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国際化学物質簡潔評価文書(Concise International Chemical Assessment Document) 
 

No.21  2-Furaldehyde 
2-フルアルデヒド 

 
序 言 
http://www.nihs.go.jp/hse/cicad/full/jogen.html を参照 
 
 
1. 要 約 
 

2-フルアルデヒドのCICADは、英国衛生安全実行委員会United Kingdom’s Health and 
Safety Executive (Gregg et al., 1997) により作成され、おもに職業に関るヒトの健康につ

いてのレビューに基づいているが、環境情報も含んでいる。したがって、本文書は職場環

境に関連した経路を介する暴露に焦点を当てているが、環境評価も含んでいる。レビュー

には、1997 年 1 月までに認定されたデータが網羅されている。レビュー完了から 1997 年

12 月までに公表された新しい情報を確認するため、追加文献の検索が行われたが、該当す

る研究は確認されなかった。原資料のピアレビューの経過および入手方法に関する情報を

添付資料１に示す。また、本 CICAD のピアレビューに関する情報については添付資料 2
に示す。 本 CICAD は、1998 年 12 月 8～11 日に、米国ワシントン DC で開催された最

終検討委員会会議において、国際的評価として承認された。最終検討委員会の会議参加者

は添付資料 3 に示してある。国際化学物質安全性計画 International Programme on 
Chemical Safety（IPCS, 1993）により作成された、国際化学物質安全性カード（ICSC 
0276）は本 CICAD に転載された。 
  

2-フルアルデヒド (C5H4O2)(CAS No. 98-01-1）は、アーモンド様の刺激臭のある液体で

ある。2-フルアルデヒドは多くの食品中に微量が見出されており、工業的にバッチ生産さ

れ、また連続蒸解装置で製造されるが、この場合農業廃棄物のペントサンがペントースへ

加水分解され、次いでペントースは 2-フルアルデヒドに環化脱水される。工業的用途とし

ては、樹脂、研削砥石および耐火物の製造の他に、潤滑油の精製や溶剤回収などがある。

2-フルアルデヒドは香料添加剤としても、ごく少量使用される。 
  

2-フルアルデヒドは、多くの食品中に天然産物または汚染物として存在する。飲料水と

母乳中に存在することが報告されているが、濃度は定量に十分な量ではなかった。 
  
職業性の吸入暴露測定データを利用し、また知識データベースに基づくシステム、化学
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物質の暴露量と評価、Estimation and Assessment of Substance Exposure(EASE) を用

いて推定がなされている。一般的に、全産業における大気暴露は、8 時間加重平均 (TWA)
で 8 mg/m3 (2 ppm)未満である。大部分の産業の場合、15 分間 TWA 暴露量を予測するに

は情報が十分でないが、香料添加剤製造業では、15 分間 TWA 暴露量 1.2～6.8 mg/m3 (0.3
～1.7 ppm)と見積もられている。皮膚暴露に関して、参考にできる測定データはない。

EASE の予測による皮膚暴露量は、大部分の産業の場合 0.1～1 mg/cm2/日であり、耐火物

や研削砥石の製造業では、さらに高い 1～5 mg/cm2/日と算定されている。 
  

毒性動態(トキシコキネティクス)データは少ないが、2-フルアルデヒドは吸入および皮

膚暴露によって容易に吸収されることが指摘されている。動物試験では、2-フルアルデヒ

ドをラットに経口投与すると容易に吸収され、おもに尿中に迅速に排出されるが、一部は

二酸化炭素として呼気に排出されることも明らかになっている。代謝は、アルデヒド基の

酸化またはアセチル化に続くグリシン抱合を特徴とする。2-フロイルグリシン

2-furoylglycine が主要な尿中代謝物であり、その他に少量の代謝物としてフランカルボン

酸 furoic acid、フランアクリル酸 furanacrylic acid およびフランアクリル尿酸

furanacryluric acid がある。 
  
ヒトの場合、肺および皮膚を介する蒸気吸収が実証されている。ヒトにおける代謝はラ

ットでの代謝と同様と見なされており、体内残留の大部分は尿中 2-フロイルグリシン

2-furoylglycine として排泄される。フランカルボン酸とフランアクリル尿酸もまた少量の

代謝物として検出されている。液体の 2-フルアルデヒドの皮膚吸収も認められている。 
  
動物による急性毒性データはさまざまである。しかし、全体的に吸入と経口による 2-フ

ルアルデヒドは毒性を示すが(4 時間 LC50は 940 mg/m3 [235 ppm]、経口 LD50は約 120 
mg/kg 体重）、皮膚経路に関連した明確な情報はない。単回および反復吸入暴露では、気

道刺激と肺損障が一貫して認められている。皮膚および眼の刺激も報告されている。40 
mg/m3 (10 ppm)で 8 時間または 80 mg/m3 (20 ppm)で 4 時間暴露されたヒトの場合には、

喉や眼の刺激は明らかには認められなかった。動物の非腫瘍性影響について、最長で 13
週間の試験により、ハムスター80 mg/m3 (20 ppm)とウサギ 208 mg/m3 (52 ppm)の無有害

作用濃度(NOAEL)が確認されている。ラットに 60 mg/kg 体重、マウスに 50 mg/kg 体重

の 2-フルアルデヒドを投与する 103 週間経口暴露において、悪性および良性の腫瘍が認め

られている。2-フルアルデヒドは、in vitro で哺乳動物細胞に明らかに遺伝毒性がある。in 
vivo の遺伝毒性については、確固たる結論を下せないが、遺伝毒性が発がんプロセスを助

長する可能性は無視できない。これらの要因は、信頼できるNOAELの決定を妨げている。 
  
ヒトが一般環境において被る 2-フルアルデヒドへの間接的暴露については、推定の根拠
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とする適切なデータがないので、一般集団の発がんリスクを明確にできない。 
 
職場環境では、発がん性および遺伝毒性影響の潜在的リスクがある。リスク濃度は不確

実であるため、その時点で利用可能な技術により、当然実用的な暴露濃度まで減らすこと

が絶えず必要とされている。 
  
生殖または発生毒性に関しては十分なデータがなく、そのため、これらのエンドポイン

トでヒトの健康に対するリスクを評価することができない。 
  
環境への 2 -フルアルデヒド放出量が最大であると報告されたのは、木材パルプ工業であ

る。2-フルアルデヒドは、自然および人為的な木材の燃焼によっても大気中に放出される

ことがある。 
  

2-フルアルデヒドは、算出による大気中半減期 0.44 日でヒドロキシラジカルと反応して

分解されるため、大気汚染についてはあまり問題ないと思われる。都市部の大気では、さ

らに硝酸ラジカルとの反応が分解過程に加わることがある。直接的な光酸化も生じるであ

ろう。蒸気圧とヘンリー定数は低く、水面および土壌表面からの 2-フルアルデヒドの蒸発

は緩やかであると示唆されている。 
  

水域では、環境 pH で加水分解が起こるのは期待されない。オクタノール／水分配係数

(log Kow 0.41)は低く、生物蓄積性が低いことを示唆している。吸着係数(Koc)は、粒子への

収着性がほとんどなく、土壌中での移動性が高いことを示している。 
  

2-フルアルデヒドは、好気性条件の下水汚泥および表層水で容易に生分解される。また、

単一の炭素源として本化合物を分解できる細菌およびその他の微生物の範囲に限れば、嫌

気的性条件下で分解が行われる。高濃度(>1000 mg/L)では、2-フルアルデヒドは適合させ

ていない嫌気的培養菌の増殖と代謝活性を阻害する。しかしながら、順化によって嫌気性

汚泥による本化合物の分解能が増強する。 
  
工業廃水中の 2-フルアルデヒド濃度として、報告されている最高濃度は、亜硫酸蒸発装

置凝縮液(木材パルプ工場廃水量のおよそ 15%)であり、平均 274 mg/L である。1 件の試験

では、屋内外の空気中 2-フルアルデヒド濃度を約 1 µg/m3と定量したが、その他の試験で

は検出したものの、定量はしていなかった。 
  
さまざまな微生物に対する毒性閾値は 0.6～31 mg/L にあると報告されている。魚類に

対する急性暴露 LC50は、16～32 mg/L である。 
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 (最悪の状況を想定した)木材パルプ産業廃棄物の予測環境濃度推定値に基づき、不十分

な急性毒性試験データに不確定性係数 1000 を適用すると、2-フルアルデヒドの放出は水

生生物に対し危険性が低いと考えられる。陸生生物へのリスク評価の根拠となるデータは

ないが、陸地への放出は低いと予想されている。 
 
 
2. 物質の特定および物理的・化学的性質 
 
 2-フルアルデヒド(C5H4０2;分子量 96.09;CAS No.98-01-1)は、アーモンドのような刺激

臭のある液体である。構造式は以下に示す。別称フルフラールである。また、フルフロー

ル furfurol、2-フランアルデヒド 2-furanaldehyde、フラル fural、フルフルアルデヒド

furfuraldehyde、2-フランカルボキシアルデヒド 2- furancarboxaldehyde もある。蒸留直

後の 2-フルアルデヒドは無色だが、空気に触れると黒ずむ。飽和脂肪族炭化水素系溶剤を

除くほとんどの有機溶剤と完全に混和し、水に溶ける(83g/L とする文献がある)。log Kow  

は 0.41、蒸気圧(20℃)は 0.144kPa、無次元ヘンリー定数(空気／水分配係数)は 1.5×10－４

(HSDB, 1998)である。その他の物理的・化学的性質は、本文書に転載した国際化学物質安

全性カード(ISCS 0276)参照のこと。 
 
 

 
 

 
大気中 2-フルアルデヒド(101.3kPa, 20℃)の換算係数： 
1ppm=4.0mg/m3 

1mg/m3=0.25ppm 
 
 
3. 分析方法 
 
 2-(ヒドロキシメチル)ピペラジンで含浸した XAD-2 樹脂でポンプサンプリング、トルエ

ンで脱着、ガスクロマトグラフィで分析することにより、長期および短期の個人モニタリ

ングが可能である(NIOSH, 1987)。試料 12L で動作範囲は 1.2～22mg/m3(0.3～5.5ppm)
である。その他、ポンプサンプリングおよびパッシブサンプリングともに、加熱脱離管を

使用する方法がある(Patel et al., 1988)。どちらも試料 10L で動作範囲は 4～40mg/ｍ3(1
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～10ppm)である。比色管を利用するスクリーニングもあるが、特異的でなく、感受性はあ

まり高くない。 
 
 2-フルアルデヒドに暴露した作業員の生物学的モニタリングには、(代謝物であるフロイ

ルグリシン furoylglycine のアルカリ加水分解後の)尿中 2-フランカルボン酸を分析する

(Sedivec & Flek, 1978)。2-フルアルデヒドへの職業暴露がない場合も、加水分解後の尿中

にバックグラウンドレベルの 2-フランカルボン酸(食品由来)が認められるが、職業暴露と

比較して数値は低い(Nutley, 1989)。米国産業衛生専門家会議の生体内暴露指数は、2-フラ

ンカルボン酸 200mg /g クレアチニン(200µmol/mmol クレアチニン)であり、英国における

調査では、160mg/g クレアチニン(160µmol/mmol クレアチニン) を超える 2-フランカル

ボン酸濃度は、8mg/m3 (2ppm)を超える 2-フルアルデヒド暴露に相当する見込みとされた

(Nutley, 1989)。 
 
食品のモニタリングは、さらに感受性の高い分析法を必要とする。2-フルアルデヒドの

2,4-ジニトロフェニルヒドラゾン 2,4-dinitrophenylhydrazone 誘導体の高速液体クロマト

グラフィによる測定は、特異性が高く、アルコール中で検出限界 10nmol/L である(Lo Coco 
et al., 1992)。さまざまに着色され濁度の高い食品試料でも、前処理を必要としない高速で

半自動式のストップトフローインジェクション分析が開発された(Espinosa-Mansilla et 
al., 1993)。 
 
 
4. ヒトおよび環境の暴露源 
 
 2-フルアルデヒドは、多くの食品に含まれている。炭水化物の熱分解の間に生成するた

め、ココア、コーヒー、茶、ビール、ワイン、乳製品、パンなど数多くの加工食品および

飲料に含まれる(Maga, 1979)。2-フルアルデヒドは、果物や野菜にも含まれ、食品の香料

添加剤として使われることもある。英国では産業界が自主的に食品への添加を取り止めて

いるが、糖類を含む物質の熱加工処理により生成するため、いまでも食品に含有されてい

る。樟脳、シトロネラソウ、サッサフラス木(ぼく)、ラべンダー、ライムなどの精油にも

含まれる(Dunlop & Peters, 1953)。 
  

2-フルアルデヒドは、工業的にバッチ生産される場合と、連続蒸解装置によりトウモロ

コシの穂軸、カラスムギの殻、もみ殻、サトウキビの絞りかすなど、農業廃棄物のペント

サンを加水分解しペントースに、次いでペントースを脱水環化して生産される場合がある。

輸送にはスチールタンク車、アルミニウムのタンクローリー、スチール缶を使用する。大

量貯蔵用タンクは、化学分解の原因となる可能性のある酸素の進入を避けるため、通常は



 9

窒素雰囲気生成装置を備えている。 
 

 世界総生産見積もりは不明である。米国における 1983 年の生産量は、およそ 52000t
であった(HSDB, 1998)。米国における生産量は、1986 年 14000～60000t、1990 年 2000
～7000t、1994 年 11000～45000t と推定された(米国 EPA, 1998)。英国では 2-フルアルデ

ヒドは生産されていないが、1992 年の英国企業による使用量は、およそ 3000t と推定さ

れた。公式統計によると、過去 4 年間の英国の輸入量は 2800t(1988)、3500t(1989)、
3000t(1990)、3500t(1991)であった(Gregg et al., 1997)。 
 
 表１は、2-フルアルデヒドの工業的用途の概要である。英国では輸入量の約 40％は、樹

脂、研削砥石、耐火物の製造に利用される。残りは潤滑油の精製に利用される。1992 年に

英国企業と接触したところ、近い将来 2-フルアルデヒドの利用形態に大きな変化が起こる

可能性は低いとのことであった。 
 
 
5. 環境中の移動・分布・変換 
 
水圏を含む環境中への 2-フルアルデヒド排出量は、木材パルプ産業で最大と報告されて

いる(§6)。その他の用途で水中へ放出される量は、かなり少ないようである。自然発生ま

たは人為的な森林火災のため大気中に放出されることもある。 
 
大気中の 2-フルアルデヒドはおもに気相で存在する。ヒドロキシラジカルとの相互作用

による分解半減期は、0.44 日である(HSDB, 1998)。夜間に都会の大気中で分解が起こる

のは、硝酸ラジカルとの反応とも考えられる(Carter et al., 1981)。薪の煙に含まれる 2-
アルデヒド濃度は、太陽光と紫外線の照射で低下することが実験で証明されたことから、

大気中で直接的な光酸化が起こると考えられる。薪の煙に窒素酸化物を加えると、消失速

度が加速された(Kleindienst et al., 1986)。 
 

2-フルアルデヒドの蒸留水溶液では、30 日以上実質的な分解は起こらなかったことから、

環境 pH において加水分解は重要な過程でないといえる(Ettinger et al., 1954)。 
  
無次元ヘンリー定数(空気／水分配係数)1.5×10-4に相当するヘンリー定数は、0.37Pa・

m3/mol(25℃)と算定されている。この数値は、水面や湿った土壌表面からの蒸発速度が遅

いことを示しており、モデル河川からの蒸発による推定半減期は、9.9 日と報告されてい

る(HSDB, 1998)。 
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2-フルアルデヒドは log Kow0.41 と報告され、生物蓄積性が低いことを示している。算

定された生物濃縮係数は、1.2 未満であった (HSDB, 1998)。吸着係数 (Koc)は 1.05(経済

協力開発機構[OECD]技術指導マニュアル)～1.62(Karickhoff et al., 1979)と算定され、粒

子への収着性はほとんどなく、土壌中の移動性は高い。 
 
2-フルアルデヒドは、化学的酸素要求量(COD)200mg/L で通気バッチ培養により迅速に

生分解され、非順化下水汚泥で 120 時間以内に 96.3％が分解し、分解速度は COD37mg/
時間であった(Pitter, 1976)。通気型実験用バイオリアクターでは、順化下水汚泥を利用し

て初期濃度 300mg/L で 98％が分解されると報告された。1000mg/L でも分解が起こった

(Rowe & Tullos, 1980)。日本の通商産業省(MITI)の試験(Kawasaki, 1980)においても、2-
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フルアルデヒドは容易に生分解された。Wang et al.(1994)は、微生物の 2-フルアルデヒド

分解能の範囲をスクリーニングし、過去の文献を検討した。程度の差はあるが、大腸菌、

Pseudomonas putida、Rhodococcus erythropolis など好気性バクテリアのいくつかの菌

株および酵母菌 Hyphozyma rosoeniger によって分解される。Pseudomonas putida の阻

害は、2-フルアルデヒド濃度 0.1％以上で現れ、濃度 1％に 30 分間暴露すると完全に阻害

される(Kim et al., 1983)。 
  
好気条件下、2-フルアルデヒド 1mg/L は、米国の Great Miami 川、Little Miami 川、

オハイオ川から採取した水中で 3 日以内に完全に分解された(Ettinger et al., 1954)。 
 
 嫌気条件下、非順化下水汚泥で 2-フルアルデヒドは、初期濃度は 580mg/L で 30 日以内

にメタンへと完全に分解された。初期のメタン生成速度は対照群より遅く、2-フルアルデ

ヒドがメタン生成菌の代謝を阻害していると考えられた。初期濃度 1160mg/L で、ガス生

成は 5 日間で停止したが、生成されたガスはメタンではなかった。28 日間の試験期間内に

ガス生成は再開せず、本濃度が非順化微生物にとって有毒であると考えられた。2-フルア

ルデヒド 310mg/L連続 8ヵ月間の順化汚泥を使用すると、1160mg/Lで完全に分解された。

2320mg/L では、2-フルアルデヒドは初め急速に分解されたが、残りの試験期間のガス生

成は減速した(Benjamin et al., 1984)。木材パルプ製造において発生する、発酵槽分解亜

硫酸蒸発装置凝縮液から単離した偏性嫌気性細菌は、2-フルアルデヒドを単独の炭素源と

して利用することができた。本物質は暫定的に Desulfovibrio sp.と確認された(Brune et 
al., 1983)。Methanococcus deltae は 2-フルアルデヒドを単独の炭素源として利用し、初

期濃度 5mmol/L および 10mmol/L(480mg/L および 960mg/L)でフルフリルアルコール

furfuryl alcohol へと分解することが分かったが、細菌の増殖は 20mmol/L および

25mmol/L (1920mg/L お よ び 2400mg/L) で 阻 害 さ れ た 。 Methanobacterium 
thermoautotrophicum、Methanosarcina barkeri、Methanococcus thermolithotrophicus
など、その他のメタン生成菌では、2-フルアルデヒドは分解されなかった(Belay et al., 
1997)。 
 
 
6. 環境中の濃度とヒトの暴露量 
 
6. 1 環境中の濃度 
 

1970 年代後半、米国の高度工業化地域の表層採水 204 試料中 1 試料に 2µg/L(検出限界

1µg/L)、ミシガン湖盆の13試料中1試料に2µg/Lの2-フルアルデヒドが検出された(HSDB, 
1998)。 
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 日本では、1996 年の一般環境モニタリングで表層採水 33 試料中に 2-フルアルデヒドは

検出されなかった(検出限界 0.4ng/L)(環境庁、1998)。しかし、2 都市の大気試料 15 試料

中 6 試料(検出限界 40ng/m3)に 42～120ng/m3が検出された。分析法は報告になかった。 
 
亜硫酸蒸発装置凝縮液中の 2-フルアルデヒド濃度は、パルプ工場の廃液量の約 15％にあ

たり、10～1280mg/L(Ruus, 1964)と 179～471mg/L(平均 274mg/L)(Benjamin et al., 
1984)、と報告されてきた。2-フルアルデヒドは、木材パルプに含まれるペントース由来で、

蒸発装置の廃棄物処理中に生成される。また、合成ゴム製造工場の廃水から 1.7µg/L が検

出された(Keith, 1974)。 
 
 2-フルアルデヒドは、1984～85 年ドイツの黒い森上空で採取された大気中に確認された

が、定量されなかった(Juttner, 1986)。自動車の排気ガス中には確認されているが、米国

の道路トンネルの大気試料からは検出されなかった(Hampton et al., 1982)。山林火災の煙

に含まれるのは確認されている(Lipari et al., 1984; Kleindienst et al., 1986)。1992 年夏

季、米国ニュージャージー州郊外で室内外の空気を測定したところ、2-フルアルデヒド平

均濃度はそれぞれ 1.06µg/m3(0.27ppb)と 0.67µg/m3 (0.17ppb)であった。室内空気に含ま

れるのは、調理に伴う排気と推測された(Zhang et al., 1994)。 
 
6. 2 ヒトの暴露量 
 
6. 2. 1 経口暴露 
 
 2-フルアルデヒドは、牛肉、しょう油、炒ったナッツ、焼いたベーコン、ネクタリン、

焼いたジャガイモ、丁子油、マンゴー砂糖煮、ラム酒、炒ったコーヒー豆、ブルーチーズ

など食品の主要なフレーバー成分として特定されてきたが、定量されていなかった(HSDB, 
1998)。食品中の濃度は以下のように報告されている。ノンアルコール飲料 4mg/L、アル

コール飲料 10mg/L、アイスクリーム、氷など 13mg/kg、キャンディー12mg/kg、焼いた

食品(詳細不明)17mg/kg、ゼリーやプディング 0.8mg/kg、チューインガム 45mg/kg、シロ

ップ 30mg/L(HSDB, 1998)。米国都市部で、母乳試料 8 件のうち 2 試料に含まれるのが定

性的に確認された(Pellizzari et al., 1982)。米国と欧州で、飲料水中の 2-フルアルデヒド

が定性的に確認されたことが報告されているが、定量の報告はなかった(Kool et al., 1982)。 
 
6. 2. 2 吸入暴露   
 
 本 CICAD の著者らが入手できる、その他のヒト暴露量データは、労働環境に関するも
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のに限られている。 
 
 測定した吸入暴露情報は、石油化学工業界から英国衛生安全実行委員会に提供された。

衛生安全実行委員会の暴露データベース(NEDB)には、耐火物製造業において 2-フルアル

デヒドの使用や種々の工程で起こる暴露情報がある。以下のすべての暴露群で、日常業務

と事後保全において、大気中の 2-フルアルデヒドへの重大な暴露が予想される場合、吸入

暴露を最小限に抑えるため適切な呼吸用保護具を使用することが望ましい。 
 
石油化学工業、樹脂・ポリマー製造業、蒸留酒製造業で起きる暴露は、類似性が高い。

石油化学工業界が提供する、測定された暴露情報は限られているが、EASE(Version2)の予

測と一致するようである(Gregg et al., 1997)。EASE の予測によれば、8 時間 TWA 暴露は

8mg/m3(2ppm)よりやや低い。石油化学工業の 15 分 TWA 暴露を予測する情報は、不十分

である。 
 
耐火物・研削砥石製造業で発生する暴露も、非常によく似ている。衛生安全委員会事務

局が耐火物製造業において測定した高濃度暴露(8 時間 TWA の 20％は 40mg/m3より高い

[10ppm])は、勧告に従い、効率よい局所排気を行い、製造工程をできるだけ封鎖すると濃

度が低下すると考えられる(Gregg et al., 1997)。EASE の予測では、このような改善によ

ると考えられる8時間TWA暴露は、2～12mg/m3(0.5～3ppm)となる(Gregg et al., 1997)。
暴露濃度は、実際にその範囲で最低の値、例えば 8mg/m3(2ppm)より低いという類似点が

それぞれにある。15 分 TWA 暴露を予測する情報は、不十分である。 
 
香料添加剤製造業では、2-フルアルデヒドはほとんど使用されていないようである。

EASE モデルで、暴露濃度は低く予測されている。15 分 TWA 暴露は 1.2～6.8mg/m3(0.3
～1.7ppm)、8 時間 TWA は 0.04～0.2mg/m3(0.01～0.05ppm)である(Gregg et al., 1997)。 

 
 脂肪種子残渣の利用による身体への暴露は、認められなかった。この産業の詳細は明

らかでないが、2-フルアルデヒド 8 時間暴露は 8mg/m3(2ppm)をはるかに下回っていたと

考えられる(Gregg et al., 1997)。起こり得る短期暴露についてはコメントできない。 
 

 ガラス強化プラスチック工業における 2-フルアルデヒド使用の実情は、ほとんど知られ

ていない。適切な管理をすると、2-フルアルデヒドへの 8 時間 TWA 暴露を 8mg/m3(2ppm)
より低く抑えることができるはずである(Gregg et al., 1997)。起こり得る短期暴露につい

てはコメントできない。 
 
6. 2. 3 皮膚暴露 
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 §6. 2. 2 吸入暴露と同じく、産業を分類することができる。各予測値は、個人用保護

具の装着を考慮に入れたものではない。保護具を使用すると皮膚暴露は大幅に減少すると

考えられる。 
 
 石油化学工業、樹脂・ポリマー製造業、蒸留酒製造業で起きる皮膚暴露の EASE 予測値

は類似しており、0.1～1mg/cm2/日である(Gregg et al., 1997)。 
 
 耐火物・研削砥石製造業に関する EASE の皮膚暴露予測値は、1～5mg/cm2/日(Gregg et 
al., 1997)である。工程の密閉性を高めると、皮膚接触の機会は減少し、暴露予測値は 0.1
～1mg/cm2/日に低下すると考えられる。 
 
 香料添加剤製造業において、2-フルアルデヒド使用による皮膚暴露の EASE 予測値は、

0～0.1mg/cm2/日である(Gregg et al., 1997)。おもな用途以外では、皮膚暴露の予測値を決

定する十分な情報はない。 
 
 
7. 実験動物およびヒトでの体内動態・代謝の比較 
 
 吸入や経皮的な 2-フルアルデヒドの毒物動態を扱った動物試験は確認できないが、§8
の動物試験で認められた全身毒性の徴候は、吸入や皮膚暴露により 2-フルアルデヒドが容

易に吸収されることを示している。 
 
 動物試験では、ラットに 2-フルアルデヒドを経口投与すると容易に吸収、急速に排出さ

れ、24時間以内に投与量の最大 85％が尿中に検出されることが実証されている(Nomier et 
al., 1992)。投与量の 7％は、二酸化炭素とともに呼気にも排出される。代謝は、アルデヒ

ド基の酸化またはアセチル化に続く、グリシン抱合を特徴とする。主要な尿中代謝物は、

2-フロイルグリシンであり、投与量のおよそ 80％である(Laham & Potvin, 1989; Nomier 
et al., 1992; Parkash & Cadwell, 1994)。その他、少量の代謝物は、フランカルボン酸 furoic 
acid、フランアクリル酸 furanacrylic acid、フランアクリル尿酸 furanacryluric acid など

である。 
 
 ヒトは、肺と皮膚から蒸気を吸収することが実証されている(Flek & Sedivec, 1978a,b)。
代謝はラットと同様と考えられ、残留量の大部分は尿中に 2-フロイルグリシンとして排出

される。フランカルボン酸およびフランアクリル尿酸も、代謝物として少量検出される。

2-フルアルデヒド液の皮膚吸収も確認されている。 
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8. 実験哺乳類および in vitro 試験系への影響 
 
8. 1 単回暴露 
 
 未公表または簡単な報告によると、ラットの 1 時間、4 時間、6 時間吸入 LC50はそれぞ

れ 4148mg/m3(1037ppm)、940mg/m3(235ppm)、700mg/m3(175ppm)である(Woods & 
Seevers, 1956; Terrill et al., 1989)である。その一方で、公表された信頼性の高い論文に

よれば、ラットの 1 時間 LC50は 756mg/m3(189ppm)である(Gupta et al., 1991; Mishra et 
al., 1991)。ラットやその他の動物種では、吸入暴露後に一貫して気道刺激と肺の損傷が認

められ、ラットを使った 1 試験で 380mg/m3(95ppm)への 1 時間暴露直後に肺水腫とうっ

血が報告された。ラットの経口 LD50は、122～158mg/kg 体重の範囲であり、数値はほぼ

一致していた(Woods & Seevers, 1955; SRI International, 1982)。中枢神経系の抑制を示

す毒性徴候が認められ、痙攣も観察された。経口投与すると、肺も標的器官になると考え

られた。皮膚暴露に関しては、信頼に足る情報が得られなかった。 
 
8. 2 刺激と感作 
 
 ウサギに 2-フルアルデヒド液を 1回 12時間塗布したが、皮膚刺激の徴候は認められず、

48 時間塗布により軽度の刺激が認められた(Woods & Seevers, 1955)。2-フルアルデヒド

の原液をモルモットに反復塗布すると、強いが可逆的な皮膚刺激がみられた(Agakishiyev, 
1989, 1990)。 
 
 ウサギに 2-フルアルデヒド液を 1 回点眼投与すると、著しい角膜混濁を生じた(Woods & 
Seevers, 1955)。いくつかの動物試験で種々の動物種に 2-フルアルデヒドの蒸気を反復暴

露したところ、眼の刺激を生じた(Gardner, 1925; Feron et al., 1979; Gupta et al., 1991)。 
 
 2-フルアルデヒドが皮膚や呼吸器の感作物質であるというデータは入手できない。 
 
8. 3 短期暴露 
 
反復吸入暴露による主要な作用は、単回暴露試験と同様であった。ラットを 2-フルアル

デヒド 0mg/m3(0ppm)または 160mg/m3(40ppm)に 1 日 1 時間、5 日間、15 日間、30 日間

暴露(Gupta et al., 1991; Mishra et al., 1991)、ウサギを 208mg/m3(52ppm)、520mg/m3 

(130ppm)、1040mg/m3(260ppm)に1日4時間、週5日、最低60回暴露した(Castellino et.al., 
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1963)。ラット 160mg/m3(40ppm)暴露群(Gupta et al., 1991; Mishra et la., 1991)、ウサギ

1040mg/m3(260ppm)暴露群(Castellino et al., 1963)に、呼吸刺激、嗅上皮の過形成および

変性、肺のうっ血、浮腫、炎症が認められた。ウサギは、 2-フルアルデヒド

520mg/m3(130ppm)暴露群に組織病理学的な腎障害の徴候および貧血も認められた。

NOAEL は、ウサギ 208mg/m3(52ppm)であり、ラットでは確認されていない。  
 
8. 4 長期暴露 
 
8. 4. 1 準長期暴露 
 
 ハムスターを 2-フルアルデヒド 0mg/m3(0ppm)、80mg/m3(20ppm)、460mg/m3(115ppm)、
2208 mg/m3(552ppm)に 1 日 6 時間、週 5 日、13 週間暴露した(Feron et al., 1979)。2208 
mg/m3 (552ppm)暴露群に呼吸刺激、嗅上皮の過形成および変性、肺うっ血、浮腫、炎症

が認められた(Feron et al., 1979)。460mg/m3 (115ppm)暴露群に、嗅上皮の軽度の萎縮と

過形成も認められた。NOAEL は 80mg/m3(20ppm)と確認された。 
 
 雄雌 20 匹を 1 群とするラット群に、2-フルアルデヒドを 1 日 0、11、22、45、90、180mg/kg
体重、週 5 日、13 週間にわたり強制経口投与した(NTP, 1990)。全投与群に軽度～中等度

の小葉中心性肝細胞空胞化がみられたが、本症状の発生率や重症度と投与量に明らかな関

係はなかった。 
 
雄雌各 20 匹を 1 群とするマウス群に、2-フルアルデヒドを 1 日 0、75、150、300、600、

1200mg/kg 体重、週 5 日、13 週間にわたり強制経口投与した(NTP, 1990)。全投与群で相

対的な肝重量が用量依存性に増加した。1 日に 150mg/kg 体重以上を投与した群に、小葉

中心性肝細胞凝固壊死が、全投与群に軽度の単核細胞の炎症性細胞浸潤がみられた。 
 

8. 4. 2 長期暴露と発がん性 
 
ラットまたはマウスの発がん性吸入試験データは、入手できなかった。ハムスターを使

った、2-フルアルデヒド蒸気 1000(250ppm)～1600mg/m3(400ppm)1 日 7 時間、週 5 日、

52 週間吸入試験では、発がん性の証拠は認められなかった(Feron & Kruysse, 1978)。ハ

ムスターに週 1 回 36 週間 2-フルアルデヒドを気管内点滴注入後も、発がん性は示されな

かった(Feron, 1972)。しかし、両試験とも期間が限られたもので、発がん性を否定するに

は至らない。 
 
F344/N ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラット群に 2-フルアルデヒドを 1 日 0、30、
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60mg/kg 体重、週 5 日、103 週間強制経口投与した(NTP, 1990)。1 日 2 回観察、1 ヵ月 1
回体重測定、死亡後または試験終了時に肉眼的および顕微鏡により徹底的な検査を行った。

試験期間中、雄ラットの生死は 2-フルアルデヒドの投与により有意な影響を受けなかった。

これに対して雌ラットの生存率は、18/50、32/50、28/50 匹であった。しかし、最高用量

群(60mg/kg 体重)の雌ラット 22 匹中 19 匹の死亡は、偶発的投与ミスが原因であった。試

験期間中、試験動物とコントロールの体重差はなく、投与に起因した毒性の臨床徴候はな

かった。試験動物の非腫瘍性変化は、おもに雄ラットにみられた極小～軽度の小葉中心性

肝細胞壊死(3/50、9/50、12/50)、および最高用量群の雄ラット 2 匹にみられた線維化を伴

う胆道形成異常であった。 
 
最高用量群のその他の雄ラット 2 匹に胆管がんが認められた。これまでに当実験室にお

いて、溶媒としてトウモロコシ油を与えたコントロールの雄 F344/N ラットの胆管腫瘍の

発生率は、3/2145(0.1％)と報告されている。その他に生物学的意義のある所見は認められ

なかった。本試験では、2-フルアルデヒドの強制経口投与によって胆管がんが増加したの

は雄ラットのみで、試験終了まで生存したラットが少ないため、雌ラットへの発がん性に

関して有効な評価が下せない。さらに、偶発死の発生率が高く、実験条件の質にも疑問が

残る。 
 
B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、マウス群に 1 日に 2-フルアルデヒド 0、50、

100、175mg/kg体重を週5日、103週間強制経口投与するNTP試験を実施した(NTP, 1990)。
1 日 2 回観察、1 ヵ月 1 回体重測定、死亡時または試験終了時に肉眼的または顕微鏡的に

徹底的検査を行った。試験期間中に投与群と非投与群の生存率に有意差は認められなかっ

た。試験期間に試験動物とコントロールの体重増加に差はなく、投与に関連した毒性の臨

床徴候はみられなかった。 
 
非腫瘍性病変として、中間量と高用量群雌雄マウスの肝漿膜下組織に慢性の炎症および

緑～茶色の複数局所性顆粒状色素沈着、2-フルアルデヒド投与群雌マウスのみに前胃過形

成がみられた。おもな腫瘍性病変としては、雄マウスの肝細胞腺腫および肝細胞がんの増

加を認めた(それぞれコントロール、低用量、中間量、高用量群の順に腺腫：9/50[18%]、
13/50[26%]、11/49[22%]、19/50[38%]；がん：7/50[14%]、12/50[24%]、6/49[12%]、
21/50[42%])。雌マウスには腺腫のみ認められ、発生率は用量依存的であった：1/50(2%)、
3/50(6%)、5/50(10%)、8/50(16%)。腺腫やがんの増加は、高用量群の雌雄マウスのみ統計

的に有意であった。高用量群の雌マウスには、前胃の扁平上皮性乳頭腫の増加も認められ

たが、統計的に有意な増加ではなかった(コントロール 1/50[2%]、低用量 0/50[0%]、中間

量 1/50[2%]、高用量投与群 6/50[12%])。その他に生物学的意義のある所見は認められなか

った。 
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マウスの経皮的イニシエーション／プロモーション試験で、2-フルアルデヒドを促進物

質とともに塗布すると（5/20 に対しジメチルスルホキシドを促進物質とともに塗布すると

1/20 に)皮膚腫瘍の発生率が上昇した(Miyakama et al., 1991)。2-フルアルデヒドをアセト

ンともに塗布したが、皮膚腫瘍は認められなかった。 
 
5 ヵ月間 2-フルアルデヒド(量の記述なし)をラットに塗布したところ、肝に前腫瘍性病

変(胎盤型グルタチオン S-トランスフェラーゼ、GST-P、病巣)の徴候がみられた(Shimizu 
et al., 1989)。2-フルアルデヒドを塗布したラットに肝硬変を認めたが、全体的に(例えば、

細胞増殖や直接変異原性が肝腫瘍形成に関与する程度など)、本試験からがん誘発の背景と

なるメカニズムを解明することはできない。 
 
8. 5 遺伝毒性および関連エンドポイント 
 
 無細胞系の試験により、2-フルアルデヒドが DNA 損傷を引き起こすことが実証されて

いる(Hadi & Rehman, 1989)。2-フルアルデヒドの微生物による変異原性試験は、大部分

に変異原性の証拠がなく、一般に報告が不十分であった(Zdzienicka & Tudek, 1978; 
McMahon et al., 1979; Loquet et al., 1981; Soska et al., 1981; Marnett et al., 1985; 
Mortelmans et al., 1986; Shinohara & Omura, 1986; Kim et al., 1987, 1988; Nakamura 
et al., 1987; Shane et al., 1988; Kato et al., 1989)。しかし、2-フルアルデヒドは哺乳類培

養細胞試験系に in vitro では明らかに遺伝毒性があり、染色体異常、遺伝子突然変異、姉

妹染色分体交換を引き起す(Stich et al., 1981; Gomez-Arroyo & Souza, 1985; McGregor 
et al., 1988; Nishi et al., 1989; NTP, 1990)。さらに、ショウジョウバエによる試験では、

遺伝毒性陽性 1 例、陰性 1 例という結果が得られた (Woodruff et al., 1985; 
Rodriguez-Arnaiz et la., 1992)。 
 

2-フルアルデヒドの遺伝毒性は in vivo ではあまり明確でなく、簡単な報告による細胞遺

伝学試験で遺伝毒性陽性、その他の細胞遺伝学試験および姉妹染色分体交換試験で陰性と

報告されている(Subramanyam et al., 1989; NTP, 1990)。これら試験の詳細は、本 CICAD
の原資料に記載されている(Gregg et al., 1997)。全般的に、このような報告から明確な結

論を得ることはできない。 
 
 NTP の発がん性試験では、2-フルアルデヒドを投与したマウス肝の K-ras 遺伝子および

H-ras 遺伝子に点突然変異がみられ、腫瘍部位に対する 2-フルアルデヒドの(おそらくは直

接の)遺伝毒性が実証された（Reynolds et al., 1987)。 
 



 19

8. 6 生殖・発生毒性 
 
本項目をエンドポイントとする試験は入手できない。 

 
8. 7 免疫系および神経系への影響 

 
本項目をエンドポイントとする試験は入手できない。 
 
 

９. ヒトへの影響 
 
単回暴露によるヒトへの影響は、刺激に関して報告があるのみである。

200mg/m3(50ppm)に最少で 12 分間暴露した少人数の作業員は、気道と眼に明らかに刺激

があった1。 40mg/m3(10ppm)8 時間、または 80mg/m3(20ppm)4 時間の暴露では、刺激

はなかったようである。 
 
50％の 2-フルアルデヒド液(量不明)では、作業員に皮膚刺激は生じなかった(Nazyrov & 

Yampol’skaya, 1969)。皮膚または気道感作物質としての 2-フルアルデヒドの作用につい

ては、情報が不十分である。 
 
2-フルアルデヒドへの反復職業暴露を調査した研究は、少数である。ある研究によれば、

2-フルアルデヒドの 10 分間の平均濃度が 12～64mg/ｍ3(3～16ppm)と測定された状況で、

眼・鼻・気道に刺激を受けた例があった(Apol & Lucas,1975)。しかし、これはクレオソー

トや液状樹脂などその他の物質によって起きた可能性が考えられ、2-フルアルデヒドの役

割についてはっきりした結論は得られていない。その他の研究では、平均最高濃度がおよ

そ 8mg/m3(2ppm)の場合 、作業員には 2-フルアルデヒド暴露による呼吸器系への影響を

認めていなかった(Pawlowicz et al., 1984)。しかし、ここでは当該濃度での暴露期間およ

びピーク濃度の表示がなかった。2-フルアルデヒド暴露に関する報告は不十分で、調査結

果に影響を与える交絡因子が存在する可能性もあり、その他の研究から結論を導くことは

できない。 
  
ヒトへの発がん性情報は、入手できなかった。ヒトへの遺伝毒性は、不適切な研究に基

づく情報のみで、2-フルアルデヒド(濃度不明)に暴露したと考えられる 6 名の従業員で、

                                                  
1  QO Chemicals 社(1981) 感覚反応の基準概要、フルフラール大気中濃度、表 3。未

発表データ。 
 



 20

姉妹染色分体交換の発生が有意に増加しなかったというものであった(Gomez-Arroyo & 
Souza, 1985)。 

 
 ヒトへの生殖毒性に関する情報は入手できない。 
 
 
10. 実験室および自然界の生物への影響 
 
10. 1 水生生物 
 表 2 は水生生物に対する急性毒性試験の結果である。濃度はすべて名目濃度である。 
 
10. 2 陸生生物 
 ハゴロモガラス(Agelaius phoeniceus)の経口 LD50推定値は、98mg/kg 体重より高いと

報告されている(Schafer et al., 1983)。 
 
 
11. 影響評価 
 
11. 1 健康への影響評価 
 
11. 1. １ 危険有害性の特定と用量反応の評価 
 
 動物の急性毒性データは、さまざまである。しかし、総合的にみて 2-フルアルデヒドは

吸入および経口ルートで有毒である(4 時間 LC50、940mg/m3[235ppm]；経口 LD50、約

120mg/kg 体重)、経皮ルートに関する明確な情報はない。 
 
ヒトに対する 2-フルアルデヒドの影響について、情報はきわめて少なく、また内容も不

十分であるが、10 分間平均で 12mg/m3(3ppm)の明らかな低濃度暴露による主要な症状と

して、粘膜への刺激が確認された。しかし、ピーク暴露濃度は示されておらず、その他の

物質との同時暴露の可能性もあった。その他の研究では、40mg/m3(10ppm)に 8 時間、ま

たは 80mg/m3(20ppm)に 4 時間暴露しても、気道・眼への刺激は起きなかった。 
 
 動物の反復暴露試験において、主要な非腫瘍性の影響は、肺および気道に対する毒性で

ある。最長で 1 日 4～6 時間、週 5 日、13 日間の試験により、NOAEL はハムスター

80mg/m3(20ppm)、ウサギ 208mg/m3(52ppm)と確認された。2-フルアルデヒド長期経口暴

露では、雄ラットの胆管がん、雄マウスの悪性および良性の肝腫瘍、雌マウスの良性の肝 
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および前胃腫瘍発生率が上昇した。肝および前胃腫瘍の発生は、当該器官にみられた慢性

的な炎症と関連があると考えられる。 
 
 細菌の変異原性試験はおもに陰性であったが、2-フルアルデヒドは in vitro で哺乳動物

の細胞に明らかな遺伝毒性があり、染色体異常、遺伝子突然変異、姉妹染色体分体交換を

引き起こす。in vivo で遺伝毒性は十分に検討されていないため、明確な結論に至らない。 
 
 生殖と発生への影響は、適切なデータが存在しない。したがって、この面でヒトの健康

へのリスクを評価することはできない。 
 
11. 1. 2 指針値の設定基準 
 

2-フルアルデヒドの蒸気および液体は、皮膚から容易に吸収され、いくつかの実験から、

皮膚からの蒸気吸収量が体内総負荷量のかなりの割合を占めることもあると示唆されてい

る。皮膚吸収の可能性を考慮すると、生物学的モニタリングは職業暴露の評価において重

要である。(代謝物であるフロイルグリシンのアルカリ加水分解後の)尿中 2-フランカルボ

ン酸を測定する。 
 
腫瘍形成において、遺伝毒性と慢性炎症の相対的重要度は判然としない。このため、2-

フルアルデヒド暴露が、ヒトの健康にリスクを与えない濃度を閾値として確実に特定する

ことはできない。 
 

 ヒトが自然界から間接的に受けると推定される、2-フルアルデヒド暴露の根拠となるデ

ータは不十分で、一般集団の発がんリスクの見込みを判定することは不可能である。 
 
11. 1. 3 リスクの総合判定例 
 
 遺伝毒性および発がん性物質による、ヒトの健康へのリスクを評価するために、多くの

手法が存在する。管轄機関によっては、リスクを判定するモデルがいくつかあり、これが

優先順位の決定に役立つと考えられる。 
 
ここで実例として選ばれたのは、英国の職業暴露である。刺激作用をみると、一般に 2-

フルアルデヒドを使用する産業の暴露濃度の測定値および(EASE モデルを利用した)予測

値は、気道と眼への刺激となるリスクがほとんどないことを示している。しかし、耐火物・

研削砥石製造業では、実際に暴露が発生しているため、刺激を引き起こすリスクへの懸念

が生じる。2-フルアルデヒドの眼への刺激性を考えると、液体が眼に触れるのを防ぐ適切
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な保護具を使用しないと、眼の刺激が起きるリスクが生まれる。 
 
遺伝毒性と発がん性のリスクは、明確な状況にない。耐火物・研削砥石製造業において

は、2-フルアルデヒド暴露の測定値あるいは予測値は比較的低いのが普通であるが、最初

の接触部位で遺伝子の損傷を引き起すリスクを軽視することはできず、これが遺伝子の損

傷を懸念する根拠である。腫瘍形成において、遺伝毒性と慢性炎症の相対的重要度は不確

実で、NOAEL を確定することはできない。この毒性学的状況から、腫瘍形成にいたる遺

伝子損傷を引き起こさない暴露濃度を確定することはできない。正確な定量はできないが、

職業暴露の現状から、遺伝毒性と発がん性を危惧する根拠が存在する。 
 

 低濃度の 2-フルアルデヒド職業暴露による従業員への刺激作用が報告されており、8 時

間加重平均値に加え、短時間暴露限界値の設定が妥当と考えられる。 
 
11. 2 環境の影響評価 
 

2-フルアルデヒドは、森林火災により大気中へ若干の排出が予想されるが、ヒドロキシ

ラジカルその他のラジカルとの反応による半減期は短く、光分解もありうるため、大気へ

の影響は考えられない。水面および土壌からの蒸発速度は遅く、大気中の濃度が有意に上

昇するとは考えられない。 
 

 環境中に放出される 2-フルアルデヒドの大部分は、表層水に流入する。木材パルプ産業

からの放出がおもな原因のようである。 
 
 2-フルアルデヒドの生物蓄積性は低い。土壌中および水堆積物の粒子との結合は非常に

弱いため、環境中での移動性が高い。 
 

2-フルアルデヒドは、好気性の下水汚泥中で容易に生物分解され、嫌気性条件での分解

も認められている。汚泥の順化により、分解が促進される。非順化汚泥中では、(木材パル

プ廃棄物中の濃度として報告のあった)1000mg/L 以上で嫌気性の細菌にとって有毒であ

るが、汚泥の順化により 1000mg/L 以上でも完全に分解される。 
 

 魚類の LC50は 16～32mg/L であり、急性毒性試験で NOEC は 10mg/L と報告されてい

る。水生の無脊椎動物に関する試験結果はない。細菌、藍色細菌、藻類、原生動物の毒性

閾値(細胞増殖の EC3～EC5)は、0.6～31mg/L である。 
 
 陸生生物に関して、1 件の推定毒性値しか入手できず、土壌への放出はほとんどないと



 24

考えられる。陸上環境に関して、定量的なリスク評価を試みることはできない。 
 
11. 2. 1. 予測環境濃度 
 
表層水のモニタリング調査は実績に乏しく、関連のない 2 件のみの測定結果では 2µg/L

と報告されている。リスク評価は、木材パルプ産業からの放出について、最悪のケースを

想定していると考えられる。亜硫酸蒸発装置の凝縮液の濃度は、最高 1280mg/L と報告さ

れており、より新しい試験による平均濃度は 274mg/L である。蒸留装置の凝縮液は総廃

水量の 15％に相当するため、廃水中の濃度は平均 41.1mg/L である。 
 
 平均濃度およびおもに経済開発協力機構[OECD]技術指導マニュアルによる初期値に基

づいて、処理廃水が流入する河川の初期濃度を以下に示す。 
 
PEClocal(water) = Ceffluent／[(1 + Kp(susp) × C(susp) ] × D] 
・ PEClocal(water) 予測環境濃度(g/L) 
・ Ceffluent  廃水処理施設の廃水(g/L)に含まれる化学物質の濃度 以下のように算定す

る  
・     ＝ I × (100 － P)／100  
       I  ＝ 廃水処理施設への流入濃度(0.041g/L) 
       P  ＝ 廃水処理施設での除去率(91％、化学物質の生物分解性に応じる)  
・ Kp(susp) 懸濁物質／水吸着係数   以下のように算定する 
      Kp(susp) ＝ foc(susp)  × Koc’   

foc(susp) ＝ 懸濁物質中の有機体炭素分画(初期値 0.1) 
      Koc  ＝ 有機体炭素／水分配係数(1.05；§5 参照) 
・ C(susp)  河川水中の懸濁物質濃度 kg/L(初期濃度 15mg/L) 
・ D    (木材パルプ加工は大量の流入水が必要であり通常施設は中～大河川周辺に

位置するため最小値 1000 とする) 河川流量に対する希釈係数 
   
以上の内輪に見積もった条件で PEClocal(water) = 3.7µg/L 

 
 

11. 2. 2 予測無影響濃度 
 
水生無脊椎動物に関する試験の結果および長期試験の結果は入手できないため、ブルーギ

ル (Lepomis macrochirus)の急性 LC50として報告された最低値 16mg/L に不確実性係数

1000 を適用し、予測無影響濃度(PNEC)16µg/L を得る。毒性閾値を基に PNEC を得る
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ことは正当と認められていない。 
 
11. 2. 3 環境リスク指標 
 
 水生生物に対するリスク比(PEC/PNEC 比)は 0.23 であり、リスクは低い。安全域の限

界を示し、最悪のケースを想定した PEC に対する毒性試験結果の分布を図 1 に示す。 
 
 
12. 国際機関によるこれまでの評価 
 
 国際がん研究機関は、「2-フルアルデヒドはヒトの発がん物質として証拠が不十分」、「実

験動物の発がん物質として証拠が少ない」との結論に達した。総括的評価は、「2-フルアル

デヒドは発がん物質として分類不可能」である(IARC, 1995)。 
 2-フルアルデヒドに関する FAO/WHO 合同食品添加物専門委員会(JECFA, 1999)のこれ

までの評価は以下である： 
  

フルフラールを投与した雄マウスに腫瘍が認められた問題、ラットへの肝毒性に



 26

関する NOEL(無作用量)は確認できないという事実により、専門委員会は ADI(許
容 1 日摂取量)を決定することはできなかった。専門委員会は物質の再調査に先立

ち、マウスの DNA 結合に関する研究結果、およびラットを用いて肝毒性の NOEL
を特定する 90 日間の毒性試験結果を再検討する方針である。 

 
 
13. ヒトの健康保護と緊急措置 
 
 本文書に転載した国際化学物質安全性カード(ICSC 0276)に、ヒトの健康への有害性と

ともに予防方法、防止措置、応急処置が紹介されている。 
 
13. 1 健康監視に関する助言 
 
 暴露発生直後には、2-フルアルデヒドの主要な代謝物であるフロイルグリシンのアルカ

リ加水分解後に生じる尿中 2-フランカルボン酸のモニタリングを暴露監視プログラムに

加えることができる。 
 
13.  2 医師への助言 
 
中毒の場合、対症的に治療する。 

 
13．3 漏洩 
 

2-フルアルデヒドが漏洩した場合、火災と爆発のリスクがあるため、酸、塩基、酸化剤

との混合を防ぐ。 
 
 
14．現行の規制・ガイドライン・基準値 
 
 国の規制、ガイドライン、基準値に関する情報は、国際有害化学物質登録制度(IRPTC)
の法的ファイルに記載されている。 
 
 化学物質に対する法的規制は、その国の法律の枠組みでのみ十分に理解されることを認

識すべきである。各国の規制や指針は、変更されることがあり、適用に先立ち常に当該の

規制当局に確認すべきである。
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添付資料 1： 原資料 
 
Gregg et al. (1997)： 2-Furaldehyde (Risk Assessment Document EH72/6) 
 
著者らの英国衛生安全実行委員会報告書原案は、初めにおよそ 10 名の(毒物学を中心に

関連する疫学、職業衛生学を専門とする)英国衛生安全実行委員会委員によって検討された。

修正原案について、英国保健省の毒物学専門家により毒物学分野の再検討が実行された。

続いて、リスク評価文書全体が英国衛生安全委員会、化学物質管理作業部会(WATCH)の三

者諮問委員会により再検討された。当委員会は、産業界、労働組合、学界の毒物学、労働

衛生および職業衛生学の専門家によって構成される。 
  
  ピアレビューを行った WATCH 委員会メンバー： 

Mr Steve Bailey, Confederation of British Industries; Professor 
    Jim Bridges, University of Surrey; Dr Ian Guest, Confederation of 
    British Industries; Dr Alastair Hay, Trade Unions Congress; Dr Jenny 
    Leeser, Confederation of British Industries; Dr Len Levy, Institute of 

Occupational Hygiene, Birmingham; Dr Mike Molyneux, Confederation of British 
Industries; Mr Alan Moses, Confederation of British 

    Industries; Dr Ron Owen, Trade Unions Congress; Mr Jim Sanderson, 
    Independent Consultant; and Dr Mike Sharratt, University of Surrey.
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添付資料 2： CICAD ピアレビュー 
 

2-フルアルデヒドの CICAD 原案は検討のため、各国の IPCS 窓口機関や参加機関と連

絡をとった上で IPCS が認定した機関と組織、および専門家に送られた。以下の関係各機

関からコメントが寄せられた： 
Chinese Academy of Preventive Medicine, Ministry of Health, 

           Beijing, People's Republic of China 
 
           Federal Institute for Health Protection of Consumers & Veterinary 
           Medicine, Berlin, Germany 
 
           National Institute of Health Sciences, Tokyo, Japan 
 
           National Institute of Public Health and Environmental Protection 
           (RIVM), Bilthoven, The Netherlands 
 
           Senatskommission der Deutschen Forschungsgemeinschaft, Bonn, 
           Germany 
 
           United States Department of Health and Human Services (National 
           Institute for Occupational Safety and Health, Cincinnati; 
           National Institute of Environmental Health Sciences, Research 
           Triangle Park), USA 
 
           United States Environmental Protection Agency (Region VIII; 
           National Center for Environmental Assessment, Washington, DC), 
           USA 
 
           World Health Organization/International Programme on Chemical 
           Safety, Montreal, Canada
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添付資料 3： CICAD最終検討委員会 

ワシントン DC、米国  1998 年 12 月 8～11 日 
 
メンバー 

Dr T. Berzins, National Chemicals Inspectorate (KEMI), Solna, Sweden 
    (副座長) 
 
    Mr R. Cary, Toxicology Unit, Health Directorate, Health and Safety 
    Executive, Bootle, Merseyside, United Kingdom (報告者) 
 
    Dr S. Dobson, Institute of Terrestrial Ecology, Monks Wood, Abbots 
    Ripton, Huntingdon, Cambridgeshire, United Kingdom 
 
    Dr O. Faroon, Agency for Toxic Substances and Disease Registry, 
    Centers for Disease Control and Prevention, Atlanta, GA, USA 
 
    Dr G. Foureman, National Center for Environmental Assessment, US 
    Environmental Protection Agency, Research Triangle Park, NC, USA 
 
    Dr H. Gibb, National Center for Environmental Assessment, US 
    Environmental Protection Agency, Washington, DC, USA (座長) 
 
    Dr R.F. Hertel, Federal Institute for Health Protection of Consumers    & 

Veterinary Medicine, Berlin, Germany 
 
    Dr I. Mangelsdorf, Documentation and Assessment of Chemicals, 
    Fraunhofer Institute for Toxicology and Aerosol Research, Hanover, 
    Germany 
 
    Dr A. Nishikawa, Division of Pathology, National Institute of Health 
    Sciences, Tokyo, Japan 
 
    Dr E.V. Ohanian, Office of Water/Office of Science and Technology, 
    Health and Ecological Criteria Division, US Environmental Protection 
    Agency, Washington, DC, USA 
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    Dr J. Sekizawa, Division of Chem-Bio Informatics, National Institute 
    of Health Sciences, Tokyo, Japan 
 
    Professor P. Yao, Institute of Occupational Medicine, Chinese Academy 
    of Preventive Medicine, Ministry of Health, Beijing, People's Republic 
    of China 
 
オブザーバー 

Dr K. Austin, National Center for Environmental Assessment, US 
    Environmental Protection Agency, Washington, DC, USA 
 
    Dr I. Daly (ICCA representative), Regulatory and Technical Associates, 
    Lebanon, NJ, USA 
 
    Ms K.L. Lang (CEFIC, European Chemical Industry Council, 
    representative), Shell International, London, United Kingdom 
 
    Ms K. Roberts (ICCA representative), Chemical Self-funded Technical 
    Advocacy and Research (CHEMSTAR), Chemical Manufacturers Association, 
    Arlington, VA, USA 
 
    Dr W. Snellings (ICCA representative), Union Carbide Corporation, 
    Danbury, CN, USA 
 
    Dr M. Sweeney, Document Development Branch, National Institute for 
    Occupational Safety and Health, Cincinnati, OH, USA  
 
    Dr K. Ziegler-Skylakakis, GSF-Forschungszentrum für Umwelt und 
    Gesundheit GmbH, Institut für Toxikologie, Oberschleissheim, Germany 
 
事務局 

Dr M. Baril, Institut de Recherches en Santé et Sécurité du Travail du Québec 
(IRSST), Montreal, Quebec, Canada 

 
    Dr H. Galal-Gorchev, Chevy Chase, MD, USA 
 



 42

    Ms M. Godden, Health and Safety Executive, Bootle, Merseyside, United 
    Kingdom 
 
    Dr R.G. Liteplo, Environmental Health Directorate, Health Canada, 
    Ottawa, Ontario, Canada 
 
    Ms L. Regis, Programme for the Promotion of Chemical Safety, World 
    Health Organization, Geneva, Switzerland 
 
    Mr A. Strawson, Health and Safety Executive, London, United Kingdom 
 
    Dr P. Toft, Programme for the Promotion of Chemical Safety, World 
    Health Organization, Geneva, Switzerland
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訳注：掲載の ICSC 日本語版は本 CICAD 日本語版作成時のものです。ICSC は更新されることがありま

す。http://www.nihs.go.jp/ICSC/ を参照してください。 


