
資料４ 
 
 
 

アセトアルデヒドの食品健康影響評価に関する審議結果に係る資料 
 
 
 
１ アセトアルデヒドの食品健康影響評価に関する審議結果についての御意見・情報

の募集結果について                       …… 1 
 
２ アセトアルデヒドを添加物として定めることに係る食品健康影響評価に関する

審議結果                             …… 2 
 



 - 1 - 

 
 
 

アセトアルデヒドの食品健康影響評価に関する審議結果 
についての御意見・情報の募集結果について 

 
 
 
１．実施期間 平成１７年６月１６日～平成１７年７月１３日 
 
２．提出方法 インターネット、ファックス、郵送 
 
３．提出状況 なし 
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アセトアルデヒドを添加物として定めることに 
係る食品健康影響評価に関する審議結果 

 
 
１．はじめに 
 アセトアルデヒドは、フルーツ様の香気を有し、果実及びフルーツジュース（0.2～230 ppm）、
野菜（0.2～400 ppm）、乳製品（0.001～76 ppm）、パン（4.2～9.9 ppm）等の食品に天然に含ま
れている 1), 2)。また、茶及びソフトドリンク（0.2～0.6 ppm）、ビール（0.6～24 ppm）、ワイン（0.7
～290 ppm）、蒸留酒（0.5～104 ppm）等の飲料にも含まれている 2)。欧米では、清涼飲料（平

均使用量：5.05 ppm）、キャンディー（平均使用量：ハード 9.29 ppm、ソフト 3.26 ppm）等、様々
な加工食品に香りを再現するため添加されている 3）。 
 
２．背景等 
 厚生労働省は、平成 14年 7月の薬事・食品衛生審議会食品衛生分科会での了承事項に従い、
①JECFAで国際的に安全性評価が終了し、一定の範囲内で安全性が確認されており、かつ、②
米国及び EU諸国等で使用が広く認められていて国際的に必要性が高いと考えられる食品添加
物については、企業等からの指定要請を待つことなく、国が主体的に指定に向けた検討を開始

する方針を示している。今般この条件に該当する香料の成分として、アセトアルデヒドについ

て評価資料がまとまったことから、食品健康影響評価が食品安全委員会に依頼されたものであ

る（平成 15年 11月 21日、関係書類を接受）。 
 なお、香料については厚生労働省が示していた「食品添加物の指定及び使用基準改正に関す

る指針」には基づかず、「国際的に汎用されている香料の安全性評価の方法について」に基づき

資料の整理が行われている。 
 
３．名称等 
名称：アセトアルデヒド 
英名：Acetaldehyde 
構造式：  
 
      
化学式：C2H4O 

  分子量：44.1 
CAS番号：75-07-0 

 
４．安全性 
(1) 遺伝毒性 
細菌を用いた復帰突然変異試験では陰性の結果が報告されている 4)が、酵母を含め真核生物

においては多くの試験系において陽性の結果が報告されている。 
動物個体を用いる試験系では、吸入によるDNA鎖切断 5)、腹腔内投与による姉妹染色分体交

換試験 5)、腹腔内投与によるげっ歯類を用いた小核試験 6)で陽性の結果の報告がある。一方、

O
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腹腔内投与による生殖細胞の小核試験において陰性との報告もある 5)。 
なお、変異原性そのものを示す知見ではないものの、ヒトにおけるアルコール摂取によるア

セトアルデヒドのDNA付加体形成について調べたところ、血中の顆粒球及びリンパ球で付加
体の形成が認められたとの報告がある 7)。 

 
(2) 反復投与 
雄のWistarラットへの 11週間反復飲水投与試験（24匹、0、120、500 mg/kg体重/日）にお
いて、500 mg/kg体重/日では肝臓の小胞性脂肪滴変性等が認められたが、120 mg/kg体重/日投
与群では影響は認められなかった 8)。無毒性量（NOAEL）は、120 mg/kg体重/日と考えられて
いる。 

Wistarラットへの飲水投与 4週間反復投与試験（0、25、125、625 mg/kg体重/日）において、
625 mg/kg体重/日投与群の雄で、腎重量が有意に増加した。625 mg/kg体重/日投与群において、
前胃の粘膜肥厚がみられ、そのうち雌 1 例のみ組織学的に乳頭状過形成を示した 9)。NOAEL
は、125 mg/kg体重/日と考えられている。 

 
(3) 発がん性 

International Agency for Research on Cancer (IARC)ではラット吸入試験（0、750、1,500、3,000 
ppm(11ヵ月後から 1,000 ppmに減量)、6時間/日、5日/週、最長 27ヵ月間）で鼻粘膜に、ハム
スター吸入試験（2,500 ppm～1,650 ppmに減量、7時間/日、5日/週、52週間）で喉頭にがんの
発生が認められる 10)ため、グループ 2B（ヒトに対して発がん性があるかもしれない）に分類
されている 5)。なお、本試験は、通常の食品添加物の評価として実施される経口投与試験では

なく、吸入試験である。 
SDラットへの飲水投与一生涯発がん性試験（50、250、500、1,500、2,500 mg/L）11)において、

雌の 50 mg/L及び雌雄の 2,500 mg/L群で悪性腫瘍の発生が増加した。本試験において、総悪性
腫瘍数の増加が認められているが、認められた腫瘍は散発的で、用量相関性及び標的性がみら

れないことから、発がん性の評価に当たっては参考データとする。 
 

(4) 催奇形性 
経口投与による試験データは見当たらない。 
なお、経口投与以外の試験について以下のような報告があるが、これらは参考データとする。 
ラットによる催奇形性試験（妊娠 8-15日、50、75、100、150 mg/kg体重/日、腹腔内投与）
において、すべての投与群で胚死亡及び奇形の発現の増加が認められた 12)。 
マウスを用いた催奇形性試験（妊娠 7-9日、約 31、62 mg/kg体重/日、静脈内投与）において、
用量に依存した胚死亡及び奇形の増加がみられた 10) , 13)。 
マウスを用いた単回（妊娠 6、7又は 8日）あるいは反復（妊娠 6-8日又は 7-9日）静脈内投
与による催奇形性試験（2%溶液 0.1 ml/匹/日）において、奇形胎児の発現が認められている 10) , 

14)。 
 

(5) その他 
①内分泌かく乱性を疑わせる報告は見当たらない。 
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②神経毒性に関し、エタノール溶液の投与による幼若ラットの脳内におけるアセトアルデヒ

ドのタンパク付加体の生成が確認されている 15)が、タンパク付加体についての生物学的影

響に関しては今後の研究の課題であり、現段階での判断はできないとされている 16)。 
 

５．摂取量の推定 
本物質の香料としての年間使用量の全量を人口の 10%が消費していると仮定する JECFA の

PCTT法に基づく米国及び欧州における一人一日当りの推定摂取量は、それぞれ 19,211 µg及び
9,618 µg3), 17)。正確には認可後の追跡調査による確認が必要と考えられるが、既に許可されてい

る香料物質の我が国と欧米の推定摂取量が同程度との情報があることから、我が国での本物質

の推定摂取量は、おおよそ 9,618から 19,211 µgの範囲にあると想定される。なお、米国では、
食品中にもともと存在する成分としての本物質の摂取量は、意図的に添加された本物質の 4倍
との報告がある 18)。 
 
６．安全マージンの算出 

11 週間反復投与試験成績から得られる NOAEL 120 mg/kg 体重/日と、推定摂取量（9,618～
19,211 µg/ヒト/日）を日本人平均体重（50 kg）で割ることで算出される推定摂取量（0.192～0.384 
mg/kg体重/日）とを比較し、安全マージン 313～625が得られる。 
 
７．構造クラスに基づく評価 
本物質及びその代謝産物は生体成分と同一物質であり、主な代謝産物は酢酸であり、さらに

二酸化炭素と水に代謝され、尿中及び呼気中に比較的速やかに排泄され、クラスⅠに分類され

る 17)。 
 
８．JECFAにおける評価 

JECFAでは、1997年に飽和脂肪族非環式鎖状一級アルコール類、アルデヒド類、酸類のグル
ープとして評価され、クラスⅠに分類され、NOAELは125 mg/kg体重/日（ラット）が採用され
ている。推定摂取量（9,700～11,000 µg/ヒト/日＊）は、クラスⅠの摂取許容量（1,800 µg/ヒト/
日）を上回るが、完全に生体成分に代謝され、かつそのレベルは生理的範囲を超えないと予測

されるため香料としての安全性の問題はないとされている17)。 
＊ JECFAにおける評価に用いられた推定摂取量 

 
９．「国際的に汎用されている香料の我が国における安全性評価法」に基づく評価 
本物質は、Ames試験では陰性であったものの、その他の遺伝毒性試験等において陽性の結果

が得られていることから、定性的には遺伝毒性を有するものと考えられる。また、クラスⅠに

分類され、11週間反復投与試験に基づく安全マージン（313～625）は、適切な安全マージン 1,000
を下回り、想定される推定摂取量（9,618～19,211 µg/ヒト/日）は、クラスⅠの摂取許容値（1,800 
µg/ヒト/日）を超えている。 
 
１０．その他 
 アセトアルデヒドは水にも油にも極めて溶けやすく、経口で容易に吸収されるが、初回通過
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効果によって大部分が肝臓で代謝、若しくは肝細胞の膜表面タンパクとの結合等により除去さ

れることから、循環血中に入る量は極めて少ない。また一部は、食道粘膜、胃、結腸 19)といっ

た消化管内でもアルデヒド脱水素酵素（ALDH）により代謝される 8)。ALDH によるアセトア
ルデヒドから酢酸への代謝は、フリーラジカル又は他の毒性を有する中間代謝物の生成を伴う

ものではなく 2)、ALDH以外にもアルデヒド酸化酵素等による代謝といった別ルートも存在す
る 20)。 
 なお、ALDHは、成人のみでなく胎児及び幼児においても肝臓等で認められ 21), 22), 23), 24)、ヒ

ト胎児の肝臓におけるアルデヒド酸化能は、成人の約 1/10～1/5に相当するとの報告がある 25)。 
アセトアルデヒドの生体内生成量については、測定に大きなばらつきがあるものの、正常人

の血中濃度として 1.3 µM26) 及び 3.9 µM27)程度のアセトアルデヒドが検出されるとの報告があ

る。過大な見積もりではあるが、わが国におけるアセトアルデヒドの一日当たりの想定される

推定摂取量（約 19 mg/ヒト/日）を一度に摂取し、かつ摂取したアセトアルデヒドが 100%吸収
され、また初回通過効果による代謝を受けずに体内に分布したとしても、血中濃度は 14 µMを
超えることはないと考えられる。しかしながら、香料として使用される量（濃度）程度のアセ

トアルデヒドを含む食品を日常の食生活において摂取する状況は、この仮定とは大きく異なり、

実際には、経口摂取したアセトアルデヒドの全てが直接体内に吸収されることはなく、消化管

及び肝臓のALDH等で大部分が酢酸に代謝されると考えられる。 
なお、ヒトのデータではないものの、哺乳類のアセトアルデヒドの代謝（酸化）速度は、肝

臓 1 gあたり 0.75 µmol/分との報告 2)もあり、ヒトでも同様とすると成人の肝臓（約 1 kg）の処
理能力は 750 µmol/分（約 33 mg/分）であり、例え前述のような摂取状況（約 19 mg/日を一度に
摂取し、かつ 100%吸収されるとした場合）であったとしても、肝臓において 1 分以内に代謝
されると考えられ、初回通過効果によって循環血中に入る量は極めて少ないと考えられる。ち

なみに、推定摂取量（約 0.38 mg/kg体重/日）の約 24倍に相当する約 9 mg/kg体重のアセトア
ルデヒドを雄ラットの胃内に一度に投与した後の全身循環血液中アセトアルデヒドの最高濃度

は 10 µM以下であった 8)。 
なお、ALDHの遺伝的多型性とアルコール代謝との関連が報告されており、日本人ではALDH
Ⅱ型欠損のヒトが多いことが知られている。ALDHⅡ型の欠損により、アルコール感受性が高
いヒトの場合は、感受性が低いヒトと比較して血中アルデヒド濃度が上昇しやすい可能性はあ

るが、別の代謝経路が補完的に働く 20), 28)ものと考えられる。 
 
１１ 評価結果 

アセトアルデヒドは、高用量の吸入暴露により発がん性を示す。Ames試験では陰性であった

ものの、その他の遺伝毒性試験等において陽性の結果が得られていることから、定性的には遺

伝毒性を有するものと考えられるが、今後は定量的評価も必要となろう。なお、発がん標的臓

器における遺伝毒性に関する試験データは得られていない。 

 また、本物質の想定される推定摂取量はクラスⅠの摂取許容量を超えており、11週間反復投

与試験に基づく安全マージンは適切な安全マージン1,000を下回っている。 

 しかしながら、 

・ 吸入試験の用量は、想定されるヒトの暴露量より高いレベルであり、認められた発がん性
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は細胞毒性の強いアセトアルデヒドの直接暴露によるものと推定される。 

・ 本物質は、果物や酒類など日常の食品から摂取しており、その量は香料として意図的に添

加されて摂取する量よりも多いと想定される。 

・ 食品として摂取していると想定される量のレベルでは、消化管粘膜にあるアルデヒド脱水

素酵素（ALDH)により酢酸へと代謝を受けたり、タンパク質との結合により除去されること、

また、たとえ消化管から吸収されたとしても肝臓における初回通過効果により大部分が代謝

され、全身循環血中にはほとんど入らないと考えられる。 

・ 本物質は生体成分であり、長年欧米における使用実績があり、香料としての使用による健

康被害の報告はない。 

・ JECFA では、本物質はクラスⅠに分類され、推定摂取量はクラスⅠの摂取許容量を上回る

が、完全に生体成分に代謝され、かつそのレベルは生理的範囲を超えないと予測されるため

香料としての安全性の問題はないと評価されている。 

 

以上を総合的に判断すると、アセトアルデヒドは、完全に生体成分に代謝され、かつそのレベ

ルは生理的範囲を超えないと予測されるため、食品の着香の目的で使用する場合、安全性に懸

念がないと考えられると評価した。 

 

（参考）アセトアルデヒドの主要な代謝経路 22) 
 CH3CH2OH（エタノール） 
               ADH 
 CH3CHO（アセトアルデヒド） 
              ALDH 
 CH3COOH（酢酸） 
              コエンザイムA 
 CH3CO-CoA（アセチル CoA） 
                          ADH：アルコール脱水素酵素 
 中間代謝経路（クエン酸回路） ALDH：アルデヒド脱水素酵素 
 
           CO2 + H2O 
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1. 生体成分、或いはその光学異性体であるか 2. 以下の官能基を持つか 
脂肪族第２級アミンとその塩, cyano, N-nitroso,  
diazo, triazeno, 第4級窒素（例外あり）

3. 構造に C,H,O,N,２価のＳ以外
の要素があるか 

19. open chainか 

4. 前項の質問でリストされなかったのは以下の何れかであるか 
a. carboxylic acidのNa,K,Mg,NH4塩 
b. amineの硫酸塩又は塩酸塩 
c. Na-,K-,Ca-sulphonate,sulphamate or sulphate 

16. 普通の 
terpene-hydrocarbon、 -alcohol、 
-aldehyde、または -carboxylic 
acid (not a ketone)であるか

23. 芳香族化合物か 

6. ベンゼン環の以下の置換構造物質か 
a. 炭化水素またはその 1'-hydroxy or 
hydroxy ester体  かつ 
b. 一つ又は複数のalkoxy基があり、こ
のうち一つはaの炭化水素のパラ位 

14. 二つ以上の芳香族
の環を有するか 

5. 単純に分岐した、非環状脂
肪族炭化水素か炭水化物か 7. heterocyclic構造であるか 8. lactoneか cyclic diesterであるか

22. 食品の一般的な成分又はその成分と
構造的に良く類似しているか

17. 普通の terpene、-alcohol、 
-aldehyde 又は-carboxylic acid
に容易に加水分解されるか

9. 他の環に融合しているか、5 又
は6員環のα, β-不飽和 lactoneか 
lactoneの場合はヒドロキシ酸として扱う。 
cyclic diesterの場合はそれぞれの構成要素として扱う。

25. 以下のいずれかか 
a. 24で述べた置換基のみのcyclopropane
又はcyclobutane 
b. mono- or bicyclic sulphide or mercaptan

11. いかなる環における
hetero 原子を無視して、複素
環は以下の置換基以外の置換

基をもつか 
単純な炭化水素（架橋及び単環

aryl or alkyl を含む）、alkyl 
alcohol ､ aldehyde ､ acetal ､
ketone、ketal、acid、ester(ラ
クトン以外のエステル)、 
mercaptan、 sulphide、methyl
ethers、水酸基、これらの置換
基以外の置換基をもたない単

一の環(hetero 又はaryl)

10. 3員のheterocyclic化合物か

20. 次のいずれかの官能基を含む直鎖
又は単純に分岐した､脂肪族化合物か 
a. alcohol, aldehyde, carboxylic acid or 
esterが4つ以下 
b. 以下の官能基が一つ以上で一つずつ 
acetal, ketone or ketal, mercaptan, 
sulphide, thioester, polyethylene(n<4),  
１級又は3級amine 

29. 加水分解を受けて
単環式残基となるか 

18. 以下の何れかであるか 
a. diketone が近接；末端の vinyl 基に
ketone,ketalが接続 
b. 末端のvinyl基に２級アルコールかその
エステルが接続 
c. allyl alcohol又はacetral、ketal又はester
誘導体 
d. allyl mercaptan, allyl sulphide, allyl 
thioester, allyl amine 
e. acrolein, methacrolein 又はそのacetal 
f. acrylic or methacrylic acid 
g. acetylenic compound 
h. acyclic 脂 肪 族 ketone, ketal, 
ketoalcohol のみを官能基とし、4 つ以上
の炭素をketo基のいずれかの側に持つ 
i. 官能基がsterically hindered

21. methoxy を除く３種類以上の
異なる官能基を含むか 

24. cyclopropane, cyclobutane と
そ の 誘 導 体 を 除 く

monocarbocyclic 化合物で置換さ
れていないか或いは以下の置換基

を 1 つ含む環または脂肪族側鎖を
持つか。（alcohol, aldehyde, 側鎖の
ketone, acid, ester, 又はNa, K, Ca, 
sulphonate, sulphamate, acyclic 
acetal or ketal） 

30. 環のhydroxy, methoxy基を無視して、
その環は以下に示す炭素数 1-5 の脂肪族
グループ以外の置換基を持つか。 
すなわち炭化水素あるいは alcohol, 
ketone, aldehyde, carboxyl, 単純 ester※
（加水分解を受けて炭素数 5 以下の環置
換体となる）を含む 脂肪族置換基。

28. 二つ以上の芳
香族環を持つか 

13. 置換基を有するか

12. hetero芳香族化合物か

26. 以下のいずれかか 
a. 24にリストした以外の官能基を含まない
b. 環状 ketone の有無に関わらず
monocycloalkanoneかbicyclic化合物

15. 一つずつの環に容
易に加水分解されるか

27. 環は置換基を持つか 

31. Q30の、acyclic 
acetal, -ketal or 
-esterの何れかか

32. Q30の官能基のみ、又は
Q31 の誘導体と以下の何れ
か又は全てを持つか 
a. 融合した非芳香族
carboxylic ring 
b. 炭素数5を超える置換鎖
c. 芳香族環または脂肪族側
鎖にpolyoxyethylene鎖

Ⅲ

Ⅰ 

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅱ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅰ 

Ⅰ 

Ⅰ

Ⅲ Ⅱ

Ⅱ

Q18

Q11

Q20 Q23
複素環 開環 炭素環

芳
香
族
残
基 

そ
の
他 

※単純esterが加
水分解されると

き、芳香族はQ18
Q22

※単純esterが加水分解さ
れるとき、芳香族以外は

Q19 


