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一般に「ダイオキシン」といわれる化学物質は，正式

な化学名を「2，3，7，8一丁btrachloro Dlbenzo－P－DlOXln

（2，3，7，8－TCDD）」といい，「Polychloro Dlbenzo－P－

DlOXlnS（PCDDs）」の一種である。他方，PCDDsのこと

を「ダイオキシン」と総称する場合もあF），明確には区別

されていない。

PCDDs等は，近年いろいろな問題を引きおこしてい

る。たとえば，1976年にイタリアのセペソでおこった

化学工場の事故，アメリカでは1981年のビンガムトン

1　イヒ学構造と物理化学的性質

pcDDsはDlbenzoサDlOXln桟（∈証：〕昏）を基本構造

とLた有機塩素化合物であり，2つの芳香環の8つの位

置（ケミカル・アブストラクトのナンバリングシステム

により番号づけされた1，2，3，4，6，7，8，9）のいずれ

かに1個から8個までの塩素原子を置換Lているもの

である。従って，PCDDsは理論上75の異性体があり，

異性体ごとに物理的・化学的・生物学的性質を異にす

におけるニューヨーク州政府ビルの火災，1979年のナ

イアガラフォールズ市におけるラブキャナル事件，ミ

ズーリ州でおきた1971年のホ「スアリナや1981年から

1983年にかけてのタイムズビーチ事件などがある。ま

た，1968年には日本で，1979年にはタイワンで「油症」

が発生し，1960年代にはベトナムで枯葉作戟によるダ

イオキシン含有除草剤散布の影響や，さらに，最近で

は駄焼によるPCDDsなどの生成，特にごみ焼却施設か

らの排出が問題となっている。

る。

また，PCDDsに良く似たPCDFs（Polychloro Dlben－

z。furans）は，PCBs中に含まれる不純物として良く知

られており（「カネミ油症」の原因物質とLて考えられて

いる），現在，同じように問題となっている化学物質で

ある。PCDFsも理論上135の異性体とLて存在し，PC

DDsと同様，異性体ごとに物理的・化学的・生物学的

性質が異なる。

表lにPCDDsとPCDFsの化学構造について示Lた。

蓑1 P CD D sとP CD F sの化学構造

P CD D s P C D F s

9　　　　　　 1

；：l。斑
6 （5） 4　　　　　　 那

塩素数 呼　 び　 方 （省略型） 分 子 式 異性体
の数
塩素数 呼　 び　 方 （省略型） 分 子 式　 雲量体

ロ M onochloro DlbenzoサDlOXin

（M CDD ）
C12H 7ClO 2 2 6

M onochloro Dlbenzo Furan
（M CDF ）

C 12H 7ClO　　　 4

2
D IChloro Dlbenzo－P－DlOXln
（D CD D）

C 12H 6C120 2 10 2
DIChloro Dlbenzo Furan
（D CDF ）

C 12H 6C120　 16

3
Thchloro D lbenzo－P－D lOXln

（TrlCDD ，T5C nn ）
C 12H 5C130 2 14 3

T rlChloro Dlbenzo Furan
（T rlCDF ！rIbCDF ）

C 12H 5Ci30　　 28

4
rrbtrachloro Dlbenzo－P－DlOXln

（T CDD ，rIbtra CDD ；rrbCDD ）
C 12H 4C140 2 22 4

r指trachloro Dibenzo F uran
（T CDF ，′托traC DF ，T iCDF ）

C 12王i4C 140　　 38

－11－
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P C D D s P C D F s

塩素数 呼　 び　 方 （省略型） 分 子 式
異性体
の数
塩素数 呼　 び　 方 （省略型） 分 子 式

異性体
の数

5
P entachloro D lbenzo－P－D lOXln
（P enta C D D ，P 5C D D ）

C 12H 3C 150 2 14 5
P en tach loro D lben zo F uran
（P enta C D F ，P 5C D F ）

C 12H 3C 150 28

6
H ex ach loro D lb enzo－P－D lOXln
（H exa C D D ；H 6C D D ）

C 12日2C 160 2 10 6
H exachloro D lb en zo F uran
（H exa C D F ，H 6C D F ）

C 12日2C 160 16

7
H eptachloro D lb en zo－p －D lOXin

（H epta C D D ；H 7C D D ）
C 12H C 170 2 2 7

H eptachloro D lben zo F uran
（H epta C D F ，H 7C D F ）

C 12H C 170 4

8
O ctach loro D lben zoTP －D lOXln
（O C D D ）

C 12C 180 2 口

75

8
O ctach loro D lben zo F uran
（O C D F ）

C 12C 180 司

135

さらに，最も強毒性であるといわれる2，3，7，8－

TCDDの物理化学的性質を表2に示した。また，PCDDs

等の一般的な性質としては次のことがいわれている。

（1）水に溶けず，有機溶媒に溶けやすい。

（2）低塩化物（三塩化物まで）は比較的揮発性であ

るが，塩素数が増えるにつれて不揮発性となる。

（3）常温では無色の固体である。

（4）化学的に不活性である。

表2　2，3，7，8－TCDDの物理化学的性質2）

分　 子　 量 320

分　 子　 式 C 12日4C 140 2

分子構造 …；〕≡Ⅱ≡二穏 ：…；

融　　　 点 30 3 ～ 305 ℃

蒸　 気　 圧 10 ‾6～ 10 －7皿m日g （25 ℃ ）

溶 解 性　水

0 ．0002 mg／e （0 ．2 pp b ） at 25 ℃

′くンゼ ン 5 7 mg／色 at 25 ℃

n 【オクタノール 4 ．8 mg／セ at 25 ℃

メタノー ル 1．0 皿g／色 at 25 ℃

分▲ 酉己 率
（オクタノw ル／水）

7 14

現在まで問題となってきた農薬やPCBsなどのような

有機塩素化合物と同様，PCDDsは水に溶けにくく蒸気

圧が低いため，固体物質に吸着された場合はその表面

に残留し，他方，有機脂質に対しては特異的に高い溶

解性を示すことから生物濃縮があるものと考えられる。

実際，ベトナム枯葉作戦で，大量の枯葉剤が撒布さ

れた地域に棲息する魚類の分析データによると，これ

らの魚が棲息していた水から枯葉割に合まれる2，3，7，

8－TCDDは検出されなかったが，魚中からは検出され

ている（表3）。このことは，2，3，7，8pTCDDが長期に

わたり生体内で濃縮，蓄積されてきたことを示してい

る。さらに，濃度を常に0．5ppbとした水でエビやボウ

表3　ベトナムで採取された魚類や甲殻類中の
2，3，7，8－TCDD濃度3）

採 取場 所 種　　 類 2，3，7 ，8－T C D D 濃度

ドンナ イ川

コ　　　　 イ 54 0 pPt

ナ　 マ　 ズ 8 14

ナ　 マ　 ズ 52 2

サ イ ゴン川
ナ　 マ　 ズ 7 0

クル マ エ ビ 42

カ ン ジオ村
鳴　 き　 魚 79

アルマ エ ビ 18

フラの生体濃縮について室内実験した結果，エビで

1，600倍，ポウフラでは9，200倍の2，3，7，8－TCDDを濃

嬉したと報告されており，1】000～1万倍の濃縮率が考

えられる。

2　毒　　性

PCDDsやPCDFsには多くの異性体があり（表l），た

とえばl，2，4，7，8－P5CDDと1，2，3，7，8－P5CDD

間には極端な急性毒性の差があるなど，動物実験の結

果から異性体の問には毒性学的にも生物影響の点など

からも大きな相違があることが分かっている。

これらの異性体の中で最も高い活性と急性毒性を持

つとされる異性体を表4に示した。

これらの強毒性の異性体は塩素原子を4～6個持ち，

また，2，3，7，8－の位置がすべて塩素原子で置換され

ていることが特徴とLてあげられる。

2・1　人間に対する毒性

2・1・1急性高濃度曝露

PCDDsやPCDFsの人間に対する曝露について，表

5に示したような数多くの事件が知られている。

2，3，7，8－TCDDによる健康被害を最初に受けたの

は2，4，5－Tやその原料である2，4，5－TCP（TrlChloro

phenol）などの製造工場で働く労働者であった0特に，

一12－
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表4　強毒性のPCDDsとPCDFs

PCDDs
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PCDFs

2，3，7，8－TCDF

Cl

CI CI

CI Cl

CI Cl

1，2，3，7，8，9－H6CDF

Cl

CI CI

CI Cl

1，2，3，7，8－P5CDF

二二二三二二二
C1

1，2，3，4，7，8－H6CDF

CI CI

CI Cl

Cl

l，2，3，6，7，8－H6CI〕F

表5　PCDDsとPCDFsなどによる人間への曝露

発 生 原　因 事　　　　　　 件

労働 災害 職 業 病

産業 災害 農薬製造工場の爆発事故
（イタリア・セペソのイクメサ工場など）

PC DD sなどの含有 ベトナム枯葉作戦

製品の使用と混入 殺菌剤ヘキサクロロブェンの使用

事故 による事件
オレゴン州での森林空中散布に
よる流産事件

カネミ油症

廃棄物の不適正 ラブ・キャナル事件

処 理処分 タイムズ・ビーチ事件

これらの化合物の製造時に副生する2，3，7，8－TCDD

は，製品より残留不純物の方に多く存在するために，

CI C1

2，3，4，6，7，8一日6CDF

重とくな被害は精製過程でおこっている。

2，4，5【Tは1949年にアメリカで最初に作られ，この

年，アメIjカのモンサント社で起こった事故をはじめ

とLて，世界的に約2，000人の労働者が被曝Lたものと
2）

推定されている。

他方，製品が2，3，7，8－TCDDによって汚染されて

いることについては1957年になりはじめて判明L，ま

た，職業病としての情報が伝えられているのは1970年

代以降になってからである。日常的な作業の過程や事

故などによる曝露のデータは，人間についての毒性実

験が不可能なため，情報源として貴重である。

高濃度曝露の直後には，目・呼吸系・皮膚などが強

い刺激性の症状を示し，次いで「やけど」をしたような

状態の炎症に進行する。炎症は，赤み・水脛・腫れ物

の痛み・粘液分泌過多などであり，ひどい場合には紳

ー13－
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胞破壊を示すこともある。

病理学的にみると数週間から数カ月の短い潜伏期間

の後，ポルフィリン病（肝臓でのポルフィリン異常代

謝によってひきおこされる病気）・クロルアクネ（塩素

痙癒）・激しい筋肉痛・皮膚の色素形成過多・神経病理

学的な変化・血中高脂質一胃腸障害などの症状を呈す

る。持異的な例は1949年，ニトロ（ウエストバ←ジニア）

にある化学工場の爆発事故にみられ，高濃度に曝露さ

れた多数の労働者にクロルアクネが観察され，曝露後

4年たっても治ゆしないことが示されている。

2・1・2　慢性低濃度曝露

PCPを使用している除草剤製造工場で，2，4，5－Tを

作るために原料を2，4，5－TCPに変えたところ，劇的に

クロルアクネが増えていったチェコの例などもあり，慢

性的に低レベルの2，3，7，8岬TCDDにさらされる可能性

のある労働者に対し，産業衛生ニュースレポートなど

は警告している。特に，木材処理施設やなめし皮工場

のような塩化フェノール類を使用する工場や，変圧器

・断熱剤・焼却などにたずさわる労働者などの職業上

の曝露が今後の大きな課題となっている。

日常的な作業過程で低濃度に曝露された場合の症状

として，皮膚症状（クロルアクネ）・肝障害・胃腸障害

・呼吸器疾患・免疫系の異常・神経症などがあげられ

ている。他方，被曝労働者の血清中PCDDs等の濃度と

異性体の存在状態t曝露の種類・期間などとの間に高

い相関が認められることから，労働衛生として曝露評

価を行うためには血清を分析する方法が良いといわれ
7）

ている∩

表6ベけム戦争で用いられた2，4，5－T（枯葉剤）中の2，3，7，8－TCDD量9）

コー ド名 成　　　　 分 使 用 量 （ガ ロン） 使 用期 間 （年 ）
2 ，3，7 ，8 －T C D D
（p p m ）

オ レ ン ジ 2 ，4 －D ；2 ，4 ，5－T 10 ，646 ，00 0 1965 ～ 1970 1 ．98

32 ．8

ホワ イ ト 2 ，4 －D ；ピクロラム 5 ，633 ，00 0 196 5 ～ 197 1

フー　ル　 ー カコディル酸 1 ，15 0 ，00 0 196 2 ～ 197 1

ノヾ － 7 0ル 2 ，4 －D ；2，4 ，5 －T 14 5 ，0 00 196 2 ～ 1965

ピ　 ン　 ク 2 ，4，5 －T 12 3 ，0 00 196 2 ～ 196 5 65 ．6

グ リー ン 2 ，4 ，5 －T 8 ，2 00 19 62 ～ 196 5 65 ．6

ところで，人間に対する曝露の例としてはベトナム

戦争における米軍の枯葉作戦が有名である。1962年か

ら1971年までの間に，ベトナムでは9万tもの除草剤や

抗植物化学物質が使用され，それは内陸部森林の10・3

％，マングローブ林の36，1％，耕地の3％，その他の

5％に散布きれた。散布剤ほ上表（衰6）に示Lたが，

そのほとんどはAgentOrange，AgentWhlte，Agent

Blueである。特に，AgentOrangeは高濃度の2，3，7，

8－TCDDを含んでおり，米国のOfficial缶guresを使った

計算によれば，170kgの2，3，7，8－TCDDを散布Lたこ

とになる。1970乳　これら散布された地境の魚を分析

したところ80pptの，また，土壌サンプルでは30pptの

レベルにあった。ベトナムでは散布地域における肝癌

■自然流産・口蓋裂などの先天的欠損症や染色体異常

の増加が報告されており，これらの増加をひきおこす

原因は2，3，7，8－TCDDであると考えられている。

他方，これらの軍事使用されたフエノキシ系除草剤

をあびた米国・オーストラリアの帰還兵士やベトナム

兵士の場合，子供達の死産や先天的奇形児が多く，夫

だけあびた場合でも異常率は普通の3．5倍を示している。

さらに，南ベトナムで枯葉剤をあぴた母親の場合，そ

の子供は高い異常率を示L，特に神経管欠損・感覚器

官の奇形・シャム双生児・口蓋裂が多いといわれ，ま

た，枯葉剤をあぴた男女とも，肝臓癌や神経症にかか

る人が多くなるとも予想されている。

ベトナム帰還兵士の脂肪組織から非常に低濃度の2，

3，7，8－TCDDが検出されたといわれるが，曝露データ

とか健康状態などから予想されるレベルとは関係して

いないようであり，また，実験条件なども述べられて
7）

いないため明確ではない
4，9，12）

1976年7月10日には，セペソ事件がおきている。これ

はラ　イタリア，ミラノ近郊のセペソにあるイクメサ化学

工場（ホフマン・ラ　ロッシュ社を親会社とするジボデン

社所有）で，2，4，5－TCP製造時の反応炉の過熱により，

熟反応生成物が安全弁（大気へ直接放出するようにな

っていた）から吹き出し，TCPが主体の2，3，7，8－TCDD

を多量に含む700mX2kmの大きな雲となって，居住者

2，000人の地区を汚染したものである。汚染区域では排

出物に含まれる強毒性の2，3，7，8－TCDDによる重大な

影響が考えられたため調査が開始された。

－14－
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ジボデン社は1975年からイクメサ工場で2，4，5－TCP

の製造を開始し，その後1ヵ月に約5t作っていたが，

同時にl．2kgの2，3，7，8－TCDDもまた副生していたこ

とになる。事故当初，行政側が公表した2，3，7，8－TCDD

放出量はおよそ2kgであったが，この事件を調査して

いた英国のDonaldLee博士は，130kg以上の2，3，7，8－

TCDDが実際上この爆発によって放出されただろうと

述べている。

彼はまた次のように勧告している。すなわち，居住

者に医学的な検査を実施し，汚染地域のモニタリング

を10年間行い，そして汚染地域とその境界領域への立

入は認可された人以外のすべてを禁止することである。

また，汚染土壌を除去したり建物の洗浄を行うよりは，

むしろ，林野をつくったり建物の解体による汚染除去

方法を取るべきであるとしている。

すでに，セペソ周辺の住民の中には，クロルアクネ

や肝臓・神経の異常をはじめ，多様な非特異的自覚症

状がみられはじめ，また，妊娠異常や奇形児の出産な

ど次世代への影響を示す重大な問題がクローズアップ
13〉

されてきている。

また，セペソのダイオキシン汚染による住民の疾病

や障害とLては，グロルアクネ・自然流産率の上昇・

奇形児の増加（心臓障害，下肢奇形などト肝臓障害

（肝肥大t肝硬変など）・神経障害（末梢神経障害など）

をあげている報告もある。

1977年には，ニューヨーク州ナイアガラ・フォール

ズ市のラブキャナル事件がおきた。この事件は，ラブ

キャナルと呼ばれる人工の運河をフッか一社が廃棄物

最終処分場として使用Lていたが，その後埋立地周辺

住民に淀産の頻発や奇形児の誕生などがみられたこと

が契機となり判明Lたものである。Lかも，最近の追

跡調査によれば，すでに1960年代には流産の発生率は

ピークとなっていたことがわかっている。また，事件

が判明するまでに10数年を経過Lていることが，この

1　　　事件では特に注目されることである。

芦　　　　その他，ブドウ球菌に対して非常に効果のあるへキ

／　　　サクロロフェンを，消毒用石けんなどとして使用した

り，　　ために奇形児発生率が増加した等の事例もある。

ヒ　　　　　2・1・3　タロルアクネ

）D　　　　2，4，5－Tなどの工場生産が始まってから，有機塩素

旨　　　化合物への曝露が産業災害などにより相次ぎ，この際

非　　　労働者にみられる顕著なクロルアクネは，2，3，7，8－

ン　　　TCDDに曝露されたことの“証明’’てあると考えられ
15）

ている（

1899年，ドイツの電解法塩素製造工場の労働者に特

異な皮膚病が発見きれ，この原因物質は無機塩素であ

るとして，クロルアクネと命名きれた。しかし，1918

年頃には，原因物質は無機塩素ではなく，有機塩素化

合物であることが判明している。

クロルアクネは，薬物に接触した皮膚の毛穴が黒点

状となり，毛穴の位置に小さな吹出物が現われ，また，

皮膚に色素が沈着して黒ずみ，さらにニキビ様のでき

もの（面飽）と封入嚢胞または丘疹をもつ痙癒形成性の

皮膚炎によって特徴づけられる皮膚反応で，しばしば

膿痛がひどいので，永続性の傷跡を残すといわれる。

2。1・4　死　亡　率

1949年，ニトロ（ウェストバージニア）にある化学工

場の爆発により高濃度被曝したクロルアクネ患者121人

の死亡率について追跡調査を行った結果，癌や心臓血

管疾患の死亡率は一般人の死亡率と大きな相違はなく，

また，884人に拡大して調査した結果でも（163人は死

亡），過剰死亡は認められていない。

さらに，1950年から1971年にかけて2，4，5－Tを製造

中，曝露されたダウケミかレ社の204人について死亡率

（11人が死亡）をみた結果でも，これら2，4，5－Tやその

原料の2，4，5－TCPによる職業上の曝露の影響であると
15）

は認められていない。

2・1・5　人における軟組織腫（STS）

敵組織腫（STS）とは，一般に腱や勒帯のような筋肉

組織，脂肪組織，繊維結合組織中に生ずる複雑で多様

な悪性腫瘍のことをいい，血管や神経組織にはほとん

どみられることはなく，一般には，悪性繊推組禦芦●
平滑筋肉月重t脂肪腫・繊維腫のようなものである。

スウェーデンの報告などによると，フエノキシ乗除草

剤や塩化フェノール常に曝露きれた人間は軟組織腫形

成の可能性が高いことが指摘きれている。また，これ

らの化学物質に曝露された人は，一般の人に比べて5

～6倍もの危険率で軟組織腫になることも報告きれて
Ⅰ5）

いる。

きらに，米国でも，これら製造工場の労働者にSTS

が高い発生率で観察されている。

他方，米国では，労働者にこの危険があるかどうか

評価するため，フエノキシ系除草剤の2，4，5－Tや，そ

の原料の2，4，5－TCPをあぴた曝露集団4つについて

検討した結果，4集団から報告された105人の死亡者の

うち，2．9％が教組織腫であった（1975年，米国では20

へノ84寸の男性の0．〔7％が軟純織脛で死r十でいるう．、ま

た，ベトナムでAgentOrangeをあぴた人に胸部教組織

－15－



埼玉県公害センター年報　第11号（1984）

月重の例がみられたという報告もある。

しかしながら，ニュージーランドの研究者による農業

や林業をも含む職業グループに関する調査や，西独や

チェコなどでの調査では，軟組織魔の高い危険率を証

明していなJミ㌘）なお，STSについてはC。gg。hらなどに

よる総説がある。

2・1・6　その他の発癌

スウェーデンの研究によれば，フエノキシ系除草剤や

塩化フェノール類による曝露とホジキンス病（悪性リン

パ腫）や非ホジキンスリンパ濫との間に関係があるもの

と考えられているが，このことを明確にするためには

まだ多くの研究が必要だとされている。

また，塩化フェノール類やそれらの不純物に曝露さ

れることにより，鼻月重瘍の危険性の高いことが指摘さ

れている。スウェーデンでは，塩化フェノール類は製

材所で青かびや粘菌を抑制するために使用されておr），

それらの製材所の製材くずからは，高濃度のPCDDsや

PCDFsが発見されている。また，皮革中のタンニンや

布地の防徽剤などとしても使われており，木材・皮革

・布地などからのダストが鼻腔や鼻咽腔の地毛上皮に

付着するためと考えられている。このことは，肝臨だ

けでな（鼻腔粘膜にも2，3，7，8MTCDDが高く蓄積して

いることを示す全身ラジオオートグラフィからもうか

がうことができる。

2・1・7　人体含有濃度

PCDDsなどに曝露された人や環境試料をサンプリン

グL，その含有濃度について評価するためには，世界

中のいろいろなところのバックグラウンドレベルを知

ることが基本的に重要なことである。最近の報告によ

ると，カナダのグレートレイクでの剖検人体脂肪組織

中には2，3，7，8【TCDDが23検体中22検体に検出され，

そのレベルは4．1～130ppt（平均10．7±5・4ppt）の範囲

にあった。また，カナダとスウェーデンの人体脂肪組

織中には4から8塩化物のPCDDsとPCDFsが検出され，

これらのデータ等から，一般人の脂肪組織中2，3，7，8－

TCDDのバックグラウンドレベルはト600pptにあると

予想されている。また，人体組織中に発見されるPCDDs

等の異性体の存在パターンと魚中に発見きれるものと

の間には関係がある。このことは，曝露が職業上のも

のか日常の飲食物由来のものかなどを評価する場合，

PCDDsとPCDFsのすべての異性体を分析し，パターン

化して解析する必要があることを示している。

2・2　動物に対する毒性

動物に対する毒性の研究はヒヨコの大量死事件を契

機として始められた。1957年，アメリカ東部から中西

部にかけて，ブロイラー用のヒナが歩行障害や毛羽立ち

などの症状をおこし，死んでいく事件がもちあがり，最

高時には1日数千羽のブロイラーが死亡し，合計では

数百万羽が死滅したといわれる。病理解剖の結果，心

のう水腫・腹水症・皮下水月重が特徴的であったため，

この原因物質をCEF（ChickEdemaFhctor：ヒナ水月重

因子）と名付けた。

数々の原因究明が行われたが，結局，エサの脂肪分

が原因と推定され，これを“有害脂肪”と呼んだ。こ

れをニワトリのエサに加えると腹水月重や腹水症などを

生じ，毒性を示す画分は，脂肪を加水分解した時に残る

不けん化物中にあり，ヒヨコにのみおこり，アヒルや

七面鳥では成長減少をおこす程度であった。

Allenらは，0．5％と1％の有毒脂肪を4週目のニワト

リに150日間経口投与し，心のう水腫，腹水症とともに

精巣の発達の遅れをみている。脂肪量を0．25％まで少

なくすると，心のう水産と腹水症は明らかに減少するが，

精巣の発達の遅れは持続したことから，粗毒脂肪の摂

取による精巣発育不全は，腹水症や心のう水腫よりも

毒性のより感度の高い指標になりうると指摘Lている。

また，ラットに，有毒脂肪から分捜した10pp皿のCEF

を含む不けん化物を毎日6日間及び14日間食べさせた

Campbellらの実験では，えさの消費・体重・消化率が

低下し，心臓や牌臨には影響はなかったが，腎重量が

わずかに増えたことと副腎や肝重量のかなりの増加を

みている。他方，ヒヨコの場合には，典型的な心のう水

月重t腹水症・皮下水腫が観察され，肝重量がかなり増

加することから，ラットはCEFに対L，肝重量の増加

という点でヒヨコと同じ位の感受性をもつものである
26）

と述べている。

CEFを有毒脂肪から抽出し構造決定する努力がなさ

れ，1971年には2個から8個までの塩素をもつPCDDs

であることが判明している。

2■2・1急性毒性

2，3，7，8¶TCDD投与による動物への急性毒性は極め

て高く，たとえば3月齢のC57B喜イオスマウスでのLD58

は0．114喝／kgであり，死亡したマウスには胸腺と牌の

萎縮，浮月重，神経末梢部出血がみられている。

2，3，7，8－一丁CDDなどの急性毒性と他の毒物とを比較
2，28，37，38）

して表7　　に示した。
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ダイオキシンとその関連化合物（Ⅰ）

表 7 P C D D s と他 の 毒 物 の 急 性 毒 性 の 比 較 （経 口投 与 に よ る L D 5 0 ：m g／k g ）

物　 質　 名 ラ　 ッ ト マ ウ　ス ウ サ ギ モル モ ット イ　 ヌ ヒ　ヨ　コ

2，7 －D C D D

2，8－D C D D

2，3，7 －T 3C D D

甘 膵 謂 訃 昆合 物

1 ，00 0 以上

1 0 0 以上

（F ）0 ．0 4 5

（M ） 0 ．02 2

1 0 0

1 ，0 0 0 以上

17 ．8

2 ，0 0 0 以 上

3 以 上

0 ．11 4 ～ 0 ．2 8

0 ．3 4 0

5 以上

0 ．82 5

1 ．2 5

1 ．4 以 上

4 ，0 0 0 以上

5 ～ 4 5

0 ．1 1 5

3 6

3 0 0 以 上

2 9

0 ．00 0 6 ～ （F ）0 ．0 3 ～ 0 ．1 0 0 ．0 00 1～

2 ，3，7，8－T C D D

1，2，3 ，7，8－P 5C D D

1，2，4，7 ，8 －P 5 C D D

1，2，3，4，7 ，8－H 6C D D

1，2，3，6，7，8－H 6C D D

1，2 ，3，7，8，9一日6 C D D

H 6C D D s

1，2，3，4，6 ，7 ，8 －H 7C D D

O C D D

エ ン ドリン

0 ．0 0 2 1

0 ．0 0 3

1 ．1

0 ．0 7 3

0 ．0 7 ～ 0 ．1

0 ．06 ～ 0 ．1

0 ．6 以上

16

（M ）0 ．3 ～ 3 ．0

6 5 － 8 0

0 ．0 0 1

3 ．5

デ イル ドリン 4 6 3 8 4 5 ～ 5 0 49

アル ドリン 3 8 ～ 4 9 4 4 5 0 － 8 0 3 3

4 4

2 0 0 ）

65 ～ 9 5

1 ．2 ～ 3 ．9

P C P

lj ンデ ン
（γ－B 日C 9 9 ％ 以上 ）

D D T

ス トリキニー ネ

パ ラチ オン （特 定 毒 物 ）

2 1 0

12 5

1 5 0～ 3 9 0

1 6

2 ～ 1 0

2 8 5

7 4

3 0 0

6 ．0

13 0

4 ．2 4

10

青 酸 ソー ダ 6 ．4 4 1 5

30 0 － 8 0 0

（人 に対 L て

青 酸 カ リ

2，4，5－T

1 0～ 15

3 0 0

（人に対 L て 2 0 0 ～ 3 0 0）

表7から，2，3，7，8－TCDDの毒性は太くウサギ＜ラ

、ソトくモルモットくヒヨコの川副こ強くなり，実験動物

の感受性は一様でか－。また，PCDDsに良く似たPCDFs

は，1968年のカネ三油症やその後タイワンでおこった

油症の毒性成分であるが，これら強毒性のPCDFsの油

症患者における排泄率は非常に低く（血中レベルでは

1年間で15～20％の減少をみるが），カネミ油症事件後

11年たっても，未だ患者への残留が認められる場合が

ある。他方，げっ歯動物での2，3，7，8－TCDDの半減期

はほんの数週間であるという報告などもあ†），人間と

げっ歯動物との問における排泄率には大きな違いがあ

ることを示している。このように，人間と動物間にお

いて感受性や排泄率等に大きな相違があることは，動

物実験データを人間に直接換算して毒性の評価に適用

することの困難さを示すものである。

2・2・2　重患牲毒性

4月齢のC57B圭司オスマウスに2，3，7，呂－TCDDを体

重量kg当たり0，0．2，1・0，5・0，25鵬を過1回経口投

与LたⅦsらの亜急性毒性実験によると，25昭／kg投

与群では体重減少と体重当たりの肝重量増加がみられラ

また，蜂裔浸潤とセロイド付着を伴う中心小葉性の肝

臓壊死と肝細胞の小葉全体におこる脂肪の蓄積などの

肝臓障害が認められラ死亡率は18％であった。1・0，

5．0攫／kg投与群は死亡率0％で，体重量当たりの肝重

量の増加がみられる程度で，0▲2鵬／kg投与群では変化

は認められなかった。

また，Koclbaらは，週5臥13週にわたってラットに

2，3，7，8－TCDDを経口投与し（0，0・001，0・01，0・1，1－0

鵬／kg），投与終了後13週観察した結果，0～0・01〃g／kg

投与群は正常であったが，0・1〃g／kg投与群では体重減

少・食欲減退・肝の変性・リンパ萎縮がみられたと報

告している。また，1・OFlg／kg投与群では，0・1Llg／kg投
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与群の症状に加え，黄痘・血清ビリルビンとアルカリ

フォスファターゼの増加・胸腺萎縮・尿中ポルフィIjン

とざ－アミノレプリン酸の増加・生殖機能の低下がみら

れている。特に，生殖機能では，オスラットの葦丸が

小さくなるとともに精子形成能や精子量の低下があり，

また，メスラットでは子宮直径，黄体の数や大きさの

減少（卵巣基質に細胞質の泡沫と核の過色素症をおこ

した問質腺細胞を含む）について報告されている。ま

た，実験期間中（26週間）の死亡率は，オスラットで投与

終了後に33％，メスラットでは投与中に33％，投与終

了後に50％であった。

FlreSt。ne品，9．9ppmの2～8個の塩素をもつ

PCDDsを含む有毒脂肪3％（不けん化物フラクション

としては0．3％となる）をヒナに21日間経口投与してか

ら屠殺し，ヒナ組織中のCEFの分布をみている。この

実験では，来光物による妨害のため低塩素化PCDDsは

解析できず，塩素数6個以上の高塩素化PCDDsについ

ての報告になっている。それによると，高塩素化PCDDs

の92％が排泄され，排泄物中の存在比はH6CDDsが14

％，H7CDDsが42％，OCDDが44％であった。このよ

うに，排泄物中のH7CDDsとOCDDの割合が高く，

H6CDDsの割合が低いことは，塩素化の度合いが増え

るにつれてPCDDsの体内吸収が減少することを示Lて

お（），また，高塩薫化PCDDsは骨・心臓・小腸・腎臓

・皮膚には検出きれたが，副腎・殻・脳には検出され

ていない。特に，OCDDはいずれの組織中にも検出さ

れず，完全に排泄されることを示Lていた。他方，ヒナ

組織中に蓄積される高塩素化PCDDsは，肝臓に約49％，

皮膚に20％，骨に26％，心臓に0．3％，小腸に2・2％，

腎に1．7％の割合となっており，経口投与により吸収さ

れたPCDDsはいろいろな組織に広く分布するが，ター

ゲット器官は肝臓であった。

ラットに2，3，7，8－［C14］TCDDの7，20ppbのエサを42

日間投与L，その後70日目までの体内残留濃度につい

て実験したFrelSらは，次のように報告している。2，3，

7，8－TCDD濃度は肝臓で最高値を示し，エサ中濃度に

直接的に比例し，また，体中に残留する2，3，7，8－TCDD

の総量は総摂取量と深く関係する。肝臓重量はかなり

増加するが，特に7ppb与えたものはより大きな増加を

示し，この原軌こついては不明であるが，投与を中止す

ればすみやかに対照と同じレベルになる。他方，20ppb

投与群では，投与中止後も肝臓重量の増加が続くことが

観察されている。オスとメスでは明確な残留の相違は

みられなかったが，平均すると，肝臓ではオスで85％，

メスで70％の蓄積が認められている。また，2，3，7，8－

TCDDは月旨肪に貯蔵され，肝臓以外の組織には濃縮さ

れず，体内半減期はオスで12日，メスで15日であった。

2・2・4　慢性毒性と催奇形性

催奇形性研究の発端はベトナム戦争における枯葉作

戟であるといわれる。1970年に2，4，5－Tの催奇形性と

胎児毒性がはじめて指摘され，さらに，この実験に使

用した2，4，5－T中に2，3，7，8－TCDDが含まれているこ

とがわかr），2，3，7，8－TCDDの催奇形性についての研

究につながっていった。

Courtneyらは，工業用（2，4，5－T／tech，2，3，7，8－

TCDDなどを含む）と分析用（2，4，5TT／anal．）の2種類

の2，4，5－Tと純度99％の2，3，7，8－TCDDを3種のマウ

スと1種のラットに与えて実験し，次のような結果を

得た。

マウスには2，4，5MTと2，3，7，8MTCDDを100ilEのジ

メチルスルホキシド溶液として皮下注射し，ラットに

は，2，4，5－Tは15％サクロース液の200〃£懸濁液とし

て胃挿入管法により投与し，2，3，7，8MTCDDは100［LE

ジメチルスルホキシド溶液とLて皮下注射した。投与

は妊娠後6日目に開始しCD－1マウスは妊娠17日目に，

C57Bl／6JとDBA／2Jマウスは妊娠18日巨＝こ，CDラッ

トは妊娠20日目に断頭Lて殺し，胎児は剖検までブー

アン液に固定L，母親と胎児について観察Lた。2，4，

5－Tと2，3，7，8－TCDDの毒性評価実験結果を蓋8に示

す。

2，4，5－T／tech．ではCD－1マウスの毒性発現量に近Ll

150J唱／kgで胎児死亡がみられたが，ニれより低い量で

はマウス胎児の生長力への影響はなかった。ラットで

は80〃g／kgで明らかに胎児死亡率が増加し，それほ，

この量が母親のLD40にあたるため，母親への直接的な

毒性によるものとみなLている。使用された2，3，7，8－

TCDDの量ではマウスとラットの胎児死亡率の増加は

認められていない。

山般に塩素系農薬の投与によって良くみられる肝施

肥大は，農薬の代謝に付随した過形成や，農薬それ自体

によりひきおこされたもの，または刺激によるものな

どとその意義についていろいろ議論されている。母親

における体重量に対する肝重量の比率は，マウスでは

2種の2，4，5－Tとも明らかに増加していたか，CD－1マ

ウスへの2，3，7，8－TCDD投与ではこのようなことはな

く，他方，ラットでは2，4，5－T，2，3，7，8－TCDDともこ

の比率の明らかな変動はみられていない。
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表82，4，5－Tと2，3，7，8【TCDDの毒性評価35）

動　　 物　　 種 物　　 質

　 a）

投 与 量 ′
胎 児 死 亡 率

胎 児 重 量

平 均 値 （g ）

母 体 の 体 重

増 平 均 値 （g ）

母 体 の

肝 ／体 重 × 10 0

平 均 ％ ／1腹 貢 S D 雷 S D 雷 S D

C D －1 マ ウ ス ， 混 血

実 験 1

実 験 2

実 験 3

D M S O （10 0 〟且） 12 6 ．6 1 ．3 5 0 ．0 9 2 ．2 5 2 ，・0 0 7 ．7 3 0 ．3 7

2 ，4 ，5 －T ／te c h 5 0 7 6 ．6 1 ．2 6 0 ．07 2 ．8 7 1 ．8 4 8 ．2 2 0 ．7 2

2 ，4 ，5 －T ／te c h 1 0 0 3 7 ．5 1 ．0 0 0 ．07 4 ．7 6 0 ．8 9 9 ，3 5 0 ．4 4

2 ，4 ，5 －T ／te c h 1 5 0 4 5 1 ．7 0 ．9 1 0 ．1 4 4 ．14 2 ．4 5 1 0 ．23 0 ．6 7

D M S O （1 0 0 ／上官） 9 8 ．8 1 ．0 2 0 ．2 0 2 ．9 2 1 ．5 4 8 ．06　＊ 0 ，5 0

2 ，4 ，5 －T ／a n al 10 0 9 9 ．6 　 ＊
0 ．7 3 0 ．1 6 2 ．97 1 ．7 6 9 ．5 1 0 ．9 6

T C D D ロ 9 13 ．6 1 ．0 7 0 ．2 4 2 ．4 4 1 ．9 3 7 ．6 2 0 ．9 5

T C D D 3 1 0 12 ．4 0 ．9 6 0 ．2 4 2 ，8 0 1 ．8 5 8 ．5 4 0 ．4 1

D M S O （1 0 0 ／∠且） 8 8 ．4 1 ．0 9 0 ．2 0 3 ．4 4 1 ．86 8 ．5 9　＊ 1 ．0 8

2 ，4 ，5 －T ／te c h 1 00 1 0 1 0 ．7
0 ．8 才 0 ．1 3 4 ．4 6 2 ．22 10 ．18　＊ 0 ．4 6

2 ，4 ，5 －T ／a n al 1 00 1 0 1 1 ．6 　 ＊
0 ．86 0 ．17 3 ．1 7 2 ．8 5 10 ．5 3　＊ 1．2 0

2 ，4 ，5 －T ／a n a l． 1 25 9 1 2 ．9 　 ＊
0 7 1 0 ．2 5 3 ．7 5 4 ．1 6 10 ．9 9　＊ 0 ．7 0

2 ，4 ，5 －′〃 a n a l　＋T C D D 1 00

＋ 1

10 1 1 ．8
　 ＊
0 ．7 8 0 1 1 3 ，7 5 1 ．8 5 10 ．6 9 0 ．5 5

D B A ／2 マ ウ ス ， 純 血

D M S O （1 00 〃旦） 2 4 2 6 ．1 0 8 5 0 ．1 1 3 ．8 2 1 6 8 8 ．6 5　＊ 0 ．6 4

2 ，4 ，5 一丁ソte c h ． 1 0 0 田 2 7 ．0
　 ＊
0 6 7 0 ．1 0 2 ．3 7 2 ．1 5 9 ．7 2　＊ 0 ．7 8

T C D D 3 9 2 7 ．0 0 ．8 9 0 ．1 3 3 ．9 7 1 ．8 9 9 ．1 5 0 ．3 8

C 5 7 B l ／6 マ ウ ス ，純 血

D M S O （1 0 0 ／士朗 2 4 10 ．8 0 ．9 9 0 ．0 9 3 ．3 5 1 ．4 8 8 ．0 0　＊ 0 ．6 0

2 ，4 ，5 －T ／te ch 10 0 1 5 1 5 ．9 　 串
0 ．7 5 0 ．1 2 　 ＊

1 ．6 7 1 ．68 10 ．3 9　＊ 1 ．0 0

T C D D 3 7 5 ．3 1 ．0 5 0 ．16 3 ．2 5 1 ．27 9 ．3 1 0 ．3 0

C D ラ ッ ト， f昆血

グル ー プ 1

グ ル ー プ 2

S u c ro se （10 0 〃盟） 2 9 3 ．4 2 4 8 0 ．2 5 6 5 ．5 6 1 1 ．5 6 5 ．17 0 ．3 6

2 ，4 ，5 r T ／te c h 1 0 10 1 ．8 2 ．40 0 ．3 8 6 1 ．1 3 1 1 ．4 4 5 ．2 3 0 ．3 9

2 ，4 ，5 －1ソte c h 2 1 ．5 8 1 ．4 2 ．54 0 2 0 6 3 ．8 3 9 ．1 9 5 ．04 0 ．2 5

2 ，4 ，5 －T ／te c b ． 4 6 ．4 7 3 ．8 2 ．2 0 0 ．42 　 ＊
4 3 ．2 1 19 ．8 0 5 ．29　串 0 ．4 8

2 ，4 ，5 －T ／te c h ．
8 0 ．O b ）

4 5 2 ．1 2 ．3 0 0 ．2 0 27 ．2 5 2 5 ．1 7 5 ．9 5 0 ．3 1

D M S O （1 0 0 〃且） 9 0 ．0 2 ．4 4 0 ．0 5 6 9 ．7 0 13 ．15 5 ．3 5 0 ．39

T C D D 0 ．5 6 3 ．0 2 ．4 1 0 1 7 5 7 ．96 10 12 5 ．6 5 0　4 5

注）a：2，4，5－T mg／kg，TCDD LLg／kg b：LD40量　　串：P＜0・05で有意である0

さらに，催奇形性についての実験結果を表9に示L

たが，2，4，5－Tと2，3，7，8－TCDDの投与により3種の

マウスとも口蓋裂をひきおこすことがわかった。2，3，

7，8－TCDDを投与した場合，1〃g／kgの低レベル投与

でほ1腹の胎児に口蓋袈がみられたのみであったが，

3ノug／kg投与では10腹中3腹に口蓋袈をもつ胎児が認め

られた。他方，2，4，5，T／tech．と2，3，7，8－TCDDを同

時投与した場合にも口蓋袈はみられるか，同時投与に

よる催奇形性の明らかな増強作用は認められていない。

ラットでは，2，4，5－T，2，3，7，8－TCDDとも口蓋裂

の形成を示さなかった。しかしながら，追加実験によ

ると2，4，5－Tがラットに口蓋裂をひきおこす可能性が

あることを示Lている。また，口蓋がとじる妊娠13～

14日目に，母親への許容限度量（150〃g／kg）の2，4，5【

Tを皮下注射Lた場合，口蓋裂はみられなかったが，

胎児死亡率の増加（14％）が認められ，対照値（0％）と

比べ統計的に有意であった。

さらに，腎異常（明確な定義づけがないため，すべ

てのタイプの腎奇形を単純に腎異常とした）について

調べた結果では，水腎腫と同じく単房のう脛腎があっ

た。

他方，マウスでは2，3，7，8－TCDD投与により，すべ
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表9　2，4，5－Tと2，3，7，8－TCDDのマウスとラットに対する口蓋裂と腎奇形の発生率35）

動　　 物　　 種 物　　 質

　 a）

投与 量
胎 児生

存 腹 数

胎 児 生 存数

平 均 匹／1腹

口　 蓋　 裂 腎　 奇　 形

影 響 を う

け た腹数

影 響 を うけ

た 胎 児数

平均 匹／1腹

影響 を う

け た 腹数

影 響 を うけ

た 胎 児数

平 均 匹／1腹

C D －1 マ ウス ， 混 血　　実 験 1

D M S O （1 0 0〃魁） 1 2 1 1 ．8 0 0 0 0

2，4，5－T ／te c h． 5 0 7 1 2 ．0 0 0 0 0

2，4，5－′〃 te c h． 1 00 3 1 1 ．7 ロ 3 ．0 0 0

2，4，5－T ／te c h 1 50 3 9 ．0 3 5 ．3 0 0

実　 験　 2 D M S O （10 0〟且） 9 1 1 ．4 0 0 3 1．0

2，4 ，5 －T ／an a l 1 0 0 9 1 1．8 8 4 ．4 7 1 ．7

T C D D ロ 9 9 ．4 ロ 2 ．0 5 4 ．6

T C D D 3 1 0 10 ．4 3 1 ．0 10 6 ．5

実　 験　 3 D M S O （1 0 0〃£） 8 1 1 ．3 0 0 5 2 ．0

2，4，5－T ／te c h 10 0 10 1 0 ．4 4 2 ．0 8 2 ．4

2，4，5－7ソa n a l． 1 00 10 9 ．8 4 2 ．0 10 4 ．2

2 ，4，5，T ／a n a l． 1 2 5 9 9 ．7 7 5 ．4 6 4 ．3

2 ，4，5 －T ／a n a l 1 0 0 10 1 0 ．9 4 3 ．3 8 5 ．3

＋ T C D D ＋ 1

D B A ／2 J マ ウス ，純 血

D M S O （1 0 0／j旦） 2 3 5 ．1 0 0 3 1 ．0

2，4，5－7ソte ch 10 0 田 3 ．7 3 1 ．0 6 1 ．0

T C D D 3 9 6 ．1 2 1 ．0 8 1 ．8

C 57 B l／6 J マ ウス，　　　純 血

D M S O （10 0〃且） 2 3 7 ．2 0 0 2 1 ．0

2，4，5－T ／te c h 1 0 0 15 6 ．7 6 1 ．2 0 0

T C D D 3 7 8 ．3 5 2 ．6 7 8 ．0

C D ラ ット， 混 血

S u cr os e （1 0 0 J∠且） 2 9 9 ．3 0 0 0 0

2，4，5 M ′〃 te c h 10 ．0 1 0 10 ．2 0 0 2 1 ．0

2，4，5－T ／te c h 2 1 ．5 8 10 ．6 0 0 3 1 ．3

2，4，5一丁ソte c h 4 6 ．4 7 8 ．9 0 0 6 2 ．0

2，4，5 【T ／te c h 8 0 ．Ob） 2 1 2 ．5 0 0 ロ 4 ．0

D M S O （1 0 0／J且） 9 1 1 ．6 0 0 0 0

T C D D 0 ．5 6 8 ，0 0 0 4 1 ．8

注）a：2，4，5rT mg／kg，TCDD Flg／kg b：LD40量

ての種に腎異常が明らかに増加することを示Lている

が，2，4，5－T／tech．と2，3，7，8－TCDDの相乗効果は認

められていない。特に，C57Bl／6Jマウスが2，3，7，8－

TCDDに最も感受性の高い程であり，ほとんど100％の

胎児が腎異常を示していた。

ラットでは，2，4，5－T／tech．の投与は腎にわずかな作

用しか示きなかったが，2，3，7，8－TCDDはかなり大き

な作用を示すことが知られている。そこで，ラットの

腎生育に対する2，3，7，8－TCDDの影響を評価するため，

2，3，7，8－TCDD2Flg／kgを皮下注射して実験した結果，

妊娠9日目と10封引こ投与した場合は11％の，13口目

と14日削こ投与したものでは34％の発生率で腎異常が

みられた。このように，2，3，7，8－TCDDはラット胎児の

腎生育に影響することがわかったが，実験胎凪対照

ともに口蓋裂は観察されていない。

他にみられた異常としては，2，4，5－Tを投与したラ

ットの胎児に2例の，また，2，3，7，8－TCDDの投与で

は6例の軽い出血性胃腸管があった。出血性胃腸管は，

母親に対する毒性が胎児に反映する奇形とは異なり，

胎児への直接作用であると考えられている0

2・2・5　発　癌　性

ラットに2，3，7，8－TCDDを体重kgあたり0・lLLg毎日

投与し7一翼験では，肝細胞性や扁平上皮性の悪性腫瘍

が増加したという報告や，硬口蓋と舌・肺・肝臓の腫
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瘍発生率の増加をみた例がある。しかしながら，0・001

鵬／kg投与群には何ら影響はみられていなレ㌔

他方，2，4，5－TCPEと2，3，7，8－TCDDを週1回，1

年間にわたり，胃チューブを用いて直接胃に注入した

例では，オスマウスに肝腫瘍の発生率が増加したこと

をT6thらは報告している（表10）。

表10　2，4，5－TCPEと2，3，7，8－TCDDの
腫瘍発生率36）

T C P E

（m g ／k g ）

T C D D

（〃g ／k g ）

懸 濁 溶 媒

肝 臓 が ん

発 生 率 （％ ）

オ ス メ ス

6 7 ．0
（1？誌 裟 ） カル ポ キ シメチ ル　セ ル ロー ス 4 8 8

7 0 ．0
（㌔ 主監 ） カル ポ キ シメチ ル　一ヒル ロー ス 5 8 9

0 0
カル ポキ シメチ ル　セ ル ロー ス． 2 6 5

7 ．0 ひ ま わ り油 3 0

0 ．7 ひ ま わ り油 4 8

0 ．0 0 7 ひ ま わ り油 2 9

0 ひ ま わ り油 1 8

また，2，3，7，8－TCDDによって引き起こされる皮膚

病変とともに，しばしばおこる長期合併症である額ヂ

ン7Qン症（アミロイド症）がマウスにみられている（表

11）。

蓋11TCDDによるマウスの皮膚疾患と類でんぶん症36）

T C D D
ひ まわ り油a） 皮膚 病 変 率 類で んぶ ん症

を伴 う皮膚病
（〃g／kg） （m g／kg ） （％） 変率　 （％）

7 ．0 10 ．0 58 ．1 39 ．5

0 ．7 10 ．0 29 ．5 22 ．7

0 ．007 1 0 ．0 11 ．4 11 ．4

0 10 ．0 0 ．0 0 ．0

注）a）：TCDDの懸濁溶媒

2・2■6　酵素に対する作用

一般に，ArylHydrocarbonHydroxylase（AHH）活

性は，化学物質の毒性が高い場合強く誘導されるため，

毒性の鋭敏な指標とみなされている0ラットの肝腫瘍

細胞を用い，50％最大酵素誘導量（ED50）で毒性を比

較した実験結果箋表12に示した。また，30日間LD50な

どについて毒性を比較したものを表13に示す。

ニワトリの卵を使ったLD50では1，2，3，7，8－P5CDD

が最も毒性が高く，次いで2，3，7，8－TCDDとなってい

る。

他方，モルモットとマウスでのLD50とラット肝腫瘍

細胞を使用したED50では，2，3，7，8－TCDDが最も高い

毒性を示し，次いで1，2，3，7，8－P5CDDであった0

表12ラットの肝腫瘍細胞に対するPCDDsのED505）

PCDDs

2，3，7，8－C14

1，2，3，7，8－C15

1，2，3，4，7，8－C16

1，2，3，6，7，8－C16

1，2，3，7，8，9－C16

1，3，7，8－C14

1，2，3，4，6，7，8－C17

1，2，3，8－C14

2，3，7－C13

1，2，3，4，6，7，9冊C17

C18（99．88％）

1，2，3，6，7，9－C16

1，2，4，7，8－C15

注）a：推測値

pmol／plate

表 13　 P C D D s の毒性比較 ）′

P C D D s

L D 50－30日（〃g／kg ） 　 L D 50

（〃g／ニワトリの卵）

E D 50（p m ol／plate ）

ラット肝月重癌細胞
モルモット マ　 ウ　 ス

2，8－C 12 ＞25 0，00 0 6 3 ＞5 0，00 0

2，3，7－C 13 ＞29，0 00 ＞2，900 1．08 ＞4，0 00

2，3，7，8－C 14 1．9 28 0 0．007 1．5

1，2，3，7，8－C 15 3．2 34 0 0 003 22

1，2，4，7，8－ C 15 1，140 ＞570 00 0 012 ＞5，000

1，2，3，4，7，8－C 16 7 4 820 0 16 3 1

1，2，3，6，7，8－C 16 7 0 1，250 0 ．12 128

1，2，3，7，8，9－C 16 59 ＞1，450 0 0 1 189

1，2，3，4，6，7，8－C ‡7 ＞6 00 1．6 1 55 1
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