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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : アセトアルデヒド 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-485 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-11 

1.4 CAS登録番号 : 75-07-0 

1.5 構造式   

 

 

 

 

 

1.6 分子式 : C2H4O 

1.7 分子量 : 44.05 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 
エタナール、酢酸アルデヒド、エチルアルデヒド 

 

2.2 純 度 
99.5 %以上 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2002) 

  

2.3 不純物 
クロトンアルデヒド (0.1 %以下)、アルドール、プロピオンアルデヒド、アセトン、パラ

アルデヒド、酸分 (0.02 %以下) (一般的な製品)  (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

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, 2002) 

 

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：危険物第四類特殊引火物 

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、変異原性が認められた

既存化学物質 

大気汚染防止法：有害大気汚染物質 (優先取り組み物質) 

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 

悪臭防止法：特定悪臭物質、規制基準 0.05～0.5 ppm 注) 

C

H

H

H

C O

H
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注：具体的な基準は、都道府県知事が地域の実情に応じて規制基準の範囲内で定める。 

高圧ガス保安法：可燃性ガス、液化ガス 

 参考 

食品衛生法：不許可物質 

化学物質の室内濃度の指針値：0.03 ppm (厚生労働省) 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観：無色気体、無色液体    (U.S. NLM:HSDB, 2002) 

融 点：-123.5℃      (Merck, 2001) 

沸 点：21℃      (Merck, 2001) 

引 火 点：-39℃ (密閉式)     (NFPA, 2002) 

発 火 点：185℃      (IPCS, 1999) 

            175℃      (NFPA, 2002) 

爆 発 限 界：4～57 vol% (空気中)    (IPCS, 1999) 

            4～60 vol% (空気中)    (NFPA, 2002) 

比   重：0.788 (16℃/4℃)     (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度：1.52 (空気 = 1) 

蒸 気 圧：99 kPa (20℃)     (IPCS, 1999) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow = -0.34 (測定値)、-0.17 (推定値) (SRC:KowWin, 2002) 

解 離 定 数：pKa = 13.6 (25℃)     (SRC:PhysProp, 2002) 

スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 29 (基準ピーク = 1.0)、44 (0.81)、43 (0.33) (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc = 1 (推定値)   (SRC:PcKocWin, 2002) 

溶 解 性：水：混和      (Merck, 2001) 

アルコール：混和     (Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：6.76 Pa･m3/mol (6.67×10-5 atm･m3/mol) (25℃、測定値)  (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm = 1.83 mg/m3、1 mg/m3 = 0.546 ppm 

そ の 他：空気と接触して爆発性の過酸化物を生じることがある。鉄などの金属が存在

すると、水酸化ナトリウムなどの塩基性物質や酸の影響を受けて重合するこ

とがある。     (IPCS, 1999) 

 

 

4．発生源情報 
4.1 製造・輸入量等 

アセトアルデヒドの 1997 年から 2001 年までの 5 年間の製造量、輸入量等は表 4-1 の通りで

ある (通商産業省,1998-2000; 経済産業省, 2001-2002; 財務省, 2003)。 
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表 4-1 アセトアルデヒドの製造・輸入量等 (トン) 
年 1997 1998 1999 2000 2001 

製造量 435,835 414,099 414,679 401,055 371,701 
輸入量 0 0 0 1 0 
輸出量 8 7 10 5 1 
国内供給量 435,827 414,092 414,669 401,051 371,700 

(製造量: 通商産業省, 1998-2000; 経済産業省, 2001-2002; 輸出入量: 財務省, 2003) 

 

 
4.2 用途情報 

アセトアルデヒドの用途及びその使用割合は表 4-2のとおりである  (製品評価技術基盤機構, 

2003)。 

アセトアルデヒドは、主として酢酸エチルの合成原料として使用される。その他ペンタエリ

スリトール、グリオキザール、ピリジン、ラクトニトリル、酢酸の合成原料や、防かび剤、防

虫剤、薬品（写真現像用、医療用）、燃料配合剤、接着剤として使用される。 

 

表 4-2 アセトアルデヒドの用途別使用量の割合 

用途 
割合 

(%) 

酢酸エチルの合成原料 62 
その他 38 

合計 100 
(製品評価技術基盤機構, 2003) 

 

 

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) によると、アセト

アルデヒドは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 120 トン、公共用水域へ 67 トン排出さ

れ、廃棄物として 300 トン移動している。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 4 トン、移動体から 9,552 トンの排出量が推計されている。非対

象業種、家庭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、アセトアルデヒドの対象業種別の環境媒体 (大気、水域、

土壌) への排出量と移動量を表 4-3 に整理した。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計値は環境媒体別とはなっていないため、業種ごとの大気、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 (製品評価技術基

盤機構, 2003)。 
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表 4-3 アセトアルデヒド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 水域 土壌 下水道 廃棄物 大気 水域 土壌 排出計 2) 
割合 

(%) 

化学工業 102 58 0 0 300 1 0 0 161 84 

プラスチック製

品製造業 
11 6 0 0 0 0 0 0 17 9 

繊維工業 7 3 0 0 0 0 0 0 10 5 

電気機械器具製

造業 
  － － － － － 1 1 0 2 1 

合計 2) 120 67 0 0 300 3 1 0 191 100 

(製品評価技術基盤機構, 2003) 
1) 大気、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) 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。 

 

 

なお、2001 年のアセトアルデヒド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, 2002a) からアセトアルデヒドの製造段階における排出量は、大気へ 55 トン、水域へ 60

トンと推定される (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アセトアルデヒドの排出量は、水域への排出に関しては製造段階からの

排出が多いと考えられるが、大気への排出については、これらの情報からは判断できない。 
 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2001年度 PRTRデータに基づき、アセトアルデヒドの移動体からの排出を表 4-4に整理した。

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、すべ

て大気への排出と推定した(製品評価技術基盤機構, 2004)。 

アセトアルデヒドは、ガソリン、軽油などの燃料の不完全燃焼等により発生する。このため、

推計はガソリンエンジン、ディーゼルエンジンを使用している自動車、二輪車、特殊自動車及

び船舶について行われている。 (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

 

表4-4 アセトアルデヒドの移動体からの環境媒体別排出量 (トン/年) 
 大気 水域 土壌 

移動体 1) 9,552 0 0 
(製品評価技術基盤機構, 2004) 
1) すべて大気への排出とした。 

 

 

4.3.2 その他の排出源 

2001 年度 PRTR データで推計対象としている以外のアセトアルデヒドの排出源として、アセ

トアルデヒドは、一般的に炭化水素の燃焼や光酸化により大気中に発生すると報告されている

(IPCS,1995)。 
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また、たばこの煙からも１本あたり 0.87-1.37mg 排出すると報告されている(Hoffman et al, 

1975)。なお、2001 年度には推計されていないが、2002 年度 PRTR データでは、届出外排出量と

して「たばこの煙に係わる排出量」が年間 535 トン排出されると推計されている (経済産業省, 

環境省, 2004)。 

その他、アセトアルデヒドは、アルコール飲料、食物系のジュース、精油、コーヒーといっ

た食物中に微量存在していることが報告されている (IARC. 1999)。 

室内における排出源については、厚生労働省の「シックハウス（室内空気汚染）問題に関す

る検討会 中間報告書 第８回～第９回のまとめ」において、家庭内における推定発生源とし

て喫煙以外に建材等の接着剤や防腐剤があると推定されている。 

 

4.4 排出経路の推定 

アセトアルデヒドは、大部分が酢酸エチル等の合成原料として使用されているという用途情

報がある。用途及び 2001 年度 PRTR データ等から判断すると、大気への主たる排出経路は、移

動体による内燃機関の燃焼による排出であり、水域への主たる排出経路は、製造段階での排出

と考えられる。また、室内環境における主たる排出経路は建材や家具等の接着剤を用いた製品

等からの排出と考えられる。 

アセトアルデヒドの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 9,674 トン、水域へ 69 ト

ン排出されると推定した。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、アセトアルデヒドと OH ラジカルとの反応速度定数が 1.6×10-11 cm3/分子/

秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3

とした時の半減期は 0.5～1 日と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

対流圏大気中では、アセトアルデヒドとオゾンとの反応速度定数が 6.0×10-21 cm3/分子/秒 

(25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。オゾン濃度を 7×1011 分子/cm3 とした時の半減期

は 5 年と計算される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、アセトアルデヒドと硝酸ラジカルとの反応速度定数が 2.8×10-15 cm3/分子

/秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。硝酸ラジカル濃度を 2.4×108～2.4×109 分子

/cm3  (10～100 ppt) とした時の半減期は 2～20 日と計算される。 
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d.  直接光分解 

アセトアルデヒドは 290 nm 以上の光を吸収する (U.S.NLM:HSDB, 2002) ので、大気環境中

では直接光分解される可能性がある。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

アセトアルデヒドには加水分解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解さ

れない (US. NLM:HSDB, 2002)。アセトアルデヒドは、環境水中で酸化されることが考えられ 

(Environmental Canada, 2000)、生成物は酢酸が考えられる。 

 

5.2.2 生分解性 

アセトアルデヒドは、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 4 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 80％であり、良分解性と判定されている。なお、溶存有機炭素 (DOC) 

測定での分解率は 93％で、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, 1980)。活性汚泥や下水中の微生物を用いた生分解性試験では、各種条件下で生分解さ

れることが報告されている (Ludzack and Ettinger, 1960;, 1975; Speece, 1983; Thom and Agg)。 

アセトアルデヒドは嫌気条件下でも生分解されることが報告されている (Chou and Speece, 

1978)。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

アセトアルデヒドの下水処理による除去については、調査した範囲内では報告されていない。 

 

5.3 環境水中での動態 

ヘンリー定数を基にした水中から大気中へのアセトアルデヒドの揮散については、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 6.5 時間で、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 5.3 日間と推算される (Lyman et al., 1990)。 

また、アセトアルデヒドの環境水中での分解速度や揮散速度などは温度、風速、流速等の環

境条件によって影響を受けるが、これらの要因全体を考慮した表流水中での半減期は 30～100

時間と推算されるとの報告もある (Mackay et al., 1995)。なお、アセトアルデヒドは水に混和し、

蒸気圧は 99 kPa (20℃) と大きく、ヘンリー定数は 6.76 Pa･m3/mol (25℃) である (3 章参照)。 

以上及び 5.2 より、環境水中にアセトアルデヒドが排出された場合は、生分解により除去さ

れると推定される。しかし、アセトアルデヒドの環境水からの揮散速度が大きくなるような状

態では、揮散による除去も無視できないと考えられる。 

 

5.4 生物濃縮性 

アセトアルデヒドの生物濃縮係数 (BCF) の測定値は、調査した範囲内では報告されていな

い。しかし、アセトアルデヒドの BCF はオクタノール/水分配係数 log Kow の値–0.34 から 3.2

と計算されており (SRC: BcfWin, 2002)、水生生物への濃縮性は低いと推測される。 
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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 微生物に対する毒性 

アセトアルデヒドの微生物に対する毒性試験結果を表 6-1に示す。 

細菌や原生動物での毒性が報告されており、最小値は、細菌では海洋性発光細菌 

(Photobacterium 属) の発光阻害を指標とした 30 分間 EC50 が 342 mg/L (Curtis et al., 1982)、原生

動物では繊毛虫類 (Tetrahymena pyriformis) の増殖阻害を指標とした 9 時間 EC50 が 44 mg/L 

(Sauvant et al., 1995) であった。 

 

表 6-1 アセトアルデヒド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 
Photobacterium 
phosphoreum 
(海洋性発光細菌) 

15 30 分間 EC50 

 
発光阻害 342 

(n) 
Curtis et al., 
1982 

原生動物 
Entosiphon sulcatum 
(鞭毛虫類) 

25 72 時間毒性閾値 1) 増殖阻害 52 
(n) 

Bringmann, 
1978 

Uronema parduczi 
(繊毛虫類) 

25 20 時間毒性閾値 1) 増殖阻害 57 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 1980 

Chilomonas 
paramaecium 
(鞭毛虫類) 

20 48 時間毒性閾値 1) 増殖阻害 
 

82 
(n) 

Bringmann et  
al, 1980 

Tetrahymena pyriformis 
(繊毛虫類) 

28 9 時間 EC50 増殖阻害 44 
(n) 

Sauvant et al.,  
1995 

ND: データなし、(n): 設定濃度 
1) 対照区と比較して 3％の影響を与える濃度 (EC5) 

 

 

6.1.2 藻類に対する毒性 

アセトアルデヒドの藻類に対する毒性試験結果を表 6-2 に示す。 

淡水緑藻のクラミドモナス及び海産珪藻のニッチアを用いた試験報告がある。クラミドモナ

スの光合成阻害を指標とした 2 時間 EC5 は 23 mg/L (Brack and Frank, 1998)、ニッチアの 120 時

間の EC50 (生長阻害) は 237～249 mg/L (Patrick et al., 1968) であった。前者については通常の生

長阻害試験とは異なるエンドポイントが用いられている。 

調査した範囲では、淡水及び海産種での生長阻害に関する NOEC の報告はなかった。 
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表 6-2 アセトアルデヒド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 
Chlamydomonas 
reinhardti 
(緑藻、ｸﾗﾐﾄﾞﾓﾅｽ) 

止水 
閉鎖系 

20 2 時間 EC5 光合成阻害 
 

23 
(n) 

Brack & 
Frank, 1998 

海水 
Nitzschia linearis 
(珪藻、ﾆｯﾁｱ) 

止水 
 

22 120 時間 EC50 生長阻害 237- 
249 
(n) 

Patrick et al., 
1968 

(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 
 

 

6.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

アセトアルデヒドの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 6-3に示す。 

無脊椎動物に対するアセトアルデヒドの急性毒性については、淡水種として甲殻類のオオミ

ジンコ、海水種として甲殻類のブラウンシュリンプとミシッドシュリンプを用いた試験報告が

ある。このうちオオミジンコの 48 時間 EC50 (遊泳阻害) は 48.3 mg/L (Randall and Knopp, 1980)、

ミシッドシュリンプの 96 時間 LC50 は 27.4 mg/L (Carr, 1987) であった。なお、オオミジンコに

おいて 4.7～7.0 mg/L の EC50 が報告されているが、これらの試験の詳細は不明である (Office of 

Pesticide Program, 2000)。 

調査した範囲では、淡水及び海産種での長期毒性試験の報告はなかった。 

 

表 6-3 アセトアルデヒド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 
止水 22 89.5-180 

 
7.0- 
8.2 

48 時間 EC50 

遊泳阻害 
48.3 
(n) 

Randall &  
Knopp, 
1980 

Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 
 
 

生後 
24 時間 
以内 

 止水 
 

ND ND ND 48 時間 EC50 

遊泳阻害 
4.7-7.0 

(n) 
Office of 
Pesticide 
Program, 
2000 

海水 
Crangon 
crangon 
(甲殻類、 
ﾌﾞﾗｳﾝｼｭﾘﾝﾌﾟ、

ｴﾋﾞｼﾞｬｺ科) 

成体 半止水 
 

15 ND ND 48 時間 LC50 > 100 
(n) 

Portmann  
& Wilson, 
1971 
 

Americamysis 
bahia 
(甲殻類、 
ﾐｼｯドｼｭﾘﾝﾌﾟ、

ｱﾐ科) 

生後 
48 時間 
以内 

ASTM1) 
止水 
閉鎖系 

20.5 塩分濃度: 
32‰ 

7.98 96 時間 LC50 
 

27.4 
(n) 

Carr, 1987 

ND: データなし、(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) 米国材料試験協会 (American Society for Testing and Materials) テストガイドライン 
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6.1.4 魚類に対する毒性 

アセトアルデヒドの魚類に対する毒性試験結果を表 6-4に示す。 

淡水魚としては、ファットヘッドミノー、ブルーギル、グッピー、ニジマス及びコイ科の一

種 (Leuciscus idus) に関する急性毒性データ (96 時間) がある。アセトアルデヒドの揮発性を考

慮した試験 (流水式あるいは半止水閉鎖系で試験用水中濃度を測定) において得られた信頼性の高い

LC50 のうち、最小値は試験液中の平均測定濃度で示したファットヘッドミノーに対する 30.8 

mg/L であった (Brooke et al., 1984)。なお、ブルーギル及びニジマスにおいて 2.1～2.2 mg/L の

LC50が報告されているが、これらの試験の詳細は不明である (Office of Pesticide Program, 2000)。 

海水魚に関する試験報告では、ピンフィッシュの 24 時間 LC50 が 70 mg/L の報告がある 

(Daugherty and Garrett, 1951)。 

調査した範囲では、淡水及び海産種での長期毒性の報告はなかった。 

 

表 6-4 アセトアルデヒド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 
17.5 mm 
0.554 g 
30 日齢 

流水 
 

23.9 53.0 7.6 96 時間 LC50 30.8 
(m) 

Brooke et  
al., 1984 

Pimephales 
promelas  
(ﾌｧｯﾄﾍｯﾄﾞﾐﾉｰ) 

17.5 mm 
0.078 g 

27-33 日齢 

流水 21.6 46.6 7.1 96 時間 LC50 37.2 
(m) 

Geiger et  
al., 1990 

Poecilia 
reticulata 
(ｸﾞｯﾋﾟｰ) 

2-3 か月齢 
 

半止水 
閉鎖系 

21-2
3 

ND ND 14 日間 LC50 35 
(m) 

Deneer et 
al., 1988  

5.3-7.2 cm 
3.5-3.9 g 

止水 
 

18 ND ND 96 時間 LC50 53 
(n) 

Patrick et  
al., 1968 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) ND 止水 ND ND ND 96 時間 LC50 2.1 

(m) 
Office of 
Pesticide 
Program, 
2000 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

ND 止水 ND ND ND 96 時間 LC50 
 

2.2 
(m) 

Office of 
Pesticide 
Program, 
2000 

Leuciscus idus 
(ｺｲ科の一種) 

ND 止水 ND ND ND 48 時間 LC50 124- 
140 
(n) 

Juhnke＆ 
Luedemann 
1978 

海水 
Lagodon 
rhomboides 
(ﾋﾟﾝﾌｨｯｼｭ、 
ﾀｲ科) 

57-113mm 止水 
 

13.7- 
20.4 

ND ND 24 時間 LC50 70 
(n) 

Daugherty & 
Garrett, 1951 

ND: データなし、(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 
 

 

6.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

調査した範囲内では、アセトアルデヒドのその他の水生生物 (両生類等) に対する試験報告

は得られていない。 
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6.2 陸生生物に対する影響 

6.2.1 微生物に対する毒性 

アセトアルデヒドは果物の腐敗の原因となる細菌やカビ類を駆除するために燻蒸剤として用

いられる (Aharoni and Barkai-Golan, 1973; Aharoni and Stadelbacher, 1973; Yuen et al., 1995)。11 種

の菌類の生育阻害及び致死の影響濃度は、540～357,000 mg/m3 であり、そのうち最も感受性が

高かったのは Penicillium italicum 及び P. digitatum であった。アセトアルデヒドの蒸気濃度 540 

mg/m3 に 5 日間暴露したとき、それぞれ 95 と 91％の生育阻害が観察された (Yuen et al., 1995)。 

 

6.2.2 植物に対する毒性 

アセトアルデヒド (54000～108,000 mg/m3) に 4 時間暴露したとき、レタス (Lactuca sativa) 

に外葉の色の変化や壊死等が観察されたが、36,000 mg/m3 では何ら影響はみられなかった 

(Aharoni et al., 1979; Stewart et al., 1980)。タマネギ、ニンジン、オオホナガアオゲイトウ及びト

マト種子をアセトアルデヒドに 3 日間処理して発芽の影響を調べた実験において試験最高濃度

の 1,520 mg/L でいずれも 50%以上の阻害が認められた (Baradow and Connic, 1988)。 

 

6.2.3 動物に対する毒性 

2 種のナメクジ Arion hortensis 及び Agriolimax reticulatus に対する 96 時間 LC50 は、それぞれ

8.91 mg/L と 7.96 mg/L であった (Henderson, 1970)。2 種のアブラムシ Myzus persicae 及び

Acythosiphon kondai に対するアセトアルデヒドの影響が調べられ、M. persicae では 3,600 mg/m3、

A. kondaiでは4,500 mg/m3濃度に暴露したときにはすべての成長段階で 100％の死亡がみられた 

(Aharoni et al., 1979)。 

マガモとコリンウズラを用いてアセトアルデヒドに 8 日間暴露して死亡を調べた結果、LC50

はそれぞれ 5000 ppm 超及び 808 ppm であった (Office of Pesticide Program, 2000)。 

 

6.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

アセトアルデヒド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、生長阻害

などを指標に検討が行われている。水生生物に対する長期毒性試験の報告は、調査した範囲で

は得られなかった。また、アセトアルデヒドは水中で分解されやすく、揮発性も高いが、魚類

を除くと大部分の毒性試験報告は設定濃度によって算出されている。 

微生物に関しては、細菌や原生動物などの報告があり、最小値は、細菌では海洋性発光細菌 

(Photobacterium 属) の発光阻害を指標とした 30 分間 EC50 が 342 mg/L、原生動物では繊毛虫類 

(Tetrahymena pyriformis) の増殖阻害を指標とした 9 時間 EC50 が 44 mg/L (Sauvant et al., 1995) で

あった。 

藻類の生長阻害試験では、海産珪藻 (Nitzschia linearis) に対する 120時間EC50 (生長阻害) は、

237～249 mg/L であり、これらの値は GHS 急性毒性有害性区分に該当しない。 

無脊椎動物に対する急性毒性は、淡水種としてオオミジンコ、海産種としてブラウンシュリ

ンプとミシッドシュリンプを用いた報告がある。このうちオオミジンコの 48 時間 EC50 (遊泳阻

害) は 48.3 mg/L、ミシッドシュリンプの 96 時間 LC50 は 27.4 mg/L であり、これらの値は GHS

急性毒性有害性区分 III に相当し、両種に対して有害性を示す。 
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魚類の急性毒性は、淡水魚ではファットヘッドミノー、ブルーギル、グッピー、ニジマス及

びコイ科の一種 (Leuciscus idus) に関するデータ (96 時間) がある。アセトアルデヒドの揮発性

を考慮した試験で求めた信頼性の高いLC50 の最小値は、試験液中の平均測定濃度で示したファッ

トヘッドミノーに対する 30.8 mg/L であり、GHS 急性毒性有害性区分 III に相当し、有害性を示

す。海水魚に対する急性毒性に関しては、ピンフィッシュを用いた試験結果が唯一報告されており、24

時間LC50 は70 mg/Lであった。 

陸生生物に関しては、菌類、植物、無脊椎動物、鳥類などの試験報告がある。そのうち菌類

に対して最も影響を示し、さらに菌類のうち最も感受性が高かったのは Penicillium italicum 及

び P. digitatum であった。アセトアルデヒドの蒸気濃度 540 mg/m3 に 5 日間暴露したとき、それ

ぞれ 95 と 91％の阻害が観察された。 

 

 以上から、アセトアルデヒドの水生生物に対する急性毒性は、甲殻類及び魚類に対して

GHS 急性毒性有害性区分 III に相当し、有害性を示す。 
得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、甲殻類であるミシッドシュリンプ

に対する 96 時間 LC50の 27.4 mg/L である。 
 

 

7．ヒト健康への影響 

7.1 生体内運命 

アセトアルデヒドは血液中のエタノールが肝臓のアルコール脱水素酵素 (ADH) によって分

解された中間代謝物でもある。アセトアルデヒドは更にアセトアルデヒド脱水素酵素 (ALDH) 

により分解されて酢酸になり、最終的には二酸化炭素と水に分解される。 

a. 吸収 

アセトアルデヒドは肺及び消化管を通して吸収されるが、適切な定量的研究はされていない。

経皮吸収の可能性も考えられる (IPCS, 1995)。 

 

b. 分布 

ヒトにおいて、ボランティア 8 名に 100～800 mg/m3 のアセトアルデヒドを口から吸入暴露ま

たは鼻から吸入暴露した実験で、暴露量の 45～70%が気道中に保持されていた (Egle, 1970)。 

SD ラットに 1 時間吸入暴露した実験で、アセトアルデヒドは血液、肝臓、腎臓、脾臓、心

臓、心筋、骨格筋に分布していたが、代謝が速いために、肝臓での濃度は比較的低かった (Hobara 

et al., 1985; Watanabe et al., 1986)。 

また、アセトアルデヒドが胎盤を介して胎児循環系に入る可能性も示唆されている。妊娠 10

日目の ICR マウスにアセトアルデヒド 200 mg/kg を腹腔内投与した実験で、2 時間後に胎児に

検出された。また、エタノール 79 mg/kg を腹腔内投与すると、投与 12 時間後に低濃度、もし

くは検出限界付近の濃度で胎児にアセトアルデヒドが検出された (Blakley and Scott, 1984b)。 

雌雄 Wistar ラットにエタノール 4,500 mg/kg を経口投与した実験で、生成されたアセトアル

デヒドは血液と脳間質液へ分布することが立証された (Westcott et al., 1980)。 

アルコール摂取後の血中アセトアルデヒドの分布はそのほとんどが赤血球に認められ、赤血
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球中の濃度は血漿の約 10 倍で血球移行性が高いことが示されている (Baraona et al., 1987)。 

 

c. 代謝 

アセトアルデヒドは肝臓、鼻粘膜に存在するニコチンアミドアデニンジヌクレオチド (NAD) 

依存性アセトアルデヒド脱水素酵素 (ALDH) により分解されて酢酸になり、最終的には二酸化

炭素と水に分解される (Brien and Loomis, 1983)。 

東洋人の約 40%はミトコンドリアの ALDH2 が不活性であり、このことはアルコール不耐症

と関係する。ヒト、ラット、シリアンハムスターの肝臓のミトコンドリア ALDH は互いによく

似た酵素反応動力学的性質を持っている一方、細胞質内 ALDH については、ヒトでの ALDH1

の Km 値は約 180μM であるのに対し、ラット、シリアンハムスターはそれぞれ 15μM、12μ

M である (Klyosov et al., 1996)。ヒト肝臓ではミトコンドリアの ALDH のみが生理学的濃度で

アセトアルデヒドを酸化するが、げっ歯類ではミトコンドリアと細胞質内の ALDH がアセトア

ルデヒドの代謝に関与する (IARC, 1999)。 

ヒトでは吸入暴露の後、高い割合で気道へ保持されるため、アセトアルデヒドの主な代謝は

チオール (システイン、グルタチオン) との共役に関与し、続いてヘミメルカプタールやチア

ゾリジン中間体が生成される。尿中にチオエーテルとジスルフィドも排泄されるが、ほとんど

は ALDH2 により代謝されて酢酸になり、最終的には二酸化炭素と水に分解される。 (Brien and 

Loomis, 1983; Cederbaum and Rubin, 1976; Hemminki, 1982; Nicholls et al., 1992; Sprince et al., 

1974)。 

アセトアルデヒド (純度 99%) をリボヌクレオシドとデオキシリボヌクレオシドとをインキ

ュベートすると、シトシン-またはプリン含有ヌクレオシドと付加体を形成しアセトアルデヒド

-グアノシン付加体のひとつは N2-エチルグアノシンであることが示された (Hemminki and Suni, 

1984)。 

 

d. 排泄 

ウサギにアセトアルデヒド 0.5～5%溶液を静脈内投与した実験で、7～10 mg/分の速度で代謝

物が排泄された (Hald and Larsen, 1949)。 

ラットにアセトアルデヒド 6.2 mmol (273 mg) を単回腹腔内投与した実験で、含硫代謝物が

尿中に有意に増加していた (約 100%) (Hemminki, 1982)。 

イヌにアセトアルデヒド 600 mg/kg を経口投与した実験で、尿中の未変化体アセトアルデヒ

ドの排泄はみられなかった (Booze and Oehme,1986)。 

 

7.2 疫学調査及び事例 

アセトアルデヒドの疫学調査及び事例を表 7-1に示す。 

アセトアルデヒド蒸気は、咳や、鼻、喉、目に灼熱痛を引き起こすと報告されている。液体

アセトアルデヒドの暴露は灼熱痛、流涙、かすみ目を引き起こす。皮膚への長時間の暴露によ

り紅斑ややけどが引き起こされ、繰り返しの暴露により一次刺激又は感作性による皮膚炎が引

き起こされる可能性がある (Proctor and Hughes, 1978)。 

ヒトボランティア 12 名にアセトアルデヒドを 50 ppm (90 mg/m3)、15 分間蒸気暴露した実験
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で、眼に対する軽度の刺激がみられた (Silverman et al., 1946)。 

アセトアルデヒド 200 ppm (360 mg/m3) を 15 分間暴露されたヒトにおいて、一過性の結膜炎

がみられた (Proctor and Hughes, 1978)。 

 アセトアルデヒド 134 ppm (241 mg/m3) を 30分間暴露された男性 14名 (18～45歳) 全員に、

軽度の呼吸器への刺激がみられた (Sim and Pattle, 1957)。 

 アセトアルデヒド 5%を 20.6～82.4 mg/分で 36 分間までヒト被験者に静脈内投与した実験で、

心拍数、呼吸数、死腔の増加、肺胞気二酸化炭素レベルの減少がみられた。これらの兆候はジ

スルフィラム (ALDH の阻害剤) の投与後にエタノールを摂取した被験者にみられるものと質

的、量的に似ている (Asmussen et al., 1948)。 

 アセトアルデヒド蒸気の知覚の閾値は 0.2μg/m3 未満であると報告されている (Ruth, 1986)。 

アセトアルデヒドの偶発的な暴露により、頭痛、昏睡、目、皮膚、呼吸器、喉の刺激、気管

支炎、肺水腫、運動麻痺、死亡がみられている (U.S. NRC, 1981)。 

 アセトアルデヒド 75％水溶液でパッチテストを行った東洋系ボランティア 12 名中全員に、

皮膚の刺激 (紅斑) がみられた (Wilkin and Fortner, 1985)。 

ALDH2 遺伝子型と食道がんの関係を解析する目的で、2 つの症例対照研究が実施された。第

一の研究は、慢性アルコール中毒患者を対象とした研究で、A 病院で 1991～95 年に食道がんと

診断された 40 名の男性慢性アルコール中毒患者を症例、1991 年に同病院に入院していた慢性

アルコール中毒患者をランダムに 55 名選択して対照とした症例対照研究である。慢性アルコー

ル中毒食道がん患者の ALDH2 *1/*1、ALDH2 *1/*2 の人数は 19 名、21 名、対照群では 48 名、

7 名であり、ALDH2 *1/*2 の ALDH2 *1/*1 に対するオッズ比は 7.6 (95%信頼区間 2.8 - 20.7) と

有意であった。第二の研究は、非慢性アルコール中毒患者を対象とした研究で、B 病院で食道

がんと診断された 29 名の男性飲酒者を症例、A 病院男性職員飲酒者 28 名を対照とした症例対

照研究である。飲酒者食道がん患者の ALDH2 *1/*1、ALDH2 *1/*2 は各々8 名、21 名、対照群

は 23 名、5 名で、オッズ比は 12.1 (95%CI 3.4-42.8) と有意であった。以上より、ALDH2 *2 ア

リルは食道がん発生の強いリスクであり、血中アセトアルデヒド高値が食道がん発生に重要な

役割を果たすことが強く示唆された (Yokoyama et al., 1996a)。 

1,000 人の日本人アルコール中毒患者に食道上部ヨード染色を含む内視鏡検査を実施し、飲

酒、喫煙、ALDH2 多型との関連が分析された。53 名が組織学的にがんと確定診断され、36 名

が食道扁平上皮がん、16 名が胃腺がん、１名が胃印環細胞がん、9 名が鼻咽頭喉頭扁平上皮が

ん、１名が十二指腸腺がんであった。食道がん患者中 8 名に重複がんがあった。がん患者と非

がん患者に、年齢、飲酒量、飲酒期間に差はなかったが、強い酒 (ウィスキーまたは焼酎)、多

量喫煙 (50 pack-year 以上) はリスクを増大させていた。ALDH2 *1/*2 型の保有率は食道がんで

19/36 (52.8%)、鼻咽頭喉頭がんで 5/9 (55.6%)、重複がんで 7/8 (87.5%) であり、非がん患者 80/655 

(12.2%) と比較して有意に高率であった。以上より、喫煙、高濃度の酒、遺伝子型は３つのリ

スクファクターと考えられた (Yokoyama et al., 1996b)。 

ALDH2 多型とがんの関連を研究するために、日本人アルコール中毒非がん患者 487 名、同

がん患者 237 名 (鼻咽頭喉頭がん 34, 食道がん 87, 胃がん 58, 大腸がん 46, 肝細胞がん 18, 肺

がん 7, その他のがん 9, 重複がん 19) のリンパ球 DNA の ALDH2 多型が検索された。非がん

患者の ALDH2*2 アリル保有頻度は 9%であり、鼻咽頭喉頭がん患者で 52.9%、食道がん患者で 
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52.9%、 胃がん患者で 22.4%、大腸がん患者で 21.7%と有意に高率であり、鼻咽頭喉頭がん・

胃がんに随伴する食道がんで患者では 78.6%であった。年齢、飲酒、喫煙調整後の ALDH2*2

アリル保有のオッズ比は、鼻咽頭喉頭がん 11.14 (95%CI 5.09-24.36)、 食道がん 12.50 (7.23-21.61)、 

胃がん 3.49 (1.64-7.44)、 大腸がん 3.35 (1.51-7.45)、 肺がん 8.20 (1.27-53.15)、 鼻咽頭喉頭がん・

胃がんに随伴する食道がん 54.20 (11.51-255.23) と有意であったが、肝細胞がん (オッズ比 

0.71) やその他のがんでは有意ではなかった。この結果は、アセトアルデヒドが上部消化管以

外の部位の発がんに対しても役割を果たしていることを示している (Yokoyama et al., 1998)。 

ALDH2 多型、飲酒と肝細胞がんの関連を調査する目的で、1993～1994 に兵庫県南部 20 病院

の日本人 102 名の肝細胞がん患者 (男性 85, 女性 17) を症例、性、年齢、居住地域を考慮した

125 名を対照 (男性 101、女性 24) とした hospital-based 症例対照研究が実施された。飲酒量に

ついては、one-drink を 15 ml の純エタノール換算飲酒とし、最近 30 年の飲酒について一日あた

りの drinks×年数をアルコール累積量とした。年齢・喫煙調整後の多累積飲酒者 (40 drinks/day

×year) のオッズ比は 2.7 (95% CI 1.3-5.5) であったが、ALDH2 多型とは関連しなかった 

(adjusted OR 1.1; 95%CI 0.6-2.1)。同様に、ALDH2 多型も関連なかった (adjusted OR 0.8; 95%CI 

0.5-1.5)。本研究結果からは、肝細胞がんについてはアセトアルデヒドの関与は支持されず、ア

ルコール多飲が直接肝細胞がん発生に関与していることを示唆した (Takeshita et al., 2000)。 

 

表 7-1 アセトアルデヒド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 

ボランティ

ア 12 名 
蒸気暴露 50 ppm  

(90 mg/m3) 
眼に対する軽度の刺激 Silverman et 

al.,1946 
ND 15 分間 200 ppm  

(360mg/m3) 
一過性の結膜炎 Proctor & 

Hughes,1978 
男性 14 名 
(18-45 歳) 

30 分間 134 ppm  
(241mg/m3) 

軽度の呼吸器への刺激 Sim &  
Pattle,1957 

ND 36 分間まで、

静脈内注射 
5%水溶液、
20.6-82.4 
mg/分 

心拍数、呼吸数、死腔の増加、肺胞気二酸化炭素レ

ベルの減少 
Asmussen  
et al.,1948 

ND ND ND アセトアルデヒド蒸気の知覚の閾値は 0.2μg/m3 未

満 
Ruth, 1986 

ND 偶発的な暴露 ND 頭痛、昏睡、目、皮膚、呼吸器、喉の刺激、気管支

炎、肺水腫、運動麻痺、死亡 
U.S. NRC, 
1981 

東洋系ボラ

ンティア 
12 名 

パッチテスト 75%溶液 皮膚の刺激 (紅斑) Willkin & 
Foetner, 
1985 

慢性アルコ

ール中毒患

者 
男性 
食道がん 

40人 
対照 55人 
 
 
 

症例対照研究 
① 

 ALDH遺伝子型と食道がんの関係解析 
遺伝子型 ALDH2*1/*1  ALDH2*1/*2  オッズ比  

(*2/ *1) 
対照          48/55       7/55 
食道がん患者  19/40      21/40           7.6 

(95%信頼区間 2.8-20.7) 
オッズ比は有意。 

Yokoyama  
et al., 1996a 
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対象集団 
性別・人数 暴露状況 暴露量 結    果 文献 

非慢性アル

コール中毒

患者 
男性 
食道がん 

29人 
対照 28人 
 
 
 

症例対照研究 
② 

 ALDH遺伝子型と食道がんの関係解析 
 
遺伝子型 ALDH2*1/*1  ALDH2*1/*2  オッズ比  

(*2/ *1) 
対照          23/28       5/28 
食道がん患者   8/29      21/29           12.1 

(95%信頼区間 3.4-42.8) 
オッズ比は有意。 

 
結論: 研究①と②の結果、ALDH2*1/*2 アリルは食

道がん発生の強いリスク因子。血中アセトアルデヒ

ドの高値が食道がん発生に関与を強く示唆。 

 

アルコール

中毒患者 
1,000人: 

がん患者 
(確定診断) 

53人 
非がん患者 

655 人 

症例対照研究  ALDH2多型と食道がんの関係解析 
がん患者           ALDH2*1/*2保有 

(人)         (人) 
食道扁平上皮がん    36         19 

食道がんと重複がん   8          7 
胃腺がん        16         － 
胃印環細胞がん     1         － 
鼻咽頭喉頭扁平上皮がん 9          5 
十二指腸腺がん     1         － 

非がん患者       655         80 
 
ALDH2*1/*2保有率は、食道がん、鼻咽頭喉頭がん、

重複がんで有意。 
 
結論: ALDH2*1/*2 アリルは食道がん、鼻咽頭喉頭

がん発生の強いリスク因子。解析結果から、他に喫

煙、高濃度の酒もリスク因子と示唆。 

Yokoyama  
et al., 1996b 

アルコール

中毒患者: 
がん患者 

237人 
非がん患者 

487 人 

症例対照研究  ALDH2多型とがんの関係解析 
がん患者      ALDH2*1/*2  オッズ比 

(人) 保有率(%) (95%信頼区間) 
鼻咽頭喉頭がん 34    52.9   11.14(5.09-24.36) 
食道がん    87    52.9   12.50(7.23-21.61) 
胃がん     58    22.4    3.49 (1.64-7.44) 
大腸がん    46    21.7    3.35 (1.51-7.45) 
肝細胞がん   18     －     0.71 
肺細胞がん    7     －    8.20(1.27-53.15) 
重複がん    19    78.6 54.20(11.51-255.23) 
その他のがん   9     －     － 
 

非がん患者     －     9 
 
ALDH2*1/*2保有率は、食道がん、鼻咽頭喉頭がん、

重複がんで有意。 
 
結論: ALDH2*1/*2 アリルは食道がん、鼻咽頭喉頭

がん発生の強いリスク因子。解析結果から、他に喫

煙、高濃度の酒もリスク因子と示唆。 

Yokoyama  
et al., 1998 

肝細胞がん

患者: 102人 
男性 85人 
女性 17人 
 
対照: 125人 
男性 101人 

症例対照研究  ALDH2多型、飲酒、肝細胞がんの関係解析 
 
肝細胞がん患者     オッズ比 (95%信頼区間) 

多累積飲酒(年齢/喫煙調整)  2.7  (1.3-5.5) 
ALDH2多型           1.1  (0.6-2.1) 

ALDH2多型               0.8  (0.5-1.5) 
 

Takeshita 
et al., 2000 
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対象集団 
性別・人数 暴露状況 暴露量 結    果 文献 

女性 24 人 結論: 肝細胞がん発生は ALDH2 多型と関連せず、

アルコール多飲との関与を示唆。 

ND:データなし 

 

 

7.3 実験動物に対する毒性 

7.3.1 急性毒性 

アセトアルデヒドの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 7-2に示す (Appelman et al., 

1982; Booze and Oehme, 1986; Feron and De Jong, 1971; Kruysse et al., 1975; O’Shea and Kaufman, 

1979; Skog, 1950; Smyth et al., 1951; Sprince et al., 1974; Truitt and Walsh, 1971; U.S. NRC, 1981)。 

ラットにアセトアルデヒドを経口投与した実験での LD50 は 660～1,930 mg/kg (Smyth et al., 

1951; Sprince et al., 1974)、4 時間吸入暴露した実験での LC50 は 13,100 ppm (24,000 mg/m3) であ

ると報告された (Appelman et al., 1982)。 

主な一般症状として、中枢神経系の抑制、呼吸数の減少、心拍数の増加、血圧の上昇、肺浮

腫及び蛋白尿がみられた (Environment Canada, Health Canada, 2000)。 

 

表 7-2 アセトアルデヒドの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ハムスター ウサギ イヌ 

経口LD50 

(mg/kg) 
1,230 

660 
1,930 

ND ND ＞600 

吸入LC50 
(ppm) 

ND 

13,100  
(24,000 mg/m3)  

(4時間) 
20,200  

(3,7000 mg/m3)  
(0.5時間) 

17,000  
(31,000 mg/m3) 

ND ND 

経皮LD50 
(mg/kg) 

560 640 ND ND ND 

静脈内LD50 
(mg/kg) 

165 ND ND ND ND 

腹腔内LD50 
(mg/kg) 

500 ND ND ND ND 

気管内LD50 
(mg/kg) 

ND ND 96.1 ND ND 

ND: データなし 
 

 

7.3.2 刺激性及び腐食性 

調査した範囲内では、実験動物での皮膚または眼に対する信頼できる刺激性試験の報告はな

い。詳細なデータは不明であるが、ウサギの皮膚に 0.5 mg を適用した場合に中等度の刺激性が、

また、ウサギの眼に 0.04 mg を適用した場合に強度の刺激性を示したとの報告がある (Union 

Carbide, 1963)。 

また、反復投与毒性試験において、投与部位に刺激性に起因する症状がみられており (7.3.4
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参照)、さらに吸入実験においてマウス及びラットの上部呼吸器に刺激性を示したと報告されて

いる (Babiuk et al., 1985; Cassee et al., 1996; Steinhagen and Barrow, 1984) ことから、胃、鼻、気

道の粘膜に刺激性を有すると考えられる。。 

 

7.3.3 感作性 

調査した範囲内では、実験動物に対する感作性に関する報告はない。 

 

7.3.4 反復投与毒性 

アセトアルデヒドの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 7-3に示す。 

a. 経口投与 

雌雄 Wistar ラットにアセトアルデヒドを 0、25、125、675 mg/kg/日の用量で 4 週間経口投与 (飲

水) した実験で、雌雄 675 mg/kg/日で軽度から中程度の前胃の限局性角化亢進がみられており、

NOAEL は 125 mg/kg/日としている (Til et al., 1988)。 

ラットにアセトアルデヒドの 0、0.05% (0、40 mg/kg/日相当量) 溶液を 6 か月間経口投与 (飲

水 ) した実験で、0.05%溶液で肝臓におけるコラーゲン合成量の増加がみられているが 

(Bankowski et al., 1993)、その毒性学的意義は不明である (IPCS, 1995)。 

 

b. 吸入暴露 

ICR マウスにアセトアルデヒドを 0、324 mg/m3 (0、180 ppm) の用量で 3 時間/日、5 日間吸

入暴露した実験で、324 mg/m3 で肺胞マクロファージのバクテリア殺菌活性は 11.2％減少した

が、連鎖球菌感染による死亡率に差はみられなかった (Aranyi et al., 1986)。 

急に血中アセトアルデヒドが高濃度になると迷走神経系の反射を引き起し、その結果呼吸阻

害や死亡がみられている。雄 SD ラットに、750 mg/m3 の濃度で吸入暴露を開始し、最終暴露前

数日は 2,500 mg/m3 まで段階的に暴露濃度を上げていった 22 日間暴露実験では、死亡はみられ

なかった。その原因は、代謝酵素の誘導が起こって、アセトアルデヒドが速やかに代謝され、

血中濃度の急激な増加がなかったためであると考えられている (Lamboeuf et al., 1987; Latge et 

al., 1987)。 

雌雄 Wistar ラットにアセトアルデヒドを 0、400、1,000、2,200、5,000 ppm (0、720、1,800、

3,950、9,000 mg/m3) の用量で 6 時間/日、5 日/週、4 週間吸入暴露した実験で、雄 1,000 ppm 以

上及び雌 5,000 ppm で体重の増加抑制、5,000 ppm では雌雄で肝臓の相対重量減少、雄で肺の相

対重量増加、雌雄 2,200 ppm 以上で死亡率の増加、病理組織学的検査においては 400 ppm 以上

で鼻粘膜の変性、2,200 ppm 以上で鼻粘膜の変性に加え、過形成及び異形成がみられた。LOAEL

は 400 ppm (720 mg/m3) と報告されている (Appelman et al., 1982)。 

雄 Wistar ラットに以下の条件で、アセトアルデヒドを 6 時間/日、5 日/週、4 週間吸入暴露し

た。暴露は、① 設定濃度として 0、150、500 ppm (0、270、900 mg/m3) の用量で、6 時間連続

暴露、② 同用量で 3 時間暴露+1.5 時間暴露休止+3 時間暴露、③ 0、110、500 ppm で 3 時間暴

露 +1.5 時間暴露休止+3 時間暴露、暴露時間中に各 4 回、計 8 回 5 分間の高濃度暴露 (設定濃

度の 6 倍) を行った。その結果、①の条件下の 500 ppm で、上述した実験 (Appelman et al., 1982) 

の 400 ppm でみられたと同様な嗅上皮の変性がみられた。また、②の条件下でも 500 ppm で嗅
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上皮の変性がみられた。5 分間、8 回の高濃度暴露を伴った ③の条件下の 500 ppm では体重の

増加抑制がみられた。著者らは①の実験から NOAEL を 150 ppm (270 mg/m3) としている 

(Appelman et al., 1986)。 

雄 Wistar ラットにアセトアルデヒドを 0、243 ppm (0、437 mg/m3) の用量で 8 時間/日、5 日/

週の頻度で 5 週間吸入暴露した実験で、243 ppm で嗅上皮の過形成、鼻粘膜の炎症、肺機能検

査における残気量、機能的残気量の増加、遠位気道の損傷がみられた (Saldiva et al., 1985)。 

エタノールの反復投与による毒性は代謝物のアセトアルデヒドがタンパク質と結合すること

やモノアミン、膜リン脂質と反応することで生じる。エタノールに対する耐性は膜成分の変化

と膜の流動性の変化が原因で、アセトアルデヒドが関与していると考えられている。エタノー

ル耐性と膜の生化学的変化の関係で、ラットをアセトアルデヒドの比較的高濃度 (750～13,230 

mg/m3) に短期間暴露した実験で、脳内シナプトソーム膜のリン脂質分画の変化 (L-α-ホスフ

ァチジルセリンの増加)、モノアミンオキシダーゼ及び Na+,K+-ATPase 活性の上昇がみられた 

(Ortiz et al., 1974; Shiohara et al., 1985; Latge et al., 1987; Roumec et al., 1988)。 

ハムスターにアセトアルデヒドを 0、390、1,340、4,560 ppm (0、700、2,400、8,200 mg/m3) の

用量で 6 時間/日、5 日/週の頻度で 13 週間吸入暴露した実験で、1,340 ppm 以上で気管の限局性

過形成、異形成、4,560 ppm で体重の増加抑制、鼻炎、鼻滲出液、流涎、肺、心臓の相対重量

の増加、上皮下腺、鼻甲介の重度の変性、過形成、異形成、喉頭、気管、肺の限局性過形成、

異形成がみられた (Kruysse et al., 1975)。 

 

c. 静脈内投与 

ラットにアセトアルデヒドを 24～26 mg/kg/日の用量で 20 日間静脈内投与した実験で、脳内

のサルソリノール濃度の上昇がみられた (Myers et al., 1985)。エタノールは 5-ヒドロキシイン

ドール酢酸の尿中排泄を減少させる。アセトアルデヒドと ALDH 活性の関係で、in vitro の実験

においても大脳皮質神経細胞や脳ミクロソーム精製物での 5-ヒドロキシインドールアセトアル

デヒドの酸化阻害等の生化学的変化がみられた (Cederbaum and Rubin, 1977; Kuriyama et al., 

1987; Lahti and Majchrowicz, 1969)。 

 

以上の結果より、アセトアルデヒドの反復投与毒性では、ラットにアセトアルデヒド 675 

mg/kg/日を 4 週間経口 (飲水) 投与した実験で、わずかであるが前胃の角化亢進がみられ、最

も低い NOAEL は 125 mg/kg/日であった。また、ラット及びハムスターへの吸入暴露での標的

組織は上気道で、呼吸器系の上皮に対する傷害がみられた。影響がみられる最低濃度は、ラッ

トでは 4 週間の暴露で LOAEL は 400 ppm (720 mg/m3) であり、NOAEL は 150 ppm (270 mg/m3) 

であった。ハムスターにおいては、呼吸器への影響に対する NOAEL は、13 週間暴露で 390 ppm 

(700 mg/m3) であった。 

 

表 7-3 アセトアルデヒド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 
ラット

Wistar 
雌雄 

経口投与 
(飲水) 

4週間 0、25、125、675 
mg/kg/日相当 

0 mg/kg/日 
雄: 前胃の限局性角化亢進 (軽微, 3/20; 軽

度, 1/20) 

Til et al., 
1988 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
雌: 前胃の限局性角化亢進 (軽微, 6/20) 

25、125 mg/kg/日 
雌雄とも異常なし 

675 mg/kg/日 
雄: 前胃の限局性角化亢進 (軽度から中等

度, 8/10) 
雌: 前胃の限局性角化亢進 (軽度から中等

度, 8/10) 
LOAEL: 675 mg/kg/日 
NOAEL: 125 mg/kg/日 

ラット 経口投与 
(飲水) 

6か月間 0、0.05% 
(0、40 mg/kg/日

相当) 

0% 
異常なし 

0.05% 
肝臓におけるコラーゲン合成量の増加 

Bankowski et 
al., 1993 

マウス 
ICR 

4-5 週齢 
 各 17-18
匹/群 

吸入暴露 5 日間 
3 時間/日 

0、324 mg/m3 

(0、180ppm) 
0 mg/m3 
異常なし 

324 mg/m3 
肺胞マクロファージのバクテリア殺菌活

性 11.2％減少 
連鎖球菌感染による死亡率に変化なし 

Aranyi  
et al., 
1986 

ラット 
SD 
雄 

週齢不明 
6 匹/群 

吸入暴露 22 日間 750-2,500 
mg/m3 

段階的に暴露濃度を上げたが死亡なし。 
原因について代謝酵素の誘導が起こったた

めと著者は考察。 

Lamboeuf  
et al., 1987; 
Latge et al., 
1987 

ラット 
Wistar 
雌雄 

各 10 匹/群 

吸入暴露 4 週間 
6 時間/日 
5 日/週 

0、400、1,000、
2,200、5,000 
ppm (0、720、
1,800、3,950、
9,000 mg/m3) 

0 ppm 
異常なし 

400 ppm 
鼻粘膜の変性 

1,000 ppm 
鼻粘膜の変性 
雄: 体重増加抑制 

2,200 ppm 
鼻粘膜の変性、過形成、異形成、死亡率の

増加 
雄: 体重増加抑制 

5,000 ppm 
鼻粘膜の変性、過形成、異形成、死亡率の

増加 
雄: 体重増加抑制、肺相対重量増加、肝臓

相対重量減少 
雌: 体重増加抑制、肝臓相対重量減少 
 

LOAEL: 400 ppm (720 mg/m3) 

Appelman 
et al., 1982 

ラット 
Wistar 
雄 

10 匹/群 

吸入暴露 4 週間 
6 時間/日 
5 日/週 

0、150、500 ppm 
(0 、 270 、 900 
mg/m3)で 
①  6 時間連続

暴露/日 
②  3 時間暴露

+1.5 時間暴露

休止+3 時間暴

露/日 
0、110、500 ppm
で 
③  3 時間暴露

① 6 時間連続暴露/日 
500 ppm: 嗅上皮の変性 
 

NOAEL: 150 ppm (270 mg/m3) 
 
② 3 時間暴露+1.5 時間休止+3 時間暴露/日 

500 ppm: 嗅上皮の変性 
 
③ 3 時間暴露+1.5 時間+3 時間暴露/日、暴露

時間中に各 4 回、計 8 回 5 分間の高濃度暴露

(基底濃度の 6 倍) 
500 ppm: 刺激､興奮、体重増加抑制 

Appelman 
et al., 1986 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
+1.5 時間暴露

休止+3 時間暴

露/日、暴露時間

中各 4 回、計 8
回 
5 分間の高濃度

暴露 (基底濃度

の 6 倍)  
ラット

Wistar 
雄 

12 匹/群 

吸入暴露 5 週間 
8 時間/日 
5 日/週 

0、243 ppm (0、
437 mg/m3) 

0 ppm 
異常なし 

243 ppm 
嗅上皮の過形成、鼻粘膜の炎症、肺機能検

査における残気量、機能的残気量の増加、

遠位気道の損傷 

Saldiva  
et al., 1985 

シリアン

ハムスタ

ー 
20 匹/群 

吸入暴露 13 週間 
6 時間/日 
5 日/週、 

0、390、1,340、
4,560 ppm (0、
700、2,400、
8,200 mg/m3) 

0、390 ppm 
異常なし 

1,340 ppm 
気管の限局性過形成、異形成 

4,560 ppm 
体重の増加抑制、鼻炎、鼻滲出液、流涎、

肺、心臓相対重量の増加、上皮下腺、鼻甲

介の重度の変性、過形成、異形成、喉頭、

気管、肺の限局性過形成、異形成 
 

LOAEL: 1,340 ppm 
NOAEL: 390 ppm 

Kruysse  
et al., 1975 

ラット 静脈 内

投与 
20 日間 24-26 

mg/kg/日 
脳内のサルソリノール濃度の上昇 Myers et al., 

1985 

 

 

7.3.5 生殖・発生毒性 

 アセトアルデヒドの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表 7-4に示す。 

雌CFLPマウスの妊娠7～9日目にアセトアルデヒド 1、2 % (約31、62 mg/kg/日) を静脈内投与

した実験で、胎児に用量依存的な吸収胚増加、体重減少/神経管閉鎖障害、奇形 (詳細記載なし) 

がみられた (O’Shea and Kaufman, 1979, 1981)。 

 雌C57BL/6Jマウスの妊娠7、8、9又は10日目にアセトアルデヒド320 mg/kg (4 %水溶液) を単

回腹腔内投与した実験で、妊娠7、8日目投与群で外脳症、下顎及び上顎の低形成、妊娠9、10

日目投与群で多肢、外反足がみられた (Webster et al., 1983)。 

 雌ICRマウスの妊娠10日目にアセトアルデヒド200 mg/kg (0.69 %水溶液) を2時間おきに5回

腹腔内投与した実験で、胎児に影響はみられなかった (Blakley and Scott, 1984a)。 

 雌CFラットの妊娠10、11又は12日目に単回又は10～12日目にアセトアルデヒド 0、50、75、

100 mg/kg/日を腹腔内投与した実験で、50 mg/kg以上で吸収胚、奇形 (浮腫、小頭、小顎、外脳

症、水頭症)、発育遅延、体重、胎盤重量減少がみられた (Sreenathan et al., 1982)。 

 雌SDラットの妊娠6～18日目にアセトアルデヒド200 mg/kg/日 (3 %水溶液) を経口投与した

実験で、胎児骨格に影響がみられた (Fadel et al., 1990)。本評価では経口投与のLOAELを200 

mg/kg/日と判断した。 
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以上の結果から、アセトアルデヒドの生殖・発生毒性試験ではいずれの投与経路においても

胎児への影響がみられ、マウスでは静脈内投与では31 mg/kg/日、腹腔内投与では320 mg/kgで胎

児に奇形、ラットでは経口投与で200 mg/kg/日で胎児骨格に影響がみられ、腹腔内投与では50 

mg/kg/日で奇形がみられた。 

 

表 7-4 アセトアルデヒドの生殖・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6-18日目 
妊娠20日開

腹 

0、200 mg/kg/日 F 0 :記載なし 
F 1 :骨格に影響(具体的記載なし) 
 
LOAEL：200 mg/kg/日 (本評価書の判断) 

Fadel & 
Perasud, 1990 

マウス

CFLP 
雌 

7-11匹 

静脈内投

与 
妊娠7-9日目 
10又は19日

開腹 

0、1、2%(V/V)(約
31、62 mg/kg/日) 

F 0 :影響なし 
NOAEL：62 mg/kg/日 
F 1 :用量依存的吸収胚増加、体重減少 
2.0 %;神経管の閉鎖障害、奇形(頭部及び

尾部) 

O’Shea 
& Kaufman,  
1979, 1981 

マウス 
雌 

C57BL/6J 
4-14匹 

腹腔内投

与 
妊娠7、8、9
又は10日目

の1日 
18日開腹 

320 mg/kg F 0:記載なし 
F 1 : 
妊娠 7、8 日投与群；外脳症、下顎及び上

顎の低形成 
妊娠 9、10 日投与群；多肢、外反足 

Webster  
et al., 1983 

マウス 
ICR 
雌 
8匹 

腹腔内投

与 
妊娠10日目 

の1日 
18日開腹 

0.69%の 200 
mg/kg を 2 時間お

きに 5 回 

F 0:記載なし 
F 1 :影響なし 

Blakley & 
Scott, 1984a 

ラット 
CF 
雌 

対照群13
匹 

投与群5-10
匹 

腹腔内投

与 
妊娠10、 

11または12
日目の1日又

は10-12日 
妊娠21開腹 

0、50、75、100 
mg/kg/日 

F 0 :影響なし 
NOAEL：50 mg/kg 
 
F 1 : 
10 日投与 

50 mg/kg 以上；吸収胚、胎児体重、胎

盤重量減少 
100 mg/kg；合指、白内障 

11 日投与 
50 mg/kg 以上；吸収胚, 胎児体重、胎盤

重量減少 
75 mg/kg；水頭症、外脳症、合指、白内

障 
100 mg/kg；白内障 

12 日投与 
50 mg/kg；合指、耳介低位、白内障 
50 mg/kg 以上；吸収胚、胎児体重、胎

盤重量減少 
75 mg/kg；合指、耳介低位、小顎、出血、

水頭症, 白内障 
100 mg/kg；合指、耳介低位、小顎、出

血、水頭症、浮腫, 白内障 
10-12 日投与 

50 mg/kg/日；合指、耳介低位、小顎、

小頭症、出血、浮腫, 白内障 
50 mg/kg/日以上；吸収胚、胎児体重、

胎盤重量減少 
75 mg/kg；耳介低位、小頭症、出血、水

頭症、白内障 

Sreenathan  
et al., 1982 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
100 mg/kg/日；合指、白内障 

 

 

7.3.6 遺伝毒性 

アセトアルデヒドの遺伝毒性試験結果を表 7-5に示す。 

アセトアルデヒドは in vitro の様々な試験で陽性の結果を示す。アセトアルデヒドは、S9 無

添加で、マウスリンフォーマ L5178Y において遺伝子突然変異、SD ラット初代皮膚線維芽細胞

に染色体異常及び小核を誘発する。これらの突然変異及び染色体異常の誘発には用量依存性が

みられる。また、チャイニーズハムスター卵巣 (CHO) 細胞に姉妹染色分体交換、チャイニー

ズハムスター胚二倍体線維芽細胞に異数体、偽巣性コウジ菌に染色体不分離を誘発する。ヒト

リンパ球においても、用量依存性のある遺伝子突然変異、姉妹染色分体交換及び染色体異常の

誘発がみられている。また、ほ乳類培養細胞で、単独では形態学的なトランスフォーメーショ

ンを引き起こさないが、腫瘍プロモーターである TPA との併用で陽性の結果が得られている 

(Eker and Sanner, 1986)。アセトアルデヒドはヒトリンパ球で DNA 鎖切断と DNA 架橋を引き起

こす。ラット鼻粘膜細胞では DNA-タンパク架橋が引き起こされた。また、児ウシ胸腺を用い

た DNA 結合試験でも陽性の結果が得られている。一方、ネズミチフス菌と大腸菌を用いた復

帰突然変異試験、マウス C3H/10T1/2 細胞を用いたトランスフォーメーション試験においては、

陰性の結果が報告されている。 

in vivo では、アセトアルデヒドはチャイニーズハムスター及びマウスの骨髄において姉妹染

色分体交換を誘発した。経羊膜投与したラット胚細胞を用いた染色体異常試験では陽性の結果

が得られている。ラット及びマウスにアセトアルデヒドを腹腔内投与した実験で、ラット骨髄

細胞と末梢血リンパ球、マウス骨髄細胞に小核を誘発していたが、マウス精子細胞に小核及び

形態異常はみられていない。 

 

以上、アセトアルデヒドは in vitro で遺伝子突然変異、染色体異常、姉妹染色分体交換など多

くの試験で陽性である。in vivo 試験では、ハムスター及びマウスを用いた腹腔内投与試験で姉

妹染色分体交換頻度の増加がみられ、小核試験で陽性の結果が得られている。従って、アセト

アルデヒドは遺伝毒性を有すると判断する。 

 

表 7-5 アセトアルデヒドの遺伝毒性試験結果 

試験系 
試験材料 処理条件 用量 a) 

(μg/mL) 
結果 b) 

- S9    +S9 
文献 

大腸菌 polA ND 7,800  －  ND Rosenkranz,
1977 

DNA 損傷試験 

大腸菌 K-12 
uvrB/recA 

ND 16,317 －  ND Hellmer &  
Bolcsfoldi, 
1992 

in vitro 

復帰突然変異

試験 
ネズミチフス菌 
TA100、TA1535、 
TA1537、TA98 

ND 5,000  
－    － 
 

Mortelmans 
et al., 1986 
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試験系 
試験材料 処理条件 用量 a) 

(μg/mL) 
結果 b) 

- S9    +S9 
文献 

ネズミチフス菌 
TA100、TA1535、 
TA1537 
TA98 
大腸菌 WP2 uvrA 

ND  
0.5% (空気中) 

 
1% (空気中) 

0.5% (空気中) 
 

 
－    － 
 
－    － 
－    － 
 

JETOC, 
1997 
 

ネズミチフス菌 
TA104 

ND 2,515 －    ND Marnett  
et al., 1985 

ネズミチフス菌 
TA1535 

ND 7,800 －    ND Rosenkranz, 
1977I 

 

ネズミチフス菌 
TA100、TA102 
TA104 

蒸気暴露 
Aroclor1254 処理

ラット及びマウ

スの S9 

 
0.1-1.0μg/plate 

 
－    － 
 

Dillon  
et al.,1998 

前進突然変異

試験 
酵母 記載なし 23,400 W+   ND Bandas, 

1982 
マウスリンフォー

マ L5178Y 細胞、 
4 時間処理 
tk 座 

176-353 +     ND 
用量相関性

あり 

Wangenheim
&Bolcsfoldi, 
1988 

遺伝子突然変

異 

ヒトリンパ球 hprt 座 13 +     ND 
用量相関性

あり 

He & 
Lambert, 
1990 

SD ラット初代皮

膚線維芽細胞 
ND 44.4 +     ND 

用量相関性

あり 

Bird et al.,  
1982 
 

ヒトリンパ球 ND 20-40 +     ND 
用量相関性

あり 

Badr & 
Hussain, 
1977 

ヒトリンパ球 ND 7.8 W+   ND 
用量相関性

あり 

Obe et al., 
1978 

ヒトリンパ球 ND 15.6 －    ND 
 

Obe et al., 
1979 

ヒトリンパ球 ND 15.9 +     ND 
用量相関性

あり 

Bohlke 
et al., 1983 
 

染色体異常試

験 

ヒト(ファンコー

ニ貧血)、リンパ球 
ND 7.8-15 +     ND 

用量相関性

あり 

Obe et al., 
1979 
 

染色体異常試

験(染色体不分

離) 

偽巣性コウジ菌 ND 200 +     ND Crebelli 
et al., 1989 

染色体異常(異
数性検出)試験 

チャイニーズハム

スター胚二倍体線

維芽細胞 

ND 15.6 +     ND Dulout & 
Furnus, 1988 
 

SD ラット初代皮

膚線維芽細胞 
12 時間処理 4.4-44 +     ND 

用量相関性

あり 

Bird et al., 
1982 

 

小核試験 

ヒトリンパ球 ND 26.5 + Migliore  
et al., 1996 
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試験系 
試験材料 処理条件 用量 a) 

(μg/mL) 
結果 b) 

- S9    +S9 
文献 

CHO 細胞 
 

ND 
 

1.9、3.9 
 

+     ND 
 

Obe & 
Listow, 1977 
Obe et al.,  
1978 
Obe & Beek, 
1979 

CHO 細胞 ND 7.8 +     + De Raat  
et al., 1983 

CHO 細胞 ND 1.3-13 +     ND Brambilla  
et al.,1986 

ヒトリンパ球 ND 7.8 +     ND Obe et al.,  
1978 

ヒトリンパ球 ND 7.8 +     ND 
用量相関性

あり 

Ristow & 
Obe, 1978 
 

ヒトリンパ球 ND 5.8 +     ND 
用量相関性

あり 

Jansson, 
1982 
 

ヒトリンパ球 90 時間処理 4-8 +     ND 
用量相関性

あり 

Bohlke 
et al., 1983 
 

ヒトリンパ球 1-70 時間処理 4.4-106 +     ND He＆ 
Lambert, 
1985 

ヒトリンパ球 70 時間処理 4.4-13 +     ND Knadle, 
1985 

ヒトリンパ球 ND 11、15.6 +     ND Norppa  
et al., 1985 
Sipi et al.,  
1992 
Obe et al.,  
1986 

姉妹染色分体

交換試験 

ヒトリンパ球 48 時間処理 4.4-22 +     ND Helander &  
Lindahl- 
Kiessling, 
1991 

C3H 10T1/2 マウ

ス細胞 
ND 10-100 －    ND Abernathy  

et al., 1982 
トランスフォ

ーメーション

試験 ほ乳類細胞 3 時間処理 0.44 －    ND Eker & 
Sanner, 1986 

ヒト白血球 ND 441-882 －    ND Lambert  
et al., 1985 

ヒト気管支上皮細

胞 
6 時間処理 44 －    ND Saladino  

et al., 1985 

DNA 鎖切断試

験 

ヒトリンパ球 ND 68.8 +     ND Singh & 
Khan, 1995 

DNA 架橋試験 ヒトリンパ球 ND 411 +     ND Lambert  
et al.,1985 

Fischer 344 ラッ

ト鼻粘膜細胞 
牛胸腺ヒストン 4,410-44,100 +     ND Lam et al.,  

1986 

 

DNA- タ ン パ

ク架橋試験 
ヒト気管支上皮細

胞 
ND 44 －    ND Saladino  

et al., 1985 
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試験系 
試験材料 処理条件 用量 a) 

(μg/mL) 
結果 b) 

- S9    +S9 
文献 

 DNA 結合試験 
 

子ウシ胸腺 ND 7,880-78,800 mg/kg +     ND Ristow & 
Obe, 1978 
Fang & 
Vaca, 1995 
Vaca et al.,  
1995 

DNA -タンパ

ク架橋試験 
Fischer344 ラット

鼻粘膜 
吸入暴露、 
6 時間/日、5 日 

1,000 ppm + Lam et al.,  
1986 

雄 C3A マウス骨

髄細胞 
腹腔内投与、1 回 0.4μg/匹 + Obe et al.,  

1979 
姉妹染色分体

交換試験 

チャイニーズハム

スター骨髄細胞 
腹腔内投与、1 回 0.5 mg/kg + Korte et al.,  

1981 
キイロショウジョ

ウバエ 
経口投与 (給餌) 25,000 ppm － Woodruff  

et al., 1985 
伴性劣性致死

試験 
キイロショウジョ

ウバエ 
腹腔内投与、1 回  

22,500 ppm 
+ Woodruff  

et al., 1985 

ラット骨髄 腹腔内投与 250 mg/kg  + 小核試験 

ラット末梢血 腹腔内投与 250 mg/kg + 

Wakata 
et al., 1998 

小核試験 CD-1 雄マウス骨

髄 
腹腔内投与 400 mg/kg + Morita et al., 

1997 
小核試験 C57BL/6J×

C3H/He マウス初

期精子細胞 

腹腔内投与、1 回 375 mg/kg － Lahdetie, 
1988 
 

コメットアッ

セイ 
ヒトリンパ球 37℃、1 時間処理 3-100 mM + Blasiak 

et al., 1999 

染色体異常試

験 
ラット胚細胞 経羊膜投与(妊娠

13 日目)、1 回 
7,800 mg/kg + Barilak & 

Kozachuk, 
1983 

in vivo 

精子形態異常

試験 
C57BL/6J×
C3H/He マウス、

初期精子細胞 

腹腔内投与、5 回 250 mg/kg － Lahdetie, 
1988 
 

ND: データなし 
a) 単一用量の記載については、結果が陽性の場合は最低陽性濃度を、陰性の場合最高陰性濃度を示す。 

b) －: 陰性, ＋: 陽性, W+: 弱い陽性 

 

 

7.3.7 発がん性 

 アセトアルデヒドの発がん性試験結果を表 7-6示す。 

雌雄 Wistar ラットにアセトアルデヒド 0、750、1,500、3,000～1,000 ppm (0、1,350、2,700、

5,400～1,800 mg/m3 相当、高用量については投与 20～52 週にかけて暴露濃度を 1,000 ppm まで

減少させた) を 6 時間/日、5 日/週の頻度で 27 か月間吸入暴露した実験で、雌雄 750 ppm 以上

で鼻腔のがん腫 (上皮内がん、扁平上皮がん、腺がん) の誘発がみられている (Woutersen and 

Appelman,1984; Woutersen et al.,1985; Woutersen et al., 1986)。 

雌雄シリアンハムスターにアセトアルデヒド 0、2,500～1,650 ppm (0、4,500～2,970 mg/m3、

投与群については、1,650 ppm まで投与期間中に徐々に暴露濃度を減少させた) を 7 時間/日、5

日/週の頻度で 52 週間吸入暴露した実験で、呼吸器系腫瘍 (主に喉頭がん、その他として喉頭
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ポリ－プ、鼻腔のがん腫、ポリ－プ) の誘発がみられた (Feron, 1982)。 

雌雄シリアンハムスターにアセトアルデヒド 0、2,500～1,650 ppm (0、4,500～2,970 mg/m3、

投与群については、1,650 ppm まで投与期間中に徐々に暴露濃度を減少させた) を 7 時間/日、5

日/週の頻度で 52 週間の吸入暴露に加え、0.175、0.35%ベンツピレン 0.2 mL の 1 回/週、気管内

投与または 0.0625%ジエチルニトロサミン 0.2 ml の 1 回/3 週、皮下投与を行った実験で、アセ

トアルデヒド+ベンツピレン 0.175%投与において、ベンツピレン単独投与と比較して呼吸器系

腫瘍 (乳頭腫、腺腫、扁平上皮がん、腺がん、上皮内がん等) の有意な発生率の増加がみられ

た。アセトアルデヒド+ベンツピレン 0.35%投与において発生率の増加がみられなかったが、こ

れはベンツピレン単独投与によって十分高率に腫瘍の誘発がみられたためと考えられる。なお、

アセトアルデヒド+ジエチルニトロサミン投与では腫瘍の発生率の増加はみられず、プロモー

ター作用は認められなかった (Feron, 1982)。 

中期肝発がん (伊東) モデルを用いた実験、すなわち F344 ラットにイニシエータとしてジエ

チルニトロサミンを腹腔内投与し、2 週間後から 4 週間アセトアルデヒド 0、2.5、5% (0、1.66、

2.75 mg/kg/日相当) を経口投与 (飲水)、この間に肝臓の 2/3 部分切除を施した実験で、肝発が

んの指標となる肝臓の胎盤型グルタチオン S-トランスフェラーゼ (GST-P) 陽性巣の増加はみ

られなかった (Ikawa, 1986)。 

 

以上、アセトアルデヒドの発がん性については、Wistar ラットでは 27 か月間の吸入暴露実験

で、最低用量の 750 ppm (1,350 mg/m3) 以上で用量に依存した鼻部の腺がん及び扁平上皮がんの

増加がみられた。この発がん過程にはアセトアルデヒドの刺激性が関与していることが示唆さ

れている。ハムスターでは 52 週間の吸入暴露実験で、最低用量の 2,500 ppm (4,500 mg/m3) 以

上で呼吸器系腫瘍 (主に喉頭がん、その他として喉頭ポリ－プ、鼻腔のがん腫、ポリ－プ) の

有意な増加がみられた。従って、アセトアルデヒドは発がん性を有すると判断する。 

また、アセトアルデヒドの呼吸器系腫瘍に対するプロモーション作用を示唆するデータも得ら

れているが､データ数が少なく結論づけることはできない。 

 

発がん性に関して、国際機関等でのアセトアルデヒドの発がん性評価を表 7-7に示す。 

IARC は、グループ 2B (ヒトに対して発がん性がある可能性がある物質) に分類している。な

お、米国 EPA (2002) は、Wistar ラットを用いた吸入暴露試験の結果から、発がんのユニットリ

スクを 2.2×10-6/(μg/m3) と算出し、10-6 の生涯過剰発がんリスクに対応する大気中濃度は 0.5

μg/m3 であり、10-5 では 5μg/m3 であるとしている。 

 

表 7-6 アセトアルデヒド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 
ラット 
Wistar 
雌雄 

匹数不明 

吸入暴露 27か月間 
6時間/日 

5 日/週 

0、750、1,500、
3,000-1,000 ppm 
(0、1,350、2,700、
5,400-1,800 
mg/m3 相当、高

用量については

投与 20-52 週に

750 ppm以上 
雌雄；鼻腔のがん腫 (上皮内がん、扁平上

皮がん、腺がん) 

Woutersen 
et al., 
1986; 

Woutersen 
& 

Appelman, 
1984; 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
かけて暴露濃度

を 1,000 ppm ま

で減少させた) 

Woutersen 
et al.,1985 

ラット 
F344 
雄 

19-20 匹 

中期肝発

がん(伊
東)モデ

ル 
経口投与 

(飲水) 

イニシエー

タとして

DEN を腹腔

内投与し、2
週間後から 4
週間アセト

アルデヒド

を投与 

2.5、5% (1.66、
2.75 mg/kg/日相

当) 

ジエチルニトロサミン腹腔内投与、その 2
週間後から 4 週間アセトアルデヒド 2.5、
5% (1.66、2.75 mg/kg/日相当)を経口投与 
(飲水)、投与開始 1 週間後に 2/3 部分肝切

除 
 
肝臓の GST-P 陽性巣の増加なし 

Ikawa, 
1986 

シリアンハ

ムスター 
雌雄 

6 週齢 
雌雄とも 30

匹 

吸入暴露 
(全身) 

52 週間 
7 時間/日 
5 日/週 

0、2,500-1,650 
ppm 
(0、4,500-2,970 
mg/m3) 
投与群について

は、2,500 ppm か

ら 1,650 ppm ま

で投与期間中に

徐々に暴露濃度

を減少させた。 

呼吸器系腫瘍を発生 
(主に喉頭がん、その他として喉頭ポリー

プ、鼻腔のがん腫、ポリープ) 
(ppm) 雄 雌 
0 0/30 0/28 

2,500-1,650 8/29* 5/29* 
 
*統計学的に有意 
 

Feron, 
1982 

シリアンハ

ムスター 
雌雄 

6 週齢 
雌雄とも 30

匹 

吸入暴露 
(全身) 

+ 
ベンツピ

レン気管

内投与 
または 

ジエチル

ニトロサ

ミン皮下

投与 

52 週間 
7 時間/日 
5 日/週 

82 週で解剖 
ベンツピレ

ンは 1 回/週 
ジエチルニ

トロサミン

は 1 回/3 週 

0、2,500-1,650 
ppm  
(0、4,500-2,970 
mg/m3) 
投与群について

は、2,500 ppm か

ら 1,650 ppm ま

で投与期間中に

徐々に暴露濃度

を減少させた。 
ベンツピレン

は、0.175、0.35%
を 0.2 ml/回(総
量として 18.2、
36.4 mg/匹) 
ジエチルニトロ

サミンは

0.0625%を 0.2 
ml/回 (総量と

して 2.1μL/匹) 
 

呼吸器系腫瘍(乳頭腫、腺腫、扁平上皮が

ん、腺がん、上皮内がん等、部位特定なし) 
 
アセトアルデヒド(AC)+ベンツピレン

(BZ) 
(AC ppm + BZ %) 雄 雌 
0         + 0.175 4/29 3/27 
2,500-1,650 + 0.175 12/29*
 11/29* 
 
0         + 0.35 19/30 7/24 
2,500-1,650 + 0.35 22/27
 16/29 
 

アセトアルデヒド(AC)+ジエチルニト

ロサミン(DEN) 
(AC ppm + DEN %) 雄 雌 
0         + 0.0625 12/29
 11/27 
2,500-1,650 + 0.0625 11/30 8/20 
 

*統計学的に有意(Fischer 正確確率検定、

CERI 検定) 

Feron, 
1982 

 

 

表 7-7 国際機関等でのアセトアルデヒドの発がん性評価 
機関/出典 分 類 基 準 

IARC (2002) グループ 2B ヒトに対して発がん性がある可能性がある。 

ACGIH (2002) A3 
ヒトへの関連性は不明であるが、実験動物で発がん性が確認され

た物質。 

日本産業衛生学会 (2002) 第 2 群 B 
人間に対しておそらく発がん性があると考えられる物質である。

証拠が比較的十分でない物質。 

U.S.EPA (2002) グループ B2 
おそらくヒト発がん性物質。動物での発がん性の十分な証拠があ

り、かつ、疫学研究から不十分な証拠、またはデータがない物質。 
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機関/出典 分 類 基 準 
U.S. NTP (2002) R 合理的にヒトに対して発がん性があることが予想される物質。 

 

 

7.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

アセトアルデヒドは、ヒトが体外から暴露される化学物質であるとともに、ヒト及び動物の

体内で生成される化学物質でもある。アルデヒドは、エチルアルコールが肝臓のアルコール脱

水素酵素 (ADH) によって分解されて生成し、アセトアルデヒド脱水素酵素 (ALDH) により分

解されて酢酸になり、最終的には二酸化炭素と水に分解される。アセトアルデヒドは主に肺及

び消化器を通して吸収されるが、その物理化学的性状から、経皮吸収の可能性も考えられる。

吸収されたアセトアルデヒドは、血液、肝臓、腎臓、脾臓、心臓、筋肉などに分布するが、胎

盤を介して胎児環境に入る可能性も示唆されている。 

アセトアルデヒドは眼、喉及び鼻などの呼吸器に中等度の刺激性を示す。また、東洋系の被

験者におけるパッチテストで皮膚の紅斑が認められているが、アセトアルデヒドの感作性を評

価するには十分にデータがない。アセトアルデヒドに暴露された一般人あるいは職業的に暴露

された集団における生殖発生学的、神経学的及び免疫学的影響を評価するには十分なデータが

ない。 

実験動物におけるアセトアルデヒドの眼及び皮膚刺激性に関しては、ウサギで眼に強度の刺

激性、皮膚に軽度の刺激性を示すという報告がある。感作性に関しては、調査した範囲内では

報告がない。 

実験動物ではアセトアルデヒドの経口経路による急性毒性は吸入経路によるそれより低い。

経口投与による LD50 はマウスで 1,230 mg/kg、ラットで 660～1,930 mg/kg である。吸入暴露に

よる LC50 はラットで 13,100 (4 時間) ～ 20,200 (0.5 時間) ppm である。毒性としては、心拍数

及び血圧の増加､肺の浮腫及び中枢神経系への影響がみられている。 

反復経口投与毒性については、ラットにアセトアルデヒド 675 mg/kg/日を 4 週間経口投与し

た実験では、わずかであるが前胃の角化亢進がみられた (NOAEL 125 mg/kg/日)。ラット及びハ

ムスターへの吸入暴露での標的組織は上気道で、呼吸器系の上皮に対する傷害がみられた。影

響がみられる最低濃度は、ラットでは 4 週間の暴露で LOAEL は 400 ppm (720 mg/m3) であり、

NOAEL は 150 ppm (270 mg/m3) であった。ハムスターにおいては、呼吸器への影響に対する

NOAEL は、13 週間暴露で 390 ppm (700 mg/m3) であった。 

生殖・発生毒性については、アセトアルデヒドはマウスでは静脈内投与で 31 mg/kg/日、腹腔

内投与で 320 mg/kg で胎児に奇形がみられた。ラットでは経口投与で 200 mg/kg/日 (LOAEL; 本

評価の判断) で胎児骨格に影響がみられ、腹腔内投与では 50 mg/kg/日で奇形がみられた。 
遺伝毒性については、アセトアルデヒドは in vitro で遺伝子突然変異、染色体異常、姉妹染色

分体交換など多くの試験で陽性である。in vivo 試験では、ハムスター及びマウスを用いた腹腔

内投与試験で姉妹染色分体交換頻度の増加がみられ、小核試験で陽性の結果が得られている。

従って、アセトアルデヒドは遺伝毒性を有すると判断する。 

発がん性については、アセトアルデヒドのヒトに対する発がんに関する信頼できる疫学的デー

タはないが、Wistar ラットでは 27 か月間の吸入暴露実験で、最低用量の 750 ppm (1,350 mg/m3)
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以上で用量に依存した鼻部の腺がん及び扁平上皮がんの増加がみられた。この発がん過程には

アセトアルデヒドの刺激性が関与していることが示唆されている。また、ハムスターでは 52

週間の吸入暴露実験で、最低用量の 2,500 ppm (4,500 mg/m3) 以上で咽喉及び鼻部のがんの有意

な増加がみられた。従って、アセトアルデヒドは発がん性を有すると判断する。また、アセト

アルデヒドの呼吸器系腫瘍に対するプロモーション作用を示唆するデータも得られているが､デ

ータ数が少なく結論づけることはできない。なお、発がん性に関して、IARC はアセトアルデ

ヒドをグループ 2B (ヒトに対して発がん性がある可能性がある物質) に分類している。 
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