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＜総 説＞ 

 

小児の神経発達に影響する環境因子 

 
村 田 勝 敬   嶽 石 美 和 子 

 
抄録：小児の発達段階における脳・神経はさまざまな環境中の有害物質に影

響されやすく、かつ脆弱であると言われている。本稿は、小児の神経発達に

影響する環境因子のうち、睡眠と有害化学物質であるメチル水銀および鉛に

焦点を当て、最近の知見を概説した。環境因子による発達段階の脳・神経障

害は、高濃度曝露によって初めて顕在化するが、低濃度曝露では軽微である

ため無症候性であることが多い。しかしながら、後者の神経影響はしばしば

非可逆的であることから、環境の監視を怠らないようにするとともに、リス

ク管理が重要になってくる。 
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    Environmental factors affecting child neurodevelopment 
 

  Katsuyuki Murata     Miwako Dakeishi 
 

Abstract:  It is known that the nervous system including the brain in child is sensitive 
to various hazardous substances in the environment, and more vulnerable 
than those in adults.  This article intends to present an overview of recent 
studies focusing on the neurodevelopmental effects of environmental factors 
including sleep duration, methylmercury, and lead in children.  Though 
neurological disorders due to high-level exposure to a neurotoxicant can be 
easily recognized, we sometimes fail to find a significant neurophysiological 
or neurobehavioral effect of the low-level exposure because the effect tends 
to be small and asymptomatic.  However, since such a subtle effect on the 
nervous system in developing children may be irreversible, we have to 
continue to keep an eye on the environment and the risk management is 
crucial for this reason.  
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１．はじめに 
 
 胎児や乳児期の神経系障害は生涯にわた

って後遺症を残す可能性がある。たとえば、



秋田医誌 57: 73-83, 2007 (著者作成版) 
 

74

昭和 30 年 8 月 24 日に岡山大学医学部小児

科学講座浜本英次教授によって報告された

「森永ヒ素ミルク中毒事件」においては 1)、

森永乳業徳島工場で製造されたヒ素混入粉

乳を飲用した乳児たちのうち皮膚色素沈着、

肝腫、貧血等の症状を呈した場合に中毒患

者と認定された（昭和 31 年 6 月 9 日までの

公式患者数 12,131 名、死亡者 130 名）。厚生

省の本事件に対応する専門家組織であった

「西沢委員会」は同年 12 月 15 日に「本件

の中毒症には、概ね、ほとんど後遺症は心

配する必要はないといってよかろう。今な

お引き続き治療を受けているものは、後遺

症ではなくして原病の継続である」と公式

報告書に記しているが 2)、その後の追跡調

査を辿ると、知的発達障害の他、肢体障害、

精神障害、てんかんなどの重複神経系障害

を抱える被害者が今日なお生存している 3)。

同様の例として、昭和 31 年 5 月 1 日に公式

文書に載った「水俣病」がある。水俣湾で

獲れた魚介類を多食した妊婦から「胎児性

水俣病」患者が生まれ、患者は知能障害、

発育障害、言語障害、歩行障害、姿勢変形

などの脳性麻痺様の症状を有していた 4)。 
 一方、近年の男女雇用機会均等法の浸透

に伴い共稼ぎ夫婦が増える中で、子供の生

活基盤が親の生活時間に影響され 5)、この

ため睡眠時間の減少が小児の健康に及ぼす

影響が危惧される。子供の睡眠時間は、生

まれてから思春期に至るまで、絶えず短縮

している 5-12)。しかしながら、成人において

すら睡眠時間が極端に短いあるいは長い場

合に健康問題が発症しやすくなること（た

とえば、死亡リスクの増加）が示唆されて

おり 13,14)、最適睡眠時間から大きく外れる

と小児であればなおさら健康問題を生じや

すいと想像するに難くないだろう。また、

就学前児童にあっては自らの意志で生活時

間を正すこともできない。 
 小児期の神経系は発達段階にあり、この

ため小児は様々な環境因子の影響を受けや

すくかつ脆弱であるように見える。本稿は、

小児の神経発達に影響する環境因子のうち、

睡眠と有害化学物質であるメチル水銀およ

び鉛に焦点を絞り、最近の知見を概説する。

併せて、リスク評価およびリスク管理のあ

り方についても言及する。 
 
２．加齢に伴う睡眠時間の変化 
 
 最近の報告によると、16～18 時間睡眠し

ている 0 歳児も、12 歳児になると 9～10 時

間に睡眠が短縮する 9)。また、就学前から

中学生になる頃の就寝時刻は時代とともに

遅くなっているように思われる。この理由

として、有名幼稚園、小学校、中学校など

への受験勉強や塾通いが嘗て挙げられてい

たが、近年は大人が子供本来の生活時間を

攪乱していることや、テレビ・ゲームの長

時間視聴が指摘されている 5)。 

 
図１ 女子学童 254 名（小学４～中学３年）の

体重（□、平均±SD）、身長（○）、睡眠時間（●）

および来潮率（ヒストグラム）15)．*および** は

Scheffe 多重比較法による p<0.05 と p<0.01 を表

す． 

 
 加齢に伴う睡眠時間の変化に注目した

Murata & Araki は、思春期の月経発来と睡眠

時間短縮の関連性を検討した 15)。都内国立

大学附属小中学生（小学 4～中学 3 年生で中

学受験のなかった女子、各学年 41～44 名）

に平日の就寝時刻と起床時刻、就寝時の寝

付き、身長、体重、月経の有無に関する質

問紙調査（小学生の月経については養護教

師から聴取）を行い、小学 5 年から 6 年に

かけて睡眠時間が急激に短縮するとともに、

来潮率が小学 6 年から中学 2 年にかけて急

激に高くなることを示した（図 1）。また多
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重ロジスティック回帰分析を用いると、月

経の有無に身長、体重、睡眠時間が有意に

関連していた。一方、松果体ホルモンであ

るメラトニンは哺乳類性腺機能の抑制作用

を持ち 16-19)、主に夜間に分泌され 17,19-23)、思

春期になるにつれて急激に減少する 20,23)。

さらに思春期の発来は、抑制されている視

床下部黄体形成ホルモン放出因子（LHRF 
pulse generator）の抑制解除によって起こる

と考えられている 19)。これらの論理的帰結

は、睡眠時間の短縮がメラトニン分泌量の

低下をもたらし、メラトニン濃度の低下が

性腺機能の抑制解除に働き、月経が起こる

という説明を可能にする。少なくとも、こ

の仮説を否定する論文は未だ現れていない

ようにみえる。 
 
３．睡眠時間と自律神経機能の関係 
 
 海外の5～6歳児の平日の夜間睡眠時間は、

アイスランドで 10～11 時間 10)、スイスで約

11 時間 11)、米国で 9.7～10.2 時間であり 12)、

日本では大体 10 時間付近であった 5)。一方、

香港の6歳児の平均睡眠時間は9.1時間と他

の国々と比べて著しく短い 24)。著者らは、

香港では共稼ぎ家族の比率が高いことと、

児童の勉学熱が高いことを理由として挙げ

ている。 
Sampei らは秋田県内の就学前児童（5～6

歳）の平日の就寝および起床時刻、身長、

体重、施設（幼稚園、保育園）、母親の就業

状況を保護者に質問紙で調べるとともに、

心電図 RR 間隔と血圧を午前 10 時～11 時

30 分の間に測定し、睡眠時間と自律神経機

能の関連を検討した 25)。参加したのは幼稚

園児 79 名と保育園児 55 名であり、これら

の平均夜間睡眠時間は575±42分であった。

夜間睡眠を 10 時間以上と 10 時間未満の２

群に分けて比較すると、自律神経の副交感

および交感神経活動レベルと収縮期血圧は

睡眠時間の短い群で有意に低かった。性・

年齢、肥満指数、施設の相違を考慮しても、

睡眠短縮群の副交感神経活動レベルは有意

に低下していた。これらの結果は、平均睡

眠時間 575 分で２群に分けても同様であっ

た。以上より、就学前児童における夜間睡

眠時間の短縮は心臓性自律神経機能低下と

関連することを示唆した。 

図２ ５～６歳園児 117 名の収縮期および拡張

期血圧（箱ヒゲ図は血圧の 25、50、75 パーセン

タイルからなる）26)．収縮期血圧は一元配置分

散分析で有意な変動があった（p=0.033）．  

 
昼寝時間の情報が入手できた上記対象者

中の 117 名で血圧を検討すると 26)、平均総

睡眠時間は 624±57 分、収縮期血圧は 99±
10 mmHg、拡張期血圧は 62±9 mmHg であ

った。総睡眠時間で４分割（quartile groups、
510～585 分、586～610 分、611～660 分、661
～765 分の４群）すると、収縮期血圧は徐々

に高くなる傾向が示された（分散分析、
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p<0.05）。また、Scheffe 多重比較を行うと、

最も睡眠時間の短い群と最も長い群の間で

有意差が認められた（図２）。さらに、血圧

を目的変数、総睡眠時間、年齢、肥満指数、

施設を説明変数とした重回帰分析を行うと、

収縮期血圧は総睡眠時間と有意な正の関連

が見られた。以上より、収縮期血圧は総睡

眠時間と関連し、睡眠時間が長いと血圧が

高くなり、また睡眠時間が短いと血圧が低

くなる可能性が示唆された。また、著者ら

は 10～11 時間が 5～6 歳児の最適睡眠時間

であろうと述べている。 
 
４．メチル水銀の動態 
 
 水銀蒸気は自然界（火山活動など）や産

業界（火力発電などの化石燃料の燃焼）か

ら主に放出され、酸化されて水溶性（例え

ば Hg++）となり、降雨で土壌や水域に沈積

する 27)。さらに、その一部は主に水圏の非

酵素的あるいは微生物の作用によりメチル

化合物にその化学形態を変える。こうして

生成されたメチル水銀は、水中生物圏で食

物連鎖と生物濃縮により、ヒトが食べる大

型の肉食魚や歯クジラなどの海棲哺乳類に

多く蓄積する。従って、メチル水銀は大型

魚やクジラのみでなく魚介類全体に存在す

るが、その濃度は魚種間で大きく異なり、

イワシ、アジ、サバのような小型の魚では

低くなる 28)。 
 食品中に含まれるメチル水銀は消化管か

ら高率（95～100 %）に吸収される。吸収さ

れたメチル水銀は、血液中では 90 %以上が

赤血球中に存在するが、SH 基に対する親和

性が高いため、蛋白やシステイン、グルタ

チオンのようなアミノ酸と結合し、特にシ

ステイン－メチル水銀複合体はアミノ酸輸

送系を介して血液－脳関門および血液－胎

盤関門を通過し、脳内および胎児に入る。

実際、日本人の産褥婦 63 名から母体血と胎

盤血を採取し水銀濃度が測定されたが、出

産直後の母親の平均赤血球中水銀濃度は

8.4 ng/g、臍帯血のそれは 13.4 ng/g であり、

胎児の方が有意に高かった 29)。また、生後

3 ヶ月の乳児の平均赤血球中水銀濃度は 6.5 
ng/g であり、乳児のメチル水銀濃度は 3 ヶ

月間で約半分まで減少する 30)。この半減は

成長に伴う身体水含量の増加と母乳中のメ

チル水銀濃度（平均 0.21 ng/g）が低いため

と考えられた。 
 
５．メチル水銀の神経毒性 
 
 妊娠中の母親が大量のメチル水銀曝露を

受けると、生まれてくる子供は所謂「胎児

性水俣病」になる可能性がある。このよう

に、メチル水銀の高濃度曝露については、

その神経毒性を疑う者はいない。しかしな

がら、我々は魚介類をしばしば摂食してい

るし、またそのような人を診察しても「水

俣病」を疑うような患者に遭遇することも

ない。ここで問題となるのは、メチル水銀

の神経影響がどれくらいの曝露レベル（こ

れを“臨界濃度”と呼ぶ）で現れ始めるか

である。日本で行われた水俣病研究は、メ

チル水銀が曝露した本人だけでなく胎児に

も障害を引き起こすという知見を世界に発

信したが 5)、個々の患者のメチル水銀曝露

量は測定されなかったので、この問題に答

えることができなかった。 
メチル水銀の臨界濃度に関する最初の報

告は Cox らである 31)。1971 年 9 月、イラク

のバスラ港からメチル水銀殺菌剤で処理さ

れた種子小麦 73,201 トンが荷揚げされ、全

国の農家に配布された 32)。その翌年 1 月自

家製のパンを食する地方からメチル水銀中

毒患者が多発した（入院患者約 6,000 人、死

亡者約 500 人）33)。この水銀農薬禍の中で

米国ロチェスター大学の Clarkson 教授らの

グループが調査を行い、出産時の母親毛髪

水銀濃度と胎児性メチル水銀曝露を受けた

18 ヶ月児の歩行遅延の有無から推定最小影

響水銀濃度 10～20 g/g という数値を算出

した 31）。しかし、日本の水俣病もイラクの

水銀農薬禍も我々が魚介類から通常摂取す

るメチル水銀量とはかなりかけ離れた値で
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あり、一般集団による検証が必要と考えら

れた。 
1998年11月に“Scientific Issues Relevant to 

Assessment of Health Effects from Exposure to 
Methylmercury”のワークショップが米国ホ

ワイトハウスの主催で開催され、それまで

に発表された小児発達に影響するメチル水

銀を扱った三つのコホート研究が３日間に

わたって評価・検討された 27,34)。特に、ロ

チェスター大学の Clarkson 教授らのセイシ

ェル小児発達研究とデンマーク・オデンセ

大学の Grandjean 教授らのフェロー出生コ

ホート研究に多くの時間が費やされた。こ

れは、前者のメチル水銀曝露レベル（出産

時母親毛髪水銀濃度）は 0.5～26.7 g/g（平

均 6.8 g/g、対象者数 711 名）、後者は 0.2
～39.1 g/g（中央値 4.5 g/g、対象者数 1,022
名）と似通っていたが、メチル水銀の影響

評価の結果が相反していたことによる。こ

のため、わが国でも魚介類摂取によるメチ

ル水銀、PCB、残留農薬等の胎児期曝露に

よる小児神経発達影響を検討するためのコ

ホート研究が現在実施されている 35)。 
 

６．フェロー出生コホート研究 
 
 ノルウェーとアイスランドのほぼ中央の

北大西洋上に位置する18の島々からなるフ

ェロー諸島（北緯 62 度付近）はデンマーク

自治領であり、首都コペンハーゲンから飛

行機で約 2 時間もかかる。約 47,000 人が住

むフェロー諸島では、長年にわたってゴン

ドウクジラを捕獲し、住民の蛋白源として

食している 34)。ここで、1986 年以降、先述

の Grandjean 教授のグループが出生コホー

ト研究を実施している。フェロー諸島が研

究対象として選択された理由は、①病院制

度や社会保障制度は北欧諸国と同じ（研究

集団の一般化が容易）であるが、②フェロ

ー諸島とデンマーク本土とに物理的距離が

あり、人の出入りも比較的少なく（コホー

ト集団の追跡が容易）、また③クジラを食べ

ない人とともにクジラ摂食により高濃度水

銀曝露者が存在する（水銀曝露の範囲が広

範）、④島民が共通のフェロー語を使用して

いる（言語依存性検査の実施が可能）等の

ためである。 
 北大西洋を回遊しているゴンドウクジラ

は“歯クジラ”に属し、海洋生物の中で食

物連鎖の頂点に立つ。クジラは超音波を発

し、岩壁からの反射波を感知すると考えら

れていることから、フェロー住民はクジラ

が島の近海に現れると砂浜のある海岸まで

船で追い込み、そこで捕獲する。また、フ

ェロー諸島で捕獲されるクジラは、売買さ

れることなく住民全員で分け合うことから、

日本やノルウェーにおける商業捕鯨とは一

線を画している。1990 年代前半のフェロー

諸島で獲れたゴンドウクジラに含まれる平

均水銀濃度は 3.3 g/g であり、鱈は 0.07 g/g
（この値は日本近海で取れる小魚の水銀含

有濃度と同等）であった。当時の妊娠可能

な成人女性の平均的なクジラ肉摂食量は 12 
g/日、魚肉は 72 g/日であり、水銀摂取量は

約 36 g/日（秋田の妊娠可能女性の摂取量

は約 15 g/日）と推定された 34,36)。 
1986～1987 年の 21 ヶ月間にコホートの

登録（総出産数の 75％）と母親毛髪および

胎盤の収集、聞き取り調査等が行われ、こ

れらの曝露評価が実施された。メチル水銀

はゴンドウクジラおよび鱈の摂食回数が増

えるにつれて高値を示した 37)。そして、コ

ホートが７歳（1993～1994 年）と 14 歳（2000
～2001 年）になった時に神経系への影響評

価が行われた 38-44)。セイシェル小児発達研

究では、66 ヶ月児および 9 歳児において認

知能力、言語の表現・理解能力、読書・計

算能力、視空間能力などの知能および神経

心理検査が行われたが、いずれの検査にお

いても水銀曝露による影響は見られなかっ

た 45,46)。これに対し、フェロー出生コホー

トの 7 歳および 14 歳児調査ではメチル水銀

濃度が高くなるにつれて記憶、注意、言語

などの能力が低下し 38,44)、また神経生理学

的検査（聴性脳幹誘発電位や心電図 RR 間

隔変動）の指標もメチル水銀の曝露量の増
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加に伴って変化した（図３）39,42,43)。同様の

結果がニュージーランドの前向きコホート

研究 47)や秋田・鳥取の後ろ向きコホート研

究 48)で示されている。また、ゴンドウクジ

ラの脂身には PCBが多く交絡因子となりう

るのであるが、神経心理・行動学的検査の

成績は PCB 濃度と有意な関係を持たず、水

銀濃度とのみ有意な関連を示した 41)。これ

らのリスク評価に基づき、曝露量－影響関

係から算出されるメチル水銀の臨界濃度は

毛髪水銀濃度換算値で 8～14 g/g と推定さ

れた 43,49,50)。 

図３ フェロー出生コホートの臍帯血水銀濃度

と 14 歳児になった時の心拍変動（CVRR）の量

－影響関係 42)．曝露量の増加に伴い自律神経機

能が有意に低下していた． 
 
７．鉛の神経毒性 
 
 古典的な鉛中毒所見である鉛蒼白、鉛縁、

伸筋麻痺、鉛疝痛、鉛脳症などはかなり高

い血中鉛濃度（100 g/dl 以上）で起こると

されている 51)。これに対し、最近の成人の

解析によると、ヘム合成系酵素であるアミ

ノレブリン酸脱水素酵素活性の鉛による抑

制は 5 g/dl 以下で起こり始めるし 52)、ヘモ

グロビン濃度の低下、赤血球数の減少およ

びヘマトクリットの低下は血中鉛濃度で

各々19.5 g/dl、19.4 g/dl および 29.6 g/dl
から起こり始めると報告されている 53)。ま

た、血中鉛濃度が６～89（平均 40）g/dl
の鉛作業者 121 名の身体重心動揺を測定し

た Iwata らによると 54)、平衡機能に及ぼす

鉛の臨界濃度は血中鉛濃度で 12.1～17.3（平

均 14.4）g/dl と推定している。 
一方、小児における鉛影響 －たとえば鉛

脳症や神経行動機能の障害－ は成人と比

較してかなり低い濃度で現れる 55)。そのう

え、小児は指を舐めたり食物以外の物も口

に入れてしまうので、鉛の吸収や貯留は成

人に比べ多い。1990 年初頭には、米国環境

保護庁や米国疾病管理予防センターは小児

の血中鉛濃度が 10 g/dl を越えないよう勧

告した 56,57)。また最近の研究によると、血

中鉛濃度は、10 g/dl 以下であっても、3～
10 歳児の知能指数（IQ）得点と負に関連す

る 58,59)。これらの結果を受けて、2006 年 6
月17～18日にイタリアのブレシアで開催さ

れた国際労働衛生委員会（ICOH）の神経毒

性・心理生理学および金属毒性に関する合

同科学委員会の鉛、水銀およびマンガンの

神経毒性に関する国際ワークショップは、

小児の血中鉛レベルを 5 g/dl まで下げるべ

きとする宣言を採択した 60)。 
 
８．リスク評価とその管理 
 
 リスク評価は、①健康影響の観察（有害

性の同定）、②高濃度から低濃度への外挿

（量－反応評価）および③曝露濃度と曝露

人口の同定（曝露評価）からなり、これら

の過程を経て有害物質のリスクの確定がな

される。リスク評価において、どの曝露指

標が健康影響を最も反映するかが判明して

いれば「曝露評価」は比較的容易に実行可

能であるが 61)、水俣病や森永ヒ素ミルク中

毒事件のように有害物質の同定そのものに

時間が費やされ、その後の曝露評価が十分

になされなかった事例は過去に幾つかある
1,4)。また、この曝露データの欠落が水俣病

認定訴訟の長期化した理由の１つである。

これらの反省を踏まえ、2003 年 3 月に茨城

県神栖町の飲用井戸から環境基準の 450 倍

の高濃度のヒ素が検出された際に、環境省

は当該地区の井戸水調査とともに住民の毛
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髪等を採取し、曝露濃度の測定をいち早く

実施した 62)。その上、量－反応評価はさら

に難しい問題を抱えている 34)。何を影響指

標とすべきかという判断基準は研究者によ

り異なるが、その結果がリスク評価全体を

混乱させることもあり得る。 
リスク評価を受けて、ヒトへの健康影響

の深刻さと発生確率に照らして有害物質の

社会的規制を行う 61,63)。これをリスク管理

と言い、その形は代替案（代替物質）の提

示であり、ある時は摂食制限の勧告となる。

また、経済的な費用効果や費用便益を考慮

し、何もしないこともあり得る。このリス

ク評価からリスク管理に橋渡しする過程に

有害物質の臨界濃度の推定が位置する。し

たがって、精度の高い臨界濃度が得られる

ならば、リスク管理は上述のいずれの形で

あれ、比較的容易に選択できる。予防原則、

特にゼロリスクを指向するヨーロッパで、

鉛ハンダが2007年より全廃されようとして

いる。しかし、無鉛ハンダの使用はハンダ

の融点が高くなることを意味し、以前より

電力消費量を増加させる。その上、代替物

質の使用は未知の健康障害を引き起こす原

因になるかもしれない。このように考える

と、ゼロリスクばかりに囚われないで、こ

れまでに蓄積した知識・情報・技術を有効

的に活用する方策（リスク管理）を樹立す

ることの方が時代のニーズに合致するかも

しれない。 
 フェロー諸島公衆衛生部は、クジラ肉は

水銀含有量が高くかつフェロー住民の主た

る水銀曝露源であることから、前述の結果

を踏まえて、1998 年８月に以下の勧告をし

た。①クジラ肉の摂食を月 2 回までに抑え

る。②３ヶ月以内に妊娠を予定している女

性や現在妊娠中あるいは授乳中の女性はク

ジラ肉を食べない。また、クジラの脂身に

は高濃度の PCB が含まれるので、③成人で

も脂身の摂食は月に最大２回までとする。

④潜在的な PCB の有害影響に胎児が晒され

ないようにするため、女性は出産を終える

までクジラの脂身を食べない。これにより、

毛髪水銀濃度 10 g/g 以上の母親が 1986～
1987 年に 13 %（幾何平均 4.7 g/g）また 1994
年に 10 %（幾何平均 4.0 g/g）もいたが、

1998～1999 年には 3 %（幾何平均 2.1 g/g）
に減少した 64)。 
 厚生労働省は薬事・食品衛生審議会食品

衛生分科会乳肉水産食品・毒性合同部会の

検討結果より「水銀を含有する魚介類等の

摂食に関する注意事項」を平成 15 年 6 月 3
日に発表した 65)。しかしながら、この注意

事項があまりにも唐突に、しかも十分な説

明のないまま公表され、水産業界に風評被

害を出した。さらに、発表直後の同年 6 月

中旬にイタリアで開催された第 61 回

FAO/WHO 合同食品添加物専門家会議がメ

チル水銀の暫定的耐容週間摂取量を 1.6 
g/kg 体重/週としたことを踏まえて、厚生

労働省は平成 16 年 7 月 23 日に内閣府食品

安全委員会にメチル水銀のリスク評価を依

頼した。食品安全委員会は、メチル水銀の

健康影響評価を１年以上審議した末、「魚介

類等に含まれるメチル水銀に係わる摂食に

関してハイリスクグループを胎児、また耐

容週間摂取量としてメチル水銀 2.0 g/kg 体

重/週（Hg として）とする」旨の通知を平成

17 年 8 月 4 日に厚生労働大臣に届けた。こ

の審議の中で、前述のフェロー出生コホー

ト研究やセイシェル小児発達研究の結果が

参照された。なお、秋田および鳥取の７歳

児を持つ母親 327 名（24～49 歳、平均 36
歳）の魚介類摂取量が調べられた時 66)、メ

チル水銀摂取量は 0.7 g/kg 体重/週以下が

8.3 %であり、0.7～1.4 g/kg 体重 /週が

27.2 %、1.4～2.1 g/kg 体重/週が 26.3 %、2.1 
g/kg 体重/週以上が 38.2 %であった。 
 食の安全に関して、厚生労働省の「妊婦

における食事の注意事項」を遵守すればメ

チル水銀のリスクが全く消失するというも

のではない。妊婦がたとえクジラ、キンメ

ダイ、クロマグロを妊娠中に全く食べなく

ても、注意事項に含まれないカツオ（水銀

含有量 0.154 g/g）を日々多食すれば毛髪水

銀濃度は高値になる 67)。また、十分な科学
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的根拠は示されていないものの、メチル水

銀以外の有害物質（PCB やカドミウムなど）

の影響が否定できないので、「神経発達に必

須のドコサヘキサエン酸やエイコサペンタ

エン酸を多く含み、メチル水銀含有量の少

ない小魚を毎日たくさん食べると、胎児の

発達にとって有益である」と過信すること

は別の危険性を孕んでいる。すなわち、魚

介類に限らず、野菜、穀類、食肉において

も農薬、土壌・水質汚染、家畜飼料等の問

題が残り、有害性を 100 %除外できている

という確証はない。したがって、この論理

的帰結は「多種類の食品を、偏ることなく

日々品を変え、少量ずつ、バランス良く摂

取する」ことに尽きる 65)。 
 
９．おわりに 
 
 聴性脳幹誘発電位潜時に及ぼすメチル水

銀影響は、胎児期曝露の場合には聴神経か

ら橋（pons）までの伝導路（Ⅰ～Ⅲ頂点間

潜時）で非可逆的な遅延が認められ、また

出生後の曝露では橋から中脳までの伝導路

（Ⅲ～Ⅴ頂点間潜時）の遅延が起こること

がコホート研究で示唆されている 43)。鉛の

場合には、乳幼児期の低濃度曝露で知能障

害や神経行動学的障害が生じる 55)。このよ

うに、脳・神経は発達段階にある胎児期な

いし乳幼児期に環境因子の影響を受けやす

く、かつその影響は小さくても一生涯残る

可能性が考えられる。したがって、睡眠時

間の短縮、メチル水銀、鉛などの環境因子

の神経影響は次世代を担う子供たちに禍根

を残すかもしれない由々しき問題であると

いう認識を我々は常に持ち続けるべきであ

る。何故なら、最初に述べた重篤な神経疾

患を持つ患者あるいは家族に対して、我々

は気休めの言葉を述べる以外に何もできな

いからである。このような事態を避けるた

めにも予防医学を益々発展させる必要があ

ろう。 
 環境因子による疾病の多くは、ヒ素やメ

チル水銀の例で示されたように、有害因子

の高濃度曝露によって初めて顕在化する。

低濃度曝露の場合、その影響は軽微であり、

あっても無症候性（あるいは非顕性）のこ

とが多く、一人ひとりの曝露者を診察して

も気付かないでしまう可能性が高い。この

ような無症候性影響は大集団を扱って初め

て検出可能になるが、統計的に有意であっ

ても弱い相関あるいは小さな差であると、

その所見は時々見落とされたり過小評価さ

れたりする。研究者はかかる過ちをしない

ように、過去の記録や経済的重要性を考慮

して 68)、慎重に結論を出すようにしなけれ

ばならない。 
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