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エチレングリコールモノブチルエーテル
（2-ブトキシエタノール，ブチルセロソルブ）

CH3（CH2）3OCH2CH2OH
［CAS No. 111-76-2］

最大許容濃度　20 ppm（96.6 mg/m3）（皮）
生殖毒性分類　第 2群

1．物理化学的性質ならびに用途
　エチレングリコールモノブチルエーテル（以下，EGBE
と略記）は，分子量 118.17，比重 0.9012（20℃），融点－
70℃，沸点 171.2℃，飽和蒸気圧 0.76 mmHg（20℃）の，
おだやかな香りを持つ無色の液体である．
　用途は，塗料，印刷インキ，染料，洗剤（液体洗剤，
工業用洗剤，ドライクリーニング），ブレーキ液，農薬な
どの溶剤，可塑剤，農薬の原料，浸透剤，軟化剤である．
平成23年度における製造及び輸入量は，ヒドロキシエチ
ルブチルエーテルとして 30,000 t である1）．

2．吸収，代謝，分布，蓄積，排泄
　EGBEは，アルコール脱水素酵素およびアルデヒド脱
水素酵素によりブトキシ酢酸（BAA）に代謝される2）．
ラットに14C でラベルしたEGBE4.3，49，438 ppmの濃
度で6時間吸入曝露させたところ，尿中にそれぞれ67.3，
64.0，75.9%排泄された．その他，呼気および糞中にそれ
ぞれ 5.9～7.6% および 1.2～2.3% が排泄されていた．
EGBEを上の 3つの濃度で吸入曝露 7～16 時間後の尿中
排泄物質の割合は，BAA（59.7～77.0%），エチレングリ
コール（9.1～36.7%），グルクロン酸抱合体（1.1～6.5%）
であった3）．
　ボランティアの男性 7人にEGBEを 20 ppmの濃度で
軽い身体活動強度の下で 2時間吸入曝露したところ，吸
入量の 57%が吸収された4）．尿中へのEGBE自体の排泄
量は極めて少なく，BAAとして 17～55%が排泄されて
いた．EGBEの半減期は約 40 分であったが，尿中への
BAAの排泄は，曝露 24 時間後まで持続していた4）．人
の経皮曝露のデータでは，尿中へのBAAの排泄のピー
クは曝露3時間後にみられ，半減期は3.1時間であった5）．
同様に人の経皮曝露の系において，尿中へのBAA排泄
量の 67%くらいはグルタミンまたはグリシンと結合し
た形で排泄されていた6）．
　5人のボランティアにおいてEGBE液に指 4本を 2時
間経皮曝露させた実験では，127～1,891 μmolが経皮吸収
された5）．経皮吸収について最悪のシナリオを仮定して，
すなわち，25 ppmの EGBEに 8時間，衣服なしで安静
の状態で曝露した場合に，経皮曝露と吸入曝露とを合わ
せた全体の吸収量の中で経皮曝露による吸収量の占める
割合は15～27%であり，50 Wの身体活動量の下では4.6
～8.7% と推定された．皮膚の 25%の面積より経皮曝露
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がおこるという，より現実的な仮定の下では，安静時お
よび50 Wの身体活動量において，それぞれ4.4～8.4%お
よび 1.2～2.3% と推定された．

3．ヒトに対する影響
　ボランティアの男性 2人が 113 ppmの EGBEに 4時
間曝露したところ，鼻及び眼の刺激症状，不快な金属味，
鼻汁の軽度の増加，おくびなどが出現した．2人のうち
1人は，曝露 4～6時間後においても，「タバコを吸い過
ぎたような」不快感を訴えた．上と同一の 2人の男性に
加えて 1人の女性が，195 ppmの EGBEに 30 分の休憩
をはさんで 4時間ずつ 2回曝露したところ，鼻，喉，眼
の刺激症状，金属味を訴えた．また女性のみ頭痛を訴え
24 時間症状が持続した7）．また 4人（男女 2人ずつ）が
98 ppmの EGBEに 8時間曝露したところ，自覚症状は
195 ppm曝露の場合とほぼ同程度であった．1人の女性
は曝露中及び曝露後に明らかに他の人よりも強い苦痛を
訴えており，曝露後，及び翌日にも数回嘔吐した．また
他の男女 1人ずつが翌日に頭痛を訴えた．上記のいずれ
の濃度の吸入曝露においても赤血球の浸透圧脆弱性への
影響は見られなかった．
　ボランティア男性7人が，軽い身体活動強度の下で20 
ppmのEGBEに2時間吸入曝露した実験では，症状の訴
えはみられなかった．また，心拍，ECG，呼吸数，呼吸
機能検査などにとくに変化はみられなかった4）．
　EGBEのヒトに対する感作性，生殖毒性，発がん性に
関する報告は見あたらない．

4．動物に対する影響
1）急性毒性
　経口 LD50 は，ラットが 560～3,000 mg/kg，マウスが
1,230～1,590 mg/kg，モルモットが 1,200～1,410 mg/kg
である8）．吸入 LC50 は，ラットで雌 450 ppm，雄 486 
ppm，マウスで 700 ppmである．経皮 LD50 は，ウサギ
で 680 mg/kg である．
2）亜急性・慢性毒性
　雄ラット（Crl：COBS CD（SD）BR）に 0，222，443，
885 mg/kg/day の用量で 6週間（5日/週）強制経口投
与したところ，用量依存性に体重増加の抑制がみられ，
885 mg/kg/day で有意であった．また 222 mg/kg/day
以上の用量で赤血球数の減少及びヘモグロビン濃度の低
下がみられ，いずれも有意であった9）．また，443 mg/
kg/day 以上の用量で平均赤血球容積の増加，222 mg/
kg/day 以上の用量で平均赤血球ヘモグロビン量の増加
がみられた．
　6～7週齢の雌雄Fisher 344ラットを0，5，25，77 ppm
の EGBEに 13 週間（6時間/日，5日/週）吸入曝露後
に，雌雄の 77 ppm曝露群においてのみ，赤血球数の有

意な減少がみられた．また雌の 77 ppm曝露群では 6週
曝露後にヘモグロビン濃度の低下がみられたが，13週曝
露後には低下の程度が軽くなり有意差はみられなかっ
た．体重，各臓器の重量，血清・尿検査所見などの異常
はとくに認められなかった10）．
　6週齢の雌雄Fischer 344/N ラットを，0，31，62.5，
125，250，500 ppm（各群 10匹）のEGBEに 14週間（6
時間/日，5日/週）吸入曝露を行った．雌の 250 ppm群
の1匹と雌の500 ppm群の5匹が死亡した．125 ppm以
上の群で呼吸の異常，蒼白，鼻汁，流涙，嗜眠などがみ
られ，雌の500 ppm群では体重増加の有意な抑制がみら
れた．雄では 125 ppm以上の群で，また雌では 31 ppm
以上の群で，用量依存性に，ヘマトクリット値の低下，
ヘモグロビン濃度の低下，赤血球数の減少，がみられた．
この貧血は，平均赤血球容積の増加，平均赤血球ヘモグ
ロビン量の増加を伴っていたが，平均赤血球ヘモグロビ
ン濃度の有意な変化はなく，大球性かつ正色素性で，溶
血性貧血の特徴を有していた11）．
　6週齢のB6C3F1 雌雄マウスを 0，62.5，125，250，500 
ppmのEGBEに 14週間（6時間/日，5日/週）吸入曝露
を行った．雌雄ともに 500 ppm群では，10 匹中 4匹が
死亡した．雄のみ125 ppm以上の群で体重増加の有意な
抑制がみられた．500 ppm群では，呼吸の異常，尿の赤
色着色，嗜眠などがみられた．雄では125 ppm以上の群
で，また雌では 31 ppm以上の群で，用量依存性に，ヘ
モグロビン濃度の低下，赤血球数の減少，がみられた．
ヘマトクリット値の低下は，雄では250 ppm以上で，雌
では 125 ppm以上でみられた11）．
　EGBE曝露による溶血性貧血に関しては，EGBEの代
謝物であるBAAが原因物質であることが，in vitroの実
験により示されている12）．また，同様の in vitroの系を用
いて，げっ歯類の赤血球では 0.2 mMの BAAでは溶血
がみられず 0.5 mM以上で溶血がみられたのに対して，
ヒトの赤血球は 4 mMの BAAまで溶血がみられず 8 
mMで軽度の溶血がみられたのみでBAAの溶血作用に
対する感受性が低いことが示された13-15）．また in vitroの
系において，溶血に関連する指標である赤血球変形能や
浸透圧脆弱性への影響が発現するには，ヒトの赤血球は
ラットの赤血球にくらべて約 100 倍高い濃度を要すると
報告されている16）．
3）生殖毒性
　Fischer 344 雌ラットの妊娠 6～15 日に，0，25，50，
100，200 ppmの EGBEに吸入曝露（6時間/日）させ
た．100 ppm以上の群で，体重増加抑制がみられ，200 
ppm群で脾臓及び腎臓相対重量の増加がみられた．また
100 ppm以上の群で，血尿（又はヘモグロビン尿），200 
ppm群で，蒼白，四肢の冷え，尾部先端の壊死などがみ
られた．生殖毒性としては，200 ppm群で，子宮重量の
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減少，生存胎児数及び胎児生存率の減少，吸収胚の増加
がみられた．児では 100 ppm以上の群で，頸椎，胸骨，
前肢基節骨の骨化遅延の発生率の増加がみられたが，奇
形の増加はみられなかった17）．New Zealand White 雌ラ
ビットの妊娠6～18日に同様の用量のEGBEに吸入曝露
（6時間/日）させた実験においても，200 ppm群で，死
亡（4/20），流産（4/20），体重増加抑制，子宮重量の減
少がみられ，また生存胎児数の減少がみられたが，奇形
の増加はみられなかった17）．
　Sprague-Dawley 雌ラットの妊娠 7～15日に，0，150，
200 ppmの EGBEに吸入曝露（7時間/日）させたとこ
ろ，200 ppm群においても，母動物，児ともに上記のよ
うな影響はみられなかった18）．
　CD-1 マウス雌雄に 0，700，1,300，2,100 mg/kg/day
を交配前7日間飲水投与した後，98日間の交配期間も投
与を継続した．1,300 mg/kg/day 以上では母動物への毒
性が強く，1,300，2,100 mg/kg/day でそれぞれ 6/20，
13/20 匹の死亡がみられたが，これらの用量で生存胎児
数の減少がみられ，また 700 mg/kg/day 以上で児体重
の減少がみられた19）．
4）遺伝毒性
　TA97，TA98，TA100，TA1535，TA1537 を用いた
Ames試験においてS9mix添加の有無に関わらず陰性で
あった20）．TA97aを用いたAmes試験で高濃度で陽性と
いう報告が 1つだけあるがその後の追試で支持されてい
ない20）．CHO細胞，V79細胞，ヒトリンパ球を用いた染
色体異常試験においてすべて陰性であった．1つの報告
において，V79細胞での SCE，染色体異常，小核誘発が
陽性とされているが，いずれも高濃度処理の場合に限ら
れている20）．In vivoの小核誘発試験においてもマウス，
ラットともに陰性と報告されている20）．これらの結果よ
りEGBEの遺伝毒性はないとされている20）．
5）発がん性
　Fischer/N 雌雄ラットを 0，31.2，62.5，125 ppmの
EGBEに 104週間（6時間/日，5日/週）吸入曝露したと
ころ，雄においては発がん性を示す証拠は得られなかっ
た．雌において副腎髄質の良性と悪性とを合わせた褐色
細胞腫の頻度が，それぞれ 3/50，4/50，1/49，8/49（そ
の多くは良性）となり，125 ppm群で頻度が高かった
が，有意差は見られず，発がん性の証拠は明確ではない
とされた11）．
　B6C3F1雌雄マウスを0，62.5，125，250 ppmのEGBE
に 104 週間（6時間/日，5日/週）吸入曝露したところ，
雄の肝血管肉腫の頻度は，それぞれ 0/50，1/50，2/49，
4/49 で，250 ppm群は有意な頻度の上昇がみられ，his-
torical control の範囲（0～4%）も超えていた．250 ppm
群の 2匹にみられた血管肉腫は，それぞれ骨髄と心臓，
骨髄と脾臓にも血管肉腫がみられたため，肝血管肉腫が

原発か転移かを決定することはできなかった．
　雄の肝細胞癌の頻度は，10/50，11/50，16/49，21/49
と増加傾向がみられ，250 ppm群では有意な増加であっ
たが historical control の範囲（11～48%）内であった．
また肝細胞腺腫と肝細胞癌を合わせた頻度でみると，用
量に伴う増加はみられなかった．11）．
　雌において前胃の扁平上皮乳頭腫と癌を合わせた頻度
が，それぞれ 0/50，1/50，2/50，6/50 と増加傾向があ
り，250 ppm群では有意な増加であり historical control
の範囲（0%～3%）を超えていた．また，雌雄の62.5 ppm
以上で前胃の過形成の発生率の上昇がみられ，125 ppm
の雄と 62.5 ppm以上の雌で潰瘍の発生率の上昇がみら
れた．
　以上，マウス雄では肝血管肉腫誘発について，またマ
ウス雌では前胃の扁平上皮乳頭腫と癌（主に乳頭腫）を
合わせた誘発について，限定的な証拠があるとされた11）．
一方，マウス雄の肝細胞癌誘発については，量反応関係
が示唆されるものの historical control の範囲内であり，
また肝細胞腺腫を合わせた頻度には増加がみられないこ
とから，発がん性の証拠が明確ではないとされた11）．

5．許容濃度の提案
　ヒトのEGBE曝露において，113 ppmに 4時間曝露で
は，鼻及び眼の刺激症状，不快な金属味，鼻汁の軽度の
増加，おくびなどが出現した7）．また 195 ppm及び 98 
ppmの濃度に8時間曝露した際に，強い刺激症状が出現
している．一方，20 ppm，2時間曝露では症状はみられ
ていない4）．またげっ歯類において，溶血性貧血所見の見
られる最低濃度は 31 ppmであり 25 ppmでは影響はみ
られていない10）．In vitroでBAAによる溶血の影響をみ
た研究では，げっ歯類では 0.5 mM以上で影響がみられ
るのに対し，ヒトでは 8 mMではじめて軽度の影響がみ
られるのみで，ヒトはげっ歯類にくらべてBAAによる
溶血作用の影響を受けにくいことが示されている13-16）．ま
たヒトが 20 ppmの EGBEに 6時間吸入曝露した際の血
中BAA濃度は60 μM以下と報告されており21，22），20 ppm
の吸入曝露で溶血性貧血が出現する危険はないと考えら
れる．生殖毒性に関しては，動物において最低濃度 100 
ppmで児動物への影響がみられており，NOAELは 50 
ppmである17）．
　ヒトの吸入曝露では，98～195 ppmの曝露により，強
い刺激症状が出現しているのに対し，20 ppm，2時間曝
露において刺激症状はみられていない．刺激症状等は短
時間の曝露でも出現すると考えられるので刺激症状など
の急性の影響がみられていない濃度である 20 ppmを最
大許容濃度として提案する．この濃度以下であれば，ヒ
トにおいて刺激症状出現や溶血性貧血を予防することが
でき，また生殖毒性出現のリスクも最小限に抑えられる
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と考えられる．
　生殖毒性については，ヒトに関する報告は見当たらな
いが，動物において母動物の子宮重量の減少，生存着床
数及び胎児生存率の減少，吸収胚の増加，児動物の化骨
遅延の発生率の増加がみられている17）．これらの影響は
母体への溶血性貧血等の毒性の影響がみられる濃度での
影響であるが，胎児に非特異的な影響を与えるほど重篤
な症状がある濃度とは考えられないため，生殖毒性第 2
群とする．
　発がん性に関しては，ヒトにおけるデータはなく，マ
ウスにおいて高濃度群で有意な影響がみられている
が11），限定的な証拠であるため，発がん性物質への分類
は行わない．
　皮膚からの吸収が報告されている5，6）ので，（皮）マーク
を付して注意を喚起する．

6．他機関の提案値
　ACGIH（2003）は，EGBEの刺激症状の影響を最小限
に抑えるための許容濃度として 20 ppmを勧告してい
る23）．また EGBEの発がん性をA3（実験動物での発が
ん性は確認されているがその所見のヒトに対する意義は
明らかでない物質）に分類している．ドイツはMAKと
して 10 ppm（49 mg/m3）を設定し，生殖毒性分類はC
とし，経皮吸収のマークを付している24）．IARCは，EGBE
の発がん性をGroup 3（ヒトに対する発がん性は分類で
きない）と分類している25）．

7．勧告の履歴
　2017 年度（新設案）
　　　  最大許容濃度　20 ppm（96.6 mg/m3）（皮）
　　　生殖毒性分類　第 2群
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酢酸イソプロピル
CH3COOCH（CH3）2

［CAS No. 108-21-4］
許容濃度　100 ppm

1．物理化学的性質ならびに用途
　別名は，酢酸 1-メチルエチル，イソプロピル=アセ
タート，2-アセトキシプロパン，酢酸 2-メチルプロピル
エステル，酢酸 sec-プロピル，Isopropyl acetate，1-Pro-
pen-2-ol acetate，Acetic acid 2-methylpropyl ester．
　酢酸イソプロピルは，無色の液体で，芳香臭（甘い果
実様香気）がある．炭化水素，アルコール，エーテル，
ケトンに自由に溶け，水にはわずかに溶ける．分子量
102，融点－73℃，沸点 89℃，引火点 2℃（密閉式），比
重 約 0.87（20/20℃），蒸気圧 8.05 kPa（20℃）1）．用途
は，塗料用溶剤，印刷インキ用溶剤，反応用溶剤，医薬
用抽出剤のほか，ベリー，果実，洋酒系等食品香料，ネ
イルエナメル，エナメルリムーバーにも利用されている1）．

2．吸収，代謝，分布，蓄積，排泄
　動物においては，酢酸イソプロピルは，経肺，経消化
管，経皮より吸収される2）．酢酸イソプロピルは酢酸とイ
ソプロパノールに代謝される2）．

3．ヒトに対する影響
　ボランティアに対する200 ppmの曝露により，眼の刺
激を観察した3）．高濃度では，上気道の刺激も観察され
た3）．しかし，人数や有症率についての記載はない．
　作業者の酢酸イソプロピルの曝露により，眼・上気道
の刺激，胸苦しさ，咳が報告されている．大気中濃度が
これらの影響と関連していることについて，公表されて
いない2，4）．皮膚への繰り返し曝露により，皮膚脱脂やひ
び割れが観察された4）．

4．動物に対する影響
4.1　急性毒性
　ラットの経口 LD50 として 3.0 g/kg5），ウサギの経口
LD50 として 6.95 g/kg6）という報告がある．4,259 ppmで
マウスの呼吸抑制（RD50）が観察された7）．
4.2　反復曝露時の毒性
吸入曝露
　日本バイオアッセイ研究センターで実施したF344/
DuCrj ラットを用いた酢酸イソプロピル（純度 99.9％，
不純物として 2-プロパノールが 0.04% 確認されている）
の 2週間吸入試験（6時間/日，5日/週，0，500，1,000，
2,000，4,000，8,000 ppm，雌雄 5匹/群）では，雌雄各群
とも動物の死亡はみられなかったが，8,000 ppm群の雌
雄で自発運動量の減少，触反射の消失，呼吸緩徐，横臥
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