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研究要旨  
残留性有機汚染物質である有機フッ素化合物 Perfluorinated Compounds（PFCs）は胎
盤透過性があり、子宮内での曝露による胎児への発育影響が懸念されている。PFOS（C8）、 
PFOA（C8）は、残留性有機汚染物質に関するストックホルム条約での規制や国際規模で
の自主規制が行われている。一方で、PFOS, PFOA より炭素鎖数の長い Perfluoroalkyl 
carboxylic acids（PFCAs）は、血中濃度上昇が報告されているが、動物実験での毒性指
摘にも関わらず、ヒトへの影響についての報告は極めて少なく規制も行われていない。そ
こで、11 種類の PFCs 胎児期曝露が出生時体重に及ぼす影響について前向きコホート研究
にて合計 1,986 名で検討した。2003 年～2009 年に登録した母児 17,869 名から各年 300
名をランダム抽出し、UPLC-MS/MS を用いて妊娠後期の母体血中 PFCs 11 化合物の一斉
分析を行った。独立変数を母体血中 PFCs 濃度、従属変数を出生時体重とし、共変量で調
整後、重回帰分析を行った結果、1,986 名の対象者では、 PFNA は、血中の PFOS, PFOA
に比べて低濃度であるにも関わらず出生時体重と負の関連を示し、その関連は男児でより
顕著であった。また PFUnDA と PFTrDA は女児において、濃度が上昇するに従って出生
時体重の減少が認められた。その他の PFCs 曝露は出生時体重と有意な関連を認めなかっ
た。

 
Ａ．研究目的 
有 機 フ ッ 素 化 合 物  Perfluorinated 

Compounds（PFCs）は残留性有機汚染物
質である。ヒトは主に飲料水や赤肉や魚介
類を通して曝露されるが、PFCs は胎盤透
過性が報告されており、子宮内での胎児曝
露による児への発育影響が懸念されている

（Midasch et al. 2007; Monroy et al. 
2008）。Perfluorooctane sulfonate（PFOS、
C8）は、環境中での残留性、生物蓄積性、
長距離移動性、毒性が懸念されることから
国際規模で規制する等の対策が進められて
い る 。 日 常 生 活 レ ベ ル の PFOS 、
Perfluorooctanoic acid（PFOA, C8）曝露
によるヒトの出生時体格への影響について
は、まだ一致した結論に至っていない（ Fei 
et al. 2007; Hamm et al. 2010; Monroy et 
al. 2008;Washino et al. 2009）。また、
PFOS,PFOA よ り 炭 素 鎖 数 の 長 い
Perfluoroalkyl carboxylic acids（PFCAs）

研究協力者 
樫野 いく子、岡田 恵美子 
（北海道大学大学院医学研究科 

予防医学講座公衆衛生学分野） 
山本 潤 
（いであ株式会社環境創造研究所） 



厚生労働科学研究費補助金（化学物質リスク研究事業） 
分担研究報告書 

 

 

は、PFOS,PFOA の血中濃度が経年低下し
ているのに対して、濃度が上昇しているこ
とが報告されている（Harada et al. 2011; 
Calafat et al. 2007）。PFNA（C9）の妊娠
期曝露は、げっ歯類の仔死亡、仔の体重減
少、発達の遅延に関係することや（Wolf et 
al. 2010）、より炭素鎖が長い PFCAs は、
PFOAより低濃度で生物学的反応を起こす
ことが報告されている（Matsubara et al. 
2006; Liao et al. 2009）。しかし、ヒトへの
影響についての報告は極めて少なく規制も
行われていない。 
本研究では環境化学物質にもっとも脆

弱な胎児を対象として一般生活レベルによ
る PFCs 曝露、特に炭素鎖の長い PFCAs
に焦点をあて胎児発育への影響を大規模な
前向き出生コホート研究を用いて明らかに
することを目的とした。 

 
Ｂ．研究方法 

2003 年から前向き出生コホート研究「環
境と子どもの健康に関する北海道研究」を
実施中である。2003 年～2009 年に参加登
録した母児 17,869 名のうちベースライン
調査票、医療診療録、妊娠後期の血液検体
があるもの 12,849 名から形態異常、死産
を除外した。さらに、児の 4 ヶ月・1 歳・2
歳時の調査票があるもの 6,335 名から各年
300 名をランダム抽出し（2009 年のみ 295
名）、2,095 名を PFCs 測定対象者とした。
そのうち本研究では、妊娠高血圧症候群、
妊娠糖尿病、糖尿病合併妊娠、子癇、先天
異常、先天性心疾患、ならびに後期検体採
取 26週以内の妊婦の合計 109人を除外し、
1,986 名を最終解析対象者とした（図１）。 
分析試料は妊娠 28～31 週の母体血血漿

とした。前処理方法は、血漿 0.5 mL に安
定 同 位 体 標 識 物 質 PFHxA-13C2, 
PFHxS-3C3, PFOA-3C4, PFNA-3C5, 
PFOS-3C4, PFDA-3C2, PFUnDA-3C2 を各
2.5 ng 添加し、アセトニトリル溶液 2 mL
を加えて攪拌、15 分間遠心分離した。液相

を分取した後、Envi-carb 25 mg と酢酸 50 
µL を添加し、攪拌、遠心分離を 15 分間行
った。次に分取した液相を窒素気流下で乾
固させメタノール 0.5 mL に再溶解したも
のを試料溶液とした。LC 装置は Waters
製 ACQUITY UPLC system、MS/MS 装置
は Waters 製 Micromass Quattro Premier
を 使 用 し た 。 分 析 カ ラ ム は
Ethylen-bridged （BEH）  C18 column 
（1.7 µm, 2.1 × 50 mm）を用い、リテンシ
ョンギャップカラム BEH C18 column 
（1.7 µm, 2.1 × 100 mm）を設置した。移
動相には 2 mM 酢酸アンモニウムの水/メ
タノール混液を用いて、流量 0.3 mL/min
で送液し、試料溶液 5 µL を UPLC/MS/MS
に注入して PFCs 11 化合物（PFHxA, 
PFHpA, PFOA, PFNA, PFDA, PFUnDA, 
PFDoDA, PFTrDA, PFTeDA, PFHxS, 
PFOS）の一斉分析を行った。 
研究対象者 1,986 人中 1 名は血漿 PFOS

濃度が 312.7 n/mL と高く、本研究参加者
の PFOS 濃度の中央値の約 10 倍であった
ため、除外し最終的に 1,985 人を本研究対
象者とした。また、検出限界値未満が
PFHxA は 1,110 人（55.9%）、PFHpA は
1,360（68.6%）、PFTeDA は 1,807（91.0%）
と多く観察されたため、これら 3 種類の
PFCs は個別の解析の対象から除外した。
Total PFCs は、11 種類の PFCs すべての
濃度を合計したものである。 
研究参加登録時に妊娠時の年齢、既往歴

などの質問を含んだ自記式質問票への回答
を依頼し、出産記録は病院から入手した。 
 教育歴は 9-12 年、13-14 年、15 年以上
の 3 群に分け、出産歴は初産と経産に分類
した。妊娠前の Body Mass Index（BMI）
については、妊婦自記式調査票から得た母
親の体重と身長を体重（kg）÷身長（m）２

の式から算出した。また、喫煙状況につい
ては血漿コチニン濃度を用いた。妊娠初期
の飲酒歴は、「飲んでない」と「飲んだ」の
2 群に分けた。母親または児の属性間の
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PFCs 濃度の差については、2 群間は
Mann-Whitney U-test 、 3 群 以 上 は 
Kruskal-Wallis test、属性が連続尺度の場
合、または PFCs 間の相関については 
Spearman’s correlation test を用いて解析
を行った。Spearman’s correlation test の
相関係数は r と略した。さらに、母体血中
の 8 種類 PFCs 濃度（11 種類中 PFHxA, 
PFHpA, PFTeDA は検出限界値未満が
50%以上だったため省く）と出生時体重と
の関連について重回帰分析を行った。濃度
分布が正規性を示さないため、解析にあた
って母体血中の PFCs の濃度を常用対数に
変換した後に、連続変数として処理した。
PFCs の母体の血中濃度が検出限界未満で
あった場合には、検出限界値の半分の値を
割り当てた。Crude model に加えて、交絡
因子を調整した model を 3 つ検討した。
adjusted model 1 では、基本的属性での調
整（在胎週数、母親の出産時の年齢、妊娠
前 BMI、出産児の性別、出産回数）を行い、
adjusted model 2 では、adjusted model 1
の交絡因子に加えて母親の教育歴、血漿中
のコチニン濃度（検出限界値未満は検出限
界値の半値 0.06 ng/mL を使用）、妊娠初期
の飲酒歴をさらに加えて調整を行い、
adjusted model 3 では、adjusted model 2
の交絡因子に加えて、他の PFCs の影響を
除外するために解析する PFCs を除いたそ
の他 10 種類の PFCs の合計濃度をそれぞ
れ加えて調整し、解析を実施した。すべて
の統計解析には、JMP for Windows、
version 9.0 を用い、P 値が 0.05 未満の場
合に統計学的に有意な差を認めるとした。 

 
（倫理面への配慮） 
 本研究は、北海道大学環境健康科学研究
教育センターおよび北海道大学大学院医学
研究科・医の倫理委員会の承認を得た。個
人名及び個人データの漏洩については、デ
ータの管理保管に適切な保管場所を確保す
るなどの方法により行うとともに、研究者

の道義的責任に基づいて個人データをいか
なる形でも本研究の研究者以外の外部の者
に触れられないように厳重に保管し、取り
扱った。 
 
Ｃ．研究結果 
1,986 名の母体血漿中の Total PFC と 11
種類の PFCs 濃度を示した（表 1）。Total 
PFC 濃度は 11.1 ng/mL であり、最も高か
ったのは PFOS 3.8 ng/mL であり、次に
PFOA 2.7 ng/mL であった。以下、
PFUnDA, PFNA, PFDA, PFHxS と
PFTrDA,  PFDoA の順に濃度が低下した。 
 表２は total PFCs 濃度と母児の属性と
の関連についてそれぞれ示した。母体血中
total PFCs 濃度と母児の属性との関連に
ついては、母親の年齢（平均年齢（±SD） 
30.4±4.5 歳）が高くなるにつれて血漿中
total PFCs は 有 意 に 減 少 し た
（ r=-0.051;p=0.023）。妊娠前の母親の
BMI（平均値（±SD） 21.0±3.0）が高く
なるにつれて total PFCs は有意に減少し
た（r=-0.118;p<0.001）。教育歴が長くなる
につれて、total PFCs の濃度が有意に高値
を示した（p<0.001）。血中コチニン値は（平
均値（±SD） 9.7±38.2 ng/mL）、 PFCs
と関連を認めなかった（r=-0.009;p=0.684）。
妊娠初期に飲酒していた母親（12.8%）の
方が、血中 total PFCs の濃度が有意に高か
った（p=0.002）。また、出産歴は、初産婦
（1,063 人, 53.6％）が、経産婦（920 人, 
46.3％）に比べて血中 total PFCs の濃度が
有意に低かった（p<0.001）。在胎週数（平
均値（±SD） 38.9±1.3 週）が長くなるに
つれて total PFCs が有意に上昇した
（r=0.045;p=0.012）。また、男児（1,002
人, 50.5％）と女児は（983 人, 49.5％）で
は、母体血中 total PFCs 濃度に有意な差は
認められなかった。 
表 3 は、 TotalPFCs、 各 PFCs 曝露によ
る出生時体重への影響の検討を行った。児
の平均出生時体重（±SD）は、3060.3±
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370.1 g であった。Total PFCs 濃度は、
Crude model で 2.7 倍 totalPFCs 濃度が上
がると 54.9g 出生時体重が減少し、その影
響は特に男児に認められたが、交絡調整す
ることでその影響は消失した。PFOS、
PFOA（C8）においても、Crude model で
は 2.7 倍濃度が上がると 36.3g、 26.7g そ
れぞれ出生時体重が減少したが、交絡調整
することでその影響は消失した。PFNA
（C9）はすべてのモデルで有意な負の関連
を示し、adjusted model 3 では 2.7 倍
PFNA 濃度が上がると 41.7g 出生時体重が
減少した（95% CI, -77.9 to -5.6g, p = 
0.024）。さらに、その有意な関連は男児で
顕著に認められ、出生時体重の減少は
59.3g であった（95% CI, -110.2 to -8.3g,  
p = 0.023）。PFDA（C10）では、基本的属
性での調整（在胎週数、母親の出産時の年
齢、妊娠前 BMI、出産児の性別、出産回数）、
母親の教育歴、血漿中のコチニン濃度、妊
娠初期の飲酒歴を調整した Adjusted 
model 2 で児全体に 2.7 倍濃度が上がると
31.8g 出生時体重が減少し（95% CI, -60.6 
to -3.0 g, p = 0.031）、さらに男女で層別し
た結果、男児に負の傾向を示したが（per 
log-unit: β= -39.9 g, 95% CI, -80.5 to 0.7 
g, p = 0.054）、Adjusted model 2 での調整
因子に加えて他の PFCs の影響を除外する
ために行った解析する PFCs を除いたその
他 10 種類の PFCs の合計濃度をそれぞれ
加えて調整した Adjusted model 3 ではそ
の影響は消失した。PFUnDA（C11）は、
児全体では出生時体重との有意な関連が認
められなかったが、性で層別した結果、女
児のみで-38.7 g 出生時体重が減少した
（Adjusted model 2； 95% CI, -77.1 to 
-0.4 g, p = 0.048）。しかし、Adjusted 
model 3 でその影響は弱くなった（per 
log-unit: β= -42.0g, 95% CI, -84.6 to 0.6 
g, p = 0.053）。また、PFTrDA（C13）で
も、児全体では出生時体重との関連が認め
られなかったのに対し、性で層別した結果、

Crude model から Adjusted model 2 まで
は女児の出生時体重が有意に減少した
（Adjusted model 2；per log-unit: β= 
43.8, 95% CI, -84.8 to -2.8 g, p = 0.036）。
しかし、Adjusted model 3 でその影響は弱
くなった（per log-unit: β= -44.9 g, 95% 
CI, -90.1 to 0.3 g, p = 0.052）。その他の
PFCs については、出生時体重との有意な
関連は認められなかった。 
 
Ｄ．考察 
本研究は先行研究に比べて大きいサン

プルサイズで日常生活レベルの胎内 PFCs
曝露、特に情報が乏しい PFOS, PFOA よ
り炭素鎖が長い PFCAs に焦点を当て、胎
児への発育を、性差を含めて検討した初め
ての研究である。 
 ヒト血漿中 PFOS, PFOA が他国に比べ
て低濃度を示した一方で、PFNA, 
PFUnDA, PFTrDA など PFOS, PFOA よ
り炭素鎖数の長い PFCAs は、欧州に比べ
て高濃度に存在し、これは東アジアに特徴
的であった。（Harada et al.2011）。 
 今回、全児を対象としたとき、PFNA 曝
露上昇によって出生時体重に有意な負の関
連を示した。さらに、男女で層別した結果、
男児において出生時体重に顕著な負の関連
が認められた。 
 動物実験の報告では、妊娠マウスに 18
日間 PFNA を 1.5 mg/kg、 2mg/kg 強制
経口投与した結果、仔の死亡、仔の体重減
少、発達の遅延が認められた（Wolf et al. 
2010） 。PFCs 曝露が出生時体重に影響す
る生体メカニズムとして、糖、脂肪酸代謝
に関わる転写因子であるペルオキソシソー
ム増殖因子活性化受容体（PPAR）αの関
与が示唆されている。PFCs は、ペルオキ
ソシソーム増殖剤であり、肝臓などの組織
に分布する PPARαを活性化し、脂肪酸の
β酸化を介した反応を促進させ、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。このように脂質の



厚生労働科学研究費補助金（化学物質リスク研究事業） 
分担研究報告書 

 

 

代謝及び輸送に対する作用は血清中のコレ
ステロールやトリグリセリドの減少と肝臓
蓄積をもたらすと考えられている（Abbott 
et al. 2007; Escher and Wahli 2000）。
PPARαノックアウトマウスを用いた実験
では、妊娠期の PFNA 曝露による仔の生存
率の低下や仔の体重減少に PPARαが関与
していることが報告された（Wolf et al. 
2010）。また、本研究では、男児により顕
著に体重への影響が認められてが、雌ラッ
トに比べて雄の肝臓中の PFNA 濃度が顕
著に高く、PPARαによるβ-酸化活性も雄
の方が高い傾向が報告された（Kudo et al. 
2000）。また、Han らは PFNA の腎排泄率
は性差があり、男児でより腎排泄率が低い
ことを報告した（Han et al. 2012）。これ
らの報告は本研究結果と同じ方向性を示す
結果であった。 
 しかし、ヒトでの先行研究 2 報は、PFNA
胎児期曝露による出生時体重へ負の関連が
認められなかった。本研究の研究対象者数
が 1、985 人、母体血漿中央値 1.2 ng/mL、
幾何平均値 1.2 ng/mL に対して、カナダの
報告は、研究対象数 101 人、母体血清中央
値 0.8 ng/mL であり、台湾の研究対象数は
429 人、 血清濃度幾何平均値 4.2 ng/mL
（臍帯血 2.36 ng/mL を血清濃度に換算
（Liu et al. 2011））であった（Monroy et al. 
2008; Chen et al. 2012）。台湾の母体血濃
度は、本研究より濃度が高いが体重との関
連は認められなかった。サンプルサイズの
違い、交絡の違いが考えられる。アジア人
での人種差があるかについては不明である。 
 また、PFUnDA は、児全体では出生時
体重との有意な関連が認められなかったが、
性で層別した結果、女児のみで出生時体重
が減少する傾向を示した（P=0.053）。
PFTrDA で も 同 様 の 傾 向 を 示 し た
（P=0.052）。 
動物実験では、炭素鎖の短い PFCs、例

えば PFHxA は血中半減期（ラット）が
PFOS、PFOA ではそれぞれ 180 時間、138

～202 時間に対して、1～3 時間であり 
きわめて早く尿中から排泄されるのに対し
て、PFOA より長い炭素鎖を持つ PFCs は、
クリアランス値が低くより高い肝残存性と
毒性を示す傾向があることが示唆されてい
る（Conder et al. 2008; Chengelis et al. 
2009）。また、PFOS、PFOA より炭素鎖
の長い PFCAs は、PFOA よりも低濃度で
生物学的反応を起こすことが報告されてい
ることから（Matsubara et al. 2006; Liao 
et al. 2009）、本研究では、PFOA より炭素
鎖数が多い PFNA、PFUnDA、PFTrDA
で出生時体重への影響が認められたのかも
しれない。また、Liu らは、解釈には注意
が必要だとした上で、他の PFCs に比べ、
PFTrDA は母体血中よりも臍帯血中の濃
度が高いことを示しており、その傾向は特
に女児において顕著であったと報告してい
る（Han et al. 2012; Liu et al. 2011）。こ
れらの知見は、今回の解析結果と同じ方向
性を示すものであったとも考えられる。し
かし、PFTrDA についての報告はほとんど
なく、いまだ不明な点が多いため解釈には
慎重である必要がある。また、近年、炭素
鎖数 9のPFNAまでPPARαの作用に強く
関与するが、それ以上炭素鎖が長いものに
は作用が弱くなるという報告が PPARαノ
ックアウトマウスを用いた実験で行われた
（Wolf et al. 2012）。 
 PFUnDA についてのヒトでの先行研究
は 1 報であり、児全体では本研究結果と同
様、PFUnDA 胎児期曝露による出生時体
重へ負の関連は認められなかった（Chen 
et al. 2012）。性差については、台湾では報
告されていないため、今後更なる検討が必
要である。 
 
Ｅ．結論 
 日常生活レベルの胎児期 PFCs 曝露は、
より炭素鎖数の長い PFCAs 曝露が、血漿
中の PFOS, PFOA に比べて低濃度である
にも関わらず出生時体重の間に負の関連が
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認められたことである。特に、PFNA の胎
児期曝露は、男児の出生時体重に負の影響
を及ぼしており、PFUnDA と PFTrDA は、
女児の出生時体重に弱い負の関連を示した。
一方、PFHxS, PFOS, PFOA, PFDoA 曝露
は出生時体重に、目立った関連は見られな
かった。 
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表１．母体血漿中の Total PFC と 11 種類の PFCs 濃度（n=1,986） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表２.母体血中 total PFCs 濃度と母児の属性との関連 

N0 %
Maternal characteristics Median (25th-75th) p-Value
Age at delivery (years) 30.4 ± 4.5a 0.023

Prepregnancy BMI (kg/m2) 21.0 ± 3.0a <0.001
Educational level (years) <0.001
9 12 886 44.6 9.80 (7.67 - 12.39)
13-14 868 43.7 10.39 (8.05 -12.89)
≧15 230 11.6 11.64 (9.20 - 15.54)
plasma cotinine level during prepregnancy (ng/ml) 9.7 ± 38.2a 100 0.684

Alcohol intake during early pregnancyb 0.002
No 1701 85.7 10.10 (7.90 - 12.78)
Yes 254 12.8 10.92 (8.56 - 13.77)
Parity  <0.001
0 920 46.3 11.41 (8.96 - 14.75)
≫1 1063 53.6 9.34 (7.53 - 11.58)

Infant characteristics
Gestational age (weeks) 38.9 ± 1.3a 0.012
Gender 0.223
Male 1002 50.5 10.20 (7.91 - 12.67)
Female 983 49.5 10.23 (8.02 - 13.17)

aMean ± SD.
Missing data : Prepregnancy BMI (31), Educational level (1), Alcohol intake during early pregnanc (30), Parity (2)  
Statistically significant differences (p<0.05) using the Sperman's correlation test, Mann-Whitney U-test, and Kruskal-Wallis test for total PFCs
bFor subjects with a level below the detection limit, we used a value equal to half the detection limit.

r = - 0.009

r = 0.056

total PFCs  ( ng/ml )  

r = - 0.051
r = - 0.118

 Concentrations of PFCs (ng/ml) in maternal plasma (n=1,985)
Detection

limit ( MDL)a NDb, No. (%) Mean Minimum 25th 50th 75th Maximum
total PFC 11.1 3.0 8.0 10.2 12.9 44.4
PFASs
  PFHxS 0.2 374 (18.8) 0.3 ND 0.2 0.3 0.4 3.4
  PFOS 0.3 0 (0) 3.8 0.8 2.6 3.4 4.7 17.9
PFCAs
  PFHxA 0.1 1,110 (55.9) 0.1 ND ND ND 0.1 0.7
  PFHpA 0.1 1,360 (68.6) 0.1 ND ND ND 0.1 1.0
  PFOA 0.2 1 (0.1) 2.7 ND 1.3 2.0 3.3 24.9
  PFNA 0.3 3 (0.2) 1.4 ND 0.9 1.2 1.6 13.2
  PFDA 0.1 13 (0.7) 0.6 ND 0.4 0.5 0.7 2.4
  PFUnDA 0.1 7 (0.4) 1.5 ND 1.0 1.4 1.9 5.9
  PFDoA 0.1 209 (10.5) 0.2 ND 0.1 0.2 0.2 0.7
  PFTrDA 0.1 51 (2.6) 0.3 ND 0.2 0.3 0.4 1.3
  PFTeDA 0.1 1,807 (91.0) 0.1 ND ND ND ND 0.3
aMDL : Method Detction Limit
 bND : not detected.
bFor subjects with a level below the detection limit, we used a value equal to half the detection limit.
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表３.PFCs 曝露による出生時体重への影響

N
Regression
coefficient

95% Cl N
Regression
coefficient

95% Cl N
Regression
coefficient

95% Cl

Log total PFCs
Crude model 1985 -54.9* (-98.0, -11.8) 1002 -76.8* (-139.1, -14.5) 983 -27.5 (-86.4, 31.3)

Adjusted model 1 1951 -24.5 (-63.7, 14.7) 983 -32.5 (-87.5, 22.6) 968 -11.2 (-67.4, 45.0)
Adjusted model 2 1920 -35.2 (-75.1, 4.6) 982 -40.8 (-96.5, 15.0) 968 -24.7 (-82.1, 32.7)

Log PFHxS (C6)
Crude model 1985 -6.6 (-34.8, -21.6) 1002 -13.7 (-53.9, 26.5) 983 3.3 (-35.7, 42.3)

Adjusted model 1 1951 -0.6 (-25.6, 24.3) 983 -13.7 (-47.9, 20.6) 968 12.3 (-24.1, 48.7)
Adjusted model 2 1920 -0.3 (-25.7, 25.0) 965 -9.4 (-44.3, 25.6) 955 8.5 (-28.6, 45.5)
Adjusted model 3 1920 7.1 (-19.4, 33.7) 965 -1.4 (-38.3, 35.4) 955 14.2 (-24.3, 52.7)

Log PFOS (C8)
Crude model 1985 -36.3* (-72.3, -0.3) 1002 -45.4 (-96.6, 5.8) 983 -20.3 (-70.4, 29.7)

Adjusted model 1 1951 -12.2 (-44.2, 19.9) 983 -18.2 (-62.6, 26.2) 968 -3.2 (-49.6, 43.2)
Adjusted model 2 1920 -23.7 (-56.3, 8.9) 965 -25.2 (-70.3, 19.8) 955 -20.2 (-67.7, 27.3)
Adjusted model 3 1920 -13.3 (-50.0, 23.4) 965 -13.8 (-64.8, 37.2) 955 -13.2 (-66.5, 40.0)

Log PFOA (C8)
Crude model 1985 -26.7* (-50.5, -3.0) 1002 -44.5* (-79.0, -10.1) 983 -8.5 (-40.8, 23.8)

Adjusted model 1 1951 -7.5 (-29.7, 14.7) 983 -12.4 (-43.6, 18.8) 968 0.2 (-31.7, 32.0)
Adjusted model 2 1920 -10.1 (-32.6,12.3) 965 -15.1 (-46.6, 16.4) 955 -2.1 (-34.3, 30.1)
Adjusted model 3 1920 1.8 (-23.7, 27.2) 965 -4.6 (-40.2, 30.9) 955 10.7 (-25.9, 47.3)

Log PFNA (C9)
Crude model 1985 -52.9** (-86.4, -19.4) 1002 -82.1** (-131.2, -33.1) 983 -24.9 (-70.0, 20.1)

Adjusted model 1 1951 -35.2* (-65.1, -5.3) 983 -47.6* (-90.2, -5.1) 968 -21.3 (-63.4, 20.9)
Adjusted model 2 1920 -41.9** (-72.2, -11.6) 965 -56.0* (-99.1, -12.8) 955 -26.9 (-69.8, 15.9)
Adjusted model 3 1920 -41.7* (-77.9, -5.6) 965 -59.3* (-110.2, -8.3) 955 -25.0 (-76.6, 26.6)

Log PFDA (C10)
Crude model 1985 -32.1 (-64.6, 0.4) 1002 -43 (-90.2, 4.2) 983 -19.6 (-63.9, 24.7)

Adjusted model 1 1951 -27.2 (-55.8, 1.4) 983 -35.2 (-75.4, 5.0) 968 -19.1 (-59.9., 21.8)
Adjusted model 2 1920 -31.8* (-60.6, -3.0) 965 -39.9 (-80.5, 0.7) 955 -23.6 (-64.7., 17.6)
Adjusted model 3 1920 -26.7 (-63.5, 10.1) 965 -36.2 (-87.9, 15.4) 955 -20.8 (-73.6, 31.9)

Log PFUnDA (C11)
Crude model 1985 -15.5 (-46.5, 15.4) 1002 1.5 (-43.9, 46.9) 983 -29.6 (-71.2, 12.0)

Adjusted model 1 1951 -22.3 (-49.6, 5.0) 983 -1.2 (-40.9, 38.4) 968 -36.0 (-73.8, 1.9)
Adjusted model 2 1920 -26.2 (-53.8, 1.4) 965 -7.2 (-47.6, 33.2) 955 -38.7* (-77.1, -0.4)
Adjusted model 3 1920 -20.1 (-51.2, 11.1) 965 11.4 (-34.9, 57.6) 955 -42.0 (-84.6, 0.6)

Log PFDoA (C12)
Crude model 1985 -17.1 (-49.4, 15.2) 1002 -13.1 (-59.1, 32.8) 983 -20.0 (-64.8, 24.8)

Adjusted model 1 1951 -22.4 (-50.8, 6.1) 983 -16.4 (-55.8, 23.0) 968 -25.3 (-66.4, 15.9)
Adjusted model 2 1920 -24.4 (-53.0, 4.2) 965 -19.0 (-58.6, 20.7) 955 -26.8 (-68.4, 14.8)
Adjusted model 3 1920 -16.3 (-48.5, 16.0) 965 -7.1 (-51.8, 37.5) 955 -23.7 (-70.4, 23.0)

Log PFTrDA (C13)
Crude model 1985 -21.2 (-54.1, 11.8) 1002 7.7 (-40.9, 56.2) 983 -47.4* (-91.5, -3.2)

Adjusted model 1 1951 -18.9 (-47.9, 10.1) 983 12.9 (-28.5, 54.3) 968 -45.1* (-85.7, -4.5)
Adjusted model 2 1920 -17.8 (-46.9, 11.3) 965 13.4 (-28.3, 55.0) 955 -43.8* (-84.8, -2.8)
Adjusted model 3 1920 -8.1 (-40.6, 24.4) 965 35.9 (-11.2, 83.0) 955 -44.9 (-90.1, 0.3)

Adjusted model 1 for gestational age, maternal age, maternal BMI, infant sex, and parity; 
Adjusted model 2 for gestational age, maternal age, maternal BMI, infant sex, parity, maternal educational level, plasma cotinine concentration, 
and maternal drinking status; 
Adjusted model 3 for factors from model 2 and total PFC concentrations of other PFCs. * p<0.05, ** p<0.01. 95% CI: confidence interval.

Log PFC Concentrations
Overall Male infants Female infants
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