
内閣府食品安全委員会における評価の概要等（その３）

試験種類 動物種 期間 投与方法 エンドポイント 種類
値(mg/kg
体重/日)

TDI : 0.00146
生殖・発生毒性
試験

ラット
交配前から
妊娠期間

飲水 胎児：心臓異常 BMDL10 0.146
100

(種差10、個体差10)

（発がんユニットリスク :
0.0083/(mg/kg体重/日)）

慢性毒性試験 マウス 78週間 経口 肝がん
数理
モデル

- -

TDI : 0.0006 （慢性毒性試験） マウス 30週間 飲水 雌：胸腺重量の減少 HED99 0.048
80

(LOAELの使用10、
種差3.2、個体差2.5)

TDI : 0.00037 （発生毒性試験） ラット
胎児期から
３週又は８週

飲水
胎児及び子動物：プラーク形成細胞
反応の低下および遅延型過敏反応
の増加

LOAEL 0.37
1000

(LOAELの使用10、
種差10、個体差10)

TDI : 0.00064 （発生毒性試験） ラット
妊娠1～22
日

飲水 胎児：心臓奇形の発症率増加 HED99 0.0051
8

(種差3.2、個体差2.5)

水質基準等
(mg/L以下)

(備考)

各評価内容
評価品目名
(評価書版

No.)

評価結果
(TDI単位: mg/kg体重/日)

試験/根拠データ
不確実係数

評価結果
通知日

No
基準項目
等番号

項目名

トリクロロエ
チレン

基準19

（翻訳内容の抜粋）
　TDI値は、0.0003～0.0006 mg/kg 体重/日の狭い範囲内に収まっています。PBPKモデルに基づくTDI値は、ラットの心臓奇形（Johnson et al., 2003）およびマウスにおける
胸腺重量の減少（Keil et al., 2009）の両方において、0.0006 mg/kg 体重/日となっています。最も低いTDI値は、第3の研究（Peden-Adamsら、2006）から導き出され、発達性
免疫毒性における適用用量LOAELに基づいて、0.00037 mg/kg bw/dayのTDI値が算出されました。データベース内の追加の支持データには、ラットにおける毒性腎症
（NTP, 1988; 0.0003 mg/kg bw/day）と、ラットにおける腎重量の増加（Boverhof et al., 2013; 吸入試験からの経路間外挿法を用いて0.0008 mg/kg bw/day）が含まれます。
　全体的なTDIとして0.0005 mg/kg bw/日（0.5 μg/kg bw/日）が適切とされ、個々の値ではなく複数の効果に基づいて支持されています。このアプローチは、個々の研究の
限界に敏感ではありません。
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　非発がん毒性に関しては、最近の知見で、免疫系への影響を検討した研究報告がみられるが、耐容一日摂取量(TDI)を算出する定量的な判断を行うにはまだ知見が不
十分であり、現時点では更なる知見の収集が必要であると考えられた。TCEの非発がん毒性に関するTDIは、ラットの交配前から妊娠期間の飲水投与における胎児の心臓
異常発生が見られた試験データから、ベンチマークドース(BMD)法を用いて算出した。BMDL10 0.146 mg/kg体重／日に、不確実係数100（種差、個体差各10 )を用いて、TDI

は1.46 μg/kg体重／日となった。
　発がん性に関しては、ヒトにおける職業コホートで、がんの発生との関連が示唆された報告を認めたが、ほとんどの場合、喫煙や他の物質の曝露による交絡の可能性が
考えられた。また、高濃度の長期の職業曝露を受けた産業労働者において、腎臓がんの発生の増加が認められている。このことから、TCE単独による発がんの可能性は
否定できないと考えられた。また、実験動物では、ラット及びマウスによる経口曝露、吸入曝露によって様々な腫瘍の発生増加が認められている。国際がん研究機関(
IARC)においては、TCEは、グループ2Aに分類され、ヒトに対しておそらく発がん性がある物質とされている。
　遺伝毒性については、変異原性を有する安定剤の影響で矛盾した結果が得られているが、染色体異数性誘発作用は疑われることから、遺伝毒性の可能性を無視するこ
とはできないと考えられた。上記のことから、TCE は発がん性に関する遺伝毒性の関与が不確実であるが、経ロ投与により複数の種で、複数の臓器に発がん性が認めら
れ、遺伝毒性発がん物質様作用を示すことから、数理モデルによる発がんリスク評価が適切であると考えられた。マウスの発がん性試験における肝がんの用量——反応
データに基づき、マルチステージを用いた数理モデルによる発がんリスクの定量的評価を行った結果、当該物質の発がんユニットリスク（体重1 kgあたり1 mg／日の用量で
生涯にわたり経口曝露した時にこの曝露に関係してがんが生じるリスク） は、8.3 X 10·3/(mg/kg体重／日）となった。
　以上、非発がん毒性を指標とした場合のTDIを1.46 μg/kg体重／日とし、発がん性を指標とした場合の発がんユニットリスクを8.3 X 10·3/(mg/kg体重／日）と設定した。
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