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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： ペルフルオロオクタン酸及びその塩 
（Perfluorooctanoic Acid：PFOA） 
CAS番号： 335-67-1 (酸) 
CAS番号： 3825-26-1 (アンモニウム塩) 
CAS番号： 335-95-5 (ナトリウム塩) 
CAS番号： 2395-00-8 (カリウム塩) 
CAS番号： 335-93-3 (銀塩) 
化審法官報公示整理番号：2-2659(パーフルオロアルキルカンボン酸(Ｃ＝７～１３))、
2-1182(フルオロアルキル(Ｃ＝２～１０)カルボン酸)、2-1195(パーフルオルオクタン酸アンモニ

ウム塩)、2-1176(フルオロアルキル(Ｃ＝５～１２)カルボン酸塩(Ｎａ，Ｋ，Ｃａ)) 
化管法政令番号： 2-72(ペンタデカフルオロオクタン酸アンモニウム) 
RTECS番号：RH0781000(酸)、RH0782000(アンモニウム塩) 
分子式：C8F15O2X(Xは H, NH４など) 

分子量：414.07(酸) 
換算係数：1 ppm = 16.94 mg/m3 (酸、気体、25℃) 
構造式： 

 

O

C(CF2)6F3C OX  

（2）物理化学的性状 

PFOAのアンモニウム塩は白色粉末である1)。 
融点 54.3℃(酸)2)、157～165℃(167℃で 20%が分解)3) 

沸点 188℃(酸、760 mmHg) 2)、189℃(酸、736 mmHg)4) 

密度 
1.792 g/cm3 (酸、20℃)5)、 
0.6～0.7 g/ cm3 (かさ密度)6) 

蒸気圧 
0.031 mmHg (=4.2 Pa) (酸、25℃、外挿値)7)、 
0.02 mmHg (=3 Pa) (酸、20℃、外挿値)8)、 
6×10-5 mmHg (=8×10-3 Pa) (20℃、外挿値)8) 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow)  

解離定数(pKa) 2.5 (酸)9)、2.80 (酸)10)  

水溶性(水溶解度) 9.5×103 mg/L (酸、25℃)4)  
備考 特に断りがない限りアンモニウム塩としての値 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

PFOA及びその塩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 
・酸として（難分解性であると判断される物質11)） 
分解率：BOD 5%、TOC 3%、HPLC 0%（試験期間：4週間、被験物質濃度：100 

mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）12) 
・アンモニウム塩として（難分解性であると判断される物質11)） 

［18］ペルフルオロオクタン酸及びその塩 
            

X=H、NH4など 
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分解率：BOD 7%、TOC 0%、HPLC 0%（試験期間：4週間、被験物質濃度：100 
mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）12) 

（備考：被験物質は水中で解離し、ペルフルオロオクタン酸（2‐2659，低濃縮
性）を生成し、残留した。）12) 

化学分解性 
OHラジカルとの反応性 （大気中） 
半減期：130日(F(CF2)2COOH～F(CF2)4COOHとして、23℃、700 mmHg) 13) 

加水分解性 
半減期：235年(外挿値、25℃、速度定数は pHが 5.0, 7.0, 9.0の各試験を纏めて算出)14) 

生物濃縮性 
  生物濃縮係数(BCF)： 
・アンモニウム塩として（高濃縮性ではないと判断される物質11)） 
・酸として（高濃縮性ではないと判断される物質11)） 

   2.0～4.2（試験生物：コイ、試験期間：28日間、試験濃度：50 µg/L）12) 

<5.1～9.4（試験生物：コイ、試験期間：28日間、試験濃度：5 µg/L）12) 
（備考：定常状態における BCF:3.1(試験濃度：50 µg/L)）12) 

 
土壌吸着性 

土壌吸着定数(Kd) ：4.25～8.86 (土壌 (Drummer))15)、0.41～0.83 (土壌 (Hidalgo))15)、 
1.19～2.84 (土壌 (Cape Fear))15)、1.82～4.26 (土壌 (Keyport))15)  

土壌吸着定数(Koc)：73.8～111(土壌 (Drummer))15)、53.0～108 (土壌 (Hidalgo))15)、 
95.9～229(土壌 (Cape Fear))15)、48.9～115 (土壌 (Keyport))15) 

 
備考 特に断りがない限りアンモニウム塩としての値 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

「化学物質の製造・輸入に関する実態調査」によると、平成13年度及び平成16年度におけるNH4

塩の製造（出荷）及輸入量は 10～100t/年未満である16), 17)。NH4塩の化学物質排出把握管理促進法

（化管法）の製造・輸入量区分は 10tである18)。 

 

② 用 途 

PFOA の主な用途は、輸出、中間物、添加剤（樹脂用）、その他製品用（触媒）である17)。 
ペルフルオロカルボン酸（炭素鎖が 8 以外の物質も含む、以下同様）の非意図的発生源には、ペ

ルフルオロオクタンスルホニルフルオリド関連製品の不純物やフルオロテロマー関連製品の副生成

物が挙げられている19)。また、フルオロテロマー関連製品等が環境中で分解されて PFOA 等のペル

フルオロカルボン酸の生成が報告されている19)。 
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（5）環境施策上の位置付け 

PFOA は化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号:682）に指定されているほか、
アンモニウム塩は化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号：919）※及び化学物質

排出把握管理促進法第二種指定化学物質（政令番号：72）として指定されている。 

※注：平成 20年 3月 21日付け指定 
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２．ばく露評価 

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ばく露を中心に評価

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 

本物質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 

本物質の信頼できる log Kowが得られておらず、媒体別分配割合の予測は行わなかった。 
 

（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 2.1 に
示す。 

 
表2.1 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 
測定年度 文献  平均値 平均値 下限値 地域 

             

一般環境大気  µg/m3 0.0000090 0.00014 0.00000060 0.0025 0.00000014 20/20 全国 2004 1) 

             

室内空気 µg/m3          

             

食物 µg/g <0.000010 <0.000010 <0.000010 0.000024 0.000010 10/50 全国 2004 1) 

             

飲料水 µg/L 0.0018 0.0098 0.00012 0.04 - 6/6 全国 2003 2) a) 

  - 0.0086 0.0037 0.013 - -/9 京都市 2007 3) 

  0.029 0.03 0.019 0.041 0.002 b) 3/3 大阪市 2007 4) 

  0.0061 0.012 <0.001 0.038 0.001 b) 31/35 兵庫県 2007 5) 

  0.031 0.039 0.0079 0.11 0.0001 b) 14/14 大阪府 2006 6)  

  0.029 0.029 0.029 0.029 0.002 b) 1/1 大阪市 2006 4) 

  0.046 0.056 0.024 0.11 0.002 b) 3/3 大阪市 2005 4) 

  <0.005 0.0066 <0.005 0.025 0.005 b) 9/19 東京都 2005 7) 

             

地下水 µg/L 0.20 3.4 0.003 26 0.0004 8/8 大阪府 2007 8) 

  22 33 8.3 57 0.1 2/2 大阪市 2006 9) 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L 0.0035 0.0093 0.00030 0.034 0.00004 5/5 全国 2005 10) 

  0.0024 0.011 0.0001 0.46 0.00006 79/79 全国 2003 2) 

  0.0045 0.018 0.00044 0.096 0.00004 9/9 全国 2002 11) 
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媒体 幾何 算術 
最小値 最大値 

検出 
検出率 

調査 
測定年度 文献  平均値 平均値 下限値 地域 

  0.16 1.9 0.016 31 0.0004~0.002 25/25 大阪府、
大阪市 

2007 12) 

  0.091 0.10 0.030 0.25 0.002 b) 16/16 大阪市 2007 13) c) 

  0.010 0.058 <0.001 0.67 0.001~0.003 42/59 兵庫県 2007 14) 

  0.0039 0.031 <0.003 0.41 0.003 5/17 兵庫県 2006 14) 

  0.0040 0.0082 0.0003 0.028 - 14/14 東京都 2005 15) 

  0.013 0.014 0.0057 0.021 0.00005 b) 6/6 東京都、
神奈川県 

2004 16) d) 

    0.18 4.3 0.0045 67 0.00006 52/52 大阪府 2003 2) 

  1.1 25 0.017 87 - 10/10 大阪府、
京都府 

2003~2004 17) 

           

公共用水域・海水   µg/L 0.024 0.029 0.013 0.044 0.00004 2/2 愛知県、
大阪市 

2005 10) 

  0.011 0.083 0.0019 0.45 0.00006 6/6 全国 2003 2) 

  0.0033 0.015 0.0006 0.070 0.00004 11/11 全国 2002 11) 

  0.013 0.016 0.0063 0.03 - 3/3 大阪府 2007 18) 

  0.027 0.032 0.018 0.066 0.002 b) 4/4 大阪市 2007 13) c) 

  0.023 0.023 0.023 0.023 - 1/1 兵庫県 2007 14) 

  0.013 0.013 0.011 0.017 0.00005 b) 10/10 千葉県、
東京都、

神奈川県 

2004 16) d) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.000078 0.00039 <0.000024 0.0012 0.000024 3/4 全国 2005 10) 

  <0.00007 0.000083 <0.00007 0.00017 0.00007 5/9 全国 2003 19) 

  0.0028 0.025 0.0005 0.073 0.0003 3/3 大阪府 2007 20) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.00039 0.00057 0.00015 0.00098 0.000024 2/2 川崎市、
愛知県、

大阪市 

2005 10) 

  0.000072 0.00011 <0.00007 0.00041 0.00007 5/11 全国 2003 19) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g 0.000069 0.000070 0.000059 0.000085 0.000034 3/3 新潟県、
鳥取県、

高知県 

2005 10) 

  <0.000059 <0.000059 <0.000059 <0.000059 0.000059 0/3 
 
滋賀県、

鳥取県、

高知県 

2003 19) 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g 0.000052 0.000075 <0.000034 0.00038 0.000034 12/16 全国 2005 10) 

  <0.000059 <0.000059 <0.000059 0.000062 0.000059 1/6 全国 2003 19) 

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水) µg/g 0.00011 0.00013 0.000048 0.00025 0.000034 6/6 全国 2005 10) 

           

注：a）各府県(兵庫県、大阪府、京都府、岩手県、宮城県、秋田県)5検体の幾何平均値(報告値)をもとに集計。検
出率は府県数より算出。 

  b）検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
  c）大阪府との連携調査地点を除く 
  d）溶存態濃度 
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（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

一般環境大気、飲料水及び食物の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表

2.2）。化学物質の人による一日ばく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 15 m3、2 L及び 2,000 gと仮定し、体重を 50 kgと仮定している。 

 
表2.2 各媒体中の濃度と一日ばく露量 

  媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 
  大気     
  一般環境大気 0.0000090 µg/m3程度 (2004) 0.0000027 µg/kg/day程度 
  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 0.0018 µg/L程度 (2003) (限られた地域で

概ね 0.046 µg/Lの報告がある (2005)) 
0.000072 µg/kg/day 程度 (限られた地域
で概ね 0.0018 µg/kg/dayの報告がある) 

  地下水 限られた地域で 22 µg/L の報告がある 
(2006) 

限られた地域で 0.88 µg/kg/dayの報告が
ある 

均 公共用水域・淡水 0.0045 µg/L程度 (2002) (限られた地域で
0.16 µg/L程度の報告がある (2007)) 

0.00018 µg/kg/day程度 (限られた地域で
0.0064 µg/kg/day程度の報告がある) 

      
  食 物 0.000010 µg/g未満程度 (2004) 0.0004 µg/kg/day未満程度 
  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 0.0025 µg/m3程度 (2004) 0.00075 µg/kg/day程度 
最  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 
     
大 水質   
 飲料水 0.04 µg/L 程度 (2003) (限られた地域で

0.11 µg/L程度の報告がある (2006)) 
0.0016 µg/kg/day 程度(限られた地域で
0.0044 µg/kg/day程度の報告がある) 

値  地下水 限られた地域で 57 µg/L の報告がある 
(2006) 

限られた地域で2.3 µg/kg/dayの報告があ
る 

 公共用水域・淡水 0.46 µg/L 程度 (2003) (限られた地域で
31 µg/L程度の報告がある (2007)) 

0.018 µg/kg/day 程度 (限られた地域で
1.2 µg/kg/day程度の報告がある) 

      
  食 物 0.000024 µg/g程度 (2004) 0.00096 µg/kg/day程度 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
      

 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから 0.0025 µg/m3程度となっ

た。 
飲料水では限られた地域を対象とする調査により最大で 0.11 µg/L程度6)の報告があり、こ

れを一日ばく露量の算出に用いることとする。経口ばく露の予測最大ばく露量は、飲料水及

び食物のデータから算定すると 0.0054 µg/kg/day程度であった。なお、参考として地下水及び
食物のデータから算定した経口ばく露の予測最大ばく露量は 2.3 µg/kg/dayとなった。工場敷
地内の井戸では最大 150 µg/L20)が検出され、この地下水と食物のデータを用いた経口ばく露

量は 6.0 µg/kg/dayになるが、工場から 200m離れた井戸の 26 µg/L20)を用いた時の経口ばく露

量は 1.0 µg/kg/dayとなる。 
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表2.3 人の一日ばく露量 

媒体 平均ばく露量（μg/kg/day） 予測最大ばく露量（μg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.0000027 0.00075 
   室内空気   
   飲料水 0.000072{0.0018} 0.0016{0.0044} 

水質  地下水 {0.88} {2.3} 
   公共用水域・淡水 (0.00018) {0.0064} (0.018) {1.2} 

 食物   0.0004 0.00096 
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.0018+0.0004 0.00536 

 総ばく露量 0.0018027+0.0004 0.00611 
注：1) アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す 

2) 総ばく露量は、吸入ばく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、限られた地域における調査データから算出したものである 
4) 経口ばく露量の合計の算出の際に、水質は飲料水の{ }内の値を用いた 
 

（5）水生生物に対するばく露の推定 

本物質の水生生物に対するばく露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.4 のように整理し
た。本物質の公共用水域における濃度は、全国レベルで行われた調査では、最大値が公共用

水域淡水域では 0.46 µg/L程度、海水域では 0.45 µg/L程度となったが、限られた地域を対象
とした複数の環境調査により公共用水域淡水域で 0.46 µg/L より高い検出濃度が報告されて
いる。2003～2004年の環境調査で最大 87 µg/L程度の報告があるが、2007年に同じ河川で実
施された調査ではこれよりも大幅に低い値が報告されており8)、近傍の事業所で排出削減が進

んだとされている20)。2007 年には、限られた地域を対象とした調査で最大 31 µg/L程度の報
告が得られている8)。これらを踏まえ、安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）は、淡
水域で 31 µg/L程度12)、海域では 0.45 µg/L程度と設定することとした。 

 
表2.4 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 
淡 水 

 
 
 

海 水 

 0.0045 µg/L程度 (2002) [
限られた地域で 0.16 µg/L
程度の報告がある (2007)] 

 
0.011 µg/L程度 (2003) 

0.46 µg/L程度 (2003) [限ら
れた地域で 31 µg/L程度の報

告がある (2007)] 
 

0.45 µg/L程度 (2003) 
注：1）環境中濃度での（ ）内の数値は測定年度を示す 
    2）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 

本物質は消化管から容易に吸収され、14Cでラベルした本物質 11 mg/kgの雄ラットへの強
制経口投与では、24 時間で少なくとも 93％の放射活性が吸収された 1) 。雌雄のラットに 1 
mg/kg を強制経口投与又は静脈内投与し、薬物血中濃度時間曲線下面積（AUC）を比較した
結果、経口投与での生物学利用能は約 100％であった。0.1、1、5、25 mg/kgを強制経口投与
では、本物質は雄の血漿中でそれぞれ 10.25、9.00、15.0、7.5時間後に 0.60、8.4、44.8、160 µg/mL
のピーク濃度に達し、１相性で減少して半減期は 202、138、174、157時間であった。雌の血
漿中濃度のピークはそれぞれ 0.56、1.13、1.50、1.25時間後にみられ、5、25 mg/kg群では 2
相性で減少して半減期は 3.2、3.5、4.6、16.2時間（5、25 mg/kg群は第 2相の値）であった。
また、0.1 mg/kgを強制経口投与した実験では、本物質は雄で 2,016時間後、雌で 24時間後に
血漿中から未検出となり、半減期はそれぞれ 277時間、3.4時間であった 2) 。 

14Cでラベルした本物質 1、5、25 mg/kgをラットに強制経口投与し、血漿中濃度のピーク
時 (Tmax)、Tmaxから半減期の時間経過時  (Tmax/2 = Tmax+T1/2) に放射活性の体内分布を調べた結果

（雄で 10.5、171時間後、雌で 1.25、4時間後）、雌雄ともに肝臓、腎臓、血液が主要な分布
組織であったが、雌では Tmax～Tmax/2間の変化はすべての組織で一定の濃度又は減少であった

のに対し、雄の肝臓でのみ増加がみられた 2) 。 
ラットに 1.2、9.8、27 mg/m3を 6時間吸入させた結果、血漿中のピーク濃度は 1～25 µg/mL

の範囲にあり、雄のピーク濃度は雌よりも 2～3倍高く、ばく露終了から 6時間後までにみら
れたのに対し、雌では 1時間後までの間にあった。雌の血漿中濃度は急速に減少し、12時間
後には検出限界未満（0.1 µg/mL未満）となったが、雄では 24時間後の濃度はいずれの群も
ピーク濃度の約 90％で、血漿からの排泄は遅かった。また、1.1、10、25 mg/m3を 3週間（6
時間/日）吸入させた結果、雌ではいずれの群も翌日にはほぼばく露前の血漿中濃度に戻って
いたが、雄では蓄積がみられ、3 週までに日々のピーク濃度は約 8、21、36 µg/mL で平衡に
達し、単回吸入ばく露時のピーク濃度よりも 2～3倍高かった。これらの結果と経口投与時の
データから、1、10、25 mg/m3の吸入ばく露は 0.27、0.96、2.0 mg/kg/dayの経口投与に相当す
ると考えられた 3) 。 
雌ラットに 3～30 mg/kgの本物質のアンモニア塩（APFO：容易に加水分解して本物質を生

じる）を妊娠 4日目から授乳期間を通して強制経口投与した結果、投与 2時間後の母ラット
血漿中の本物質濃度は約 10～75 µg/Lで、妊娠 21日目の胎仔血漿中濃度は母ラットの約 1/2、
乳汁中濃度は血漿中濃度の約 1/10であった 4) 。また、雄ラットに 14Cでラベルした APFO（13.3 
mg/kg）を静脈内投与し、コレスチラミン（陰イオン交換樹脂で吸収されない）を 4％濃度で
14 日間混餌投与した結果、本物質の糞中への排泄は 9.8 倍増加し、肝臓、血漿及び赤血球中
の濃度は有意に減少したことから、本物質は腸肝循環することが示された 5) 。 
国内 3地域の男女 205人（女性 93人）を対象とした調査では、2地域の男女で血清中の本
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物質濃度に有意な性差（男性＞女性）がみられ、高濃度地域ほどその差は大きかった 6) 。ま

た、ヒト及びラットの血中では、本物質の 90％以上が血清アルブミンと結合して存在してお
り、血清アルブミンとの結合には種差はみられなかった 7) 。 
本物質の排泄には大きな種差や性差がみられ、14Cでラベルした 10 mg/kgの APFOを雌雄

各１匹のラット、マウス、ハムスター、ウサギに強制経口投与し、120 時間（ウサギは 168
時間）の排泄等を測定した結果、いずれの種も主要な排泄経路は尿中で、糞中に 4.2～28％、
呼気中に 1.3～5.2％が排泄された。しかし、雌ラット及び雄ハムスター、雌雄のウサギでは
99％以上が排泄され、組織の分布濃度は無視できる程度であったのに対し、雄ラットでは 39％、
雌ハムスターでは 60％、雌雄のマウスでは 21％しか排泄されず、肝臓及び血液で高濃度の分
布がみられた。なお、脂肪組織への選択的な分布はいずれの種にもみられなかった 8) 。この

ほか、静脈内投与したウサギの血清で約 4時間（雌雄）9) 、イヌの血漿で 20～23日（雄）、8
～13日（雌）10) 、カニクイザルの血清で 20.9日（雄）、32.6日（雌）11) の半減期が報告され

ている。ヒトではアメリカのフッ素化学工場の退職者 26人（女性 2人）について 5.5年間定
期的に採血した結果、血清中の半減期は 3.8年（95％CI：3.1～4.4年）で実験動物に比べて長
く、調査開始時の濃度（0.07～5.1 µg/mL）や年齢、性、勤続年数、退職から初回採血までの
時間との間に関連はみられなかった 12, 13) 。 
このような排泄における種差、性差の原因として代謝物の違いが考えられたが、ラットの

実験から本物質は代謝されないことが明らかになっており 14, 15, 16, 17) 、有機酸排泄抑制作用を

有するプロベネシドの雌ラットへの投与で本物質の尿中排泄が抑制されたことから 18, 19, 20) 、

腎クリアランスの差に基づくものと考えられている。また、ラットで本物質の尿中排泄 15, 19, 20) 

及び近位尿細管の有機アニオントランスポーターの活性や発現 20, 21, 22, 23) は性ホルモン（テス

トステロンやエストラジオール）の影響を受け、著明な性差は 3～5週齡で発現していること
から 24) 、有機アニオントランスポーター（OAT1、OAT2、OAT3、oatp1）の関与が示唆され
ている 20, 25) 。 
なお、ヒトの体内半減期が長かった理由の一つとして、本物質の腎クリアランスは糸球体

濾過率の 1/105（n=20）と極めて低いことが報告されており 26) 、ヒトとラットの OAT1、OAT3
では本物質の輸送活性に大きな差はなく、半減期の差を説明できないことから、他の膜輸送

体の関与や排泄機構以外の要因などの関与も示唆されている 27) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

①急性毒性 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 430 mg/kg 28) （APFO） 
マウス 経口 LD50 457 mg/kg 28)  （APFO） 
モルモット 経口 LD50 178～217 mg/kg 29)  （APFO） 
ラット 吸入 LC50 980 mg/m3 (4 hr) 28) （APFO） 
ラット 経皮 LD50 7,000 mg/kg 28) （APFO） 
ウサギ 経皮 LD50 4,300 mg/kg 28)  （APFO） 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 
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本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、皮膚に付くと発赤、痛みを、眼に入るとかすみ眼を生

じる。吸入すると咳や咽頭痛、経口摂取すると腹痛や吐き気、嘔吐を生じる 30) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）本物質はペルオキシソーム増殖剤であり、肝臓などの脂肪酸異化能の高い組織に分布す

るペルオキシソーム増殖応答性受容体（PPARα）を活性化し、脂肪酸のβ酸化やチトクロ
ーム P-450 を介した反応を亢進させ、肝臓からの超低密度リポタンパクやコレステロール
の分泌作用を阻害する。このような脂質の代謝及び輸送に対する作用は血清中のコレスレ

テロールやトリグリセリドの減少と肝臓の脂肪蓄積をもたらし、細胞の増殖と細胞死の減

少を促進して肝臓がんを含む肝毒性の原因になると考えられている。この PPARαの活性
にはヒトと囓歯類で大きな差があることから、PPARαを介した肝毒性はヒトでは起こりそ
うにないものと考えられていた 31, 32, 33) 。しかし、PPARα欠損マウスで本物質の投与によ
り肝臓重量の増加などがみられたことから、本物質による肝毒性の発現には PPARαを介
さない経路もあることが指摘されている 34, 35, 36) 。 

イ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 5匹を 1群とし、0、0.001、0.003、0.01、0.03、0.1％の濃度
で本物質のアンモニア塩（APFO）を 13 週間混餌投与（雄で 0、0.56、1.72、5.64、17.9、
63.5 mg/kg、雌で 0、0.74、2.3、7.7、22.36、76.47 mg/kg/day相当）した結果、0.03％以上の
群の雄で体重増加の抑制がみられ、0.1％群の雄の体重は実験終了時に有意に低かった。腎
臓の相対重量は 0.01％以上の群の雄で有意に増加したが、絶対重量は各群同程度で、組織
に影響もなかった。肝臓の絶対重量は 0.003％以上の群の雄、0.1％群の雌で有意に増加し、
相対重量は 0.03％以上の群の雄、0.1％群の雌で有意に増加した。雄では 0.1％群で肝臓表
面の退色、0.01％以上の群で 4/5、5/5、5/5匹に肝細胞肥大、0.003％以上の群で 2/5、2/5、
1/5、2/5 匹に肝細胞壊死がみられた 37) 。この結果から、NOAEL は雄で 0.001％（0.56 
mg/kg/day）、雌で 0.03％（22.4 mg/kg/day）であった。 

ウ）Sprague-Dawleyラット雄 55匹を 1群とし、0、0.06、0.64、1.94、6.50 mg/kg/dayの APFO
を 13週間混餌投与した結果、1週後から 6.5 mg/kg/day群の体重は試験期間を通して有意に
低かった。4、7、13週後の検査では、1.94 mg/kg/day以上の群でペルオキシソーム増殖の
指標となるパルミトイル CoA酸化酵素活性の有意な上昇と、肝臓相対重量の有意な増加を
認め、これらの変化は 0.64 mg/kg/day群でもみられたが、0.64 mg/kg/day群での有意差は 4
週後の結果に限られた。また、0.64 mg/kg/day以上の群で 4、7、13週後にごく軽微～軽度
の肝細胞肥大がみられ、1.94 mg/kg/day以上の群で用量に依存してその程度は進行した。8
週間の回復期間後には 6.5 mg/kg/day群で体重増加の有意な抑制がみられたものの、肝臓へ
の影響はいずれの群でも消失した。血清中のエストラジオール、黄体刺激ホルモン、テス

トステロンに有意な変化はなかった。 
 肝細胞肥大は投与期間に依存した変化でなかったが、1.94 mg/kg/day以上の群では用量に
依存してその程度は進行しており、同様の傾向は肝臓相対重量やパルミトイル CoA酸化酵
素活性にもみられ、肝臓への影響は回復期間内に消失したこと、肝細胞の変性や壊死はな

かったことから、PPARαの活性化に関連した影響と考えられた 38, 39) 。この結果から、

NOAELは 0.64 mg/kg/dayであった。 



     18 ペルフルオロオクタン酸及びその塩 

 11 
 

エ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 30匹（F1は各 60匹）を 1群とし、0、1、3、10、30 mg/kg/day
の APFOを交尾前 6週から雄は交尾期間、雌は妊娠、出産、授乳を通して強制経口投与し
た二世代試験の結果、F0世代では雄の 30 mg/kg/day群で一般状態の異常（脱水、尿で汚れ
た腹部被毛、毛繕いしていない被毛）の発生率に有意な増加を認め、3 mg/kg/day以上の群
で体重増加の有意な抑制を認めた。また、雄の 1 mg/kg/day以上の群で肝臓の絶対及び相対
重量の有意な増加を認め、腎臓の絶対重量は 1～10 mg/kg/day群で有意に増加、30 mg/kg/day
群で有意に減少したが、相対重量は 1 mg/kg/day以上の群で有意に増加し、10 mg/kg/day群
の 2/10匹、30 mg/kg/day群の 7/10匹の副腎皮質で球状帯の肥厚と隆起、細胞の空胞化がみ
られた。F0世代の雌では影響はみられなかった

40, 41) 。 
 F1世代の雄では、30 mg/kg/day 群の F0雄でみられた一般状態の異常に加え、1、10、30 
mg/kg/day群で尾の環状狭窄、10 mg/kg/day以上の群で衰弱の発生率に有意な増加を認め、
体重増加の有意な抑制は 1 mg/kg/day以上の群にみられた。肝臓の絶対及び相対重量の有意
な増加は 1 mg/kg/day以上の群にみられ、3 mg/kg/day以上の群では肝細胞肥大を伴ってい
た。腎臓の絶対重量は 1～3 mg/kg/day群で有意に増加、30 mg/kg/day群で有意に減少した
が、相対重量は 1 mg/kg/day以上の群で有意に増加し、30 mg/kg/day群の副腎皮質で細胞質
の肥大と空胞化がみられた。雌では 30 mg/kg/day群で体重増加の有意な抑制、3 mg/kg/day
以上の群で下垂体の絶対及び相対重量の有意な減少を認めたが、下垂体については明瞭な

用量依存性がみられなかったことから、その意義については不明であった 40, 41) 。この結果

から、雄で LOAELは 1 mg/kg/day、雌で NOAELは 10 mg/kg/dayとなるが、対照群の体重
を 100％とした時の 1 mg/kg/day群 F1雄の体重は 21日齢の 96％から有意差のあった 119～
133日齢の 94～93％へとわずか数％減少しただけであった。 

オ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 50匹を 1群とし、0、0.003、0.03％の濃度で APFOを 2年
間混餌投与（雄で 0、1.3、14.2 mg/kg、雌で 0、1.6、16.1 mg/kg/day相当）した結果、0.03％
群の雌雄で体重増加の有意な抑制、赤血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値の有

意な減少を認めた。GPT、GOT、ALPのわずかだが有意な減少は 3～18ヵ月後の検査時に
は 0.003％以上の群の雄でみられたが、2年後の検査時には 0.03％群に限られた。肝臓及び
腎臓の絶対及び相対重量の軽度な増加は 0.03％群の雌雄でみられたが、有意差があったの
は 0.03％群の雄の肝臓相対重量の増加のみであった。また、0.03％群の雄の肝臓でび漫性
の肝細胞肥大、門脈の単核球浸潤、膿様変性などの病変、精巣で血管の石灰化や塊の発生

率に有意な増加を認めた 42) 。なお、雌の卵巣で管状過形成の発生に用量に依存した有意な

増加を認めたと報告されたが 42) 、その後の保存標本の再検査で卵巣の病変は間質過形成と

腺腫であったと診断され、過形成、腺腫、過形成及び腺腫のそれぞれの発生率に有意な増

加はなかった 43) 。この結果から、NOAELは 0.003％（雄で 1.3 mg/kg/day、雌で 1.6 mg/kg/day）
であった。 

カ）アカゲザル雌雄各 2匹を 1群とし、0、3、10、30、100 mg/kg/dayの APFOを 90日間強
制経口投与した結果、100 mg/kg/day群では 2～5週目に全数が死亡し、30 mg/kg/day群でも
雄 1匹が 7週目、雌 2匹が 12～13週目に死亡し、100 mg/kg/day群で食欲不振、顔面や歯
茎の蒼白化、顔面や眼の腫脹、嘔吐、活動低下、振戦など、30 mg/kg/day 群で活動低下や
嘔吐、運動失調、顔面の腫脹などがみられ、3 mg/kg/day群でも軟便や中程度～重度の下痢、
嘔吐が時折みられた。30 mg/kg/day以上の群で体重の減少は 1週目からみられ、最後まで
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生存した 30 mg/kg/day群の雄 1匹の体重は対照群の 60％しかなかった。また、30 mg/kg/day
以上の群で終了前に死亡したサルでは副腎で著明なび漫性の脂質枯渇がみられ、30 
mg/kg/day以上の群の全数の骨髄で中程度の細胞数低下、脾臓で中程度のリンパ濾胞の萎縮
がみられ、30 mg/kg/day群の雌 1匹及び 100 mg/kg/day群の全数ではリンパ節のリンパ濾胞
にも中程度の萎縮がみられた 44) 。この結果から、LOAELは 3 mg/kg/dayであった。 

キ）カニクイザル雄 4～6 匹を 1 群とし、0、3、10、30（後に 20）mg/kg/dayの APFOを 26
週間強制経口投与した結果、30 mg/kg/day 群で体重及び摂餌量の減少などを認めたことか
ら、同群の投与を 12日目に中止し、20 mg/kg/dayに減量して 22日目から投与を再開した。
30→20 mg/kg/day群ではその後も体重及び摂餌量の減少や体重増加の抑制がみられ、1匹が
29日目に瀕死となり屠殺したが、このサルでは活動低下や体温低下がみられ、剖検で食道
及び胃の浮腫や炎症、肝細胞の変性や壊死、空胞化を認め、この他の 3匹についても 43～
81日目に投与を中止した。また、3 mg/kg/day群の 1匹が瀕死となって 137日目に屠殺した
が、このサルでは体重や接餌量への影響に加えて後肢の麻痺や運動失調、痛み刺激に対す

る反応の欠除がみられた。30→20 mg/kg/day群で体重の増加量は有意に低く、3 mg/kg/day
以上の群で肝臓の絶対重量、30→20 mg/kg/day 群で肝臓の相対重量の有意な増加を認め、
137日目に屠殺した 3 mg/kg/day群（1匹）の肝臓相対重量は 30→20 mg/kg/day群の値に匹
敵するものであった。しかし、パルミトイル CoA酸化酵素活性により測定したペルオキシ
ソーム増殖に亢進はなく、エストラジオールやテストステロン、コレシストキニンの変動、

胆汁鬱帯、肝腫脹はみられず、ラットで報告されているような膵臓、精巣への影響もなか

った 45, 46) 。26週間後の体重は 3、10 mg/kg/day群で対照群の 114、113％、30→20 mg/kg/day
群で 99％であり、3 mg/kg/day群で瀕死となって屠殺した 1匹を除くと、10 mg/kg/day以下
の群では肝臓絶対重量の有意な増加がみられただけであったが、3 mg/kg/day群での瀕死の
状況や肝臓重量の増加に対する寄与の可能性を考慮すると、LOAELは 3 mg/kg/dayであっ
た。 

ク）Sprague-Dawleyラット雄 24匹を 1群とし、0、1、7.6、84 mg/m3の APFOを 2週間（6時
間/日、5日/週）鼻部吸入ばく露させた結果、84 mg/m3群の 1匹で 3日後に重度の体重減少、
呼吸困難、嗜眠がみられたために屠殺し、翌日にも同群の 1匹が死亡した。84 mg/m3群の

体重は試験期間を通して低く、5日後には有意差もみられた。7.6 mg/m3以上の群で ALPの
有意な上昇、肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加、84 mg/m3群で精巣相対重量の有意な

増加を認めた。また、7.6 mg/m3以上の群で肝臓の腫脹、肝細胞の肥大及び壊死を認め、限

局性又は多病巣性の肝細胞壊死は 84 mg/m3群の 2匹、7.6 mg/m3群の 3匹、対照群の 1匹に
みられたが、1 mg/m3群で肝臓の病変はみられなかった。これらの肝臓への影響は 14～28
日の回復期間後にもみられたが、42～84日後には消失した。他の組織や臓器には影響はな
かった 47) 。この結果から、NOAELは 1 mg/m3（ばく露状況で補正：0.18 mg/m3）であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawleyラット雌 22匹を 1群とし、0、0.05、1.5、5、150 mg/kg/dayの APFOを
妊娠 6日目から 15日目まで強制経口投与した結果、150 mg/kg/day群で 3匹が死亡し、体
重増加の有意な抑制と運動失調を認めた。胎仔では、150 mg/kg/day群で胸骨分節欠損の発
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生率に有意な増加を認めたが、他の群でも同程度の発生率でみられたことから、投与に関

連した影響とは考え難かった。着床数や黄体数、吸収胚数、胎仔数や死亡胎仔数、胎仔の

体重などにも影響はなかった 48) 。この結果から、NOAELは母ラットで 5 mg/kg/day、胎仔
で 150 mg/kg/dayであった。 

イ）Sprague-Dawleyラット雌雄各 30匹（F1は各 60匹）を 1群とし、0、1、3、10、30 mg/kg/day
の APFOを交尾前 6週から雄は交尾期間、雌は妊娠、出産、授乳を通して強制経口投与し
た二世代試験の結果、F1の 30 mg/kg/day群で生後 1、5、8、15日目の体重、哺育率は有意
に低く、雌では離乳後の死亡率も有意に増加し、その後も体重は有意に低く、妊娠及び授

乳期の体重も有意に低かった。また、F1の 30 mg/kg/day群で性成熟（雄の包皮分離、雌の
腟開口）の有意な遅延、雌の発情周期の有意な延長を認めたが、F0、F1 の繁殖成績、精子

数、奇形の発生などに影響はなかった 40, 41) 。この結果から、NOAELは 10 mg/kg/dayであ
った。 

ウ）CD-1マウス雌 9～42匹を 1群とし、0、1、3、5、10、20、40 mg/kg/dayを妊娠 1日目か
ら 17日目まで強制経口投与した結果、40 mg/kg/day群で体重減少、20 mg/kg/day群で体重
減少とそれに続く体重増加の有意な抑制、1 mg/kg/day以上の群で肝臓重量の用量に依存し
た有意な増加を認めた。各群の着床数に有意差はなかったが、5 mg/kg/day以上の群で全胚
吸収の発生率は有意に増加し、20 mg/kg/day 群で生存胎仔数の有意な減少と出生前損失率
の有意な増加がみられ、40 mg/kg/day群では 9/9匹で全胚吸収により生存胎仔はいなかった。
10 mg/kg/day以下の群の生存胎仔の体重は対照群と同程度であったが、20 mg/kg/day群では
20％も低かった。5 mg/kg/day以上の群の胎仔で尾や脚の軽微な欠陥（ねじれや弯曲など）、
10 mg/kg/day以上の群の胎仔で指骨、上後頭骨の骨化遅延、小心症、20 mg/kg/day群の胎仔
で泉門の拡大、胸骨分節や尾椎、中手骨、中足骨、頭蓋冠、舌骨の骨化遅延の発生率に有

意な増加を認めた 36) 。 
 また、同様にして妊娠18 日目まで強制経口投与し、自然分娩させた実験では、3、10、
20 mg/kg/day 群で分娩の遅延に有意差がみられ、20 mg/kg/day 群では約半日長かった。5 
mg/kg/day群で死産及び新生仔死亡率が高く（5 mg/kg/day群で約 20％、10 mg/kg/day以上
の群で約 30％）、10 mg/kg/day以上の群では新生仔の約半数が 1 日以内に死亡したが、3 
mg/kg/day以下の群の生存率は対照群と同等であった。3 mg/kg/day以上の群の仔で体重増
加の抑制がみられ、離乳時には 25～30％低かったが、その後回復し、雄は 13 週齡、雌は
6.5 週齡で対照群と同等になった。成長の遅れと対応して、5 mg/kg/day以上の群で開眼時
期は有意に遅延したが、雌の性成熟に特段の影響はなく、20 mg/kg/day 群で腟開口又は発
情開始がわずかに遅延しただけであった。一方、1～20 mg/kg/day群の雄では包皮分離が早
まり、1 mg/kg/day群では約 4日も早かった 49) 。 
 このように、ラットに比べてマウスで強い影響がみられた原因として、雌ラットでは本

物質の排泄が速やかに行われるのに対して、マウスでは本物質の排泄が遅く、体内濃度が

高くなるためと考えられた 49) 。これらの結果から、LOAELは母マウス及び仔で 1 mg/kg/day
であった。なお、著者らはこれらの結果にベンチマークドーズ法を適用し、5％の発生率に
相当する用量の 95％信頼限界の下限値（BMDL 5 ）として、肝臓重量の増加で 0.17 mg/kg/day、
前肢の指骨で 0.643 mg/kg/day、後肢の指骨で 0.616 mg/kg/day、離乳時の体重で 0.86 
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mg/kg/day、離乳時の生存率で 1.09 mg/kg/day、新生仔の開眼で 2.10 mg/kg/dayなどと算出し
ている。 

エ）雌の 129S1/SvlmJマウスの野生型に 0、0.1、0.3、0.6、1、5、10、20 mg/kg/day、PPARα
欠損型に 0、0.1、0.3、1、3、5、10、20 mg/kg/dayの APFOを妊娠 1日目から 17日目まで
強制経口投与した結果、非妊娠マウス及び早期全胚吸収マウスを除いた両系統群（4～23
匹/群）の体重及び体重増加には有意な差はなく、着床数や 1腹当たりの産出仔数（生存＋
死亡）、出生時体重にも影響はなかった。しかし、野生型及び PPARα欠損型の 5 mg/kg/day
以上の群で全胚吸収の発生率に有意な増加を認め、各群の全着床数当たりの損失胚の割合

は野生型で 0.6 mg/kg/day以上の群、PPARα欠損型では 5 mg/kg/day以上の群で有意に高く、
野生型は 5 mg/kg/day以上の群、PPARα欠損型は 20 mg/kg/day群で 100％であった。離乳
時（生後 22日）には用量に依存した肝臓相対重量の増加傾向が両系統群の雌（11～43匹/
群で非妊娠等も含む）及び仔（各腹当たり 1匹で 4～14匹/群）でみられ、有意差を認めた
最小投与量は野生型の仔で 0.1 mg/kg/day、母マウスで 1 mg/kg/day、PPARα欠損型の母マ
ウス及び仔で 3 mg/kg/dayであった。母マウスの肝臓絶対重量は野生型の 1 mg/kg/day以上
の群、PPARα欠損型の 3 mg/kg/day以上の群で有意に増加したが、体重に影響はなく、妊
娠や出産、哺育の有無による体重や肝臓重量への影響もなかった。離乳時までの仔の生存

率は野生型の 0.6 mg/kg/day以上の群で有意に低く、死亡のほとんどが生後 2日目までにみ
られたが、PPARα欠損型では 3 mg/kg/dayでも仔の生存率に影響はなかった。このため、
両系統間で交配させ、野生型の母マウスには 0、1 mg/kg/day、PPARα欠損型の母マウスに
は 0、3 mg/kg/dayを同様に投与して生後 15日目までの仔の生存率を調べたところ、投与群
の仔（ヘテロ）の生存率はともに有意に低く、野生型群の仔（ヘテロ）の生存率は非交配

時（ホモ）の約 1/2、PPARα欠損型群の仔（ヘテロ）の生存率は約 5％しかなかった。さ
らに、ヘテロ型の雄と野生型又は PPARα欠損型の雌を交配させ、0、1、3 mg/kg/dayを同
様に投与したところ、3 mg/kg/day群ではヘテロ型の仔は全数が死亡し、1 mg/kg/dayを投与
した野生型母マウスの仔（野生型及びヘテロ）で生存率の低下がみられた。PPARα欠損型
母マウスでは PPARα欠損型の仔の生存とヘテロ型の仔の死亡がみられ、新生仔死亡の誘
発には PPARαの発現が関与しており、1対の遺伝子のうちの 1つの遺伝だけでも十分な致
死作用の誘発をもたらすことが示された。このほか、野生型マウスでは 1 mg/kg/day群の仔
で体重増加の有意な抑制（生後 22日目まで。有意差は雄で 28週齡、雌で 52週齡までに消
失）と開眼日の有意な遅延を認めたが、PPARα欠損型マウスでは 3 mg/kg/day群の仔でも
影響はなかった。結論として、本物質による妊娠初期の胚損失は PPARαとは無関係であ
り、出生仔の体重増加の抑制と開眼日の遅延には PPARαが関与しているように考えられ、
新生仔死亡の誘発は仔の PPARα発現が関与していた 50) 。なお、この実験は生殖・発生毒

性のメカニズム解明が主目的であったことから、著者らと同様に、NOAEL等の評価はしな
かった。 

オ）ニュージーランド白ウサギ雌 18匹を 1群とし、0、1.5、5、50 mg/kg/dayを妊娠 6日目か
ら 18日目まで強制経口投与した結果、50 mg/kg/day群で妊娠 6～9日目の体重増加が有意
に低かったが、その後は対照群と同程度に回復した。胎仔では、50 mg/kg/day 群で過剰肋
骨の発生率に有意な増加を認めた。着床数や黄体数、吸収胚数、胎仔数や死亡胎仔数、胎
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仔の体重などにも影響はなかった 51) 。この結果から、NOAEL は母ウサギ、胎仔で 5 
mg/kg/dayであった。 

カ）Sprague-Dawleyラット雌 12匹を 1群とし、0、0.13、1.1、10、21 mg/m3の APFOを妊娠
6日目から 15日目まで吸入（6時間/日）させた結果、10 mg/m3以上の群で会陰部から始ま

った腹部の濡れ、ハーダー腺過分泌による眼及び鼻の着色、21 mg/m3群で嗜眠がみられ、

21 mg/m3群で 3匹が死亡した。21 mg/m3群で体重増加の有意な抑制、肝臓重量の有意な増

加、胎仔体重の有意な低値を認めた。着床数や黄体数、吸収胚数、胎仔数や死亡胎仔数な

どに影響はなく、外表系、骨格系、内臓系、頭部及び眼で奇形の発生増加はみられなかっ

た。また、同様にして吸入させて出産させた実験では、10 mg/m3以上の群で同様に一般状

態への影響がみられ、21 mg/m3群で体重増加の抑制がみられたものの有意差はなかった。

21 mg/m3群で出生仔の体重は有意に低かったが、生後 4日目には有意差はなくなり、奇形
の発生増加もみられなかった 52) 。この結果から、NOAELは母ラットで 1.1 mg/m3（ばく露

状況で補正：0.28 mg/m3）、胎仔及び仔で 10 mg/m3（ばく露状況で補正：2.5 mg/m3）であ

った。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）アメリカ・ミネソタ州の本物質製造工場に 1947年から 1983年末までの間に 6ヵ月以上
勤務した労働者を対象とした調査では、3,537人（男性 2,788人、女性 749人）のうち 398
人（男性 348人、女性 50人）が死亡していた。死亡者のうち男性 148人、女性 11人が APFO
を製造する化学部門で 1 ヵ月以上の作業に従事しており、性、年齢、人種で調整した標準
化死亡比（SMR）は男性では全米及び同州、女性では同州の死亡率から算出し、さらに男
性については潜伏期（10、15、20 年）、ばく露期間（5、10、20 年）を考慮した。この結
果、男性及び女性で全死因、全がんの SMRは 1未満で、有意な死亡率の増加を示した死因
もなかった 53) 。 

イ）上記製造工場の労働者について、1947 年から 1997 年末までに積算で 1 年以上勤務した
3,992人（男性 3,183人、女性 809人）を対象とした調査では、607人の死亡があり、作業
歴から労働者を確かにばく露（492人）、ばく露の可能性あり（1,685人）、非ばく露(1,815
人)の 3群に分けて検討した。この結果、確かにばく露した労働者の群で脳血管系疾患によ
る死亡（5人）に SMR（2.6、95％CI: 0.84～6.0）の増加がみられたが、有意差やばく露期
間との関連はなく、有意な死亡率の増加を示した死因はなかった 54) 。 

ウ）本物質を使用するワシントン州のフッ素化学工場で 1957年から 2000年末までの退職者
を含む労働者の死亡記録を調べたところ、リューマチ性心疾患の SMR 3.55（95％CI: 1.14
～8.30）、アテローム性動脈硬化及び動脈瘤の SMR 1.98（95％CI: 1.17～3.14）、急性心筋
梗塞の SMR 1.38（95％CI: 1.15～1.64）が有意に高かったと報告されているが 55) 、労働者

の人数やばく露情報、他の化学物質の使用状況などの報告はなく、本物質との関連は不明

であった。また、同工場でばく露のバイオマーカーとして本物質の血清中濃度の測定を開

始した 1979年から 2004年の間に 1年以上勤務し、2回以上本物質の測定を実施した労働
者 454 人について定期健診記録（血清中の脂質、肝酵素など）と血清中の本物質との関係
を分析した縦断的研究の結果、年令や肥満度、性などの交絡要因を調整後の本物質濃度と
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総コレステロール、総ビリルビン、GOTとの間には有意な関連がみられ、1 ppmの本物質
の増加は 10.6 mg/Lの総コレステロールの増加、0.08 mg/Lの総ビリルビンの減少、3.5 IU/L
の GOTの上昇となったが、トリグリセリドや LDLコレステロール、HDLコレステロール、
γ-GTP、GPT、ALPとの間には有意な関連はみられなかった。なお、本物質の血清中濃度
は 1979～1980年の 4.78 ppmから徐々に減少し、2001～2004年には 1.00 ppmであった 56) 。 

エ）ミネソタ州の本物質製造工場で 1993年に 111人、1995年に 80人の製造工程の男性労働
者（68人は両年で同じ）を対象とし、血清中の本物質と複数の性ホルモンとの関連を調べ
た断面研究の結果、本物質とエストラジオールやテストステロンとの間に有意な関連はみ

られず、その他の性ホルモンとの間にも一貫した関連はなかった。血清中の本物質濃度が

最も高かった労働者群（≧30 ppm）でエストラジオール濃度の 10％増加が両年ともみられ
たが、この関係は肥満度指数による交絡を受けたものであった 57) 。同工場の労働者で血清

中の総フッ素濃度とエストラジオール濃度の間に正の非線形（2 次）の関連、テストステ
ロン濃度との間に負の非線形の関連を認めたとした報告があったが 58)、そのような関係は

見出せなかった。なお、テストステロンの前駆体である 17α-ヒドロキシプロゲステロン
（17-H）は両年とも血清中の本物質濃度が 30 ppm以上の群で最も高く、1995年には本物
質との間に正の有意な関連もみられたが、これは血清中の本物質及び 17-Hがともに高かっ
た労働者 1人の寄与によるものであった 57) 。 

オ）ミネソタ州の同工場で 1985～1989年に本物質の製造に従事し、本物質に直接ばく露され
た労働者 50人、直接ばく露を受けない作業内容の労働者 65人を対象とした調査では、本
物質ばく露の代用指標とした血清中の全フッ素と GOT、GPT、γ-GTP、コレステロール、
低比重リポタンパク（LDL）、高比重リポタンパク（HDL）との間には有意な関連はみら
れず、いずれの生化学成分も正常範囲に収まるものであった 59) 。また、同工場で 1993 年
に 111人、1995年に 80人、1997年に 74人の男性労働者（各回で共通する労働者は 17人）
を対象に実施した調査でも、血清中の本物質濃度は 1993年に平均5.0 ppm（0.0～80.0 ppm）、
1995年に 6.8 ppm（0.0～114.1 ppm）、1997年に 6.4 ppm（0.1～81.3 ppm）であったが、血
清中の生化学成分（肝酵素、コレステロール、リポタンパクなど）との間には有意な関連

はみられなかった。1997年の調査時に追加したコレシストキニン（CCK）については、血
清中の本物質濃度が 10 ppm以上の労働者（11人）では 1 ppm未満の労働者（29人）の濃
度の半分程度しかなく、本物質との間には負の関連（R2＝0.02）がみられたが、CCK 濃度
は 2人（80.5 pg/mL、86.7 pg/mL）を除いて正常範囲内にあり、範囲外にあった 2人につい
ても本物質濃度はそれぞれ 0.6 ppm、5.6 ppmで、本物質による影響とは考えられなかった。
このように、調査した労働者で肝臓への影響を示す結果は得られなかったが、労働者の参

加率が 50～70％の断面研究であったことなどから、肝臓への影響の可能性を完全に除外す
ることは困難と考えられた 57, 60) 。 

カ）アメリカ（アラバマ州）及びベルギー（アントワープ）の本物質製造工場で実施した 2000
年の調査では、血清中の本物質濃度はアメリカ工場の労働者（263人、うち女性 48人）で
平均 1.78 ppm（0.04～12.70 ppm）、ベルギー工場の労働者（255人、うち女性 49人）で 0.84 
ppm（0.01～7.04 ppm）であった。これら労働者を対象とした血液、臨床化学成分、甲状腺
機能、尿の各検査で異常はみられなかった 61, 62) 。血清中の濃度測定は 1994/1995年、1997
年にも実施しており、これらのどちらか、あるいは両方と 2000年の調査で共通する労働者
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は 174 人であった。このため、174 人について血清中の本物質と脂質、肝酵素などについ
て長期的に解析した結果、本物質とコレステロール、トリグリセリドの間に有意な正の関

連がみられたが、これは主に 3回の調査に参加したベルギー工場の労働者 21人の寄与にに
よるものであった 62, 63) 。 

キ）オハイオ州の南東地域では本物質による水質汚染が進行しており、過去 3 年間に実施し
た水道水の水質調査では、平均 3.5 µg/Lの濃度で検出されており、水道供給地域住民の血
清中の本物質濃度は一般的なアメリカ国民の約 70倍高く、汚染源は水道水又は地域の井戸
水と考えられた。このため、2.5才から 89才の住民 371人（女性 198人）を対象に、血清
中の本物質濃度と赤血球等の血球成分、GOTやコレステロール、甲状腺刺激ホルモン等の
血清中の生化学成分、肝臓疾患及び甲状腺疾患の既往歴との関係を調べた結果、有意な関

連はなく、本物質の毒性を示す結果は得られなかった。なお、調査対象者の年齢の中央値

は 50才、18才以下は 43人で、血清中の本物質濃度の中央値は 354 ng/mL、四分位数範囲
は 184～571 ng/mL、最大値は 4,000 ng/mL超であった 64) 。 

ク）ボルチモアの病院で 2004年 11月から 2005年 3月に生まれた正常な単胎児のうち、臍帯
血の得られた 293人の調査では、本物質は全員の臍帯血清から検出され、中央値は 1.6 ng/mL
（0.3～7.1 ng/mL）であり、本物質と PFOAが環境中で広く検出されていることを示すよう
に、臍帯血清中の本物質と PFOS の間には高い関連があった。臍帯血清中の本物質濃度と
在胎週齡で調整した出生時の体重、頭囲長、ポンデラル指数（肥満度の一つで、体重(g)を
身長(cm)の 3乗で除して 100倍した値）の間には有意な負の関連（ただし、傾きは小さい）
があったが、在胎週齡、身長では有意な関連はみられなかった。一般に頭囲長は帝王切開

＞普通分娩の関係にあることから、分娩方法から 2 群に分けて検討したところ、有意な負
の関連は普通分娩（全体の 77.8％）による体重、頭囲長に限られた 65) 。 
デンマークの国民出生コホート（1996～2002年）から無作為に抽出した 1,387 人の妊婦
とその正常な単胎児の調査では、妊娠 4～14週の母体血漿中の本物質濃度は 5.6 ng/mL（定
量限界未満～41.5 ng/mL）で、母体血漿中の本物質濃度と出生時体重の間には有意な負の関
連があったが、問題となるような低体重のリスクとの間には関連はなく、早産のリスクに

も一貫した関係はみられなかった 66) 。 

 

（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 －  

EU EU －  

USA 
EPA －  

ACGIH －  

NTP －  
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日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG －  
 

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、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらず APFOはネズミチフス
菌 67, 68) 、大腸菌 67) 、酵母 68) 、チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞 69) で遺伝子突然

変異、ヒトリンパ球で染色体異常 70) を誘発しなかった。本物質のナトリウム塩（Na-PFOA）
はネズミチフス菌 71) 、大腸菌 71) で遺伝子突然変異、ヒトリンパ球で染色体異常 72)を誘発

しなかった。APFOは S9無添加の CHO細胞で染色体異常を誘発しなかったが、S9添加で
は細胞毒性が現れる程度の高濃度で染色体異常を誘発した 73) 。Na-PFOA も S9 無添加の
CHO細胞で染色体異常を誘発せず、S9添加の高濃度条件で染色体異常を誘発したが、細胞
毒性との関係は明らかでなかった 74) 。また、APFOはマウス胚の線維芽細胞（C3H10T1/2）

で細胞形質転換 75) を誘発しなかった。なお、本物質はラットの肝臓上皮細胞（WB-F344）
で細胞間コミュニケーション阻害を誘発した 76) 。 
ヒトの肝癌細胞（HepG2）を用いた本物質の in vitro試験では、DNA損傷及び小核の発生
頻度は用量に依存して有意に増加し、細胞内でも活性酸素種（ROS）と 8-ヒドロキシ-デオ
キシグアノシン（DNA中のグアニン塩基が酸化的損傷を受けて生成される）の両者が用量
に依存して有意に増加した。このため、本物質による HepG2細胞の遺伝子傷害性は細胞内
の ROSによって誘発された DNAの酸化的損傷によるものと考えられた 77) 。 

in vivo試験系では、APFO及び Na-PFOAは経口投与したマウスの骨髄で小核を誘発しな
かった 78, 79) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawleyラット雌雄各 50匹を 1群とし、0、0.003、0.03％の濃度で APFOを 2年間
混餌投与（雄で 0、1.3、14.2 mg/kg/day、雌で 0、1.6、16.1 mg/kg/day）した結果、雄の精巣
でライディヒ細胞腺腫を各群の 0/50、2/50、7/50匹に認め、0.03％群の発生率は有意に高か
った。雌では各群の 10/47、19/47、21/49匹に乳腺線維腺腫を認め、0.003％以上の群の発生
率は有意に高かったが、用量に依存した発生率の増加はみられず、自然発生率を考慮する

と、乳腺線維腺腫については本物質の投与によるものとは考えられなかった 42) 。この試験

と同じ頃に実施された Sprague-Dawleyラットの発がん性試験ではライディヒ細胞腺腫の自然発
生率は 0.82％80) 、約 5％81) 、乳腺線維腺腫の自然発生率は 19％80) 、37％（24～54％）82) と報

告されており、乳腺線維腺腫については自然発生の影響を排除することは困難であった 82) 。

なお、雄では肝細胞腺腫の発生はなかったものの、6/50、2/50、10/50 匹で肝細胞癌がみら
れ、さらに 0/50、5/50、6/50匹で肝臓に過形成性結節もみられた 42) 。 

Sprague-Dawleyラット雄 156 匹（対照群 80 匹）を 1 群とし、0、0.03％の濃度で APFO
を 2年間混餌投与（0、13.6 mg/kg/day）し、一部は 1、3、6、9、12、15、18、21ヵ月後に
剖検した結果、0.03％群では肝臓の相対重量及びβ酸化活性はどの観察時点でも有意に増加
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しており、精巣の絶対重量は 24ヵ月後にのみ有意に増加した。肝細胞及びライディヒ細胞
の増殖に有意差はなかったが、膵臓の腺房細胞の増殖は 15、18、21ヵ月後に有意に増加し、
血清のエストラジオール濃度は 1、3、6、9、12ヵ月後に有意に増加したが、テストステロ
ンや卵胞刺激ホルモン、黄体形成ホルモンに有意差はなかった。肝臓では各群の 2/80、10/76
匹で肝細胞腺腫、精巣では 11/80、35/76 匹にライディヒ細胞の過形成、0/80、8/76 匹にラ
イディヒ細胞腺腫、膵臓では 14/80、30/76 匹に腺房細胞の過形成、0/80、7/76 匹に腺房細
胞腺腫、0/80、1/76匹に腺房細胞癌を認め、0.03％群でのこれら腺腫の発生率はいずれも有
意であった 83, 84) 。著者らは、この結果とペルオキシソーム増殖剤に関する既報データ 85～90) 

から、肝細胞及びライディヒ細胞、膵臓腺房細胞での腫瘍発生はペルオキシソーム増殖剤

投与ではよく観察されることで、膵臓の腺房細胞腺腫はコレシストキニン濃度の増加を介

して、ライディヒ細胞腺腫は血清中のエストラジオール濃度の持続的な増加による誘発で

あると推定されると結論している 84) 。なお、上記の雌雄のラットを用いた実験では膵臓腺

房細胞の過形成は報告されていなかったが、その後の保存標本の再検査で 0.03％群の膵臓
腺房細胞で過形成が認められた 91) 。 

Wistarラット雄 15匹を 1群として 0、0.005、0.02％の本物質又は 0.05％のフェノバルビ
タール（PB）の混餌投与群を設け、ジエチルニトロソアミン（DEN）を腹腔内投与（A群
は 0 mg/kg、B群は 200 mg/kg）した後に 12ヵ月間混餌投与した結果、A群及び 3ヵ月後の
B群の肝臓で病巣や結節、悪性腫瘍はみられなかったが、12ヵ月後の B群で 0/7、1/7、5/9
匹、陽性対照（PB 0.05％）群の 2/7匹に肝細胞癌の発生を認め、0.02％群の発生率は有意に
高かった。また、200 mg/kgの DENを腹腔内投与した 2週間後に 0.03％の濃度で 2-アセチ
ルアミノフルオレンを 2週間混餌投与し、その間の 7日目に細胞障害を誘発する用量であ
る 2 mL/kg の四塩化炭素を強制経口投与し、5 週目から 0、0.015％の本物質又は 0.05％の
PBを 23週間混餌投与した結果、0/7、4/12匹、陽性対照群の 6/8匹で肝細胞癌の発生を認
め、0.015％群及び陽性対照群の発生率は有意に高かった。本物質はペルオキシソームのア
シル CoA酸化活性を選択的に誘導し、これよりも程度は劣るが、カタラーゼ活性の誘導も
みられた 92) 。 

Wistarラット雄に 200 mg/kgの DENを腹腔内投与し、2週間後から 0.03％の濃度で 4-ア
セチルアミノフルオレンを 2週間混餌投与し、その間の 7日目に 2 mg/kgの四塩化炭素を
強制経口投与し、5週目から 7ヵ月後まで 0％（10匹）、0.015％（15匹）の本物質を混餌投
与した結果、対照群の肝臓で結節と病巣の混合型病変がみられたものの腫瘍の発生はなか

ったが、0.015％群では 33％に肝細胞癌がみられ、本物質の明瞭なプロモーション作用が示
された 93) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

アメリカ・ミネソタ州の本物質製造工場に 1947年から 1983年末までの間に 6ヵ月以上
勤務した労働者 3,537人を対象とした調査では、398人（男性 348人、女性 50人）が死亡
しており、死亡者のうち男性 148人、女性 11人が APFOを製造する化学部門で 1ヵ月以上
の作業に従事していた。性、年齢、人種で調整した標準化死亡比（SMR）は男性では全米
及び同州、女性では同州の死亡率から算出し、さらに男性については潜伏期（10、15、20
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年）、ばく露期間（5、10、20 年）を考慮した。この結果、女性でリンパ系腫瘍（3 人）の
SMR上昇がみられたが、有意差はなかった。男性では化学部門の 4人が前立腺がんで死亡
しており、同州の死亡率から求めた SMRは 2.03（95％CI: 0.55～4.59）であったが、同部門
での労働期間と前立腺がんによる死亡率には有意な関連（p=0.03）があり、同部門での 10
年間の労働は非化学部門での前立腺がん死亡率の 3.3 倍増加（95％CI: 1.02～10.6）と関連
していた。非化学部門での前立腺がんの死亡は 2人であった 53) 。なお、前立腺がんで死亡

した化学部門の 4人のうち、本物質の製造建屋内で直接作業していた労働者は 1人だけで
あった 57) 。 
上記製造工場の労働者について、1947 年から 1997 年末までに積算で 1 年以上勤務した

3,992人（男性 3,183人、女性 809人）を対象とした調査では、607人の死亡があり、作業
歴から労働者を確かにばく露（492人）、多分ばく露（1,685人）、非ばく露（1,815人）の 3
群に分けて検討した。この結果、有意な死亡率の増加を示した腫瘍はなく、前立腺がんの

死亡率にも労働期間との関連はみられなかった 54) 。 
本物質を使用するワシントン州のフッ素化学工場で 1959年から 2001年末までの労働者
の発がん状況を調べたところ、標準化罹患比（SIR）は膀胱がんで 1.9（95％CI: 1.15～3.07）、
腎臓及び泌尿器がんで SIR 2.3（95％CI: 1.36～3.65）と有意に高かった。また、SIRに有意
差はなかったものの、骨髄性白血病（SIR 2.02）、喉頭がん（SIR 1.77）、多発性骨髄腫と免
疫細胞増殖性疾患（SIR 1.72）、悪性黒色腫（SIR 1.3）精巣（睾丸）がん（SIR 1.46）と脳腫
瘍（SIR 1.2）でも SIRの上昇がみられたと報告されている 55) 。しかし、労働者のばく露情

報や他の化学物質の使用状況などの報告はなく、本物質との関連は不明であった。 

 
ペルオキシソーム増殖剤である本物質の発がん性試験結果のヒトへの外挿については、

次のように考えられている。 
ペルオキシソーム増殖剤をラットやマウスに長期間投与すると肝肥大とそれに続く肝腫

瘍の発生がみられるが、発がんメカニズムについては良く分かっていなかった。このため、

典型的なペルオキシソーム増殖剤であるWy14,643を 0、0.1％の濃度で各群 4～7匹の雄の
Sv/129 マウスの野生型（PPARα(+/+)）、PPARα欠損型（PPARα(-/-)）にそれぞれ 1、5
週間混餌投与した結果、1週間後には既に野生型マウスのWy14,643投与群で体重増加の有
意な抑制と肝臓重量の有意な増加、肝細胞の BrdU染色法による陽性細胞の割合に有意な増
加がみられ、これらの変化は 5 週間後には同群でより顕著となったが、他の群でこれらの
影響はみられなかった。また、6～9匹を 1群として同様に 11ヵ月間混餌投与した結果、野
生型マウスの Wy14,643投与群では 6/6匹に肝細胞腺腫の発生を認め、3/6匹には肝細胞癌
もみられたが、他の群では肝臓に腫瘍の発生はなかった 94) 。Wy14,643 には遺伝子傷害性
がないことから、この結果はペルオキシソーム増殖剤による肝臓がんの誘発が PPARαの活
性化によって生じることの証明として頻繁に引用されている。 
一方、ヒトではペルオキシソーム増殖剤でもある高脂血症薬を長期間（2～156ヵ月）に
わたって高用量服用した患者から得た肝組織でペルオキシソームの増殖はみられず 95, 96, 97) 、

高脂血症薬の臨床試験 98, 99, 100) や疫学調査 101) でもがんによる死亡率に有意な増加は認め

られていない。 
このようなラットやマウスとヒトでの種差は PPARαに対する感受性の差によると考え



     18 ペルフルオロオクタン酸及びその塩 

 21 
 

られており、ラットやマウスは感受性が高く、ヒトは低いが、この原因として、ヒトの PPAR
αの活性はマウスの 1/10以下しかないことが明らかになっている 102, 103) 。このため、PPAR
αを介した肝腫瘍の発生はヒトには起こらないものと考えられている 31, 104) 。 
本物質についても PPARαを介した肝腫瘍の発生を示唆する報告が多く得られているこ
とから、ラットやマウスでみられた肝腫瘍の発生はヒトでは起こらないものと考えられて

いた 31) 。しかし、本物質またはWy14,643を 7日間混餌投与した PPARα欠損マウス（Sv/129）
の実験では、どちらの投与群にもアシル-CoA酸化酵素活性の上昇やペルオキシソームの増
殖はみられないが、本物質投与群では肝臓重量が有意に増加したので、本物質は PPARαを
介さない経路からも肝臓に影響を及ぼすことが示された 34) 。このため、本物質によるラッ

トやマウスでの肝腫瘍の発生を PPARαのみで説明することは不十分とする指摘もある 35, 36) 。 
本物質には、DNAとの反応性や変異原性を示す報告はみられず、肝細胞の死と代償性再
生の繰り返しによる発がん作用を示す報告もないことから、遺伝子毒性や細胞毒性による

作用機序はないものと考えられている 31, 35, 36) 。このため、本物質の発がん性には閾値があ

るものと考えられ、ヒトへの外挿の可否については不明であるが、発がんをエンドポイン

トとしたNOAELはAPFOを 2年間混餌投与したラットの試験から 0.003％（雄 1.3 mg/kg/day、
雌 1.6 mg/kg/day相当）と推定される。 

 

（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おり、発

がん性についても知見が得られ、本物質の発がん性には閾値があるものと考えられるが、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、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。 
経口ばく露については、中・長期毒性イ）の 13週間混餌投与のラットの試験から得られた

雄の NOAEL 0.001％（0.56 mg/kg/day）、ウ）の 13週間混餌投与のラットの試験から得られた
NOAEL 0.64 mg/kg/day、オ）の 2 年間混餌投与のラットの試験から得られた雄の NOAEL 
0.003％（1.3 mg/kg/day）があり、これらのエンドポイントにはいずれも肝臓への影響があっ
たが、中・長期毒性ウ）でも示したように肝臓への影響には用量依存性がみられたものの、

投与期間に依存した変化ではなかった。一方、生殖・発生毒性ウ）の妊娠 1日目から 17日目
まで強制経口投与したマウスの試験では肝臓重量の増加から LOAEL 1 mg/kg/dayであったが、
これをもとに 5％の発生率に相当する BMDL 5として 0.17 mg/kg/dayが算出されている。一般
にベンチマークドーズ法では 10％の発生率に相当する BMDL10が NOAEL相当の値として採
用される場合が多いが、ここでは初期評価であることを踏まえ、より厳しい評価結果となる

BMDL 5の 0.17 mg/kg/dayが信頼性のある最も低用量の知見と判断した。また、この値は妊娠
期の母体への影響によるものであるが、妊娠や出産、哺育の有無による肝臓重量への影響は

生殖・発生毒性ウ）の試験でみられなかったこと、肝臓への影響は投与期間に依存した変化

ではなかったことを考慮し、試験期間が短かったことに対する不確実性として 5 で除し、
APFOから本物質に換算した 0.03 mg/kg/dayを無毒性量等に設定する。 
吸入ばく露については、中・長期毒性ク）のラットの試験から得られた NOAEL 1 mg/m3（肝
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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 ］ 

臓重量の増加、ALPの上昇、肝細胞肥大など）をばく露状況で補正した 0.18 mg/m3が信頼性

のある最も低用量の知見と判断し、試験期間が短かったことから 5 で除し、APFO から本物
質に換算した 0.03 mg/m3を無毒性量等に設定する。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

 
表3.3 経口ばく露による健康リスク（MOEの算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無毒性量等 MOE 

経口 

飲料水 
・食物 

0.0018 µg/kg/day以上 
0.0022 µg/kg/day未満 0.0054 µg/kg/day程度 

0.03 mg/kg/day マウス 
560 

地下水 
・食物 

（0.88 µg/kg/day） （2.3 µg/kg/day） （1.3） 

注：（ ）内の数値は、参考として算出したものを示す。 
 
経口ばく露については、飲料水・食物を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量は 0.0018 

µg/kg/day以上 0.0022 µg/kg/day未満、予測最大ばく露量は 0.0054 µg/kg/day程度であった。無
毒性量等 0.03 mg/kg/dayと予測最大ばく露量から、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 560となる。また、参考として地下水・
食物を摂取した場合を算出すると、予測最大ばく露量は 2.3 µg/kg/dayで、MOEは 1.3となる。 

 
表3.4 吸入ばく露による健康リスク（MOEの算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.000009 µg/m3程度 0.0025 µg/m3程度 

0.03 mg/m3 ラット 
1,200 

室内空気 － － － 
 
吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 0.000009 

µg/m3程度、予測最大ばく露濃度は 0.0025 µg/m3程度であった。無毒性量等 0.03 mg/m3と予測最

大ばく露濃度から、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 1,200となる。 
本物質の代謝・動態には大きな種差や性差がみられ、特にヒトの血清中の半減期（3.8 年）

は実験動物に比べてはるかに長い。このため、本物質についてはばく露の量や濃度ではなく、

体内負荷量に着目した評価の方がより適切であると考えられ、体内負荷量によるMOEを試算
したところ、その値は上記MOEと大きく異なったが、作用メカニズムに関する知見などが十
分に得られていないことから、リスクの判定は難しいと考えられた。 
従って、本物質の健康リスクについては情報収集に努める必要があると考えられる。 

 
 
 
 

 



     18 ペルフルオロオクタン酸及びその塩 

 23 
 

 

4．生態リスクの初期評価 

OECD では国際的な協力の下で本物質の有害性評価書の作成を進めており、生態毒性につ
いても新たな知見を収集しているとの情報が得られたため、水生生物の生態リスクに関する

初期評価は、その評価結果が公開された後に行うこととした。 
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