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環境中の化学物質：⑴ダイオキシン類

相 川 雅 之

は じ め に

およそ10年前，「ダイオキシン」という言葉がマスメディアによって大きく取り上げられた。

取り上げられた経緯と取り上げ方および科学的な意味での正確さには問題がなかったわけではな

いが，人びとに対してこの物質の危険性を喚起したという点では大きな意味があった。ひとつの

化学物質が「ヒトの健康に大きく影響を与え，地球規模での環境汚染につながる可能性がある」

と認識させるには充分な化学物質であった 。2001年ダイオキシン類対策特別措置法が施行さ

れ，日本の国家としても「この化学物質による環境汚染の防止およびその除去等をするための必

要な措置をはかり，国民の健康の保護を図る」ため施策を打ち出している。しかし，ことはこれ

で「終焉」の時を迎えたのではなく，まさに始まりである。ダイオキシン類についての数々の学

術研究はこの物質がもたらす危険性をますます浮き彫りにしている。おりしも，「残留性有機汚染

化学物質に関するストックホルム条約（POPs条約）」が2001年５月に採択され，2004年５月締

約国数が50カ国に達したことを受けて発効した。現在に生きる我々は次の世代への負の遺産とし

ないためにも，これらの物質に正しく対処する必要がある。この小論は筆者の「研究ノート」で

あるがいわゆる〝Review"である。この物質の「ほんとうのところ」を知らせることが目的であ

るので論集中のカテゴリーは何でも良い。自らの所産によるところは何も含まれていない。この

主題で，最初に取り上げるのはダイオキシン類（dioxins，この物質の慣用名）である。

１．ダイオキシンとは何か

ダイオキシンとは，正式にはジベンゾ-p-ジオキシン（dibenzo-p-dioxin）と命名された，次頁

に示すような化学構造式をもつ合成化学物質である。その塩素誘導体類（polychlorinated
 

dibenzo-p-dioxins）は強い毒性を示すことが，数々の科学的実験データの積み重ねや，歴史的に

起きた事故により曝露を受けた人びとの疫学的調査などから明らかとなっている 。

このダイオキシン類の塩素誘導体類は，かつて除草剤として使用されたオレンジ剤の製造過程

で，その副生成物として生成することがわかっている。この除草剤は日本でも一時期使用された
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が，ダイオキシン類の存在とその毒性が明らかとなり，製造と使用が禁止された。オレンジ剤の

化学構造式を次に示す。

1-1．ダイオキシン問題の経緯

まず，ダイオキシン類の環境中への放出によって引き起こされた環境汚染とヒトに与えた生物

学的作用ないし毒性作用によって引き起こされた災禍の経緯を歴史的に辿って見る。

1970年頃 南ベトナム サイゴン市（現ホーチミン市）で奇形児の出生が急増しているとの情

報があった。原因は1962年～1971年の間のベトナム戦争で，アメリカ軍がジャングルに散布した

枯葉剤（オレンジ剤）に起因しているようであった。やがてこれらの枯葉剤を扱ったアメリカ軍

の兵士のなかから健康に異常を訴えるものが続出し，その数は２～３万人におよんだそうである。

また，800人のベトナム戦争退役アメリカ軍人の癌死亡者を調べたところ，９人が軟部組織の腫瘍

で死亡しており，これは期待値の1.9人より多いことが報告されている 。これらの報告を調

査してみると，ダイオキシン類を含む枯葉剤の生態系に与える影響は現在に至るまで継続的して

残っていることがわかる。

1976年，イメクサ社農薬工場（北イタリア，ミラノ郊外のセベソ市）で反応塔が爆発し，除草

剤2,4,5-Tの副生成物としてのダイオキシン類が推定120kg飛散した。住民約３万人，家畜約８

万頭に被害が及び，住民の立ち退き，地域内での農業を禁止，ダイオキシンの処理などの措置が

執られている。セベソの爆発事故当日，家畜の大量死は報告されたものの，ヒトの死者は事故直

後には出なかったことをもって，「ダイオキシンがヒトに対して有毒であるという根拠は科学的で

ない」と主張する人々が現れている。しかし，この事例では，ヒトがこの事故で「ヒトにとって
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の致死量である数mgの曝露を幸いにも受けなかった」までのことであり，ヒトに対してダイオキ

シン類が無害であることを証明しているものではない。また，ダイオキシン類の急性致死毒性の

毒性発現にも種差があるという事実がわかっただけで，ヒトに無害であることを証明しているも

のでもない。実際，慢性毒性については，事故から８年目の1984年に行ったリスク調査で地区内

の野菜，家畜肉を食べたとしたときの住民のダイオキシン類摂取量は8.1pgTEQ/kg/日となっ

ていた。さらに，曝露事故にあってから15年間に死亡した住民（高被曝地帯の11,516人，低被

曝地帯の83,610人，微小被曝256,408人）の死因の追跡調査と詳細な解析がなされており，その

過程でダイオキシン類に曝露したヒトと各種組織における肉腫ならびに癌による死亡との相関が

見られたことが報告されている 。ダイオキシン類は高い蓄積性を有し，体内消失半減期（体内滞

留時間）も長いので，どれだけの曝露量を受けたかもさることながら，どれだけの期間ダイオキ

シン類の曝露にさらされ続けているか（Cumulative Dose，積算曝露量）がより重要になるので，

長期にわたる調査が必要となる。

1980年，米国ニューヨーク州ラブキャナル農薬工場の産業廃棄物の埋め立てによる汚染で，高

濃度のダイオキシン類が検出された。その結果，239家族が立ち退きを余儀なくさせられた。

1983年Bliss社がミズリー州タイムビーチの馬場と厩舎にダイオキシン混入の廃油をほこり止

めとして散布した。その結果，62頭の馬が死亡し，競馬場のオーナーとその二人の子供にインフ

ルエンザ様の症状があらわれた。ダイオキシン類の被害拡散を避けるため，政府は町全体を買い

上げることを決定し，多くの住民および企業が移転を余儀なくされた。

1940年頃から，とくに1950年代より化学薬品メーカーの除草剤と殺虫剤を製造していた化学

プラント従事者のあいだでダイオキシン類に高レベルで曝露する事例が多数現れた。これらの症

例に対する長期にわたる疫学的追跡調査については本編の「発癌性」の項で詳述される。

このように，ダイオキシン類の毒性による歴史的災禍は，これらの物質に対する知識の欠如か

ら，非意図的に広がったが，その結果「ダイオキシン」という化学物質の恐ろしさが人びとに知

れわたるところとなった。これに対して，現代社会の中でダイオキシン類が引き起こしている環

境問題は，文明化された社会を営む上で不可欠な「ゴミの焼却処理」という過程から，人間自身

が発生させ，環境中にこれを拡散させていることから生じている。

1977年オランダの環境科学者K. Olieらは，オランダの市営ゴミ焼却炉の煤煙（fly and flue
 

gas）から塩化ジベンゾ-p-ダイオキシン類および塩化ジベンゾフラン類を検出したと公表した 。

この報告は，現代社会の中でダイオキシンの発生源として，それまでは考えても見なかったゴミ

焼却炉を取り上げなければならないということを投げかけたことで，新しい問題提起になった。

同時に，欧米諸国の研究者達はこの報告に注目し，各国の現状を調査し，積極的な対応策を打ち

出し始めた。（たとえば，スウェーデン環境省は1985年に早くもゴミ焼却炉建設の延期を宣言し，

翌年にはダイオキシン類の排出規制値として0.1ngTEQ/m Nを決めている。ちなみに，同年の

東京都の「ダイオキシン類排出抑制指導要領」による指導基準は80ngTEQ/m Nであった。）
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しかし，日本の都市ゴミ焼却炉の調査結果を最初に報告したのは，残念なことに自国の研究者

達ではなかった。1979年にカナダのF.W.Karasekらのグループは，日本（京都周辺二カ所），

カナダ（オンタリオ），およびオランダ（アムステルダム）の都市ゴミ焼却炉の飛灰を，当時急速

に普及し始めていたガスクロー質量分析（GC/MS）装置を用いて微量分析をおこない，100種類

におよぶ有機化学物質を検出し，この中でポリ塩化ジベンゾ-p-ジオキシン類の存在を明らかに

した 。

日本で研究報告が見られるようになるのはその数年後の1985年である（一部には1983年との

記述もみられる）。愛媛大学のT.Wakimotoと R.Tatsukawaは愛媛県の七カ所（九つの試料）

の都市ゴミ焼却炉の飛灰と残灰の中から，ポリ塩化ダイオキシン類を検出した。これによれば，

「愛媛県の試料から得られたダイオキシン類の総量はヨーロッパや北米で得られた値とほぼ同レ

ベルの範囲（7-250ng/g）にあるが，個々の化学物質（ダイオキシン類）の全体に占める割合は欧

米のそれとは異なり，日本のそれはとくに2,3,7,8-四塩化ジベンゾ-p-ジオキシン（TCDD）の占

める割合が大きい。この違いは焼却炉の燃焼温度の違いに起因するようである。」と報告してい

る 。この後，ゴミ焼却炉からのポリ塩化ダイオキシン類の検出も全国的に行われるようになり，

どうやらこの物質による環境汚染の主たる原因は，ゴミ焼却炉からの飛灰，煤塵によるものであ

ると一般的に受け入れられるようになった。（ポリ塩化ダイオキシン類およびポリ塩化ジベンゾフ

ラン類はゴミ焼却施設以外にも，たとえば1990年には製紙工場の排水から，また，1997年にはア

ルミ加工工場排水路汚泥からも検出された。しかし，1990年代の段階ではダイオキシン類の発生

量の79～88％はやはりゴミ焼却炉からであった。）

1997年，初めて日本中の都市ゴミ焼却炉の一斉調査がおこなわれたが，当時はダイオキシン発

生のガイドライン値（0.5ng/m）を超えている焼却炉はじつに97％であった。また，表１は1995

年に国連環境計画（UNEP）が公表した欧米諸国と日本のダイオキシン類の排出総量である。こ

れによれば，1995年前後では，日本は世界で最もダイオキシン類排出総量の多い国であったこと

がわかる。

表1．欧米と日本のダイオキシン類の排出総量 （単位 g TEQ/年)

国 名 日 本 米 国 フランス ベルギー 英 国 オランダ ドイツ

排 出 総 量 3,981 2,744 873 661 569 486 334

カナダ スイス オーストラリア ハンガリー スロベキア デンマーク オーストリア スウェーデン

290 181 150 112 42 39 29 22
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1-2．ダイオキシンとその類似化合物

1999年７月，日本ではダイオキシン類対策特別措置法が成立したが，このときダイオキシン類

およびダイオキシン類似化合物の定義もされた。（化学物質の定義を日本化学会やその他関連する

学術機関ではなく，行政機関がおこなうというのもおかしな話ではある）。この定義は現在も変

わっていない。

1-2-1．ダイオキシン類

ポリ塩化ジベンゾ-p-ジオキシン類（以後PCDD）及びポリ塩化ジベンゾフラン類（以後PCDF）

をダイオキシン類という（通常「公的文書」ではこの２つの化学物質をまとめてダイオキシン類

と呼ぶことにしているようである。2009年環境省のホームページ ）。

ダイオキシン類は，現在では廃棄物の焼却処理や工業製品を作る際の副生成物や中間生成物と

して非意図的に生成されている。従って，「非意図的生成物」というカテゴリーに分類されること

もある。

1-2-2．ダイオキシン類似化合物

コプラナーPCBをさす。カネミ油症事件の原因物質であるビフェニルの塩素誘導体類（ポリ塩

化ビフェニル，PCB）は，ダイオキシン類と共通する毒性を持つ。また，加熱により容易にポリ

塩化ジベンゾフランに変化する。PCBの塩素誘導体類のうち，オルト位（2,2’,6,6’）に置換基のな

い同族体は29種類存在するが，これらはいずれも二つのベンゼン環が同一平面上に存在するので

コプラナーPCB（Co-PCB，共平面構造PCB）と呼ばれ，毒性も強い。これらのことから，世界

保健機構（WHO）は，TEQ（毒性等量）を算出する上で，ポリ塩化ジベンゾ-p-ジオキシン同族

体とポリ塩化ジベンゾフラン同族体に加えて，コプラナーPCB同族体のTEQも合算することを

薦めていた。このため，2000年１月に施行された「ダイオキシン類対策特別措置法」 第二条で

は，化学構造や毒性が類似しているこれら３つのグループ（Co-PCBを含む）の物質を総称して，

「ダイオキシン類」と定義している。
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PCBは，熱によって分解されにくい性質を持つ。三原子以上の塩素を持つPCBは，800℃以下

では単に蒸発するだけである。完全な加熱分解には，1,300℃以上の高温が必要なので事実上不燃

性であると言える。また，酸やアルカリに対しても化学的に安定である。さらに，電気をほとん

ど通さないので絶縁媒体，難燃剤として広く使われた。戦後，新しい用途として，殺虫剤の効力

を長期にわたって持続させるため，農薬の効力持続剤として使われた。また，コンデンサー，ト

ランス，感圧紙，熱媒体などとしても，広く用途が開発された。しかし，PCBは決して安全な化

学物質ではなかった。1933年にはPCB製造工場で24人の作業員中23人に「塩素痤瘡」（クロロ

アクネ）が発症した。クロルナフタレンとPCBの混合液体を取り扱った三人が肝臓障害をおこし

死亡した事例もある。また，国外においてもPCBの漏出事故によって海洋生物や海鳥など環境に

甚大な影響を与えた事例も複数ある 。1968年に日本では，西日本一帯におよんだ「カネミ油症

事件」が起こった。カネミ油症は，皮膚炎，発疹，手足のしびれや腫れなどの症状を呈するもの

であったが，患者の生体組織からPCBが検出され，原因物質としてカネミ米油に含まれていた

PCBが特定された 。この事件の11年後の1979年に，同様の事件が台湾で発生し2,000人以上

の人々が被害にあった。この事件の場合も「カネミ油症事件」と同様に，ライスオイル中に熱媒

体であるPCB類が混入したことが原因とされた 。

PCBはダイオキシン類の「非意図的生成物」というカテゴリーとは異なり「工業使用物質（難

燃剤）」に区分される。「カネミ油症事件」を契機に日本においてPCB汚染に対する関心が高まり，

1971年以降開放系の用途での使用は禁止された。1973年に化学物質審査規制法が制定され，この

なかでPCBの製造・輸入および使用は原則禁止された。1971年に各事業者に回収と厳重な保管が

義務付けられたが，現在日本国内には４万8,500トンのPCBが保管されていると言われている。

環境省は2016年を目途にその全量の無害化処理に取り組んでいる。しかし，2005年の豊田市の

PCB処理施設からの漏洩事故などもあり，その処理は順調に進んでいるとは言えないようであ

る。

1-2-3．「ダイオキシン類縁化合物」と呼ばれる化学物質

便利さを追求する現代社会のなかで，人工的につくられた化学物質のうち分子構造式を書いて

みると，ダイオキシンに類似していると思われる化学物質は多数ある。しかし，これら一つひと
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つの化合物が，環境とヒトに対してダイオキシン類と同様にふるまうかどうかは注意深く検討す

る必要がある。以下にいわゆる「類縁化合物」（学術的分類ではない）と呼ばれる化学物質の例を

示す。

上記の化合物のうち，たとえば，アゾベンゼンは染料，加硫促進剤，くん蒸剤，だに駆除剤な

どに用いられているが，塩素無置換のものも毒性をもつ（LD ＝1,000mg/kg（ラット））。また，

チアントレンの場合，C－S－Cの結合角は128°で折れ曲がっており，二つのベンゼン環は同一平

面上にはない。一方，ビフェにレンは二つのベンゼン環は同一平面に存在していることなどから，

毒性を考えるとき分子構造的にはこれらの化合物をまとめて取り扱うことは必ずしも適切ではな

い。

２．略語と単位および化学式の表記法

環境中に存在するダイオキシンおよびその類似化合物の毒性を評価するとき，略語を使う。そ

れらをここで示しておく。また，よく使われる微少量の単位と化学式の表記法についても合わせ

て示す。

2-1．略語

TCDD：2,3,7,8-TCDDまたは，単にTCDDと書くこともある。これは2,3,7,8-四塩化ジベンゾ

-p-ジオキシン（2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin）のことである。75種類存在する塩素誘導

体のうち，最も毒性の強いダイオキシンである。この物質の毒性を基準として，他のダイオキシ

ン類および類似化合物の毒性の相対値が問題とされる。

TCDF：2,3,7,8-TCDF（2,3,7,8-四塩化ジベンゾフラン，Tetrachlorodibenzofuran）。135種類

ある塩素誘導体のうちTCDDと同様この塩素置換体がポリ塩化ジベンゾフラン類の中では最も

毒性が強い。

Co-PCB：PCB（ポリクロロビフェニル，Polychlorinated Biphenyl）類の中で強毒性のポリ塩

化ビフェニルで，コプラナーPCBと呼ばれる。ビフェニルのオルト位（2,6,2’,6’の位置）に塩素

がなく，メタ位（3,5,3’,5’の位置）やパラ位（4,4’の位置）に塩素が置換されているPCBのこと

である。3,3’,4,4’-テトラクロロビフェニルなどが強毒性として知られている。PCBは加熱される

とポリ塩化ジベンゾフラン（PCDF）に変化することが明らかとなっている。さらに，「カネミ油
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症事件」の原因調査の過程でも，PCBが患者の体内でPCDFに変化していたことも証明された。

TEQ：毒性等量（Toxic EquivalentsまたはToxic Equivalency Quantity）。ダイオキシン類

および類似化合物は種類によって毒性が異なるため，最も毒性の強い2,3,7,8-TCDDの毒性に換

算した量で毒性を表す。例えば，2,3,7,8-TCDFは 2,3,7,8-TCDDの10分の１の毒性を持つため，

10pgの 2,3,7,8-TCDFは１ pgTEQと表現される。

TEF：毒性等価係数（Toxic Equivalent Factors）。環境汚染を正確に把握するために毒性評

価対象であるダイオキシン類化合物の実測濃度を最強毒性の2,3,7,8-TCDDの毒性濃度に換算す

るための相対毒性係数である。2,3,7,8-TCDDの毒性を１としており，動物実験における各種生体

影響や試験管内実験のデータを総合的に評価して設定されている。世界保健機構（WHO）はダイ

オキシン類のTEFを1998年に設定した（WHO TEF 1998）が，長期毒性，短期毒性，生体内

（in vivo）および試験管内（in vitro）の生化学反応についての試験結果を同族体間で比較して，

2006年にはその数値の改良がなされた（WHO TEF 2006）。今後も新たな科学的知見によっては，

さらに新しい数値に改善されるものである。

TDI：耐容一日摂取量（Tolerable Daily Intake）。人が一生涯にわたって毎日摂取しても，健

康に対する有害な影響があらわれないと判断される体重１kg当たりの一日の摂取量である。我が

国では４pg/kg/日と設定されている。しかし，本来混入することが望ましくない環境汚染物質に

対して適用される数値であり，摂取する意味がないわけであることから一般的には曝露量は最小

限に抑えられることが望ましい。わが国では，1999年６月まで環境庁（当時）の中央環境審議会

並びに厚生省（当時）の生活環境審議会および食品衛生調査会において合同で検討がおこなわれ

てきたが，「ダイオキシンの耐容一日摂取量（TDI）について」という報告書としてまとめられ，

国としての判断基準が定められた。しかし，この４pg/kg/日という値は近い将来より小さな値に

改定されることが望ましい 。

LD ：(50%Lethal Dose）50％致死量あるいは半数致死量と呼ばれ，実験動物に投与した場合，

そのうちの半数が死亡する量である。

2-2．単位

単位の大きさ：環境中に存在する，ある特定の化学物質を環境という容積（bulk）で考えると，

それはとても微小な数であったり濃度であったりする。そのような微小量を表すときによく使わ

れる単位をまとめて表２に示す。実際は，細胞レベルとか人体などの生体を考えると，制限され

た空間なのでその局所濃度（local concentration）は bulkで考えた濃度と比較すると想像もつか

ないくらい高くなる。
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気体の体積の単位 1/mN：標準状態にある１立方メートル当り。Nを付けないで単に１立方

メートル当りと表現する場合もある。

2-3．化学式の表記法

2-3-1．ベンゼン環の表記法について

このテキストではベンゼン環を⑷のように表記する。A.Kekuleは 1865年ベンゼン（C H ）の

化学構造式を⑴あるいは⑵のように表現することを提唱した。この考え方は，その後多くの科学

者に受け入れられ，簡略化した⑶の表現方法が採られるようになった。しかし，化学物質の分析

技術が進歩しベンゼンの構造をＸ線回折などの方法で詳しく調べてみると，平面構造で正六角形

をしていることが判った。炭素の一重結合（C－C）間距離は1.54Åであり，二重結合（C＝C）

間距離は1.33Åであることは知られていたのでベンゼンを⑶で表記することは物質の姿を反映

していないことがわかる。ベンゼンの場合，どの炭素－炭素結合間距離も1.40Åで等しい。この

ことは，現在ではあるひとつの炭素と両隣の炭素は同様に，一つのシグマ結合と一つのパイ結合

の二つの結合で結びついていると説明される。波動論的には，パイ電子がベンゼン環の分子骨格

体にわたって分散していると表現される。このことを意識して⑷の化学構造式を使うことにする

が，化学反応などを考えるうえで⑶を使うと便利だと言う人を否定はしない。

表2．微小量を表すときに使われる単位

接頭語 読み方 その意味 指数表示 単位の例

m ミリ 千分の一 10 mg，mm，mV

μ マイクロ 百万分の一 10 μg，μm
 

n ナノ 十億分の一 10 ng，nm
 

p ピコ 一兆分の一 10 pg，pF

 

ppm
ピーピーエム

（parts per million）

百万分率

（百万分の一）
10

ppb
ピーピービー

（parts per billion）

十億分率

（十億分の一）
10

ppt
ピーピーティー

（parts per trillion）

一兆分率

（一兆分の一）
10
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2-3-2．塩素化されたベンゼンの表記方法について

たとえば，⑸はクロルベンゼンであり⑹は p（パラ)-ジクロロベンゼンあるいは1,3-ジクロロベ

ンゼンと呼ばれ，これらの分子中の塩素置換位置は特定されている。しかし，ベンゼン環のどこ

かが塩素化されているという曖昧な表現方法として⑺あるいは⑻のような表記をすることがあ

る。⑺はベンゼン環中のどことは特定はしないがどこかに一つの塩素が，⑻はどこかに何個（x個）

かの塩素が置換されているといった程度の意味である。したがって，塩素原子からベンゼン環に

向かって出ている線は特定の原子―原子間結合を意味するものではない。

2-3-3．化学命名法について

このテキストのなかで塩素や臭素がベンゼン環のどの位置に何個入っているかかが問題となる

ケースがしばしば出てくるので，参考のため IUPAC（国際純正・応用化学連合）の有機化合物命

名法の一部を紹介する 。

（i）．倍数接語

⑴ 置換されていない同種置換基の個数を示す場合の倍数接語

個数１の場合，mono-は原則としてつけない。元素名，無機陽イオン名および日本語への翻訳

の場合は，二，三，四，五，六……などの漢数字を用いる。

⑵ 同種複合基（置換された置換基）の個数を示す場合の倍数接語

２bis-（ビス-），３ tris-（トリス-），４ tetrakis-（テトラキス-），５pentakis-（ペンタキス-），

６hexakis-（ヘキサキス-），……など。

例：tris (2-chloroethyl)amine［トリス（2-クロロエチル）アミン］

⑶ 一つの結合（単結合または二重結合）で結合した同種環の数，または同種基や化合物の数を

示す場合の倍数接語

２bi-（ビ-），３ ter-（テル-），４quater-（クアテル-），５quinque-（キンク-），６ sexi-（セク

数 1 2 3 4 5 6 ……

英 語 名 mon- di- tri- tetra- penta- hexa- ……

日本語名 モノ- ジ- トリ- テトラ- ペンタ- ヘキサ- ……
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シ-），７ septi-（セプチ-），８octi-（オクチ-），９novi-（ノビ-），10deci-（デシ-），……など。例：

p-terphenyl（同種環），biacetyl（同種基，diacetylとしない）

（ii）．アラビア数字

化合物の中の骨格原子のそれぞれに1,2,3,4,5,……と順序立ててつけられる位置番号に主と

して用いられ，これによって各骨格原子についている各種類の置換基の位置が明示される。（位置

番号は別の規則でさらに詳細に定められているがここでは述べない）。

（iii）．ローマ字

ベンゼン誘導体に限り，その位置番号の1,2-，1,3-，1,4-，二置換体を示す代わりに，それぞれ

o-(ortho)，m-(meta)，p-(para)を使ってもよい（通常斜体で表す）。
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右記の化学構造式で示される化学物質が，じつはジオキシン（dioxin）

と呼ばれるものである。正式には，1,4-ジオキシン（1,4-dioxin），または，

p-ジオキシン（p-dioxin）である。

2-3-4．コプラナーPCBの分子構造

ビフェニルは二つのベンゼン環が炭素－炭素一重結合（C－C）で結び付けられているので，二

つの環は本来的には自由回転が許されている。

先に述べたように，これにメタ位あるいはパラ位に塩素が置換されると塩素原子から電子雲が

ベンゼン環の方へ向かって押し出され，その結果超共役（hyper conjugation）と言う現象がおこ

り，ベンゼン環を結ぶ炭素―炭素結合が二重結合性を帯びる（パイ電子雲が一重結合の方へ張り

出す）。その結果ふたつのベンゼン環はC＝C（二重結合）に近い形で結び付けられるので自由回

転ができなくなり，同一平面上に存在するようになる。これがコプラナーPCBと呼ばれる理由で

ある 。ただし，オルト（２あるいは2’）の位置に塩素（または臭素）などの大きな原子が置換

されると，置換基どうしによる立体障害がおこり平面構造を取りづらくなり，たぶん二つのベン

ゼン環どうしは別々の平面上に存在するようになると考えられる。

３．ダイオキシンの毒性

3-1．急性毒性

1978年McConnellらは，ダイオキシン塩素誘導体類の「急性毒性」について次のような実験結

果を公表した 。

表３で見るように，塩素置換のないジベンゾ-p-ジオキシンおよびすべての水素が塩素と置換

した1,2,3,4,6,7,8,9-八塩化ジベンゾ-p-ジオキシンの毒性はきわめて低く，2,3,7,8-四塩化ジベンゾ

-p-ジオキシンのところで毒性は最大となっている。
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このように，ダイオキシン類の毒性は塩素（または臭素）の置換位置と数によって大きく異な

る。平面構造をしており，特定の大きさを持つものが毒性は強いと考えられるので，「ダイオキシ

ン類は構造特異性をもつ急性致死毒性を示す」と言う表現を使うことがある。

また，ダイオキシン類の毒性はこの急性致死毒性のみならず，催奇形性や発癌性など，少しず

つではあるが，長期にわたって摂取し蓄積した結果あらわれる慢性毒性など，その毒性のヒトへ

の影響は多岐にわたる。そこで，多数存在するダイオキシン類の塩素（あるいは臭素）誘導体類

やダイオキシン類似化合物の毒性の大きさは，最も毒性の強い2,3,7,8-四塩化ジベンゾ-p-ジオキ

シン（2,3,7,8-TCDD）に対する相対毒性として求められ，毒性等価係数（Toxic Equivalency
 

Factor）を用いて表示される。

ダイオキシン類の毒性はまた，動物種による感受性の大きな差によっても特徴づけられる。表

４に2,3,7,8-TCDDの異なる動物種に対する致死毒性のデータを示した。これを見ると，毒性が最

も強く現れる動物はモルモットで，体重１kgあたり約0.6μgで半数が死亡する。一方，ハムス

ターのLD はおおよそ5,000μg/kgで毒性は弱く現れる。両動物の間には感受性に約5,000倍

もの差がある。

表3．ダイオキシン塩素誘導体類の急性毒性

半数致死量（μg/kg)
置換位置

モルモット マウス

無置換 ＞50×10

2,8- ＞3×10

2,3,7- 29,444 ＞3×10

2,3,7,8- 0.6-2.0 287.3

1,2,3,7,8- 3.1 337.5

1,2,4,7,8- 1,125 ＞5×10

1,2,3,4,7,8- 72.5 825

1,2,3,6,7,8- 70-100 1,250

1,2,3,7,8,9- 60-100 ＞1,440

1,2,3,4,6,7,8- ＞600

1,2,3,4,6,7,8,9- ＞4×10
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種差が何に起因するかはいまだ明らかではない。サルでは50～70μgが報告されているがヒト

についての実験データは勿論ない。

3-2．ダイオキシン類と他の毒性比較

表５に2,3,7,8-TCDDの急性毒性について，他のよく知られた毒性物質とLD の値で比較して

示した。この結果は実験動物から得られたLD に基づいてまとめてある。

表４あるいは表５を示されたとき，「ヒトはダイオキシン類の毒性に対して感受性の低い種であ

るとみなせることは，過去に生じたダイオキシン類の事件，事故で死者は一人も出ていないこと

から言える。ダイオキシン類はヒトには無害だ。ヒトはげっ歯類とは違う。」という急性毒性によ

る死のリスクの観点だけに矮小化して誤った議論をする人たちがいる。あるいは，表４に示す

表4．実験動物種におけるTCDDの半
数致死量の違い

種（系統) LD （μg/kg)

モルモット 0.6-19

ラット（系統１） 9.8-17.7

ラット（系統２） 110-

ラット（系統３） 100-297

ウサギ（NZ） 115-275

マウス 114-2,570

ハムスター 1,157-5,051

サル 50-70

表5．TCDDと他の毒性物質の比較

毒性物質 LD （μg/kg) 備 考

ボツリヌス菌毒素Ｄ 0.00032 モルモットに投与

ボツリヌス菌毒素Ａ 0.0011 モルモットに投与

破傷風菌毒素 0.0017 モルモットに投与

パリトキシン 0.15 マウスに投与

2,3,7,8-TCDD 0.6 モルモットに経口投与

テトロドトキシン（フグ毒) 8.0 マウスに投与

サリン 17.0 ウサギに投与

アナトキシンａ（ｓ) 20 マウスの腹腔に投与

ミクロシスチン-LR 50 マウスの腹腔に投与

シアン化ナトリウム 2,200 ウサギに投与

シアン化カリウム（青酸カリ） 10,000 モルモットに投与

（＊１：スナギンチャクの毒素，＊２：フグの毒素，＊３：アオコの毒素。(24)

以外のLD の値は参考文献(25)から引用した。）
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TCDDのLD 値を食物由来のダイオキシン類で摂取しようとしたら，ダイオキシン類にまみれ

た食物の何百年間分を一時に摂らなければならないとだろうという計算をしたりする人もいる。

しかし，表５の結果を「2,3,7,8-TCDDは青酸カリの１万７千倍，サリンの約30倍の毒性を示す

ということを，実験動物達が自らの命の数で，人間に知らせてくれている。」と理解することは実

験事実から見て正しい認識である。ダイオキシン類という物質に対して「誇張が過ぎる」とも「不

適切な表現」とも思われない。

もちろん，自然界に存在するたとえば，ボツリヌス菌毒素の中にはダイオキシン類に比べて約

２千倍もの毒性を示すものもあるから，ダイオキシン類の毒性を単純に「即死効果をもつ毒性の

強さの比較」あるいは「最強毒性の化学物質」として議論することは必ずしも意味があることで

はない。異なった性質を持つ毒性物質を同一の表にして我々は何を導き出すことができるだろう

か。それは，この表を検討することで「合成化学物質」であるTCDDの毒性作用を考える端緒が

得られるかも知れないということである。

スナギンチャクの毒素，フグの毒素あるいはウィルスは人体には有害であるが，生態系の進化

の過程で作られてきた「天然化学物質」である。それでは，毒性の強さ（LD の値が小さいこと）

はすなわち有害性の大きさかというと必ずしもそうではない。有害性とは，物質自体に備わって

いる固有の毒性と曝露量で決まる。我々がいま問題としている「合成化学物質」であるダイオキ

シン類による毒性発現は，１日当たり（あるいは１回当たり）の曝露量よりも，血中や体内の脂

質などに存在しつづける量（積算曝露量）に依存する。生態系の進化の過程では存在しなかった

ので解毒機構も形成されていないダイオキシン類は，高い体内蓄積性を有するので有害性は大き

いと言える。

表６に示すように，体内からの消失半減期には著しい種差があるので，ヒトにおける毒性を，

毒性試験の結果に基づいて評価する場合は，動物での投与量や摂取量を知ることは十分意味のあ

ることではあるが，そのままヒトに当てはめることは必ずしも適切でないことは当然である。

大気や水，土壌といった自然環境中に放出された物質は，その固有の性質によって分解する時

表6．TCDDの体内における消失半減期

動物種 消失半減期

モルモット 30日

ラット 31日

マウス（Ｂ６） 11日

マウス（Ｄ２） 24日

ハムスター 11日

サ ル ～１年

ヒ ト 5.8～9.7年7.1～11.3年
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間に大きな差がある。化学物質が大気，水，土壌などを通過していくうちに，その毒性が比較的

短時間で分解し，低減されていくケースと，なかなか分解されず，自然環境や生物の体内に長期

間蓄積され滞留し続けるものとがある。後者の難分解性化学物質のケースが環境汚染とヒトへの

影響を考えるとき，もっとも問題になる。体内に長期間滞留し続けると言うことは，それだけ体

内負荷量も多いということであり，結果として有害性も高いということになる。

「急性致死毒性」については，McConnellらの報告で問題としているような大量のダイオキシン

類を一時に摂取することは，もちろん一般的にはほとんど起こり得ない。より現実的で恐ろしい

ことはこれらの化学物質が示す「慢性毒性」という性質である。親脂質性という性質から生物濃

縮という過程を通じて，生態系のなかで徐々に濃縮され，食物連鎖の過程でさらに濃縮され，ピ

ラミットの頂点にいる人間に大きな害を与えると考えられる毒性である。世代を超えて譲り渡さ

れて内分泌系の撹乱を起こし，発達異常をもたらし，また，遺伝子異常や癌を誘発（発癌性）す

る毒性である。2,3,7,8-TCDDは強い発癌性物質であり，その他，アトピー症，子宮内膜症，精子

減少症，催奇形性などの症状，性質との強い関連が指摘されている。

3-3．ダイオキシン類の毒性発現とアリール炭化水素受容体

最近では，ダイオキシン類の示す毒性のほとんどはアリール炭化水素受容体との結合を介して

現れるとされている。つぎに塩素化ダイオキシン類の毒性発現について記述されている一文を引

用する 。

「ダイオキシン類の毒性のメカニズムは，十分に解明されている段階に至ってはいないものの，

ダイオキシン類による様々な毒性発現に共通するメカニズムとして，アリール炭化水素受容体

（arylhydrocarbon receptor，以下Ahレセプター）との結合が指摘されている。Ahレセプター

を介した毒性：ダイオキシン類の主たる毒性である肝臓や胸腺への毒性及び発生毒性が，Ahレ

セプターを持たないマウスでは観察されないという試験結果が得られており，これらの毒性は，

細胞内にあるAhレセプターという蛋白を介して発現するものと考えられている。また，ダイオキ

シン類がAhレセプターに結合すると，さらにいくつかの蛋白と共同して，遺伝子の発現を変化さ

せることが明らかにされており，その結果として多様な毒性が引き起こされるとされている。ダ

イオキシン類とAhレセプターの親和性は動物の種及び系統によって違いがあり，WHOの専門

家会合においても，ヒトのAhレセプターとダイオキシン類との親和性は，ダイオキシンに対する

感受性の低い系統のマウスのレベルに近いとの議論がされている。この点が，ヒトはダイオキシ

ン類の毒性に対して感受性の低い種であるとみなす根拠となっている。ダイオキシン類の発がん

作用や内分泌かく乱作用に対するAhレセプターの関与の詳細なメカニズムについては，なお今

後の研究を待たねばならないが，ダイオキシン類がAhレセプターと結合することが毒性発現の

うえで重要な位置を占めていることは明らかである。」（1999年６月環境庁中央環境審議会環境保

険部会，厚生省生活環境審議会，および食品衛生調査会の合同会議の報告書「ダイオキシンの耐
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容一日摂取量（TDI）について」の添付参考資料「塩素化ダイオキシン類の毒性について」より引

用。）

体内に摂取された毒物として働く可能性のある数々の芳香族炭化水素は，細胞内でまずアリー

ル炭化水素受容体（AhR）と結合し，核に運ばれDNAに作用する。ここで言うアリール炭化水

素とは芳香族炭化水素のことである。こうして薬物代謝の機能（解毒機構）が働き始める。AhR-

DNAの情報はメッセンジャーRNA（messenger RNA,mRNA）に転写され，続いてmRNAの

情報に従ってたんぱく合成，すなわち翻訳がおこなわれる。この場合のたんぱく合成は芳香族炭

ダイオキシン類によるシトクロムP-450の誘導機構
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化水素水酸化酵素の合成である。この芳香族炭化水素水酸化酵素は発癌性を示す芳香族炭化水素

に対して代謝活性化する機能なども持つ。この酵素の本体はシトクロムP-450という（シトクロ

ム）酵素グループで外来性のCOと結合すると450nmに吸収極大を示すことからこの名前が付

いている。Pは色素の意味である。このシトクロムP-450系が外来基質（生体異物）の解毒で重

要である。たとえば，多環芳香族炭化水素はシトクロムP-450によってヒドロキシル化され，可

溶性が高められ組織外に排出され易くされる。前ページにダイオキシン類によるシトクロムP-

450の誘導機構図を示した。

しかし，シトクロムP-450系の活動は利益をもたらすばかりではない。最も強力な発癌性物質

に対しては，生体内で化学的に活性なかたちに変換されるものもある。代謝的活性化（metabolic
 

activation）と呼ばれるこの過程は通常シトクロムP-450によっておこなわれる。哺乳類のP-450

酵素は10個の遺伝子群によってコードされている（これらの遺伝子の名前は，cytochrome P-450

にちなんで CYPで始まる）。実際には，ヒトは特異性の異なる CYP酵素をコードする遺伝子を

100個以上もつ。CYP酵素の多くは広い範囲の基質に働く 。

CYP酵素の基質多様性は，過去数億年以上にわたって形成された生物種と食物連鎖の多様化

の過程で発達した酵素系であると考えられている。捕食動物と被捕食生物との競合関係のなかで，

被捕食生物は捕食されまいとして，生体の中に毒性化学物質を生成し，捕食動物は解毒機構とし

て CYP酵素系を発達させた。CYP酵素の多種の薬物に対する代謝機能は，しかしながら生態系

に存在する天然化学物質としての薬物に対しては有効であるが，便利で豊かな生活を支えるため

に生み出された合成化学物質に対してその解毒機構が有効に働くとは限らない。ヒトは最近の百

三十年位の間に化学物質の合成を操れるようになり，数百万種におよぶ化学物質を作ってしまっ

た。それらのほとんどはヒトが現れる以前には存在しなかったのである。

ダイオキシン類の毒性はこのように，AhR-CYP酵素系のプロセスのいずれかに作用して発現

すると考えられるようになっているが，この作用メカニズムはヒトでもげっ歯類でも同様である

ことは重要である。「ラットはラット，ヒトはラットでない」といって実験動物による結果を軽視

する人もいるが，癌の発生メカニズムや内分泌系の撹乱機構なども，動物種によってそれほど差

がないこともわかっている。AhRの多少や感受性の種差などが問題にできるのはメカニズムが同

じであることが前提である。すなわち，実験動物に起こっていることは，ヒトでも十分起こり得

ることと考えることが重要である。ましてや，ダイオキシンはヒトの体内ではより長期にわたっ

て滞留し続けるのであるから。
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3-4．AhRのダイオキシン類感受性の種差について

ダイオキシン類に対する感受性の差がどのように生じるのかについて，ヒトの場合，一つの機

構が考え出されている。ダイオキシン-AhR複合体はそのまま核中のDNAに移行できる訳では

なく，いわゆる補助因子が必要となる。この補助因子の一つにAhRと結合して毒性発現に関与す

るAhR核移行分子（AhR nuclear translocator，以後Arnt）がある。一方，AhR遺伝子産物と

類似の分子構造を持つたんぱく質が発見されているが，その一つにAhRレプレッサー（AhRR）

と言うたんぱく質がある。このAhRR遺伝子はダイオキシン-AhR複合体により発現が誘導され

る遺伝子群の一つである。ところがAhRとAhRRは構造が類似しているためAhRR-Arnt複合

体も作ることになる。こうしてAhRとAhRRはAhR核移行分子を取り合うことになり，結果と

してAhRの作用を阻害する。AhRとAhRRはダイオキシンの毒性発現に関して，ネガティブ・

フィードバック・ループを構成しているという考えが提案された 。慢性的なダイオキシン類の

曝露がAhRRを誘導し，ダイオキシン類の毒性発現を抑制すると言うのである。つまり，ダイオ

キシン類曝露の経歴によって，ダイオキシン類に対する感受性に差が生じ得るのである。さらに

このAhRRには遺伝的多型（たんぱく質のアミノ酸配列で二カ所が二種の異なるアミノ酸と置き

換えられている）が存在し，ある型ではAhRRのArnt結合能が低いため，ダイオキシン類に対

して感受性が高くなり，胎生期ダイオキシン曝露によりダイオキシン類の女性化作用の影響をう

けやすくなるとの可能性が示唆されている。

これに対して，マウスの場合，AhRのダイオキシン類感受性に著しい系統差があるが，感受性

の高い種と低い種のたんぱく質の配列に違いがあること，その結果感受性の低い種ではたんぱく

質炭素端末が長くなり，これがAhRと親和性を低下させていることが明らかにされている 。マ

ウスにおけるAhRのダイオキシン類感受性は遺伝的多型に依存しているといわれるのはこのよ

うなことが根拠のようである。さらにヒトの（AhRRだけでなく）AhRについても遺伝的多型が

あることが報告されており ，AhRやこれに関連した分子の多型により，ヒトでもダイオキシン

類感受性に個体差がある可能性は依然として残されている 。

以上の考察は，ヒトは他の動物との比較において「AhRのダイオキシン類感受性の低い種であ

る」と一律に区分して発癌性やその他の毒性発現の評価をすることは充分に慎重でなければなら

ないことを示唆している。

3-5．慢性毒性

3-5-1．発癌性

WHOの下部機関であるThe International Agency for Research on Cancer（IARC）は，

PCDD類およびPCDF類の曝露にあったヒトの疫学的データと実験動物に対して行われた発癌

性の生物学的定量実験，および最近提案されている科学的に根拠のある発癌メカニズムなどから，

PCDDとPCDFの発癌性を評価した 。この評価のプロセスを見ることでダイオキシン類に
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発癌性があるということを検証する。

PCDD類の発癌性の証拠

ヒトの発癌性データ：化学物質とヒトの発癌性との因果関係についての有効な研究対象となる

ものは，問題とする化学物質に高レベルで曝露した事がはっきりしていて，その結果，偶然にも

高い発癌リスクが生じている場合である。この理由から，高いレベルで曝露しかつ被爆から充分

長い期間その化学物質が体内に滞留し続けている群（cohorts）をとりあげ，その群をさらに条件

によってグループに分類（これをサブ群と呼ぶ）してヒトへの発癌性を評価した。IARCがTCDD

の評価にとって重要な研究対象として取り上げたものは，除草剤メーカーの４群の研究である（ア

メリカ合衆国 とオランダ の各一例とドイツの二例 である）。たとえば，アメリカ合衆国

の例はTCDDに汚染されていた化学物質を製造していた12の化学プラントで働いていた5,172

人の死亡者を一つの群として20年以上にわたって追跡調査したものである。また，ドイツの一例

は，1953年に起こった反応塔の事故でTCDDに曝露して，1992年までに死亡した243人を局外

者と対照比較した報告であり，他の一例はPCDDとその他の塩素化PCDD類および塩素化

PCDF類に汚染されたフェノキシ化除草剤，クロロフェノール類，およびその他の除草剤と殺虫

剤を製造していたドイツ，ハンブルグの化学工場で働いていた1,189人の男性労働者を一群とし

て取り上げ，死亡原因を40年間にわたって追跡調査したものである。これらの研究には全ての疫

学的研究のなかでも最も高くTCDDに被曝した例が含まれている。

イタリア，セベソの汚染地域住民の一群は良く知られているが，ここでの曝露量は調査した化

学工場従事者の曝露量に比べて低く，また追跡調査期間も短かったので取り上げなかった 。枯

葉剤作戦の従事者およびベトナム戦争従軍兵士の例も評価の対象にはしなかった。取り上げた四

つの群とその中に含まれるサブ群が，最も高い曝露量を受けかつ最も長い体内滞留期間を経てい

ると判断した。

調査した群で全癌のリスクは少なくとも約1.4倍増大していた。取り上げた郡の中でTCDDを

最も多量に被曝したサブ群のなかに，このリスクの増大は存在した。さらに，全癌に対して統計

的に有意な正の用量反応が，最も広範囲で最も重篤に曝露したドイツの群 に存在した（癌の相

対リスク：3.30）。発癌に対する正の傾向は，TCDDの大量放出事故を起こしたドイツの小さな群

でも見られた。この群における正の傾向は喫煙者に限定されていた 。これら二つの事例の解析

で，ある人が受けた（事故から死亡時点までの）累積曝露量は血液中および脂肪組織中のTCDD

量と職種，業務プロセス，および曝露日時などから総合的に判断された。この累積曝露量を知る

ために，速度論的モデルと一つの体内半減期（半寿命）の値とを用いて，曝露した日時まで外挿

して遡る方法がとられた。曝露から長い継続期間，長い滞留期間を経ると全癌に対するリスクが

増大することは，この二例の外にも米国のサブ群 の中にも見ることができる。曝露期間が長

期にわたると発癌性が増加するという傾向は，全癌の発症と曝露量との関係を見ると特に明瞭で

ある。この相関性から，この場合の発癌は他の要因によるものであるという可能性は小さいと言
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える。

肺癌のリスクも大きくなっているという事実は，例として取りあげた群のなかに存在する。こ

の場合もまた，より高い曝露量を受けたサブ群中にきわだってリスクが増大していた。多量の曝

露を受けたサブ群と肺癌の相対リスクは1.4倍（統計的に有意）と推定された。

その他のいくつかの悪性腫瘍が，TCDDに曝露した何人かの人々の中に優勢的に増加している

という散発的な報告もあるが，これらのどれもが個々の群の間で矛盾なく増加しているというわ

けではない。たとえば，軟部組織肉腫は低い曝露量の地帯やセベソの人たちの間に存在するが，

ドイツ やオランダ の群の中にはそのような増加は見られていない。

全体としてみると，発癌性については，TCDDはある特定の部位の癌との相関があるというよ

りは，癌全体を見た場合に強い相関があると言える。以上の知見のもとに，TCDDの発癌性につ

いては，ヒトには「限定的な根拠」（limited evidence）があると評価される。一方，他のPCDD

類（全て）の発癌性の有無については「不十分な根拠」（inadequate evidence）であると評価さ

れる。

動物の発癌性データ：TCDDが投与されたラットやマウスの実験はたくさんあるが，肝腫瘍発

生の増加は雄にも雌にも同様に見出されている。加えて，他のいくつかの腫瘍もラット，マウス，

シリアハムスターなどで増加している。それらは，甲状腺濾胞細胞腫，リンパ腫および肺胞/細気

管支の腺腫あるいは癌腫である。しかし，これら腫瘍発生の程度は動物種，雌雄の違い，TCDD

の投与経路に依存している。加えて，舌や硬口蓋やラットにおいては鼻介といった数々の普通で

は起こらないような部位に腫瘍が発達した 。これらのデータから実験動物に対しての発癌性

は「充分な根拠」（sufficient evidence）があると結論付けられる。

ある一定量を投与したラットの一匹で腫瘍が著しく増大したが，このときの体内濃度は，多量

に曝露を受けたヒトが体験したのと同程度の量であった，と言うことはヒトとの関連を考える上

で注意をしておく必要があるであろう。もっと小さなデータベース による評価によれば，1,

2,3,6,7,8-および 1,2,3,7,8,9-六塩化ジベンゾ-p-ダイオキシンの混合物の実験動物に対する投与実

験からは，発癌性は「限定的に根拠」（limited evidence）があると判断される。また，2,7-二塩化-，

1,2,3,7,8-五塩化，および1,2,3,4,6,7,8-七塩化ジベンゾ-p-ダイオキシンの実験動物に対する発癌性

の実験では「不十分な根拠」であると結論付けられる。塩素置換されていないジベンゾ-p-ダイオ

キシンは，げっ歯類で充分調べられており，発癌性なしという判断である 。

PCDF類の発がん性の証拠

ヒトの発癌性データ：二つの事故が，一つは日本（油症事件) と台湾（ユーチェン) で

起こった。それぞれ約2,000もの症例があり，個々の被曝者の中にはPCB類とPCDF類の症状が

生じるのに充分な曝露量を受けているものが含まれていた。致命的な肝疾患は両群の国（日本と

台湾）の平均値より２から３倍高い頻度で生じた。男性の肝癌による死亡者数は３倍以上であっ

たが，それは事故が生じてから15年目から22年までの間の追跡調査で明らかになった。これは
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充分に判定可能な状態下での調査である。一方，台湾の12年間の追跡調査では，肝癌の死亡者は

多くなっていない。従って，これらのデータに基づいてPCDF類のヒトに対する発癌性は「不十

分な根拠」があると評価された。

動物の発癌性データ：PCDF類の長期にわたる発癌性の研究はないが，腫瘍の発生の研究で

は，ラットとマウスのいくつかの種に対してPCDF同族体を投与し，投与後の短期間を経たのち

に特定の癌に対して発癌性があるかどうかを調べた実験はある 。その結果から，2,3,7,8-四塩

化ジベンゾフランの発癌性については実験動物で「不十分な根拠」があると判断した。また，2,3,

4,7,8-五塩化ジベンゾフランおよび1,2,3,4,7,8-六塩化ジベンゾフランの発癌性については「限定的

な根拠」があると判断した。

発癌メカニズム

TCDDの動物への投与は，まず細胞増殖，次に細胞の異常形成，さらに各種生体組織での腫瘍

の成長などをもたらす。しかし，通常短期間で調べられることもあって，腫瘍のどのプロセスに

対して，どの程度の曝露量が影響を与えているのかを明確にすることは困難である。細胞成長に

おける恒常性の変化は，腫瘍のプロモーション過程で生じ，アポトーシスの変化，成長因子の発

現，および成長因子と核内のホルモン受容体レベルの変化に関係しているようであり，TCDDの

最初の作用が遺伝子への直接的働きかけによって生じているのではないということははっきりし

ている。細胞内アリール（芳香族）炭化水素受容体（AhR）に対して高度の親和性のある遺伝子

をもつ複数の遺伝的に分画されたマウスを用いて，TCDDおよび他のPCDD同族体の相対毒性

を調べたところ，毒性はAhRとの結合能力に依存していることが明らかとなった。また，2,3,7,8-

TCDDおよび1,2,3,7,8-と 2,3,4,7,8-五塩化ジベンゾフランのAhRとの結合能はTCDDに対して

観測されたものと同じ程度の大きさであった。従って，TCDDの示す毒性のほとんどがAhRとの

初期における強い親和性から生じているとするならば，PCDFの曝露によって生じる生化学的あ

るいは毒性学的な現象も，TCDDと同じ作用形態で発生していると言える。TCDD同族体の発癌

性に関する数少ないデータも，発癌性はAhR親和性に比例していることを示している。この証拠

に基づいてPCDD類およびPCDF類は全て同じメカニズム，AhRとの初期における結合から発

生していると信じられるようになっている。TCDDのAhRへの結合は一組のTCDD-応答遺伝

子の転写活性をもたらすが，しかし目下のところTCDDによる発癌性のメカニズムにおいて，ど

の応答遺伝子が決定的な役割を果たしているかは明らかにされていない。このAhRは進化論的

意味においてまた進化論的因子としてヒトにも実験動物にも同じように高度に保持されている。

以上の考察から IARCは，TCDDはヒトに対して発癌性があると評価した（グループ１）。また，

TCDD以外のダイオキシン類についてはヒトに対する発癌性の有無は不明であると評価した（グ

ループ３）。さらに，PCDF類についてもヒトに対する発癌性の有無は不明であると評価した（グ

ループ３）。
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3-5-2．生殖毒性

生殖毒性は，雌雄の成体の性機能および生殖能，子の発生に対する毒性を対象としている。「性

機能または生殖能に対する悪影響」は化学物質による性機能または生殖能を阻害するあらゆる影

響を問題とする。これには雌雄生殖器官の変化，生殖可能年齢の開始時期，配偶子の生成および

移動，生殖周期の正常性，性的行動，受胎能や分娩に対する悪影響，生殖機能の早期老化，また

はその他の正常な生殖機能からの変化などが含まれる。「子の発生に対する悪影響」は発生毒性を

広義にとらえると，胎盤，胎児あるいは生後の子の正常な発生を妨害するあらゆる作用が含まれ

るが，分類という目的では，発生毒性とは妊娠中または親の曝露によって誘発される悪影響をい

う 。

TCDDの生殖毒性試験では，動物実験で胚や胎児の段階でまた出生後の児動物に影響が強く現

われることが知られている。代表的な催奇形性として，高用量のTCDDの連続投与（投与量500

ng/kg/日以上）でマウスにおける口蓋裂，水腎症 ，ラットに腎形成異常 などがひきおこ

される。動物実験で妊娠中および授乳中のTCDDの曝露による子の生殖機能，甲状腺機能，免疫

機能への影響が低レベルの投与で認められている。妊娠15日に母ラットにTCDDを単回投与

（200ng/kg）しただけで雌子動物に生殖器の形態異常がみられた 。妊娠ラットにTCDDを投与

した場合に，子動物における精巣中の精子細胞数の減少，精巣上体尾部精子数減少，射精精子数

減少などが認められている。母ラットに交配２週間前から離乳まで皮下投与をおこなったところ，

低用量群（25ng/kgを初回投与後，５ng/kg/週を投与）で子動物の精巣中の精子細胞数が用量依

存的に減少しているほか，高容量群では血清中テストステロン濃度低下，精巣の組織学的変化等

が認められたとする報告がある 。低用量群（64ng/kgを妊娠15日の母ラットへ投与）で子動物

の精巣中の精子細胞数の減少，精巣上体尾部精子数の減少，精巣上体重量低下，精巣上体重量低

下，精巣上体尾部重量低下等が認められている 。投与量200ng/kg（妊娠15日の母ラットへ単

回投与）で精巣上体精子数減少，精巣上体尾部精子数減少，陰茎亀頭重量低下，包皮分離遅延な

どが生じており，また800ng/kg投与群で射精精子数減少が生じている 。

ダイオキシン類の低レベルの曝露で，甲状腺ホルモンの抑制が認められている。交配前から離

乳期までアカゲザルの母親にTCDDを投与すると，児ザルの，形・色の識別能力試験の成績が低

下したとの報告もある。胎児の発生期に神経細胞の発達を促進する甲状腺ホルモンを減少させる

ことで学習能力を低下させている可能性がある 。

最近の30年間で急増した子宮内膜症の発症原因ははっきりとしていないが，子宮内膜がエスト

ロゲンの作用によってできることや，病状の進行にエストロゲンが関与していることを踏まえる

と，TCDDやPCBが何らかの関係を持っている可能性がある。アカゲザルに低用量（0.15ng/kg/

日）のTCDDを餌に混ぜて４年間投与したところ，10年後に子宮内膜症の発生率が有意に増加し

たとの報告がある 。この実験で用いたダイオキシン類の用量が，従来発癌を誘発するとしてい

た量より約一桁低かったことから注目を集めた。また，実験計画の信頼性に議論がおよんだが，
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量と発生頻度の関係，および量と影響の程度との関係に関連性が認められている。これらの実験

事実で重要なことは，生殖毒性が低容量で現れているということである。

生殖発生毒性に関する最近の知見については参考文献(18)にもまとめられているが，この中で

特に，上記の子動物に与える影響に加えて，妊娠母動物にTCDDを低用量で与えた時の雄子動物

に現れる肛門生殖突起間距離の短縮という現象が取り上げられていることを付け加えてお

く 。

3-5-3．免疫毒性

免疫毒性とは，⑴薬物や化学物質が生体の免疫機能に係わる胸腺・骨髄・リンパ節・脾臓など

いわゆる免疫系の標的組織器官に直接又は間接的に障害的に働いて誘発される毒性，および，⑵

生体の免疫応答系を介して生物の生命現象に障害的に働く作用によって個体に引き起こされる毒

性とされる。

免疫毒性に関する動物実験ではTCDDは胸腺萎縮や細胞性および体液性免疫異常を生じさせ

ることが知られている。マウスのTCDD単回投与試験の結果では，５ng/kg/日で，ウィルス，細

菌，寄生虫に対する感染防御機構が影響したと考えられる致死率増加や寄生虫排除の遅れが見ら

れ，抗体生産の抑制や，リンパ球量の変動が見られた。妊娠マウスのTCDD投与により新生児マ

ウスの胸腺細胞数の変化を示す結果も得られている。また，妊娠ラットへ投与すると児ラットに

遅延型過敏反応の抑制や抗体産生能の抑制がみられている。これらの影響は，単回投与で100ng/

kg以上から発現しており，明確な用量依存性が認められている 。ヒトに対するTCDDの免

疫毒性は疫学調査でＴ細胞レベルの変動を示唆する報告がある。

3-6．TEFによる複合毒性評価

自然環境中に放出された化学物質は単独に存在するのではなく，数々の他の多様な化学物質の

混合物として存在している。ダイオキシン類も環境中ではジベンゾ-p-ジオキシン分子骨格を持

つ塩素誘導体類，ジベンゾフラン分子骨格をもつ塩素誘導体類，あるいはビフェニルの塩素誘導

体類の混合物として存在するので，ヒト，哺乳類，鳥類および魚類などはこれら混合物の総体か

らの作用を受けている。最も毒性の強いTCDDの毒性は良く調べられているが，その他のダイオ

キシン類の全てについて毒性が同じように充分に調べられている訳ではない。とりわけ，それら

が混合物として存在するときに起こる化学物質間の相互作用の結果もたらされる相加効果，相乗

効果や阻害効果などについてはごく限られた組み合わせを除いて，ほとんど知られていない。そ

こで，環境中に存在するダイオキシン類の複合毒性を評価するためのひとつの方法としてTEF

を用いる方法が考え出された。それは，最も毒性の強いTCDDの毒性濃度を１（TEF＝１）とし

て個々のダイオキシン類同属体の実測毒性濃度をTCDDの毒性濃度に換算するための換算係数，

TEF（ここでは f とする）を定めることで，ある検体に含まれる毒性等量（TEQ）を算出し，ダ
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イオキシン類の複合毒性を評価する方法である。

WHOは過去に1990年と1998年の二度 IPCS（International Programme on Chemical
 

Safety，国際化学物質安全性計画）を通してダイオキシンと関連化学物質のTEFを決定し

（1990），公的に認められた方法で再評価した（1998）。これらの国際的に合意されたTEFの値は

加盟諸国のリスク評価に使われて発展し，カナダ，日本，アメリカ合衆国あるいはヨーロッパ連

合といった数々の国々や連合体によって正式に採用されてきた。1997年のストックホルムでの

WHO/IPCSの専門家からなる審議会のおり，おおよそ５年に一度の間隔で定期的にTEFの値

を，新しい知見に基づいて再評価するのが望ましいと合意された。この合意に従って，2005年に

WHOのジュネーブ本部で会合を持ち，この間に公表された科学的知見を参考にしてTEF値を

見直し2005 TEFとして公表した。表７にその値をWHO 1998 TEFと合わせて示す 。（2005
 

TEFは2006年にToxicological Sciences 89,4-30,2006に公表されたのでWHO 2006 TEFと

呼ばれることもある ）。ここで問題とするTEFの値が当てはめられる化学物質とは，第一に，

PCDD類およびPCDF類と構造的に類似していること，第二に，アリール受容体（AhR）と結合

すること，第三に，AhRに媒介されて生化学的応答および毒性応答が誘発されること，そして第

四に，食物連鎖の過程でその物質が保持され蓄積されること，などである。2005 TEFを決定する

際の視点として，WHOは次のように述べている。「生体試験の研究結果が（毒物の生体内経時変

化；toxicokineticや生体内動態；toxicodynamicなどと結び付けて考えることができるので）最

も望ましいと考え，まず優先的に取り上げられた。しかし，試験管内実験も，たとえばあるひと

つの化学物質が実験動物種とヒトとの間でAhRに媒介された作用機構で感受性に差があるかど

うかを問題とするようなときには特に考慮された。この５年間で，AhRとダイオキシン類との結

合能を，ヒトと実験動物とで比較した報告例が数多く見られているので，これも評価に際しては

考慮された。複数のダイオキシン類を同時に投与する実験も拮抗作用という視点から考慮して評

価に入れた」。

表７に示すTEF値を用いて，我々はTEQの値を次のようにして求めることができる。より適

切な危険性を評価するために将来の研究に託された課題は依然多く残されているにしても，こう

して環境汚染化学物質の複合毒性を総合的に評価することが可能になったことは意味のあること

である。

TEQの求め方

ダイオキシン類または類似化合物のうちのあるひとつの化学種（D）が，問題とする検体（た

とえばある野菜とか魚とか）から検出（測定）される量をC とし，そのTEF（既知量）を f と

すると，ある化学種D のTCDD毒性換算量は f×C となるので，その検体の全ダイオキシン類

および類似化合物のTEQは全化学種にわたるTCDD毒性換算量を積算して，次のように表され

る。

TEQ＝∑(f×C)

131

環境中の化学物質：⑴ダイオキシン類（相川雅之)



４．ダイオキシン（2,3,7,8-TCDD）の物理化学的性質

2,3,7,8-四塩化ジベンゾ-p-ジオキシンの物理化学的性質を表８に示す。

ダイオキシンは強い酸化剤，あるいは800℃以上（完全分解には1,100℃以上）の高温では分解

されるものの，耐酸性，耐アルカリ性に富むので，熱的，化学的に極めて安定な物質であると言

表7．WHO 1998 TEFとTEFWHO 2005 TEF

化合物 WHO 1998 TEF  WHO 2005 TEF

塩化ジベンゾ-p-ジオキシン類

2,3,7,8-TCDD 1 1

1,2,3,7,8-PeCDD 1 1

1,2,3,4,7,8-HxCDD 0.1 0.1

1,2,3,6,7,8-HxCDD 0.1 0.1

1,2,3,7,8,9-HxCDD 0.1 0.1

1,2,3,4,6,7,8-HpCDD 0.01 0.01

OCDD 0.0001 0.0003

塩化ジベンゾフラン類

2,3,7,8-TCDF 0.1 0.1

1,2,3,7,8-PeCDF 0.05 0.03

2,3,4,7,8-PeCDF 0.5 0.3

1,2,3,4,7,8-HxCDF 0.1 0.1

1,2,3,6,7,8-HxCDF 0.1 0.1

1,2,3,7,8,9-HxCDF 0.1 0.1

2,3,4,6,7,8-HxCDF 0.1 0.1

1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0.01 0.01

1,2,3,4,7,8,9-HpCDF 0.01 0.01

OCDF 0.0001 0.0003

オルト－無置換 PCB類

3,3’,4,4’-tetraCB 0.0001 0.0001

3,4,4’,5-tetraCB 0.0001 0.0003

3,3’,4,4’,5-pentaCB 0.1 0.1

3,3’,4,4’,5,5’-hexaCB 0.01 0.03

オルト－１置換 PCB類

2,3,3’,4,4’-pentaCB 0.0001 0.00003

2,3,4,4’,5-pentaCB 0.0005 0.00003

2,3’,4,4’,5-pentaCB 0.0001 0.00003

2’,3,4,4’,5-pentaCB 0.0001 0.00003

2,3,3’,4,4’,5-hexaCB 0.0005 0.00003

2,3,3’,4,4’,5’-hexaCB 0.0005 0.00003

2,3’,4,4’,5,5’-hexaCB 0.00001 0.00003

2,3,3’,4,4’,5,5’-heptaCB 0.0001 0.00003
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える。また，有機溶媒（あるいは脂質）には溶解するが，水に対する溶解度は0.2ppb程度と極め

て低い。この性質は，ダイオキシン類の親脂質性（lipophilicity）といわれ，この物質が生体の中

に取り込まれるときの振る舞いを決める重要な因子となっている。体内に取り込まれたダイオキ

シン類の多くは脂肪組織内に蓄積されることが知られているが，これはこの親脂質性に由来して

いる。ダイオキシン類は大気，天然水，土壌などの環境中から，また，魚介類，乳製品，肉類，

野菜，穀物類，さらには母乳などからも検出されている。職業上での曝露や事故による曝露を除

けば，PCDD類とPCDF類のヒトへの曝露のほとんどのケースはこれらの食品あるいはこれらを

原料とする食品を摂取した結果生じる。というのも，PCDD類とPCDF類の両方とも環境中に持

続的に存在し続け（難分解性化学物質），とりわけ動物の脂肪組織に蓄積され易いからである。

生体に吸収されたダイオキシン類は生体内では，薬物代謝酵素によってゆっくりと極性物質に

代謝されるとする報告もあるが，一般的には分解されにくく，排出のメカニズムもほとんど存在

しないので，長期にわたって体内組織に滞留・蓄積し，濃縮され結果として多くの生命体に重大

な被害を与える。

ダイオキシン類の水と土壌との分配は，圧倒的に土壌側にずれているので，土壌に吸着された

ダイオキシンが水に溶解して浸出する量は極めて微量である。それゆえ，ダイオキシン類が水中

を移動するときには微粒子に付着したり，懸濁状態となって動く。

環境中に排出されたダイオキシン類は310nmより短波長の紫外線で分解される。最近では，捕

集されたダイオキシン類を紫外線で分解するシステムがプラントのなかで試行的に採られてい

る。

５．ダイオキシン類の発生の構造と拡散

5-1．発生

5-1-1．発生の構造

1999年国連環境計画（UNEP）は〝DIOXIN AND FURAN INVENTORIES National and

分子量 322

融 点 305℃

分解温度 ＞800℃

化学的安定性

酸 安定

酸化剤 強酸化剤で分解

塩基 安定

光安定性 ＜310nmで分解

溶解度

クロロベンゼン 720ppm

ベンゼン 570ppm

クロロホルム 370ppm

メタノール 10ppm

コーン油 48ppm

水 0.2ppb

分配係数(TCDD/オクタノール)

K ＝1.4×10

表8．TCDDの物理化学的性質
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Regional Emission on PCDD/PCDF"と題する調査結果を公表した。これは世界のいわゆる先

進諸国と地域においてダイオキシン類がどのように発生しているかを，それまでに報告されてい

る学術文献および各国政府からの公的文書に基づいて目録（一覧）にしたものである。この作業

は，UNEP，ILO，FAO，WHO，UNIDO，UNITARとOECDの共同合意のもとに進められた。

この目録をみると，ダイオキシン類の発生の構造がわかる。表９に，この文書の Japanの項を示

す 。

1994年にHiraokaとOkajimaは日本のPCDD/PCDF排出量（1990年度）の目録（以後排出

インベントリー）を発表した。これは表９に示すようなものであるが，これは粗い推定値であっ

た。日本では1993年当時，5,030万トンの都市ゴミが発生していた。このうちの74.3％が1,854

カ所の焼却施設で焼却されていた。この時点で，日本におけるPCDD/PCDFの最大の発生源は都

市ゴミ焼却からのものであると考えられていた。表10に都市ゴミからのPCDD/PCDFの総排出

量見通しを示す。表中で1990年の排出量推定値は，都市ゴミからの年間排出量は「平均80

表10．都市ゴミからのPCDD/PCDF排出量の経緯と将来予測

年度 gTEQ/年 減少割合 文 献

1990 3,100-7,400 HiraokaとOkajima（1994）

1996 4,300 35％ 厚生省（1996）

2001 590 86％ Hiraokaらの予測（1997）

2006 100 98％ Hiraokaらの予測（1997）

2016 20 99.6％ Hiraokaらの予測（1997）

表9．日本：PCDD/PCDF 既知の発生源からの年間排
出量（1990年当時）

発生源 排出量（gTEQ/y)

都市ゴミ焼却 3,100～7,400

有機塩素系廃棄物・廃油の焼却 460

医療廃棄物焼却 80～240

下水汚泥焼却 5

製紙汚泥焼却 2

製紙排水焼却 3

木材，廃材焼却 0.2

製鉄・鉄鋼 250

タバコの煙 16

紙・段ボール 40

自動車排ガス 0.07

潤滑油 20

合計 3,981～8,351
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ngTEQ/m 以上発生している」との推定に基づいて割り出している。1996年以降20年間で都市

ゴミからのPCDD/PCDF全排出量の99.6％が削減されるという将来予測は，1997年12月に公

布された改正大気汚染規制法の「ガイドラインが履行された場合」ということに基づいている。

1998年日本の通産省は表11に示す「新ダイオキシン類排出インベントリー」を発表した。調査年

度は1998年で年間排排出量は5,300gTEQ/年であった。この値は1990年にHiraokaらによっ

て推定された値と大きな違いはない。しかし，（新）推定値に示されている数値は，実測値および

通産省の指導のもとに各工業会自身がおこなった調査結果（届出排出量）に基づいているので多

少とも正確かもしれない。この表から見ると，都市ゴミ焼却による4,300gTEQ/年という値は，

なお全排出量の約80％であり依然大きな割合を占めていた。調査したこれ以外の27の発生源か

らの合計はおおよそ1,000gTEQ/年であった。1997年１月には約100カ所の都市ゴミ焼却施設

が依然80ngTEQ/m 以上の発生量を示しており，これらの施設だけで年間排出量は1,338

gTEQ/年におよんだ。厚生省のすばやい行政指導の結果，1998年９月までにはこれらの施設から

の発生量は94gTEQ/年に減少した。有害廃棄物焼却では年間460gTEQ/年放出していると推定

された。取締り規制対象以外でも様々な工業廃棄処理が調査された。製鉄・鉄鋼業，亜鉛回収，

アルミニウム合金製造業の排出量は表11に見るとおりであるが，当時は企業側の自主規制のもと

にPCDD/PCDF排出量をガイドライン内に納めるように努力が払われている段階であった。た

だし，亜鉛回収工業では原材料として，鋼鉄を製造する際に電気炉から出る飛灰を利用している

が，この中にはPCDD/PCDFが含まれているのでとくに注目されていた。通産省は1999年の時

点では34gTEQ/年のPCDD/PCDFが排出されていると判断していた。

次に，現代社会におけるダイオキシンの発生源の構造をダイヤグラムで示した。

日本では1999年にダイオキシン類対策特別措置法が制定され，排ガス規制も欧米並みにすること

にしたが，実際には猶予期間があり，2002年12月にようやく欧米並みの規制が施行された。日本

は，先進諸国のなかでは遅れて国際的な排ガス規制基準を法により設定したが，日本の排ガス規

表11．日本におけるPCDD/PCDFの大気への発生量―新推定値（通
産省1998年）

発 生 源 大気排出量 gTEQ/年 割合（％)

都市ゴミ焼却 4,300 80

有害廃棄物焼却 460 9

医療廃棄物焼却 80-240 1.6-4.6

下水汚泥焼却 5 ～0

製鉄・鉄鋼業（電気炉） 190 3.5

製鉄・鉄鋼業（焼成） 119 2.2

亜鉛回収 34 0.6

アルミニウム合金製造業 16 0.3

大気への全発生量 5,300 100
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制が他の先進国に比べて厳しいという事実はない。ちなみに，上記の亜鉛の回収の用に供する焙

焼炉，焼結炉，溶鉱炉，溶解炉および乾燥炉については排出基準値が2002年11月30日以前の40

ngTEQ/m Nから新設炉の１ngTEQ/m Nに改められている。

化学の発展に支えられた便利で豊かな文明社会，そこには化学肥料や農薬，各種プラスチック，

合成繊維などを始めとして優れた機能を備えた多種多様な化学物質が開発され，衣料，電化製品，

建築材料，自動車などなど生活に密着した製品として活用されている。現在でも毎年1,000種を

超える新しい化学物質が開発されている。日本ではたとえばポリ塩化ビニルや塩化ビニリデンな

ど塩素を含むプラスチック類や有機塩素化合物の生産量も多く，それらが役目を終えたとき，廃

ダイオキシン発生源の構造

136

北海学園大学学園論集 第140号 (2009年６月)



棄物として排出される。これまでは，廃棄物の処分には，とくに狭い国土の日本では，おもに焼

却の方法が採られてきている。しかし，ダイオキシンはポリ塩化ビニルなどの有機塩素化合物を

加熱すると容易に発生するほか，塩素を含まないプラスチックや有機物を燃やす際でも，塩素を

含む物質（塩素供与体）が存在すると生成すると言われている。しかも，それまでのゴミ焼却炉

の焼却温度である300～500℃のときが，ダイオキシンの生成に最も適している。これまで見てき

たように，ダイオキシン類の発生源はいろいろ存在するが，都市ゴミ焼却からのものが総排出量

の80％を占めていたことが理解された。

ゴミ・廃棄物の焼却による発生以外にも，ダイオキシンは農薬などの副生成物として生成する。

また，塩化ビニルの製造過程から発生することも報告された。さらには，1990年，製紙工場の排

水からも検出されたが，これはパルプの塩素漂白過程で生成していた。

しかし，これまでのダイオキシン類による環境汚染の主たる原因は，上述のように便利で豊か

な生活を追求する我々の生活様式にあった。すなわち，大量生産，大量消費とそれに引き続く大

量廃棄というライフサイクルのなかで，きわめて日常的におこなわれている廃棄物の焼却から，

ダイオキシン類は生じていた。

5-1-2．発生源の構造が変わりつつある

平成19年（2007年）12月日本の環境省はダイオキシン類の排出量の目録（排出インベントリー）

を発表した 。これは1997年から2006年の間のダイオキシン類排出量を発生源別に，年度ごと

にまとめたもので，発生源の構造を分析する上で大変参考になる。まず，最近の10年間の経緯を

概括するために，「日本におけるダイオキシン類排出総量の年間推移」を抽出して表にしたものを

以下に示す。

このように，最近の20年間でわが国におけるダイオキシン類排出総量とダイオキシン類一日摂

取量（後述）は確実に減少しているが，この原因としては，第一に，ゴミの分別廃棄などに対す

る人びとの意識の高まりがあり，これとあいまってライフスタイルなども徐々に変化しつつある

ことが挙げられる。第二に，強い行政指導などもあって，ダイオキシン類をできるかぎり排出さ

せないゴミ・廃棄物の焼却炉への改善がすすみつつあること，産業廃棄物からの排出についても

ダイオキシン類の発生を防ぐようなシステムへ移行（改善）するなどの努力がおこなわれている

ことが考えられる。

表12．日本におけるダイオキシン類排出総量の年間推移（1997～2006年，2007年環境省)

年 度 1997年 1998年 1999年 2000年 2001年 2002年 2003年 2004年 2005年 2006年

ダイオキシン類

排出総量

(単位 gTEQ/年)

7,680

～

8,135

3,695

～

4,151

2,874

～

3,208

2,394

～

2,527

1,899

～

2,013

941

～

967

372

～

400

344

～

369

327

～

354

289

～

317
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しかし，発生源の構造の変化をより詳細に検討するために，環境省が発表した2007年の排出イ

ンベントリー（概要）をそのまま表13に転載する。厚生労働省あるいは通産省の言うところの「都

市ゴミ焼却」が環境省の言う「一般廃棄物焼却施設」による焼却に限定されているのか，あるい

は「小型廃棄物焼却炉等」による焼却を含めるのか，または「廃棄物処理分野」全般を含めるの

かによって分析結果も異なってくる。

表13を見ると，近年の10年間で全廃棄物処理分野からのダイオキシン類排出量は平成９年

（1997年）を基準とすると97.2％の減少となっている。一方，「一般廃棄物焼却施設」（いわゆる

都市ゴミ焼却施設）からの排出量に限定すれば約99％減であり，これが全体の排出量の減少に大

きく寄与していることがわかる。「小型廃棄物焼却炉等」からの排出量はおおよそ十分の一に減少

しているものの，排出量では「一般廃棄物焼却施設」の54gTEQ/年に対して「小型廃棄物焼却炉

等」の89gTEQ/年と排出量の関係では完全に逆転している。さらなるダイオキシン類排出量削減

を目指すためにはこの分野の改善が求められる。表13を見る限り「廃棄物処理分野」においてダ

イオキシン類排出量のさらなる削減を進め得る可能性は大いにあると判断される。というのも廃

棄物処理分野の排出量の総排出量に占める割合は90％程度から60％台へ減少したとは言え依然

大きな割合を占めているからである。産業分野からの排出量約100gTEQ/年は全体に占める割合

としては無視し得ない量である。過去10年の間にダイオキシン類排出量の削減に尽力した企業の

存在が見て取れる。

総じて見れば，いわゆる都市ゴミ焼却からのダイオキシン類排出量の削減量は大きく，産業分

野での排出量の占める割合は相対的に増加しているという意味で，ダイオキシン類発生の構造が

変わりつつあると言える。
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5-2-1．焼却炉の中で生じる化学反応

一般廃棄物焼却施設に限らずその他の廃棄物焼却施設のなかでも，燃焼焼却過程でダイオキシ

ン類が発生するのはどのような原因あるいはどのようなプロセスによるのであろうか。

表13．ダイオキシン類の排出量の目録（排出インベントリー)
(概要) （WHO-TEF 1998使用)

排出量（g-TEQ/年)

発生源 平成

９年

平成

10年

平成

11年

平成

12年

平成

13年

平成

14年

平成

15年

平成

16年

平成

17年

平成

18年

１廃棄物処理分野 7,205～

7,658

3,355～

3,808

2,562～

2,893

2,121～

2,252

1,689～

1,801

748～

771

219～

244

215～

237

213～

237

193～

218

「水」 5.3 5.3 5.3 2.5 1.5 0.87 0.60 0.65 0.36 0.78

一般廃棄物焼却施設 5,000 1,550 1,350 1,019 812 370 71 64 62 54

産業廃棄物焼却施設 1,505 1,105 695 558 535 266 75 70 73 63

小型廃棄物焼却炉等 700～

1,153

700～

1,153

517～

848

544～

675

342～

454

112～

135

73～

98

81～

103

78～

102

76～

101

２産業分野 470 335 306 268 205 189 149 125 110 93

「水」 6.3 5.8 5.8 5.0 1.8 1.2 0.93 1.0 1.0 0.75

製鋼用電気炉 229 140 142 131 93.5 94.8 35.7 64.0 49.6 39.5

鉄鋼業焼結施設 135 114 101 69.8 65.0 51.1 35.7 30.4 29.3 21.2

亜鉛回収施設 47.4 25.4 21.8 26.5 9.2 14.7 5.5 8.1 4.1 8.2

アルミニウム合金製造施設 31.0 28.8 23.1 22.2 19.7 16.3 17.4 13.0 15.2 12.9

銅回収施設 0.053 0.053 0.048 0.038 0.013 0.088 － － － －

パルプ製造施設 0.74 0.71 0.74 0.73 0.90 0.65 0.46 0.62 0.58 0.50

（漂白工程）「水」 0.74 0.71 0.74 0.73 0.90 0.65 0.46 0.62 0.58 0.50

その他の施設 26.5 25.6 17.8 17.9 15.3 11.0 9.9 9.1 10.8 10.2

5.2 5.0 5.0 4.2 0.85 0.52 0.44 0.38 0.42 0.22

３その他 4.8～7.4 4.9～7.6 4.9～7.7 4.7～7.5 4.3～7.2 4.4～7.3 4.2～7.2 4.2～7.2 4.2～7.2 4.0～7.0

「水」 1.2 1.2 1.2 1.2 1.0 0.53 0.56 0.37 0.47 0.24

火葬場 2.1～4.6 2.2～4.8 2.2～4.9 2.2～4.8 2.2～4.9 2.3～5.1 2.3～5.1 2.4～5.3 2.4～5.3 2.5～5.4

たばこの煙 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2 0.1～0.2

自動車排出ガス 1.4 1.4 1.4 1.4 1.4 1.4 1.4 1.3 1.2 1.2

下水道終末処理施設 1.1 1.1 1.1 1.1 0.99 0.51 0.54 0.36 0.46 0.23

「水」 1.1 1.1 1.1 1.1 0.99 0.51 0.54 0.36 0.46 0.23

最終処分場 0.093 0.093 0.093 0.056 0.027 0.021 0.020 0.018 0.012 0.014

「水」 0.093 0.093 0.093 0.056 0.027 0.021 0.020 0.018 0.012 0.014

合計 7,680～

8,135

3,695～

4,151

2,874～

3,208

2,394～

2,527

1,899～

2,013

941～

967

372～

400

344～

369

327～

354

289～

317

「水」 12.8 12.3 12.4 8.7 4.4 2.6 2.1 2.0 1.8 1.8

注：表中「水」は，水への排出（内数）を表す。亜鉛回収施設およびアルミニウム合金製造施設の水への排出量は

省略してある。（＊環境省ホームページ平成19年12月発表資料から転載）
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ダイオキシン類発生の原因の主なものは，プラスチックや塩化ビニルの廃棄ではないだろうか

との指摘がある。京都市のデータ（1993年）では，廃プラスチック類が家庭ゴミ中に乾重量比で

19％，容積比で35％も含まれているという調査結果が示された。各種プラスチックの化学構造式

を上に示す。しかし，焼却炉の中では，プラスチックや塩化ビニルのみならず，あらゆる有機物

質がダイオキシン類の生成に関与していると考えられる。1982年にChoudhryらは種々の物質の

焼却によるダイオキシン類生成の過程を化学反応式の形で次頁のように表している。
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5-2-2．発生のメカニズム

ダイオキシンのゴミ焼却炉中での生成メカニズムについては，いくつかの考え方が提案されて

いるが，ベンゼン環，フェノール，塩素供与体および酸素が存在すればダイオキシン類が生成さ

れるものと考えられる。以下に示す化学反応式は，シャウブらが提案したダイオキシンの発生機

構である。

種々の物質の焼却によるダイオキシン類生成の化学反応
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これら提案されている反応メカニズムの特徴は，飛灰や煤塵などの加熱された微粒子上に付着

した化学物質が相互作用して反応が生じることである。通常の均一相系ではなかなか起こりにく

い反応も，制限された空間では比較的容易に起こると言う例である。このような例は環境と化学

物質を考えるとき遭遇することがある。

5-3．拡散とヒトへの蓄積

5-3-1．大気汚染

これまで見てきたように，従来TCDD類およびTCDF類のほとんどは都市ゴミ焼却施設（一般

廃棄物焼却施設）から発生していたので，この発生源からの環境と生態系への拡散を考察する。

焼却炉からの煤煙，飛灰に付着したダイオキシン類はまず大気汚染をもたらす。大きな煤煙や飛

灰などの粒子上に付着したダイオキシン類は焼却炉に比較的近い所に沈積し，周辺の土壌汚染を

もたらす。また，小さな粒子に付着したものは，上昇気流や風に乗って遠方まで運ばれるがこの

場合，風向や地形の違いは汚染の程度に影響を与えることが指摘されている。このように，この

ようにダイオキシン類はまず，煤煙，飛灰，あるいは粉塵などと共に広範囲の大気汚染をもたら

す。これがダイオキシン類の一次的拡散である。

5-3-2．海洋汚染

やがて雨が降ると小さな粒子は雨粒と共に地上に沈着するが，先にも述べたようにダイオキシ

ン類は疎水性が強いため，水には溶解せず懸濁状態あるいは微粒子に付着した状態で水系を移動

する。一方，大きな粒子に付着したダイオキシン類は土壌粒子に強く吸着され容易に溶解，流出

しないで周辺に留まり，土壌の汚染をひき起こす。ダイオキシンが付着した牧草を食べた牛の牛
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乳からは高い濃度のダイオキシン類が検出されている。一方，懸濁状態や微粒子上に付着して水

系を移動するダイオキシン類は川から河口に到着し，食物連鎖を通して地球規模での海洋汚染へ

と拡散していく。河口でバクテリア，植物プランクトン，動物プランクトンの体内に取り込まれ

たダイオキシン類はさらにアミ，小魚に取り込まれやがてイワシやサバに蓄積される。魚類やそ

の魚類を摂取した鳥類やヒトなどからダイオキシン類が検出されている 。鯨類は，陸上のヒ

トと同様に海洋において食物連鎖の頂点に立っていると考えられる。北太平洋産ミンク鯨および

日本近海の歯鯨類，ツチ鯨，ゴンドウ鯨 ，南オーストラリア沖のマッコウ鯨 ，北大西洋グリー

ンランド沖のミンク鯨 ，地中海の鯨類 ，東カナダ沖のバンドウイルカ ，北極海およびセン

ト・ローレンス湾のシロイルカ ，知床半島沖のシャチ ，などの脂肪や肝臓組織から高濃度

のダイオキシン類が検出されたとする報告がある。その他，アザラシやイルカの大量死の報告も

ありPCBなどとの関連が疑われている。ヒトがダイオキシン類を発生させるかぎり，海のダイオ

キシン類濃度は増加し続け，海洋の汚染は拡散し続けるであろう。

5-3-3．土壌汚染

土壌に留まったダイオキシン類もまた，植物を通して動物の生体組織とりわけ脂肪を多く含む

組織へと蓄積されていく。ダイオキシン類を多かれ少なかれ含む牧草などの植物を摂取している

143

環境中の化学物質：⑴ダイオキシン類（相川雅之)



牛乳中のダイオキシン類（PCDD/PCDF）の平均濃度は（脂肪１ g当たり）およそ0.71pgTEQ/

g fat（米国８地域の牛乳の平均値，2004） ，あるいは～1.17pgTEQ/g fat（フィンランド）

である 。日本における牛乳中のダイオキシン類の濃度も欧米におけるこれらの値と大きく違っ

ていない。

これに対して母乳中のダイオキシン類の濃度は日本の全国平均で22.2pgTEQ/g fat（Co-PCB

を含む) であり，ヨーロッパの諸国でも表14にみるように５-20pgTEQ/g fat（Co-PCBを含

む，2002）の範囲にある。注目すべきは，牛乳中よりも母乳中に含まれるダイオキシン類の濃度

の方が10～20倍高い値を示していることである。このこともヒトが食物連鎖の頂点に立っている

ことを示す例である。

土壌と海洋の汚染の広いひろがりは，このようにほとんどすべての生態系の生物を媒体として

いることが解る。これらの生態系を媒体とする広がりを，ダイオキシン類の二次的拡散と呼ぶこ

とにする。日本の沿岸部の全てに棲息しているイボ貝や黒松の若葉を指標として，そのなかに存

在するダイオキシン類の濃度を測定した結果が報告されている 。これによれば，日本の全ての

地域で，量の多少の違いはあるもののダイオキシン類が検出されている。このことは，大気，土

壌および海洋のダイオキシン類による汚染が広く進行していることを示すものである。

食物連鎖の頂点にいるヒトは，ダイオキシン類を多かれ少なかれ含んでいる食品を摂取し，こ

れらを通して最終的にダイオキシン類を自身の体内に蓄積させている。1985年と1991年に実施

した食品分析の結果，８食品群のすべてからダイオキシン類が検出された。このことも，日本全

体がダイオキシン類に汚染されている事実を示すものであった。表15は2007年に厚生労働省が

発表したダイオキシン類一日摂取量の全国年次推移である。

表14．欧州のいくつかの国々における母乳中のダイオキシン濃度
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ちなみに1990年に調べられたダイオキシン類の大都市における一日摂取量の値を表16に示

す。1997年には2.77pgTEQ/kg/日（魚を多く摂ったケースとして3.26pg/TEQ/kg/日）という

報告もあるので，この約20年間に我々が食事から摂取するダイオキシン類の量は確実に減少して

いると言える。

６．ダイオキシン類対策特別措置法

我が国では，1999年７月12日（ようやくにして）ダイオキシン類対策特別措置法が成立し，同

７月16日に公布され，2001年１月15日から施行された。つぎにその一部を抜粋して示す。

ダイオキシン類対策特別措置法（抜粋）（平成十一年七月十六日法律第百五号）

最終改正：平成一八年六月一四日法律第六八号

第一章 総則

（目的）

第一条 この法律は，ダイオキシン類が人の生命及び健康に重大な影響を与えるおそれがあ

る物質であることにかんがみ，ダイオキシン類による環境の汚染の防止及びその除去等をす

るため，ダイオキシン類に関する施策の基本とすべき基準を定めるとともに，必要な規制，

汚染土壌に係る措置等を定めることにより，国民の健康の保護を図ることを目的とする。

（定義）

第二条 この法律において「ダイオキシン類」とは，次に掲げるものをいう。

一 ポリ塩化ジベンゾフラン

表15．ダイオキシン類一日摂取量の全国平均年次推移（６年間の調査結果)

2001年度 2002年度 2003年度 2004年度 2005年度 2006年度

一日摂取量（pgTEQ/日） 81.47 74.45 66.51 70.47 60.16 52.23

一日摂取量（pgTEQ/kg/日) 1.63 1.49 1.33 1.41 1.20 1.04

（＊体重１kg当たりの一日摂取量は日本人の平均体重を50kgとして計算している。)

表16．1990年当時の日本の大都市におけるダイオキシン類の一日摂取量 （pgTEQ/kg/日)

媒 体 PCDD＋PCDF  Co-PCB 合 計 摂取割合（％)

食 事 3.50 8.72 12.22 98.12

大 気 0.18 0.0078 0.1878 1.51

水 0.00013 0.0013 0.0014 0.01

土 壌 0.0448 不明 0.0448 0.36

合 計 3.72 8.73 12.45 100.00
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二 ポリ塩化ジベンゾ-パラ-ジオキシン

三 コプラナーポリ塩化ビフェニル

２ この法律において「特定施設」とは，工場又は事業場に設置される施設のうち，製鋼の

用に供する電気炉，廃棄物焼却炉その他の施設であって，ダイオキシン類を発生し及び

大気中に排出し，又はこれを含む汚水若しくは廃液を排出する施設で政令でさだめるも

のをいう。

３ この法律において「排出ガス」とは，特定施設から大気中に排出される排出物をいう。

４ この法律において「排出水」とは，特定施設を設置する工場又は事業場（以下「特定事

業場」という。）から公共用水域（水質汚濁防止法（昭和四十五年法律第百三十八号）第

二条第一項に規定する公共用水域をいう。以下同じ。）に排出される水をいう。（国及び

地方公共団体の責務）

第三条 国は，ダイオキシン類による環境の汚染の防止及びその除去等に関する基本的かつ

総合的な施策を策定し，及び実施するものとする。

２ 地方公共団体は，当該地域の自然的社会的条件に応じたダイオキシン類による環境の汚

染の防止又はその除去等に関する施策を実施するものとする。

（事業者の責務）

第四条 事業者は，その事業活動を行うに当たっては，これに伴って発生するダイオキシン

類による環境の汚染の防止又はその除去等をするために必要な措置を講ずるとともに，国又

は地方公共団体が実施するダイオキシン類による環境の汚染の防止又はその除去等に関する

施策に協力しなければならない。

（国民の責務）

第五条 国民は，その日常生活に伴って発生するダイオキシン類による環境の汚染を防止す

るように努めるとともに，国又は地方公共団体が実施するダイオキシン類による環境の汚染

の防止又はその除去等に関する施策に協力するように努めるものとする。

第二章 ダイオキシン類に関する施策の基本とすべき基準

（耐容一日摂取量）

第六条 ダイオキシン類が人の活動に伴って発生する化学物質であって本来環境中には存在

しないものであることにかんがみ，国及び地方公共団体が講ずるダイオキシン類に関する施

策の指標とすべき耐容一日摂取量（ダイオキシン類を人が生涯にわたって継続的に摂取した

としても健康に影響を及ぼすおそれがない一日当たりの摂取量で二・三・七・八-四塩化ジベ

ンゾ-パラ-ジオキシンの量として表したものをいう。）は，人の体重一キログラム当たり四ピ

コグラム以下で政令で定める値とする。
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このダイオキシン類対策特別措置法により，それまで環境庁（当時）と厚生省（当時）が，そ

れぞれ独自に決めていた基準値が改められて日本として初めて統一した判断，TDI値：４

pgTEQ/kg/日，が定められた。

このダイオキシン類対策特別措置法にはいくつかの課題があることが，指摘されている。しか

し，日本政府としてダイオキシン類という化学物質に対する考え方が定まったと言う点では評価

される。当然のこととは言え，たとえば排ガス濃度規制なども欧米並みになったことなどは意味

のあることである。一方，この法律が出される当初より，TDIの４pgTEQ/kg/日という値の妥当

性については議論の余地があった。2002年になって，日本の厚生労働省は「ダイオキシンの健康

影響評価に関するワーキンググループ報告書」のなかで，４pgTEQ/kg/日を変更する充分な科学

的知見は得られていないとしてこの値を早急に変更する必要はないと主張している。しかし，こ

の報告書自身の中で取り上げた欧米諸国の例はほとんどが２pgTEQ/kg/日あるいはそれ以下で

あることに対しては，どのように判断をするのだろうか。また，WHOの報告書では４pgTEQ/kg/

日はいわば上限値であり，究極的には１pgTEQ/kg/日以下となるよう努めるべきことが明記さ

れている。他の基準値などに与える影響など大きな問題も派生してくると思われるが，日本でも

TDIを１pgTEQ/kg/日としてはどうか。

このダイオキシン類対策特別措置法に従って，「ダイオキシン類による大気の汚染，水質の汚濁

（水底の底質の汚染を含む）及び土壌の汚染に係る環境基準」（監視項目．環境省告示）が出され，

それぞれ大気，水，および土壌の環境基準値が2002年７月に定められた。以下にその基準値を示

す。

２ 前項の値については，化学物質の安全性の評価に関する国際的動向に十分配慮しつつ科

学的知見に基づいて必要な改定を行うものとする。

（環境基準）

第七条 政府は，ダイオキシン類による大気の汚染，水質の汚濁（水底の底質の汚染を含む。）

及び土壌の汚染に係る環境上の条件について，それぞれ，人の健康を保護する上で維持され

ることが望ましい基準を定めるものとする。

（以下略)
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７．ダイオキシン類による環境汚染を防ぐために

環境中での残留性が高いPCB，DDT，ダイオキシン類については，1992年に開かれた国連環境

開発会議（UNCED）で規制の重要性が指摘されたことを受けて「残留性有機汚染化学物質に関す

るストックホルム条約（POPs条約）」が2001年５月に採択され，2004年５月締約国数が50カ国

に達したことを受けて発効した。日本は2002年に加盟している。この条約では，環境中の残留性

が高く，生物蓄積性，ヒトや生物への毒性が高く，長距離移動性が懸念される，PCB，DDT，ダ

イオキシン類等の残留性有機汚染物質（POPs:Persistent Organic Pollutants）の，製造および

使用の廃絶，排出の削減，これらの物質を含む廃棄物等の適正処理等を規定している。これらの

化学物質からヒトの健康を保護し，地球環境の保全を図るためには一部の国々の取り組みでは不

十分であり，国際的に協調して廃絶，削減をおこなう必要があるとの世界の国々の強い意志が働

いている。日本も締約国として，この条約に規定する化学物質の廃絶，削減の履行に努めなけれ

ばならない 。

ダイオキシン類からヒトの健康を保護し，世界規模での環境汚染を防ぐためには，なによりも，

ダイオキシン類の発生を可能な限り抑制することである。すでに述べてきたように，この化学物

質はヒトの健康に悪影響を与え，環境を地球レベルで汚染する，もともと存在する意味のないも

ダイオキシン類による大気の汚染，水質の汚濁（水底の底質の汚染を含む)

及び土壌の汚染に係る環境基準

改正 環境省告示第46号平成14年７月22日

別表

媒 体 基準値 測定方法

大 気 0.6pg-TEQ/m 以下

ポリウレタンフォームを装着した採取筒をろ紙後段に取り

付けたエアサンプラーにより採取した試料を高分解能ガス

クロマトグラフ質量分析計により測定する方法

水 質

（水底の底質を除く。)
１ pg-TEQ/l以下 日本工業規格K0312に定める方法

水底の底質 150pg-TEQ/g以下

水底の底質中に含まれるダイオキシン類をソックスレー抽

出し，高分解能ガスクロマトグラフ質量分析計により測定す

る方法

土 壌 1,000pg-TEQ/g以下
土壌中に含まれるダイオキシン類をソックスレー抽出し，高

分解能ガスクロマトグラフ質量分析計により測定する方法

備 考

１ 基準値は，2,3,7,8-四塩化ジベンゾ-パラ-ジオキシンの毒性に換算した値とする。

２ 大気及び水質（水底の底質を除く。）の基準値は，年間平均値とする。

３ 土壌にあっては，環境基準が達成されている場合であって，土壌中のダイオキシン類の量が250pg-TEQ/g

以上の場合には，必要な調査を実施することとする。

＊ 環境基準を受け，焼却灰等には3,000pgを超えると厳しい処理法が義務付けられ，排煙，排水や水道水などに

も厳しい基準値が設けられた。
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のであるから，人為起源の発生はできる限りゼロに近づけなければならない。

そのためには，ダイオキシン類を発生させない方策をさらに強化することが重要である。また，

発生してしまったダイオキシン類については，環境中から除去する努力をしなければならない。

このため，より効率的な除去・分解技術の開発も進めなければならない。

まず，ダイオキシン類の発生源の主なものが廃棄物処理施設であることを考えると，廃棄物焼

却炉からの発生をできる限り抑制しなければならない。そのためには，（ ）なによりも，ゴミ・

廃棄物の量を減らすことである。このことは，私たちのライフスタイルを変えることでもある。

過去20年以上にわたってゴミの分別回収が進められてきたが，このことがダイオキシン類の発生

量の大幅な削減に寄与したことは確かな事実である。ゴミの再資源化，減容化をおこない，残っ

た少量のゴミについては無害化処理をおこない処分するといった焼却処理とは異なった方式が考

えられないものだろうか。

( ）ゴミの焼却に際しては，焼却炉の雰囲気を可能な限り完全燃焼（800℃以上，望ましいの

は1,100℃以上）に近い状態に保つことである。2002年12月以降排出基準の規制強化に伴い焼却

施設の改善と焼却技術の向上および集塵器の増設等ダイオキシン類排出対策が講じられてきてい

る。しかし，今後さらなるダイオキシン類排出量の削減を進めるためには，表13に見るように小

型廃棄物焼却炉，産業廃棄物焼却施設等からのダイオキシン類排出量の削減努力が特に求められ

る。一般廃棄物焼却施設でさらに除去対策を進めるとするならば，近年全国的に徐々に採られつ

つある方法ではあるが，やはり焼却炉の煙突からダイオキシン類を出さない次のような工夫を採

ることである。たとえば，これまでも提案されてきていることではあるが，①燃焼廃ガスの冷却

過程でダイオキシン類が再生成しないように工夫をすること，また，②燃焼ガス処理工程におい

て，ダイオキシン類を除去する可能なかぎりの対策をたてる。これには，たとえば次のような方

法が考案されている：ａ）燃焼ガス処理工程での低温化，ｂ）高度の煤塵除去フィルターの導入，

ｃ）ダイオキシン類の吸着除去，ｄ）廃ガスの触媒分解，ｅ）紫外線照射によるダイオキシン類

の光分解，ｆ）ダイオキシン類の生成抑制剤および分解剤の注入，などである。③灰粒子状物質

は出来る限り小さな空間に閉じ込め，この中に含まれるダイオキシン類をなんらかの方法で分解

する。焼却によって生じた灰を無害な状態まで処理する方法の開発も強力に推し進めなければな

らない。

もし，環境中に希薄な状態で存在するダイオキシン類を可能な限り小さな空間に閉じ込めるこ

とができるとすれば，我々は，何らかの方法によってこれを分解・無害化することができるであ

ろう。大気相や水相中に希薄な状態で存在するダイオキシン類を，効率良く捕捉する有効な方法

は，まだ開発されてはいない。新素材による効率の良いフィルターの開発などが急がれるところ

である。

次に，これまでに報告されているダイオキシンの分解技術の中から以下を挙げておく。①微生

物及び茸類を用いた生物化学的ダイオキシンの分解法（分解速度は遅いと思われる），②超臨界水
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によるダイオキシンの分解法（システムが高価になりすぎる），③高温溶融炉（1,300～1,500℃）

によりダイオキシン類を含む灰などを分解する方法，④紫外光照射による光分解法などである。

③と④が実用な方法であると思われる。④は，先にも述べたように試行的にプラントの中にも組

み込まれており，報告例もある。
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