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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. 2.0」及び

「作成マニュアル Ver. 2.0」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 産リスク評価 版暴露評価 

ス暴露評価 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

価暴露評価  リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 



 

要    約 

 

グルタルアルデヒドは無色の液体であり、水と混和する。 

グルタルアルデヒドは主に殺菌剤 (病院などで使用される内視鏡機器、手術・歯科医療機器

の消毒剤) 、クーリングタワー等の殺藻剤、レントゲン写真の現像液として使われている。ま

た、試薬、架橋剤、なめし剤としても使用されており、2002 年度の国内供給量は 300～400 ト

ンである。2004 年度 PRTR データによると、グルタルアルデヒドは 1 年間に全国合計で届出事

業者から大気へ 140 kg、公共用水域へ 240 kg 排出され、廃棄物として 2.6 トン、下水道へ 4.6

トン移動している。土壌への排出はない。また、対象業種の届出外 (高等教育機関) から 1.4

トンの排出が推定されている。環境への主な排出経路は、高等教育機関からの公共用水域への

排出と推定される。 

グルタルアルデヒドの蒸気圧は 2.2 kPa (20℃)、ヘンリー定数は 1.11×10-2  Pa･m3/mol (25℃) 

であり、水に混和することから、環境水中に排出された場合には、水中から大気中への揮散性

は低いと推定される。グルタルアルデヒドは、好気的条件下で生分解されやすいと推定される。

また、水生生物に対する生物濃縮性は低いと推定される。 

 

グルタルアルデヒドの環境中の濃度として、大気 (室内)、公共用水域 (河川、湖沼、海域) 及

び飲料水 (地下水) 中の濃度が測定されている。食物中の濃度及び魚体内濃度に関する報告は

調査した範囲内では入手できなかった。2004 年度に室内環境中濃度を調査した結果、グルタル

アルデヒドは不検出であった。2000 年度における河川での測定値の 95 パーセンタイルは 0.15

μg/L であり、湖沼及び海域においてグルタルアルデヒドは不検出であった。また、2000 年度

地下水中濃度の調査においても、グルタルアルデヒドは不検出であった。 

一方、2004 年度 PRTR 排出量データと数理モデルを用いて、大気中濃度及び河川水中濃度の

推定を行った。その結果、推定値の最大値はそれぞれ 2.6×10-3μg/m3及び 0.090μg/L であった。

グルタルアルデヒドの水生生物に対するリスク評価を行うための推定環境濃度 (EEC) として、

公共用水域中の測定値と数理モデルによる河川水中濃度の推定値を比較し、より大きい値であ

る 0.15μg/L を用いた。 

また、ヒトがグルタルアルデヒドに暴露する経路としては、呼吸による大気からの吸入暴露、

飲料水及び食物を摂取することによる経口暴露が主として考えられる。グルタルアルデヒドの

大気中濃度 (2.6×10-3μg/m3: 推定値)、飲料水中濃度 (0.15μg/L: 地下水 検出限界の 1/2 の値) 

及び魚体内濃度  (0.48μg/kg: 推定値) から、ヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量を

1.0×10-3μg/kg/日 (吸入経路)、7.2×10-3μg/kg/日 (経口経路) と推定した。 

 

グルタルアルデヒドの環境中の水生生物への有害性に関しては、藻類、甲殻類及び魚類につ

いての急性毒性試験結果が得られている。長期毒性試験については信頼性のある報告は得られ

ていない。急性毒性試験の最小値は、藻類であるセレナストラムに対する生長阻害 (バイオマ

ス) を指標とした 96 時間 EC50 の 3.9 mg/L である。この値と EEC 0.15μg/L を用いて暴露マー

ジン (MOE) を算出した結果、MOE は 26,000 となり、この値はリスク評価に用いた毒性試験

データに関する不確実係数積 1,000 より大きく、現時点ではグルタルアルデヒドが環境中の水
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生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

グルタルアルデヒドのヒトに対する影響としては、グルタルアルデヒドに暴露されることに

より、鼻炎、息切れ、喘息等の呼吸器症状及びアレルギー性接触皮膚炎を起こすことが知られ

ている。また、頭痛、倦怠感、心悸亢進、頻脈を起こすとの報告もある。厚生労働省は、その

防止対策として、大気中濃度の目安を 0.05 ppm に設定している。グルタルアルデヒドの実験動

物における反復投与毒性試験では、マウスに 13 週間吸入暴露した試験で、雄に体重増加抑制、

雌に鼻前庭の炎症がみられ、LOAEL は 0.0625 ppm (0.077 mg/kg/日) である。また、経口経路で

は、ラットに腎臓重量への影響が示唆されるが、いずれの報告も信頼性が低いことから、NOAEL

を設定することができず、LOAEL を雌の骨髄の過形成から 6 mg/kg/日と判断した。ラットに

35 日間経皮暴露した試験において、雌に胸腺の萎縮、雄に肝臓の相対重量の増加がみられ、

NOAEL は 1 mg/kg/日であった。 

グルタルアルデヒドの実験動物に対する生殖毒性については、ラットにグルタルアルデヒド

を含む飲水を与えた 2 世代試験で、生殖への影響は最高用量の 1,000 ppm (69.1～99.6 mg/kg/日) 

までみられていない。発生毒性については、ウサギに妊娠 7～19 日目に強制経口投与した試験

で、最高用量の 45 mg/kg/日群の母動物に死亡、体重増加抑制、摂餌量減少、消化管の刺激症状、

軟糞、下痢、子宮重量減少、吸収胚率増加がみられ、児動物には胎児体重の減少がみられてい

るが、奇形はみられていない。これらの値は、一般毒性の NOAEL の値よりも大きいためリス

ク評価に用いない。 

グルタルアルデヒドの遺伝毒性については、in vitro の突然変異試験、DNA 損傷試験の多く

で陽性結果が得られているが、in vivo の試験では陰性結果が多いことから、グルタルアルデヒ

ドの遺伝毒性について明確に判断することはできない。 

また、発がん性について、グルタルアルデヒドを雌雄の F344 ラットに 104 週間飲水投与し

た試験で、毒性学的意義は明確ではないが、雌に大顆粒リンパ球白血病発生率の増加がみられ

たとの報告がある。マウス及びラットにグルタルアルデヒドを 78～104 週間吸入暴露した発が

ん性試験では、鼻腔、気管の腫瘍を含め、暴露に関連した腫瘍発生率の増加はみられていない。

IARC では、グルタルアルデヒドの発がん性を評価していない。 

ヒトの推定摂取量と実験動物の反復投与毒性試験より得られた無毒性量を用いて MOE を算

出した結果、グルタルアルデヒドの吸入経路及び経口経路に対する MOE は 77,000 及び 830,000

となり、これらの値はいずれもそれぞれの不確実係数 5,000 よりも大きく、現時点ではヒト健

康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

 以上のことから、グルタルアルデヒドは現時点では環境中の水生生物及びヒト健康に対し、

悪影響を及ぼすことはないと判断する。 



 v

目   次 

1． 化学物質の同定情報...................................................................................................................... 1 
1.1 物質名 .......................................................................................................................................... 1 
1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 ................................................................................... 1 
1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 ............................................................................... 1 
1.4 CAS登録番号................................................................................................................................ 1 
1.5 構造式 .......................................................................................................................................... 1 
1.6 分子式 .......................................................................................................................................... 1 
1.7 分子量 .......................................................................................................................................... 1 

2． 一般情報 ......................................................................................................................................... 1 
2.1 別 名 .......................................................................................................................................... 1 
2.2 純 度 .......................................................................................................................................... 1 
2.3 不純物 .......................................................................................................................................... 1 
2.4 添加剤または安定剤................................................................................................................... 1 
2.5 現在の我が国における法規制 ................................................................................................... 1 

3． 物理化学的性状 ............................................................................................................................. 1 

4． 発生源情報 ..................................................................................................................................... 2 
4.1 製造・輸入量等 .......................................................................................................................... 2 
4.2 用途情報 ...................................................................................................................................... 2 
4.3 排出源情報 .................................................................................................................................. 3 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 ................................................................. 3 
4.3.2 その他の排出源.................................................................................................................... 4 

4.4 環境媒体別排出量の推定 ........................................................................................................... 4 
4.5 排出シナリオ .............................................................................................................................. 4 

5． 環境中運命 ..................................................................................................................................... 5 
5.1 大気中での安定性....................................................................................................................... 5 
5.2 水中での安定性 .......................................................................................................................... 5 

5.2.1 非生物的分解性.................................................................................................................... 5 
5.2.2 生分解性 ............................................................................................................................... 5 
5.2.3 下水処理による除去 ............................................................................................................ 6 

5.3 環境中分布推定 .......................................................................................................................... 6 
5.4 環境水中での動態....................................................................................................................... 7 
5.5 生物濃縮性 .................................................................................................................................. 7 



 vi

6． 暴露評価 ......................................................................................................................................... 7 
6.1 環境中濃度 .................................................................................................................................. 7 

6.1.1 環境中濃度の測定結果 ........................................................................................................ 7 
6.1.2 環境中濃度の推定................................................................................................................ 9 

6.2 水生生物生息環境における推定環境濃度 ............................................................................. 12 
6.3 ヒトへの暴露シナリオ ............................................................................................................. 12 

6.3.1 環境経由の暴露.................................................................................................................. 12 
6.3.2 消費者製品経由の暴露 ...................................................................................................... 12 

6.4 ヒトの推定摂取量..................................................................................................................... 12 

7． 環境中の生物への影響 ................................................................................................................ 13 
7.1 水生生物に対する影響 ............................................................................................................. 13 

7.1.1 微生物に対する毒性 .......................................................................................................... 13 
7.1.2 藻類に対する毒性.............................................................................................................. 14 
7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 .................................................................................................. 15 
7.1.4 魚類に対する毒性.............................................................................................................. 16 
7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 ...................................................................................... 16 

7.2 陸生生物に対する影響 ............................................................................................................. 16 
7.2.1 微生物に対する毒性 .......................................................................................................... 16 
7.2.2 植物に対する毒性.............................................................................................................. 16 
7.2.3 動物に対する毒性.............................................................................................................. 16 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) ............................................................................................ 17 

8． ヒト健康への影響........................................................................................................................ 17 
8.1 生体内運命 ................................................................................................................................ 17 
8.2 疫学調査及び事例..................................................................................................................... 19 
8.3 実験動物に対する毒性 ............................................................................................................. 24 

8.3.1 急性毒性 ............................................................................................................................. 24 
8.3.2 刺激性及び腐食性.............................................................................................................. 25 
8.3.3 感作性 ................................................................................................................................. 26 
8.3.4 反復投与毒性...................................................................................................................... 28 
8.3.5 生殖・発生毒性.................................................................................................................. 34 
8.3.6 遺伝毒性 ............................................................................................................................. 36 
8.3.7 発がん性 ............................................................................................................................. 40 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) .................................................................................................... 42 

9． リスク評価 ................................................................................................................................... 43 
9.1 環境中の生物に対するリスク評価 ......................................................................................... 43 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 .................................................................................. 43 



 vii

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 ...................................................................................... 43 
9.1.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 .............................................................................. 44 
9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 .......................................................................... 44 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 ................................................................................................. 44 
9.2.1 リスク評価に用いるヒトの推定摂取量 .......................................................................... 45 
9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 .......................................................................................... 45 
9.2.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 .............................................................................. 46 
9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 .................................................................................. 47 

9.3 まとめ ........................................................................................................................................ 48 

文  献 ............................................................................................................................................... 49 



 1

1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : グルタルアルデヒド 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-509 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-66 

1.4 CAS登録番号 : 111-30-8  

1.5 構造式  

O=C-CH2-CH2-CH2-C=O

H H

 
 

1.6 分子式 : C5H8O2 

1.7 分子量 : 100.12 
 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

グルタルジアルデヒド、1, 5-ペンタンジアール 

 

2.2 純 度 

99%以上注)            (化学物質評価研究機構, 2006) 

 注：一般的に、製品は、濃度が10%、20%、25%、70%等の水溶液として販売されている。 

(化学物質評価研究機構, 2006) 

  

2.3 不純物 

グルタル酸 (一般的な製品)    (化学物質評価研究機構, 2006) 

 

2.4 添加剤または安定剤 

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：危険物第四類第二石油類 

労働安全衛生法：名称等を通知すべき危険物及び有害物 

変異原性が認められた既存化学物質 

海洋汚染防止法：有害液体物質 Y 類 (溶液、濃度が 50 重量%以下のものに限る) 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観：無色液体           (IPCS, 2004) 
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融 点：-14℃           (IPCS, 2004; Merck, 2001) 

沸 点：187～189℃          (IPCS, 2004; Merck, 2001) 

引 火 点：データなし (不燃性)       (IPCS, 2004) 

発 火 点：データなし 

爆 発 限 界：データなし 

比   重：0.72 (20℃/4℃)       (Gangolli, 1999) 

蒸 気 密 度：3.45 (空気 = 1、計算値) 

蒸 気 圧：2.2 kPa (20℃)       (Verschueren, 2001) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow = -0.33 (測定値)        (PTRL, 1994c) 

 -0.18 (推定値)        (SRC: KowWin , 2006) 

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 44 (基準ピーク= 1.0)、27 (0.39)、82 (0.36)   (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc =380 (測定値)     (PTRL, 1994a) 

  1 (推定値)            (SRC: PcKocWin, 2006) 

溶 解 性：水：混和         (IPCS, 2004) 

エタノール、ベンゼン、エーテル：可溶    (Merck, 2001)  

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：1.11×10-2 Pa･m3/mol (1.10×10-7 atm･m3/mol) (25℃、推定値) 

(SRC: HenryWin, 2006) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm = 4.16 mg/m3、1 mg/m3 = 0.240 ppm (計算値) 

そ の 他：加熱により重合することがある。    (化学物質評価研究機構, 2006) 
 

 

4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

グルタルアルデヒドの2000年から2002年までの3年間の国内供給量を表4-1に示す (製品評価

技術基盤機構, 2004)。 

 

表 4-1 グルタルアルデヒドの国内供給量 (トン) 
年 2000 2001 2002 

国内供給量 300-400 300-400 300-400 
(製品評価技術基盤機構, 2004) 

 

 

4.2 用途情報 

グルタルアルデヒドの用途及びその使用割合を表 4-2 に示す (製品評価技術基盤機構, 2004)。 

グルタルアルデヒドには殺菌剤 (病院などで使用される内視鏡機器、手術・歯科医療機器の

消毒剤)、クーリングタワー等の殺藻剤、レントゲン写真の現像液としての用途がある。 
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表 4-2 グルタルアルデヒドの用途別使用量の割合 
用途 割合 (%)

殺菌剤 (消毒剤)、殺藻剤 60 

レントゲン写真の現像液 40 

合計 100 
(製品評価技術基盤機構, 2004) 

 

 

また、試薬、架橋剤 (化学工業日報社, 2001)、電子顕微鏡観察用試料固定剤 (厚生労働省,  

2005)、なめし剤 (労務安全情報センター, 2006) としても使用されている。 

 

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 16 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, 2006a) (以下、「2004 年度 PRTR データ」と言う。) によ

ると、グルタルアルデヒドは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 140 kg、公共用水域へ

240 kg 排出され、廃棄物として 2.6 トン、下水道に 4.6 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 1.4 トン排出され、非対象業種、

家庭、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 

2004 年度 PRTR データに基づき、グルタルアルデヒドの届出対象業種別の排出量と移動量を

表 4-3 に示す (経済産業省・環境省, 2006a,b)。 

届出対象業種からのグルタルアルデヒドの排出量は、主になめし革・同製品・毛皮製造業か

らの大気への排出及びパルプ・紙・紙加工品製造業からの公共用水域への排出である。対象業

種の届出外 (高等教育機関) から 1.4 トンの排出が推定されている。また、全体的に環境への排

出量より、むしろ移動量のほうが多い。 

 

表 4-3 グルタルアルデヒドの届出対象業種別の排出量及び移動量 (2004 年度実績) (トン/年) 

届出 届出外 
届出と届出外の 

排出量合計 

排出量 移動量 業種名 

大気 
公共用

水域 
土壌 廃棄物 下水道 

排出量

(推計) 
排出計 1) 

割合 

(%) 

高等教育機関 0 0 0 0 2.3 1.4 1.4 77 

なめし革・同製

品・毛皮製造業 
0.12 0.095 0 2.0 0.076 － 0.22 12 

パルプ・紙・紙加

工品製造業 
0.007  0.14 0 0.059 1.3 － 0.15 8 

自然科学研究所 － － － － － 0.045 0.045 2 

化学工業 0.012 0.005 0 0.55 0.96 － 0.017 1 
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届出 届出外 
届出と届出外の 

排出量合計 

排出量 移動量 業種名 

大気 
公共用

水域 
土壌 廃棄物 下水道 

排出量

(推計) 
排出計 1) 

割合 

(%) 

石油製品・石炭 
製品製造業 

0.004 0 0 0 0 － 0.004 0 

合計 1) 0.14 0.24 0 2.6 4.6 1.4 1.8 100 

(経済産業省・環境省, 2006a,b) 
1) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
－: 届出なしまたは推計されていない。 

 

 

4.3.2 その他の排出源 

2004 年度 PRTR データで推計対象としている以外のグルタルアルデヒドの排出源に関する情

報については、調査した範囲では得られていない。 

 

4.4 環境媒体別排出量の推定 

各排出源におけるグルタルアルデヒドの環境媒体別排出量を表 4-4 に示す (製品評価技術基

盤機構, 2007)。 

その際、届出対象業種の届出外事業者からの排出量については、排出先媒体別に集計されて

いないため、業種ごとの届出データにおける大気、公共用水域、土壌への排出割合を用いて、

環境媒体別の排出量をそれぞれ推定した。 

以上のことから、グルタルアルデヒドは、1 年間に全国で、大気へ 680 kg、公共用水域へ 1.1

トン排出され、土壌への排出はないと推定した。 

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。 

 

表 4-4 グルタルアルデヒドの環境媒体別排出量 (2004 年度実績) (トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

対象業種届出 0.14 0.24 0 

対象業種届出外 1) 0.54 0.90 0 

合計 0.68 1.1 0 
(製品評価技術基盤機構, 2007) 
1) 大気、公共用水域、土壌への排出量は、届出排出量の排出割合と同じと仮定し、推定した。 

 

 

また、公共用水域へ排出される届出排出量 240 kg のうち、排水の放流先が河川と届け出られ

ている排出は 98 kg であった (経済産業省, 2006)。届出外の公共用水域への排出についてはすべ

て河川への排出と仮定すると、河川への排出量は 1.0 トンとなる。 

 

4.5 排出シナリオ 

2002 年のグルタルアルデヒドの製造量及び 2003 年度の製造段階における排出量原単位 (日
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本化学工業協会, 2005) からグルタルアルデヒドの製造段階での排出量は 68 kg と推定される。

なお、グルタルアルデヒドの製造量が得られなかったため、ここでは、国内供給量を使用した 

(製品評価技術基盤機構, 2007)。 

また、グルタルアルデヒドについては、用途情報及び 2004 年度 PRTR データから判断して、

環境への主な排出経路は、試薬や殺菌剤の使用に伴う高等教育機関からの公共用水域への排出

と推定される。 

 

 

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、グルタルアルデヒドと OH ラジカルとの反応速度定数は 8.40×10-12 cm3/

分子/秒 (25℃、測定値) である (SRC: AopWin, 2006)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子

/cm3 とした時の半減期は 8～20 時間と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

調査した範囲内では、グルタルアルデヒド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、グルタルアルデヒド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 

グルタルアルデヒドの 25℃における加水分解半減期は、pH 5 では 508 日、pH 7 では 102 日、

pH 9 では 46 日との報告があり、分解生成物としては、環状の二量体である 3-ホルミル-6-ヒド

ロキシ-2-シクロへキセン-1-プロパナール  (CAS 登録番号：130434-30-9) が検出されている 

(PTRL, 1992)。したがって、塩基性の環境水中では比較的容易に分解されると推定される。ま

た、溶存酸素により酸化されてグルタル酸になる可能性もある。 
 

5.2.2 生分解性 

グルタルアルデヒドは、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 59%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 86%、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, 

1995)。 

グルタルアルデヒドは、殺菌剤や殺藻剤としての用途があり (4.2 参照)、低濃度でも微生物

に対して毒性を有しており (6.1.1 参照)、100 mg/L のように高濃度の被験物質濃度の場合、微生
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物の代謝や増殖を阻害するとの指摘がある (Leung, 2001)。 

下水処理場由来の活性汚泥を用いた好気的な生分解性試験があり、修正 AFNOR 試験 (OECD

テストガイドライン 301A) では、被験物質濃度 25 mg/L、微生物数 2.2×108 コロニー形成単位 

(CFU) /L、試験期間 5 日間における溶存有機炭素量 (DOC) 測定での分解率は 83%であったとの

報告 (WIL, 2000) や、修正 Strum 試験 (OECD テストガイドライン 301B) では、被験物質濃度

8.3 mg/L、微生物数 1.0×107 CFU/L、試験期間 5 日間、14 日間、28 日間における発生する二酸

化炭素測定での分解率は 0%、37%、60%であったとの報告がある (WIL, 1996)。  

河川水と底質を用いたグルタルアルデヒドの好気的な生分解性試験では、被験物質濃度 9.45 

mg/L、微生物数 1.0×108 CFU/L、試験期間 7 日間で、グルタルアルデヒドは完全に消失し、二

酸化炭素となることが確認された。試験開始 4 時間～1 日間においてグルタル酸が分解中間体

として確認され、その後消失したことから、グルタル酸を経て二酸化炭素に到る生分解経路が

推定されている (PTRL, 1993)。 

一方、河川水と底質を用いた嫌気的な生分解性試験では、被験物質濃度 9.45 mg/L、微生物数

1.9×107 CFU/L、試験期間 7 日間で、グルタルアルデヒドは完全に消失し、一次分解生成物と

しての 1,5-ペンタンジオール、3-ホルミル-6-ヒドロキシ-2-シクロへキセン-1-プロパナール 

(5.2.1 参照)、5-ヒドロキシペンタナールが確認された。5-ヒドロキシペンタナールは、試験開

始 60 日までには消失したことから、グルタルアルデヒドの分解中間体と推定されている (PTRL, 

1994b)。なお、1,5-ペンタンジオールと 3-ホルミル-6-ヒドロキシ-2-シクロへキセン-1-プロパナ

ールについては、存在割合が試験開始 123 日目と試験開始 7 日目とではほとんど変化しておら

ず (PTRL, 1994b)、これ以上、生分解され難いことが示唆される。 

以上のことから、グルタルアルデヒドは好気的条件下及び嫌気的条件下で生分解されやすい

と推定される。ただし、好気的条件下では二酸化炭素までの完全な分解に対し、嫌気的条件下 

では一次分解生成物までの分解に留まると推定される。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

調査した範囲内では、グルタルアルデヒド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 環境中分布推定 

グルタルアルデヒドが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に排出されて定常状態に到

達した状態、すなわち、大気、水域、土壌及び底質間の移動、系外への移動・分解などによる

減少が釣り合った後に残存しているグルタルアルデヒド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) により推定した (表 5-1)。なお、環境への排出は、大気、水

域及び土壌の各々に個別に排出される 3 つのシナリオを設定した  (化学物質評価研究機構, 

2001)。 

グルタルアルデヒドが大気に排出された場合は土壌に 4 割強、水域に約 4 割、大気に 1 割強

分布し、水域に排出された場合は主に水域に分布し、また、土壌に排出された場合は土壌に 6

割強、水域に 3 割強分布するものと推定される。 
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表 5-1 グルタルアルデヒドのフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布推定結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%排出) 

14.8 41.1 44.0 0.2 

シナリオ 2 
(水域中に 100%排出) 

0.0 99.6 0.0 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%排出) 

0.0 33.4 66.4 0.1 

(化学物質評価研究機構, 2001) 
1) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 

 

 

5.4 環境水中での動態 

グルタルアルデヒドは、蒸気圧が 2.2 kPa (20℃)、水には混和し、ヘンリー定数が 1.11×10-2 Pa･

m3/mol (25℃) (3 章参照) であるので、水中から大気中への揮散性は低いと推定される。グルタ

ルアルデヒドの土壌吸着係数 (Koc) の値は 380 (3 章参照) であるので、水中の懸濁物質及び底

質には吸着されると推定される。 
以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中にグルタルアルデヒドが排出された場合は、懸濁

物質に吸着したものは底質に移行し、好気的な条件下では主に生分解により水中から除去され、

嫌気的な条件下では親化合物としては除去されるが、一次分解生成物として水中に留まると推

定される。 

 

5.5 生物濃縮性 

調査した範囲内では、グルタルアルデヒドの生物濃縮係数 (BCF) の測定値に関する報告は得

られていない。しかし、グルタルアルデヒドの BCF はオクタノール/水分配係数 (log Kow) の値

-0.33 (3 章参照) から 3.2 と計算されており (SRC: BcfWin, 2006)、水生生物への濃縮性は低いと

推定される。 

 

 

6．暴露評価 

この章では、大気、公共用水域、飲料水、食物中濃度の測定データの収集、整理と、PRTR

排出量データから大気、河川水中濃度の推定を行い、水生生物のリスク評価を行うための推定

環境濃度 (EEC) と、ヒト健康のリスク評価を行うための吸入経路及び経口経路の推定摂取量

を決定する。 

 

6.1 環境中濃度 

6.1.1 環境中濃度の測定結果 

ここでは、環境中濃度に関する既存の測定報告についての調査を行い、その結果の概要を示

すとともに、暴露評価に用いる濃度の採用候補を選定する。 

 

a. 大気中の濃度 
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グルタルアルデヒドの大気中濃度に関する報告は、調査した範囲内では得られなかった。 

室内空気中濃度の調査結果として、福岡市保健環境研究所による調査結果を表 6-1に示す (山

崎ら, 2002,2003; 志水ら, 2005)。この調査は福岡市内及び周辺の一般住宅軒において 2001、2002

及び 2004 年度に室内空気中化学物質 (アルデヒド類 14 種、ケトン類 5 種) を調査した測定結

果である。その結果、グルタルアルデヒドは、測定した全ての試料において不検出であった (検

出限界 0.88～1.1μg/m3) 。 

 

表 6-1 グルタルアルデヒドの室内空気中濃度 
調査

年度 
検出家庭数/
調査家庭数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/ m3) 

検出限界 
(μg/ m3) 

2001 0/8 0/20 nd 0.88 
2002 0/11 0/26 nd 0.88 
2004 0/9 0/20 nd 1.1 

(山崎ら, 2002,2003; 志水ら, 2005) 
nd : 不検出 

 
 

上記の調査結果に関連し、グルタルアルデヒドの一般消費者製品や室内暴露に関する情報収

集を行ったが、得ることはできなかった。また、用途情報 (4.2 参照) からも、グルタルアルデ

ヒドの消費者製品に関する情報は得られておらず、一般消費者が室内空気中のグルタルアルヒ

デヒドに暴露する可能性はないと考える。 

上記調査結果においても、すべて不検出であることから、グルタルアルデヒドに室内暴露す

る機会はないと判断した。ここでは暴露評価で用いる大気中濃度の測定結果の採用候補は求め

ない。 

 

b. 公共用水域中の濃度 

グルタルアルデヒドの公共用水域中の濃度として、環境省による 2000 年度の水環境中の要調

査項目存在状況調査結果を表 6-2 に示す (環境省, 2001)。この調査は、環境省が水環境中で一

定の検出率を超えて検出されている物質、水環境を経由して人の健康や生態系に有害な影響を

与える可能性がある物質等を要調査項目に選定し、その水環境中の存在状況を全国的に測定し

たものである。この調査において、2000 年度における河川での測定値の 95 パーセンタイルを

求めると 0.15μg/L となる。 

 

表 6-2 グルタルアルデヒドの公共用水域中の濃度 
調査
年度 水域 検出地点数/ 

調査地点数 
検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

河川 2/59 2/59 nd-0.4 0.15 
湖沼 0/6 0/6 nd  2000 
海域 0/11 0/11 nd  

0.3 

(環境省, 2001) 
nd: 不検出 
不検出検体は検出限界の 1/2 の値として 95 パーセンタイルを算出 
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以上の報告より、調査年度が新しく測定地点も多いことから、環境省の 2000 年度の測定結果

より算出した 95 パーセンタイルの 0.15μg/L を暴露評価に用いる河川水中濃度の採用候補とし

た。また、海水中濃度における測定結果については、環境省の 2000 年度の測定結果から、すべ

ての検体において不検出であったため、採用候補は検出限界 0.30μg/L の 1/2 の値である 0.15

μg/L とした。 

 

参考として、2002 年度の水環境中の要調査項目存在状況調査として環境省により測定された

グルタルアルデヒドの底質中濃度を表 6-3 に示す (環境省, 2003)。この調査結果によると、グ

ルタルアルデヒドはいずれの検体からも不検出であった (検出限界 7.0μg/kg-dry)。 

 

表 6-3 グルタルアルデヒドの底質中の濃度 

調査年度 
検出地点数/
測定地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/kg-dry)

検出限界 
(μg/kg-dry) 

2002 0/24 0/24 nd 7.0 
(環境省, 2003) 
nd: 不検出 

 

 

c. 飲料水中の濃度 

グルタルアルデヒドの水道水中濃度に関する報告は調査した範囲内では得られなかった。 

グルタルアルデヒドの地下水中の濃度として、環境省による 2000 年度の水環境中の要調査項目

存在状況調査結果を表 6-4 に示す (環境省, 2001)。この調査結果によると、グルタルアルデヒ

ドはいずれの検体からも不検出であった (検出限界 0.30μg/L)。 

 

表 6-4 グルタルアルデヒドの地下水中の濃度 
調査

年度 
水域 

検出地点数/ 
調査地点数 

検出数/ 
検体数 

検出範囲 
(μg/L) 

検出限界 
(μg/L) 

2000 地下水 0/15 0/15 nd 0.3 
(環境省, 2001) 
nd: 不検出 

 

 

以上の報告より、環境省による 2000 年度の地下水の測定結果を暴露評価に用いる飲料水中濃

度とした。この測定結果では、すべての検体において不検出であったことから、採用候補は検

出限界 0.30μg/L の 1/2 の値である 0.15μg/L とした。 

 

d. 食物中の濃度 

グルタルアルデヒドの食物中濃度及び魚体内濃度に関する報告は、調査した範囲内では得ら

れなかった。 

 

6.1.2 環境中濃度の推定 

ここでは、数理モデルを用いて大気及び河川の濃度推定を行う。また食物に関する利用可能
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な測定結果が得られなかったため、魚体内濃度の推定も行う。 

 

a. 大気中濃度の推定 

グルタルアルデヒドの2004年度PRTR排出量データと広域大気拡散モデルAIST-ADMER Ver. 

1.5 (産業技術総合研究所, 2006; 東野ら, 2003) を用いて、全国11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) の大気中濃度を推定した。 

 

大気への排出量分布の推定 

届出データについては、事業所所在地を排出地点とし、メッシュデータによる排出量分布の

推定を行った (製品評価技術基盤機構, 2007)。 

以下に排出量分布の推定に利用した主なデータを示す。 

 
届出外排出量 : 事業所数及び従業員数 (統計情報研究開発センター, 2004a)
  業種別製品出荷額 (経済産業調査会, 2004) 

 

 

計算条件 

グルタルアルデヒドの大気環境中での存在状態に関する情報は得られなかったため、以下の

ように計算条件を設定した。 

 

数理モデル  : AIST-ADMER Ver.1.5 

計算対象地域 : 全国 (11地域) 5 km×5 kmメッシュ 

年間排出量  : 680 kg (4. 参照) 

計算対象期間 : 1年 

気象データ  : アメダス気象年報 2004 年 (気象業務支援センター, 2006) 

パラメータ 1)  :  雨による洗浄比  0 

大気中での分解係数  0 (1/s) 

大気からの乾性沈着速度 0 (m/s) 

バックグラウンド濃度  0 (μg/m3) 

 

推定結果 

各地域での推定値を表 6-5に示す (製品評価技術基盤機構, 2007)。全国の年平均の最大値は、

東北地域における2.6×10-3μg/m3であった。 

 

表 6-5 グルタルアルデヒドの年平均大気中濃度推定結果 

計算対象地域 最小 
(μg/m3) 

最大 
(μg/m3) 

                                                        
1) 雨による洗浄比、大気中での分解係数及び大気からの乾性沈着速度に関する情報が得られなかったので、こ

れらのパラメータを 0 として拡散のみを考慮した。また、バックグラウンド濃度に関する情報も得られなか

ったので 0 とした。 
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計算対象地域 最小 
(μg/m3) 

最大 
(μg/m3) 

北海道 1.7×10-9 7.2×10-5 

東北 1.3×10-8 2.6×10-3 

北陸 7.3×10-9 2.5×10-5 

関東 2.7×10-9 2.0×10-4 

中部 6.6×10-8 3.2×10-5 

東海 1.2×10-7 1.2×10-4 

近畿 7.7×10-8 1.9×10-4 

中国 2.0×10-8 9.1×10-5 

四国 1.1×10-8 5.2×10-5 

九州 ＜10-9 2.1×10-4 

沖縄 ＜10-9 ＜10-9 

(製品評価技術基盤機構, 2007) 
10-9μg/m3未満の推定結果はすべて「＜10-9」と表記した 

 

 

b. 河川水中濃度の推定 

グルタルアルデヒドの2004年度PRTRデータから推定した全国における公共用水域への排出

量1.1トン/年のうち、河川への排出量は1.0トン/年であった。そのうち、関東地域における河川

への排出量は202 kg/年であった。 

関東地域における河川への排出割合が 20%を占めるため、全国を代表できると考え、河川中

化学物質濃度分布予測モデル IRM1 (化学物質評価研究機構, 2002,2003) を用いて、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。 

 

河川への排出量分布の推定 

大気と同様の方法により、メッシュデータによる排出量分布の推定を行った。 

 

計算条件 

数理モデル : IRM1 

計算対象地域 : 関東 3 水系 (利根川、荒川、多摩川) 1 km×1 km メッシュ 

計算対象期間 : 1年 

流量データ :  平成 12 年度流量年表 (国土交通省, 2002)  

アメダス気象年報 2000 年 (気象業務支援センター, 2002) 等から作成 

パラメータ :  ヘンリー定数  1.11×10-2 Pa･m3/mol (3.参照) 

生物分解速度定数 1)             5.4×10-7 (1/s) 

分配係数 (付着藻類吸着態) 2)      0.032 (-) 

分配係数 (懸濁物吸着態) 3)        0.082 (cm3/g) 

分配係数 (底泥吸着態) 4)          0.041 (cm3/g) 

吸着速度定数 5)                  1.0×10-6 (1/s) 

                                                        
1) (生物分解速度定数) ＝loge2 ÷良分解である (5.2.2 参照) ことから 360 時間と仮定＝5.4×10-7 (1/s) 
2) 分配係数(付着藻類吸着態) ＝10(logKow – 1.32) ＝0.032          logKow＝-0.18 (3.参照)  
3)  分配係数(懸濁物吸着態) ＝0.2×10(logKow – 0.21) ＝0.082 (cm3/g)     
4)  分配係数(底泥吸着態) ＝0.1×10(logKow – 0.21) ＝0.041 (cm3/g)     
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推定結果 

推定の結果、グルタルアルデヒド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 0.088μg/L、荒川水系で 0.090μg/L、多摩川水系で 0.0052μg/L

であった (製品評価技術基盤機構, 2007)。 

 

c. 魚体内濃度の推定 

グルタルアルデヒドの魚体内濃度は、海域に生息する魚の体内に濃縮されると仮定し、海水

中濃度と生物濃縮係数 (BCF) を乗じて魚体内濃度を推定する。 

海水中濃度は環境省による 2000 年度の測定結果を用いる。この測定結果では、海域における

すべての検体において不検出であったため、検出限界 0.30μg/L の 1/2 の値である 0.15μg/L を

グルタルアルデヒドの海水中濃度とした。 

 

計算条件及び推定結果 

海水中濃度 : 0.15 (μg/L) 

生物濃縮係数 : 3.2 (L/kg) (5.5 参照) 

魚体内濃度 : 0.15 (μg/L) ×3.2 (L/kg) ＝0.48 (μg/kg) 

 

魚体内濃度の推定結果は 0.48μg/kg であった。 

 

6.2 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における EEC として、測定結果の採用候補 0.15μg/L と推定結果

0.090μg/L を比較し、より大きい値である 0.15μg/L を採用した (6.1.1 b 、6.1.2 b 参照)。 

 

6.3 ヒトへの暴露シナリオ 

6.3.1 環境経由の暴露 

グルタルアルデヒドの環境経由のヒトへの暴露経路は、呼吸による吸入暴露と飲料水及び食

物からの経口暴露が主として考えられる。食物中の濃度に関する測定結果は得られていないた

め、ここでは食物として魚類のみを考慮する。 

 

6.3.2 消費者製品経由の暴露 

用途情報 (4.2 参照) から、グルタルアルデヒドの消費者製品に関する定量的な情報は得られ

ておらず、一般消費者がグルタルアルデヒドに暴露される可能性はないとした。 

 

6.4 ヒトの推定摂取量 

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

水摂水量を 2 L/人/日、魚類の摂食量を 120 g/人/日とした。 

                                                                                                                                                                             
5)  吸着速度定数は 1×10-6 と仮定した 
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推定摂取量の算出は、以下の仮定に従って求めた。 

大気からの摂取量推定に用いる大気中濃度は、測定結果の採用候補が得られていないため、

大気中濃度の推定結果における最大値 2.6×10-3μg/ m3 を採用した (6.1.1 a 、6.1.2 a 参照)。 

飲料水からの摂取量推定に用いる飲料水中濃度は、浄水に関する測定結果が得られなかった

ため地下水中濃度で代用することとし、地下水の測定結果である 0.15μg/L (検出限界の 1/2) を

採用した (6.1.1 c 参照)。 

魚類からの摂取量推定に用いる魚体内濃度は、魚体内濃度の推定結果から 0.48μg/kg を採用

した (6.1.2 c 参照)。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気からの摂取量：2.6×10-3 (μg/m3) ×20 (m3/人/日) ＝0.052 (μg/人/日)  

飲料水からの摂取量：0.15 (μg /L) ×2 (L/人/日) ＝0.30 (μg/人/日) 

魚類からの摂取量：0.48 (μg/kg) ×0.12 (kg/人/日) ＝0.058 (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：0.052 (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝1.0×10-3 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(0.30＋0.058) (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝7.2×10-3 (μg/kg/日) 

合計摂取量：1.0×10-3 (μg/kg/日) ＋7.2×10-3 (μg/kg/日) ＝8.2×10-3 (μg/kg/日) 

 

 

7．環境中の生物への影響 

得られたデータはほとんどが未公開の企業データであるため、原著が入手不可能であるが、

OECD では信頼性のあるデータとして評価していることから (OECD/UNEP, 1998)、本評価書で

は信頼性の確認されたデータとして判断した。 

 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

グルタルアルデヒドの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1 に示す。 

細菌での毒性影響については殺菌剤という用途から、数多く報告されている。活性汚泥の呼

吸阻害を指標とする EC50 は 25.34 mg/L (Alsop et al., 1980)、シュードモナス (Pseudomonas 

putida) の増殖阻害を指標とする 17 時間 EC50 は 13.3 mg/L (BASF, 1988) であった。また、シュ

ードモナス (P. fluorescens) の 48 時間最小阻止濃度 (MIC) は 0.3 mg/L であった (Vera-Cosrtes 

et al., 1987)。 

 

表 7-1 グルタル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 
活性汚泥 

ND EC50 呼吸阻害 25.34 
(n) 

Alsop et al., 1980 
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生物種 温度 
(℃) 

エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

Pseudomonas putida 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

ND  17 時間 EC50 増殖阻害 13.3 
(n) 

BASF, 1988 

Pseudomonas aeruginosa 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

37 48 時間 MIC1) 増殖阻害 0.62 

Pseudomonas fluorescens 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

37 48 時間 MIC1) 増殖阻害 0.3 

Vera-Cosrtes et al., 1987
 

Bacillus subtilis 
(ﾊﾞﾁﾙｽ) 

20 1 時間 LC100 増殖阻害 20 Miner et al., 1977 

Escherichia coli 
(大腸菌) 

20 30 分間 MIC1) 増殖阻害 10 

Proteus vulgaris 
(ﾌﾟﾛﾃｳｽ) 

20 30 分間 MIC1) 増殖阻害 5 

Rubbo et al., 1967 
 

Staphylococcus aureus 
(黄色ﾌﾞﾄﾞｳ菌) 

20 10 分間 LC100 増殖阻害 20 Miner et al., 1977 

ND: データなし、(n): 設定濃度 
1) MIC: 最小阻止濃度 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

グルタルアルデヒド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。

セレナストラムでは、バイオマスによって算出した 96 時間 EC50 は 3.9 mg/L であった (Union 

Carbide, 1974)。また、セネデスムスでは、バイオマスによって算出した 96 時間 EC50は 0.9 mg/L、

NOEC は 0.625 mg/L であった。この試験では、測定した試験液中の被験物質濃度が開始時では

設定濃度の 20%程度に、96 時間後には 5％あるいはそれ以下に低下したため、設定濃度により

結果を評価している (RCC, 1990)。従って、本評価書では本データを信頼性のあるデータと評

価しない。なお、生長速度を指標としたデータは得られていない。 

海産種についての試験報告は得られていない。 

 

表 7-2 グルタル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 
Selenastrum  
Capricornutum1) 
(緑藻、ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

U.S. EPA 
止水 

ND 96 時間 EC50 生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

3.9 
(n) 

Union Carbide, 
1974 

Scenedesmus 
subspicatus2) 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

OECD 
201 
GLP 
止水 

24  
96 時間 EC50 

96 時間 NOEC 

生長阻害 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 
ﾊﾞｲｵﾏｽ 

 
0.9 

0.625 
(a, n) 

RCC, 1990 

ND: データなし、 (a, n): 暴露開始時の被験物質測定濃度が設定値の 20%程度であったため設定濃度により

表示、(n): 設定濃度 
1) 現学名: Pseudokirchneriella subcapitat、2) 現学名: Desmodesmus subspicatus 
太字はリスク評価に用いたデータを示す 
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7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

グルタルアルデヒドの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 7-3 に示す。 

淡水種としてオオミジンコ及びテナガエビ科の一種 (Palaemonetes vulgaris) を用いた報告が

ある。このうちオオミジンコの試験報告では、48 時間 LC50 が 0.35 mg/L 及び 16.3 mg/L であっ

たが (Union Carbide, 1977,1978a)、前者では用量反応関係に逆転がみられ、信頼性に欠けるとし

ている (OECD/UNEP, 1998)。また、テナガエビ科の一種 (P. vulgaris) に対する 96 時間 LC50 が

41 mg/L であった (Union Carbide, 1975)。海産種として、アメリカガキに対する 48 時間 LC50 が

2.1 mg/L であった (Union Carbide, 1975)。 

長期毒性としては、オオミジンコを用いた繁殖試験の報告があり、繁殖を指標とした 21 日間

NOEC は 2.1 mg/L であった。この試験では、暴露期間中に測定した試験液中の被験物質濃度は

設定濃度の 90%以上維持した濃度区がある一方、検出限界値以下に低下した濃度区もあったた

め、設定濃度により結果を評価している (Cytotest Cell Research, 1990)。従って、本評価書では

本データを信頼性のあるデータと評価しない。 

 

表 7-3 グルタル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 
U.S. 
EPA 
止水 

閉鎖系 

ND ND ND 48 時間 LC50 0.35 
(n) 

Union 
Carbide, 
1978a 

U.S. 
EPA 
止水 

閉鎖系 

ND ND ND 48 時間 LC50 16.3 
(n) 

Union 
Carbide, 
1977 

Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間

以内 

OECD 
202 
GLP 

半止水 
閉鎖系 

ND ND ND 21 日間 LC50 

21 日間 NOEC 
繁殖 

＞4.3 
2.1 

(a, n) 

Cytotest 
Cell 
Research, 
1990 

Palaemonetes 
vulgaris 
(甲殻類、ﾃﾅｶﾞ

ｴﾋﾞ科の一種) 

ND U.S. 
EPA 
止水 

閉鎖系 

ND ND ND 96 時間 LC50 41 
(m) 

Union 
Carbide, 
1975 

海水 
Carcinus 
maenas 
(甲殻類、ﾖｰﾛｯ

ﾊﾟﾐﾄﾞﾘｶﾞﾆ) 

ND 止水 
閉鎖系 

ND ND ND 96 時間 LC50 465 
(m) 

Crassostrea 
virginica 
(貝類、ｱﾒﾘｶｶﾞ

ｷ) 

幼生 止水 
閉鎖系 

ND ND ND 48 時間 LC50 2.1 
(n) 

Union 
Carbide, 
1975 

ND: データなし、(a, n): 被験物質測定濃度にばらつきがみられたため、設定濃度により表示、(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 

太字はリスク評価に用いたデータを示す 
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7.1.4 魚類に対する毒性 

グルタルアルデヒドの魚類に対する毒性試験結果を表 7-4 に示す。 

急性毒性としては、淡水魚ではブルーギル及びニジマスに対するデータがある。96 時間 LC50

はそれぞれ 11.2 mg/L (Union Carbide, 1978b)、10 mg/L (EG & G Bionomics, 1981a) であった。 

海水魚ではシープスヘッドミノーに対する 96 時間 LC50 が 39 mg/L であった (EG & G 

Bionomics, 1981b)。 

長期毒性についての試験報告は得られていない。 

 

表 7-4 グルタル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 
Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

ND U.S. 
EPA 
止水 

閉鎖系 

ND ND ND 96 時間 LC50 11.2 
(n) 

Union 
Carbide, 
1978b 

Oncorhynchus 
mykiss 

(ﾆｼﾞﾏｽ) 

ND U.S. 
EPA 
止水 

ND ND ND 96 時間 LC50 10 
(n) 

EG & G 
Bionomics, 
1981a 

海水 
Cyprinodon 
variegatus 
(ｼｰﾌﾟｽﾍｯﾄﾞﾐﾉ
ｰ) 

ND 止水 21-22 ND 7.6-
7.7 

96 時間 LC50 39 
(n) 

EG & G 
Bionomics, 
1981b 

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 

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、グルタルアルデヒドのその他の水生生物 (両生類等) 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、グルタルアルデヒドの微生物 (土壌中の細菌や菌類) 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、グルタルアルデヒド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 

マガモ及びコリンウズラに対する LD50 はそれぞれ 408 mg/kg、2,500 mg/kg 超であった (WIL, 

1978a,b)。 
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7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

グルタル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、繁殖、生長阻害な

どを指標に検討が行われている。得られたデータから、グルタルアルデヒドは試験液中では安

定ではなく、試験水中で分解されるため (5.2 参照)、試験中に濃度低下を起こしていると推察

される報告もある。 

微生物については、活性汚泥の呼吸阻害を指標とする EC50 は 25.34 mg/L、シュードモナスの

増殖阻害を指標とする 17 時間 EC50 は 13.3 mg/L であった。 

藻類の生長阻害試験では、緑藻のセレナストラムを用いた 96 時間 EC50 が 3.9 mg/L (バイオマ

ス) であり、この値は GHS 急性毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。 

無脊椎動物に対する急性毒性としては、甲殻類のオオミジンコに対する 48 時間 LC50 が 16.3 

mg/L であり、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。信頼性のある長

期毒性試験の報告は得られていない。 

魚類に対する急性毒性としては、ニジマスに対する 96 時間 LC50 が 10 mg/L であり、この値

は GHS 急性毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。長期毒性についての試験報告は

得られていない。 

陸生生物については、マガモ及びコリンウズラに対する LD50 はそれぞれ 408 mg/kg、2,500 

mg/kg 超であった。長期毒性についての試験報告は得られていない。 

 

以上から、グルタルアルデヒドの水生生物に対する急性毒性は、藻類及び魚類に対して GHS

急性毒性有害性区分 II に相当し、強い有害性を示す。長期毒性については信頼性のある報告は

得られていない。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、藻類であるセレナストラムの生

長阻害を指標とした 96 時間 LC50 の 3.9 mg/L である。 
 

 

8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

グルタルアルデヒドの生体内運命の試験結果を表 8-1 に示す。 

雌雄の F344 ラットに[1,5-14C]-グルタルアルデヒドの 0.075、0.75、7.5%水溶液 0.2 mL を経皮

投与し、24 時間後の放射能の分布と排泄を調べた実験で、投与放射能の 45～61%は投与部位皮

膚に検出され、屠体には 1.0～3.1%、各種器官には合計で 1%以下が検出された。また、24 時間

後までに、投与放射能の 0.6～3.2%、0.5～1.7%、0.5～1.0%がそれぞれ呼気 (二酸化炭素)、尿及

び糞中に排泄された (McKelvey et al., 1992)。 

雌雄の NZW ウサギに[1,5-14C]-グルタルアルデヒドの 0.75、7.5%水溶液 2.5 mL を経皮投与し、

24 時間後の放射能の分布と排泄を調べた実験で、投与放射能の 31～45%は投与部位皮膚に検出

され、屠体には 4.7～36%、各種器官には合計で 1.6%以下が検出された。また、24 時間後まで

に、投与放射能の 2.4～17.3%、2.1～12.4%、0.5～1.1%が呼気 (二酸化炭素)、尿及び糞中に排泄

された (McKelvey et al., 1992)。 

雌雄の F344 ラットに[1,5-14C]-グルタルアルデヒドの 0.075、0.75%水溶液 0.2 mL を静脈内投
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与し、24 時間後の放射能の分布と排泄を調べた実験で、ほとんどの器官で血漿中濃度よりも高

濃度の放射能が検出された。特に脾臓、肺、血球、腎臓、甲状腺で高かった。排泄半減期は 9.6

～12 時間であり、24 時間後までに、投与放射能の 64～78%、8.5～12%、2.5～4.3%が呼気 (二

酸化炭素)、尿及び糞中に排泄された (McKelvey et al., 1992)。 

雌雄の NZW ウサギに[1,5-14C]-グルタルアルデヒドの 0.075、0.75%水溶液 2.5 mL を静脈内投

与し、24 時間後の放射能の分布と排泄を調べた実験で、ほとんどの器官で血漿中濃度よりも高

濃度の放射能が検出された。特に脾臓、肺、血球、腎臓、肝臓で高かった。排泄半減期は 14～

29 時間であり、24 時間後までに、0.075%溶液の場合で投与放射能の 66～71%、15～17%、0.2

～0.9%が呼気 (二酸化炭素)、尿及び糞中に排泄された。また、0.75%溶液の場合には、投与放

射能の 22～47%、17～28%、0.2～1.5%が呼気、尿及び糞中に排泄された (McKelvey et al., 1992)。 

マウス、ラット、ウサギ、モルモット、ヒトの摘出皮膚に[1,5-14C]-グルタルアルデヒドの 0.75、

7.5%水溶液 250μL を適用後 6 時間の透過量を調べた実験で、すべての皮膚において、透過量

は投与放射能の 1%未満であった (Frantz et al., 1993)。 

ヒトの腹部表皮、足底部、胸部及び腹部の角質層にグルタルアルデヒドの 10%水溶液 450μL

を適用後 6 時間の透過量を調べた実験で、腹部表皮で投与量の 3～4%、胸部及び腹部角質層で

は 3～14%が透過したが、足底部角質層では透過はみられなかった (Reifenrath et al., 1985)。 

 

以上、経皮投与されたグルタルアルデヒドの多くは投与部位皮膚に残存する。体内に吸収さ

れたグルタルアルデヒドのアルデヒド基は酸化され、9.6～29 時間の半減期で、主として呼気

中に二酸化炭素として排泄される。なお、経口投与及び吸入暴露されたグルタルアルデヒドの

生体内運命に関する情報は得られていない。 

 

表 8-1 グルタルアルデヒドの生体内運命試験結果 
動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 

ラット 
F344 
雌雄 
各 4 匹/群 

経皮 0.075、0.75、7.5%
水溶液 
0.2 mL/匹 
 
[1,5-14C]-グルタル

アルデヒド 

24 時間後の放射能の分布: 
 投 与 部 位 皮 膚  (45-61%) 、 屠 体 

(1.0-3.1%)、各種器官 (合計で 1%以下) 
 
24 時間後までの放射能の排泄: 

呼気中二酸化炭素 (0.6-3.2%)、尿中 
(0.5-1.7%)、糞中 (0.5-1.0%) 

McKelvey et 
al., 1992 

ウサギ 
NZW 
雌雄 
各 2 匹/群 

経皮 0.75、7.5%水溶液

2.5 mL 
 
[1,5-14C]-グルタル

アルデヒド 

24 時間後の放射能の分布: 
 投 与 部 位 皮 膚  (31-45%) 、 屠 体 

(4.7-36%)、各種器官 (合計で 1.6%以下) 
 
24 時間後までの放射能の排泄: 
 呼気中二酸化炭素 (2.4-17.3%)、尿中 

(2.1-12.4%)、糞中 (0.5-1.1%) 

McKelvey et 
al., 1992 
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動物種等 投与条件 投与量 結    果 文 献 
ラット 
F344 
雌雄 
各 4 匹/群 

静脈内 0.075、0.75%水溶

液 
0.2 mL/匹 
 
[1,5-14C]-グルタル

アルデヒド 

24 時間後の放射能の分布: 
ほとんどの器官で血漿中濃度よりも高

濃度。特に脾臓、肺、血球、腎臓、甲

状腺で高濃度 
 
24 時間後までの放射能の排泄: 
 呼気中二酸化炭素 (64-78%)、尿中 

(8.5-12%)、糞中 (2.5-4.3%) 
 
排泄半減期: 9.6-12 時間 

McKelvey et 
al., 1992 

ウサギ 
NZW 
雌雄 
各 2 匹/群 

静脈内 0.075、0.75%水溶

液 
2.5 mL/匹 
 
[1,5-14C]-グルタル

アルデヒド 

24 時間後の放射能の分布: 
ほとんどの器官で血漿中濃度よりも高

濃度。特に脾臓、肺、血球、腎臓、肝

臓で高濃度 
0.75%溶液投与では、骨髄にも高濃度 

 
24 時間後までの放射能の排泄: 

0.075%; 呼気中二酸化炭素 (66-71%)、
尿中 (15-17%)、糞中 (0.2-0.9%) 

0.75%; 呼気中二酸化炭素 (22-47%)、
尿中 (17-28%)、糞中 (0.2-1.5%) 

 
排泄半減期: 14-29 時間 

McKelvey et 
al., 1992 

in vitro 実験 
マウス、ラッ

ト、ウサギ、

モルモット、

ヒト摘出皮膚 

[1,5-14C]-グルタルアルデヒドの 0.75、7.5%水溶液 250μL を適用後 6 時間の

透過量を調べた。 
すべての皮膚において、透過量は投与放射能の 1%未満 

Frantz et al., 
1993 

ヒトの腹部表

皮、足底部、

胸部及び腹部

の角質層 

グルタルアルデヒドの 10%水溶液 450μL を適用後 6 時間の透過量を調べ

た。 
腹部表皮で投与量の 3-4%、胸部及び腹部角質層で 3-14%が透過したが、足

底部角質層では透過みられず 

Reifenrath et 
al., 1985 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

グルタルアルデヒドの疫学調査及び事例を表 8-2 に示す。 

a. 事例 

グルタルアルデヒドを使用する内視鏡検査室に 7 年間勤務する看護師 (46 歳女性) が息切れ、

喘鳴、胸部の圧迫感、咳などの喘息症状を発症した。その後、グルタルアルデヒドへの暴露な

しに 7 か月間が経過してから、一秒量を指標とした吸入誘発試験を職場で実施したところ、グ

ルタルアルデヒド 0.32 ppm を 10 分間暴露しても、喘息反応を示さなかった (Stenton et al., 1994)。 

25 歳の女性 X 線技師が、勤務 4 年後から突発性喘息症状を発症するようになった。発症 1

年後の盲検吸入誘発試験の結果、フィルム現像時に使用される 11%グルタルアルデヒド溶液が

原因物質であることが判明した (Cullinan et al., 1992)。 

殺菌消毒剤として 2%グルタルアルデヒドを使用する内視鏡検査室の看護師 4 人が、勤務開

始後 2 週間～5 年後に鼻炎、胸部圧迫感、喘息症状を発症した。殺菌消毒剤がグルタルアルデ

ヒドを含まないものに替わってからは、これらの症状は軽減した (Corrado et al., 1986)。 

内視鏡検査室及び放射線科スタッフ 8 人が殺菌消毒剤、現像液に含まれるグルタルアルデヒ
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ドに暴露されるようになってから 6 か月～23 年後に喘息を発症した。吸入誘発試験で、7/7 例

が 0.015～0.019 ppm グルタルアルデヒドに対して陽性反応を示した。内視鏡室でのグルタルア

ルデヒドの平均暴露濃度を測定したところ、0.04 ppm (0.03～0.23 ppm) であった (Gannon et al., 

1995)。 

殺菌消毒剤として 2%グルタルアルデヒドを使用する内視鏡検査室のスタッフ 9 人を対象と

した問診調査で、8 人に流涙、鼻炎、息切れ、皮膚炎などの訴えがあった。殺菌消毒作業時の

グルタルアルデヒドの暴露濃度を測定したところ、0.05～0.12 ppm であった (Jachuck et al., 

1989)。 

呼吸療法機器の殺菌消毒作業に従事する 56 歳女性病院職員が、2%グルタルアルデヒドを含

む殺菌消毒剤に替わってから数か月後に手、腕、顔、首にそう痒性皮膚炎を発症した。勤務中

に症状は悪化するが、数日間休暇を取ると症状は回復した。パッチテストの結果、1%グルタル

アルデヒドに対して陽性反応が認められた (Fowler, 1989)。 

歯科看護師 (44 歳女性) が 15 年前にグルタルアルデヒドを殺菌消毒剤として使用し始めて

から手の指に湿疹を発症した。パッチテストの結果、0.125～1%グルタルアルデヒドに対して

陽性反応を示した (Kanerva et al., 2000)。 

美容師 2人 (26歳及び 46歳女性) が器具の殺菌消毒剤に含まれるグルタルアルデヒドに暴露

されてアレルギー性接触性皮膚炎を発症した。26 歳女性美容師の例では、勤務開始 4 か月後頃

から両手に丘疹を伴った紅斑を発症し、その後、紅斑は顔面にも広がっており、46 歳女性美容

師の例では、8 年前から、両手及び顔面に突発性のそう痒性紅斑を発症している。パッチテス

トでは、2 人とも 0.2%のグルタルアルデヒドに対して陽性を示した (Kiec-Swierczynska and 

Krecisz, 2001)。 

22 歳の女性が 1%未満のグルタルアルデヒドを含むヘアーリンスを使用し始めてから頭皮に

湿疹を発症した。使用を止めると症状は改善したが、再び使用したところ、湿疹は再発した。

パッチテストの結果、0.1%以上のグルタルアルデヒドに対して陽性反応を示した (Jaworsky et 

al., 1987)。 

グルタルアルデヒドに職業暴露された労働者 7 人に心悸亢進、頻脈が認められた。グルタル

アルデヒドへの暴露のない仕事に替わると、これらの症状は消失した (Connaughton, 1993)。 

 

b. 疫学調査 

1989年 10月以降、内視鏡の殺菌消毒に 2%グルタルアルデヒドを使用するようになってから、

内視鏡検査後 24 時間以内に結腸炎を発症する受診者が多発するようになった。検査による結腸

炎の発症率を調べたところ、10 月以前の受診者 (231 人) では 3 例/242 回であったのに対して、

10 月以降の受診者 (271 人) では 14 例/299 回であり、結腸炎の発症率 (リスク比 (RR) = 3.78) 

は有意に高かった。また、重度の出血性結腸炎の発症率も、10 月以前の受診者で 0 例/242 回で

あるのに対して、10 月以降の受診者では 6 例/299 回であり、有意に高かった。この原因として、

殺菌消毒後の内視鏡の洗浄が不十分であったことが考えられている (Dolce et al., 1995)。 

カンザス大学病院皮膚科のアレルギー性皮膚炎患者 468 人を対象としたパッチテストで、医

療従事者 (51 人) では、検査した抗原中、グルタルアルデヒドに対する陽性率が最も高かった。

非医療従事者 (417 人) との比較では、グルタルアルデヒド、チメロザール、ベンズアルコニウ



 21

ム及びメチルメタクリレートへの陽性率が医療従事者では有意に高く、特に、グルタルアルデ

ヒドへの陽性率は、非医療従事者で 1.9% (8/417 例) であったのに対し、医療従事者では 17.6% 

(9/51 例、p < 0.001) と極めて高かった (Shaffer and Belsito, 2000)。 

スウェーデンの病院で 1983 年 10 月～1984 年 3 月の半年間に 2%グルタルアルデヒド溶液に

よる殺菌消毒に月 1 回以上従事したスタッフ 39 人を対象とした横断研究で、調査期間の半年間

に手の湿疹及び発疹、鼻炎症状、喉のうずき、頭痛、吐き気の発症頻度は暴露群では有意に高

く、暴露頻度とも関連がみられた。作業時のグルタルアルデヒドの平均暴露濃度は 0.01 ppm 

(<0.002～0.14 ppm) であった (Norback, 1988)。 

オーストラリアの病院で 1～2%グルタルアルデヒドによる殺菌消毒に 1 年以上従事した看護

師 135 人を対象とした横断研究で、過去 1 年間に皮膚炎、眼刺激症状、頭痛、けん怠感を発症

した頻度は暴露群で有意に高かった。作業時のグルタルアルデヒドの平均暴露濃度は 0.032 ppm 

(0.003～0.25 ppm) であった。また、これらの症状の発症頻度は、累計暴露時間と関連がみられ

たが、累計暴露量との関連はみられなかった (Pisaniello et al., 1997)。 

1980年にフィンランドの病院で殺菌消毒に従事していた全看護師を対象としたコホート研究

が行われた。妊娠期間中に殺菌消毒に従事した看護師  (545例) における自然流産発生率は

15.1%であり、対照群 (1,179例) における発生率10.5%に比べ、有意に高かった。暴露された消

毒剤と自然流産との関連を調べたところ、グルタルアルデヒド、ホルムアルデヒドについては、

妊娠前、妊娠中のいずれの暴露においても自然流産との関連はみられなかった。一方、エチレ

ンオキシドについては、妊娠中の暴露により、自然流産発生率が有意に増加していた 

(Hemminki et al., 1982)。 

フィンランドで1973～1979年に自然流産及び奇形児を出産した看護師217人及び46人を対照

として症例対照研究が行われた。自然流産及び奇形児出産のグルタルアルデヒド暴露に対する

オッズ比はそれぞれ1.1 (統計的有意差不明)、0.8であり、グルタルアルデヒドへの暴露によるこ

れらのリスクの増加は認められなかった (Hemminki et al., 1985)。 

米国のグルタルアルデヒド製造工場で1959～1978年に雇用された男性従業員186人を対象に

1988年まで追跡調査したコホート研究で、死亡率は14/186人 (SMR = 0.55、p = 0.15)、がん死亡

率は4/186人 (SMR = 0.65、p = 0.59) であり、グルタルアルデヒドへの暴露によるがんの過剰発

生はみられなかったとの報告がある (Teta et al., 1995)。 

 

なお、グルタルアルデヒドは我が国の医療機関においても内視鏡等の医療器具等の殺菌消毒

剤として広く利用され、これを取り扱う労働者に皮膚炎等の健康障害が発生する事例がみられ

るため、厚生労働省はその防止対策として、作業環境気中濃度の最大値の目安を0.05 ppmに設

定している (厚生労働省, 2005)。 

 

 以上、ヒトにおいては、殺菌消毒剤等に使用されるグルタルアルデヒドに反復暴露されるこ

とにより、鼻炎、息切れ、喘息等の呼吸器症状及びアレルギー性接触皮膚炎を起こすことが広

く知られている。また、頭痛、けん怠感、心悸亢進、頻脈を起こすとの報告もある。厚生労働

省は、作業環境気中濃度の最大値の目安を 0.05 ppm に設定している。 
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表 8-2 グルタル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 

看護師  
(46 歳女性) 

グルタルアルデヒ

ドを使用する内視

鏡検査室に 7 年間

勤務 

息切れ、喘鳴、胸部の圧迫感、咳などの喘息症状を発

症 
その後、グルタルアルデヒドへの暴露なしに 7 か月間経

過してから、強制呼気量を指標とした吸入誘発試験を職

場で実施。0.32 ppm で 10 分間暴露しても、喘息反応示さ

ず 

Stenton et al., 
1994 

X 線技師 
(25 歳女性) 

フィルム現像時に

11%グルタルアル

デヒド溶液を使用 

勤務 4 年後から突発性喘息症状 
発症 1 年後の盲検吸入試験により、グルタルアルデヒド

が原因物質であることが判明 

Cullinan et 
al., 1992 

内視鏡検査

室看護師 4
人 

殺菌消毒剤として

2%グルタルアル

デヒドを使用 

検査室に勤務し始めてから 2 週間～5 年後に鼻炎、胸部

圧迫感、喘息症状 
殺菌消毒剤がグルタルアルデヒドを含まないものに替わ

ってからは、これらの症状は軽減 

Corrado et al., 
1986 

内視鏡検査

室及び放射

線科スタッ

フ 8 人 

殺菌消毒剤、現像

液に含まれるグル

タルアルデヒドに

暴露 
 
内視鏡室での平均

暴露濃度: 
0.04 ppm  
(0.03-0.23 ppm) 

グルタルアルデヒドに暴露されるようになってから 6 か

月-23 年後に喘息を発症 
吸入誘発試験で、7/7 例が 0.015-0.019 ppm グルタルアル

デヒドに対して陽性  
 

Gannon et al., 
1995 

内視鏡検査

室スタッフ

9 人 

殺菌消毒剤として

2%グルタルアル

デヒドを使用 
作業時暴露濃度: 

0.05-0.12 ppm 

問診の結果、8 人に流涙、鼻炎、息切れ、皮膚炎などの

訴えあり 
Jachuck et al., 
1989 

病院職員

(56 歳女性) 
呼吸療法機器の殺

菌消毒作業に従事 
 

2%グルタルアルデヒドを含む殺菌消毒剤に替わってか

ら数か月後に手、腕、顔、首にそう痒性皮膚炎を発症 
勤務中に症状は悪化するが、数日間休暇を取ると回復 
パッチテストで、1%グルタルアルデヒドに対して陽性 

Fowler, 1989 

歯科看護師 
(44 歳女性) 

殺菌消毒剤として

グルタルアルデヒ

ドを使用 

15 年前に殺菌消毒剤としてグルタルアルデヒドを使用

し始めてから手の指に湿疹を発症 
パッチテストで 0.125-1%グルタルアルデヒドに対して陽

性 

Kanerva et al., 
2000 

美容師 2 人 
(26 歳及び

46 歳女性)  

器具の殺菌消毒剤

に含まれるグルタ

ルアルデヒドに暴

露 

アレルギー性接触皮膚炎を発症 
26 歳女性: 

  勤務開始 4 か月後頃から両手に丘疹を伴った紅斑を

発症。その後、紅斑は顔面にも発症 
46 歳女性: 

  8 年前から、両手及び顔面に突発性のそう痒性紅斑

を発症 
パッチテスト: 2 人とも 0.2%のグルタルアルデヒドに対

して陽性 

Kiec-Swiercz
ynska & 
Krecisz, 2001

22 歳女性 1%未満のグルタ

ルアルデヒドを含

むヘアーリンスを

使用 

グルタルアルデヒドを含むヘアーリンスを使用し始めて

から頭皮に湿疹を発症。使用を止めると症状は改善した

が、再び使用したところ、湿疹が再発 
パッチテストで 0.1%以上のグルタルアルデヒドに対し

て陽性 

Jaworsky et 
al., 1987 

労働者 7 人 職業暴露 心悸亢進、頻脈。グルタルアルデヒドへの暴露のない仕

事に替わると、消失 
Connaughton, 
1993 
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対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

内視鏡検査

受診者 271
人 (対照

群、1989 年

10 月以前の

受診者 231
人) 

内視鏡検査を受診 1989 年 10 月以降、内視鏡の殺菌消毒に 2%グルタルアル

デヒドを使用するようになってから、内視鏡検査後 24
時間以内に結腸炎を発症する受診者が多発 
結腸炎発症率: 

 10 月以前 10 月以降 リスク比 
(RR) 

受診者 231 人 271 人  
検査回数 242 回 299 回  
結腸炎 3 例 14 例 3.781) 
重度出血

性結腸炎 
0 例 6 例 2) 

 

1) p = 0.02、2) p = 0.04 

Dolce et al., 
1995 

カンザス大

学病院皮膚

科のアレル

ギー性皮膚

炎患者 468
人 

不明 パッチテストによる抗原検査: 
医療従事者 (51 人) では、検査した抗原中、グルタル

アルデヒドに対する陽性率が最も高い 
非医療従事者 (417 人) との比較では、グルタルアルデ

ヒド、チメロザール、ベンズアルコニウム、メチルメ

タクリレートへの陽性率が、医療従事者で有意に高い。

特に、グルタルアルデヒドで顕著 
グルタルアルデヒド陽性率: 
 非医療従事者; 8/417 例 (1.9%) 
 医療従事者; 9/51 例 (17.6%) (p < 0.001) 

Shaffer & 
Belsito, 2000 

スウェーデ

ンの病院の

スタッフ 39
人 (対照群

68 人) 

1983 年 10 月-1984
年 3 月の半年間に

2%グルタルアル

デヒド溶液による

殺菌消毒に月 1 回

以上従事 
 
作業時平均暴露濃

度: 
0.01 ppm 
(<0.002-0.14  
ppm) 

(横断研究) 
調査期間の半年間に手の湿疹及び発疹、鼻炎症状、喉の

うずき、頭痛、吐き気の発症頻度は暴露群で有意に高い 
発症頻度は暴露頻度と関連あり 

Norback, 
1988 

オーストラ

リアの病院

看護師 135
人 (対照群

132 人)  

1-2%グルタルアル

デヒドによる殺菌

消毒に 1 年以上従

事 
 
作業時平均暴露濃

度: 
0.032 ppm  
(0.003-0.25 ppm) 

(横断研究) 
暴露群では、過去 1 年間の皮膚炎、眼刺激症状、頭痛、

けん怠感の発症頻度は有意に高い 
症状の発症頻度は、累計暴露時間と関連がみられたが、

累計暴露量との関連はなし 

Pisaniello et 
al., 1997 
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対象集団性

別・人数 
暴露状況/暴露量 結 果 文 献 

1980 年にフ

ィンランド

の病院で殺

菌消毒に従

事した全看

護師 (対照

群；殺菌消

毒に従事し

なかった全

看護師) 

職業暴露 (コホート研究) 
自然流産発生率: 

 妊娠例 自然流産 (%) 
暴露群全体 1,443 9.7 
 妊娠中暴露あり 545 15.1* 
 妊娠中暴露不明 293 11.3* 
 妊娠中暴露なし 605 4.6 
対照群 1,179 10.5 

*p < 0.001 
 
暴露された殺菌消毒剤の影響: 

 妊娠中暴露 
 あり なし 
 

妊娠例
流産 
(%) 

妊娠例
流産 
(%) 

グルタルアル

デヒド他 
440 9.3 710 7.7 

ホルムアルデ

ヒド他 
50 8.4 1,100 8.3 

エチレンオキ

シド他 
146 12.7* 1,004 7.7 

エチレンオキ

シドのみ 
82 16.1** 1,068 7.8 

*p < 0.05、** p < 0.01 

Hemminki et 
al., 1982 

フィンラン

ドで 
1973-1979
年に自然流

産、奇形児

を出産した

看護師 217
人、46 人 
(各対象者

につき適合

対照 3 人) 

職業暴露 (症例対照研究) 
自然流産: 

 グルタルアルデヒド暴露

 あり なし 
オッズ比 

症例群 34 人 164 人 
対照群 88 人 464 人 

1.11) 

1) 統計的有意差不明 
奇形児出産: 

 グルタルアルデヒド暴露

 あり なし 
オッズ比 

症例群 5 人 34 人 
対照群 17 人 95 人 

0.8 
 

Hemminki et 
al., 1985 

米国グルタ

ルアルデヒ

ド製造工場

で

1959-1978
年に雇用さ

れた男性従

業員 186 人 

グルタルアルデヒ

ドの製造に従事 
 
1977-1988 年平均

暴露濃度: 
 0.05 ppm 
 (0.01-0.17 ppm) 

(コホート研究) 
1988 年まで追跡調査 
死亡率: 14/186 人 (SMR = 0.55、p = 0.15) 
がん死亡率: 4/186 人 (SMR = 0.65、p = 0.59) 

Teta et al., 
1995 

 

 

8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

グルタルアルデヒドの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 8-3 に示す (Ballantyne and 

Myers, 2001; Ballantyne et al., 1997; Miner et al., 1977; Ohsumi and Kuroki, 1988; Stonehill et al., 

1963; 上満ら, 1976)。 
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グルタルアルデヒドの経口投与による LD50 は、マウスで 14～352 mg/kg、ラットでは 66～733 

mg/kg であり、吸入暴露による LC50 はラットで 23.5～44.4 ppm (4 時間) である。経皮投与によ

る LD50 は、マウスで 4,500 mg/kg 超、ラットで 2,500 mg/kg 超、ウサギでは 434～4,256 mg/kg

である。 

毒性症状として、経口投与では、うずくまり姿勢、自発運動低下、歩行異常、浅速呼吸、立

毛、腹部膨満、眼瞼下垂、紅涙、鼻粘膜の出血、下痢、肺の充血及び腺胃のびらんが、吸入暴

露では、自発運動低下、身づくろい及び洗顔動作の増加、呼吸数減少、流涙、眼瞼下垂及び鼻

出血、肺にうっ血及び気腫がみられている。また、経皮投与では、身づくろい及び洗顔動作の

増加、ラッセル音及び被毛の黄変がみられている。 

 

表 8-3 グルタルアルデヒドの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ 

経口 LD50 (mg/kg) 14-352 66-733 ND 
吸入 LC50 (ppm) ND 23.5-44.4 (4 時間) ND 
経皮 LD50 (mg/kg) >4,500 >2,500 434-4,256 
静脈内 LD50 (mg/kg) 15.0-16.1 9.8-15.6 ND 
皮下 LD50 (mg/kg) 1,430-2,630 2,390-4,860 ND 

ND: データなし   

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

グルタルアルデヒドの実験動物に対する刺激性及び腐食性試験結果を表 8-4 に示す。 

NZWウサギの剪毛皮膚にグルタルアルデヒドの 1～50%水溶液 0.5 mL を 4 時間閉塞適用した

試験で、濃度依存の刺激性がみられた。45%以上では重度の刺激性がみられたが、1%では明確

な刺激性は認められなかった (Ballantyne and Myers, 2001)。 

ウサギの剪毛皮膚にグルタルアルデヒドの 0.2、0.7、2、7、25%水溶液 0.5 mL を 24 時間閉塞

適用した試験で、25%水溶液では軽度の刺激性が認められたが、7%以下では刺激性はみられな

かった (上満ら, 1976)。 

NZW ウサギの眼にグルタルアルデヒドの 0.1～45%水溶液 0.1 mL を適用した試験で、濃度依

存の刺激性がみられ、45%では重度の刺激性が認められたが、0.1%では刺激性はみられなかっ

た。また、角膜の損傷は、5%以上で重度、2%で中等度であったが、0.5%以下ではみられなか

った (Ballantyne and Myers, 2001)。 

ウサギの眼にグルタルアルデヒドの 0.2、2、25%水溶液 0.1 mL を適用した試験で、25%水溶

液で重度の刺激性、0.2、2%水溶液で軽度の刺激性がみられた。25%水溶液を適用した場合には、

適用 4、10 秒後の洗眼により刺激性の軽減効果が認められたが、0.2、2%水溶液を適用した場

合には、洗眼による軽減効果はみられなかった (上満ら, 1976)。 

ウサギの眼にグルタルアルデヒドの 2%水溶液 0.1 mL を適用した試験で、重度の刺激性がみ

られた (Stonehill et al., 1963)。 

ウサギの眼にグルタルアルデヒドの 25%水溶液 0.005～0.5 mL、0.25～10%水溶液 0.005 mL

を 24 時間適用した試験で、重度の角膜損傷性がみられた (Carpenter and Smyth, 1962; Smyth et 

al., 1962)。 
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以上、グルタルアルデヒドは実験動物の皮膚及び眼に対して刺激性を示す。 

 

表 8-4 グルタルアルデヒドの刺激性及び腐食性試験結果 

動物種等 
試験法 

投与方法 
投与期間 投与量 結 果 文献 

ウサギ 
NZW 
6 匹/群 

皮膚刺激性 
剪毛皮膚 
閉塞適用 
 

4 時間 1-50%水溶液: 
0.5 mL 

濃度依存の刺激性: 
45%以上で重度 
1%では明確な刺激性な

し 

Ballantyne & 
Myers, 2001 

ウサギ 
6 匹/群 
 
 

皮膚刺激性 
剪毛皮膚 
閉塞適用 
 

24 時間 0.2、0.7、2、7、25%水

溶液: 
0.5 mL 

25%水溶液で軽度の刺激

性 
7%以下では刺激性なし 

上満ら, 1976 

ウサギ 
NZW 
6 匹/群 

眼刺激性 未洗浄 
 

0.1-45%水溶液: 
0.1 mL 

濃度依存の刺激性: 
45%で重度 
0.1%では刺激性なし 

角膜損傷:  
5%以上で重度 
2%で中等度 
0.5%以下で損傷なし 

Ballantyne & 
Myers, 2001 

ウサギ 
3 匹/群 

眼刺激性 
 

洗浄、未洗

浄 
 

0.2、2、25%水溶液: 
0.1 mL 

0.2、2%水溶液で軽度の刺

激性 
25%水溶液で重度の刺激

性 
4、10 秒後に洗眼:  

25%水溶液適用の場合

は刺激性軽減効果あり 
0.2、2%水溶液適用では

軽減効果なし 

上満ら, 1976 

ウサギ 
5 匹/群 

眼刺激性 未洗浄 
 

2%水溶液: 
0.1 mL 

重度の刺激性 Stonehill et al., 
1963 

ウサギ 眼刺激性 
(角膜損傷

性) 

未洗浄 
 
24 時間適

用 

25%水溶液:  
0.005-0.5 mL 

0.25-10%水溶液: 
0.005 mL 

重度の角膜損傷 Carpenter & 
Smyth, 1962; 
Smyth et al., 
1962 

 

 

8.3.3 感作性 

グルタルアルデヒドの実験動物に対する感作性試験結果を表 8-5 に示す。 

雌雄モルモットにグルタルアルデヒドの 2.2%水溶液及びその中和液をフロイント完全アジ

ュバントとともに 6 回皮内投与、1 週間後に 0.1 mL を皮膚適用して感作した後、2 週間後に 0.2%

溶液 (溶媒、70%エタノール) で惹起したマキシマイゼーション試験で、陽性結果が得られた 

(Ballantyne et al., 1997)。 

雌のモルモットにグルタルアルデヒドの 0.3、1、3%溶液 0.1 mL (溶媒、オリーブ油/アセトン 

[1/4]) を 14 日間連続で有傷皮膚に適用して感作し、最終感作の 1 週間及び 2 週間後に 10%溶液

で惹起した試験で、陽性結果が得られた (Stern et al., 1989)。 

雌のマウスにグルタルアルデヒドの 1%溶液 (溶媒、70%エタノール) をフロイント完全アジ

ュバントとともに皮内投与後 4 回皮膚適用して感作し、最終感作の 1 週間後に 10%溶液で惹起
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した MEST (mouse ear swelling test) 試験で、陽性結果が得られた (Gad et al., 1986)。 

雌雄のマウスにグルタルアルデヒドの 3%溶液 (溶媒、アセトン) を 2 日間連続で皮膚適用し

て感作し、最終感作の 5 日後に 3%溶液で惹起した MEST 試験で、陽性結果が得られた (Sailstad 

et al., 1993)。 

雌のマウスをグルタルアルデヒド 0.1、0.75、3%溶液 (溶媒、ジメチルホルムアミド) を 3 日

連続で耳介部裏皮膚に適用して感作したマウス局所リンパ節増殖試験で、陽性結果が得られた 

(Azadi et al., 2004)。 

 

以上、グルタルアルデヒドは実験動物に対して感作性を示す。 

 

表 8-5 グルタルアルデヒドの感作性試験結果 

動物種等 
試験法 

投与方法 
投与期間 投与量 結 果 文献 

モルモット 
雌雄 
 

Maximization
法 

感作: フロイン

ト完全アジュバ

ントとともに 6
回皮内投与。1
週間後に 0.1 mL
を皮膚適用 
 
惹起: 最終感作

の 2 週間後 

感作 : 2.2%水溶液及

びその中和液 
 
惹起 : 0.2%溶液  (溶

媒、70%エタノー

ル) 
 

陽性 Ballantyne 
et al., 1997 

モルモット 
雌 

ND 感作: 14 日間連

続で 0.1 mL を

有傷皮膚に適用

 
惹起: 最終感作

の 1 週間及び 2
週間後 

感作: 0.3、1、3%溶液

 
惹起: 10%溶液  
 
溶媒、オリーブ油/ア
セトン (1/4) 

陽性 Stern et al., 
1989 

マウス 
雌 

MEST (mouse 
ear swelling 
test) 法 

感作: フロイン

ト完全アジュバ

ントとともに皮

内投与後 4 回皮

膚適用 
 
惹起: 最終感作

の 1 週間後 

感作: 1%溶液 
 
惹起: 10%溶液  
 
溶媒、70%エタノール

陽性 Gad et al., 
1986 

マウス 
雌雄 

MEST (mouse 
ear swelling 
test) 法 

感作: 2 日連続

で皮膚適用 
 
惹起: 最終感作

の 5 日後 

感作: 3%溶液 
 
惹起: 3%溶液  
  
溶媒、アセトン 

陽性 Sailstad et 
al., 1993 

マウス 
雌 

マウス局所

リンパ節増

殖試験 

感作: 3 日連続

で耳介部裏皮膚

適用 
 

感作: 0.1、0.75、3%
溶液 

 
溶媒、ジメチルホル

ムアミド 

陽性 Azadi et al., 
2004 

ND; データなし 
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8.3.4 反復投与毒性 

グルタル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 8-6 に示す。 

a. 経口投与 

雌雄の F344 ラット (各 20 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、50、250、1,000 ppm (雄; 0、5、

25、100 mg/kg/日、雌; 0、7、35、120 mg/kg/日) 含む飲水を 90 日間与えた試験で、250 ppm 以

上の群で雌雄に腎臓相対重量の増加、尿量の減少、雄に摂水量の減少、雌に投与 6 週間目に血

中尿素窒素 (BUN) 増加がみられ、1,000 ppm 群では、雌雄に摂餌量の減少及び体重増加抑制、

雌には摂水量の減少がみられたとの報告 (Bushy Run Research Centre, 1985) があるが、原著が

入手不可能であるため、信頼性を確認することができない。 

雌雄の F344 ラット (各 100 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、50、250、1,000 ppm (雄; 0、4、

17、64 mg/kg/日、雌; 0、6、25、86 mg/kg/日) 含む飲水を 104 週間与えた試験で、50 ppm 以上

の群で雌に骨髄の過形成、250 ppm 以上の群で雌雄に摂餌量及び摂水量の減少、体重増加抑制、

腎臓絶対重量の抑制傾向、尿量の減少及び尿浸透圧の増加、雌には尿細管色素沈着がみられ、

1,000 ppm 群では、雌雄に前胃の胃炎、水腫及び扁平上皮の過形成、雄には骨髄の過形成及び

尿細管色素沈着がみられた (Van Miller et al., 2002)。これより本評価書では雌の骨髄の過形成か

ら LOAEL を 50 ppm (6 mg/kg/日) と判断する。 

 

b. 吸入暴露 

雄の Swiss マウス (10 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、0.3、0.9 ppm を 6 時間/日、5 日/週の

頻度で 14 日間吸入暴露し (0.9ppm 群については 1、2、4 週間の回復期間を設定)、気道への影

響を調べた試験で、0.3 ppm 以上の群で呼吸上皮の病変 (線毛消失、扁平上皮化生、壊死など) が

みられた。0.9 ppm 群でみられた呼吸上皮の病変は、暴露終了 1、2 週間後では回復しなかった

が、4 週間後には回復した (Zissu et al.,1994)。 

雌雄のB6C3F1マウス (各5匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.16、0.50、1.6、5.0、16 ppmを6

時間/日、5日間/週の頻度で2週間吸入暴露した試験で、0.5 ppm以上の群で雄に咽頭呼吸上皮の

扁平上皮化生がみられた。1.6 ppm以上の群では、雌雄に呼吸困難、眼脂、鼻汁がみられ、暴露

期間中に全例が死亡した。病理組織所見として、雌雄に鼻腔呼吸上皮の扁平上皮化生、鼻腔呼

吸上皮、嗅上皮及び喉頭呼吸上皮の壊死及び炎症、雌には咽頭呼吸上皮の扁平上皮化生がみら

れ、16 ppm群ではさらに、雌雄に気管呼吸粘膜の壊死及び炎症がみられた (U.S. NTP, 1993)。 

雌雄の B6C3F1 マウス (各 10 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、0.0625、0.125、0.25、0.50、1.00 

ppm (0、0.26、0.52、1.04、2.08、4.16 mg/m3) を 6 時間/日、5 日間/週の頻度で 13 週間吸入暴露

した試験で、0.0625 ppm 以上の群で雄に用量依存性の体重増加抑制、雌に鼻前庭の炎症、0.25 

ppm 以上の群では、雌雄に鼻腔呼吸上皮の扁平上皮化生、炎症及びびらん、雌には体重増加抑

制がみられた。さらに、0.50 ppm 以上の群で雌雄に呼吸困難、1.00 ppm 群では、雌雄に自発運

動低下、頻呼吸、被毛粗剛、腹臥位、喉頭呼吸粘膜の扁平上皮化生及び壊死がみられ、暴露期

間中に 0.50 ppm 群の雌 2/10 例と 1.00 ppm 群の全例が死亡した (U.S. NTP, 1993)。以上の結果か

ら、本評価書では、LOAEL を 0.0625 ppm (0.26 mg/m3) と判断する。 

雌雄のB6C3F1マウス (各30匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.1 ppmを6時間/日、5日間/週の

頻度で78週間吸入暴露した試験で、0.1 ppm群で雌に体重増加抑制、鼻前庭の扁平上皮過形成、
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鼻腔の扁平上皮炎症性はく離、びらん及び潰瘍がみられた (Zissu et al., 1998)。 

雌雄のB6C3F1マウス (各50匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.0625、0.125、0.25 ppmを6時間/

日、5日間/週の頻度で104週間吸入暴露した試験で、0.0625 ppm以上の群で雌に呼吸上皮の硝子

滴変性、0.125 ppm 以上の群で雌に呼吸上皮の扁平上皮化生、0.25 ppm群で雄に呼吸上皮の扁

平上皮化生、雌に体重の低値、鼻腔の炎症がみられた (U.S. NTP, 1999)。 

雌雄のF344/Nラット (各5匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.16、0.50、1.6、5.0、16 ppmを6

時間/日、5日間/週の頻度で2週間吸入暴露した試験で、0.5 ppm以上の群で雌雄に鼻腔の扁平上

皮化生、雄には呼吸上皮の過形成が、1.6 ppm以上の群では、雌雄に努力呼吸、眼脂、鼻汁、被

毛粗剛、体重増加抑制、鼻腔及び喉頭の壊死、炎症、及び喉頭の扁平上皮化生、雌には呼吸上

皮過形成がみられた。5.0 ppm以上の群では、雌雄に気管の壊死及び炎症がみられ、全例が暴露

期間中に死亡した。16 ppm群ではさらに、肺の炎症、気管及び肺の扁平上皮化生、舌の炎症及

び壊死がみられた (U.S. NTP, 1993)。 

雄のWistarラットにグルタルアルデヒド0、0.025、0.1 ppmを6時間/日、5日間/週の頻度で4週

間吸入暴露し、肺への影響を調べた試験で、0.1 ppm群で肺相対重量の増加、細気管支上皮細胞

の空胞化、細気管支クララ細胞及び肺胞毛細血管内皮細胞の脂肪変性、及び暴露終了7日後に肺

胞壁のコラーゲン線維巣がみられた (Halatek et al., 2003)。 

雌雄のF344/Nラット (各10匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.0625、0.125、0.25、0.50、1.00 ppm

を6時間/日、5日間/週の頻度で13週間吸入暴露した試験で、0.25 ppm以上の群で雌雄に鼻腔上皮

の病変 (鼻前庭の扁平上皮化生、呼吸上皮の炎症、過形成など)、0.5 ppm以上の群で雌に体重増

加抑制がみられ、1 ppm群では、雌雄に削痩、呼吸困難及び被毛粗剛、雄には体重増加抑制が

みられたことから、NOAELを0.125 ppmとしている (U.S. NTP, 1993)。 

雌雄の F344 ラット (各 20 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、0.021、0.049、0.194 ppm を 6 時

間/日、5 日間/週の頻度で 14 週間吸入暴露した試験で、0.049 ppm 以上の群で雌雄に鼻腔への刺

激症状、雄には体重減少がみられ、0.194 ppm 群では雌に体重減少がみられたとの報告 (Bushy 

Run Research Centre, 1983) があるが、原著が入手不可能であるため、信頼性を確認することが

できない。 

雌雄の F344/N ラット (各 50 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、0.25、0.50、0.75 ppm を 6 時間

/日、5 日間/週の頻度で 104 週間吸入暴露した試験で、0.25 ppm 以上の群で雌雄に扁平上皮の過

形成及び炎症、雄には体重の低値、0.50 ppm 以上の群で雌雄に呼吸上皮の過形成、炎症及び扁

平上皮化生、雌には生存率低下、体重の低値及び嗅上皮の硝子滴変性がみられた。さらに、0.75 

ppm 群では、雌雄に呼吸上皮杯細胞の過形成、雄に嗅上皮の硝子滴変性、雌には削痩がみられ

た (U.S. NTP, 1999)。 

 

c. 経皮暴露 

 雌雄のF344ラット (各10匹/群) にグルタルアルデヒド0、50、100、150 mg/kg/日を6時間/日、

5日間/週の頻度で4週間経皮投与した試験で、50 mg/kg/日以上の群で雌雄に投与局所の紅斑、雄

にBUNの用量依存性の増加、雌には摂水量の減少、血小板及び赤血球数の増加がみられた。100 

mg/kg/日以上の群で雄に投与4日目まで体重増加抑制がみられ、150 mg/kg/日群では、雄に投与

局所の浮腫、雌には副腎相対重量増加がみられた (Werley et al., 1996)。 
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雌雄の SD ラット (各 10 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、1、5、25、125 mg/kg/日を 35 日間

経皮投与した試験で、5 mg/kg/日以上の群で雌雄に投与部位の硬結化、雄に肝臓相対重量の増

加、雌には胸腺の萎縮、25 mg/kg/日以上の群では、雌雄に歩行困難 (跛行) と動作の緩慢化、

体重増加抑制、白血球数の増加、ヘモグロビン及びヘマクリット値の減少、リンパ球数の減少、

好中球数の増加、赤血球数の減少、雄にコレステロールの増加、雌には肝臓及び腎臓相対重量

の増加がみられた。さらに、125 mg/kg/日群では、雄に摂餌量の低下、腎臓相対重量の増加、

胸腺の萎縮がみられた (上満ら, 1976)。以上の結果から、本評価書では NOAEL を 1 mg/kg/日と

判断する。 

 

以上、グルタルアルデヒドの実験動物に対する経口投与による反復投与毒性については、ラ

ットに腎臓重量への影響が示唆されるが、NOAEL を設定するために十分な報告がないため決

定することができず、LOAEL を雌の骨髄の過形成から 50 ppm (6 mg/kg/日) と判断した。吸入

暴露では、マウス及びラットで鼻腔の病変がみられており、マウスにグルタルアルデヒド 0、

0.0625、0.125、0.25、0.50、1.00 ppm を 13 週間吸入暴露した試験で、0.0625 ppm 以上の群の雄

に用量依存性の体重増加抑制、雌には鼻前庭の炎症がみられ、LOAEL は 0.0625 ppm (0.26 mg/m3) 

である。経皮投与では、ラットにグルタルアルデヒド 0、1、5、25、125 mg/kg/日を 35 日間投

与した試験で、5 mg/kg/日以上の群で、雄に肝臓相対重量の増加、雌には胸腺の萎縮がみられ、

NOAEL は 1 mg/kg/日である。 

 

表 8-6 グルタル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 
F344 
雌雄 
各 20 匹/群 

経口 
(飲水)  

90 日間 0、50、250、1,000 
ppm (雄; 0、5、25、
100 mg/kg/日、雌; 
0 、 7 、 35 、 120 
mg/kg/日) 
 

250 ppm 以上:  
雌雄; 腎臓相対重量の増加、尿量減 

少 
雄; 摂水量の減少 
雌; 投与 6 週間目に BUN 増加 

1,000 ppm: 
雌雄; 摂餌量の減少、体重増加抑制 

 雌; 摂水量の減少 

Bushy Run 
Research 
Centre, 
1985 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ラット 
F344 
雌雄 
各 100 匹/
群 

経口 
(飲水) 

104 週間 0、50、250、1,000 
ppm (雄; 0、4、17、
64 mg/kg/日、雌; 
0 、 6 、 25 、 86 
mg/kg/日) 

50 ppm 以上: 
雌; 骨髄の過形成 
 

250 ppm 以上:  
雌雄; 摂餌量及び摂水量の減少、体 

重増加抑制、腎臓の絶対重量増

加抑制傾向、尿量の減少、尿浸

透圧の増加 
雌; 尿細管色素沈着  

1,000 ppm: 
雌雄;前胃に胃炎、水腫、扁平上皮  

の過形成 
雄; 骨髄の過形成 

尿細管色素沈着 
 
死亡率 (%) 
 用量 (ppm) 
 0 50 250 1,000   

雄 25 29 29 30 
雌 19 34 28 23 

 
LOAEL: 50 ppm (6 mg/kg/日) (本評

価書の判断) 

Van Miller 
et al., 2002 
 

マウス 
Swiss 
雄 
10 匹/群 

吸入 
 

14 日間 
6 時間/日、 
5 日間/週 

0、0.3、0.9 ppm 
 
 
回復期間: 1、2、4
週間 (0.9 ppm 群

のみ) 

0.3 ppm 以上: 
呼吸上皮の病変 (線毛消失、扁平

上皮化生、壊死など) 
 
0.9 ppm 群でみられた呼吸上皮の病

変は、暴露終了 1、2 週間後では回復

しなかったが、4 週間後には回復 
 
検査は気道のみ 

Zissu et al., 
1994 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
各 5 匹/群 

吸入 2 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.16、0.50、1.6、
5.0、16 ppm 

0.5 ppm 以上: 
 雄; 咽頭呼吸上皮の扁平上皮化生 
1.6 ppm 以上: 
 雌雄; 呼吸困難、眼脂、鼻汁がみら

れ、暴露期間中に全例死亡。鼻

腔呼吸上皮の扁平上皮化生、鼻

腔呼吸上皮、嗅上皮及び喉頭呼

吸上皮の壊死及び炎症 
雌; 咽頭呼吸上皮の扁平上皮化生 

16 ppm: 
雌雄; 気管呼吸粘膜の壊死、炎症 

U.S. NTP, 
1993 



 32

動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
マウス 
B6C3F1 
雌雄 
各 10 匹/群 

吸入 13 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.0625、0.125、
0.25、0.50、1.00 
ppm (0、 0.26、
0.52、1.04、2.08、
4.16 mg/ｍ3) 
 

0.0625 ppm 以上: 
雄; 用量依存性の体重増加抑制 
雌; 鼻前庭の炎症 

0.25 ppm 以上: 
雌雄; 鼻腔呼吸上皮の扁平上皮化

生、炎症、びらん 
雌; 体重増加抑制 

0.50 ppm 以上: 
雌雄; 呼吸困難、暴露期間中に雌

2/10 例が死亡 
1.00 ppm: 

雌雄;自発運動低下、頻呼吸、被毛

粗剛、腹臥位、暴露期間中に全

例死亡。喉頭呼吸粘膜の扁平上

皮化生及び壊死 
 
LOAEL: 0.0625 ppm (0.26 mg/ｍ3) 
(本評価書の判断)  

U.S. NTP, 
1993 
 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
各 30 匹/群 

吸入 78 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.1 ppm 0.1 ppm: 
雌; 体重増加抑制、鼻前庭の扁平上

皮過形成、鼻腔の扁平上皮炎症

性はく離、びらん及び潰瘍 

Zissu et al., 
1998 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
各 50 匹/群 

吸入 104 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.0625、0.125、
0.25 ppm 

0.0625 ppm 以上: 
雌; 呼吸上皮の硝子滴変性 

0.125 ppm 以上: 
雌; 呼吸上皮の扁平上皮化生 

0.25 ppm: 
雄; 呼吸上皮の扁平上皮化生 
雌; 体重の低値、鼻腔の炎症 

U.S. NTP, 
1999 

ラット 
F344/N 
雌雄 
各 5 匹/群 

吸入 2 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.16、0.50、1.6、
5.0、16 ppm 

0.5 ppm 以上: 
 雌雄; 鼻腔の扁平上皮化生 
 雄; 呼吸上皮過形成 
1.6 ppm 以上: 
 雌雄; 努力呼吸、眼脂、鼻汁、被毛

粗剛、体重増加抑制、鼻腔及び

喉頭の壊死、炎症、喉頭の扁平

上皮化生 
 雌; 呼吸上皮過形成 
5.0 ppm 以上: 
 雌雄; 気管の壊死、炎症、全例が暴

露期間中に死亡 
16 ppm: 
 雌雄; 肺の炎症、気管及び肺の扁平

上皮化生、舌の炎症、壊死 

U.S. NTP, 
1993 

ラット 
Wistar 
雄 
 

吸入 4 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.025、0.1 ppm 0.1 ppm:  
肺相対重量増加、細気管支上皮細

胞の空胞化、細気管支クララ細胞

及び肺胞毛細血管内皮細胞の脂肪

変性、暴露終了 7 日後に肺胞壁の

コラーゲン線維巣 
 
肺への影響のみ検査 

Halatek et 
al., 2003 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ラット 
F344/N 
雌雄 
各 10 匹/群 

吸入 13 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.0625、0.125、
0.25、0.50、1.00 
ppm 
 
 

0.25 ppm 以上: 
 雌雄; 鼻腔上皮の病変 (鼻前庭の

扁平上皮化生、呼吸上皮の炎症、

過形成など) 
0.5 ppm 以上: 
  雌; 体重増加抑制 
1 ppm: 
 雌雄; 削痩、呼吸困難、被毛粗剛 

雄; 体重増加抑制 
 
NOAEL: 0.125 ppm 

U.S. NTP, 
1993 
 

ラット 
F344 
雌雄 
各 20 匹/群 

吸入 14 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.021、0.049、
0.194 ppm 

0.049 ppm 以上: 
雌雄; 鼻腔への刺激症状 
雄; 体重減少 

0.194 ppm: 
雌; 体重減少 

Bushy Run 
Research 
Centre, 
1983 

ラット 
F344/N 
雌雄 
各 50 匹/群 

吸入 104 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.25、0.50、0.75 
ppm 

0.25 ppm 以上:  
雌雄; 扁平上皮の過形成及び炎症 
雄; 体重の低値 

0.50 ppm 以上: 
雌雄; 呼吸上皮の過形成、炎症、扁

平上皮化生 
雌; 生存率低下、体重の低値、嗅上

皮の硝子滴変性 
0.75 ppm:  

雌雄; 呼吸上皮杯細胞の過形成 
雄; 嗅上皮の硝子滴変性 
雌; 削痩 

U.S. NTP, 
1999 

ラット 
F344 
雌雄 
各 10 匹/群 

経皮 4 週間 
6 時間/日、

5 日/週 
 

0、50、100、150 
mg/kg/日 
 

50 mg/kg/日以上: 
雌雄; 投与局所の紅斑 
雄; BUN の用量依存性の増加 
雌; 摂水量減少、血小板及び赤血球

数増加 
100 mg/kg/日以上: 
 雄; 投与 4 日目まで体重増加抑制 
150 mg/kg/日: 

雄; 投与局所の浮腫 
雌; 副腎相対重量増加 

Werley et 
al., 1996 

ラット 
SD 
雌雄 
各 10 匹/群 

経皮 35 日間 0、1、5、25、125 
mg/kg/日 

5 mg/kg/日以上: 
雌雄; 投与部位の硬結化 
雄; 肝臓相対重量の増加 
雌; 胸腺組織の萎縮 

25 mg/kg/日以上: 
 雌雄 ; 歩行困難  (跛行) と動作の

緩慢化、体重増加抑制、白血球

数の増加、Hb、Ht 値の減少、リ

ンパ球数の減少、好中球数の増

加、赤血球数の減少 
 雄; コレステロールの増加 

雌; 肝臓及び腎臓相対重量増加 
125 mg/kg/日: 
 雄; 摂餌量の低下、腎臓の相対重量

の増加、胸腺の萎縮 
 

 
NOAEL: 1 mg/kg/日 (本評価書の判

断) 

上満ら, 
1976 
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BUN: 血中尿素窒素、Hb:ヘモグロビン量、Ht:ヘマトクリット (血液中における赤血球容積比) 
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 

グルタル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8-7に示す。 

a. 生殖毒性 

雌雄の SD ラット (各 28 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、50、250、1,000 ppm (F0 雄; 0、4.3、

17.5、69.1 mg/kg/日、F0 雌; 0、6.7、28.3、98.4 mg/kg/日、F1 雄; 0、4.5、22.0、71.1 mg/kg/日、

F1 雌; 0、6.7、29.6、99.6 mg/kg/日) 含む飲水を交配前 10 週間、交配期間、妊娠期間及び授乳期

間を通して与えた 2 世代試験で、親動物では、250 ppm 以上の群で F0、F1 の雌雄に摂水量の減

少、F0 の雄及び F1 の雌には摂餌量減少が、1,000 ppm 群では、F0、F1 の雌雄に体重の低値、F0

の雌及び F1 の雄には摂餌量減少がみられた。児動物では、1,000 ppm 群の F1、F2 で離乳前後に

児体重の増加抑制がみられた。児体重の増加抑制は親動物への毒性影響と考えられることから、

生殖毒性の NOAEL を最高用量の 1,000 ppm (69.1～99.6 mg/kg/日) としている (Neeper-Bradley 

and Ballantyne, 2000)。 

 

b. 発生毒性 

ICR マウス (18～48 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、16、20、24、40、50、100 mg/kg/日を妊

娠 6～15 日目に強制経口投与し、妊娠 18 日目に帝王切開した試験で、母動物には、16、24、100 

mg/kg/日群で体重増加抑制、40 mg/kg/日以上の群で生存率の低下がみられ、児動物には 100 

mg/kg/日群で発育不全胎児の増加がみられた (Marks et al., 1980)。 

Wistar ラット (21～26 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、25、50、100 mg/kg/日を妊娠 6～15

日目に強制経口投与し、妊娠 20 日目に帝王切開した試験で、100 mg/kg/日群で母動物に死亡 

(5/26 例)、摂餌量の減少及び体重増加抑制が、児動物には胎児体重の低値がみられたが、吸収

胚率、奇形発生率の増加はみられなかった (Ema et al., 1992)。 

Wistar ラット (25 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、50、250、750 ppm (0、5、26、68 mg/kg/

日) 含む飲水を妊娠 6～16 日目に与え、妊娠 20 日目に帝王切開した試験で、母動物には 250 ppm

以上の群に摂水量の低下がみられたが、児動物には 750 ppm まで影響はみられなかった (BASF, 

1991a)。 

ウサギ (15 匹/群) にグルタルアルデヒド 0、5、15、45 mg/kg を妊娠 7～19 日目に強制経口

投与し、妊娠 29 日目に帝王切開した試験で、45 mg/kg/日群で母動物に死亡 (5/15 例)、体重増

加抑制、摂餌量の減少、消化管の刺激症状、軟糞、下痢、子宮重量減少、吸収胚率増加が、児

動物には胎児体重の減少がみられたが、奇形はみられなかった (BASF, 1991b)。 

 

以上、グルタルアルデヒドの実験動物に対する生殖毒性については、ラットにグルタルアル

デヒド 0、50、250、1,000 ppm 含む飲水を与えた 2 世代試験で、親動物では、250 ppm 以上の

群で F0、F1 に摂水量や摂餌量の減少がみられ、児動物では、1,000 ppm 群の F1、F2 で離乳前後

に親動物への毒性影響と考えられる児体重の増加抑制がみられているが、生殖への影響は最高
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用量の 1,000 ppm (69.1～99.6 mg/kg/日) までみられていない。発生毒性については、マウス、

ラット及びウサギで経口投与による試験が行われている。ウサギにグルタルアルデヒド 0、5、

15、45 mg/kg/日を妊娠 7～19 日目に強制経口投与した試験で、45 mg/kg/日群の母動物に死亡、

体重増加抑制、摂餌量減少、消化管の刺激症状、軟糞、下痢、子宮重量減少、吸収胚率増加が

みられ、児動物には胎児体重の減少がみられているが、奇形はみられていない。 

 

表 8-7 グルタルアルデヒドの生殖・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 
雌雄 
各 28 匹/群 
 

経口 
(飲水) 

2 世代試験 
 
交配前 10 週

間、交配期間、

妊娠期間及び

授乳期間 
 
 

0、50、250、1,000 
ppm (F0 雄; 0、4.3、
17.5、69.1 mg/kg/
日、F0 雌; 0、6.7、
28.3、98.4 mg/kg/
日、F1 雄; 0、4.5、
22.0、71.1 mg/kg/
日、 F1 雌; 0、6.7、
29.6、99.6 mg/kg/
日) 

親動物 
 250 ppm 以上: 
  F0、F1 の雌雄; 摂水量の減少 
  F0 雄、F1 雌; 摂餌量減少 

1,000 ppm: 
  F0、F1 の雌雄; 体重の低値 
  F0 雌、F1 雄; 摂餌量減少 
 
児動物 

1,000 ppm: 
  F1、F2; 離乳前後に児体重増加抑

制 
  
 
児体重増加抑制は親動物への毒性影

響と考察 
 
生殖毒性 NOAEL: 1,000 ppm 

Neeper-Bradley 
& Ballantyne, 
2000 

マウス 
ICR 
雌 
18-48 匹/群 

強制経口

投与 
妊娠 6-15 日

目 
 
妊娠 18 日目

に帝王切開 

0、16、20、24、40、
50、100 mg/kg/日
 
 

母動物: 
16、24、100 mg/kg/日; 体重増加抑

制 
40 mg/kg/日以上; 生存率低下 

 
児動物: 

100 mg/kg/日; 発育不全胎児の増加 

Marks et al., 
1980 

ラット 
Wistar 
雌 
21-26 匹/群 

強制経口

投与 
 

妊娠 6-15 日

目 
 
妊娠 20 日目

に帝王切開 

0、25、50、100 
mg/kg/日 
 
 

母動物: 
100 mg/kg/日; 死亡 (5/26 例)、体重

増加抑制、摂餌量の減少 
 
児動物: 

100 mg/kg/日; 胎児体重の低値 
 
吸収胚率、奇形発生率の増加なし 

Ema et al., 1992

ラット 
Wistar 
雌 
25 匹/群 

経口 
(飲水) 

妊娠 6-16 日

目 
 
妊娠 20 日目

に帝王切開 
 

0、50、250、750 ppm
(0、5、26、68 mg/kg/
日) 

母動物: 
250 ppm 以上; 摂水量減少 

 
児動物: 

影響なし 

BASF, 1991a 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ウサギ 
雌 
15 匹/群 

強制経口

投与 
妊娠 7-19 日

目 
 
妊娠 29 日目

に帝王切開 
 

0、5、15、45 mg/kg/
日 

母動物: 
45 mg/kg/日; 死亡 (5/15 例)、体重

増加抑制、摂餌量減少、消化管の

刺激症状、軟糞、下痢、子宮重量

減少、吸収胚率増加 
 
児動物: 

45 mg/kg/日; 胎児体重減少 
 

奇形発生率の増加なし 

BASF, 1991b 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

 グルタルアルデヒドの遺伝毒性試験結果を表 8-8、遺伝毒性試験結果 (まとめ) を表 8-9 に示

す。 

in vitro 

a. 突然変異 

 ネズミチフス菌を用いた復帰突然変異試験では、陽性とする報告 (Dillon et al., 1998; Haworth 

et al., 1983; Jung et al., 1992; Marnett et al., 1985; Muller et al., 1993; Ryden et al., 2000; U.S. NTP, 

1999; Vergnes and Ballantyne, 2002; Watanabe et al., 1998; Wilcox et al., 1990) と、S9 添加の有無に

かかわらず陰性とする報告 (Sakagami et al., 1988b; Sasaki and Endo, 1978; Slesinski et al., 1983) 

がある。 

 細菌を用いる前進突然変異試験では、ネズミチフス菌 BA9 及び BA13 を用いた試験 

(Ruiz-Rubio et al., 1985)、及び大腸菌 WP2 uvrA/pKM101 を用いた試験 (Kosako and Nishioka, 

1982) のいずれにおいても、S9 の無添加で陽性であった。 

 動物細胞を用いる前進突然変異試験では、マウスリンパ腫細胞 L5178Y/TK+/-をグルタルアル

デヒド 0.5～16μg/mL で 4 時間処理した試験 (McGregor et al., 1988; U.S. NTP, 1999)、ヒトリン

パ芽球細胞 TK6 を 1～20μM で 2 時間処理した試験 (St. Clair et al., 1991) のいずれにおいても、

S9 の無添加で陽性であった。一方、チャイニーズハムスター卵巣線維芽細胞 (CHO 細胞) を

0.03～40.8μM で 5 時間処理した試験 (Slesinski et al., 1983)、0.5～50μg/mL で 4 時間処理した

試験 (Vergnes and Ballantyne, 2002) では、S9 添加の有無にかかわらず陰性であった。 

 

b. 染色体異常 

 動物細胞を用いる染色体異常試験では、CHO 細胞をグルタルアルデヒド 0.3～16μg/mL で

8.5～12 時間処理した試験 (Galloway et al., 1985; U.S. NTP, 1999)、0.01～10μg/mL で 4 時間処理

した試験 (Vergnes and Ballantyne, 2002) で、S9 添加の有無にかかわらず陰性であった。また、

シリアンハムスター胚細胞を 3～30μM で 24 時間処理した試験 (Hikiba et al., 2005) において

も、S9 の無添加で陰性であった。一方、CHL/IU 細胞を用いた試験では S9 添加の有無にかかわ

らず陽性の結果であった (日本化学物質安全・情報センター, 2000)。 
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c. DNA 損傷性 

 細菌を用いる DNA 損傷性試験では、ネズミチフス菌の pSK1002 形質転換株を用いた umu 試

験 (Sakagami et al., 1988a; 後藤ら, 1993)、及び枯草菌 M-45 (rec-) 及び H-17 (rec+) を用いた rec

アッセイ (Sakagami et al., 1988b) で、S9 添加の有無にかかわらず陽性であったが、大腸菌 PQ37

を用いた SOS クロモテスト (von der Hude et al., 1988) では、S9 添加の有無にかかわらず陰性

であった。 

 CHO 細胞を用いる姉妹染色分体交換 (SCE) 試験では、グルタルアルデヒド 0.36～16μg/mL

で 25.5～26 時間処理した試験 (Galloway et al., 1985; U.S. NTP, 1999) で、S9 添加の有無にかか

わらず陽性であったが、0.6～2.5μg/mL で 5 時間処理した試験 (Slesinski et al., 1983)、0.02～0.5

μg/mL で 4 時間処理した試験 (Vergnes and Ballantyne, 2002) では、S9 添加の有無にかかわら

ず陰性であった。 

 ラット肝臓細胞を用いる不定期 DNA 合成 (UDS) 試験では、グルタルアルデヒド 0.1～100

μM で 18 時間処理した試験 (St. Clair et al., 1991) で、S9 の無添加で陽性であったが、0.05～51

μM で 2 時間処理した試験 (Slesinski et al., 1983) では、S9 添加の有無にかかわらず陰性であっ

た。 

 

in vivo 

a. 突然変異 

雄ショウジョウバエの成虫及び幼虫にグルタルアルデヒド 3,000～10,000 ppm を混餌及び注

入投与した伴性劣性致死試験で、陰性であった (U.S. NTP, 1999; Yoon et al., 1985; Zimmering et 

al., 1989)。 

 

b. 染色体異常 

 染色体異常試験では、マウスにグルタルアルデヒド 15～60 mg/kg を単回腹腔内投与し、36

時間後に骨髄赤芽球を調べた試験 (U.S. NTP, 1999) で、陽性であったが、ラットに 7.5～60 

mg/kg を単回強制経口投与し、12～48 時間後に骨髄赤芽球を調べた試験 (Vergnes and Ballantyne, 

2002) では、陰性であった。 

マウスを用いる小核試験では、グルタルアルデヒド 15～60 mg/kg を単回腹腔内投与し、36

時間後に骨髄赤芽球を調べた試験 (U.S. NTP, 1999) では陽性、陰性の判断ができなかったが、

40～125 mg/kgを単回強制経口投与し、30～72時間後に末梢血赤芽球を調べた試験 (Vergnes and 

Ballantyne, 2002)、5～20 mg/kg/日を 3 日間腹腔内投与し、最終投与の 24 時間後に骨髄赤芽球を

調べた試験 (U.S. NTP, 1999)、及び 0.063～0.5 ppm を 13 週間吸入暴露した後の末梢血赤芽球を

調べた試験 (U.S. NTP, 1999; Witt et al., 2000) では、陰性であった。 

雄マウスにグルタルアルデヒド 30～60 mg/kg を単回強制経口投与した後、6 週間雌と交配さ

せた優性致死試験で、陰性であった (Tamada et al., 1978)。 

 

c. DNA 損傷性 

ラットにグルタルアルデヒド 30～600 mg/kg を単回強制経口投与した後に肝臓細胞を調べた

UDS 試験で、陰性であった (Mirsalis et al., 1989)。 
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 以上、グルタルアルデヒドは in vitro の突然変異試験、DNA 損傷試験の多くで陽性結果が得

られているが、in vitro の染色体異常試験では陽性と陰性の結果があり、in vivo の試験において

も、腹腔内投与後の骨髄赤芽球で染色体異常がみられたとの報告はあるものの、陰性結果が多

いことから、グルタルアルデヒドの遺伝毒性の有無については明確に判断することはできない。 

 

表 8-8 グルタル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 
結果 

－S9 ＋S9 
文献 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100、TA102、
TA104 、 TA1535 、

TA1537 

プレインキュベ

ーション法 
マウス、ラット

及びハムスター

S9 

3.3-3,333 
μg/plate 

＋     ＋ 

Dillon et al., 
1998; 
Haworth et 
al., 1983; 
U.S. NTP, 
1999  

ネズミチフス菌 
TA102 

プレート法 
ラット S9 

-600 
μg/plate 

＋     ＋ 
Jung et al., 
1992; Muller 
et al., 1993 

ネズミチフス菌 
TA104 

プレインキュベ

ーション法 
-0.5 

μmoles/plate
＋    ND 

Marnett et al., 
1985 

ネズミチフス菌 
TA102、TA2638a 

プレート法 5-101 
μg/plate 

＋    ND 
Ryden et al., 
2000 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100 

プレート法 
ラット S9 

-20 
μg/plate 

－     － 
Sakagami et 
al., 1988b 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100 

プレインキュベ

ーション法 
ラット S9 

ND －     － 
Sasaki & 
Endo, 1978 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100、
TA1535、TA1537、
TA1538 

プレート法 
ラット S9 0.15-51.6 

μg/plate 
－     － 

Slesinski et 
al., 1983 

ネズミチフス菌 
TA98、TA100、
TA1535、TA1537、
TA1538 

プレート法 
ラット S9 2-150 

μg/plate 
－    w＋ 

Vergnes & 
Ballantyne, 
2002 

ネズミチフス菌 
TA102、TA2638 
 
大腸菌 
WP2/pKM101 
WP2 uvrA/pKM101 

プレート法 
 

20-1,000 
μg/plate 

＋    ND 

Watanabe et 
al., 1998 

復帰突然

変異試験 

ネズミチフス菌 
TA102 
 
大腸菌 
WP2/pKM101 
WP2 uvrA/pKM101 

プレート法 
 

5-100 
μg/plate 

＋    ND 

Wilcox et al., 
1990 

ネズミチフス菌 
BA9、BA13 

プレインキュベ

ーション法 
31-250 
μM 

＋    ND 
Ruiz-Rubio et 
al., 1985 

in 
vitro 

前進突然

変異試験 

大腸菌 
WP2 uvrA/pKM101 

プレインキュベ

ーション法 
4-20 

μg/plate 
＋    ND 

Kosako & 
Nishioka, 
1982 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 ＋S9 
文献 

マウスリンパ腫細胞

L5178Y/TK+/- 
4 時間処理 

0.5-16 
μg/mL 

＋    ND 

McGregor et 
al., 1988; 
U.S. NTP, 
1999 

CHO 細胞 5 時間処理 
ラット S9 

0.03-40.8 
μM 

－     － 
Slesinski et 
al., 1983 

CHO 細胞 4 時間処理 
ラット S9 

0.5-50 
μg/mL 

－     － 
Vergnes & 
Ballantyne, 
2002 

 

ヒトリンパ芽球細胞

TK6 
2 時間処理 1-20 

μM 
＋    ND 

St. Clair et 
al., 1991 

CHO 細胞 8.5-12 時間処理

ラット S9 
0.3-16 
μg/mL 

－     － 

Galloway et 
al., 1985; 
U.S. NTP, 
1999 

CHO 細胞 4 時間処理 
ラット S9 

0.01-10 
μg/mL －     － 

Vergnes & 
Ballantyne, 
2002 

シリアンハムスター

胚細胞 
24 時間処理 3-30 

μM 
－    ND 

Hikiba et al., 
2005 

染色体異

常試験 

CHL/IU 細胞 6 時間処理 

0.8-20μM ＋     ＋ 

日本化学物

質安全・情報

センター, 
2000 

ネズミチフス菌 
TA1535/pSK1002 

ラット S9 1-100 
μg/mL 

＋     ＋ 
Sakagami et 
al., 1988a 

umu 試験 

ネズミチフス菌 
TA1535/pSK1002 
TA4107/pSK1002 
TA4113/pSK1002 

 
4.7-18.6 
μg/mL 

＋    ND 

後藤ら, 1993

SOS クロ

モテスト 
大腸菌 
PQ37 

ラット S9 
ND  －     － 

von der Hude 
et al., 1988 

rec ア ッ

セイ 
枯草菌 
M-45 (rec-) 
H-17 (rec+) 

ラット S9 
1-300 
μg/mL 

＋     ＋ 
Sakagami et 
al., 1988b 

CHO 細胞 25.5-26 時間処

理 
ラット S9 

0.36-16 
μg/mL 

＋     ＋ 

Galloway et 
al., 1985; 
U.S. NTP, 
1999 

CHO 細胞 5 時間処理 
ラット S9 

0.6-2.5 
μg/mL 

－     － 
Slesinski et 
al., 1983 

姉妹染色

分体交換 
(SCE) 試

験 

CHO 細胞 4 時間処理 
ラット S9 

0.02-0.5 
μg/mL 

－     － 
Vergnes & 
Ballantyne, 
2002 

ラット肝臓細胞 18 時間処理 0.1-100 
μM 

＋    ND 
St. Clair et 
al., 1991 

 

不 定 期

DNA 合

成 (UDS) 
試験 

ラット肝臓細胞 2 時間処理 
ラット S9 

0.05-51 
μM 

－     － 
Slesinski et 
al., 1983 

in vivo 伴性劣性

致死試験 
ショウジョウバエ 
雄成虫及び幼虫 

混餌及び注入 

3,000-10,000 
ppm 

－ 

U.S. NTP, 
1999; Yoon et 
al., 1985; 
Zimmering et 
al., 1989 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 ＋S9 
文献 

マウス 
骨髄赤芽球 

腹腔内 (単回) 
36 時間 

15-60 
mg/kg 

＋ 
U.S. NTP, 
1999 

染色体異

常試験 

ラット 
骨髄赤芽球 

強制経口  ( 単
回) 
12-48 時間 

7.5-60 
mg/kg 

－ 
Vergnes & 
Ballantyne, 
2002 

マウス 
末梢血赤芽球 

強制経口  ( 単
回) 
30-72 時間 

40-125 
mg/kg 

－ 
Vergnes & 
Ballantyne, 
2002 

マウス 
骨髄赤芽球 

腹腔内 (単回) 
36 時間 

15-60 
mg/kg 

＋/－ 
U.S. NTP, 
1999 

マウス 
骨髄赤芽球 

腹腔内 (3 日間)
72 時間 

5-20 
mg/kg/日 

－ 
U.S. NTP, 
1999 

小核試験 

マウス 
末梢血赤芽球 

吸入暴露 
13 週間 

0.063-0.5 
ppm 

－ 
U.S. NTP, 
1999; Witt et 
al., 2000 

優性致死

試験 
マウス 
雄 

強制経口  ( 単
回) 
6 週間雌と交配

30-60 
mg/kg － 

Tamada et al., 
1978 

 

不 定 期

DNA 合

成 (UDS) 
試験 

ラット 
肝臓細胞 

強制経口  ( 単
回) 30-600 

mg/kg 
－ 

Mirsalis et 
al., 1989 

＋: 陽性;  w＋: 弱い陽性; ＋/－: 陽性、陰性の判断できず (equivocal); －: 陰性;  ND: データなし 
CHO 細胞: チャイニーズハムスター卵巣線維芽細胞 

 

 

表 8-9 グルタルアルデヒドの遺伝毒性試験結果 (まとめ) 
 突然変異 染色体異常 DNA 損傷 
バクテリア ＋ ND ＋ 
カビ／酵母／植物 ND ND ND 
昆虫 － ND ND 
培養細胞 ＋ － ＋ 

ほ乳動物 (in vivo) － ＋ － 
＋: 陽性、－: 陰性、ND: データなし 

 

 

8.3.7 発がん性 

グルタルアルデヒドの実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-10 に示す。 

雌雄のF344ラット (各100匹/群) にグルタルアルデヒド0、50、250、1,000 ppm (雄; 0、4、17、

64 mg/kg/日、雌; 0、6、25、86 mg/kg/日) を含む飲水を104週間与えた試験で、50 ppm以上の群

で雌に大顆粒リンパ球白血病発生率の有意な増加がみられた。大顆粒リンパ球白血病はラット

において加齢により高頻度にみられる腫瘍である上、雌の投与群でみられた発生率の増加には

明確な用量依存性がみられないことから、毒性学的意義は明確ではないと考察されている (Van 

Miller et al., 2002)。 

雌雄のB6C3F1マウス (各30匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.1 ppmを6時間/日、5日間/週の

頻度で、78週間吸入暴露した試験で、鼻腔、気管の腫瘍を含め、投与に関連した腫瘍発生率の

増加はみられなかった (Zissu et al., 1998)。 
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雌雄のB6C3F1マウス (各50 匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.0625、0.125、0.25 ppm を6時

間/日、5日間/週の頻度で104週間吸入暴露した試験で、鼻腔、気管の腫瘍を含め、投与に関連

した腫瘍発生率の増加はみられなかった (U.S. NTP, 1999; Van Birgelen et al., 2000)。 

雌雄のF344/Nラット (各50匹/群) にグルタルアルデヒド0、0.25、0.50、0.75 ppmを6時間/日、

5日間/週の頻度で104週間吸入暴露した試験で、鼻腔、気管の腫瘍を含め、投与に関連した腫瘍

発生率の増加はみられなかった (U.S. NTP, 1999; Van Birgelen et al., 2000)。 

 

以上、雌雄の F344 ラットにグルタルアルデヒドを 104 週間飲水投与した試験で、毒性学的

意義は明確ではないが、雌に大顆粒リンパ球白血病発生率の増加がみられたとの報告がある。

雌雄の B6C3F1 マウス及び F344/N ラットにグルタルアルデヒドを 78～104 週間吸入暴露した試

験では、鼻腔、気管の腫瘍を含め、投与に関連した腫瘍発生率の増加はみられていない。 

 

グルタルアルデヒドの国際機関等での発がん性評価を表 8-11 に示す。 

IARC ではグルタルアルデヒドの発がん性を評価していないが、ACGIH はグルタルアルデヒ

ドを、「ヒトに対して発がん性が分類できない物質」として、A4 に分類している。 

 

表 8-10 グルタル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 
F344 
雌雄 
各 100 匹/群 

経口 
(飲水) 

104 週間 0、50、250、1,000 
ppm (雄; 0、4、17、
64 mg/kg/日、雌; 
0、6、25、86 mg/kg/
日) 

腫瘍発生率                      
 用量 (ppm) 
 0 50 250 1,000  
大顆粒リンパ球白血病 (%) 
脾臓: 
 雄 43 51 40 46 
 雌 20 41* 41* 53** 
肝臓: 
 雄 37 48 45 39 
 雌 23 40* 40* 54**  
*p < 0.05; **p < 0.01 
 
大顆粒リンパ球白血病はラットに

おいて加齢により高頻度にみられ

る腫瘍である上、雌の投与群でみ

られた発生率の増加には明確な用

量依存性がみられないことから、

毒性学的意義は明確ではないと考

察 

Van Miller et 
al., 2002 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
各 30 匹/群 

吸入 78 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.1 ppm 鼻腔、気管の腫瘍を含め、投与に

関連した腫瘍発生率の増加なし 
Zissu et al., 
1998 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 
各 50 匹/群 

吸入 104 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.0625、0.125、
0.25 ppm 

鼻腔、気管の腫瘍を含め、投与に

関連した腫瘍発生率の増加なし 
U.S. NTP, 
1999; Van 
Birgelen et 
al., 2000 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ラット 
F344/N 
雌雄 
各 50 匹/群 

吸入 104 週間 
6 時間/日、

5 日間/週 

0、0.25、0.50、0.75 
ppm 

鼻腔、気管の腫瘍を含め、投与に

関連した腫瘍発生率の増加なし 
U.S. NTP, 
1999; Van 
Birgelen et 
al., 2000 

 

 

表 8-11 グルタルアルデヒドの国際機関等での発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2006) － 発がん性について評価されていない。 
ACGIH (2006) A4 ヒトに対して発がん性が分類できない物質。 
日本産業衛生学会 (2006) － 発がん性について評価されていない。 
U.S. EPA (2006) － 発がん性について評価されていない。 
U.S. NTP (2005) － 発がん性について評価されていない。 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

経皮投与されたグルタルアルデヒドの経皮吸収性は低い。体内吸収されたグルタルアルデヒ

ドのアルデヒド基は酸化され、9.6～29 時間の半減期で、主として呼気中に二酸化炭素として

排泄される。なお、経口投与及び吸入暴露されたグルタルアルデヒドの吸収性、及びグルタル

アルデヒドの生体内代謝に関する報告は得られていない。 

ヒトにおいては、殺菌消毒剤等に使用されるグルタルアルデヒドに反復暴露されることによ

り、鼻炎、息切れ、喘息等の呼吸器症状及びアレルギー性接触皮膚炎を起こすことが広く知ら

れている。また、頭痛、けん怠感、心悸亢進、頻脈を起こすとの報告もある。なお、グルタル

アルデヒドは、我が国においても医療機関で皮膚炎等の事例がみられるため、厚生労働省は、

その防止対策として、作業環境気中濃度の目安を 0.05 ppm に設定している。 

グルタルアルデヒドの経口投与による LD50 は、マウスで 14～352 mg/kg、ラットでは 66～733 

mg/kg であり、吸入暴露による LC50 はラットで 23.5～44.4 ppm (4 時間) である。経皮投与によ

る LD50 は、マウスで 4,500 mg/kg 超、ラットで 2,500 mg/kg 超、ウサギでは 434～4,256 mg/kg

である。毒性症状として、経口投与では、うずくまり姿勢、自発運動低下、歩行異常、浅速呼

吸、立毛、腹部膨満、眼瞼下垂、紅涙、鼻粘膜の出血、下痢、肺の充血及び腺胃のびらんが、

吸入暴露では、自発運動低下、身づくろい及び洗顔動作の増加、呼吸数減少、流涙、眼瞼下垂

及び鼻出血、肺にうっ血及び気腫がみられている。また、経皮投与では、身づくろい及び洗顔

動作の増加、ラッセル音及び被毛の黄変がみられている。 

グルタルアルデヒドは実験動物 (ウサギ) の皮膚及び眼に対して刺激性を示す。 

グルタルアルデヒドは実験動物 (マウス、モルモット) に対して感作性を示す。 

グルタルアルデヒドの実験動物に対する経口投与による反復投与毒性については、ラットに

腎臓重量への影響が示唆されるが、信頼できる報告がないことから、NOAEL を設定すること

ができず、LOAEL を雌の骨髄の過形成から 50 ppm (6 mg/kg/日) と判断した。吸入暴露では、

マウス及びラットで鼻腔の病変がみられており、マウスにグルタルアルデヒド 0、0.0625、0.125、

0.25、0.50、1.00 ppm を 13 週間吸入暴露した試験で、0.0625 ppm 以上の群の雄に用量依存性の
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体重増加抑制、雌には鼻前庭の炎症がみられ、LOAEL は 0.0625 ppm (0.26 mg/m3) である。経

皮投与では、ラットにグルタルアルデヒド 0、1、5、25、125 mg/kg/日を 35 日間投与した試験

で、5 mg/kg/日以上の群で、雄に肝臓相対重量の増加、雌には胸腺の萎縮がみられ、NOAEL は

1 mg/kg/日である。 

グルタルアルデヒドの実験動物に対する生殖毒性については、ラットにグルタルアルデヒド

0、50、250、1,000 ppm 含む飲水を与えた 2 世代試験で、親動物では、250 ppm 以上の群で F0、

F1 に摂水量や摂餌量の減少がみられ、児動物では、1,000 ppm 群の F1、F2 で離乳前後に親動物

への毒性影響と考えられる児体重の増加抑制がみられているが、生殖への影響は最高用量の

1,000 ppm (69.1～99.6 mg/kg/日) までみられていない。発生毒性については、マウス、ラット及

びウサギで経口投与による試験が行われている。ウサギにグルタルアルデヒド 0、5、15、45 

mg/kg/日を妊娠 7～19 日目に強制経口投与した試験で、45 mg/kg/日群の母動物に死亡、体重増

加抑制、摂餌量減少、消化管の刺激症状、軟糞、下痢、子宮重量減少、吸収胚率増加がみられ、

児動物には胎児体重の減少がみられているが、奇形はみられていない。 

グルタルアルデヒドは in vitro では突然変異試験、DNA 損傷試験の多くで陽性結果が得られ

ているが、染色体異常試験では陽性と陰性の結果があり、in vivo の試験においても陰性結果が

多いことから、グルタルアルデヒドの遺伝毒性の有無について明確に判断することはできない。 

グルタルアルデヒドの発がん性については、雌雄の F344 ラットに 104 週間飲水投与した試

験で、毒性学的意義は明確ではないが、雌に大顆粒リンパ球白血病発生率の増加がみられたと

の報告がある。マウス及びラットにグルタルアルデヒドを 78～104 週間吸入暴露した発がん性

試験では、鼻腔、気管の腫瘍を含め、暴露に関連した腫瘍発生率の増加はみられていない。IARC

ではグルタルアルデヒド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) で評価する。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、無影響濃度等として採用した試験デー

タに関する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、グルタルアルデヒドの EEC として、河川水中濃度の測定結果と推定結果を比

較し、より大きい値である測定結果の 0.15μg/L を採用した (6.2 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グルタルアルデヒド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) 全てにおいて、急性毒性試験結果 (Union Carbide, 1974,1977; 

EG & G Bionomics, 1981a) を用いる (7.参照)。 

これらの結果から、グルタルアルデヒドの環境中の水生生物に対するリスク評価に用いる無
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影響濃度等として、最小値である藻類のセレナストラムに対する 96 時間 EC50 の 3.9 mg/L 

(Union Carbide, 1974) を採用した (表 9-1 参照)。 

 

表 9-1 グルタルアルデヒド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  
Capricornutum 
(ｾﾚﾅｽﾄﾗﾑ) 

96 時間 EC50 
生長阻害 

ﾊﾞｲｵﾏｽ 
3.9 

Union Carbide, 
1974 

甲殻類 
Daphnia 

 magna 
(ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

48 時間 LC50 16.3 Union Carbide, 1977 

魚類 
Oncorhynchus 
mykiss 
(ﾆｼﾞﾏｽ) 

96 時間 LC50 10 
EG & G Bionomics, 

1981a 

太字はリスク評価に用いたデータを示す 

 

 

9.1.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

グルタルアルデヒドの環境中の水生生物に対する MOE を、藻類の生長阻害 (バイオマス)

を指標とした 96 時間 EC50 の 3.9 mg/L と EEC 0.15μg/L を用いて、以下のように算出した。

また、3 つの栄養段階からそれぞれ採用した毒性試験データに関する不確実係数積を求めた。 

 

   MOE＝EC50 / EEC 

     ＝3,900 (μg/L) / 0.15 (μg/L) 

＝26,000 

 

不確実係数: 室内試験の結果から野外での影響を評価するための不確実係数 (10) 

急性毒性試験結果のみから長期毒性結果を推定するための不確実係数 (100) 

不確実係数積: 1,000 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

表 9-2 に示すように、MOE 26,000 は不確実係数積 1,000 より大きく、グルタルアルデヒドは

現時点では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。 

 
表 9-2 グルタルアルデヒドの環境中の生物に対するリスク評価結果 

EEC 
(μg/L) 

EC50 
(mg/L) 

MOE 不確実係数積 

測定値 0.15 3.9 26,000 1,0001) 
1) 室内試験 (10) ×急性毒性試験 (100) 

 

 

9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

グルタルアルデヒド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
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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 (8.参照)。リスク評価は、実験

動物に対する無毒性量等 (NOAEL、LOAEL) を推定摂取量で除した値である MOE と、評価に

用いた毒性試験データに関する不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.2.1 リスク評価に用いるヒトの推定摂取量 

グルタルアルデヒドは、主に大気、飲料水及び食物を通じてヒトに摂取されると推定され、

それぞれの経路からの 1 日推定摂取量を表 9-3 に示す (6.4 参照)。 

吸入及び経口経路のヒトの体重 1 kg あたりの 1 日推定摂取量 1.0×10-3 及び 7.2×10-3μg/kg/

日をヒト健康に対するリスク評価に用いる。 

 

表 9-3 グルタルアルデヒドの 1 日推定摂取量 

摂取経路 
摂取量推定に用いた採

用濃度の種類 
1 日推定摂取量

(μg/人/日) 

体重 1 kg あたりの

1 日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

吸入 大気 
モデル推定値 

(AIST-ADMER) 
0.052 1.0×10-3 

飲料水 
地下水中濃度 

(検出限界の 1/2) 
0.30 

経口 
食物 

魚体内濃度 
(海域中濃度×生物濃縮

係数) 
0.058 

7.2×10-3 

全経路 (合計) 0.41 8.2×10-3 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

ヒトにおいては、殺菌消毒剤等に使用されるグルタルアルデヒドに反復暴露されることによ

り、鼻炎、息切れ、喘息等の呼吸器症状及びアレルギー性接触皮膚炎を起こすことが広く知ら

れている。また、頭痛、けん怠感、心悸亢進、頻脈を起こすとの報告もある。なお、グルタル

アルデヒドは我が国の医療機関においても殺菌消毒剤として広く利用されており、これを取り

扱う労働者に皮膚炎等が発生する事例がみられるため、厚生労働省は、その防止対策として、

作業環境気中濃度の目安を 0.05 ppm に設定している。 

グルタルアルデヒドの反復投与毒性については、吸入経路では、マウスに 13 週間吸入暴露し

た試験で雄の用量依存性の体重増加抑制、雌の鼻前庭の炎症を指標としたLOAELは 0.0625 ppm 

(0.26 mg/m3) (U.S. NTP, 1993) である。この値は、マウスによる 6 時間/日、5 日間/週の投与頻

度で得られた値であるので、1 日推定吸入摂取量に換算すると、0.077 mg/kg/日 6) となる。 

経口経路では、ラットに 104 週間飲水投与した試験で、雌の骨髄の過形成を指標とした 

LOAEL 50 ppm (換算値: 6 mg/kg/日) (Van Miller et al., 2002) を採用した。 

経皮経路では、ラットにグルタルアルデヒド 0、1、5、25、125 mg/kg/日を 35 日間投与した

試験で、5 mg/kg/日以上の群で、雄に肝臓相対重量の増加、雌には胸腺の萎縮がみられ、NOAEL

                                                        
6) LOAEL の換算値＝0.26 (mg/m3) ×0.05 (m3/日呼吸量) ×6 (時間) / 24 (時間) ×5 (日) / 7 (日) 

×1.0 (吸収率) / 0.03 (kg 体重) 
＝0.077 (mg/kg/日) 
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は 1 mg/kg/日 (上満ら、1976) である。 

グルタルアルデヒドの生殖・発生毒性については、生殖毒性については、ラットにグルタル

アルデヒド 0、50、250、1,000 ppm 含む飲水を与えた 2 世代試験で、親動物では、250 ppm 以

上の群で F0、F1 に摂水量や摂餌量の減少がみられ、児動物では、1,000 ppm 群の F1、F2 で親動

物への毒性影響と考えられる児体重の増加抑制がみられているが、生殖への影響は最高用量の

1,000 ppm (69.1～99.6 mg/kg/日) までみられていない。児動物への影響は親動物の一般毒性の影

響と考えられる。発生毒性については、マウス、ラット及びウサギで経口投与による試験が行

われている。ウサギにグルタルアルデヒド 0、5、15、45 mg/kg/日を妊娠 7～19 日目に強制経口

投与した試験で、45 mg/kg/日群の母動物に死亡、体重増加抑制、摂餌量減少、消化管の刺激症

状、軟糞、下痢、子宮重量減少、吸収胚率増加がみられ、児動物には胎児体重の減少がみられ

ているが、奇形はみられていない。これらの値は、一般毒性の NOAEL の値よりも大きいため

リスク評価に用いない。 

グルタルアルデヒドの遺伝毒性については、in vitro では突然変異試験、DNA 損傷試験の多

くで陽性結果が得られているが、染色体異常試験では陽性と陰性の結果があり、in vivo の試験

においても陰性結果が多いことから、グルタルアルデヒドの遺伝毒性の有無について明確に判

断することはできない。また、グルタルアルデヒドの発がん性については、雌雄の F344 ラッ

トに 104 週間飲水投与した試験で、毒性学的意義は明確ではないが、雌に大顆粒リンパ球白血

病発生率の増加がみられたとの報告がある。マウス及びラットにグルタルアルデヒドを 78～

104 週間吸入暴露した発がん性試験では、鼻腔、気管の腫瘍を含め、暴露に関連した腫瘍発生

率の増加はみられていない。IARC 等の国際機関ではグルタルアルデヒドの発がん性を評価し

ていないが、ACGIH はグルタルアルデヒドを、「ヒトに対して発がん性が分類できない物質」

として、A4 に分類している。 

 

なお、OECD では、吸入経路について本評価書と同じ試験 (U.S. NTP, 1993) を、経口経路に

ついては、ラットに 90 日間飲水投与した試験より、腎臓相対重量の増加、尿量減少を指標と

した NOAEL 50 ppm (5 mg/kg/日 ) (Bushy Run Research Centre, 1985) を採用している 

(OECD/UNEP,2002)。また、オーストラリア保健・高齢者担当省では、吸入経路についてラット

に 14 週間の吸入暴露試験で鼻腔の病変を指標とした LOAEL 0.049 ppm (Bushy Run Research 

Centre, 1983) (NICNAS, 1994) を、我が国の環境省では、吸入経路について本評価書と同じ試験 

(U.S. NTP, 1993) を採用している (環境省, 2005)。 

 

9.2.3 暴露マージンと不確実係数積の算出 

グルタルアルデヒドは、ヒトに対して主に吸入と経口の暴露経路からの摂取が推定される。

ここでは、吸入及び経口投与試験から得られた LOAEL を用いて、各経路の摂取量に対する MOE

を算出した。また、採用した毒性試験データに関する不確実係数積を求めた。 

 

a. 反復投与毒性に対する暴露マージンと不確実係数積 

a-1. 吸入経路 

マウスの 13 週間吸入暴露した試験の LOAEL 0.0625 ppm (換算値:0.077 mg/kg/日) を用いて、
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以下のように算出した。 

 

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

      ＝77 (μg/kg/日) / 1.0×10-3 (μg/kg/日) 

      ＝77,000 

 

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) 

LOAEL を用いたことによる不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (5)  

 

不確実係数積: 5,000 

 

a-2. 経口経路 

ラットに 104 週間飲水投与した試験の LOAEL 50 ppm (換算値: 6 mg/kg/日) を用いて、以下の

ように算出した。 

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

      ＝6,000 (μg/kg/日) / 7.2×10-3 (μg/kg/日) 

      ＝830,000 

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) 

LOAEL を用いたことによる不確実係数 (10) 

試験期間についての不確実係数 (5)  

 

不確実係数積: 5,000 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-4 に示すように、グルタルアルデヒドの吸入経路及び経口経路に対する MOE 77,000 及

び 830,000 は、いずれも不確実係数積よりも大きく、現時点ではヒト健康に悪影響を及ぼすこ

とはないと判断する。 

 

表 9-4 グルタルアルデヒドのヒト健康に対するリスク評価結果 

摂取経路 
体重 1 kg あたり

の 1 日推定摂取量

(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 1.0×10-3 0.077 1) 77,000 5,000 2) 

経口 7.2×10-3 6.01) 830,000 5,000 2) 
1) LOAEL を用いた 
2) 種差 (10) ×個人差 (10) ×LOAEL の使用 (10) ×試験期間 (5) 
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9.3 まとめ 

グルタルアルデヒドは現時点では環境中の水生生物及びヒト健康に対し、悪影響を及ぼすこ

とはないと判断する。 
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