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１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名： 1-ブタノール 
（別の呼称：n-ブタノール、n-ブチルアルコール、ブチリックアルコール） 
CAS 番号：71-36-3 
化審法官報告示整理番号：2-3049（ブチルアルコールとして） 

化管法政令番号： 

RTECS 番号：EO1400000 
分子式：C4H10O 
分子量：74.12 
換算係数：1 ppm = 3.03 mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

CH2CH2CH2H3C OH  

（2）物理化学的性状 

本物質は特臭ある無色透明の液体である 1)。 
融点 -89.8℃2) 

沸点 117.7℃(760mmHg)2) 

密度 0.8098 g/cm3(20℃)2) 

蒸気圧 6.70 mmHg(=893Pa) (25℃)3) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 0.884) 

解離定数（pKa） 16.10(25℃)3) 

水溶性（水溶解度） 6.32×104 mg/L(25℃)3) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 
生物分解性 
好気的分解 
分解率：BOD 66%（試験期間：5 日間、下水処理場活性汚泥）5)  
 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：8.57×10-12cm3/(分子･sec)(測定値)6) 
半減期：7.5～75 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3  7）と仮定して計

算） 
加水分解性 
加水分解性の基をもたない 8)。 
 

生物濃縮性 

生物濃縮係数（BCF）：3.2(BCFWIN9)により計算) 
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土壌吸着性 
 土壌吸着定数（Koc）： 3.2(土壌)10) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の国内生産量 11)、輸出量、輸入量 12)の推移を表 1.1 に示す。本物質の平成 13 年度に

おける製造・輸入量は 100,000～1,000,000t であった 13)。 

 
表 1.1 1-ブタノールの国内生産量・輸出量･輸入量の推移 

 平成（年） 7 8 9 10 11 12 13 14 15 
生産量 (t) 206,489 212,164 218,232 216,727 238,381 223,669 228,843 476,0071) 518,6481)

輸出量 (t) 6,029 11,758 8,242 21,617 41,529 32,813 49,209 66,617 47,287 
輸入量 (t) 14,648 15,600 23,343 13,445 18,215 14,265 12,729 2,723 8,611 
注：1)合成ブタノールとして 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、塗料溶剤(ロジン、セラック、ダンマル、エステルガム、コーパル、

繊維素塗料)、酢酸ブチル原料、安定剤、アルコール精製、果実精、DBP(可塑剤)原料、医薬品、

MEK、アクリル酸ブチルとされている 14)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質及び水環境保全に向けた取組のため

の要調査項目として選定されている。 
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２．暴露評価 

環境リスクの初期評価のため、わが国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保する

観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの暴露を中心に評価することとし、

データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度により評価を行

っている。 

（1）環境中への排出量 

1-ブタノールは化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質ではないため、

排出量及び移動量は得られなかった。 
 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III Fugacity 
Model1)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大気 水 土壌 大気/水/土壌 
排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大気 83.7 0.3 0.6 5.9 
水 10.5 99.6 13.1 49.5 
土壌 5.8 0.0 86.3 44.5 
底質 0.0 0.2 0.0 0.1 

（注）環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの。 
 
 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認さ

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.2 に示す。 
 

表 2.2 各媒体中の存在状況 
                     

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     
                     

一般環境大気  µg/m3 0.13 0.36 <0.05 1.06 0.05 3/5  全国 1995 2
                     

室内空気 µg/m3    1.2 72.8 1.2 22/22 東京都 2001 31)

    <1.2 6.1 1.2 19/22 東京都 2002 32)

       <1.2 37.6 1.2  21/22  東京都 2000 41)

    <1.2 7.0 1.2  14/21  東京都 2001 42)

           
食物 µg/g                  

                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L <0.06  <0.06 <0.06 <0.06 0.06 0/15  全国 2001 5
                     

土壌 µg/g                  
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媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     
公共用水域・淡水   µg/L <0.06  <0.06 <0.06 1  0.06 3/65  全国 2001 5
             
公共用水域・海水   µg/L <0.06  <0.06 <0.06 0.22 0.06 1/11  全国 2001 5
           
底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.0031 0.0038 0.0012 0.0096 0.001~0.002 14/14 全国 2002～2003 6
           
底質(公共用水域・海水) µg/g 0.0018 0.0019 0.0011 0.0028 0.001 10/10 全国 2002 6
                     

注：1) 住宅を対象とする夏季調査（原著のデータを転記） 
  2) 住宅を対象とする冬季調査（原著のデータを転記） 
 

（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気、室内空気及び地下水の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表

2.3）。化学物質の人による一日暴露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事

量をそれぞれ 15m3、2L 及び 2,000g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.3 各媒体中の濃度と一日暴露量 

  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 概ね 0.13 μg/m3 (1995) 概ね 0.039 µg/kg/day  
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
平     
  水質     
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 0.06 µg/L 未満程度（2001） 0.002 µg/kg/day 未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.06 µg/L 未満程度（2001） 0.002 µg/kg/day 未満程度 

        
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        
  大気     
  一般環境大気 概ね 1.06 µg/m3(1995) 概ね 0.32 µg/kg/day 
  室内空気 限られた地域で 72.8 µg/m3程度の報告が

ある(2001～2002) 
限られた地域で 21.8 µg/kg/day 程度の報

告がある 
最     
 水質     
大 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
 地下水 0.06 µg/L 未満程度（2001） 0.002 µg/kg/day 未満程度 
値 公共用水域・淡水 1 µg/L 程度（2001） 0.04 µg/kg/day 程度 
        
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.4 に示す。 
吸入暴露の予測最大暴露濃度は、一般環境大気のデータから概ね 1.06 µg/m3となった。また、

室内空気については、予測最大値として 72.8 µg/m3程度となった。 
経口暴露の予測最大暴露量は、地下水のデータから算定すると 0.002 µg/kg/day 未満程度であ
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った。本物質は分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow)が 0.88 と小さく生物に対する濃縮性が小さ

いと予想されることから、本物質の環境に起因する食物経由の暴露量は小さいと考えられる。 
 

表 2.4 人の一日暴露量 

 媒体   平均暴露量（μg/kg/day） 予測最大暴露量（μg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.039 0.32 
   室内空気  21.8 
   飲料水   

水質  地下水 0.002 0.002 
   公共用水域・淡水 (0.002) (0.04) 

 食物     
 土壌       

 経口暴露量合計 0.002 0.002 

 総暴露量  0.039＋0.002  0.32+0.002 
注：1) アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 

2) 総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気を用いて算定したものである。 
3)（ ）内の数字は、経口暴露量合計の算出に用いていない。 

 

（5）水生生物に対する暴露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する暴露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.5 のように整理した。水

質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水域

では 1 µg/L 程度、同海水域では 0.22 µg/L 程度となった。 
 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 
淡 水 0.06 µg/L 未満程度（2001） 1 µg/L 程度(2001) 

   
海 水 0.06 µg/L 未満程度（2001） 0.22 µg/L 程度(2001) 

   注)：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに本物質 2,000 mg/kg を経口投与した結果、本物質は約 15 分後には血中に現れ、2 時

間後に最大となり、4 時間後にはその 1/3 以下にまで低下した 1) 。500 mg/kg の経口投与では

45～50 分以内に血中濃度は最大となり、2～3 時間後には血中から消失し、n-ブチルアルデヒ

ドの増加がみられた。また、ピラゾールでアルコール脱水素酵素を阻害すると、血中濃度は有

意に増加し、持続した 2) 。ウサギでは 2 mL/kg の経口投与で、本物質の血中濃度は 1 時間後に

最大となり、10 時間後には痕跡程度となった 3) 。 
14C でラベルした本物質 450 mg/kg をラットに経口投与した結果、本物質の血中濃度は 1 時間

後に最大となり、4 時間後には消失した。4 時間後には投与した放射活性の 44％、8 時間後には

69％が CO2として呼気中に排泄され、24 時間で呼気中に CO2として 83.3％、未変化体で 0.34％、

尿中に 4.4％、糞中に 0.6％が排泄され、体内残留は 12.3％であった。4.5、45 mg/kg を投与した

場合も同様の排泄パターンであった。4、8、24 時間後の放射活性は肝臓で最も多くみられ、次

いで血液であったが、他の組織では相対的に低かった 4) 。また、経口投与の１時間後にはラッ

トの肝臓、腎臓、小腸及び肺で放射活性がみられ、3 時間後にはこれらの臓器で既に減少し、3
日間で 95％の放射活性が体外に排泄され、尿及び糞中への排泄は 2.8％であった 5) 。 

イヌに本物質 50 ppm を 6 時間吸入させた結果、呼気中の本物質濃度は 22 ppm でほぼ一定し、

吸入量の 55％が吸収され、暴露終了後には速やかに呼気中から消失したが、本物質の血中濃度

は暴露期間中及び終了後ともに検出限界値以下であった。また、14C でラベルした本物質を皮膚

に適用した結果から、経皮吸収速度は 8.8 µg/cm2/min であった 4) 。 
ヒトでは、ボランティア 12 人に安静または軽運動をさせながら本物質 300、600 mg/m3 を 2

時間吸入させた結果、吸入量の 37～47％が吸収されたが、暴露終了 30 分後の血中濃度はそれぞ

れ 0.3、0.5 mg/L と低かった 6) 。ヒトの皮膚を用いた in vitro 試験から、本物質の透過速度は 19 
µg/cm2/hr と見積もられた 7) 。 

主要な代謝物は CO2で、尿及び糞中への排泄はわずかであるが、ラットに 450 mg/kg を経口

投与した実験では放射活性の 4.4％が尿中に排泄され、尿中放射活性の 44.4％が硫酸抱合体、

30.7％がグルクロン酸抱合体、残りが尿素であった 4) 。また、ウサギに 16 mmol を経口投与し

た結果、投与量の 1.8％がグルクロン酸抱合体として排泄された 8) 。 
本物質は、主にアルコール脱水素酵素、アルデヒド脱水素酵素による酸化作用を受けて n-ブ

チルアルデヒド、n-酪酸に代謝され、最終的には CO2 と水になるが、チトクローム p-450 によ

る酸化 9, 10) 、硫酸やグルクロン酸との抱合 4, 8) による代謝も認められており、エタノールより

もアルコール脱水素酵素による酸化を受けやすい 4) 。 
なお、本物質の酢酸エステル（酢酸ブチル）は体内で速やかに加水分解されて本物質と酢酸

塩を生じる 11, 12) 。酢酸ブチルを 14C でラベルし、30 mg/kg をラットに静脈内投与した結果、本

物質は 1.88 分後には血中、脳中で酢酸ブチルよりも高濃度でみられ、酢酸ブチルが脳中で 4.24
分後、血中で 7.41 分後に未検出となったのに対し、本物質ではともに 20.44 分後にもわずかに

みられ、未検出となったのは 60.17 分後であった。この結果から、血中及び脳中の酢酸ブチルの

99％が 2.7 分以内（半減期 0.41 分）に加水分解されて本物質となり、本物質の半減期は血中で
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1.0 分、脳中で 1.2 分であった 11) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性  

表 3.1 急性毒性 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 790 mg/kg 13) 
ラット 経口 LD50 2,700 mg/kg 14) 
ラット 経口 LD50 4,400 mg/kg 15) 

ハムスター 経口 LD50 1,200 mg/kg 13) 
ウサギ 経口 LD50 3,484 mg/kg 13) 
ウサギ 経口 LD50 3,400 mg/kg 13) 
イヌ 経口 LDLo 1,760 mg/kg 13) 

ラット 吸入 LC50 8,000 ppm [24,200 mg/m3]（4 hr）13) 
ラット 吸入 TCLo 1,500 mg/m3 13) 
ラット 吸入 TCLo 4,600 mg/m3（4hr）13) 
ラット 吸入 TCLo 7,400 mg/m3（4hr）13) 
マウス 吸入 TCLo 500 ppm [1,500 mg/m3]（3 min）13) 
ウサギ 経皮 LD50 3,400 mg/kg 13) 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

本物質の蒸気は眼、気道を刺激し、吸入すると咳、眩暈、嗜眠、頭痛を生じ、経口摂取す

ると腹痛、嘔吐、皮膚に付くと乾燥、ざらつき、眼に入るとかすみ眼、灼熱感、流涙、羞明、

角膜傷害を起こすことがある。また、短期間の暴露でも中枢神経系に影響を与えることがあ

り、高濃度の場合には意識低下を生じることもある 16) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 30 匹を１群とし、0、30、125、500 mg/kg/day を連続 13 週

間強制経口投与した結果、8 週目から 500 mg/kg/day 群の雌雄で運動失調及び活動低下を一

貫して認めた。また、125 mg/kg/day 以上の群の雌で 6 週間後に赤血球数、ヘマトクリット

値の有意な減少を認めたが、これらの値は対照群と比べて 3～5％のわずかな差しかなく、

13 週間後には対照群と同程度であった。この他、500 mg/kg/day 群の雄で甲状腺重量のわず

かだが、有意な増加を認めたが、体重増加や主要臓器の組織に異常はなかった 17, 18) 。この

結果から、NOAEL は 125 mg/kg/day であった。 
イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 20 匹を１群とし、本物質の酢酸エステル（酢酸ブチル）0、

600、2,000、6,000 mg/kg/day を連続 13 週間強制経口投与した結果、2,000 mg/kg/day 以上の

群で用量に依存した活動低下がみられ、6,000 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を認め

た。また、2,000 mg/kg/day 以上の群の胃で炎症性浸潤、水腫、角化、壊死などの用量に依

存した発生を認め、6,000 mg/kg/day 群では胃粘膜の肥厚、出血、びらん、潰瘍などもみら

れた。なお、2,000 mg/kg/day 以上の群で好酸球の増加や好中球、GPT の減少、脾臓や肝臓、

腎臓、心臓の重量減少などに有意差を認めたが、一過性あるいは用量に依存しない変化で

あった 19) 。この結果から、NOAEL は 600 mg/kg/day（本物質換算：380 mg/kg/day）であっ

た。 
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ウ）CI-1 マウス雌雄各 20 匹を１群とし、酢酸ブチル 0、300、1,000、3,000 mg/kg/day を連続

13 週間強制経口投与した結果、3,000 mg/kg/day 群で活動低下、衰弱、労作性呼吸がみられ、

3 ヶ月目からは運動失調も頻繁にみられるようになった。3,000 mg/kg/day 群で血清コレス

テロールの有意な減少もみられたが、変化に用量依存性はなかった。副腎皮質の空胞化、

胸腺の過形成、小腸で細胞浸潤、腎臓にごく軽度の水腎症などもみられたが、これらの発

生状況は対照群と大差なかった 20) 。これらの結果から、NOAEL は 1,000 mg/kg/day（本物

質換算：640 mg/kg/day）であった。 
エ）Wistar（Imp:DAK）ラット雄 12 匹を 1 群とし、0、150、300 mg/m3を 3 ヶ月間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、体重増加、主要臓器の重量、GOT や GPT 等の化学成分に

有意な影響はなかった。150 mg/m3以上の群でヘモグロビン濃度、300 mg/m3群で赤血球数

の減少、白血球、好酸球の増加に有意差を認めたが、ヘモグロビンの変化に用量依存性は

なかった。また、回転棒試験では 2、3 ヵ月後の 300 mg/m3群で運動協調性障害の有意な発

生を認めた。この他、150 mg/m3群以上の肝ミクロソームで過酸化脂質反応の有意な亢進が

みられ、これはチトクローム P-450 系酵素の誘導を伴う変化ではなかった 21) 。この結果か

ら、NOAEL は 150 mg/m3（暴露状況で補正：27 mg/m3）であった。 
オ）Sprague-Dawley ラット雄 20 匹、雌 10 匹を１群とし、酢酸ブチル 0、2,380、7,130、14,250 

mg/m3を 13～14 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、7,130 mg/m3以上の群で活動低

下、体重増加の有意な抑制を認め、14,250mg/m3 群で流涎、喘ぎ、あごの赤変を認めたが、

機能観察試験や神経病理学的検査などで神経毒性を示す結果はみられなかった 22) 。この結

果から、NOAEL は 2,380 mg/m3（本物質換算：1,500 mg/m3、暴露状況での補正：270 mg/m3）

であった。 
カ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を１群とし、酢酸ブチル 0、2,380、7,130、14,250 mg/m3

を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、7,130 mg/m3以上の群で活動低下、体重

増加の有意な抑制、睾丸及び甲状腺重量の有意な増加、14,250 mg/m3 群で肺重量、赤血球

数、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値の有意な増加、肝臓及び腎臓、脾臓重量の有意

な減少を認めた。また、14,250 mg/m3群の腺胃で刺激症状、前胃で壊死、7,130 mg/m3以上

の群の鼻腔嗅上皮で用量に依存した変性を認めたが、肺に影響はなかった 23) 。この結果か

ら、NOAEL は 2,380 mg/m3（本物質換算：1,500 mg/m3、暴露状況での補正：270 mg/m3）で

あった。 
キ）ラット（系統等不明）に 0、0.8、6.8、41 mg/m3を 4 ヶ月間連続吸入させた結果、6.8 mg/m3

以上の群でヘキソバルビタールによる睡眠時間の減少、神経筋障害、赤血球の漏出を伴っ

た血管の拡張、肺水腫及び無気肺、小腸の壊死性変化などを認めたとした報告がある 24) 。

また、ラット（系統等不明）に 0.09、22 mg/m3を 92 日間連続吸入させた結果、4 週間後に

22 mg/m3群で血中 RNA 及び DNA の減少、白血球ルミネッセンスの増加、アミラーゼ活性

の上昇、カタラーゼ活性の低下、睾丸、脾臓及び甲状腺の血液・組織関門における本物質

の浸透性の増加を認めたとした報告があるが 25)、これらはともに詳細不明である。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Imp:DAK ラット雌 11～17 匹を 1 群とし、0、300、1,000、5,000 mg/kg/day を交尾前 8 週

から妊娠 20 日目まで飲水投与した結果、体重増加、主要臓器の重量、ヘモグロビン濃度及
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びヘマトクリット値、一般状態や行動、性周期等に対する影響はなかった。胎仔では、300 
mg/kg/day 群で波状の肋骨、300 mg/kg/day 以上の群で脳のクモ膜下腔、側脳室及び第三脳

室の拡張、1,000 mg/kg/day 群で腎盂の拡張、外水頭、1,000 mg/kg/day 以上の群で内水頭、

5,000 mg/kg/day 群で過剰肋骨、骨化遅延、低頭殿長の発生率に有意な増加を認めた 26) 。 
イ）上記ア）の結果の追試を目的として、Sprague-Dawley ラット雌 20 匹を 1 群とし、0、316、

1,454、5,654 mg/kg/day を妊娠 1 日目から 20 日目まで飲水投与した結果、5,654 mg/kg/day
群の母ラットで摂餌量及び飲水量の減少を伴った体重増加の有意な抑制を認めた。また、

胎仔では 5,654 mg/kg/day 群で低体重、過剰肋骨、前肢基部趾骨の骨化遅延の発生率に有意

な増加を認めたが、奇形の発生率増加はなく、発生毒性は母ラットに有意な影響のあった

用量に限られた。この結果から、NOAEL は 1,454 mg/kg/day であった。なお、上記ア）の

ラットを用いた一連の実験では、一般的な自然発生率よりも高い頻度で対照群に脳室拡張

がみられており、系統あるいは異常と判定する基準の相違が原因として考えられた 27) 。 
ウ）Sprague-Dawley ラット雌 15～20 匹を 1 群とし、0、10,600、18,180、24,240 mg/m3を妊娠

1 日目から 19 日目まで吸入（7 時間/日）させた結果、母ラットでは 18,180 mg/m3以上の群

で摂餌量の減少、24,240 mg/m3 群で約半数に麻酔作用、体重増加の有意な抑制を認め、胎

仔では 18,180 mg/m3以上の群で低体重、24,240 mg/m3群で骨格奇形（主に頸肋痕跡）の発

生率に有意な増加を認めた 28) 。この結果から、NOAEL は 10,600 mg/m3（暴露状況で補正：

3,090 mg/m3）であった。 
エ）Sprague-Dawley ラット雌 15 匹を 1 群とし、0、9,090、18,180 mg/m3を妊娠期間を通して

吸入（7 時間/日）させ、雄の各群 18 匹にも同じ濃度で 6 週間吸入（7 時間/日）させた後に

無処理の雌と交尾させた結果、どちらの場合にも妊娠率に影響はなかった。また、得られ

た仔を選別して対照群の雌に哺育させ、生後 10 日目から 90 日目までの間に種々の行動試

験を実施するとともに、生後 21 日目の仔の大脳、小脳、脳幹及び中脳の神経化学成分を分

析した結果、仔の行動変化や神経化学的変化はほとんど認めなかった 29) 。この結果から、

NOAEL は 18,180 mg/m3（暴露状況で補正：5,300 mg/m3）であった。 
オ）Sprague-Dawley ラット雌 37～42 匹を 1 群とし、酢酸ブチル 0、7,130 mg/m3を妊娠 7 日目

から 16 日目まで（Ⅱ群）、妊娠 1 日目から 16 日目まで（Ⅲ群）、あるいは妊娠前 3 週間

（5 日/週）及び妊娠 1 日目から 16 日目まで（Ⅳ群）の各条件に分けて吸入（7 時間/日）さ

せた結果、7,130 mg/m3 のⅡ～Ⅳ群の母ラットで摂餌量の有意な減少がみられ、体重、肝臓

重量の減少、腎臓及び肺の相対重量の減少に有意差を認めた。また、7,130 mg/m3では、Ⅱ

～Ⅳ群の胎仔で有意な成長遅延（低体重、頭殿長）、Ⅱ群及びⅢ群の胎仔で肋骨形成不全

及び骨盤骨化遅延の発生率に有意な増加を認め、Ⅳ群の胎仔で水腎症の増加がみられた 30) 。

この結果から、LOAEL は 7,130 mg/m3（本物質換算：4,550 mg/m3、暴露状況での補正：1,330 
mg/m3）であった。 

カ）ニュージーランド白ウサギ雌 21～25 匹を 1 群とし、酢酸ブチル 0、7,130 mg/m3を妊娠 7
日目から 19 日目まで、妊娠 1 日目から 19 日目まで吸入（7 時間/日）させた結果、7,130 mg/m3

群の母ウサギで腎臓及び脾臓、肺重量の有意な増加を認め、胎仔では網膜ひだ、胸骨分節

の不整合、胆嚢の形態学的変異の発生率に有意な増加がみられた 30) 。この結果から、LOAEL
は 7,130 mg/m3（本物質換算：4,550 mg/m3、暴露状況での補正：1,330 mg/m3）であった。 
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④ ヒトへの影響 

ア）本物質を単独で、または他の溶剤とともに使用していた労働者について 6 工場で調査し

た結果、職場の本物質濃度は 5～115 ppm で、眼の刺激、不快臭、軽度の頭痛や眩暈、鼻や

咽頭の軽度の刺激、指や手の皮膚炎が主な訴えであったが、5～14 ppm の工場ではこれら

の訴えはみられなかった。また、50 ppm 以上で眼の刺激、100 ppm 以上で眼の炎症や頭痛、

眩暈などの症状が現れるものと考えられた 31) 。 
イ）本物質に暴露された労働者を 10 年間観察した調査では、調査開始時の本物質の平均濃度

は 200 ppm を若干上回る程度で、その後低下し、10 年間の大半が 100 ppm 程度であったが、

200 ppm 超の頃には角膜の炎症がまれにみられ、週の中頃から眼の灼熱感、かすみ、流涙、

羞明が生じ、週末に近づくにつれて症状はより著しくなった。また、経時的な身体検査、

胸部 X 線検査、血液検査では、調査の初期に赤血球数のわずかな減少がみられた以外には

異常はなく、その他の血球成分やその後の検査で異常がなかったことから、赤血球数減少

の示す意義は疑わしかった。100 ppm では、眼の刺激や不快臭の訴えもまれであった 32) 。 
ウ）本物質に 1929年から 1944年の間暴露された労働者 5人で強い眩暈が報告されている 33) 。

また、80 ppm の本物質が検出された職場（騒音レベル 70～80 dB）で 3～11 年働いていた

労働者 11 人について、耳栓などを着用せずに 90～100 dB の職場で働いていた対照群 47 人

と比較したところ、本物質に暴露された労働者 11 人中 9 人、対照群の 47 人中 23 人に 3,000 
Hz で明らかな聴力損失がみられ、平均聴力損失は対照群で 32 dB であったのに対し、暴露

群では 42 dB であり、暴露群の方が聴力損失は著しかった。また、暴露群の労働者 11 人中

5 人で貧血、3 人で肝機能低下、5 人で神経症状、11 人で慢性気管支炎がみられた 34) 。 
エ）種々の産業用溶剤について、平均 10 人のボランティアによる 3～5 分間の暴露実験を行

ったところ、本物質については、25 ppm で目、鼻、咽頭に軽度の刺激を生じ、鼻及び咽頭

の刺激は大多数でみられた。50 ppm では全員の咽頭に明瞭な刺激を生じ、その後、軽度の

頭痛を訴える者が数名あった。作業上の限界値として 100 ppm という提案もあるが、この

結果から 50 ppm 未満が望ましいと考えられた 35) 。 
オ）ボランティアに 0.3～15 mg/m3 を暴露させた結果、1.2 mg/m3で暗順応眼の光感受性、脳

の電気活動の変化がみられ、1 mg/m3では変化がなかったことから、本物質の最大許容濃度

を 0.9 mg/m3に設定すべきとした報告があったが、詳細は不明である 25) 。 
 

（3）発がん性 

①主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2 に

示すとおりである。 

  
表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関（年） 分  類 

WHO IARC － 評価されていない。 

EU EU － 評価されていない。 
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EPA（1991） D ヒト発がん性物質として分類できない。 

ACGIH － 評価されていない。 USA 

NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 

ドイツ DFG － 評価されていない。 
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、ネズミチフス菌で遺伝子突然変異 36, 37) 、チャイニーズハムスター肺

細胞（V79）で小核 38) 、ヒトリンパ球で染色体異常 39) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞

（CHO）で姉妹染色分体交換を誘発しなかったが 40) 、大腸菌で DNA 修復の弱い阻害がみ

られた 41) 。 
in vivo 試験系では、マウスの小核試験で染色体異常は検出されなかった 42) 。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

実験動物での発がん性に関して、知見は得られなかった。 
なお、Environmental Health Criteria43)によれば、現在の発がん性評価のための基準に照ら

すと不十分なラットを用いた長期試験 2 件が米国国立がん研究所によって記録されている

とあったが、詳細は不明であった。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 
 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、発

がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断できな

い。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に基づき

無毒性量等を設定することとする。 
経口暴露については、中・長期毒性ア）のラットの試験から得られた NOAEL 125 mg/kg/day

（運動失調及び活動低下）を試験期間が短いことから 10 で除した 13 mg/kg/day が信頼性のあ

る最も低用量の知見であると判断し、これを無毒性量等として設定する。 
吸入暴露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 150 mg/m3（運

動協調性障害）を暴露状況で補正して 27 mg/m3とし、さらに試験期間が短いことから 10 で除

した 2.7 mg/ｍ3が信頼性のある最も低濃度の知見であると判断し、これを無毒性量等として設

定する。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

② 健康リスクの初期評価結果 

 
表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 

飲料水 － －  
経口 

地下水 0.002 µg/kg/day 未満程度 0.002 µg/kg/day 未満程度
13 mg/kg/day ラット 

650,000 超
 
経口暴露については、地下水を摂取すると仮定した場合、平均暴露量、予測最大暴露量はと

もに 0.002 µg/kg/day 未満程度であった。無毒性量等 13 mg/kg/day と予測最大暴露量から、動物

実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE（Margin of Exposure）は

650,000 超となる。なお、環境に起因する食物経由の暴露量は少ないと推定されているため、

その暴露量を加えても MOE が大きく変化することはないと考えられる。 
従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、現時点では作業は必要ないと考え

られる。 
 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 概ね 0.13 µg/m3 概ね 1.1 µg/m3 250 
吸入 

室内空気 － （73 µg/m3程度） 
2.7 mg/m3 ラット 

（3.7）
 

注：（ ）内の数値は、全国レベルのデータでないもの用いた場合を示す。 
 
吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均暴露濃度は概ね 0.13 µg/m3、

予測最大暴露濃度は概ね 1.1 µg/m3であった。無毒性量等 2.7 mg/m3と予測最大暴露濃度から、

動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は 250 となる。また、

室内空気中の濃度についてみると、全国レベルのデータは得られなかったが、局所地域のデー

タとして報告のあった室内空気中の濃度を用いて参考として算出すると、予測最大値は 73 
µg/m3 程度で、MOE は 3.7 となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入暴露による健康リスクについては、現時点では作業は

必要ないと考えられた。一方、室内空気の吸入暴露による健康リスクについては、局所地域の

データではあったものの、MOE は 3.7 であったため、詳細な評価を行う候補と考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性を確認したものを生物

群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 
 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 
信頼性 生物群 急

性 
慢

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類 エンドポイント

/影響内容

暴露期間 
[日] a b c 

文献 
No. 

藻類  ○ 180,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO(RATE) 3  ○*2  3)*3 

  ○ 560,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO(AUG) 3  ○*2  2) 

 ○  >1,000,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 

GRO(RATE) 3  ○*2  3)*3 

 ○  >1,000,000*1Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 

GRO(AUG) 3  ○*2  2) 

甲殻類  ○ 4,100Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 ○   2) 

 ○  >1,000,000Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 ○   2)*4 

 ○  1,983,000Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2  ○  1)-846

  ○  2,100,000Nitocra spinipes ソコミジンコ類 LC50  MOR 4   ○ 1)-10870

魚類 ○  >100,000Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 ○   2)*4 

 ○  >1,000,000Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 2   ○ 1)-12497

  ○  1,910,000Pimephales promelasファットヘッドミノー LC50  MOR 4   ○ 1)-719

  ○  1,950,000Pimephales promelasファットヘッドミノー LC50  MOR 2  ○  1)-719

  ○  2,300,000Alburnus alburnus コイ科 LC50  MOR 4   ○ 1)-10870

その他 ○  875,000Spirostomum 
ambiguum 原生動物 EC50 

deformation 2   ○ 1)-19880

  ○  1,100,000Spirostomum 
ambiguum 原生動物 LC50  MOR 2  ○  1)-19880

  ○  1,200,000Xenopus laevis アフリカツメガエル LC50  MOR 2   ○ 1)-12152

  ○  2,466,000Tetrahymena 
pyriformis テトラヒメナ属 IGC50  POP 2  ○  1)-8080

  ○  2,470,000Tetrahymena 
pyriformis テトラヒメナ属 IGC50  GRO 2  ○  1)-3262

毒性値（太字）：PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの 
毒性値（太字下線）：PNEC 算出の根拠として採用されたもの 
信頼性：本初期評価における信頼性ランク（a, b までを採用） 

a：毒性値は信頼できる、b：毒性値はある程度信頼できる、c：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
エンドポイント 

EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、 
IGC50（50% Growth Inhibitory Concentration）：半数成長阻害濃度、NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度 

影響内容 
GRO（Growth）：生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、 
POP（Population Changes）：個体群の変化、REP（Reproduction）：繁殖、再生産、deformation：奇形 

（ ）内：試験結果の算出法 
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AUG（Area Under Growth Curve)：生長曲線下の面積により求める方法（面積法）、 
RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

*1 原則として速度法から求めた値を採用しているため、PNEC の算出の根拠としては用いない 
*2 対照区の増殖速度が一定ではないため信頼性は「b」とした 
*3 文献 2）をもとに、試験時の設定濃度を用いて速度法により 0-72 時間の毒性値を再計算したもの 

*4 限度試験（毒性値を求めるのではなく、定められた濃度において毒性の有無を調べる試験） 

 
信頼性が認められた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについ

て最も小さい毒性値を予測無影響濃度(PNEC)導出のために採用した。その知見の概要は以下の

とおりである。 

 
1）藻類 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.201 (1984)に準拠し、緑藻類 Pseudokirchneriella 
subcapitata（旧 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP 試験として実施した。試験

は密閉系で行われた。設定試験濃度は 0、100、180、320、560、1000 mg/L（公比 1.8）であっ

た。被験物質の実測濃度は試験終了時においても設定濃度の 110％が維持されており、速度法

による 72 時間半数影響濃度（EC50）は設定濃度に基づき 1,000,000 µg/L 超、72 時間最大無影

響濃度（NOEC）は 180,000 µg/L であった 3)。 

 
2）甲殻類 

環境省 2)は OECD テストガイドライン No.202 (1984)に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna
の急性遊泳阻害試験を GLP 試験として実施した。この試験は密閉系・止水式で行われ、限度

試験（設定試験濃度 1,000 mg/L）であった。試験溶液の調製には脱塩素水が用いられた。被験

物質暴露によるオオミジンコの遊泳阻害率は 0%、対照区の阻害率も 0%であった。被験物質

の実測濃度は試験終了時においても設定濃度の 110％であり、設定濃度に基づく 48 時間半数

影響濃度（EC50）は 1,000,000 µg/L 超とされた。 
また環境省 2)は OECD テストガイドライン No.202（1994）に準拠し、オオミジンコ Daphnia 

magna の繁殖試験を GLP 試験として実施した。試験は密閉系・半止水式(8 日目まで 2 日毎換

水、9 日目からは毎日換水)で行われた。設定試験濃度は 0、4.6、10、22、46、100 mg/L（公比

2.2）であり、試験溶液の調製には脱塩素水が用いられた。実測濃度は常に測定濃度の 76％～

110％であり、設定濃度に基づく 21 日最大無影響濃度（NOEC）は 4,100 µg/L であった。 

 
3）魚類 

環境省は OECD テストガイドライン No.203 (1992)に準拠し、メダカ Oryzias latipes を用いた

急性毒性試験を GLP 試験として実施した 2)。この試験は流水式で行われ、限度試験（設定試

験濃度 100 mg/L）であった。試験溶液の調製には脱塩素水が用いられた。被験物質暴露によ

るメダカの死亡率は 0%であり、対照区の死亡率も 0%であった。被験物質の実測濃度は試験

終了時においても設定濃度の 110％が維持されており、設定濃度に基づく 96 時間半数致死濃

度（LC50）は 100,000 µg/L 超とされた。 

 
4）その他 

Nalecz-Jawecki ら 1)-19880は standard Spirotox procedure (1998)を改良した方法に準拠し、原生動
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

物 Spirostomum ambiguum を用いて急性毒性試験を行った。試験は密閉系・止水式で実施され

た。試験濃度は 5 段階設定され、試験溶液の調製には 64 倍希釈の Tyrod solution（硬度 2.8 mg 
/L as CaCO3）が用いられた。48 時間半数致死濃度（LC50）は 1,100,000 µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した毒性値に情報量に応じたアセ

スメント係数を適用し、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 
 
急性毒性値 
藻類  Pseudokirchneriella subcapitata  生長阻害；72 時間 EC50 1,000,000 µg/L 超  
甲殻類  Daphnia magna  遊泳阻害；48 時間 EC50 1,000,000 µg/L 超 
魚類  Oryzias latipes   96 時間 LC50              100,000 µg/L 超 
その他  Spirostomum ambiguum 48 時間 LC50  1,100,000 µg/L 
アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼で

きる知見が得られたため］  
これらの毒性値のうち、その他の生物を除いた最も小さい値(魚類の 100,000 µg/L 超)をこれで

除することにより、急性毒性値に基づく PNEC として 1,000 µg/L 超が得られた。 
 

慢性毒性値 
藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72 時間 NOEC  180,000 µg/L 
甲殻類 Daphnia magna  繁殖阻害；21 日間 NOEC 4,100 µg/L 

アセスメント係数：100［2 生物群（藻類及び甲殻類）の信頼できる知見が得られたため］ 

2 つの毒性値のうち低い方の値（甲殻類の 4,100 µg/L）をこれで除することにより、慢性毒性

値に基づく PNEC として 41 µg/L が得られた。 
 
本物質の PNEC としては、甲殻類の慢性毒性値から得られた 41 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 
表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

水質 平均濃度 最大値濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.06 µg/L 未満程度（2001） 1 µg/L 程度(2001) 0.02 

公共用水域・海水 0.06 µg/L 未満程度（2001） 0.22 µg/L 程度(2001) 
41 

µg/L 0.005 
 注)：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年を示す。 

2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む。 
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本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域、海水域ともに 0.06 µg/L 未満

程度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度（PEC）は、淡水域では 1 µg/L
程度、海水域では 0.22 µg/L 程度であった。予測環境中濃度（PEC）と予測無影響濃度（PNEC）
の比は、淡水域では 0.02、海水域では 0.005 となるため、現時点では作業の必要はないと考えら

れる。 
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