 妊娠 6-19 日 
6 時間/日 
7 日間/週 
14 日間 

0、100、400、
1,200 ppm 
(0、168、670、
2,016 mg/m3) 

発生に対する影響なし。 
F0 
400 ppm 
死亡(1/33) 
1,200 ppm 
死亡 (2/33)、自発運動低

下、削痩、呼吸困難、異

常姿勢、膣出血 
 
NOAEL 
F0: 100 ppm 

F1: 1,200 ppm 

Mast. et al., 
1994 

ラット 
SD 
雌 

吸入暴露 妊娠 6-20 日 
6 時間/日 
15 日間 

0、900、1,200、
1,500 、 1,800 
ppm 
(0 、 1,512 、

2,016、2,520、
3,024 mg/m3) 

F0 
1,500 ppm 以上 
体重増加抑制 
1,800 ppm 
死亡(8/20)、死胚及び吸収

胚の増加、胎児数の減少 
 
NOAEL 
F0: 1,200 ppm 
F1: 1,500 ppm 

Saillenfait et al., 
1993 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結  果 文献 
ウサギ 
NZW 
雌 

経口投与 妊娠 6-18 日 
13 日間 
 

0、2、15、30 
mg/kg/日 

F0 
15 mg/kg/日以上 
体重増加抑制 
30 mg/kg/日 
死亡 (5/25)、流産 (2/25)、
食欲不振、体重減少、吸

収胚の増加、胎児数の減

少 
 
F1(胎児) 
15 mg/kg/日以上 
頭頂骨の余剰化骨 
（4 例、自然発生） 

ARL, 1984 

ハムスター 
Golden 
hamster 
雌 
 

経口投与 妊娠 8 日目 
単回投与 
妊娠 15 日目に

帝王切開 

0、100、200、
300 、 400 
mg/kg/日 

F0 
200 mg/kg/日 
吸収胚の増加 
300 mg/kg/日 
死亡(1/6) 
400 mg/kg/日 
死亡(4/12)、吸収胚の増加 
 
F1(胎児) 
400 mg/kg/日 
肋骨癒合を伴う椎骨の化

骨異常 

Willhite, 1983 

ハムスター 
Golden 
hamster 
雌 
 

吸入暴露 妊娠 8 日目 
1 時間 
妊娠 14 日目に

帝王切開 

0 、 1,800 、

3,800、5,000、
8,000 ppm 
(0 、 3,024 、

6,384、8,400、
13,440 mg/m3)

F0 
3,800 ppm 
死亡(1/6) 
5,000 ppm 
死亡(1/6)、吸収胚の増加 
8,000 ppm 
死亡(3/12) 
 
F1(胎児) 
8,000 ppm 
心臓転位症、胎児体重減

少 
その他、外脳、脳瘤、肋

骨癒合 

Willhite, 1983 

 

 

7.3.6 遺伝毒性 (表 7-7) 

アセトニトリルの遺伝毒性については、、in vitro において、細菌を用いた復帰突然変異試験、

L5178Y 及び CHO 細胞を用いる遺伝子突然変異試験、不定期 DNA 合成試験の多くで、陰性を

示している。なお、酵母やキイロショウジョウバエでは染色体の異数性がみられ、ほ乳類培養 

(CHO 細胞) を用いる姉妹染色分体交換試験では、弱い陽性を示している。一方、in vivo にお

いて OECD のガイドラインに従った標準的な小核試験で陰性を示している。したがって、アセ

トニトリルの遺伝毒性の有無について明確に判断することはできない。 
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表 7-7 アセトニトリルの遺伝毒性試験結果 
 試験系 試験材料 処理条件 用量  結果 

-S9  +S9 
文献 

復帰突然

変異試験 
ネズミチフス菌 
TA98 
TA100 
TA1535 
TA1537 

Aroclor 誘導ラット

S-9 
3 µmol/plate －  － 

 
Florin et al., 1980

復帰突然

変異試験 
ネズミチフス菌 
TA98 
TA100 
 

アセトニトリルの

5%lD50(経口)を 7 日

間投与し、フェノバ

ルビタールを前処

理したラットの S9
を使用 
 

0.27, 1.35, 
2.71, 13.6, 
27.1, 136, 
271, 1350mM

－  － 
 

Schlegelmilch et 
al., 1988 

復帰突然

変異試験 
ネズミチフス菌 
TA97 
TA98 
TA100 
TA1535 
TA1537 
 

プレインキュベー

ション法(37℃, 20
分)、SD ラット及び

シリアン ハムス

ターの S9、10, 30%
の S9 

100, 333, 
1,000, 3,333, 
10,000 
µg/plate 

－  － 
 

Mortelmans  
et al., 1986 

復帰突然

変異及び

組換え試

験 

酵母 
D7 

アセトニトリルの

5%lD50(経口)を 7 日

間投与し、フェノバ

ルビタールを前処

理したラットの S9
を使用 
 

360, 405, 450, 
495, 540, 585, 
630, 675, 720, 
768mM 

－  －  
(復帰変異) 
－  ＋  

(組換え) 

Schlegelmilch et 
al., 1988 

遺伝子突

然変異試

験 
 

CHO 細胞、

HGPRT 座 
 0.1-30 mg/mL －   － Bioassay System, 

1984 

遺伝子突

然変異試

験 
 

マウスリンフォ

ーマ細胞、

L5178Y 

 5 µg/mL －   － Rudd et al., 
1983 

染色体異

常試験 
CHO 細胞 -S9, 12 時間処理 

＋S9, 2 時間処理 
500, 1,600, 
5,000 µg/mL 

－   ?a) Galloway et al., 
1987 

染色体損

失 
酵母 
D61M 

30℃, 16時間(インキ

ュベーション) 
30℃, 4 時間(インキ

ュベーション), 
ice/water bath 16 時

間, 
30℃,2 分, 
30℃,4 時間 

0.05-4.76% ＋   
 

Whittaker et al., 
1989 

異数性試

験、組換

え、点突

然変異 

酵母 28℃,4 時間 
氷で 17 時間 
28℃,4-5 時間 

2.91%, 4.76% ＋(異数性) 
－(点突然変

異、組換え

突然変異) 

Zimmerman et al., 
1985 

in vitro 
 

Tubulin
との結合

能力 
 

豚の脳   ＋ Groschel-Stewart 
et al., 1985 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量  結果 
-S9  +S9 

文献 

不定期

DNA 合

成 

ラット、リンパ

球 
  － 

 
Mirsalis et al., 
1983 

 
SCE 試験 CHO 細胞 -S9, 26 時間処理 

＋S9, 2 時間処理 
500, 1,600, 
5,000 µg/mL 

＋   － 
  (w) 

Galloway et al., 
1987 

染色体の

損失と付

加試験 

キイロショウジ

ョウバエ、 
Fix と Zeste 
genetic test 

3 齢の幼虫の初期、

後期又は成虫の雌

に投与 

2,000, 5,000, 
20,000, 
50,000ppm 

＋b) Osgood et al., 
1991 

染色体の

損失と付

加試験 

キイロショウジ

ョウバエ、 
Fix と Zeste 
genetic test 

成虫の雌に吸入投

与 
131ppm 
0, 10, 30,50, 
70 分 

＋ 
(10 分後) 

Osgood et al., 
1991 

小核試験 NMRI マウス 
雌雄 

単回投与後 24, 48, 
72 時間で解剖、骨髄

細胞を観察 
7 日間経口 LD50 の

5%を投与し最終日

に高用量を投与 

340, 
510mg/kg 

－ Schlegelmilch et 
al., 1988 

小核試験 B6C3F1 マウス、

雌雄 
13 週間吸入暴露 100, 200, 400, 

800 ppm 
－c) 
＋d) 

U.S. NTP, 1996 

小核試験 NMRI マウス、

雌雄 
OECD ガイドラ

インに従った 

腹腔内投与、マウス

骨髄及び末梢血を

検査 
骨髄では、18, 24, 36
時間に解剖 
末梢血では、0, 24, 
48, 72, 96 時間で採

血 

125 mg/kg － Zeneca Central 
Toxicology 
Laboratory, 1998 

in vivo 
 

不定期

DNA 合

成 

ラット、リンパ

球 
  － 

 
Mirsalis et al., 
1983 

 
a)1 用量で陽性を示し、用量依存性はなかった、 b)Fix は 3 齢幼虫のみ＋、Zeste は成虫のみ＋。 
c)雌、 d)雄、 +(w)弱い陽性 
CHO 細胞：チャイニーズハムスター卵巣細胞 
 

 

7.3.7 発がん性 (表 7-8、表 7-9) 

アセトニトリルの発がん性については、マウス、ラットを用いた吸入暴露試験が行われてお

り、雌雄の B6C3F1 マウス及び雌 F344/N ラットに発がん性はみられていない。なお、雄 F344/N

ラットでは肝細胞腺腫及び肝細胞がんの増加がみられているが、有意差検定の結果から、発が

ん性に関しては結論づけることはできないと報告されている （U.S. NTP, 1996）。 

IARC ではアクリロニトリルの発がん性を評価していない。 
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表 7-8 アセトニトリルの発がん性試験結果 

動物種等 
投与 
方法 

投与期間 投与量 結  果 文献 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
6 週齢 
60 匹/群 

吸入 103 週間、 
6 時 間 /
日、 
5 日間/週 

0、50、100、
200 ppm（0、
84、168、335 
mg/m3） 

暴露に関連した腫瘍の発生なし。 
 

U.S. NTP,
1996 

雄 
(ppm) 

0 100 200 400 

肝 細 胞 腺

腫 
0/48 
(0%) 
(P=0.083) 

1/47 
(2%) 
 

1/48 
(2%) 
 

3/48 
(6%) 
 

肝 細 胞 が

ん 
1/48 
(2%) 
(P=0.121) 

0/47 
(0%) 
 

0/48 
(0%) 
 

3/48 
(6%) 
 

肝 細 胞 腺

腫 / 肝細胞

がん 

1/48 
(2%) 
(P=0.045) 

1/47 
(2%) 
 

1/48 
(2%) 
 

5/48 
(10%) 
 

ラット 
F344/N 
雌雄 
6 週齢 
56 匹/群 

吸入 103 週間、

6 時 間 /
日、 
5 日間/週 

0、100、200、
400 ppm（0、
168、335、670 
mg/m3） 

雌では暴露に関連した腫瘍の発生なし。 

U.S. NTP,
1996 

P:ロジスティック検定結果 

 

 

表 7-9 アセトニトリルの国際機関等での発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2003) － 評価されていない。 
ACGIH (2003) A4 ヒトへの発がん性物質として分類できない物質。 
日本産業衛生学会

(2003) 
－ 評価されていない。 

U.S. EPA (2003) グループ D ヒト発がん性に関して分類できない物質。 
U.S .NTP (2002) － 評価されていない。 

 

 

7.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

アセトニトリルは肺、消化管及び皮膚から容易に吸収され、広範囲の臓器に分布するため、

これらの経路による暴露は全身的影響をもたらす。アセトニトリルの代謝は、シトクロム P450

及びシトクロム P450j (LM3, LMeb) によって、まずシアノヒドリン中間体へ生体内変換され、

さらにシアン化水素及びホルムアルデヒドを放出する。この変換は NADPH 依存性である。シ

アン化物に代謝された後、ローダナーゼの介在でチオ硫酸塩と抱合し、チオシアン酸塩の形で

尿排泄される。投与されたアセトニトリルの一部は未変化のまま呼気や尿中に排泄される。 

ヒトでの有害性影響は急性影響として、疲労感、悪心、嘔吐、錯乱、痙攣、昏睡等であり、

重度の場合は死に至る。死亡例の解剖では、肝臓、腎臓などの臓器のうっ血、肺水腫、出血性

胃炎が認められている。さらに、吸入暴露で鼻、のどに刺激が認められている。慢性影響の報

告例はない。生殖毒性は認められておらず、発がん性についても明確な因果関係は認められて

いない。 
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実験動物における急性毒性については、経口投与での LD50は、マウスで 269～617 mg/kg、2,730 

mg/kg、ラットで 158 mg/kg (14 日齢)、1,327～6,762 mg/kg、モルモットでは 140 mg/kg である。

吸入暴露での LC50 は、マウスで 2,300～5,700 ppm (1～2 時間)、7,551 ppm (8 時間) 、ラットで

16,000 ppm (4 時間)、7,551 ppm (雄 8 時間)、12,435 ppm (雌 8 時間) 、ウサギで 2,828 ppm（4 時

間）、モルモットで 5,655 ppm（4 時間）、イヌでは 8,000～16,000 ppm（4 時間）である。ウサギ

への経皮投与では、75%水溶液における LD50 (395 mg/kg) は原液における LD50 (987.5 mg/kg) よ

り毒性影響が強い。いずれの暴露経路においても中枢神経系の抑制作用を示し、呼吸器系への

影響も認められている。さらに、皮膚からの吸収による毒性影響は原液より 75%水溶液の方が

強い。 

アセトニトリルは主にウサギにおいて、皮膚で刺激性なし又は軽度から中等度、眼では中等

度から重度の刺激性が認められている。 

感作性については、感作性はみられなかったとする報告があるが、詳細は不明である。 

反復投与毒性では、アセトニトリルの吸入暴露により主に肝臓、肺への影響が認められてお

り、その他腎臓、心臓への影響を認めた報告があるが、経口投与による報告例はない。各種動

物試験の吸入での結果から、主な毒性変化として、神経症状に加え、前胃の上皮過形成を伴う

限局性潰瘍、前胃粘膜の限局性及び多発性退色、赤色化及び黒色部が認められている。マウス

における 13 週間反復吸入試験から NOAEL は 100 ppm (168 mg/m3) である。 

アセトニトリルの生殖毒性に関する報告はない。発生毒性については、アセトニトリルは母

動物に重篤な毒性がみられない用量で児動物への影響を示さない。 

アセトニトリルは、in vitro において、細菌を用いた復帰突然変異試験、L5178Y 及び CHO 細

胞を用いる遺伝子突然変異試験、不定期 DNA 合成試験の多くで、陰性を示している。なお、

酵母やキイロショウジョウバエでは染色体の異数性がみられ、ほ乳類培養 (CHO 細胞) を用い

る姉妹染色分体交換試験では、弱い陽性を示している。一方、in vivo において OECD のガイド

ラインに従った標準的な小核試験で陰性を示している。従って、アセトニトリの遺伝毒性の有

無について明確に判断することはできない。 

発がん性においては、実験動物における吸入経路での発がん性試験で、雌雄の B6C3F1 マウ

ス及び雌 F344/N ラットに発がん性はみられていない。また、雄 F344/N ラットでは肝細胞腺腫

及び肝細胞がんの増加がみられているが、有意差検定の結果から、発がん性に関しては結論づ

けることはできないと報告されている。 
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