
 

 

 

物  質  名 パーフルオロオクタンスルホン酸塩（PFOS） ＤＢ－33 

別  名 ペルフルオロオクタンスルホン

酸塩 
CAS 番号 2795-39-3（K 塩） 
PRTR 番号 － 

化審法番号 － 

構 造 式 
 
 
 
 
 
 
 

（C8F17 SO3
-） 

分子式 C8F17SO3K（K塩） 分子量 538.22（K塩） 
沸点 － 融点 ≧400℃（K 塩）1) 
蒸気圧 20℃（3.31×10-4 Pa、K 塩）1) 換算係数 1 ppm = 22.01 mg/m3（25℃、K 塩）

分 配 係 数（log Pow） 界面活性作用のた

め測定不可 1) 水溶性 370 mg/L（25℃、K 塩）1) 

急急急    性性性    毒毒毒    性性性   発発発がががんんん性性性    
 
 動物種 経路 致死量、中毒量等  
 ラット 経口 LD50 251 mg/kg 1)  
 ラット 吸入 TC50 5200 mg/ｍ3 （K 塩）1)  

 

中中中    ・・・    長長長    期期期    毒毒毒    性性性    

・ラットに本物質の K 塩を 0、0.00005、0.0002、0.0005、0.002％の濃度で餌に添加して 2 年間

投与した結果、0.0005％以上の群の雌雄で肝臓の小葉中心性の肝細胞肥大、好塩基性顆粒変

性、色素沈着及び空胞化の発生率に有意な増加を認め、小葉中心性の肝細胞の空胞化は 0.0002
％群の雄でも認められた。また、0.00005％以上の群の雄で肝細胞の嚢胞変性を認めたが、こ

の傷害はラットの加齢に伴って現われたものと考えられた。これらの結果から、NOAEL は

0.00005％（0.025 mg/kg/day）であった 2) 。 
・アカゲザルに本物質の K 塩 0、0.5、1.5、4.5 mg/kg/day を 90 日間強制経口投与した結果、0.5 

mg/kg/day 以上の群で便の異常（軟便、黒色便）、下痢、食欲不振、嘔吐等の症状が現われ、

1.5 mg/kg/day 群の雌では血清中のコレステロール濃度及び無機リン酸濃度の低下が現われ、

ALP 活性及びカリウム濃度の有意な減少を認め、4.5 mg/kg/day 群では血清中のコレステロー

ル量の有意な減少を認め、全数が 5～7 週で死亡した。これらの結果から、LOAEL は 0.5 
mg/kg/day であった 3) 。 

・カニクイザルに本物質の K 塩 0、0.03、0.15、0.75 mg/kg/day をカプセルで 26 週間経口投与し、

その後 52 週間観察した結果、0.75 mg/kg/day 群の雌雄で総コレステロール量及び高比重リポ

蛋白コレステロール量の有意な低下、肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加を認め、6 匹中 2
匹の雄が死亡し、雌では体重増加の抑制を認めた 4) 。この結果から、NOAEL は 0.15 mg/kg/day
であった。 

生生生    殖殖殖・・・発発発    生生生    毒毒毒    性性性    

・ラットに本物質 K 塩 0、0.1、0.4、1.6、3.2 mg/kg/day を交尾前の 6～9.5 週間、交尾、妊娠及

び授乳期間を通して強制経口投与した二世代試験の結果、親では、F0 雄の 0.4 mg/kg/day 以上

の群で体重増加の抑制を認め、3.2 mg/kg/day 群で肝臓の色素沈着の発生率に有意な増加及び
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精嚢重量に有意な減少を認めた。F0 雌では、0.4 mg/kg/day 以上の群で限局性の脱毛及び授乳

期間中の体重増加の抑制、1.6 mg/kg/day 以上の群では交尾前及び妊娠期間中の体重増加の抑

制、3.2 mg/kg/day 群で妊娠期間、着床数及び胎仔数の減少を認めた。また、F1 雌では 0.4 
mg/kg/day 群で授乳期間に体重増加の抑制を認め、3.2 mg/kg/day 群では死産した母ラット数の

有意な増加を認めた。仔では、F1 の 1.6 mg/kg/day 以上の群で生存率、哺育率及び平均生存数

に有意な減少を認め、F2 の 0.4 mg/kg/day 群で授乳期に体重増加の抑制を認めた。これらの結

果から、親では F0 雌雄の NOAEL は 0.1 mg/kg/day、F1 雌の NOAEL は 0.1 mg/kg/day、仔では

F1 の NOAEL は 0.4 mg/kg/day、F2 の NOAEL は 0.1 mg/kg/day であった 5) 。 
・ウサギに本物質 K 塩を 0、0.1、1.0、2.5、3.75 mg/kg/day を妊娠 7 日目から 20 日目まで強制

経口投与した結果、母ウサギでは 1.0 mg/kg/day 以上の群で体重増加の抑制を認め、3.75 
mg/kg/day 群で流産及び糞量減少の発生率に有意な増加を認めた。仔では 2.5 mg/kg/day 以上

の群で骨化遅延及び体重増加の抑制を認めた。これらの結果から、母ウサギの NOAEL は 0.1 
mg/kg/day、仔の NOAEL は 1.0 mg/kg/day であった 6) 。 

・ラットに本物質 K 塩 0、1.6 mg/kg/day を交尾前 42 日間、妊娠期間及び授乳 21 日目まで強制

経口投与し、授乳期間にグループ A)対照群の母ラットと 1.6 mg/kg/day 群の仔、B)対照群の母

ラットと対照群の仔、C)1.6 mg/kg/day 群の母ラットと 1.6 mg/kg/day 群の仔、D)1.6mg/kg/day
群の母ラットと対照群の仔の組み合わせで哺育した結果、仔ではグループAの死亡率が9.6%、

グループ C の死亡率が 19.2％であり、他のグループよりも高い死亡率であった。また、1.6 
mg/kg/day 群の母ラットで交尾前及び妊娠期間中の体重増加の抑制、妊娠期間の減少、着床数、

出生仔数及び生存出生仔数の減少がみられた 7) 。 

ヒヒヒ    トトト    へへへ    ののの    影影影    響響響    

・本物質を使用する化学工場で、1961～1997 年までに 1 年間以上雇用された労働者 2,083 人（平

均雇用年数 14.9 年、平均年齢 51.1 歳）を対象とした疫学調査で、死亡者は 145 人であり、作

業内容から暴露状況を 3 分類して、死亡数／対象者数を求めた結果、高濃度暴露群で 65/782、
低濃度暴露群で 27/289、暴露を受けていない群で 53/812 であった。高濃度暴露群の 3 人が膀

胱がんで死亡し、アラバマ州人口から求めた SMR は 12.77（95%信頼区間 2.63～37.35）であ

り、有意な増加を認めた。また、低濃度暴露群の 1 人及び高濃暴露群の 1 人の計 2 人が肝臓

がんで死亡し、SMR は 3.08（同 0.37～11.10）であった。この他、肝硬変による死亡も報告

されている 8)。 
・本物質を使用する 2 化学工場で 175 人の労働者を対象として 1994～1995 年、1997 年及び 2000

年の計 3 回にわたって本物質及びパーフルオロオクタン酸の血清中濃度測定及び血液検査等

を行った結果、血清中の本物質濃度が 1.69～10.06 ppm（高濃度暴露グループ）の男性労働者

でトリグリセリド、ALP、総ビリルビン及び ALT 値の有意な上昇、血清中のトリヨードサイ

ロニン濃度の有意な上昇、甲状腺ホルモンの結合比率の有意な低下を認めた。また、2 工場

の全労働者で重回帰分析した結果、血清中の PFOA 濃度とコレステロール値、トリグリセリ

ド濃度との間の関連を認めた 9) 。 
・米国 23 州に在住の 2～12 歳の子供 599 人（男児 299 人、女児 300 人）の血清中の本物質及び

関連物質の濃度を測定した結果（1994～1995 年に採血）、全サンプルの本物質の濃度範囲は

6.7～515.0 ppb であり、幾何平均は 37.5 ppb であった。男児の幾何平均は 40.1 ppb、女児では

35.2 ppb であり、男女で有意差を認めたが、本物質濃度と年齢との関連は認められなかった
10)。また、2000 年に米国 6 地域に在住の 20～69 歳の成人 645 人（男性 332 人、女性 313 人）

の血清中の本物質及び関連物質の濃度を測定した結果、全サンプルの本物質濃度の分布型は
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対数正規型であり、濃度範囲は検出下限値（4.3 ppb）未満～1656 ppb、幾何平均は 34.9 ppb
であった。男性の幾何平均は 37.8 ppb、女性の幾何平均は 31.3 ppb であり、男女で有意差を

認めたが、本物質濃度と年齢との関連は認められなかった。なお、本物質濃度とパーフルオ

ロオクタン酸濃度（PFOA）の間に相関関係（r=0.63）がみられた 11) 。 
・日本人 24 人（男性 13 人、女性 11 人）及びアジアからの留学生 2 人（日本に 4 年程度滞在）

の全血中の本物質及び関連物質の濃度を測定した結果（2001 年に採血）、全サンプルの本物

質の濃度範囲は 2.0～20.2 ng/mL、算術平均と幾何平均は各々8.1、6.9 ng/mL、日本人では算術

平均と幾何平均は各々8.4、7.3 ng/mL であり、女性の平均値が男性よりも高かったが有意差

は認められなかった。本物質濃度は加齢にしたがってやや上昇する傾向（全サンプルでｒ＝

0.47）がみられた。本物質濃度とパーフルオロオクタンスルホンアミド濃度との間に相関は

なかった 12) 。 
・ 2003 年に、近畿地方に 2 年以上在住の男性 14 人、女性 20 人、秋田県在住（転居歴なし）の

男性 66 人、女性 50 人、宮城県在住（転居歴なし）の男性 32 人、女性 23 人の血清中の本物

質及び関連物質の濃度を測定した結果、本物質濃度の最も高かった近畿地方では、幾何平均

で男性 28.1 µg/L、女性 13.8 µg/L であり、秋田県では男性 12.9 µg/L、女性 6.9 µg/L、宮城県で

は男性 5.7 µg/L、女性 13.8 µg/L で、いずれの地域でも男女で有意差が認められた 13) 。 

発発発    ががが    んんん    性性性    

IARC の発がん性評価：評価されていない。 

許許許    容容容    濃濃濃    度度度    
 
 ACGIH  －  
 日本産業衛生学会 －  
 

暫暫暫    定定定    無無無    毒毒毒    性性性    量量量    等等等    ののの    設設設    定定定    

 経口暴露については、ラットの中・長期毒性試験から得られた NOAEL 0.025 mg/kg/day（肝細

胞の空胞化）を採用し、同値をを暫定無毒性量等に設定する。 
 吸入暴露については、暫定無毒性量等の設定はできなかった。 
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