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有害性評価書 1 
 2 

物質名：エチレングリコールモノメチルエーテル 3 
 4 
1. 化学物質の同定情報（ICSC 2003） 5 

名  称：エチレングリコールモノメチルエーテル 6 
別  名：メチルセロソルブ、2-メトキシエタノール、モノメチルグリコールエーテル、EGME 7 
化 学 式：C3H8O2 (CH3OCH2CH2OH) 8 
分 子 量：76.1 9 
CAS 番号：109-86-4 10 
労働安全衛生法施行令第 18 条（名称等を表示すべき有害物）第 3 号の 6 11 
労働安全衛生法施行令別表 9(名称等を通知すべき有害物) 第 80 号 12 

 13 
2. 物理化学的情報 14 

(1) 物理的化学的性状 (ICSC 2003) 15 
外観：特徴的な臭気のある、無色の液体 引火点（C.C.）：39℃  
比重：0.96 発火点：285 ℃ 
沸 点：125 ℃ 爆発限界（空気中）：2.3～24.5 vol％ 
蒸気圧：0.83 kPa （20℃） 溶解性（水）：混和する 
蒸気密度（空気＝1）：2.6 ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Pow：－0.503 
融 点：－85 ℃ 換算係数：  

1ppm＝ 3.11 mg/m3（25℃） 
1mg/m3＝ 0.32 ppm（25℃）  

 16 
(2) 物理的化学的危険性 (ICSC 2003) 17 

ア 火災危険性 ： 引火性である。 18 
イ 爆発危険性 ： 39℃以上では、蒸気/空気の爆発性混合気体を生じることがある。 19 
ウ 物理的危険性： 情報なし。 20 
エ 化学的危険性： 爆発性過酸化物を生成することがある。強力な酸化剤と反応し、火21 

災や爆発の危険をもたらす。ある種のプラスチック、被膜剤を侵す。 22 
 23 

3. 生産･輸入量／使用量／用途 (化工日 2014) (経産省 2014) 24 
排出・移動量： 551 トン(2010 年) 25 
製造・輸入量： 16460 トン(H24 年度化審法優先評価化学物質届出結果) 26 
用 途： 各種樹脂、溶剤、塗料溶剤 27 
製造業者：東邦化学工業、日本乳化剤 28 
 29 

4. 健康影響 30 
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[体内動態（吸収・分布・代謝・排泄）] 31 
エチレングリコールモノメチルエーテル(以下 EGME)は、胃腸管、肺、皮膚を通じて速や32 

かに吸収され、大部分がメトキシ酢酸(MAA)、N-メトキシアセチルグリシン、エチレングリ33 
コールに代謝され、主として尿中に排泄される。ヒトに 15 mL の EGME 溶液を経皮投与(腕34 
下部 12.5 cm2に 2 時間)した試験で、投与 2 時間後の血中濃度は 200 - 300 μg/mL に達し35 
（Nakaaki et al, 1980)、また、吸収性を検討するためのヒトの腹部表皮を用いた in vitro 実36 
験によると、皮膚透過性は 2.82 ± 2.63 mg/cm2/時間であった(Dugard et al, 1984)。5 人のボ37 
ランティアで経皮吸収速度を調べた試験(前腕部 100 cm2 に溶液 15 分適用)では 2.9 ± 2.0 38 
mg/cm2/時間であり、全身が本物質蒸気に曝された場合、経皮吸収分は全吸収量の 55％に達39 
すると試算されている(Kazic et al, 1997)。7 人のボランティアに 16 mg/m3を 4 時間(総量で40 
0.25 mg/kg 体重) 吸入ばく露した試験では、総吸入量の 76％が肺によって吸収され、平均し41 
て吸収量の 85.5％が MAA に代謝され、ばく露 120 時間後まで尿中に認められている。ばく42 
露中の排泄速度は 3 μg/分で上昇し、ばく露終了後 4～6 時間で一定となった後、緩やかに低43 
下し、尿中からのMAAの消失半減期は77.1 ± 9.5時間と推計された(Groeseneken et al, 1989)。 44 

ラット・マウスを用いた反復投与試験や生殖毒性試験で、EGME 代謝経路の阻害物質及び45 
競合物質(アルコール脱水素酵素阻害物、エタノール等)を同時投与すると毒性影響が軽減され46 
ることから、標的臓器における本物質毒性の主原因は MAA の滞留によるものと考えられてい47 
る(Foster et al, 1984) (Moss et al, 1985) (Sleet et al, 1988)。なお、ヒトの EGME ばく露へ48 
の感受性は、げっ歯類に比べ約13倍高いことがPBPKモデルにより推計されている(Sweeney 49 
et al, 2001)。 50 
 51 

(１) 実験動物に対する毒性  52 
ア 急性毒性 53 

致死性 54 
実験動物に対する EGME の急性毒性試験結果を以下にまとめる(RTECS)。 55 
 マウス ラット ウサギ 
吸入、LC50 1,480 ppm/7H 1,500 ppm/7H 情報なし 
経口、LD50 2,560－2,800 

 mg/kg 体重 
2,370－2,460 mg/kg

体重 
890－1,450 
 mg/kg 体重 

経皮、LD50 情報なし 情報なし 1,280－2,000 
mg/kg 体重 

腹腔内 LD50 2,147 mg/kg 体重 2,500 mg/kg 体重 情報なし 
 56 
健康影響 57 

 ・マウスの吸入ばく露試験でのEGMEのLC50は1,480 ppmであり、致死濃度単回ばく露に58 
よる死因は肺及び腎臓障害によるものとされている(産衛 2009)。 59 

     ・雄ラットを150、300、625、1,250、2,500、5,000 ppmのEGMEに4 時間吸入ばく露し、60 
2 週間後に剖検した試験で、625 ppm以上の群で精子細胞の変性、2,500 ppm以上で組61 
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織学的に精巣の萎縮が認められている(ECETOC 2005)。 62 
・雄ラットに500 mg/kg体重のEGMEを経口投与した試験で、投与48時間後をピークに尿63 
中クレアチンの増加が、投与24時間後には尿中クレアチニンの減少が認められている64 
(ECETOC 1995)。 65 

・雄ラットに 0、50、100、250、500 mg/kg 体重/日の EGME を経口投与した試験で、100 66 
mg/kg 体重/日以上の群で 24 時間後には用量に依存した厚糸期精母細胞の変性が観察さ67 
れている(Foster et al, 1983)。 68 

・雄 F344 ラットに 150 mg/kg 体重の EGME を単回経口投与した試験で、24 時間後に精母69 
細胞の壊死がみられている(Chapin et al, 1984)。 70 

・雄ラットに 250 mg/kg 体重の EGME を単回経口投与した試験で、1 日後に厚糸期精母細71 
胞の減少がみられている(Creasy et al, 1985)。 72 

・雄 SD ラットに 500、750、1,000、1,500 mg/kg 体重の EGME を単回経口投与し、1 週73 
毎に解剖した試験で、500 mg/kg 体重以上で精子の形態異常発生率の増加がみられている74 
(Anderson et al, 1987) 75 
 76 

イ 刺激性及び腐食性 77 
・NZW ウサギの刈毛した背部皮膚に、EGME 0.5 mL を 4 時間適用した試験で、刺激性は78 
認められなかった(Jacobs et al, 1987)。 79 

・NZW ウサギの眼に対する一次刺激性試験では EGME の 30％溶液 0.1mL で軽度の刺激性80 
がみられ(NITE 2007)、EGME 原液 0.1mL では角膜・結膜の浮腫や結膜での血管透過性81 
の亢進がみられた(WHO/EHC 1990）。同様の試験で、刺激性は認められないとする報告82 
もある(ECETOC 2005)。 83 

 84 
ウ 感作性 85 

・調査した範囲内では、実験動物に対する感作性に関する試験報告は得られていない。 86 
 87 

エ 反復投与毒性（生殖毒性、遺伝毒性、発がん性、神経毒性は別に記載） 88 
吸入ばく露 89 
・雌雄 F344 ラット(1 群 10 匹)に、0、100、300、1,000 ppm の EGME を 6 時間/日、計 9 日90 

間吸入ばく露した試験では、雌の 300 ppm 以上あるいは雄の 1,000 ppm 群に赤血球数、91 
白血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値の減少、及び胸腺、脾臓及び腸間膜リン92 
パ節の重量の減少、骨髄の細胞密度の低下が認められた（WHO/EHC 1990）。また、同著93 
者ら(Miller et al.)による雌雄 B6C3F1マウス(1 群 5 匹)に、0、100、300、1,000 ppm を94 
6 時間/日で 9 日間吸入ばく露した試験では、300 ppm 以上の群で胸腺の萎縮、1,000 95 
ppm 群で赤血球数と白血球数の減少及び骨髄の細胞密度の低下が認められた(ECETOC 96 
2005)。 97 

・雌雄 SD ラット(1 群 10 匹)に、0、30、100、300 ppm の EGME を 6 時間/日、5 日/週で98 
13 週間蒸気吸入ばく露した試験では、死亡はみられなかった。雌雄の 300 ppm 群で、体99 
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重低下、胸腺の萎縮と重量低下、血液学的変化（ヘモグロビン濃度、白血球数、血小板数100 
の低下）、全蛋白、アルブミン、グロブリンの血清濃度の低下を認めた。雄の 300 ppm 群101 
では、精巣が小さく弛緩、重量も減少し、腹部脂肪の減少及び精巣(胚)上皮の変性がみら102 
れた。雌の 100 ppm 群で有意な体重増加の抑制が見られた。この結果から、IRIS では103 
NOAEL を 100 ppm とした(Miller et al, 1983) (IRIS 2012)。 104 

・雌雄 NZW ウサギ(1 群 5 匹)に、0、30、100、300 ppm の EGME を 6 時間/日、5 日/週で105 
13 週間ばく露した試験では、100(雌 2/5)、300 ppm 群(雌雄各 2/5)で死亡がみられたが、106 
ばく露の影響とは結論できなかったと著者は判断している。雌雄の 300 ppm 群で、体重107 
の低下傾向、胸腺の萎縮と重量低下、リンパ組織の減少及び血液学的変化(ヘモグロビン108 
濃度、白血球数、赤血球数、血小板数の低下)を認めた。雄の 300 ppm 群では、精巣が小109 
さく弛緩、重量も減少し、腹部脂肪の減少及び精巣(胚)上皮の変性がみられた。100 ppm110 
群でも精巣重量の低下傾向がみられた。雄の 100 及び 30 ppm 群でも、精巣サイズの減少111 
(各々4/5、2/5)と精巣(胚)上皮の変性(各々3/5、1/5)がみられた。著者は、30 ppm のばく112 
露による唯一の作用は、5 匹中 1 匹にみられた僅かな精巣(胚)上皮の変性としている。こ113 
の結果から、IRIS では NOAEL を 30 ppm とした(Miller et al, 1983) (IRIS 2012)。 114 

 115 
経口投与 116 
・ICR 雄マウス(1 群 5 匹/対照群 10 匹)に 0、62.5、125、250、500、1,000、2,000 mg/kg117 
体重/ 日の EGME を週 5 日間、計 5 週間胃内投与すると、250 mg/kg 体重以上で精巣重118 
量の低下がみられ、500mg/kg 体重より末梢白血球数の低下が、また 1,000 mg/kg 体重よ119 
り赤血球数及びヘモグロビン濃度の低下がみられた(産衛 2009)。 120 

・B6C3F1雌雄マウス(1 群 10 匹)に、飲水中濃度として 0、2,000、4,000、6,000、8,000、121 
10,000 ppm (雄: 0、295、529、765、992、1,367 mg/kg 体重/日、雌: 0、492、902、1,194、122 
1,489、1,839 mg/kg 体重/日に相当)の EGME を 13 週間経口投与した試験で、死亡マウ123 
スはみられなかった。雄の 10,000 ppm、雌の 8,000 及び 10,000 ppm で体重減少がみら124 
れた。毒性症状は、試験期間を通して雌雄のいずれの用量でもみられなかった。雄の 4,000 125 
ppm 以上で精巣の重量減少と細精管の胚上皮の変性がみられた。雌雄の 8,000 ppm 以上126 
で胸腺重量の減少、雄の 8,000 ppm 以上と雌の 10,000 ppm でリンパ球数の減少を伴う127 
胸腺皮質の萎縮が認められた。また雄の 4,000 ppm 以上及び雌の 2,000 ppm 以上の群で128 
巨核球の増加を伴った脾臓の髄外造血の亢進がみられ、さらに雌の 2,000 ppm 以上の群129 
では副腎の X 帯の肥厚が認められた。NOAEL は、雄では 2,000 ppm、雌では決定でき130 
なかった(NTP 1993)。 131 

・F344 雌雄ラット(1 群 10 匹)に、飲水中濃度として 0、750、1,500、3,000、4,500、6,000 132 
ppm (雄: 0、71、165、324、715、806 mg/kg 体重/日、雌: 0、70、135、297、546、785 133 
mg/kg 体重/日に相当)の EGME を 13 週間経口投与した試験で、4,500 ppm で雄 8 匹、雌134 
5 匹が、6,000 ppm 群で雌雄の全例が死亡あるいは試験終了前に安楽死させた。下痢、異135 
常体位、振戦、蒼白、呼吸促迫、昏睡等の臨床症状がみられた。雌雄の 1,500 ppm 以上136 
の群で体重増加抑制、脾臓の被膜の線維化がみられ、また、雄の 750 ppm 以上に胸腺重137 
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量の減少、精巣の細精管の胚上皮の変性、1,500 ppm 以上の群で精巣重量の減少と胸腺の138 
萎縮、雌の 750 ppm 以上の群で胸腺重量の減少がみられ、1,500 ppm 以上の群で胸腺の139 
萎縮が認められた。NOAEL は決定できなかった(NTP 1993)。 140 

・雄ラットに、100 mg/kg体重または 500 mg/kg体重の EGME を 4 日間経口投与した場合、141 
胸腺の萎縮とリンパ球数及び好中球数の減少がみられ、500 mg/kg 体重群では精巣の萎縮142 
がみられた(産衛 2009)。 143 

・雄モルモット(1 群 3 匹)に、0、250、500 mg/kg 体重/日の EGME を 5 日/週、5 週間経口144 
投与した試験で、全ての投与群に精巣重量の減少と白血球数の減少が認められ、また雄の145 
シリアンゴールデンハムスター(1 群 4 匹)に 0、62.5、125、250、500 mg/kg 体重/日を投146 
与した同様の試験では、全ての投与群で精巣重量の減少がみられたが、白血球数の減少は147 
認められなかった(Nagano et al, 1984)。 148 

  149 
オ 生殖毒性 150 

吸入ばく露 151 
・NZW ウサギ(1 群 29-30 匹)の妊娠 6～18 日に、0、3、10、50 ppm (0、9、31、155 mg/m3)152 

の EGME を 6 時間/日吸入ばく露し、妊娠 29 日に帝王切開した。その結果、50 ppm 群153 
の母動物にばく露中体重増加の抑制がみられ、ばく露終了後回復した。また、50 ppm 群154 
の肝臓絶対重量の増加がみられた。母動物の死亡率、黄体数、着床数には影響はみられな155 
かったが、吸収胚・胎児数が増加した。50 ppm 群の胎児の体重は有意に減少した。また、156 
外表奇形(関節拘縮、内反足、無爪、短指、欠指、臍ヘルニア等)、内臓異常及び変異(心室157 
中隔欠損、鎖骨下動脈形成不全、無腎、腎奇形、腎盂拡張、横隔膜ヘルニア、卵巣欠損、158 
膀胱低形成等)及び骨格異常(指骨欠損)が観察され、外表奇形の発現頻度、内臓及び骨格の159 
異常・変異の発現率が 50 ppm 群では対照群と比較して有意に増加した。10 ppm 群で胸160 
骨分節骨化遅延の発生率が有意に増加していたが、著者らは、本系統における正常範囲内161 
と判断し、3 ppm と 10 ppm 群では母・胎児ともに無影響とした(Hanley et al, 1984)。 162 

・雌 CF-1 マウス(1 群 30-32 匹)の妊娠 6～15 日に、0、10、50 ppm の EGME を吸入ばく163 
露し、妊娠 18 日に帝王切開した。その結果、50 ppm 群の母動物の妊娠 12～15 日に体164 
重増加抑制がみられたが、妊娠 6～17 日では対照と差はなかった。胎児には 50ppm 群で165 
精巣低形成と骨格変異(腰肋)の発現率の増加がみられた(Hanley et al, 1984)。 166 

・雌 F344 ラット(1 群 30-31 匹)の妊娠 6～15 日に、0、3、10、50 ppm の EGME を吸入ば167 
く露し、妊娠 21 日に帝王切開した。その結果、母動物には 50 ppm 群での妊娠 6～8 日168 
に一時的な体重増加抑制がみられたが、妊娠 6～20 日では対照と差はなかった。3 ppm169 
以上の群にはヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値の低下及び有意ではないが赤血球数170 
の減少がみられ、50 ppm 群で有意に赤血球数の減少がみられた。血小板数・白血球数及171 
び受胎率、臓器重量(肝・脾臓・胸線)は対照群と差はなかった。胎児には、50 ppm 群で172 
骨格変異(腰椎突起と椎骨中心の骨化遅延）の発現率の増加がみられたが、胎児の外形、173 
内臓には異常はみられなかった(Hanley et al, 1984)。 174 

・雄の SD ラットに、300 ppm (933 mg/m3)の EGME を 6 時間/日、3 日間あるいは 2 週間175 
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吸入ばく露し、精巣の病理組織学検査を実施した。3 日間の暴露後では、厚糸期及びステ176 
ージ XIV の精母細胞が障害された。ばく露後 1～2 日では他のステージも影響を受けた。177 
2 週間の暴露後では、20～80％の精細管で精上皮の萎縮がみられ、一部の精細管では幹178 
細胞のみがみられた。ばく露後 7 日及び 14 日には、ライディッヒ細胞は顕著な影響を受179 
けず、軽度の過形成と間質性浮腫がみられた。42 日後の精細管には精上皮の回復が部分180 
的にみられた。84 日後の精細管の 5％には引き続き萎縮がみられた(幹細胞の消失)。ばく181 
露終了後のセルトリ細胞には、細胞間接触の消失と細胞質の空胞化がみられた(ECETOC 182 
2005)。 183 

・雌の Wistar ラット(1 群 20 匹)に、0、100、300 ppm の EGME を 6 時間/日、妊娠 6–17184 
日にばく露した試験で、母動物の体重増加は全投与群で減少し、300 ppm 群では全ての185 
母動物が分娩せず、100 ppm 群では 9/20 のみ分娩し、産児数、胎児動物の体重及び生存186 
数は減少した。児動物の外形は正常であった。また、雄ラット(１群 10 匹)に 10 日間吸入187 
ばく露した試験では、300 ppm 群で精巣萎縮が認められ、白血球数、赤血球数、ヘモグ188 
ロビン、ヘマトクリット、平均血色素量の有意な減少がみられた(Doe et al, 1983)。 189 

・雌雄の SD ラットに、0 (雌雄各 30)、30 (雌雄各 30)、100 (雌雄各 20)、300 ppm (雌雄各190 
20)の EGME を 6 時間/日、5 日間/週、13 週間吸入ばく露した後、各々非ばく露の雌雄と191 
交配させた。また、交配能の回復をみるため、0 及び 300 ppm にばく露した雄を、ばく192 
露後、経過期間をおいて非ばく露の雌と交配させた。雌のばく露群ではいずれの用量でも193 
交配能に影響はみられなかった。300 ppm ばく露の雄と非ばく露雌との交配で、20 匹中194 
4 匹のみ妊娠し、その 4 匹において受胎産物は完全に吸収され、優性致死は検討できなか195 
った。ばく露後 13 週間経過後では 300 ppm ばく露の雄の 55％に受胎能力があった。300 196 
ppm ばく露の雌雄で体重が減少し(8－13%)、雄では精巣サイズの減少と精細管の萎縮が197 
みられた。30 及び 100 ppm にばく露した雄の受胎能力に障害はみられず、優性致死もみ198 
られなかった。NOAEL は 100 ppm であった(IRIS 2012)。 199 

・雌 SD ラットの妊娠 7～15 日に、0、50、100、200 ppm の EGME を 7 時間/日吸入ばく200 
露した結果、200 ppm では 100％胚が吸収され(全胚吸収)、100 ppm では 53％の胚が吸収201 
された。50 ppm 以上で胎児の体重減少及び骨格異常や内臓異常(心奇形等)の奇形発現頻度202 
の増加がみられた(産衛 2009)。 203 

・雌 SD ラット(1 群 15 匹)の妊娠 7～13 日あるいは 14～20 日に、0、25 ppm の EGME を204 
7 時間/日吸入ばく露し、自然分娩させ、児の生後 10～90 日に実施した出生児の行動・学205 
習試験(傾斜坂、ロータロッド、オープンフィールド、回転籠運動、回避条件付け学習、オ206 
ペラント学習試験)では、妊娠 7～13 日にばく露された母動物から生まれた児において、207 
回避条件付け学習が対照群に比較し低下し、その他の試験では、母動物のばく露時期にか208 
かわらず対照群と差がなかった。生後 21 日の児の脳内伝達物質(アセチルコリン、ドーパ209 
ミン、ノルエピネフリン等)を分析すると、25 ppm 群では脳内分布に有意な増減が認めら210 
れた。雄ラット(１群 18 匹)に、25 ppm(7 日/週で 6 週間)を吸入ばく露し、無処置の雌ラ211 
ットと交配させた出生児において、同じ行動・学習試験を生後 10~90 日に実施した結果、212 
対照群と差はなかった。生後 21 日の児の脳内伝達物質の脳内分布に有意な増減が認めら213 
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れた(Nelson et al, 1984)。 214 
・ラットの妊娠 7－16 日に、0、25 ppm の EGME を 6 時間/日吸入ばく露した結果、胎児215 
の体重は減少し、胎児には、骨格変異（主に骨化遅延と痕跡的過剰肋骨、波状肋骨）がみ216 
られた(ACGIH 2006)。 217 

  218 
経口投与/経皮投与/その他の経路等 219 
・雌雄の B6C3F1マウス(1 群 10 匹)に、0、2,000、4,000、6,000、8,000、10,000 ppm の220 

EGMEを13 週間飲水投与した試験で、雄4,000 ppm以上群に精巣重量の減少がみられ、221 
組織学的には精上皮の変性が認められた。雄 10,000 ppm、雌 8,000 ppm 以上群では体重222 
増加の抑制がみられた(NTP 1993)。 223 

・雌 ICR マウス(1 群 16 匹/対照群 14 匹)の妊娠 11 日に、304 mg/kg 体重/日の EGME を投224 
与し、妊娠 18 日に帝王切開した試験で、母動物には影響はなかったが、胎児に指の奇形225 
が認められた(Hardin et al, 1997)。 226 

・雌 ICR マウス(1 群 21-24 匹)の妊娠 7～14 日に 0、31.25、62.5、125、250、500、1,000 227 
mg/kg 体重/日の EGME を強制経口投与し、妊娠 18 日に帝王切開した試験では、母動物228 
には 1,000 mg/kg 体重/日群で白血球数減少がみられた。胎児には、250 mg/kg 体重/日以229 
上の群に生存胎児数の減少がみられ、1,000mg/kg 体重/日では全胎児が死亡した。31.25 230 
mg/kg 体重/日以上の群で骨格変化(頚椎弓の分岐・分離、骨化遅延)、62.5 mg/kg 体重/日231 
以上の群で胸椎及び腰椎の異常、125 mg/kg 体重/日以上の群で胎児低体重、250 mg/kg232 
体重/日群に外表奇形(外脳、臍ヘルニア、指の奇形)がみられた(Nagano et al, 1984)。 233 

・雌 ICR マウス(1 群 9-16 匹)の妊娠 7～14 日の間に、単回、2 回あるいは 3 回、0、250 mg/kg234 
体重/日の EGME を強制経口投与し、妊娠 18 日で帝王切開した試験で、外脳が妊娠 7～235 
10 日の投与で、指の異常(合指、欠指及び第 1 指の発育抑制)が妊娠 9～12 日の投与でみら236 
れた。また、妊娠 11 日に 100, 175、250、300、350、400、500 mg/kg 体重を単回経口237 
投与した場合、175 mg/kg 体重では胎児の低体重を伴わないで、250 mg/kg 体重以上では238 
胎児の低体重を伴って、指の異常がみられた(WHO/EHC 1990)。 239 

・雄 SD ラット(1 群 36 匹)に 0、50、100、250、500 mg/kg 体重/日の EGME を 11 日間経240 
口投与した試験で、100 mg/kg 体重/日以上群で厚糸期精母細胞の変性、250 mg/kg 体重/241 
日以上群で精巣重量の減少がみられた(WHO/EHC 1990)。 242 

・雄 F344 ラット(1 群 20 匹)に、0、50、100、200 mg/kg 体重の EGME を 5 日間強制経243 
口投与した後、8 週間にわたり各雄を毎週 2 匹の無処置の雌と交配させ、受精能力を検討244 
した。同様に投与した雄を投与後毎週8週間にわたり解剖し、精巣上体の精子を検索した。245 
その結果、200 mg/kg 体重投与群の受精能力は、投与 4 週後に低下し、8 週後まで低下し246 
たままであった。投与 5 及び 6 週後に吸収胚数が増加した。100 mg/kg 体重投与群の投与247 
5 週後に胎児数の減少がみられた(弱い優性致死)。100 及び 200 mg/kg 体重群で、精巣上248 
体の精子数とその運動能の減少及び形態異常精子の増加が、用量及び時間依存的にみられ249 
た(Chapin et al, 1985)。 250 
・雄 F344 ラット(1 群 8 匹/対照群 4 匹)に、0、150 mg/kg 体重/日の EGME を 5 日/週で251 
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経口投与し、最初の投与後 1、2、4、7 及び 10 日後に精巣の組織学的検討を行った。1252 
日後には減数分裂期の精母細胞は細胞質の染色性がなくなり、核の凝縮がみられ、壊死も253 
みられた。2 日後には合糸期、厚糸期及び移行期の精母細胞に壊死がみられた。4～7 日254 
後では、初期の精子細胞及び後期の精母細胞は死滅し大部分消失した。セルトリ細胞、精255 
原細胞、初期の精母細胞及び伸展した精子細胞は影響を受けなかった。7～10 日後では、256 
精母細胞の核を含む多核巨細胞が多数みられ、管腔には脱落した精子細胞がみられた257 
(Chapin et al, 1984)。  258 

・雌 SD ラット(1 群 30 匹/対照群 25 匹)の妊娠 7～13 日に、0、50、75 mg/kg 体重/日の EGME259 
を強制経口投与し、自然分娩させた試験で、投与群に体重増加抑制、妊娠期間の延長、分260 
娩母動物数の減少、分娩産児数の減少、生存産児の低体重がみられた。75 mg/kg 体重/日261 
群では分娩後 3 日までに全哺育児が死亡した。50 mg/kg 体重/日群の児の生後体重は生後262 
8 週間を通して低値であり、8 週齢における心臓の絶対重量には影響はみられなかったが、263 
相対重量は増加した。心電図検査で QRS 間隔(3 週齢及び 6 週齢)及び T 波(6 週齢)が増加264 
した。3 週齢で 36%、6 週齢で 54％の児が心室内伝導遅延を示した。心室内伝導遅延に関265 
係する心臓の病理組織学的な異常はみられなかった(Toraason et al, 1988)。 266 

・雌アカゲザル(1 群 6-14 匹)の妊娠 20～45 日に、0、12、24、36 mg/kg 体重/日の EGME267 
を強制経口投与し、妊娠 100 日に帝王切開した試験で、12 mg/kg 体重/日以上群で投与期268 
間中、用量に依存した食欲の減退(または消失)に伴う体重減少と胎児死亡の増加がみられ、269 
12 mg/kg 体重/日群で母動物の 3/13、24 mg/kg 体重/日群で母動物の 3/10 で胎児が死亡し270 
た。36 mg/kg 体重/日群に生存胎児は得られず、死亡した胎児の 1 匹で外表奇形(前肢の指271 
不足)がみられた。生存胎児の外形、骨格(X 線)、内臓に異常はなかった(ECETOC 2005)。 272 
[腹腔内投与] 273 

・雄 SD ラットに 250 mg/kg 体重の EGME を腹腔内投与した試験で 24 時間後、精細管274 
における精母細胞集団の枯渇がみられた。400 mg のピラゾールを EGME 投与 1 時間前275 
に腹腔内投与し、メトキシ酢酸への代謝を阻害した場合にはこの影響はみられなかった276 
(Moss et al, 1985)。 277 

・雌ラットに 380 mg/kg 体重の EGME を妊娠 12 日に腹腔内投与した試験で、胎児の死亡278 
とほとんど全ての胎児に四肢の奇形が認められ、11%は後肢指の腹側重複であった279 
(ECETOC 2005)。 280 

 [経皮投与] 281 
・雄 SD ラット(1 群 20 匹)に、0、625、1,250 mg/kg 体重(2,500 mg/kg 体重は衰弱のため282 
投与中止) の EGME を 1 日 4 回に分割して 7 日間経皮閉塞適用後、精子(投与後 4、7、283 
10 及び 15 週後)と生殖能(投与後 1、4、7、10 及び 14 週後、無処置の雌と交配)を検討し284 
た結果、精巣上体の精子数と精巣の精子細胞数の減少、精巣と精巣上体の重量減少、形態285 
異常精子数の増加、精細管の萎縮及び受胎能力の低下が、全ての用量で用量依存的にみら286 
れた(ECETOC 2005)。 287 

・雌 SD ラット(1 群 8-10 匹)の妊娠 12 日に、0、250、500、1,000、2,000 mg/kg 体重の288 
EGME を経皮開放適用し、妊娠 20 日に帝王切開した試験で、母動物には 500 mg/kg 体289 



 
 

9 
 

重以上で投与翌日に一過性の体重増加抑制がみられた以外、毒性兆候はみられなかった。290 
胎児には 500 mg/kg 体重以上の群に、外表奇形(前肢屈曲)、内臓変異(腎盂拡張、尿管拡291 
張)の発現率の増加、1,000 mg/kg 体重群に胎児体重低値、外表奇形(口唇裂、鎖肛、短尾292 
等)、内臓異常(心臓逆位、心室中隔欠損等)、骨格異常(欠指、合指、肋骨奇形等)の発現率293 
の増加がみられた(Feuston et al, 1990)。 294 

・雌 Wisrar ラット(1 群 10 匹)の妊娠 6～17 日に、0、3、10、30、100%溶液 10 mL/kg 体295 
重/日の EGME を 1 日に 6 時間経皮閉塞適用し、自然分娩させ、分娩後 5 日まで観察した296 
試験(Chernoff-Kavlock 法)で、10%溶液群に産児数の減少と新生児生存率の低下、30%溶297 
液群ではすべての胎児が死亡し、100%溶液群の母動物はすべて死亡した(WHO/EHC 298 
1990)。 299 
[静脈内投与] 300 

・CD-1 マウスの妊娠 8 日に、175 及び 250 mg/kg 体重の EGME を 1 回静脈内投与した結301 
果、各々14%及び 55%の胎児に外脳がみられ、妊娠 7 及び 8 日の両日に 250 mg/kg 体重302 
を静脈内投与した結果、88%の胎児に外脳がみられた (いずれも対照群に比較し有意、303 
P<0.05) (ACGIH 2006)。 304 

 305 
カ 遺伝毒性 306 

・EGME は、in vitro 試験系でのネズミチフス菌株を用いた復帰変異試験、マウスリンフォ307 
ーマ細胞及び CHO 細胞を用いた遺伝子突然変異試験、ヒト線維芽細胞を用いた不定期308 
DNA 合成試験、ヒトリンパ細胞を用いた姉妹染色分体交換試験及び染色体異常試験で陰309 
性を示し、ほとんどの in vivo 試験でも陰性であった。但し、弱い優性致死がみられたと310 
の報告がある。 311 

 312 
試験方法 使用細胞種・動物種 結果  

In vitro 復帰突然変異試験 ネズミチフス菌 TA98, TA100, TA1535, 
TA1537, TA1538 （-S9/+S9）(NITE 2007) 

－/－ 

ネズミチフス菌 TA97, TA98, TA100,  
TA1535 (-S9/+S9) (NITE 2007) 

－/－ 

ネズミチフス菌 TA102 (-S9/+S9) 
(ECETOC 2005) 

－/－ 

遺伝子突然変異試験 マウスリンフォーマ細胞L5178Y Tk 
(+S9) (NITE 2007) 

－ 

チャイニーズハムスターCHO細胞 

Hgprt（-S9/+S9）(NITE 2007) 
－/－ 

不定期DNA合成試験 ヒト線維芽細胞(-S9/+S9) (NITE 2007) －/－ 
染色体異常試験 ヒトリンパ細胞（-S9）(NITE 2007) 

 ([1] 1時間培養、[2] 24時間培養) 
[1]－, [2]+ 

姉妹染色分体交換試験 ヒトリンパ細胞（-S9）(NITE 2007) － 
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In vivo 染色体異常試験 マウス 経口及び静脈注射 (NITE 2007) － 
ラット(CD) 雌雄 吸入 (NITE 2007) － 

優性致死試験 マウス(ICR) (NITE 2007) － 
ラット(SD) (NITE 2007) － 
ラット(F344) (Chapin et al, 1985)  (+) 

伴性劣性致死試験 ショウジョウバエ 吸入 (NITE 2007) 

([1] 10日間,112mg/m3、[2] 5日
間,746mg/m3) 

 [1]－, [2]+ 

－：陰性 ＋：陽性 (+)：弱陽性  313 
 314 

キ 発がん性 315 
・調査した範囲内で、EGME の実験動物に対する発がん性に関する試験報告は得られてい316 
ない。 317 

 318 
ク 神経毒性 319 

・500 - 4,000 ppm (1,580 -12,660 mg/m3)の EGME に 7 日間、125 - 500 ppm (395 - 1,580 320 
mg/m3)のEGMEに14日間、あるいは1,000 - 8,000 ppm (3,160 - 25,310 mg/m3)のEGME321 
に 10 日間ばく露された Wistar 及び CFE ラットにおいて、回避-逃避反応が、用量及び322 
時間に依存して抑制された。抑制がみられない濃度は明らかではない。50、100、400 ppm323 
に 2 週間全身蒸気ばく露した Wistar ラットにおいて、400 ppm (1,270 mg/m3)で後肢の324 
部分的な麻痺がみられ、グリア細胞内の酵素の変化(酸性プロテイナーゼ、NADPH 脱水325 
素酵素、2’,3’環状ヌクレオチド 3’-ホスホヒドラーゼの増加、コハク酸脱水素酵素の減少)326 
がすべての濃度でみられた(ECETOC 2005)。 327 

・F344 雌雄ラット(1 群 10 匹)に、飲水中濃度として 0、750、1,500、3,000、4,500、6,000 328 
ppm (雄: 0、71、165、324、715、806 mg/kg 体重/日、雌: 0、70、135、297、546、785 329 
mg/kg 体重/日に相当) の EGME を 13 週間経口投与した試験で、6,000 ppm 群で、異常330 
体位、振戦、蒼白、呼吸促迫、昏睡等の臨床症状がみられ、全例が死亡した(NTP 1993)。 331 

 332 
(２) ヒトへの影響（疫学調査及び事例） 333 
ア 急性毒性 334 

・EGME が混入したブランデー400mL (約 3g/kg)を摂取した 44 歳の男性が昏睡に陥り、意335 
識が戻ることなく 5 時間後に死亡した。剖検で急性出血性胃炎、肝臓の脂肪変性及び腎臓336 
の黒色化と尿細管の変性が認められた(WHO/EHC 1990)。 337 

・EGME 100 mL を誤飲した男性の 2 症例(23 歳と 41 歳)では、錯乱や激昂などの神経症状338 
のほか、悪心、チアノーゼ、呼吸亢進、頻脈、代謝性アシドーシスがみられ、1 例は腎障339 
害が疑われた。肝臓障害は 2 例ともみられず、ともに 4 週間以内に回復した(WHO/EHC 340 
1990)。 341 

・EGME 50～100 mL を誤飲した 18～58 歳の 3 人の男性で、腎障害、急性胃炎、急性膵342 
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炎がみられ、2 人がそれぞれ 46、70 時間後に肺水腫によって死亡した(NITE 2007)。 343 
・NIOSH は、EGME の急性中毒を防止するために、IDLH (Immediately Dangerous to Life 344 

or Health: 生命と健康にただちに危険な濃度：労働者に対する急性中毒の指標値)として345 
200 ppm を勧告している(NIOSH 2011)。 346 

 347 
イ 刺激性及び腐食性 348 

・調査した範囲内で、刺激性及び腐食性に関する報告は得られていない。 349 
 350 

ウ 感作性 351 
・調査した範囲内で、感作性に関する報告は得られていない。 352 

 353 
エ 反復ばく露毒性（生殖毒性、遺伝毒性、発がん性、神経毒性は別に記載） 354 

・シャツの襟の特殊加工に EGME (33％)とエタノール (67％)の混液を使用していた職場で355 
の調査によれば、作業者 19 名のうちに 7 名に強い疲労感、11 名に振せん、8 名に大球性356 
貧血、全作業者に白血球左方移動がみられた。この職場の気中 EGME 濃度は 25 – 76 357 
ppm (78 - 236 mg/m3)と推定された(産衛 2009)。 358 

・EGME (平均 6.1 mg/m3、ピーク時 150 mg/m3)、エチレングリコールモノエチルエーテル359 
(EGEE) (平均 4.8 mg/m3、ピーク時 53 mg/m3)、1-ブタノール、イソブタノール、2-ブト360 
キシブタノール、トルエンなどの溶媒に 8～35 年間(平均 18.9 年間) にわたってばく露さ361 
れた 25～58 歳の作業者 9 人の調査では、ヘルパーT 細胞の減少、NK 細胞と B リンパ362 
球の増加がみられた。しかしサプレッサー細胞は正常であった(WHO/EHC 1990)。 363 

・EGME及びEGEEにばく露された造船所で働く 94人の男性塗装工(平均年齢 38 ± 12歳、364 
従事年数: 8 ± 7 年)と、同造船所に勤務しているが、ばく露されていない対照群 55 人(平365 
均年齢 48±10 歳、従事年数: 22 ± 11 年) に対して、血液に対する影響を調べた報告では、366 
ばく露群の 10%に貧血が、5%に顆粒球減少症がみられ、これらの影響は対照群ではみら367 
れなかった。作業環境中濃度は、時間加重平均として EGME が 2.6 mg/m3 (測定地点: 81368 
ヶ所、中央値 1.4 mg/m3、0～17.7 mg/m3)、EGEE は 9.9 mg/m3 (測定地点: 90 ヶ所、中369 
央値 4.4 mg/m3、0～80.5 mg/m3)であった(WHO/EHC 1990)。 370 

・EGME を合成・出荷する職場で働く 53 名の男性労働者のうちばく露群 40 名と対照群 25371 
名について調査が行われた。ばく露群(6 名)で対照群(9 名)にくらべて睾丸が小さい傾向が372 
みられた以外には、血液像、血中ホルモン濃度及び精子数は両群間で差は認めなかった。373 
回帰分析においては白血球数が高濃度ばく露で減少する可能性が示唆されたが、ヘモグロ374 
ビン濃度等の差はみられなかった。ばく露レベルの最も高い職場での気中濃度は、個人ば375 
く露濃度(時間荷重平均値) 5.4 - 8.5 ppm、職場環境濃度 4 - 20 ppm であった(産衛 2009)。 376 

・塗装工程において平均ばく露レベル 35.7 ppm で EGME にばく露していた労働者 29 名(男377 
性 24、女性 5 名；アセトン等にも混合ばく露)を、対照群 90 名(ばく露平均 0.19 ppm)と378 
ともに追跡調査を行ったところ、尿中メトキシ酢酸は、ばく露群が平均 57.7 mg/gCr、対379 
照群が平均 1.02 mg/gCr であったが、職場環境のばく露レベル低減対策と経皮経路対策に380 
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より 2 ヶ月後にばく露レベルが平均 2.65 ppm、4 ヶ月後には平均 0.55 ppm まで減少し381 
たことに伴い、ばく露群の尿中メトキシ酢酸は、2 ヶ月後に平均 24.6 mg/g Cr、4 ヶ月後382 
には平均 13.5 mg/gCr まで減少した。調査開始時点の男性ばく露群の平均ヘモグロビン値383 
は 13.7 g/dL で、対照群男性 67 名の 15.5 g/dL に比較して有意に低値であった。ばく露384 
群は 2 ヶ月後に 15.2 g/dL、4 ヶ月後には 15.5 g/dL と対照群と同等レベルに回復がみら385 
れた(産衛 2009)。 386 

 387 
オ 生殖毒性 388 

・EGME 及びEGEE にばく露された造船所で働く 73 人の男性塗装工 (平均年齢 37.5 歳(19389 
～62 歳)、従事年数: 7.9 年(0.5～33 年)) と、ばく露のない対照群 40 人 (平均年齢 47.9 歳390 
(28～64 歳)、従事年数: 22.5 年(7～42 年)) に対して生殖能に関する調査を実施したとこ391 
ろ、対照群に比べてばく露群には精子減少症と、無精子症が増加し、一射精あたりの精子392 
数の減少のオッズ比の増加がみられた。作業環境中濃度は、時間加重平均として EGME393 
が2.6 mg/m3 (測定地点: 81ヶ所、中央値1.4 mg/m3、0～17.7 mg/m3) 、EGEEは9.9 mg/m3 394 
(測定地点: 90 ヶ所、中央値 4.4 mg/m3、0～80.5 mg/m3)であった(WHO/EHC 1990)。 395 

・ラジオ・テレビ用のコンデンサー製造事業所において、1970–1977 年の間 EGME に平均396 
4.6 年間ばく露していた女性労働者 28 人を追跡し、この 28 人から生まれた 41 人の子ど397 
もについて調査を行った。妊娠中に EGME にばく露した女性 5 人から生まれた子ども 6398 
人をばく露群、妊娠中にはばく露していなかった 23 人から生まれた 35 人の子どもを対399 
照群として比較したところ、ばく露群では先天異常及び染色体構造異常の頻度が有意に高400 
かった(但し、過去及び調査時点でのばく露レベルが不明であり、観察された染色体構造401 
異常頻度の上昇には他の物質との混合ばく露の影響も考えられている (産衛 2009)。 402 

 403 
カ 遺伝毒性 404 

・調査した範囲内で、遺伝毒性に関する報告は得られていない。 405 
 406 

キ 発がん性 407 
・調査した範囲内で、発がん性に関する疫学等の調査報告は得られていない。 408 

 409 
発がんの定量的リスク評価 410 
・(IRIS) (WHO/AQG-E) (WHO/AQG-G) (CalEPA 2011) (CalEPA 2009)に、ユニットリスク411 

に関する情報なし。（2014/07/01 検索） 412 
   413 
発がん性分類 414 

IARC：情報なし(IARC 2014) 415 
産衛学会：情報なし(産衛 2013) 416 
EU CLP：情報なし(EU CLP) 417 
NTP 12th: 情報なし(NTP 2011) 418 
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ACGIH：情報なし(ACGIH 2013) 419 
 420 

ク 神経毒性 421 
・ばく露された労働者におけるEGMEの中枢神経毒性に関して、いくつかの報告がある。422 

EGMEのばく露は、中毒脳症として診断・記述される複合的な神経学的異常を起こす。全423 
てのヒトが同じ兆候や症状を示すわけではないが、職場でばく露したヒトの症例報告から、424 
以下のパターンがみられる。労働者は、吐き気、頭痛、嗜眠、眼の刺激・灼熱感と視覚障425 
害、聴覚の悪化、集中力と関心の喪失、興奮状態及びいくらかの症例では幻覚を示す。ロ426 
ンベルグ徴候は時々陽性、腹壁反射はなく、膝蓋骨反射は増加あるいは減少する。バビン427 
スキー反射は常に陰性である。患者は病気の間に体重が減少し、もし検査されていたら、428 
大赤血球性貧血、白血球減少、反応性白血球増加症及び未熟白血球が診断される。全ての429 
兆候は、ばく露の中断後、徐々に戻る。これらの症例報告におけるばく露の期間と強度は430 
様々で不明確である。貧血と脳症が起こった後をシミュレートした状態において、EGME431 
の空気中濃度が測定され、その濃度は仕事の種類に依存し、61と3,960 ppm (193と12,530 432 
mg/m3)であった。メトキシ酢酸が毒性代謝物と考えられている。EGME中毒が診断され433 
た後の職場の空気中濃度が測定され、窓が開いている時は25 ppm (80 mg/m3)、窓が部分434 
的に閉まっている時は76 ppm (240 mg/m3)であった。しかし、(測定時でなく)中毒時では、435 
換気は不完全であった。8 ppm (25 mg/m3) の空気中濃度に数ヶ月ばく露された二人の男436 
性に神経学的症状(脳症)が観察された。この場合主なばく露経路は皮膚汚染であった437 
(ECETOC 2005)。 438 

・EGME 100 mL を誤飲した男性の2症例(23歳と41歳)で、錯乱や激昂などの神経症状がみ439 
られた(NITE 2007)。 440 

・シャツの襟の特殊加工にEGME(33％)とエタノール(67％)の混液を使用していた職場での441 
調査によれば、作業者19 名のうち11名に振せんがみられた(産衛2009)。 442 

 443 
(３) 許容濃度の設定 444 

ACGIH TLV-TWA： 0.1 ppm（0.3 mg/m3）、経皮吸収に注意 (設定年 2006) (ACGIH 2013) 445 
勧告根拠： 446 
妊娠ウサギ注 1での 3 ppm の吸入実験によりヘモグロビン濃度低下などの血液異常が認めら447 
れている。ヒトでは 35.7 ppm の EGME の吸入及び経皮ばく露により貧血が引き起こされ448 
る。大気ばく露レベルが 0.55 ppm に下がり経皮吸収も抑えられると、貧血は解消された。449 
妊娠ウサギへの 10 ppm のばく露により胎児に胸骨骨化の遅延、また 50 ppm で胎児毒性と450 
催奇形性が認められた。妊娠ラットでは 25 ppm の胎児期ばく露により、胎児に体重抑制、451 
骨格変異、痕跡的過剰肋骨、波状肋骨がみられた。CD-1 系マウスでは妊娠 8 日の EGME 1452 
回投与により胎児に外脳が観察された。交配前の雄ラットや妊娠ラットへの 25 ppm の吸入453 
ばく露により、神経行動学的及び神経化学的な経世代異常が報告されている。ウサギの精巣454 
毒性は 30 ppm で認められている。ヒトへの毒性影響レベルは、EGME 毒性の PBPK モデ455 
ルによると、げっ歯動物の約 13 分の１であると推測されている。結論として、平均ばく露456 
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レベルが 35.7 ppm から 0.55 ppm まで低減したことによりヒトの貧血が解消されたこと、457 
また 10 ppm でげっ歯動物注 2に生殖毒性が発現したことを根拠に、EGME の TLV-TWA を458 
0.1 ppm に設定している。EGME は、全身毒性を引き起こすのに十分な量が皮膚から容易459 
に吸収されるため、経皮吸収に注意が付された(ACGIH 2006)。 460 

注 1 記述内容からラットの間違いと考えられる。 461 
注 2 記述内容からウサギの間違いと考えられる。 462 

 463 
日本産業衛生学会：0.1 ppm（0.31 mg/m3）、経皮吸収に注意 (設定年 2009)、生殖毒性第 1464 
群 (設定年 2013) (産衛 2013a、2013b) 465 
勧告根拠： 466 
ヒトでは 35.7 ppm ばく露で貧血の出現がみられ、0.55 ppm へのばく露レベル低減により467 
貧血傾向が回復したことが報告されている。PBPK モデルによればヒトはげっ歯類と比べ468 
て約 13 倍 EGME ばく露への感受性が高いことが示唆されており、妊娠ラットでは 3 ppm 469 
ばく露で造血器障害が示唆されているため 3 ppm を 13 で除して 0.23 ppm 以下のばく露470 
レベルが安全と考えられる。またヒトでは 0.19 ppm のばく露レベルでは貧血もみられず471 
尿中メトキシ酢酸濃度も低値を示していることより、造血器毒性、生殖毒性の予防のため472 
に許容濃度として 0.1 ppm (0.31 mg/m3)を設定している。経皮吸収も重要なばく露経路で473 
あるため、経皮吸収に注意が付された (産衛 2009)。ヒトの症例報告及び疫学研究によって474 
男性性器への悪影響、女性労働者における流産、催奇形性などの影響が報告され、動物で475 
も同様の結果が確認されている事から、生殖毒性第 1 群に分類する(産衛 2013b) (2014 年 5476 
月に暫定期間終了確定)。 477 
 478 
DFG MAK：1 ppm (3.2 mg/m3)、EGMEA との合計値、H (経皮吸収の危険性)、Pregnancy 479 
risk B (MAK 2013) 480 
勧告根拠： 481 
EGME の顕著な皮膚吸収及び週労働時間における毒性代謝物メトキシ酢酸の蓄積から、メ482 
トキシ酢酸の体内汚染が毒性に重大で、MAK 値設定の出発点となった。Shih ら(2000、2003)483 
の研究より、2008 年に BAT 値が 15 mg メトキシ酢酸/g クレアチニンに設定された。尿中484 
のメトキシ酢酸濃度と空気中の EGME 濃度の関係から MAK 値が確立された。尿中のメト485 
キシ酢酸濃度と空気中の EGME 濃度の回帰直線(y=5,9072x+5,0282)を示したバイオモニタ486 
リングの章によると、BAT 値 15 mg メトキシ酢酸/g クレアチニンは、EGME の空気中濃度 487 
1.69 ppm となる。この NOAEC より MAK 値は 1 ppm に設定された。2-Ethoxyethanol488 
の MAK 値は 2 ppm であり、EGME の生殖毒性作用は 2-Ethoxyethanol より強い。動物実489 
験において、EGME 3 ppm は、ヘモグロビン及びヘマトクリット値を減少させることが観490 
察され、MAK 値 1 ppm を支持する。液状及びガス状の EGME の著しい皮膚吸収に基づけ491 
ば、MAK 値を守れば、ほとんどあるいはかなり体内汚染に寄与し、直接の皮膚接触は防が492 
れる。それゆえ、H の表記の継続は当然である。重要な代謝物メトキシ酢酸の長い半減期よ493 
り、ピークばく露限度は、引き続きカテゴリーⅡ、excursion factor 8 とされた。EGME は、494 
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催奇形性作用により 1985 年、妊娠リスクグループ B に分類された。MAK 値が 5 ppm から495 
1 ppm に下げられても、発生毒性の NOAEC 3 ppm と、胎児毒性のみられた 10 ppm 及び496 
催奇形性作用のみられた 50 ppm との間隔は比較的小さいので、妊娠リスクグループ B は維497 
持された(MAK 2009)。 498 

 499 
NIOSH：TWA 0.1 ppm (0.3 mg/m3)、経皮吸収に注意 (NIOSH 2011) 500 
OSHA：TWA 25 ppm (80 mg/m3)、経皮吸収に注意 (NIOSH 2011) 501 
UK：1 ppm (3 mg/m3)、Sk (経皮吸収に注意) (UK/HSE 2011) 502 
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有害性総合評価表 506 
 507 

物質名：エチレングリコールモノメチルエーテル 508 
有害性の種類 評 価 結 果 

ア 急性毒性 
 

致死性 
ラット 
吸入毒性：LC50 ＝ 1,500 ppm/7H 
経口毒性：LD50 ＝ 2,370－2,460 mg/kg 体重 
 
マウス 
吸入毒性：LC50 ＝ 1,480 ppm/7H 
経口毒性：LD50 ＝ 2,560－2,800 mg/kg 体重 
 
ウサギ 
経口毒性：LD50 ＝ 890－1,450 mg/kg 体重 
経皮毒性：LD50 ＝1,280－2,000 mg/kg 体重 
 
健康影響 
実験動物への影響 
・マウスの吸入ばく露試験での EGME の LC50は 1,480 ppm であり、死因は肺及び腎

臓障害によるものとされている。 
・雄ラットに 500 mg/kg 体重の EGME を経口投与した試験で、投与 48 時間後をピー

クに尿中クレアチンの増加が、投与 24 時間後には尿中クレアチニンの減少が認めら

れている。 
・雄ラットへの経口投与試験で、100 mg/kg 体重以上の EGME で 24 時間後に厚糸期

精母細胞の変性が観察されている。 
・雄 F344 ラットに 150 mg/kg 体重の EGME を単回経口投与した試験で、24 時間後

に精母細胞の壊死がみられている。 
・雄ラットに 250 mg/kg 体重の EGME を単回経口投与した試験で、1 日後に厚糸期精

母細胞の減少がみられている。 
・雄 SD ラットに 500、750、1,000、1,500 mg/kg 体重の EGME を単回経口投与し、

1 週毎に解剖した試験で、500 mg/kg 体重以上で精子の形態異常発生率の増加がみら

れている。 
ヒトへの影響 
・NIOSH は IDLH (Immediately Dangerous to Life or Health: 労働者への急性毒性

指標値)として 200 ppm を勧告している。 
イ  刺激性 /腐
食性 

皮膚刺激性/腐食性：なし 
根拠：NZW ウサギの刈毛した背部皮膚に、EGME 0.5 ml を 4 時間適用した試験で、
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刺激性はみられなかった。 
眼に対する重篤な損傷性/刺激性：軽度の刺激性 
根拠：ウサギの眼に対する一次刺激性試験では EGME の 30%溶液 0.1mL で軽度の刺

激性がみられ、EGME 原液 0.1mL では角膜・結膜の浮腫、結膜での血管透過性

の亢進が認められた。同様の試験で、刺激性は認められないとする報告もある。 

ウ 感作性 
 

皮膚感作性：調査した範囲内で情報は得られていない。 
呼吸器感作性：調査した範囲内で情報は得られていない。 

エ  反復投与

毒性(生殖毒性

/遺伝毒性 /発
がん性/神経毒

性は別途記載) 
 

NOAEL= 30 ppm (93 mg/m3) （ラット、吸入ばく露、13 週間試験） 
根拠：雌雄 SD ラットに 0、30、100、300 ppm の EGME を 6 時間/日、5 日/週で 13

週間ばく露した試験では、死亡はみられなかった。雌雄の 300 ppm 群で、体重低

下、胸腺の萎縮と重量低下血液学的変化（ヘモグロビン濃度、白血球数、血小板

数の低下）、全蛋白、アルブミン、グロブリンの血清濃度の低下を認めた。雄の 300 
ppm 群では、精巣は小さく弛緩、重量も減少し、腹部脂肪の減少及び精巣(胚)上皮

の変性がみられた。雌の 100 ppm で有意な体重増加の抑制がみられた。この結果

から、IRIS では NOAEL を 100 ppm とした。本有害性評価表では、NOAEL は

30 ppm であると判断した。 
 
労働補正：労働時間補正 6/8、労働日数補正 5/5 
不確実性係数 UF = 10    
根拠：種差（10） 
評価レベル = 2.3 ppm (7.0 mg/m3)計算式：30 ppm × 6/8 ×5/5 ×1/10 = 2.25 ppm 

オ 生殖毒性 
 

生殖毒性：あり 
NOAEL =3 ppm (9 mg/m3) 
根拠：NZW ウサギの妊娠 6～18 日に 0、3、10、50 ppm (0、9、31、155 mg/m3) の

EGME を 6 時間/日吸入ばく露し、妊娠 29 日に帝王切開した。その結果、50 ppm
群の母動物にばく露中体重増加の抑制がみられ、ばく露終了後回復した。また、

肝臓絶対重量の増加がみられた。母動物の死亡率、黄体数、着床数には影響はみ

られなかったが、吸収胚・胎児数が増加した。50 ppm 群の胎児の体重は有意に減

少した。また、外表奇形（関節拘縮、内反足、無爪、短指、欠指、臍ヘルニア等）、

内臓異常及び変異（心室中隔欠損、鎖骨下動脈形成不全、無腎、腎奇形、腎盂拡

張、横隔膜ヘルニア、卵巣欠損、膀胱低形成等）及び骨格異常（指骨欠損）が観

察され、外表奇形の発現頻度、内臓及び骨格の異常・変異の発現率が 50 ppm 群で

は対照群と比較して有意に増加した。10 ppm 群で胸骨分節骨化遅延の発生率が有

意に増加していたが、著者らは、本系統における正常範囲内と判断し、3 ppm と

10 ppm 群では母・胎児ともに無影響とした。  
胸骨分節骨化遅延の発生率 (骨化遅延を示した胎児数/検索した胎児数)は、0 

ppm 群: 82/173、3 ppm 群: 93/172、10 ppm 群: 123/187、50 ppm 群: 127/145 で

あり、本有害性評価表では、生殖毒性の NOAEL を 3 ppm (9 mg/m3)と判断した。 
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不確実性係数 UF = 10 
根拠：種差 (10) 
評価レベル = 0.225 ppm (0.675 mg/m3) 
計算式：3 ppm×6/8(時間補正)×1/10(種差)＝0.225 ppm 

カ 遺伝毒性 遺伝毒性：なし 
根拠：EGME は、in vitro 試験系でのネズミチフス菌株を用いた復帰変異試験、マウ

スリンフォーマ細胞及び CHO 細胞を用いた遺伝子突然変異試験、ヒト線維芽細胞

を用いた不定期 DNA 合成試験、ヒトリンパ細胞を用いた姉妹染色分体交換試験及

び染色体異常試験で、陰性を示し、ほとんどの in vivo 試験でも陰性である。 
キ 発がん性 発がん性：評価されていない 

根拠：調査した範囲内では、発がん性に関する試験報告及び疫学等の調査報告は得ら

れていない。 
 
閾値の有無：あり 
根拠： 本物質の遺伝毒性はない。 

ク 神経毒性 神経毒性：あり 
・ヒトにおいて、EGMEのばく露は、中毒脳症として診断・記述される複合的な神経

学的異常を起こす。吐き気、頭痛、嗜眠、眼の刺激・灼熱感と視覚障害、聴覚の悪

化、集中力と関心の喪失、興奮状態及びいくらかの症例では幻覚を示す。ロンベル

グ徴候は時々陽性、腹壁反射はなく、膝蓋骨反射は増加あるいは減少する。バビン

スキー反射は常に陰性である。全ての兆候は、ばく露の中断後、徐々に戻る。これ

らの症例報告におけるばく露の期間と強度は様々で不明確である。8 ppm (25 
mg/m3)の空気中濃度に数ヶ月ばく露された二人の男性に神経学的症状が観察され

た。100 mL を誤飲した男性の2症例で、錯乱や激昂などの神経症状がみられた。シ

ャツの襟の特殊加工にEGME(33％)とエタノール(67％)の混液を使用していた職場

での調査によれば、作業者19 名のうち11名に振せんがみられた。 
・動物では、500 - 4,000 ppm (1,580 -12,660 mg/m3)の EGME に 7 日間、125 - 500 ppm 

(395 - 1,580 mg/m3)の EGME に 14 日間、あるいは 1,000 - 8,000 ppm (3,160 - 
25,310 mg/m3)の EGME に 10 日間ばく露された Wistar 及び CFE ラットにおいて、

逃避反応が、用量及び時間に依存して抑制された。抑制がみられない濃度は明らか

ではない。50, 100, 400 ppm の EGME に 2 週間全身蒸気ばく露した Wistar ラット

において、400 ppm (1,270 mg/m3)で後肢の部分的な麻痺がみられ、グリア細胞内の

酵素の変化がすべての濃度でみられた。 
・F344雌雄ラット(１群10匹)に飲水中濃度として0、750、1,500、3,000、4,500、6,000 

ppm (雄: 0、71、165、324、715、806 mg/kg 体重/日、雌: 0、70、135、297、546、
785 mg/kg 体重/日相当)のEGMEを13週間経口投与した試験で、6,000 ppm 群で、

異常体位、振戦、蒼白、呼吸促迫、昏睡等の臨床症状がみられた。 
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ケ  許容濃度

の設定 
ACGIH TLV-TWA： 0.1 ppm（0.3 mg/m3）、経皮吸収に注意 (設定年 2006) 
根拠(妥当性の評価)： 

妊娠ウサギ注 1での 3 ppmの吸入実験によりヘモグロビン濃度低下などの血液異

常が認められている。ヒトでは EGME の 35.7 ppm の吸入及び経皮ばく露により

貧血が引き起こされる。大気ばく露レベルが 0.55 ppm に下がり経皮吸収も抑えら

れると、貧血は解消された。妊娠ウサギへの 10 ppm のばく露により胎児に胸骨骨

化の遅延、また 50 ppm で胎児毒性と催奇形性が認められた。妊娠ラットでは 25 
ppm の胎児期ばく露により、胎児に体重抑制、骨格変異、痕跡的過剰肋骨、波状

肋骨がみられた。CD-1 系マウスでは妊娠 8 日の EGME 1 回投与により無脳胎児

が観察された。交配前の雄ラットや妊娠ラットへの 25 ppm の吸入ばく露により、

神経行動学的及び神経化学的な経世代異常が報告されている。ウサギの精巣毒性

は 30 ppm で認められている。ヒトへの毒性影響レベルは、EGME 毒性の PBPK
モデルによると、げっ歯動物の約 13 分の１であると推測されている。結論として、

平均ばく露レベルが 35.7 ppm から 0.55 ppm まで低減したことによりヒトの貧血

が解消されたこと、10 ppm でげっ歯動物注 2に生殖毒性が発現したことをもとに、

EGME の TLV-TWA を 0.1 ppm に設定している。EGME は、全身毒性を引き起

こすのに十分な量が皮膚から容易に吸収されるため、経皮吸収に注意が付された。 
注 1 記述内容からラットの間違いと考えられる。 
注 2 記述内容からウサギの間違いと考えられる。 
 

日本産業衛生学会：0.1 ppm（0.31 mg/m3）、経皮吸収に注意 (設定年 2009)、生殖毒

性第１群 (設定年 2013) 
根拠(妥当性の評価)：  

ヒトでは 35.7 ppm ばく露で貧血の出現があり、0.55 ppm へのばく露レベル低

減により貧血が回復したことが報告されている。PBPK モデルによればヒトはげ

っ歯類と比べて約 13 倍 EGME ばく露への感受性が高いことが示唆されており、

妊娠ラットでは 3 ppm ばく露で造血器障害が示唆されているため 3 ppm を 13 で

除して0.23 ppm以下のばく露レベルが安全と考えられる。またヒトでは 0.19 ppm
のばく露レベルでは貧血もみられず尿中メトキシ酢酸濃度も低値を示しているこ

とより、造血器毒性，生殖毒性の予防のために許容濃度として 0.1 ppm (0.31 
mg/m3)を設定している。経皮吸収も重要なばく露経路であるため、経皮吸収に注

意が付された。ヒトの症例報告及び疫学研究によって男性性器への悪影響、女性

労働者における流産、催奇形性などの影響が報告され、動物でも同様の結果が確

認されている事から、生殖毒性第 1 群に分類する。 
 
DFG MAK：1 ppm（3.2 mg/m3）、EGMEA との合計値、H (経皮吸収の危険性)、
Pregnancy risk B 
根拠(妥当性の評価)：  
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EGME の顕著な皮膚吸収及び週労働時間における毒性代謝物メトキシ酢酸の蓄積

から、メトキシ酢酸の体内汚染が毒性に重大で、MAK 値設定の出発点となった。

Shih ら(2000、2003)の研究より、2008 年に BAT 値が 15 mg メトキシ酢酸/g クレ

アチニンに設定された。尿中のメトキシ酢酸濃度と空気中の EGME 濃度の間に関

係から MAK 値が確立された。尿中のメトキシ酢酸濃度と空気中の EGME 濃度の

回帰直線(y=5,9072x+5,0282)を示したバイオモニタリングの章によると、BAT 値

15 mg メトキシ酢酸/g クレアチニンは、EGME の空気中濃度 1.69 ppm となる。

この NOAEC より MAK 値は 1 ppm に設定された。2-Ethoxyethanol の MAK 値

は 2 ppm であり、EGME の生殖毒性作用は 2-Ethoxyethanol より強い。動物実験

において、EGME 3 ppm は、ヘモグロビン及びヘマトクリット値を減少させるこ

とが観察され、MAK 値 1 ppm を支持する。液状及びガス状の EGME の著しい皮

膚吸収に基づけば、MAK 値を守れば、ほとんどあるいはかなり体内汚染に寄与し、

直接の皮膚接触は防がれる。それゆえ、H の表記の継続は当然である。重要な代

謝物メトキシ酢酸の長い半減期より、ピークばく露限度は、引き続きカテゴリー

Ⅱ、excursion factor 8 とされた。EGME は、催奇形性作用により 1985 年、妊娠

リスクグループ B に分類された。MAK 値が 5 ppm から 1 ppm に下げられても、

発生毒性の NOAEC 3 ppm と、胎児毒性のみられた 10 ppm 及び催奇形性作用の

みられた 50 ppm との間隔は比較的小さいので、妊娠リスクグループ B は維持さ

れた。 
 
NIOSH：TWA 0.1 ppm (0.3 mg/m3)、経皮吸収に注意 
OSHA：TWA 25 ppm (80 mg/m3)、経皮吸収に注意 
UK：1 ppm (3 mg/m3)、Sk (経皮吸収に注意) 
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