
グルタルアルデヒド
OHC（CH2）3CHO

［CAS No. 111-30-8］
最大許容濃度 0.03 ppm

感作性物質（気道第 1群，皮膚第 1群）

1．物理化学的性質1, 2）

グルタルアルデヒド（GA）は分子量 100.1，比重：

0.72（水＝1），沸点187～ 189℃，融点－14℃，蒸気圧

2.3 kPa（20℃），相対蒸気密度 3.45（空気＝ 1）で，

水・アルコール・エーテルなどに溶解する溶液である．

2．主な用途

医療器具の殺菌消毒剤，皮膚組織標本，組織学的固定

の補填，X線フィルムの現像，架橋剤，なめし剤，有機

薬品の原料など，医学・科学・産業の分野で幅広く用い

られている．

3．吸収・代謝・排泄

GAの体内動態に関する研究は少なく，殊に経口・経

気道曝露によるものはヒト・動物とも見当らなかった．

Sprague-Dawleyラットに［14C］GA10 µCiを頸静脈

投与すると，投与後5分～3日では赤血球からは血漿の

2～3倍の14Cが検出され，いずれも3日後には5分後の

1/6まで濃度が減少した3）．尿中には最初の1時間で投

与量の 14％，6時間で 29％が排出されたが，3日後で

も腎臓から14Cが検出された．

［14C］GA（0.075～ 0.75％溶液）をラット（0.2ml）

とウサギ（2.5ml）に静脈内投与すると，投与後24時間

でラットでは 64.4～ 78.0％，ウサギでは 22.4～ 70.9％

が14CO2として呼出された4）．尿中への排出率はこれよ

り少なく，ラットは 7.3～ 12.0％，ウサギは 15.5～

28.1％であった．GA溶液をラット（0.075～7.5％溶液，

0.2ml）とウサギ（0.75～0.75％溶液，2.5ml）の背面に

24時間密閉貼付すると，ラットでは 45.1～ 60.6％，ウ

サギでは 31.0～ 45.0％の［14C］が皮膚から回収され，

最終的に経皮吸収されたGAはラットで0.3～2.1％，ウ

サギで2.5～ 15.6％であった．また半減期は静脈内投与

ではラット9.6～ 12.0時間，ウサギ14.1～ 29.2時間，経

皮投与ではラット39.4～ 112.4時間，ウサギ17.3～ 99.0

時間であった．

Frantzら 5）はヒトと他の動物の皮膚を用いて in

vitro で0.75％と 7.5％の［1,5－ 14C］GA溶液の透過性

を検討している．皮膚透過率は検討したすべての種にお

いて 0.05～ 1.55％で，ヒトは動物より低く，いずれの

溶液濃度においても約0.2％であった．

主な代謝経路は肝・腎のアルデヒドデヒドロゲナーゼ

による酸化で，グルタル-γ -セミアルデヒドからグルタ

ル酸が生成する．その後，グルタリル CoAを合成し，

グルタコニルCoA，クロトニルCoA，β -ヒドロキシブ

チリルCoA，アセチルCoAを経てCO2へと代謝される6）．

4．動物における毒性情報

（1）急性毒性

GAの急性毒性については，各種の動物を用いて調べ

られており6, 7–9），1～ 50％ GA濃度におけるGA溶液

経口投与時の LD50は 12.3～ 1.19 ml/kgと希釈倍率に

比例して増加するが，mg GA/kgで表した場合には，

99～ 733mg GA/kgと希釈倍率が上昇すると値が減少

している．したがって高濃度の溶液を誤飲した場合に水

分を摂取すると，毒性が強くなる可能性があると考えら

れる7）．

25～50％ GA濃度のGA水溶液を経皮的に接触させ

たときのLD50は16.0～1.59ml/kg，4,256～89mg GA/kg

で7, 9），生存動物では解剖学的に大きな病変は見られず，

死亡動物においては肝・腎・脾・肺の鬱血のみが認めら

れた 7）．経口摂取時と異なり希釈倍率は LD50（mg

GA/kg）と関連しなかった．これは皮膚毒性に関して

は接触する絶対量よりも濃度の方が重要であることを示

唆している7）．

ラットを GAの飽和蒸気に 4時間曝露させた場合 7），

23℃では気中濃度は22.2 ppmになり死亡動物はいなか

ったが，65℃では23.0 ppmで雌雄併せて12匹のうち4

匹，60℃では28.0 ppmで10匹のうち2匹が死亡したこ

とから，GAを揮発させる温度を高温にすると有害物質

が発生し，毒性が増す可能性があるとされた．

（2）刺激性

ウサギの皮膚を用いた実験では症状の程度は溶液の濃

度に依存している7, 9）．ウサギに1％GAを4h塗布では

何の影響も見られなかったが，50％ GAでは壊死，発

赤，水腫が見られた．

雌のアルビノHartleyモルモットと雌のB6C3F1マウ

スに 0.3～ 3.0％の GA溶液を塗布して感作させ，10％

溶液で誘発試験を行った場合でも用量依存的な接触過敏

反応が見られた10）．また溶液の酸性度によって影響に

差が見られており，非緩衝液（酸性，pH約 4）と緩衝

液（アルカリ性，pH約 8）との比較実験によると，

2.2％水溶液では緩衝液・非緩衝液とも皮膚に対する刺

激性があるが，感作性は非緩衝液の方が強かった11）．

ウサギの眼を用いた実験では，眼症状の発現はGA濃

度と用量 – 反応関係にあった．1％ GAを 0.1ml ウサギ

の目に入れた場合，何の影響も見られなかったが，

45％GAでは角膜損傷および浮腫がみられた．

通常使われている2％GAにおいては，緩衝液（アル

カリ性）の方が非緩衝液（酸性）より角膜障害能が強

く11），動物実験においては2％GA緩衝液によって重度

の角膜混濁，結膜炎，虹彩炎が引き起こされている12）．

雄のHartleyモルモットを用いた感作性の実験では，

128 産衛誌48巻，2006



13.9 ppmの蒸気を1時間／日で連続5日間吸入させたの

ち，4.4 ppmの蒸気を14，21，35日後に吸入させたが，

感作性を示す証拠は特に認められなかった13）．

（3）慢性毒性

NTPは F344ラットと B6C3F1マウスを用いて，62.5

～ 1,000 ppbのGAに13週間にわたり吸入曝露させる実

験を行った14）．ラットでは曝露による死亡はなかった

が，マウスでは1,000 ppb曝露群の全匹と500 ppb曝露

群の2匹の雌が実験終了前に死亡した．組織学的あるい

は臨床病理学的な観点からは，ラットとマウスのいずれ

においてもGAが全身性の毒性をもっている証拠は認め

られなかったが，呼吸器に曝露と関連する病変が見られ

た．マウスはラットより敏感な反応を示したが，これは

鼻腔容量が小さく，細胞残屑やケラチンで容易に閉塞さ

れるためであると考えられた．

Grossら 15）が行ったF344ラットとB6C3F1マウスを

用いた同様の吸入実験（62.5～1,000 ppb，1日～13週間）

では鼻前庭扁平上皮への好中球浸潤が見られ，曝露時間

と比例して重症化していた．GAによるこのような病変

はホルムアルデヒドによるものよりさらに鼻腔の前部に

見られた．

SLC-SD系ラットの背部皮下に体重1kg当たりの投与

量が1～125mgとなるよう調製したGAを35日間連続

投与した実験では，25，125mg/kg投与群において投与

部位に著名な炎症と壊死が生じた．また用量に依存して

白血球，リンパ球等の血液学的変化と脾・胸腺・前立

腺・腎の組織学的変化が認められた8）．

0.5～5％GA含有の餌を3か月摂取，あるいは0.25％

GAの飲水を 11週摂取したラットにおいては，何の変

化も見られなかった6）．

（4）発癌性

F344/Nラットと B6C3F1マウスを GAの蒸気に曝露

させた実験が報告されている 16, 17）．ラットは 250～

750 pb，マウスは 62.5～ 250 ppbの濃度で 6時間／日，

週5日，104週間曝露された．ラットでは病理組織学的

変化は鼻腔内膜に限局しており，曝露濃度と関連した扁

平上皮の過形成，扁平上皮化生，炎症，杯細胞の過形成，

嗅上皮のヒアリン変性が見られた．炎症細胞数と浸潤の

程度は曝露濃度と関連しており，扁平上皮の過形成と炎

症はすべての曝露レベルにおいて認められた．マウスで

も同様の病理組織学的変化が生じていた．さらに上気道

の 扁 平 上 皮 化 生 は 雄 ，雌 そ れ ぞ れ 250 ppb以 上 ，

125 ppb以上で増加し，上気道上皮のヒアリン変性は雌

においてすべての曝露濃度で増加していたが，用量 – 反

応関係はなかった．これらの研究では，以上のような条

件下では曝露に関連した発癌性は認められないと結論付

けられている．

Zissuら 18）に よ る B6C3F1マ ウ ス を 用 い た 実 験

（100 ppb，52，78週間）でも同様の病理組織学的所見

が見られており，鼻前庭の背側扁平上皮の過形成，鼻腔

の扁平上皮乳頭腫，炎症性剥離，表皮性のびらんと潰瘍

が曝露期間と比例して進行していた．

F344ラットに50，250，1,000 ppmの範囲で52～ 104

週間，飲水投与した場合（摂取量はそれぞれ雄4，17，

64mg/kg，雌 6，25，86mg/kg），特に 1,000 ppmで 104

週曝露あるいは実験途中で死亡したラットにおいて，胃

に肉眼的・組織学的な炎症所見が見られた19）．骨髄過

形成と腎尿細管の色素沈着も生じたが，これは溶血性貧

血を伴う低悪性度の大型顆粒リンパ球性白血病（LGLL）

に続発したものと考えられる20）．またすべての曝露レ

ベルにおいて104週曝露後，雌のLGLL発生率が有意に

上昇していたが，雌のみで上昇していたこと，F344ラ

ットではLGLLが自然発生することなどから21），GAに

よる発生とは断定できないとされていた．

（5）遺伝毒性・変異原性

動物における遺伝毒性については多数報告されてい

る6, 16）．in vitro の変異原性試験では陽性・陰性いずれ

の結果も得られているが22），in vivo ではほとんどが陰

性の結果を示している16, 22）．

哺乳類細胞の試験では，Chinese hamster ovary

（CHO）細胞を使った突然変異試験や姉妹染色分体交換

（SCE）試験，in vitro の染色体異常試験においてはGA

によって異常は引き起こされなかった22, 23）．一方，高

濃度（3.6～ 16mg/l）の GAでは，CHO細胞に代謝活

性化なしでSCEや低レベルの染色体異常が生じた．マ

ウスのL5178 tk＋/tk－白血病細胞24）とヒトのTK6白

血病細胞25）では遺伝子突然変異が誘導された．

in vivo の標準的方法（小核試験・優性致死試験・シ

ョウジョウバエ試験）では遺伝毒性活性は見られなかっ

た16）が，マウスにGAを腹腔内投与した実験では骨髄

細胞に染色体異常が増加した 16）．またマウスに GAを

胃内投与した場合，末梢血小核試験では小核多染性赤血

球の増加はなく，ラットに胃内投与した場合も骨髄細胞

に染色体異常の増加は見られなかった22）．さらにF344

ラットとB6C3F1マウスへの胃内投与では不定期DNA

合成を誘発することはできなかった26）．

（6）生殖毒性

CDラットに 2世代にわたり GAを 50～ 1,000 ppmで

10週間飲水投与した場合，投与量は親世代（F0）で平

均 4.25～ 98.37mg/kg/day，第 1世代（F1）で 4.53～

99.56mg/kg/dayであった 27）．1,000 ppm投与では F0

やF1において体重減少，摂食・飲水量低下などが認め

られたが，いずれの世代においても親の受胎能力，交配

行動，仔の生存力や大きさに影響はなく，生殖毒性も見

られなかった27）．

CD-1マウスを使った実験では，妊娠 6～ 15日に
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Sonacide（GA2％含有）16～ 100mg/kg/dayを強制経

口投与したところ，100mg/kg/day投与群で母体の死

亡増加・有意な体重増加抑制が見られた28）．このとき

発育が阻害された胎児数は有意に増加しており，形態異

常発生率も上昇していた．

Wistarラットを用いた実験 29）でも，妊娠 6～ 15日

に GA25～ 100mg/kg/dayを胃内投与したところ，

100mg/kg/day投与群において母体の死亡増加，体重

増加抑制と摂食量の減少，および胎児重量の減少が見ら

れた．いずれの投与群にも奇形は見られなかったことか

ら，GAは母体への毒性が重大な投与量でも催奇形性は

ないと結論付けている．

5．ヒトにおける情報

（1）急性毒性

ヒトに関しての報告は偶発的なものが数例ある．手術

中に誤って100ml のGA（Cidex）を顔に浴びた小児の

例では，曝露から6時間後には発熱，嘔吐，頻呼吸，頻

脈といった症状が見られ，化学性肺炎と診断されたが，

最終的には障害なく回復している 30）．内視鏡にGAが

残留していたために生じた腸炎の症例も報告されてい

る31, 32）．

（2）刺激性

ヒトの眼に対する刺激性についてはNIOSHによる医

療施設における調査報告がある 33–36）．病院で週1回以

上GAを使用する作業者44名のうち64％が眼の刺激を

訴えたとしている34）．

2％GA緩衝液の洗浄・除去が不完全な医療器具を用

いたために生じた角膜症37）や結膜炎31）の症例も報告

されている．

GAには発汗抑制作用があるため，多汗症の治療薬と

して使用されており，皮膚科領域においても研究されて

いる．これらの実験結果からはGAによる刺激性・感作

性は低いと考えられるが，Juhlinら 38）はホルムアルデ

ヒドに過敏な人も含めてアレルギー反応は生じていない

ものの，本実験系での投与量（1～10％，非密閉塗布）

は少ないため感作性は評価できないとしている．GAは

疣贅の治療にも用いられているが39, 40），10％溶液では

感作性は見られないものの41），20％溶液では壊死が生

じることがある 42）．またGAに対する反応は皮膚の厚

さにも影響され，足首の前面・側面より足首の後面と踵

の方が耐性がある43）．

NIOSHによる調査では呼吸器への刺激が報告されて

おり34, 35），GA使用者44名に対する質問紙調査では鼻

の刺激（64％），喉の刺激（41％），喉の痛み（16％）

が挙げられている．

（3）感作性

気中濃度 0.2 ppm以下の GAが発生する工場では，

186名の作業者の医療記録からはGA起因性の皮膚感作

と思われる症状は見られなかった44）．

GAによるアレルギー性接触皮膚炎は，1968年にはす

でに症例報告されており45），現在までに数多くの発症

例がある 46–48）．GAを用いて器具を滅菌する，あるい

は滅菌された器具を使用するといった職業性の発症が大

半を占めているが，皮膚科疾患の治療に付随して起きて

いる例も見られる．

またGAとホルムアルデヒドの交差反応についての検

討もなされている 45, 49）．被験者に GA水溶液を用いて

感作を行ったところ反応を示したが，その後ホルムアル

デヒド水溶液を用いてパッチテストを行ってもまったく

反応しなかったので，これらの実験系では交差反応はな

かったとされている．一方，GAによる接触皮膚炎を起

こした患者では，ホルムアルデヒドに対しても反応する

例が見られている50–53）．

GA発生作業場（気中濃度 0.2 ppm以下）で働く 186

名の男性に関する調査では呼吸器の感作性は認められて

いない44）．

GAの蒸気吸入による職業性喘息については，1984年

に内視鏡室の就労者において呼吸機能の低下例54）が報

告されて以来，様々な症例が報告されている．

内視鏡室で就労したために喘息と鼻炎の症状を呈した

4名の看護婦に誘発試験を実施したところ，2名が陽性

であった55）．

職場を離れると呼吸機能が改善する気管支鏡技師に対

して，職場においてGAに曝露させる「職場誘発試験」

を実施したところ一秒量の低下が見られた56）．

喘息または職業性呼吸器障害と診断されたGA曝露作

業者20名のRASTおよびTotal IgEを測定し，21名の

非曝露群のそれと比較した結果，曝露群の平均 RAST

結合率は有意に高かったが，特異抗体の検出率は低かっ

た57）．

職業性喘息を疑わせる症状のある46歳の内視鏡室勤

務の看護師に吸入試験を行ったところ，一秒量が 3.6 l

か ら 1.5 l へ と 大 幅 に 減 少 し た 58）．さ ら に 0.01～

0.32 ppmの範囲で行った二重盲検吸入試験では，

0.032 ppm以上の濃度域で喘息反応が生じた．しかしな

がら，3週間後に同様の負荷試験を実施したときには明

らかな反応は認められず，明瞭な診断は困難であったと

された．

職業性喘息が疑われた8名に対して0.016～0.020 ppm

の 2％ GA曝露による気管支誘発試験が実施されてい

る 59）．陽性を示した 7名は全て遅延型反応を示し，そ

のうち2名は二相型の反応であった．また，7名中3名

がホルムアルデヒドにも反応した．ピークフロー検査で

は全員に職業性喘息が示唆された．彼らのうち3名が看

護師であり，13病院における濃度は短時間個人曝露の

中央値が0.039 ppm（95％CI: 0.029～0.166），長時間個
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人曝露濃度が0.010mg/m3（95％CI: 0.004～0.034），短

時間定点測定値が 0.042 ppm（95％ CI: 0.029～ 0.061）

であった．換気の悪い内視鏡室で3回GAを半自動タン

クに入れた場合0.636 ppmの濃度となった．一方X線の

暗室6カ所における濃度は0.002 ppm以下であった．

52名のボランティアの背面の2箇所に0.005～ 0.05％

GA溶液を 24時間密閉貼付し，そのうちの 1箇所に

UVA（24 J/cm2）を照射した実験では，光毒性は見ら

れなかった60）．

99名のボランティアの背面に0.1～ 0.5％GA溶液を3

週間に 6回貼付し，紅斑を生じる量の紫外線（290～

400 nm）を2回照射し，10～ 13日後に離れた部分の皮

膚 に 同 様 に GAを 貼 付 し ，6 J/cm2の UVA（320～

400 nm）を照射したが，光過敏性の徴候は認められて

いない60）．

（4）慢性毒性

GAによる内視鏡の滅菌を行っている看護師 135名

（手術室勤務105名）を対象とした南オーストラリアの

26病院での横断研究では，症状に関する質問紙調査と

環境測定が実施されている61）．3病院では2％溶液，そ

れ以外は1％溶液を使用していた．個人曝露濃度は幾何

平均0.032 ppm，環境気中濃度は0.008 ppmと低かった．

局所排気装置がある場合の個人曝露濃度は手術室

0.014 ppm，内視鏡室 0.022 ppmと低いが，ない場合は

手術室 0.034 ppm，内視鏡室 0.093 ppmと高い傾向にあ

った．これらの曝露群はGAと接しない対照群の看護師

132名より，頭痛，倦怠感，皮膚・眼・喉の症状が有意

に多かった．しかし皮膚以外の症状の頻度は曝露濃度と

反比例しており，曝露と症状の用量 – 反応関係は明らか

でなかった．著者らは曝露群の中にGAに耐性のある人

が多かった可能性があると推測している．

英国の内視鏡室勤務看護師348名と健康上の理由で離

職した18名の看護師を対象として自覚症状，肺機能検

査（FVC，FEV1），免疫学検査（プリック試験，総IgE，

ラテックス特異的IgE，GA特異的IgE）を行うとともに，

個人曝露測定と室内環境濃度測定が実施されている62）．

その結果によると，全ての離職看護師と 91.4％の現職

看護師がGAに曝露していた．GA作業と関連する接触

皮膚炎は離職および現職看護師においてともに約44％

であったが，眼，鼻，下部気道の症状の発症率は，離職

看護師では 50％，61.1％，66.6％と半数以上に見られ

たが，現職看護師においては 13.5％，19.8％，8.5％で

あった．肺機能検査では喫煙者と非喫煙者に差は見られ

なかったが，離職看護師14名のpercentage predicted

FEV1（ppFEV1）の平均は 93.82％と，現職看護師 301

名の 104.08％に比べ有意に低かった．プリック試験で

はラテックス陽性者は6％であり，眼の症状または皮膚

炎があるものにおいては陽性率が高かった．GA特異的

IgEは一人だけ陽性であったが，ラテックス特異的IgE

は 13/321（4.0％）が陽性であった．ピーク濃度（殺菌

液の交換作業）の平均は 0.015ppm（範囲＜ 0.0002～

0.264ppm），バックグラウンド濃度（交換作業がない時）

の平均は0.002ppm（範囲＜0.0004～ 0.024ppm）であっ

た．気中GA濃度は洗浄ユニットと換気のタイプとの組

み合わせに依存し，最も高濃度だったのは洗浄ユニット

と陰圧換気の組み合わせであった．

日本における気中GAと健康影響に関する調査は少な

い．日本の165病院における内視鏡洗浄剤としてのGA

の使用率を調べた調査では，解析対象とした 112病院

（回収率71.5％）のうち，29.5％が単独で使用しており，

オルトフタルアルデヒドや過酢酸等の薬剤と併用してい

るものも含めると44.7％が使用していた63）．

Kodaら 64）が実施した内視鏡室での調査では，適切

な換気をしている室内では GAは検出されなかった

（0.2 ppm未満）が，換気をしていない室内では 0.1～

0.8 ppmだったとしている．この換気をしていない部屋

の作業者に見られた症状は，頭痛，眼・鼻・喉の刺激，

皮膚症状（乾燥・ひび割れ・紅斑）であった．また換気

システムを切った状態での呼吸域の濃度は最高2.6 ppm

であった．

内視鏡の洗浄法には容器に機具を浸けて殺菌・消毒す

る浸漬法と自動洗浄機による機械法とがあり，密閉性の

低い浸漬法の方が気中濃度は高いと予想される．日本の

一地域のGAを使用している19病院において内視鏡洗

浄時の室内濃度を測定したところ，平均値（範囲）は機

械法（n＝ 13）が 2.9（0.03～ 14.6）ppb，浸漬法（n＝

6）が 10.3（2.0～ 36.1）ppbであり，浸漬法での濃度が

高い傾向が見られるものの，機械法の方が高いケースも

見受けられた 63）．このとき洗浄作業者（n＝ 19）の訴

えた症状は，手荒れ（5名），咽頭痛（3名），また薬液

交換時の眼痛（3名），手の掻痒（2名）であった（複数

回答）．重度の有症者は職場を異動することもある 62）

ため，実際の有症者数はさらに多いと考えられる．

イギリスでは1980年代からX線技師において，眼・

鼻・喉の症状，頭痛といった様々な自覚症状を訴えるも

のが増え，暗室病（darkroom disease，DRD）として

問題となっている65–68）．

X線フィルムの現像定着液にはGA，ホルムアルデヒ

ド，ブチルアルデヒド，トルエン，酢酸，塩酸，二酸化

硫黄，チオ硫酸アンモニウムなどといった様々な薬品が

含まれている69–72）．また現像定着液に含まれる銀（塩

化銀）の使用量を減少させるためにGAの含有量が以前

より増加しており59, 71），蒸気の曝露による放射線技師

の職業性喘息に関する報告もなされている．呼吸域の

GA濃度は0.002 ppm未満であったが59），現像定着液の

タンクの上のGA濃度は0.13 ppmとなっていた72）．
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アンケート調査により放射線技師588名と理学療法士

628名における自覚症状の訴え率を比較した報告66）で

は，息苦しさなど非特異的気道過敏の発症率が放射線技

師では理学療法士の約2倍で有意に高く，不適切な換気

下や臭いが感じられる場合はさらにオッズ比が高くなっ

ていることから，取り扱う化学物質曝露と関係があるさ

れているが，曝露に関する情報はない．

一方，アイルランドの放射線技師295名と理学療法士

250名におけるDRDで見られる15種の自覚症状の訴え

率を比較した報告68）では，放射線技師に有意に高かっ

たのは悪臭と眼の痛みで，理学療法士が有意に高かった

のは喉の痛みと鼻詰まりであったことから，化学物質曝

露とは関係がないとされている．

さらに，放射線技師および理学療法士のいずれの群に

おいてもDRD症状を訴えるヒトは，症状のないヒトよ

り社会心理的なストレスが有意に高かったことから，こ

れらのストレスが症状と関与しているとされている67）．

（5）発癌性

ヒトにおける発癌性に関する報告は1報のみである．

気中濃度 0.2 ppm以下の GAが発生する工場で 1959～

1978年に就労していた 186名の作業者においては，死

亡率や悪性腫瘍の増加は見られていない44）．

（6）遺伝毒性・変異原性

ヒトにおける遺伝毒性に関する知見は得られていな

い．

（7）生殖毒性

GAやホルムアルデヒド，エチレンオキサイドによる

医療器具の滅菌に携わる女性の流産率は 11.3％で，コ

ントロールの10.6％と有意差はなかった73）．妊娠中に

滅菌作業をした場合は 16.7％と，妊娠時非曝露者の

5.6％と比し高率であったが，この増加はエチレンオキ

サイドの曝露と関連があった．また奇形の発生率も増加

していなかった74）．しかしこれらの研究では曝露に関

する情報はインタビューにより得ており，気中濃度の測

定は行っていない．

6．各国における許容濃度

厚労省は2005年 2月に最高濃度0.05 ppmを指針値と

して通達を出している75）．

諸外国も天井値や短時間曝露値を設定しており，米国

ACGIH76）は天井値として 0.05 ppm，英国 HSE77）は 8

時間平均濃度および短時間曝露のいずれも 0.05 ppm，

およびドイツDFG78）は8時間平均濃度0.05 ppmおよび

天井値を0.2 ppmに設定している．

7．提案

GAの問題となる毒性は，眼，皮膚および呼吸器への

刺激性と感作性である79）ことから，最高濃度を設定す

ることが適切と考えられる．個人曝露濃度の幾何平均が

0.032 ppmの群で有意に症状が多い 61）こと，短時間個

人曝露濃度の中央値が0.039 ppmである病院で職業性喘

息が発症している59）こと，及び内視鏡洗浄時の環境気

中GA濃度が36.1 ppb以下において咽頭痛の訴えがある

ことから，0.032 ppmより低い濃度が望ましい．

以上のことから，0.03 ppmを最大許容濃度として提

案する．
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