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序 文 

目的 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ている。 

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

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

る。 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会 
審議・承認 

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

酢酸 2-エトキシエチルには塗料、印刷インキ及び電子材料 (レジストインキ用) 等の溶剤と

しての用途がある。化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 13年度届出排出量及び移動量

並びに届出外排出量の集計結果」によると、届出事業者からは１年間に全国で、大気に 352ト

ン、公共用水域へ 1トン排出され、土壌への排出はないと推定された。また、届出外排出量と

して対象業種の届出外事業者から大気へ 1,917トン、家庭から 30トン排出されたと推計されて

いるが、媒体毎の排出割合は公表されていない。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: 酢酸 2-エトキシエチルは、環境庁に

よる 2000年度の調査結果によると、いずれにおいても不検出 (検出限界 0.05μg/L) であった。

そこで、環境中の水生生物に対するリスクを評価する推定環境濃度 (EEC) として、環境庁の

2000年度の測定結果の検出限界の値の 1/2である 0.025μg/Lを採用した。リスク評価に用いる

影響濃度としては、最も低濃度で影響のみられた魚類であるブルーギルに対する 96 時間 LC50

の 41 mg/Lを採用した。暴露マージン (MOE) 1,600,000は本評価における不確実係数積 100よ

り大きく、現時点では酢酸 2-エトキシエチルが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはない

と判断する。 

 

ヒト健康に対する暴露マージンと初期リスク評価: 大気 (0.76μg/m3、推定値)、飲料水 (0.025

μg/L，地下水の検出限界の 1/2 の値)、食物 (魚類) (0.13μg/kg、推定値) を経由したヒト成人

の体重 1 kgあたり 1日推定摂取量を吸入、経口それぞれの経路で 0.30及び 0.0013μg/kg/日と

推定した。酢酸 2-エトキシエチルのヒトにおける定量的な健康影響データは得られていないた

め、ヒト健康への影響のリスク評価には動物試験データとして、経口経路では、ICR マウスに

5週間経口投与した試験における精巣重量減少、精細管萎縮等の精巣毒性を指標とした NOAEL 

500 mg/kg/日 (換算値 357 mg/kg/日) を採用した。吸入経路については、影響を適切に評価でき

る試験報告は得られていないが、ヒトの推定摂取量の大部分が吸入経路によって摂取されるこ

とが推定されていることから、経口経路の NOAELを用いて全経路の MOEを算出した。また、

妊娠マウス、ラット及びウサギを用いた発生毒性試験で、母動物毒性用量あるいはより低用量

から、胎児に体重低値、化骨遅延等の発育抑制作用、心臓大血管奇形、外表奇形及び骨格奇形

等の催奇形作用が認められ、胎児の発生毒性に対する NOAELとして、ラットの妊娠 6～15 日

目に吸入暴露した試験における内臓変異の発生率増加を指標とした NOAEL 50 ppm (270 

mg/m3) (換算値 50 mg/kg/日) を用いた。経口経路、全経路及び発生毒性の MOE 270,000,000、

1,200,000 及び 170,000 はそれぞれヒト健康に対する無毒性量を外挿するための不確実係数積

1,000、1,000 及び 100 より大きく、現時点では酢酸 2-エトキシエチルがヒト健康に悪影響を及

ぼすことはないと判断する。 
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1．化学物質の同定情報 

 

1.1 物質名 :  酢酸 2-エトキシエチル 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 :  2-740 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-101 

1.4 CAS登録番号 : 111-15-9 

1.5 構造式   

C

O

OH3C CH2 CH2 O CH2 CH3

 

1.6 分子式 :  C6H12O3 

1.7 分子量 :  132.16 
 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

エチレングリコールモノエチルエーテルアセテート、エチレングリコール酢酸モノエチル、

セロソルブアセテート 

 

2.2 純 度 

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

 

2.3 不純物 

エチレングリコールモノエチルエーテル、酢酸 (一般的な製品)  

       (化学物質評価研究機構, 2002a) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 

無添加 (一般的な製品)     (化学物質評価研究機構, 2002a) 

 

2.5 現在の我が国における法規制 

化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

消防法：危険物第四類第二石油類 

労働安全衛生法：危険物引火性の物、第二種有機溶媒 (含有量が 5 重量%を超えるもの)、

名称等を表示すべき有害物 (含有量が 5重量%を超えるもの)、名称等を

通知すべき有害物、管理濃度 5 ppm 

海洋汚染防止法：有害液体物質 C類 

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 
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3．物理化学的性状 

外 観：無色液体     (Merck, 2001) 

融 点：-62℃       (IPCS, 1999) 

沸 点：156℃      (Merck, 2001) 

引 火 点：51.1℃ (密閉式)     (IPCS, 1999) 

            47℃ (密閉式)     (NFPA, 2002) 

   56℃ (開放式)     (Merck, 2001) 

発 火 点：379℃      (IPCS, 1999) 

      380℃      (NFPA, 2002) 

爆 発 限 界：1.7～14 vol% (空気中)    (IPCS, 1999) 

      1.7～10 vol% (空気中)    (NFPA, 2002) 

比 重：0.975 (20℃/20℃)     (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度：4.56 (空気＝1、計算値) 

蒸 気 圧：160 Pa (20℃)、510 Pa (30℃)   (Verschueren, 2001) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow＝0.59 (推定値)   (SRC:KowWin, 2003) 

解 離 定 数：解離基なし  

スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 43 (基準ピーク＝1.0)、31 (0.44)、59 (0.43) (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc＝2 (推定値)   (SRC:PcKocWin, 2003) 

溶 解 性：水：247g/L (20℃)    (SRC:PhysProp, 2002) 

メタノール、アセトン、ベンゼンなどの有機溶媒：可溶 

       (U.S.NLM: HSDB, 2002) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：0.324 Pa･m3/mol (3.20×10-6 atm･m3/mol) (25℃、測定値)  

        (SRC:HenryWin, 2003) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm＝5.49 mg/m3、1 mg/m3＝0.182 ppm (計算値) 
 

 

4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

酢酸 2-エトキシエチルの 2001年度の製造・輸入量は 1,000～10,000トンの範囲となっている 

(経済産業省, 2003)。 

また別途調査したところでは、1998年から 2002年までの 5年間の製造量、輸入量等は表 4-1 

の通りであり、酢酸 2-エトキシエチルの過去 5 年間の国内供給量は減少傾向にある (財務省, 

2003; 製品評価技術基盤機構, 2004)。 
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表4-1 酢酸2-エトキシエチルの製造・輸入量等  (トン) 
年 1998 1999 2000 2001 2002 
製造量 2,700  3,100 2,400 1,800 1,900 
輸入量 1,079  577  841  507  224 
輸出量  219   23   31   29  150 
国内供給量 3,600 3,700 3,200 2,300 2,000 

(製造量, 国内供給量: 製品評価技術基盤機構, 2004、輸出入量: 財務省, 2003) 
国内供給量＝製造量＋輸入量－輸出量とした。 

 

 

4.2 用途情報 

酢酸 2-エトキシエチルは溶剤として用いられており、その詳細用途及びその使用割合は表 4-2

の通りである (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

表4-2 酢酸2-エトキシエチルの用途別使用量の割合 
用途 割合 (%) 

塗料  40 
印刷インキ  40 溶剤 
電子材料 (レジストインキ用)  20 

合計 100 
(製品評価技術基盤機構, 2004) 

 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

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

量の集計結果」 (経済産業省, 環境省, 2003a) (以下、「2001年度 PRTRデータ」という。) によ

ると、酢酸 2-エトキシエチルは 1年間に全国合計で届出事業者から大気へ 352トン、公共用水

域へ 1トン排出され、廃棄物として 236トン、下水道へ 2 kg移動している。土壌への排出はな

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 1,917トン、家庭から 30トン排出

されたと推計されている。非対象業種、移動体からの排出量は推計されていない。 

 

a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2001年度 PRTRデータに基づき、酢酸 2-エトキシエチルの対象業種別の環境媒体 (大気、公

共用水域、土壌) への排出量と移動量を表 4-3 に示す。その際、経済産業省及び環境省による

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

用水域、土壌への配分は届出データと同じ配分と仮定し、環境媒体別の排出量を推定した。 
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表4-3 酢酸2-エトキシエチルの届出対象業種別の環境媒体への排出量等 (トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計)1) 
届出と届出外の 
排出量合計 

業種名 
大気 
公共用
水域 

土壌 下水道 廃棄物 大気 
公共用
水域 

土壌 排出計 
割合 
(%) 

出版・印刷 
・同関連産業 

  2 0 0 0  21  731 2 0  735  32 

輸送用機械器具 
製造業 

113 0 0 0   3  374 1 0  488  22 

金属製品製造業  55 0 0 0  11  210 ＜0.5 0  265  12 

電気機械器具 
製造業 

 71 0 0 0  28  112 ＜0.5 0  183   8 

機械修理業 － － － － －  168 ＜0.5 0   168   7 

窯業・土石製品 
製造業 

  8 0 0 0   4  156 ＜0.5 0  165   7 

プラスチック 
製品製造業 

 42 0 0 0  13   58 ＜0.5 0  100   4 

一般機械器具 
製造業 

  2 0 0 0   1   60 ＜0.5 0   62   3 

鉄鋼業  14 0 0 0   1    6 ＜0.5 0   20   1 

その他 2)  45 1 0 ＜0.5 154   37 ＜0.5 0   85  4 

合計 3) 352 1 0 ＜0.5 236 1,912 4 0 2,271 100 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、公共用水域、土壌への配分を届出データと同じ配分と仮定し、推計した。 
2)「その他」には、上記以外の届出対象業種の合計排出量を示した。 
3) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
－: 届出なし又は推計されていない。 
0.5トン未満の排出量 (及び移動量) はすべて「＜0.5」と表記した。 

 

 

なお、酢酸 2-エトキシエチルの製造量及びその製造段階での排出原単位 (日本化学工業協会, 

2002) から酢酸 2-エトキシエチルの製造段階における排出量は、大気へ 20 kg、公共用水域へ 1

トンと推定され、土壌への排出はないと推定された (製品評価技術基盤機構, 2004)。したがっ

て、2001年度 PRTRデータに基づく届出対象業種からの酢酸 2-エトキシエチルの排出量のほと

んどは、製造段階ではなく、使用段階での排出と考えられる。 

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2001年度 PRTRデータでは、酢酸 2-エトキシエチルは、家庭用塗料 (エアゾール製品等) の

溶剤として大気へ 30トンの排出量があると推定される (製品評価技術基盤機構, 2004)。その際、

経済産業省及び環境省による排出量推計値は環境媒体別とはなっていないため、用途及び物理

化学的性状から判断して、媒体別の排出量を推定した。 

また、非対象業種及び移動体からの排出について、酢酸 2-エトキシエチルは推計対象となっ

ていない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 
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4.3.2 その他の排出源 

調査した範囲では、2001年度 PRTRデータで推計対象としている以外の酢酸 2-エトキシエチ

ルの排出源の情報は得られなかった。 

 

4.4 排出経路の推定 

酢酸 2-エトキシエチルは、溶剤として塗料や印刷インキ等に使用されており、塗料は工業用

だけでなく家庭用としても用いられている。酢酸 2-エトキシエチルの用途情報と 2001 年度

PRTR データ等から判断して、主たる排出経路は、酢酸 2-エトキシエチルあるいは酢酸 2-エト

キシエチルを含む製品を使用する段階での排出と考えられる。 

酢酸 2-エトキシエチルの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 2,295 トン、公共用

水域へは 5トンが排出され、土壌への排出はないと考えられる。ただし、廃棄物としての移動

量及び下水道への移動量については、各処理施設における処理後の環境への排出を考慮してい

ない。 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a. OHラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、酢酸 2-エトキシエチルと OHラジカルとの反応速度定数が 1.3×10-11 cm3/

分子/秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2003)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子

/cm3とした時の半減期は 0.6～1日と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルとオゾンとの反応性に関する報告は得られてい

ない。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルと硝酸ラジカルとの反応性に関する報告は得ら

れていない。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

酢酸 2-エトキシエチルの 25℃における加水分解半減期は、pH 7では 305日、pH 8では 30日

と推定されている (SRC:HydroWin, 2003) ので、水環境中ではゆっくりではあるが加水分解され

ると推定される。加水分解生成物としては、酢酸及び 2-エトキシエタノールが報告されている 

(通商産業省, 1976)。 
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5.2.2 生分解性 

酢酸 2-エトキシエチルは、化学物質審査規制法に基づく好気的生分解性試験では、被験物質

濃度 100 mg/L、活性汚泥濃度 30 mg/L、試験期間 2週間の条件において、生物化学的酸素消費

量 (BOD) 測定での分解率は 87%であり、良分解性と判定されている。なお、全有機炭素 (TOC) 

測定での分解率は 99%、ガスクロマトグラフ (GC) 測定での分解率は 100%であった (通商産業

省, 1976)。 

汚染河川由来の微生物を微生物源とし、TOCの減少を指標とした試験法 (TOC die-away 法) 

では、被験物質濃度 37 mg/L、試験期間 2週間の条件において、酢酸 2-エトキシエチルは生分

解されやすい (TOCによる分解率が 51～100%) とされた (奥田ら, 1991)。 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの嫌気的生分解性測定に関する報告は得られて

いない。しかし、加水分解生成物 (5.2.1参照) については次の報告がある。2-エトキシエタノー

ルについては、未馴化の微生物を用いた嫌気的条件下での分解半減期は 28～112日との報告が

ある (Howard et al., 1991)。また、酢酸については、7日間の嫌気的条件下での生分解性試験で

溶存有機炭素 (DOC) 測定での分解率は 99%との報告がある (Kameya et al, 1995)。 

以上のことから、酢酸 2-エトキシエチルは好気的条件下で生分解され、嫌気的条件下でもゆ

っくりではあるが生分解されると推定される。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

調査した範囲内では、酢酸2-エトキシエチルの下水処理による除去に関する報告は得られて

いない。 

 

5.3 環境水中での動態 

酢酸 2-エトキシエチルの蒸気圧は 160 Pa (20℃)、水に対する溶解度は 247 g/L (20℃) であり、

ヘンリー定数は 0.324 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

気中への酢酸 2-エトキシエチルの揮散については、水深 1 m、流速 1 m/秒、風速 3 m/秒のモデ

ル河川での半減期は 24日で、水深 1 m、流速 0.05 m/秒、風速 0.5 m/秒のモデル湖水での半減期

は 180日と推算されるとの報告がある (Lyman et al., 1990)。酢酸 2-エトキシエチルの土壌吸着

係数 Kocの値は 2 (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、環境水中に酢酸 2-エトキシエチルが排出された場合は、一

部は加水分解及び揮散により除去される可能性もあるが、主に生分解により除去されると推定

される。 

 

5.4 生物濃縮性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの生物濃縮係数 (BCF) の測定値に関する報告は

得られていない。しかし、酢酸 2-エトキシエチルの BCF はオクタノール/水分配係数 log Kow

の値 0.59 (3章参照) から 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。 
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6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

酢酸 2-エトキシエチルが大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出されて定常状態に到

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

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

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

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

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

学物質評価研究機構, 2001)。 

酢酸 2-エトキシエチルが大気に放出された場合には主に水域、大気及び土壌に分布し、水域

に放出された場合には主に水域に分布し、また、土壌に放出された場合は、土壌に約 7割、水

域に約 3割分布するものと予想される。 

 

表 6-1 酢酸2-エトキシエチルのフガシティモデル・レベルIIIによる環境分布予測結果 

分布 (%) 
シナリオ 

大気 水域 土壌 底質 
シナリオ 1 

(大気中に 100%放出) 
31.8 37.9 30.2 0.1 

シナリオ 2 
(水域中に 100%放出) 

0.0 99.6 0.0 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%放出) 

0.1 29.2 70.6 0.1 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

6.2 環境中濃度 

6.2.1 環境中濃度の測定結果 

a. 大気中の濃度 

調査した範囲では、酢酸 2-エトキシエチルの大気中の濃度に関する測定結果は入手できなか

った。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

 酢酸 2-エトキシエチルの水質中濃度及び底質中濃度として、環境庁による昭和 61年度 (1986

年度 ) 及び平成 7 年度  (1995 年度 ) の化学物質環境調査結果を表  6-2に示す  (環境庁 , 

1987,1996)。水質、底質ともに全ての検体で検出されたものはなかった.。 
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表 6-2 酢酸2-エトキシエチルの水質及び底質中の濃度 
検出状況と検出限界 

水質 (μg/L) 底質 (μg/g-dry) 
調査年度 

検出数/
検体数 

検出範囲 検出限界 
検出数/
検体数 

検出範囲 検出限界 

1986 0/30 nd 0.5 0/30 nd 0.09 
1995 0/33 nd 0.05 0/33 nd 0.0036 

(環境庁, 1987,1996) 
nd:不検出 

 

 

酢酸 2-エトキシエチルは環境省 (環境庁) における水質調査の要調査項目になっており、2000

年度の調査結果が公表されている (表 6-3) (環境省, 2001)。 

河川、湖沼及び地下水は、すべての検体で不検出であった。不検出を検出限界の 1/2 として

計算した海域での 95パーセンタイルは 0.04μg/Lである。 

 

表 6-3 酢酸2-エトキシエチルの公共用水域中濃度 

調査対象 
検出数/
検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

河川及び湖沼 0/65 nd 0.05 
AA-C類型 0/44 nd 0.05 

河川 
D,E,無指定 0/15 nd 0.05 

海域 (内湾) 1/11 nd - 0.05 0.05 
地下水 0/15 nd 0.05 

(環境省, 2001) 
nd: 不検出 

 

 

c. 水道水中の濃度 

 調査した範囲では、酢酸 2-エトキシエチルの水道水中の濃度に関する測定結果は入手できな

かった。 

 

d. 食物中の濃度 

 調査した範囲では、酢酸 2-エトキシエチルの食物中の濃度に関する測定結果は入手できなか

った。 

 

6.2.2 環境中濃度の推定 

a. メッシュ毎の排出量の推計 

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

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

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

定する。 

届出排出量については、事業所毎の排出量、事業所の所在地の情報をもとに、メッシュ毎に
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割り振った (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 対象業種届出外事業者 (裾切り) からの排出量は、対象業種の全事業所数から届出事業所数

を引いた事業所数をもとに、家庭からの排出量は、夜間人口分布をもとにそれぞれメッシュ毎

に割り振った。また、環境媒体別の排出量については、裾切りからの排出量は届出排出量の環

境媒体別排出割合を用いて、家庭からの排出量は、物理化学的性状及び用途を考慮して推定し

た (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 酢酸 2-エトキシエチルの全国における環境媒体別排出量を表 6-4に整理した (製品評価技術

基盤機構, 2004)。 

 

表 6-4 酢酸2-エトキシエチルの全国における環境媒体別排出量  (トン/年) 
排出量区分 大気 公共用水域 土壌 
届出  352 1 0 
対象業種届出外 1) 1,912 4 0 
家庭 2)   30 0 0 
合計 2,295 5 0 

(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 大気、公共用水域、土壌の排出量は、届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 
2) 大気、公共用水域、土壌の排出量は、物理化学的性状及び用途から推定した。 

 

 

b. 大気中濃度の推定 

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

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

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

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

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

する。 

酢酸2-エトキシエチルの地域別の大気への排出量及びその排出密度を表 6-5に示す。酢酸2-

エトキシエチルは、関東地域における大気への排出密度が最も大きいため、この地域における

大気中濃度を推定した。 

推定の結果、関東地域における大気中濃度の年間平均の最大値は、0.76μg/m3であった (製品

評価技術基盤機構, 2004)。 
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表 6-5 酢酸2-エトキシエチルの地域別大気への排出量及び排出密度 

地域名 
大気への排出量 
合計(トン/年) 

地域面積 
(km2) 

大気への排出密度 
(トン/km2/年) 

排出密度 
順位 

北海道 50.4      83,500 0.000604      11 
東北 98.8      64,000 0.00154      10 
北陸 84.3      17,900 0.00471      5 
関東 819      32,100 0.0255      1 
中部 177      31,200 0.00567      4 
東海 360      18,200 0.0198      2 
近畿 408      27,200 0.015      3 
中国 118      31,800 0.00371      7 
四国 46.3      18,800 0.00246      9 
九州 123      39,900 0.00308      8 
沖縄 10.1      2,270 0.00445      6 

全国 2,295      378,0001) 0.00607        
(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) 全国の面積には都県にまたがる境界未定地域を含む。 
太字は大気中濃度を推定した地域を示す。 

 

 

c. 河川水中濃度の推定 

酢酸2-エトキシエチルの「2001年度PRTRデータ」 (届出及び届出外排出量) から推定した全

国における公共用水域への排出量5トン/年のうち、河川への排出量は4.53トン/年と推定される。

そのうち、関東地域における河川への排出量は1.66トン/年であった。 

酢酸 2-エトキシエチルの主な排出源は、関東地域にあるため、利根川水系、荒川水系及び多

摩川水系について濃度を推定した。 

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

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

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

いた。 

推定の結果、酢酸2-エトキシエチルの河川の利水目的類型AA～Cの水質基準点での河川水中

濃度の最大値は、利根川水系で0.031μg/L、荒川水系で0.46μg/L、多摩川水系で0.34μg/Lであ

った (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

 

6.3 水生生物生息環境における推定環境濃度 

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

から求める。 

酢酸 2-エトキシエチルの公共用水域中の濃度としては、環境庁による 2000 年度の調査結果 

(環境省, 2001) があり、いずれにおいても不検出 (検出限界 0.05μg/L) であった。 

また、酢酸 2-エトキシエチルの河川中化学物質濃度分布予測モデルを用いて関東地域の河川

水中濃度を推定した結果、公共用水域の利水目的類型 AA～C の水質基準点での最大値は、利

根川水系で 0.031μg/L、荒川水系で 0.46μg/L、多摩川水系で 0.34μg/Lであった。 
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そこで、本評価書では EEC として、調査年度が新しく測定地点も多いことから、環境庁の

2000年度の測定結果が適切であると判断し、すべての検体で不検出であることから検出限界の

1/2である 0.025μg/Lを採用する。 

 

6.4 ヒトへの暴露シナリオ 

6.4.1 環境経由の暴露 

酢酸 2-エトキシエチルの環境経由のヒトへの暴露経路は主として大気からの吸入暴露、飲料

水及び食物からの経口暴露が考えられる。食物中の酢酸 2-エトキシエチルの濃度に関する測定

結果が得られなかったので、ここでは、食物として魚類のみを考慮する。 

 

6.4.2 消費者製品経由の暴露 

2001年度 PRTR集計結果では、塗料中の溶剤として家庭から 30トン/年排出されたと推計さ

れており、室内において塗料からの暴露の可能性があるが、データがないのでここでは考慮し

ない。なお、AIST-ADMER による大気中濃度推定には、家庭からの排出量も含まれているが、

屋内濃度を推定するものではない。 

 

6.5 推定摂取量 

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

水摂水量を 2 L/人/日、魚類摂食量を 120 g/人/日とした。 

推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

大気濃度については使用できる測定値がないので、AIST-ADMERモデルを用いた関東地域の

推定濃度最大値である 0.76μg/m3を採用する。 

飲料水については使用できる測定値がないので、地下水濃度で代用する。地下水濃度として

は 2000年度での測定がいずれも検出限界 (0.05μg/L) 未満であるので、検出限界の 1/2の 0.025

μg/Lを採用する。 

魚体内濃度としては、使用できる測定値がないので、環境中濃度に生物濃縮係数 (BCF) 3.16

を乗じて求めた。環境中濃度としては 2000年度での海域測定値の 95パーセンタイル 0.04μg/L

を採用する。 

これらの仮定をもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気     ：0.76 (μg/m3)×20 (m3/人/日)＝15 (μg/人/日) 

飲料水    ：0.025 (μg/L)×2 (L/人/日)＝0.05 (μg/人/日) 

食物 (魚類)  ：0.04 (μg/L)×3.16 (L/kg)×0.12 (kｇ/人/日)＝0.015 (μg/人/日) 

 

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

吸入摂取量  ：15 (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.30 (μg/kg/日) 

経口摂取量  ：0.065 (μg/人/日) / 50 (kg/人)＝0.0013 (μg/kg/日) 

合計摂取量  ：0.30 (μg/kg/日)＋0.0013 (μg/kg/日)＝0.30 (μg/kg/日) 
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7．環境中の生物への影響 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1に示す。 

酢酸 2-エトキシエチル細菌のシュードモナスの増殖阻害を指標とした 16時間毒性閾値 (EC3) 

が 435 mg/Lとの報告がある (Bringmann and Kuhn, 1977)。 

 

表 7-1 酢酸2-エトキシエチルの微生物に対する毒性試験結果 

生物種 
温度 
(℃) 

エンドポイント 
濃度 

(mg/L) 
文献 

細菌 
Pseudomonas sulcatum 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

25±2 16時間毒性閾値 1) 増殖阻害 435 Bringmann & Kuhn, 1977 

1) 対照区と比較して 3%の影響を与える濃度 (EC3) 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの藻類に対する毒性試験結果を表 7-2に示す。 

淡水緑藻のセレナストラム及びセネデスムスを用いた生長阻害試験について報告されている。 

セレナストラムを用いて OECDテストガイドラインに準拠し、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 1,000 mg/L超、NOECも 1,000 mg/L以上であった (環境

省, 2002a)。 

セネデスムスを用いた 72時間 EC10が 1,000 mg/L、24時間 EC0が 1,000 mg/L超であったとい

う報告 (Huls, 1987a,19882a) もあるが、いずれも原著が入手できないため、信頼性を確認でき

ない。 
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表 7-2 酢酸2-エトキシエチルの藻類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 
capricornutum 1) 
(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

OECD 201 
GLP 
止水 

 

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 
 

 
>1,000 
>1,000 
>1,000 
>1,000 
≧1,000 
≧1,000 
≧1,000 
≧1,000 

(a, n) 

環境省, 2002a 
 

UBA 3) 

止水 
ND 72時間 EC10 生長阻害 

 
1,000 

 
Huls, 1988a Scenedesmus 

subspicatus 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) DIN 4) 

止水 
ND 24時間 EC0 生長阻害 > 1,000 Huls, 1987a 

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で表示 
1) 現学名： Pseudokirchneriella subcapitata、 2) 文献をもとに再計算した値 3) ドイツ環境庁 
(Unweltbundesamt) テストガイドライン、4) ドイツ規格協会 (Deutsches Institut fur Normung) テストガイドラ
イン 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3に示す。 

急性毒性について、オオミジンコに対する 48時間 EC50 (遊泳阻害) は 197 mg/Lであった (環

境省, 2002b)。また、ホタルヒダリマキガイに対する 96 時間 LC50 は 65.2 mg/L であった 

(Holcombe et al., 1984)。 

海産種では、ブラインシュリンプに対する 24時間 LC50が 4,000 mg/Lであった (Price et al., 

1974)。 

長期毒性については、OECDテストガイドラインに準拠した、オオミジンコの 21日間繁殖試

験での 21日間 NOECが 44.4 mg/Lであった (環境省, 2002c)。 

 

表 7-3 酢酸2-エトキシエチルの無脊椎動物に対する毒性試験結果 

生物種 
大きさ/ 
成長段階 

試験法/ 
方式 

温度 
(℃) 

硬度 
(mg CaCO3/L) 

pH 
エンド 
ポイント 

濃度 
(mg/L) 

文献 

淡水 
ND 止水 ND ND ND 24時間 EC50 

遊泳阻害 
354 Huls, 1987b Daphnia 

magna 
(甲殻類、ｵｵﾐｼﾞ
ﾝｺ) ND 止水 ND ND 8.0±

0.2 
EC50 
21日間 NOEC 

繁殖 

> 100 
30 

Huls, 1988b 
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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 

OECD 
202 
GLP 
止水 

20±1 35.5 7.3- 
7.9 

 

24時間 EC50 

24時間 NOEC 
48時間 EC50 

48時間 NOEC 
遊泳阻害 

253 
100 
197 
100 

(a, n) 

環境省, 
2002b 
 

 生後 
24時間
以内 

 

OECD 
211 
半止水 

20±1 238-282 7.1- 
7.9 

21日間 LC50 

21日間 EC50 

21日間 NOEC 
21日間 LOEC 
繁殖 

>97.4 
>97.4 
44.4 
97.4 
(a, n) 

環境省, 
2002c 

Aplexa 
hypnorum 
(貝類、ﾎﾀﾙﾋﾀﾞ
ﾘﾏｷｶﾞｲ) 

成体 止水 24.6 
±1.4 

44.9 6.9 
-7.7 

96時間 LC50 65.2 
(m) 

Holcombe 
et al., 1984 

Hydra 
attenuata 
(ﾋﾄﾞﾛ虫類、ﾋﾄﾞ
ﾗ) 

胚 止水 24 ND ND MEC 
 

584  
(n) 

Johnson et 
al., 1984 

海水 
Artemia salina 
(甲殻類、ﾌﾞﾗｲ
ﾝｼｭﾘﾝﾌﾟ) 

幼生 止水 24.5 ND ND 24時間 LC50 4,000 Price et al., 
1974 

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で表示、(m): 測定
濃度、(n): 設定濃度、 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの魚類に対する毒性試験結果を表 7-4に示す。 

淡水魚に対する 96時間 LC50の範囲は 41～52 mg/Lであり、魚種間での変動は非常に少なか

った。最小値はブルーギルに対する 41 mg/Lであった (Bailey et al., 1985)。 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの海水魚及び長期毒性の報告は得られていない。 

 

表 7-4 酢酸2-エトキシエチ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 
31-35日
齢 

流水 24.6
±1.4 

44.9 6.9 
-7.7 

48時間 LC50 

96時間 LC50 
43.5 
42.2 
(m) 

Holcombe et 
al., 1984 

ND 流水 24 43.2 7.2 96時間 LC50 42.1 
(m) 

Geiger et al., 
1985 

Pimephales 
promela 
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉ-) 

26-34日
齢 

流水 25 42 7.8 96時間 LC50 42.8 
(m) 

Broderius et 
al., 1995 

Oryzias latipes 
(????) 

平均体長 
2.2 cm 
平均体重 

0.19 g 

OECD  
203 
GLP 
半止水 

24±1 26 7.1-7
.6 

96時間 LC50 42.3 
(a, n) 

環境省, 
2002d 
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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 

U.S. 
EPA 
止水 

7.6- 
7.9 

48時間 LC50 

96時間 LC50 
68 
52 
(m) 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

3.65 cm 
0.90 g 

流水 

22 
±1 

31.2 

6-8 48時間 LC50 

96時間 LC50 
46 
41 
(m) 

Bailey et al., 
1985 
 

ND 止水 20 
±1 

ND ND 48時間 LC0 120 Huls, 1991 Leuciscus idus 
(ｺﾞｰﾙﾃﾞﾝｵﾙﾌｪ、
ｺｲ科) ND 止水 20 

±1 
ND ND 48時間 LC50 107 Juhnke & 

Luedemann, 
1978 

Carassaius 
auratus 
(ｷﾝｷﾞｮ) 

ND 止水 20 
±1 

ND 6-8 24時間 LC50 

 
160 
(m) 

Bridie et al., 
1979 

Ictalurus 
punctatus 
(ｱﾒﾘｶﾅﾏｽﾞ) 

3-4 g 流水 24.6
±1.4 

44.9 6.9 
-7.7 

96時間 LC50 44.8 
(m) 

Holcombe et 
al., 1984 

ND: データなし、(a, n): 被験物質の測定濃度が設定値の±20%以内であっため設定濃度で表示、(m): 測定濃度、
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 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルのその他水生生物に関する試験報告は得られて

いない。 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの微生物 (土壌中の細菌や菌類等) に関する試

験報告は得られていない。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの植物に関する試験報告は得られていない。 

 

7.2.3 動物に対する毒性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの動物に関する試験報告は得られていない。 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

酢酸 2-エトキシエチルの環境中の生物に対する毒性影響については、致死、生長阻害、遊泳

阻害などを指標に検討が行われている｡陸生生物に関する試験報告は得られていない。 

微生物に酢酸 2-エトキシエチルついて、菌類のシュードモナスの増殖阻害を指標とした 16

時間毒性閾値 (EC3) が 435 mg/Lであった。 

藻類については、セレナストラムの生長阻害試験における 72 時間 EC50が生長速度による算

出で 1,000 mg/L超であった。この値は GHS急性毒性有害性区分に該当しない。72時間 NOEC
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は、セレナストラムを用いた上記試験での 1,000 mg/L以上であった。 

無脊椎動物に対する急性毒性については、甲殻類のオオミジンコに対する 48時間 EC50 (遊泳

阻害) は 197 mg/Lであり、この値は GHS急性毒性有害性区分に該当しない。また、貝類のホ

タルヒダリマキガイに対する 96時間 LC50が 65.2 mg/Lとの報告もある。長期毒性については、

オオミジンコの 21日間繁殖試験での繁殖を指標とした 21日間 NOECが 44.4 mg/Lであった。 

魚類に対する最小の 96時間 LC50はブルーギルに対する 41 mg/Lであった。この値は GHS急

性毒性有害性区分 III に相当し、有害性を示す。調査した範囲内では、海水魚及び長期毒性の

報告は得られていない。 

 

以上から、酢酸 2-エトキシエチルの水生生物に対する急性毒性は、魚類に対して GHS急性

毒性有害性区分 IIIに相当し、有害性を示す。長期毒性についての NOECは、藻類では 1,000 mg/L

以上、甲殻類では 44.4 mg/Lである。 

得られた毒性データのうち、水生生物に対する最小値は、魚類のブルーギルに対する 96時間

LC50の 41 mg/Lである。 

 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

a. 吸収・分布 

雄のイヌ 4匹に酢酸 2-エトキシエチル 50 ppm (270 mg/m3) を 5時間吸入マスクによって、吸

入暴露した実験で、暴露量の 68～80%が肺から吸収された。また、暴露開始 10 分、3 時間、5

時間後の呼気中から酢酸 2-エトキシエチルがそれぞれ 9、16、16 ppm 検出され、暴露終了 10

分、3時間後の呼気中の酢酸 2-エトキシエチル濃度は、それぞれ 7、2 ppmと速やかに減少した 

(Guest et al., 1984)。 

雌のSDラット3匹に酢酸2-エトキシエチル 918 mg/m3を2時間吸入暴露した実験で、血液中か

らエチレングリコールモノエチルエーテル (EGEE) が検出された (2時間後の血中濃度が平均 

42 μg/mL)。また、同様の吸入実験前にエタノール920 mg/kgを腹腔内投与すると、2時間後の

EGEEの血中濃度は平均 92μg/mLに上昇した (Romer et al., 1985)。 

雄イヌ 2～3匹に[エチル-1,2-14C]- 酢酸 2-エトキシエチル 14 g/匹を 30、60分間単回経皮適用

した実験における吸収速度は、それぞれ 29.0、14.5μg/cm2/分であった。適用 24 時間後までの

尿中から検出された放射能のそれぞれ約 27%、28%が、適用 4 時間後までの尿中から検出され

た (Guest et al., 1984)。 

 

b. 代謝・排泄 

酢酸 2-エトキシエチルの動物における代謝経路を図 8-1に示す。 

酢酸 2-エトキシエチルの代謝は 2経路が考えられており (図 8-1)、第 1は EGEEと酢酸に速

やかに加水分解され、さらにエトキシ酢酸へ酸化される経路である。第 2は EGEEと酢酸に速

やかに加水分解された後、O-デアルキラーゼによって EGEEがエチレングリコールに代謝され

る経路である (IPCS, 1989)。 
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酢酸 2-エトキシエチルの EGEE への加水分解についての検討が in vitro 試験で行われた。マ

ウスの鼻粘膜に酢酸 2-エトキシエチル 0.3～15.2 mg/mL を 10 分間、37℃で添加し、カルボキ

シエステラーゼ活性を調べた実験で、反応速度 96μg/mL/分で、本反応系が基質に対して飽和

されることが示されている (Stott and McKenna,1985)。 

雄のイヌ 2～3匹に[エチル-1,2-14C]- 酢酸 2-エトキシエチル 1 mgを静脈内投与した実験で、

血中の放射能は約 30分間急速に減少した後、指数関数的に緩やかに減少し、血中消失半減期は

7.9時間であった。このとき、投与量の 61%が 24 時間以内に尿中に排泄され、また、投与量の

1%未満とわずかではあるが、二酸化炭素として呼気中への排泄も認められた (Guest et al., 

1984)。 

男性ボランティアに酢酸2-エトキシエチル 0、14、28、50 mg/m3を4時間暴露した実験で、暴

露開始後42時間以内に、推定吸収量の22.2%がエトキシ酢酸として尿中に排泄された。酢酸2-

エトキシエチルの分布、排泄の様式はEGEEと類似しており、ヒトにおいてもラットの場合と

同様に、酢酸2-エトキシエチルの加水分解によるEGEEの生成と、それに続くエトキシ酢酸への

酸化が生じるものと考えられた (Groeseneken, 1987a,b)。 

代謝物であるエトキシ酢酸の生体内滞留が、標的臓器で観察された毒性の原因であると推定

され、毒性学的に重要であり、エトキシ酢酸のグリシン抱合体は動物でみられるが、ヒトでは

みられず、ヒトではラットに比べてエトキシ酢酸の生体内滞留時間が長いため、より高い毒性

影響がみられると考えられている (GDCh BUA, 1995)。 

シルクスクリーン印刷工程において暴露されている女性従業員の尿中から、酢酸2-エトキシ

エチルの他、EGEE、エトキシ酢酸等の代謝物が検出された (Veulemans et al., 1987)。 

 

以上、酢酸 2-エトキシエチルは、肺及び皮膚から容易に吸収され、エチレングリコールモノ

エチルエーテル (EGEE) への分解がみられている。従って、酢酸 2-エトキシエチルの代謝は

EGEEのそれと同様である。 

EGEEの代謝には 2経路が考えられており、第 1は EGEEがエトキシ酢酸へ酸化され、さら

にグリシン抱合体になって排泄される経路である。ヒトの場合、エトキシ酢酸は尿中にフリー

で排泄され、実験動物では多くがグリシン抱合体として排泄される。第 2は O-デアルキラーゼ

によって EGEEがエチレングリコールに代謝される経路である。 

多くの試験結果から、代謝物であるエトキシ酢酸の生体内滞留が、標的臓器で観察された毒

性の原因であると推定され、毒性学的に重要であり、エトキシ酢酸のグリシン抱合体は動物で

みられるが、ヒトではみられず、ヒトではラットに比べてエトキシ酢酸の生体内滞留時間が長

いため、より高い毒性影響がみられると考えられている。 
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CH3-CH2O-CH2-CH2-OH

CH3-CH2-O-CH2-COOHCO2

CH3-CH2-O-CH2-CO-NHCH2COOH

HO-CH2-CH2-OH CO2

CH3-CH2-O-CH2-CH2-O-C-CH3

O

CH3-CH2-O-CH2-CHO

エチレングリコールモノエチルエーテル　(EGEE)

呼気中排泄

アシルトランスフェラーゼ

エトキシアセチルグリシン

エチレングリコール

尿 中 排 泄

呼気中排泄エトキシ酢酸

O-デアルキラーゼ

アルデヒドデヒドロゲナーゼ

酢酸2-エトキシエチル

カルボキシエステラーゼ

アルコールデヒドロゲナーゼ

エトキシアセトアルデヒド

 

図 8-1 酢酸2-エトキシエチルの代謝経路 (出典：GDCh BUA, 1995) 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

酢酸2-エトキシエチルの疫学調査及び事例を表 8-1に示す。 

ヒトへの影響に関しては、酢酸2-エトキシエチルによる影響と明確に評価できる報告例はな

い。 

 

韓国の造船所で酢酸2-エトキシエチル (平均3.03 ppm) の他、トルエン (12.02 ppm)、キシレ

ン (28.23 ppm)、メチルイソブチルケトン (4.06 ppm) を含む溶剤に吸入暴露あるいは経皮暴露

された57人の男性塗装工を対象に行った調査結果で、高濃度暴露群に白血球数の減少が報告さ

れている (Kim et al., 1999)。 

米国の半導体製造工場で最低6か月以上就業した女性労働者及び男性労働者の配偶者を対象

として行った調査で、酢酸2-エトキシエチル、EGEE及びジエチレングリコールジメチルエーテ

ルなどのエチレングリコール類の使用量により非暴露群、中濃度暴露群及び高濃度暴露群に分

けた場合、女性労働者では自然流産の発生率がそれぞれ14.8、18.9、33.3%と使用量に相関して

有意に増加した。しかし、混合暴露による事例であり、この自然流産の発生率の上昇が酢酸2-

エトキシエチル暴露の結果で、影響であるか否かは明らかでない。また、暴露群の女性労働者

及び暴露群の男性労働者の配偶者に妊娠に至るまでの期間の遅延がみられた。出生児の体重及

び早産の発生率について有意な差はみられなかった (Gray et al., 1996)。シンガポールの液晶画
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面ディスプレー工場で働く52人の女性労働者 (既婚者を含む) を対象に行った調査結果では、

酢酸2-エトキシエチル (平均0.51 ppm) の暴露による月経周期への影響は認められなかったと

報告されている (Chia et al., 1997)。 

 

表 8-1  酢酸2-エトキシエチ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 

造船所 
韓国 
男性塗装工 
57人 

酢酸 2-エトキシエチルを含
む混合溶媒に暴露 
低濃度暴露群 : 平均 1.76 
ppm 
高濃度暴露群 : 平均 3.03 
ppm 
(溶媒にはトルエン、キシレ
ン、メチルイソブチルケト
ンを含む) 
吸入暴露、経皮暴露 

高濃度暴露群で白血球数の減少 Kim et al.,  
1999 
 

米国の半導体製造工場 
女性労働者 
男性労働者の配偶者 

6か月 
 
酢酸 2-エトキシエチルを含
むエチレングリコールモノ
メチルエーテル及びジエチ
レングリコールジメチルエ
ーテルなどのエチレングリ
コール類に暴露 
 
非暴露群 
中濃度暴露群 
高濃度暴露群 

非暴露群、中濃度暴露群及び高濃度
暴露群に分けた場合、女性労働者で
は自然流産の発生率がそれぞれ
14.8、18.9、33.3%と使用量に用量依
存性があり、有意に増加。 
両暴露群の女性労働者及び両暴露群
の男性労働者の配偶者に妊娠遅延の
増加。 
出生児の体重及び早産の発生につい
て有意差なし 

Gray et al.,  
1996 

シンガポールの液晶デ
ィスプレー製造工場 
女性労働者  (既婚者を
含む) : 52 人 
対照群: 55人 

時間荷重平均  (TWA) 値 : 
平均 0.51 ppm 
交替終了時尿中エトキシ酢
酸濃度: 0.16 mg/gクレアチ
ニン 

月経周期、期間への影響なし Chia et al.,  
1997 
 

 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-2に示す。 

ラットに対する経口 LD50は 2,900～7,500 mg/kg、ラットに対する吸入による LC50は 8,100～

12,100 mg/m3 (8時間) が報告されている (GDCh BUA, 1995)。 

毒性症状としては、ラットに酢酸2-エトキシエチル 2,000 ppmを4時間吸入暴露した実験で、

血尿がみられ、ラットに経口投与 (用量不明) した実験で、腎臓の肥大が認められた (Truhaut et 

al., 1979)。 
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表 8-2 酢酸2-エトキシエチルの急性毒性試験結果 

 マウス ラット モルモット ウサギ 

経口 LD50 (mg/kg) ND 2,900-7,500 1,910 1,950 

吸入 LC50 (mg/m3) ND 8,100-12,100 (8時間) ND ND 

経皮 LD50 (mg/kg) ND ND 18,800 10,300-10,500 

腹腔内 LD50 (mg/kg) 1,420 ND > 973 ND 

腹腔内 LD50 (mg/kg) > 4,865 ND ND ND 

静脈内 LD50 (mg/kg) 3,623 2,213-3,250 ND 836 

ND: データなし   

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

酢酸2-エトキシエチルの実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-3に示す。 

モルモット及びウサギの皮膚に対する酢酸2-エトキシエチルの一次刺激性試験及びウサギの

眼に対する刺激性試験の多くで、軽度の刺激がみられている (Carpenter and Smyth, 1946; 

Eastman, 1982; Kennah et al., 1989; Truhaut et al., 1979; Union Carbide, 1967; von Oettingen and 

Jirouch, 1931)。 

 

表 8-3 酢酸2-エトキシエチルの刺激性及び腐食性試験結果 
動物種・性別・
週齢 

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 
閉塞適用 
ドレイズ法 

24時間 ND 軽度の刺激性 
 

Truhaut et al., 1979 

モルモット 
ウサギ 

皮膚一次刺激性 
閉塞適用 

24時間 ND 軽度の刺激性 Eastman, 1982 

ウサギ 皮膚一次刺激性 
閉塞適用 

24時間 ND 刺激性なし Gelbke, 1982 

ウサギ 眼一次刺激性 
ドレイズ法 

24時間 
 

30%溶液 
0.1 mL 

軽度の刺激性 Kennah et al., 1989 

ウサギ 眼一次刺激性 ND ND 軽度の刺激性 Carpenter & Smyth, 
1946 

ウサギ 眼一次刺激性 ND ND 軽度の刺激性 Union Carbide, 1967 
ウサギ 眼一次刺激性 ND ND 軽度の刺激性 von Oettingen & 

Jirouch, 1931 
ウサギ 
6匹 

眼一次刺激性 
ドレイズ法 

24時間 ND 刺激性なし Truhaut et al., 1979 

ウサギ 
6匹 

眼一次刺激性 
ドレイズ法 

24時間 ND 刺激性なし Gelbke, 1982 

 

 

8.3.3 感作性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの感作性に関する試験報告は得られていない。 
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8.3.4 反復投与毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 8-4に示す。 

 

a. 経口投与 

雄のICRマウスに酢酸2-エトキシエチル 0、500、1,000、2,000、4,000 mg/kg/日を5日間/週、5

週間強制経口投与した試験で、1,000 mg/kg/日以上に精巣重量の減少、精細管、精子、精子細胞、

精母細胞の減少、2,000 mg/kg/日以上で用量依存的な白血球数の減少、4,000 mg/kg/日で死亡 (3/5

例) と精細管径の縮小、精子及び精子細胞の消失並びに精母細胞の著しい減少、間細胞の増加、

凝固腺を含む精のう重量の減少がみられた (Nagano et al., 1979,1984)。著者らはNOAELについ

て言及していないが、これらの結果から、雄の生殖器系に対する影響のNOAELは500 mg/kg/日

であると判断する。 

雄のWistarラットに酢酸2-エトキシエチル 0、5,400 ppmの濃度で2週間経口 (飲水) 投与した

試験で、尿中から1.6±0.4 mol/mol クレアチニンのエトキシ酢酸が検出された。また尿中のコ

ハク酸脱水素酵素活性の低下、それに伴うアンモニア及びグリコサミノグリカン量の減少等の

エトキシ酢酸の生成に起因すると考えられる影響がみられた (Liesibuori et al., 1999)。 

 

b. 吸入暴露 

雌雄のラットに酢酸 2-エトキシエチル 0、200 ppm (0、1,098 mg/m3) を 10か月間 (4時間/日、

5 日間/週) 吸入暴露した試験で、暴露群に体重、血液学的検査、尿検査及び剖検において異常

はみられていない。病理組織学的検査においては、暴露群の雄に硝子状及び顆粒状尿円柱を伴

う尿細管上皮の変性を特徴とする腎炎がみられた (Truhaut et al., 1979)。また、ウサギを同条件

で吸入暴露した試験では、暴露群の雌雄に腎炎がみられた (Truhaut et al., 1979)。 

イヌに酢酸2-エトキシエチル 0、600 ppmを6か月間 (7時間/日、5日間/週) 吸入暴露した試験

で、異常はみられなかった (Carpenter, 1947)。 

 

以上、酢酸 2-エトキシエチルの反復投与毒性試験は限られているが、精巣及び腎臓への影響

や白血球数の減少がみられている。用量依存性が得られた唯一の報告である、ICR マウスを用

いた 5週間経口投与試験では、1,000 mg/kg/日以上で精巣毒性が、白血球数の減少より低用量か

らみられており、雄の精巣毒性に対する NOAEL は 500 mg/kg/日である  (Nagano et al., 

1979,1984)。吸入暴露では 1用量のみの吸入暴露試験であるが、200 ppmで、ラット及びウサギ

に腎炎がみられた (Truhaut et al., 1979)。 
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表 8-4 酢酸2-エトキシエチ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 
ICR 
雄 
5匹/群 

経口投与 5週間 
5日間/週 

0、500、1,000、
2,000、4,000 
mg/kg/日 

1,000 mg/kg/日以上: 
精巣重量の減少、精細管、精子、精子
細胞及び精母細胞の減少 

2,000 mg/kg/日以上: 
用量依存的な白血球数の減少 

4,000 mg/kg/日: 
死亡 (3/5 例)、精細管径の減少、精子
及び精子細胞の消失並びに精母細胞の
著しい減少、間細胞の増加、凝固腺を
含む精嚢重量の減少 

 
NOAEL＝500 mg/kg/日(本評価書の判断) 

Nagano et 
al., 1979; 
1984  
 

ラット 
Wistar 
雄 
20匹 

経口投与 
(飲水) 

2週間 0、5,400 ppm 5,400 ppm 
尿中エトキシ酢酸の検出(1.6±0.4 
mol/molクレアチニン) 
尿中コハク酸脱水素酵素活性の低下、
アンモニア及びグリコサミノグリカン
量の減少 

Liesibuori et 
al., 1999 

ラット 
Wistar 
雌雄 
10匹/群 

吸入暴露 10か月間 
4時間/日 
5日間/週 

0、200 ppm 
(0、1,098 
mg/m3) 

200 ppm 
体重、血液検査、尿検査及び剖検にお
いて異常なし 
病理組織学的検査において、雄のみで
硝子状及び顆粒状尿円柱を伴う尿細管
上皮の変性を特徴とする腎炎 

Truhaut et 
al., 1979 

ウサギ 
New 
Zealand 
雌雄 
2匹/群 

吸入暴露 10か月間 
4時間/日 
5日間/週 

0、200 ppm 
(0、1,098 
mg/m3) 

200 ppm 
体重、血液検査、尿検査及び剖検にお
いて異常なし 
病理組織学的検査において、雌雄で硝
子状及び顆粒状尿円柱を伴う尿細管上
皮の変性を特徴とする腎炎 

Truhaut et 
al., 1979 

イヌ 吸入暴露 6か月間 
7時間/日 
5日間/週 

0、600 ppm 異常なし 
 

Carpenter, 
1947 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

酢酸2-エトキシエチルの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表 8-5に示す。 

 
a. 生殖毒性試験 

ICR マウス (雌雄各 20 匹/群) に酢酸 2-エトキシエチルの 0、0.5、1.0、2.0%溶液 (0、931、

1,856、3,054 mg/kg/日相当) を、交配前の 1 週間及び交配期間の 14 週間 (及び交配終了後の 3

週間) 経口 (飲水) 投与した NTP 連続交配プロトコールによる試験 (同居期間中の産児は直ち

に除外) (Task 2) で、投与による症状、体重変化はなかったが、1.0%以上の群に妊娠回数及び

産児数減少、出生児の体重低値、2.0%群では受胎率の低下傾向がみられた (U.S. NTP, 1985)。 

生殖能障害を生じた 2.0%群の雌雄は、非投与の雌雄と 1 週間の交配期間 (非投与) を設け、
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その後 3週間 (投与) の分娩状況を観察した (Task 3) 結果、雌 2.0%群に受胎率の有意な低下が

認められた。交配期間終了 5週間後に行った雌雄の剖検で、雄に運動精子数減少、精巣重量低

値がみられたが、雌の生殖器系に異常は認められなかった (U.S. NTP, 1985)。 

Task2の離乳児 (雌雄各 20匹/群) に親世代と同じ濃度の酢酸 2-エトキシエチルを含む水を与

え、生後 74±10日目から同群の雌雄と 1週間の交配期間を設け (交尾成立後の雌は単独飼育)、

その後 3週間 (投与) の分娩状況を観察した実験 (Task4) で、1.0%群に交配率の低下がみられ

たが、受胎率に有意な差はみられなかった。分娩後の雌の性周期にはいずれの群にも異常は認

められなかった。なお、交配期間終了 5週間後の剖検で、F1世代に対しては、雄の 1.0%群に精

巣上体尾部の重量減少、精子数の減少、雌の 1.0%群に肝臓重量の減少がみられたが、雌の生殖

器系に異常は認められなかった (U.S. NTP, 1985)。よって、F1世代及び F0世代に対する生殖毒

性の NOAELはいずれも 0.5% (931 mg/kg/日) と判断する。 

 

b. 発生毒性試験 

SDラットの妊娠7～15日目に酢酸2-エトキシエチル蒸気 0、130、390、600 ppm (0、696、2,091、

3,212 mg/m3) を1日7時間吸入暴露し、妊娠20日目に帝王切開した試験で、390 ppm以上の投与

群に吸収胚の増加がみられ、600 ppm投与群では生存胎児が得られなかった。130、390 ppm投

与群の胎児に体重の低値、心臓大血管奇形 (大動脈弓の血管輪、IV型心室中隔欠損) 及び骨格

変異 (14肋骨) の発生増加がみられ、著者らは発生毒性のLOAELを130 ppm (696 mg/m3) として

いる (Nelson et al., 1984)。 

F344ラットの妊娠6～15日目に酢酸2-エトキシエチル蒸気 0、50、100、200、300 ppm (0、270、

540、1,080、1,620 mg/m3) を1日6時間吸入暴露し、妊娠21日目に帝王切開した試験で、母動物

には100 ppm以上に肝臓相対重量の増加、赤血球数、ヘモグロビン量、ヘマトクリット値及び

平均赤血球容積の減少、200 ppm以上に体重の増加抑制、摂餌量の減少、白血球数の増加、血

小板数の減少、300 ppm群に着床後胚児死亡率の増加がみられた。胎児には100 ppm以上の群に

内臓変異発生率の増加 (左鎖骨下動脈起始変異)、200 ppm以上に胎児体重の低値、骨格変異発

生率の増加 (頚肋骨、14肋骨) 及び内臓奇形発生率の増加傾向、300 ppm群に内臓変異 (水腎症)、

内臓奇形発生率の増加 (心室中隔の欠損、大動脈弓の血管輪、右鎖骨下動脈起始異常、左鎖骨

下動脈起始異常) がみられた。著者らは、母動物に対するNOELを50 ppm、胎児に対するNOEL

を50 ppmとしている (Tyl et al., 1988)。 

 

ウサギを用いて発生毒性を調べた試験として、Dutchウサギの妊娠6～18日目 (13日間) に酢

酸2-エトキシエチル 0、524、1,339、2,468 mg/m3 を1日6時間吸入暴露し、29日目に帝王切開し

た試験で、母動物では用量に依存した体重増加抑制、摂餌量の減少、2,468 mg/m3で着床後吸収

胚の増加がみられた。胎児では全ての投与群で体重低値がみられたが、投与に関連した奇形は

認められなかった (Tinston, 1983)。 

Dutchウサギの妊娠6～18日目に酢酸2-エトキシエチル蒸気0、25、100、400 ppm (0、134、535、

2,225 mg/m3) を1日6時間吸入暴露し、29日目に帝王切開した試験で、400 ppm群の母動物に体

重の増加抑制、摂餌量の減少、ヘモグロビン量の減少、子宮内所見として着床後吸収胚の増加、

生存胎児数の減少がみられた。胎児には100 ppm以上の群に体重の低値、骨格変異 (13肋骨)、
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400 ppm群に骨化遅延と骨格奇形発生率の増加、軽度な内臓異常発生率の増加がみられ、著者

らは、胎児に対するNOELを25 ppmとしている (Doe, 1984)。 

NZWウサギの妊娠6～18日目に酢酸2-エトキシエチル蒸気0、50、100、200、300 ppm (0、270、

540、1,080、1,620 mg/m3) を1日7時間吸入暴露し、29日目に帝王切開した試験で、母動物には

100 ppm以上の群に体重増加抑制、血小板数の減少、200 ppm以上に糞の潜血及び摂餌量の減少、

300 ppm群に肝臓重量の増加及び平均赤血球容積の減少がみられた。子宮内の変化として200 

ppm以上で生存胎児を有しない母動物数の増加がみられた。胎児には100 ppm以上で第6胸椎分

節の未骨化等の骨化遅延、200 ppm以上に胎児体重の低値、内臓奇形の心室中隔欠損の発生率

増加、300 ppmに外形奇形として尾の形態異常、耳介の低形成、内臓奇形の腎臓欠損、骨格変

異の過剰肋骨がみられた。著者らは、母動物に対するNOAELを50 ppm、胎児に対するNOAEL

を50 ppmとした (Tyl et al., 1988)。 

 

以上、雌雄のマウスを用いた経口 (飲水) 投与による連続交配試験では、F0世代に対しては、

生存児 (F1) 数の減少、F1世代に対しては、精巣上体重量及び精子数の減少がみられ、生殖毒性

のNOAELはF0世代、F1世代共に0.5% (931 mg/kg/日) である (U.S. NTP, 1985)。 

妊娠マウス、ラット及びウサギを用いた発生毒性試験では、母動物に対しては、体重の低値、

吸収胚の増加及び生存胎児数の減少が認められ、胎児に対しては、母動物に毒性がみられる用

量、あるいはそれより低用量で、体重の低値、骨化遅延等の発育抑制作用、さらに高用量では

外表奇形、内臓奇形及び骨格奇形がみられた。酢酸2-エトキシエチルの発生毒性に対する

NOAELは、F344ラットの妊娠6～15日に吸入暴露した試験における、内臓変異の発生率増加を

指標とした、50 ppm (270 mg/m3) である (Tyl et al., 1988)。 

 

表 8-5 酢酸2-エトキシエチルの生殖・発生毒性試験結果 
動物種・ 
性別・週齢 

投与方法 
投与期間 
投与量 

結    果 文献 

0、0.5、1.0、2.0% 
(0、931、1,856、3,054 mg/kg/日相
当) 
 
Task2 
交配前1週間 
交配期間14週間及び交配期間終
了後3週間 (分娩、哺育期間) 

0.5%以上:  
症状、体重変化なし 

1.0%以上:  
妊娠回数及び産児数減少、出生児体
重低値 

2.0% 
受胎率  (妊娠ペア  / 同居ペア) 低
下 (14/19) 
非投与雌雄との交配結果 
 
受胎率 (妊娠ペア / 同居ペア) 低下 
雄 雌 受胎率 コメント 
0% 0% 59%  
0% 2.0% 27%* 生存胎児数減少 

2.0% 0% 74%  

マウス 
ICR 

 
投与群:  
雌雄各20
匹/群 
対照群:  
雌雄各40
匹 

 

経口投与
(飲水) 

 
 

0、2.0% 
 
Task3 
非投与雌雄との 1週間の交配期間 
(非投与) 後 3週間 
 

*: P< 0.01 
 
剖検結果 
雄2.0%: 運動精子数減少、精巣重量低

値 
雌: 生殖器系に異常なし 

U.S. NTP, 
1985 
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動物種・ 
性別・週齢 

投与方法 
投与期間 
投与量 

結    果 文献 

同群の雌雄との交配結果 
 
受胎率 (妊娠ペア / 同居ペア) 低下 
雄 雌 受胎率 コメント 
0% 0% 55%  

0.5% 0.5% 65%  

1.0% 1.0% 45% 交配率低下 

 0、0.5、1.0% 
 
Task4 
Task2 の離乳児 (雌雄各 20 匹/群) 
に親世代と同じ濃度の水を与え、
生後 74±10 日目から同群の雌雄
と 1週間の交配期間を設け (交尾
成立後の雌は単独飼育)、その後 3
週間 (投与) の分娩状況を観察し
た実験 
 

 
剖検結果 

F1： 
雄1.0%: 精巣上体尾部の重量減少、運

動精子数減少 
雌1.0%: 肝臓重量減少、生殖器系に異

常なし 
 

 

生殖毒性に対する NOAEL  
F0： 0.5% (931 mg/kg/日) 本評価書判断 
F1： 0.5% (931 mg/kg/日) 本評価書判断 

 

ラット 
SD 
雌 
9-20匹/群 

吸入暴露 妊娠 7-15日目
7時間/日 
帝王切開: 20
日目 

0、130、390、600 
ppm (0、696、
2,091、3,212 
mg/m3) 

390 ppm以上:  
吸収胚の増加 

600 ppm:  
全吸収 

胎児: 
130 ppm  
胎児体重低値 
大動脈弓の血管輪 (1%) 
骨格変異発生率の増加(14肋骨、14%) 

390 ppm:  
胎児体重低値 
IV型 (筋性) 心室中隔欠損 (5%) 
大動脈弓の血管輪 (2%)  
骨格変異は発生率の増加 (14肋骨、
63%) 

 
発生毒性 

LOAEL＝130 ppm (696 mg/m3) 

Nelson et 
al., 1984 
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動物種・ 
性別・週齢 

投与方法 
投与期間 
投与量 

結    果 文献 

ラット 
F344 
雌 
30匹/群 

吸入暴露 妊娠 6-15日目
6時間/日 
 
帝王切開: 21
日目 

0、50、100、200、
300 ppm 
(0、270、540、
1,080、1,620 
mg/m3) 

母動物: 
100 ppm以上:  
肝臓相対重量増加、赤血球数、ヘモ
グロビン量、ヘマトクリット値及び
平均赤血球容積の減少 

200 ppm以上:  
体重増加抑制、摂餌量減少 
白血球数増加、血小板数減少 

300 ppm: 
着床後胚児死亡率の増加 
 

胎児: 
100 ppm以上: 
内臓変異発生率増加 (左鎖骨下動脈
起始変異) 

200 ppm以上: 
胎児体重低値 
骨格変異発生率増加 (頚肋骨、14肋
骨) 
内臓奇形発生率増加傾向 

300 ppm: 
内臓軽度異常発生率増加 (水腎症) 
内臓奇形発生率増加 (心室中隔欠損 
(5.4%)、大動脈弓の血管輪 (8.0%)、
右鎖骨下動脈起始異常 (4.2%)、左鎖
骨下動脈起始異常 (3.5%) )  

 
(母動物)  

NOAEL＝50 ppm (270 mg/m3) 
(発生毒性) 

NOAEL＝50 ppm (270 mg/m3) 

Tyl et al., 
1988 
 

ウサギ
Dutch 
雌 
8匹/群 

吸入暴露 
(全身) 

妊娠 6-18日目
6時間/日 
 
帝王切開: 29
日目 

0、524、1,339、
2,468 mg/m3 

母動物: 
524 mg/m3以上: 
体重増加抑制、摂餌量減少 

2,468 mg/m3: 
着床後胚吸収増加 

胎児: 
524 mg/m3以上: 
胎児体重低値 
外表奇形の発現なし 

Tinston, 
1983 

ウサギ
Dutch 
雌 
24匹/群 

吸入暴露 妊娠 6-18日目
6時間/日 
 
帝王切開: 29
日目 

0、25、100、400 
ppm 
(0、134、535、2,225 
mg/m3) 

母動物: 
400 ppm:  
体重増加抑制、摂餌量減少 
ヘモグロビン量の低値 
着床後胚損失率の増加、生存児数の
減少 

胎児: 
100 ppm以上:  
胎児体重低値 
骨格変異発生率増加 (13肋骨) 

400 ppm:  
骨格奇形 (脊椎骨の不整合・片側過
剰) 発生率増加 (6.6%) 
頚椎体、胸骨核化骨遅延 
内臓軽度異常 (腎盂拡大、脾臓小) 
発生率増加 

 

Doe, 1984 
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動物種・ 
性別・週齢 

投与方法 
投与期間 
投与量 

結    果 文献 

(発生毒性) 
NOAEL＝25 ppm (134 mg/m3) 

ウサギ 
New 
Zealand 
White 
雌 
24匹/群 

吸入暴露 妊娠 6-18日目
7時間/日 
 
帝王切開: 29
日目 

0、50、100、200、
300 ppm 
(0、270、540、
1,080、1,620 
mg/m3) 

母動物: 
100 ppm以上:  
体重増加抑制 
血小板数減少 

200 ppm以上:  
全胎児死亡母動物数の増加 
糞の潜血、摂餌量減少 

300 ppm: 
肝臓絶対重量増加 
平均赤血球容積減少 

胎児: 
100 ppm以上:  
第6胸椎分節の未骨化発生率増加 

200 ppm以上:  
胎児体重低値 
内臓奇形発生率増加 (心室中隔欠
損 (8/11)) 

300 ppm:  
外形異常発生率増加 (尾の形態異
常 (100%)、耳介低形成 (46%)) 
内臓奇形発生率増加 (腎臓欠損 
(2/11)) 
骨格変異 (過剰肋骨 (2/5)) 
 

(母動物)  
NOAEL＝50 ppm (270 mg/m3)  

(発生毒性) 
NOAEL＝50 ppm (270 mg/m3)  

Tyl et al., 
1988 
 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの遺伝毒性試験結果を表 8-6に示す。 

in vitroでは、ネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験 (Huls, 1983)、チャイニーズハムス

ター卵巣 (CHO) 細胞を用いた遺伝子突然変異試験、姉妹染色分体交換試験で陰性との報告が

ある (Slesinski et al., 1988)。 CHO細胞を用いた染色体異常試験では代謝活性化系で高用量での

み陽性との報告がある (Slesinski et al., 1988)。また in vivoでは、小核試験で陰性の結果が報告

されている (Slesinski et al., 1988)。従って、酢酸 2-エトキシエチルが遺伝毒性物質である可能

性は小さいと考えられるが、データが限られているため、遺伝毒性の有無については明確に判

断できない。 
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表 8-6 酢酸2-エトキシエチルの遺伝毒性試験結果 
用量 結果  

試験系 試験材料 処理条件 
最低   最高 －S9 ＋S9 

文献 

in 
vitro 
復帰突然変
異試験 

ネズミチフス菌 
TA98 
TA100 
TA1535 
TA1537 
TA1538 

プレインキュ
ベーション法 

8– 5,000μg/plate 

 
－     － 
－     － 
－     － 
－     － 
－     － 

Huls, 1983 

 遺伝子突然
変異試験 
HPPRT試験 

CHO細胞 ND ND －     － Slesinski et 
al., 1988 

 染色体異常
試験 

CHO細胞 ND 3,600–4,400μg/mL 
3,000–15,000μg/mL 

ND   ＋ 
－   ND 

Slesinski et 
al., 1988 

 姉妹染色分
体交換試験 

CHO細胞 ND ND －   － Slesinski et 
al., 1988 

in 
vivo 
小核試験 マウス (雄、雌) 

骨髄 
混餌 ND － Slesinski et 

al., 1988 

a) －: 陰性、 ＋: 陽性、 ND: データなし 
b) CHO細胞: チャイニーズハムスター卵巣細胞 

 

 

8.3.7 発がん性 

調査した範囲内では、酢酸 2-エトキシエチルの発がん性に関する試験報告は得られていない。 

国際機関等では酢酸 2-エトキシエチルの発がん性を評価していない (ACGIH, 2003; IARC, 

2003; U.S. EPA, 2003b; U.S. NTP, 2002; 日本産業衛生学会, 2003)。 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

酢酸 2-エトキシエチルは、肺及び皮膚から容易に吸収され、速やかに体内に分布し、エチレ

ングリコールモノエチルエーテル (EGEE) と酢酸に分解する。従って、酢酸 2-エトキシエチル

の代謝は EGEEのそれと同様である。EGEEの代謝には 2経路が考えられており、第 1は EGEE

がエトキシ酢酸へ酸化され、さらにグリシン抱合体になって排泄される経路である。ヒトの場

合、エトキシ酢酸は尿中にフリーで排泄され、実験動物では多くがグリシン抱合体として排泄

される。第 2は O-デアルキラーゼによって EGEEがエチレングリコールに代謝される経路であ

る。多くの試験結果から、代謝物であるエトキシ酢酸の生体内滞留が、標的臓器で観察された

毒性の原因であると推定され、毒性学的に重要であることを示されている。エトキシ酢酸のグ

リシン抱合体は動物でみられるが、ヒトではみられず、ヒトではラットに比べてエトキシ酢酸

の生体内滞留時間が長いため、より高い毒性影響がみられることが予想される。 

ヒトへの影響に関しては、酢酸2-エトキシエチルによる影響と明確に評価できる報告例はな

い。 

実験動物に対する酢酸2-エトキシエチルの急性毒性は、ラットに対して、経口投与によるLD50

は2,900～7,500 mg/kg、吸入暴露によるLC50は8,100～12,100 mg/m3 (8時間)、静脈内投与による

LD50は2,213～3,250 mg/kgである。 

動物実験では酢酸2-エトキシエチルは眼、皮膚に軽度の刺激性を有す。調査した範囲内では、
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酢酸2-エトキシエチルの感作性に関する試験報告は得られていない。 

限られた反復投与毒性試験から、酢酸2-エトキシエチルは精巣及び腎臓に対する影響、白血

球数の減少がみられている。用量依存性が検討された唯一の報告である、ICRマウスを用いた5

週間経口投与試験では、1,000 mg/kg/日以上で精巣重量減少、精細管の萎縮、精子、精子細胞及

び精母細胞の減少が、白血球数の減少より低用量からみられ、NOAELは500 mg/kg/日と判断す

る。吸入暴露では1用量のみの吸入暴露試験であるが、ラット及びウサギに腎炎がみられた。 

生殖・発生毒性については、雌雄のマウスを用いた経口 (飲水) 投与による連続交配試験で、

F0世代に対する生殖毒性のNOAELは、生存児 (F1) 数の減少を指標に0.5%、F1世代に対する生

殖毒性のNOAELは、精巣上体重量及び精子数の減少を指標に0.5% (931 mg/kg/日) である。妊娠

マウス、ラット及びウサギを用いた発生毒性試験では、母動物に対しては、体重の低値、吸収

胚の増加及び生存胎児数の減少が認められ、胎児に対しては、母動物に毒性がみられる用量、

あるいはそれより低用量で、体重の低値、骨化遅延等の発育抑制作用、さらには外表奇形及び

骨格奇形がみられた。酢酸2-エトキシエチルの発生毒性に対するNOAELは、F344ラットの妊娠

6～15日に吸入暴露した試験における、内臓変異の発生率増加を指標とした、50 ppm (270 mg/m3) 

である。 

酢酸2-エトキシエチル遺伝毒性はin vitroの染色体異常試験では代謝活性化系で高用量でのみ

陽性の報告があるが、ネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験、哺乳類培養細胞を用いた遺

伝子突然変異試験及び遺伝子突然変異試験、姉妹染色分体交換試験等や、in vivo の小核試験で

は陰性であることから、遺伝毒性物質である可能性は小さい。 

発がん性に関しては、調査した範囲内では、発がん性に関する試験報告は得られていない。 

国際機関等では酢酸2-エトキシエチルの発がん性を評価していない。 

 

 

9．リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

環境中の生物に対するリスク評価は、水生生物を対象とし、その影響を 3 つの栄養段階 (藻

類、甲殻類、魚類) で代表させる。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環

境濃度 (EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と影響濃度として採用した試験結果の

不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、酢酸 2-エトキシエチルの EECとして、調査年度が新しく測定地点も多いこと

から、環境庁における 2000年度測定結果が適切であると判断し、すべての検体で不検出である

ことから検出限界の 1/2の値である 0.025μg/Lを用いる (6.3参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いる酢酸 2-エトキシエチルの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1に示す。

3つの栄養段階 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、藻類及び甲殻類については長期毒性試験のデー

タ (環境省, 2002a,c) が報告されており、魚類については急性毒性のデータ (Bailey et al., 1985) 
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が報告されている (7.参照)。 

これらの結果から、魚類の急性毒性 (96時間 LC50) は藻類及び甲殻類の長期毒性 (無影響濃

度: NOEC) より低濃度で影響することを示しており、魚類についての長期毒性が懸念されるた

め、酢酸 2-エトキシエチルの環境中の生物に対するリスク評価に用いる影響濃度として、最も

低濃度で影響のみられたブルーギルに対する 96時間 LC50の 41 mg/L (Bailey et al., 1985) を採用

する。 

 

表 9-1 酢酸2-エトキシエチルの水生生物に対する無影響濃度等 

生物レベル 生物種 エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

藻類 
Selenastrum capricornutum1) 
(ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

72時間 NOEC 
生長阻害 

≧1,000 環境省, 2002a 

甲殻類 
Daphnia magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

21日間NOEC 

繁殖 
44.4 環境省, 2002c 

魚類 
Lepomis macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

96時間 LC50 41 Bailey et al., 1985 

1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitata 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

9.1.3 暴露マージンの算出 

酢酸 2-エトキシエチルの環境中の生物に対する MOEを、ブルーギルに対する 96時間 LC50

の 41 mg/Lを用いて、以下のように算出した。 

 

MOE＝LC50 / EEC 

＝41,000 (μg/L) / 0.025 (μg/L) 

＝1,600,000 

 

不確実係数: 室内試験の結果から野外での影響を推定する不確実係数 (10) 

急性毒性試験結果から長期毒性試験結果を推定する不確実係数 (100) 

急性毒性試験結果を評価に用いるときの不確実係数 (0.1)* 

*3 つの栄養段階を代表する 3 生物種の急性毒性値が得られており、甲殻類

のオオミジンコの急性及び長期試験の結果から急性毒性と長期毒性の比が

比較的小さいと予測され、さらに環境中に残留しないことを示す情報があ

るため。 

不確実係数積: 100 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

算出された MOEは 1,600,000であり、不確実係数積 100より大きく、現時点では酢酸 2-エト

キシエチルが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 



 31

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

ヒト健康に対するリスク評価は、我が国の住民を対象とする。酢酸 2-エトキシエチルのヒト

における定量的な健康影響データは得られていないため、ヒト健康に対するリスク評価には動

物試験データを用いることとする。リスク評価は、実験動物に対する無毒性量 (NOAEL) をヒ

トの体重あたり 1 日合計推定摂取量で除した値である暴露マージン (MOE) と、評価に用いた

毒性試験結果の不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.2.1 ヒトの推定摂取量 

酢酸 2-エトキシエチルは、主に大気、わずかに飲料水及び食物を通じてヒトに摂取されるこ

とが推定され、それぞれの経路からの 1日推定摂取量を表 9-2に示す (6.5参照)。 

吸入、経口及び全経路のヒトの体重 1 kgあたり 1日合計推定摂取量をヒト健康に対するリス

ク評価に用いることとした。 

 

表 9-2 酢酸2-エトキシエチルの1日推定摂取量 

摂取経路 
1日推定摂取量 

(μg/人/日) 

体重 1 kgあたり 
1日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 (呼吸) 15 0.30 

飲料水 0.05 
食物 (魚類) 0.015 経口 
小計 0.065 

0.0013 

全経路 合計 15 0.30 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

a. 一般毒性 

酢酸 2-エトキシエチルの反復投与毒性に関して、調査範囲内で用量依存が得られたのは、ICR

マウスに 5週間経口投与した試験の、1,000 mg/kg/日以上で精巣重量減少、精細管萎縮等の精巣

毒性がみられた報告 (Nagano et al., 1979,1984) のみであり、本試験の NOAEL 500 mg/kg/日を経

口投与での NOAELに採用する。この値は 5日間/週の頻度の投与で得られた値であるので、経

口投与による体重あたり 1日推定摂取量に換算すると、357 mg/kg/日 1) となる。吸入経路につ

いては、影響を適切に評価できる試験報告は得られていない。ラット及びウサギを用いた吸入

暴露試験でラット及びウサギに共通して腎炎がみられたとの報告 (Truhaut et al., 1979) がある

が 1用量のみの試験であるので、評価は行わない。 

 

b. 発生毒性 

妊娠マウス、ラット及びウサギを用いた発生毒性試験で、母動物に体重増加抑制、子宮内の

吸収胚の増加及び生存胎児数の減少、胎児に、母動物毒性用量あるいはより低用量から、体重

低値、化骨遅延等の発育抑制作用、骨格変異の発生頻度増加、心臓大血管奇形、外表奇形、及

                                                        
1) LOAELの換算値＝500 (mg/kg/日)×5 (日) / 7 (日) 

＝357 (mg/kg/日) 
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び骨格奇形等の催奇形作用が認められた。 

酢酸 2-エトキシエチルによる内臓変異及び骨格変異は、奇形が現れるより低用量から高頻度

でみられていることから、奇形に対する指標として取り扱う。すなわち、酢酸 2-エトキシエチ

ルの発生毒性に対する NOAEL は、F344 ラットの妊娠 6～15 日に吸入暴露した試験における、

内臓変異の発生率増加 (Tyl et al., 1988) を指標に、NOAELを 50 ppm (270 mg/m3) とする。こ

の値は 6時間/日の頻度で得られた値であるので、吸入による体重あたり 1日推定摂取量に換算

すると 50 mg/kg/日 1)となる。 

 

酢酸2-エトキシエチルはヒトの肺及び皮膚から容易に吸収され、速やかに体内に分布し、エ

チレングリコールモノエチルエーテル (EGEE) に分解されることから、酢酸2-エトキシエチル

の代謝はEGEEのそれと同様であると考えられる。 

本プロジェクトにおけるEGEEの初期リスク評価書では、経口投与によるNOAELとして、

F344/Nラットを用いた13週間経口 (飲水) 投与試験で、5,000 ppm (400 mg/kg/日相当) の精巣毒

性より低い用量 (2,500 ppm) にみられた血小板減少及び胸腺重量減少を指標とした1,250 ppm 

(109 mg/kg/日相当) (U.S. NTP, 1993) を採用している。また、吸入暴露によるNOAELとして、ウ

サギを用いた13週間吸入暴露試験の雄に対する精巣萎縮及び変性を指標とした100 ppm (390 

mg/m3) (Barbee et al., 1984) を採用している。 

カナダでは、EGEEのリスク評価に際し、酢酸 2-エトキシエチル (高暴露群平均濃度: 3.03 ppm、

EGEE濃度換算値: 11 mg/m3) に暴露された塗装工に対する疫学研究 (Kim et al., 1999) におけ

る高暴露群にみられた影響 (白血球数減少、平均赤血球容積増加) に基づいて、ヒト健康に対

するリスクを考察している (Environmental Canada, Health Canada, 2000)。 

2003年現在、IPCS、EU、Australia NICNAS、U.S. EPA及び環境省では酢酸 2-エトキシエチル

のリスク評価を実施していない。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

一般毒性の経口経路、発生毒性の吸入経路に対する暴露マージン (MOE) を算出した (表 

9-3)。なお、ヒトの推定摂取量の大部分が吸入経路によって摂取されることが推定されている

が、一般毒性の吸入経路については影響を適切に評価できる試験報告は得られていないことか

ら、経口経路の NOAELを用いて全経路の MOEを算出した。 

 

a. 一般毒性 

a-1. 経口経路での暴露マージン 

ICRマウスの 5週間強制経口投与試験から得られた NOAEL 500 mg/kg/日 (換算値 357 mg/kg/

日相当) を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝NOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定経口摂取量 

＝357,000 (μg/kg/日) / 0.0013 (μg/kg/日) 

                                                        
1) NOAELの換算値＝270 (mg/m3)×0.26 (m3/日呼吸量)×6 (時間) / 24 (時間)  

×1.0 (吸収率) / 0.35 (kg体重) 
＝50 (mg/kg/日) 
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＝270,000,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 1,000 

 

a-2. 全経路での暴露マージン 

ICRマウスの 5週間強制経口投与試験から得られた NOAEL 500 mg/kg/日 (換算値 357 mg/kg/

日相当) を用いて、全経路の摂取量から以下のように算出した。 

MOE＝NOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日合計推定摂取量 

＝357,000 (μg/kg/日) / 0.30 (μg/kg/日) 

＝1,200,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 1,000 

 

b. 発生毒性 

b-1. 吸入暴露に対する暴露マージン 

F344 ラットの妊娠 6～15 日に吸入暴露した試験から得られた NOAEL 50 ppm (換算値 50 

mg/kg/日) を用いて、以下のように算出した。 

MOE＝NOAEL換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定吸入摂取量 

＝50,000 (μg/kg/日) / 0.30 (μg/kg/日) 

＝170,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 100 

 

表 9-3 酢酸2-エトキシエチルの暴露マージンと不確実係数積 

摂取経路 NOAEL (mg/kg/日) 
体重 1 kgあたり
の 1日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
MOE 不確実係数積 

吸入 －1) 0.30 － － 
経口 357 0.0013 270,000,000 1,000 2) 一般毒性 
全経路 357 0.30 1,200,000 1,000 2) 

発生毒性 吸入 50 0.30 170,000 100 3) 
1) 調査した範囲では影響を適切に評価できる試験報告は得られていない。 
2) 種差 (10)×個人差 (10)×試験期間 (10) 
3) 種差 (10)×個人差 (10) 
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9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-3に示したように、いずれの場合も、酢酸 2-エトキシエチルの MOE は不確実係数積よ

りも大きく、一般毒性及び発生毒性については、現時点では酢酸 2-エトキシエチルがヒト健康

に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 
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