
10．亜急性毒性試験  

（1）90日間亜急性毒性試験（ラット）  

Fiscberラット（一群雌雄各10匹）を用いた混餌（原体：0、5、50、250及び500mg／kg   

体重／日：平均検体摂取量は表11参照）投与による90日間亜急性毒性試験が実施された。  

表11ラット90日間亜急性毒性試験の平均検体摂取量  

投与群  5   50   250   500   500（回復群）   

平均検体摂取量  雄   5．3   53．3   263   527   529  

（mg此g体重／日）  雌   5．2   52．3   261   516   517  

各投与群で認められた主な所見は表12に示されている。   

本試験において、50mg／kg体重／日以上投与群の雄でPLT増加及び肝比重量1増加が、  

雌で会陰部の尿による被毛の汚れか認められたので、無毒性量は雄で5．3mg／kg体重／  

日、雌で5．2m釘kg体重／日であると考えられた。（参照20）  

表12 ラット90日間亜急性毒性試験で認められた毒性所見  

投与群   雄   雌   

500mg／kg体重／日   ・RBC減少   ・Ht低下  

・PT延長  ・腎孟上皮鉱物沈着及び過形成 

・脳、腎及び精巣比重量増加  

・小葉中心性肝細胞肥大   

250mg／kg体重／日  ・会陰部の尿による被毛の汚れ  ・肝比重量増加   

以上   ・体重減少  

・体重増加抑制  

・Hb、Ht、MqV、MCH及び  

MCHC減少  

・血清中TP、A恥及びT．Cbol  

増加   

50mg／kg体重／日   ・PLT増加   ・会陰部の尿による被毛の汚れ   

以上   ・肝比重量増加   

5mg耽g体重／日   毒性所見なし   毒性所見なし   

（2）90日間亜急性毒性試演（マウス）   

ICRマウス（一群雌雄各10匹）を用いた混餌（原体：0、10、100、500及び1000mg／kg   

体重／日：平均検体摂取量は表13参照）投与による90日間亜急性毒性試験が実施された。  

1体重比重量のことを比重量という（以下同じ）。  
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表13 マウス90日間亜急性毒性試験の平均検体摂取量  

投与轟  10   100   500   1000   

平均検体摂取量  雄   10．2   102   511   1030  

（mg耽g体重／日）  雌   10．4   104   524   1030  

各投与群で認められた主な所見は表14に示されている。   

本試験において、100mg／kg体重／日以上投与群の雄及び500mg／kg体重／日以上投与  

群の雌で小葉中心性及び小葉中間帯肝細胞肥大等が認められので、無毒性量は雄で10．2  

mg／kg体重／日、雌で104mg肱g体重／日であると考えられた。（参照19）  

表14 マウス90日間亜急性毒性試験で認められた毒性所見  

投与群   雄   雌   

1000mg／kg体重／日   ・ALP増加  

500mg／kg体重／日   ・肝比重量増加   ・肝比重量増加   

以上  ・小葉中心性及び小葉中間帯肝細  

胞肥大   

100mg此g体重／日   ・′J、集中心性及び小葉中間帯肝細  100mg／kg体重／日以下毒性所見   

以上   胞肥大（肝細胞質内リソソーム  

内高電子密度体の蓄積および  

滑面小胞体の増加）   

10mg此g体重／日   毒性所見なし   

（3）90日間亜急性毒性試酸（イヌ）  

ピーグル犬（一群雌雄各4匹）を用いた混餌（原体：0、150、450及び1500ppm   

平均検体摂取量は表15参照）投与による90日間亜急性毒性試験が実施された。  

表15 イヌ90日間亜急性毒性試験の平均検体摂取量  

投与群  150ppm  450ppm  1500ppm   

平均検体摂取量  雄   5．9   17．8   49．4  

（皿g／kg休重／日）  雌   5．7   19．9   57．1   

1500ppm投与群の雌雄で肝比重量増加、腎孟上皮の過形成及び腎孟及び集合管内の  

結晶が認められた。   

本試験において、1500ppm投与群の雌雄で腎孟上皮過形成等が認められたので、無  

毒性量は雌雄とも450ppm（雄：17．8mg／kg体重／日、雌：19．9mg／kg体重／日）であると  

考えられた。（参照21）  
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11．慢性毒性試験及び発がん性試験  

（1）1年間慢性毒性試験（イ女）  

ピーグル犬（一群雌雄各4匹）を用いた混餌（原体：0、150、450及び1500ppm：   

平均検体摂取量は表16参照）投与による1年間慢性毒性試験が実施された。  

表16 イヌ1年間慢性毒性試験の平均検体摂取量  

投与群  150ppm  450ppm  1500pp血   

平均検体摂取量  雄   5．3   14．7   46．2  

（mg耽g体重／日）  雌   4．4   14．0   44．8   

1500ppm投与群の雌雄で血清中ALP増加、雄で腎孟上皮過形成が認められた。   

本試験において、1500ppm投与群の雌雄で血清中ALP増加等が認められたので、無  

毒性量は雌雄とも450ppm（雄：14．7mg此g体重／日、雌：14．Omg此g体重／日）であると  

考えられた。（参照22）  

（2）2年間慢性毒性／発がん性併合試験（ラット）  

Fischerラット（一群雌雄各50匹）を用いた混餌（原体：0、5、50及び250mg／kg   

体重／日：平均検体摂取量は表17参照）投与による2年間慢性毒性／発がん性併合試験が   

実施された。  

表17 ラット2年間慢性毒性／発がん性併合試験の平均検体摂取量  

投与群  5   50   250   

平均検体摂取量  雄   5．1   51．0   255  

（mg／kg体重／日）  雌   5．1   50．9   254   

各投与群で認められた主な所見（腫瘍性病変以外）は表18に示されている。  

表18 ラット2年間慢性毒性／発がん性併合試験で認められた毒性所見（腫瘍性病変以外）  

投与群   雄   雌   

250mg／kg体重／日   ・体重減少   ・体重減少  

・体重増加抑制   ・体重増加抑制  

・食餌効率低下   ・食餌効率低下  

・PLT増加   ・血清中T．Cbol増加  

・血清中尿素窒素増加   ・尿量増加  

・腎、肝、心及び脳比重量増加  ・膀胱結石  

・膀胱結石   ・膀胱内腔結晶  

・膀胱内腔結晶   ・膀胱粘膜多中心性過形成  

・腎孟砂粒状結石   ・慢性進行性糸球体腎症   

36   



・片側性腎孟結晶  ・膀胱粘膜びまん性過形成   

・膀胱粘膜多中心性過形成  

・慢性進行性糸球体腎症  

・腎孟上皮過形成  

50mg／kg体重／日   ・会陰部の尿による被毛の汚れ  ・会陰部の尿による被毛の汚れ   

以上   ・RBC、Hb及びHt減少  

・血清中T．Cbol増加  

・尿量増加  

・尿比重低下   

5mg／kg体重／日   毒性所見なし   毒性所見なし  

腫瘍性病変について、5mg／kg体重／日以上投与群の雄でLGL白血病の発生頻度が有  

意に増加した（表19）。しかし、この発生頻度に用量相関性が認められず、当該試験実  

施施設の背景データ（16～40％）の範囲内であり、公表文献における同系統ラットの背  

景データ（32～74％）よりもやや低かった。  

表19 LGL白血病の発生頻度  

投与群（mg／kg体重／日）  

雄  雌  

0   5   50   250   0   5   50   250   

検査数   50   50 50   50   50   50   50   50   

発生数   12   30★   29★   30★   11   11   6   9   

★：Yateのx2検定 p＜0．05   

本試験において、50mg／kg体重／日以上投与群の雄でRBC減少等が、雌で会陰部の  

尿による被毛の汚れが認められたので、無毒性量は雌雄とも5．1mg／kg体重／日であると  

考えられた。（参照23）  

（3）18カ月間発がん性試験（マウス）   

ICRマウス（一群雌雄各50匹）を用いた混餌振体：0、10、100、375（雄）、750（雌）mg／kg   

体重／日：平均検体摂取量は表20参照］投与による18カ月間発がん性試験が実施された。  

表20 マウス18カ月間発がん性試験の平均検体摂取量  

投与群  10   100   375   750   

平均検体摂取量  雄   10．0   99．7   

（mg／kg体重／日）  雌   10．1   100  

各投与群で認められた主な所見は表21に示されている。  
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表21マウス18カ月間発がん性試験で認められた毒性所見  

投与群   雄   雌   

750mかkg体重／日  ・小葉中心性及び小葉中間帯肝細  

胞肥大   

375m帥g体重／日   ・肝ペリオーシス  

100mg／kg体重／日   ・肝比重量増加   100m釘kg体重／日以下   

以上   ・小葉中心性及び小葉中間帯肝細  

胞肥大   

10mg／kg体重／日   毒性所見なし  

本試験において、100mg／kg体重／日以上投与群の雄及び750mg此g体重／日投与群の  

雌で小葉中心性及び′ト集中間帯肝細胞肥大等が認められたので、無毒性量は雄で10．O  

m釘kg体重／日、雌で100m釘kg体重／日であると考えられた。発がん性は認められなか  

った。（参照24）  

（4）1年間慢性神経毒性試験（ラット）  

Fiscberラット（一群雌雄各15匹）を用いた混餌（原体：0、5、50及び250m釘kg   

体重／日：平均検体摂取量は表22参照）投与による1年間慢性神経毒性試験が実施され   

た。  

表22 ラット1年間慢性神経試験の平均検体摂取量  

投与群  5   50   250   

平均検体摂取量  雄   5．1   51．6   258  

（皿g此g体重／日）  雌   5．0   50．5   253  

50mg／kg体重／日以上投与群の雌雄で会陰部の尿による被毛の汚れが認められた。   

本試験において、50mg／kg体重／日以上投与群の雌雄で会陰部の尿による被毛の汚れ  

が認められたので、無毒性量は雄で5．1mg瓜g体重／日、雌で5．Om釘kg体重／日である  

と考えられた。神経毒性は認められなかった。（参照25）  

12．生殖発生毒性試験  

（1）2世代繁殖試験（ラット）  

SDラット（一群雌雄各30匹）を用いた混餌（原体：0、30、100及び300mg／kg体   

重／日＝平均検体摂取量 

表23 ラット2世代繁殖試験の平均検体摂取量（mg此g体重／日）  

投与群  30   100   300   

P世代   雄   29．2   97．8   288   
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雌   29．6   98   293   

Fl世代   
雄   29．2   97．8   288  

雌   29．6   98   293  

親動物では300mg／kg体重／日投与群の雌雄で体重減少（P雌、Fl雌雄）、肝（P雄、  

Fl雌雄）、、腎比重量増加（P、Fl）、脳（P雌、Fl雄）及び甲状腺（P雌、Fl雄）比重量増  

加、雄で′ト集中心性肝細胞肥大（P、Fl）、腎孟上皮下慢性炎症、慢性問質性腎炎及び多  

中心性尿細管変性（P、Fl）、100mg／kg体重帽以上投与群の雌で腎孟上皮多中心性過形  

成、腎孟内及び集合管腔内結晶（P、Fl）が認められた。なお、300mg／kg体重／日投与  

群の雄で死亡1例（P）、100mg作g体重／日投与群の雌雄で死亡各1例（Fl）、30mg此g  

体重／日投与群の雌で死亡2例（P、1例は瀕死状態であったため計画解剖前にと殺）が  

認められた。剖検の結果、雄では死因と考えられる明らかな所見は認められなかった。  

雌の30mg化g体重／日投与群の死亡例では子宮炎症、胃潰瘍、腹膜癒着を伴う腹水貯留  

などが認められた。しかし、高用量群では同様の所見は認められず、死亡もみられてい  

ないことから、本死亡と投与との関連は不明であった。雌のその他の死亡例はいずれも  

外傷によるものであった。   

30mg／kg体重／日投与群に難産が1例みられたが、高用量群では観察されなかったた  

め、投与の影響とは考えられなかった。   

児動物では300mg／kg体重／日投与群の雌雄で低体重（Fl、F2）が認められた。   

本試験において、親動物では300mg此g体重／日投与群の雄で小葉中心性肝細胞肥大  

等が、100mg／kg体重／日以上投与群の雌で腎孟上皮多中心性過形成等が、児動物では  

300mg此g体重／日投与群の雌雄で低体重が認められたので、無毒性量は親動物の雄で  

97．8mg／kg体重／日、雌で29．6mg／kg体重／日、児動物の雄で97．8mg／kg体重／El、雌で  

98mg／kg体重／日であると考えられた。繁殖能に対する影響は認められなかった。（参照  

26）  

（2）発生毒性試験（ラット）  

SDラット（一群雌25匹）の妊娠6～20日に強制経口（原体：0、100、500及び1000   

mg／kg体重／日）投与して発生毒性試験が実施された。  

母動物では、1000mg／kg体重／日投与群で摂餌量減少（妊娠18～21日）、腎比重量増   
加が認められた。  

胎児には投与の影響は認められなかった。  

本試験において、母動物では1000mg／kg体重／日投与群で摂餌量減少等が認められた   

ので、無毒性量は母動物で500mg／kg体重／日、胎児では1000mg／kg体重／日であると   

考えられた。催奇形性は認められなかった。（参照27）  

（3）発生毒性試験（ウサギ）  

NZWウサギ（一群雌25匹）の妊娠7～27日に強制経口（原体‥0、5、25及び75mg／kg   

体重／日）投与して発生毒性試験が実施された。  

母動物では、75mg／kg体重／日で死亡1例、流産1例、胃腸障害（無便、便減少、異常に  
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硬い及び変色した又は粘液物質を含む便）、盲腸内水様又は血液様内容物、胃粘液及び会陰  

部の汚れが認められた。  

胎児では75mg／kg体重／日で胚吸収率の増加傾向が認められた。  

本試験において、母動物では75mg肱g体重／日投与群で死亡等が、胎児では75mg此g   

体重／日で胚吸収率の増加傾向が認められたので、無毒性量は母動物及び胎児とも25 

mg此g体重／日であると考えられた。催奇形性は認められなかった。（参照28）   

13．遺伝毒性試験  

ペノキススラムの細菌を用いた復帰突然変異試験、ラットリンパ細胞を用いた血l血   

染色体異常試験、チャイニーズハムスター由来CHO細胞を用いた遺伝子突然変異試験及   

びマウスの骨髄細胞を用いた′J、核試験が実施された。試験結果は全て陰性であった。  

ペノキススラムに遺伝毒性はないと考えられた（表24）。（参照29～32）  

表24 遺伝毒性試験結果概要（原体）  

試験  対象   処理濃度・投与量   結東   

血血  復帰突然変異試験  ぷ如上ふ比豆比皿   0．1～5000メェ釘プレト   

（参照29）  TA98，TAlOO，TA1535，  （－S9）  

TA1537株  3．33～5000〃g／プレート  
陰性  

且00〟Wp2Ⅲ〝d株   
（＋S9）  

染色体異常試験  SDラットリンパ細胞  33．3～1500〃g／mL   

（参照30）  （－S9）  

333～1500〝g／mL  
陰性  

（＋S9）  

遺伝子突然変異試  チャイニーズハムスタ  46．9～1500〃g／mL   

験  ー由来CHO細胞   （＋／－S9）   陰性  

（参照31）  

⊥ロ γ7yP  小核試験   ⅠCRマウス骨髄細胞   0、500、1000、2000   

（参照32）  （一群雄各5匹）  mg／kg体重  陰性  

（2日間連続強制経口投与）   

注）＋トS9：代謝活性化系存在下及び非存在下  
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Ⅱ．総合評価   

参照に挙げた資料を用いて農薬「ペノキススラム」の食品健康影響評価を実施した。  

ラットを用いた動物体内運命試験において、単回投与後の血衆中濃度は低用量群で投与   

0．5時間後に、高用量群で投与2．0時間後に最高に達した。組織内では血紫中Tmax付近で   

肝、胃腸管、血液及び腎で比較的高濃度に認められた。主な排泄経路は糞及び尿で、雄で   

は糞中、雌では尿中であった。糞、尿、胆汁、血梁、肝及び腎における放射能の大部分は   

ペノキススラムであった。主要代謝経路は、ペノキススラムの水酸化、（｝脱アルキル化及   

びグルクロン酸、硫酸及びグルタチオン抱合であると考えられた。  

水稲を用いた植物体内運命試験において、 穀粒中の残留放射能は微量であり、ペノキス   

スラム及び代謝物【2】が認められた。主要代謝経路は、ペノキススラムの脱アルキル化等で   

あると考えられた。  

土壌中運命試験が実施されており、好気的湛水条件下でペノキススラムの土壌中半減期   

は11～34日であり、主要分解物として【2】が認められた。好気的条件下でペノキススラム   

の土壌中半減期は10～44日であり、主要分解物として分解物【2】、【12】、【18】及び【19】が認   

められた。  

加水分解及び光分解試験が実施されており、ペノキススラムは加水分解に対して安定で   

あった。水中光分解試験におけるペノキススラムの半減期は自然水及び緩衝液中で0．33～   

0．37日、主要分解物はTP・14C・ペノキススラムで分解物【20】、【22】及び【23】、B㌃14C・ペノキ   

ススラムでは分解物【21】であった。  

火山灰軽埴土及び沖積埴壌土を用いて、ペノキススラム及び分解物．（［2］、［12］、［20］   

及び［21］）を分析対象とした土壌残留試験（容器内及び圃場）が実施されており、推定   

半減期はペノキススラムとして1～5日であり、ペノキススラム及び分解物の合計としては  

11～155日であった。  

水稲を用いてペノキススラムを分析対象化合物とした作物残留試験が実施されており、玄米   

中におけるペノキススラムは、全ての時期で検出限界未満であった。  

ペノキススラムの急性経口LD50はラットの雌雄で5000mg／kg体重超、経皮LD50はウ   

サギの雌雄で5000mg／kg体重超、吸入LC50はラットの雌雄で3．5mg／L超であった。急   

性神経毒性試験において神経毒性は認められなかった。  

亜急性毒性試験で得られた無毒性量は、ラットで5．2mg／kg体重／日、マウスで10．2   

mg／kg体重／日、イヌで17．8mg／kg体重／日であった。  

慢性毒性及び発がん性試験で得られた無毒性量は、ラットで5．Omg／kg体重／日、マウス   

で10．Omg戊g体重／日、イヌで14．Omg／kg体重／日であった。慢性神経毒性試験において神   

経毒性は認められなかった。  

発がん性試験において、ラットの雄でLGL白血病の発生頻度が有意に増加した。しかし、   

発生頻度に用量相関性は認められず、当該試験実施施設の背景データの範囲内であり、公   

表文献における同系統の背景データよりもやや低かった。本試験で同腫瘍が増加した原因   

については不明であるが、本腫瘍は同系統ラットのみに好発すること、後述するように本   

剤では遺伝毒性は認められないことから、同腫瘍の増加は遺伝毒性によるものではないと   

考えられた。また、ヒトではこのラットLGL白血病細胞と同じ細胞由来の白血病は存在し   

ないことから、同腫瘍の増加はヒトへの外挿性は極めて低いものと結論した。  
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2世代繁殖試験で得られた無毒性量は、ラットの親動物の雄で97．8mg此g体重／日、雌  

で29．6mg此g体重／日、児動物の雄で97．8 mg／kg体重／日、雌で98mg／kg体重／日であっ  

た。繁殖能に対する影響は認められなかった。   

発生毒性試験で得られた無毒性量は、ラットの母動物で500mg／kg体重／日、胎児で1000  

mg／kg体重／日、ウサギの母動物及び胎児とも25mg／kg体重／日であった。催奇形性は認め  

られなかった。   

遺伝毒性試験として、細菌を用いた復帰突然変異試験、ラットリンパ細胞を用いた血血  

染色体異常試験、チャイニーズハムスター由来CHO細胞を用いた遺伝子突然変異試験、マ  

ウスの骨髄細胞を用いた′J、核試験が実施されており、試験結果は全て陰性であった。ペノキ  

ススラムに遺伝毒性はないと考えられた。   

各種試験結果から、農産物中の暴露評価対象物質をペノキススラム（親化合物のみ）と  

設定した。   

各試験における無毒性量及び最′J、毒性量は表25に示されている。  

表25 各試験における無毒性量及び最小毒性量  

動物種   試験   
無毒性量  最小毒性量  

（mg／kg体重／日）  （mg化g体重／日）   
備考2   

ラット  90日間  雄：5．3   雄：53．3   雄：PLT増加、肝比重量増加  

亜急性  雌：5．2   雌：52．3   雌：会陰部の尿による被毛の  

毒性試験  ー汚れ  

1年間   雄：5．1   雄：声L6   雌雄：会陰部の尿による被毛  

慢性神経  雌：50，5   の汚れ  

毒性試験   （神経毒性は認められない）  

2年間慢  雄：5．1   雄：51．0   雄：RBC減少等  

性毒性／発  雌：50．9   雌：会陰部の尿による被毛の  

がん性併  汚れ  

合試験   

2世代   親動物：   親動物：   親動物  

繁殖試験  雄ノ：97．8   雄：288   雄：小葉中心性肝細胞肥大等  

雌：29．6   雌：98   雌：腎孟上皮多中心性過形成  

児動物   児動物   等  

雄：97．8   雄：288   児動物  

雌：98   雌：293   雌雄：低体重  

（繁殖能に対する影響は認めら  

れない）  

発生毒性  母動物：500   母動物：1000   母動物：摂餌量減少等  

試験   胎児：1000   胎児：－   胎児：影響なし  

（催奇形性は認められない）   

2備考に最小毒性量で認められた所見の概要を示す。  
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マウス  90日間  雄：10．2   雄：102   雌雄：小葉中心性及び小葉中  

亜急性毒  雌：524   間帯肝細胞肥大等  

性試験   

18カ月間  雄：10．0   雄：99．7   雌雄：小葉中心性及び小葉中  

発がん性  雌：751   間帯肝細胞肥大等  

試験   （発がん性は認められない）   

イヌ  90日間  雄：17．8   雄：49．4   雌雄：腎孟上皮過形成等  

亜急性  雌：19，9   雌：57．1  

毒性試験  

1年間   雄：14．7   雄：46．2   雌雄：血清中ALP増加等  

慢性毒性  雌：44．8   

試験   

ウサギ  発生毒性  母動物：25   母動物：75   母動物：死亡等  

試験   胎児：25   胎児：75   胎児：胚吸収率の増加傾向  

（催奇形性は認められない）   

ー：最小毒性量は設定できなかった。   

食品安全委員会は、各試験の無毒性量の低値は、ラットを用いた1年間慢性神経毒  

性試験及び2年間慢性毒性／発がん性併合試験における5．0及び5．1mg／kg体重／目  

であったことから、これらを根拠として、最小値である5．Omg／kg体重／日を安全係  

数100で除した0．05mg／kg体重／日を一日摂取許容量（ADI）とした。  

0．05mg／kg体重／日  

慢性神経毒性  

ラット  

1年間  

混餌投与  

5．Omg／kg体重／日  

A」DI   

（ADI設定根拠資料（∋）   

（動物種）   

（期間）   

（投与方法）   

（無毒性量）  

慢性毒性／発がん性併合  

ラット  

2年間  

混餌投与  

5．1mg／kg体重／日  

（ADI設定根拠資料②）  

（動物種）  

（期間）  

（投与方法）  

（無毒性量）  

（安全係数）  100  
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＜別紙1：代謝物／分解物略称＞  

略称   化学名   

【2】   3・（2，2－ジフルオロエトキシ）－〃（5，6・ジヒドロせメトキシー5－オキソ【1，2，4】トリアゾ  
ロ【1，5－dビリミジンサイル）－α，α，α・トリフルオロトルエン・2・スルホンアミド  

（ItJPAC）   

【7】   グルタチオニルー2・（2，2・ジフルオロエトキシ）－〃（5－ヒドロキシー8－メトキシ【1，2，4】ト  

リアゾロ【1カ・dビリミジン2イル）－6・（トリフルオロメチル）ベンゼンスルホンア  

ミド（CA5）   

【8】   グルタチオニル甘（2，2・ジフルオロエトキシ）・〃（8・ヒドロキシ・5・メトキシ【1，2，4】ト  
リアゾロ【1，5－dビリミジン・2－イル）－6－（トリフルオロメチル）ベンゼンスルホンア  

ミド（M）   

【9】   ヒドロキシー2・（2，2－ジフルオロエトキシ）・〃（5，8－ジメトキシ【1，2，4】トリアゾ  

ロ【1，5－dビリミジン・2・イル）・6・（トリフルオロメチル）ベンゼンスルホン  

アミド（CAS）   

【10】   グロクロニルー2・（2，2・ジフルオロエトキシ）・〃（5，8・ジメトキシ【1，2，4】トリア  
ゾロ【1，5・dビリミジンー2－イル）せ（トリフルオロメチル）・ベンゼンスルホ  

ンアミド（CAS）   

【11】   2・スルフリルー〟（5，8・ジメトキシ【1，2，4］トリアゾロ【1，5・dビリミジンー2イ  
ル）せ（トリフルオロメチル）べγゼンスルホンアミド（CAS）   

【12】   3－【6・（2，2・ジフルオロエトキシ）・α，α，α－トリフルオロ・2・トルエンスルホンアミ  
ド】【1，2，4】トリアゾールー5・カルポン酸（ImC）   

【13】   ヒドロキシ甘【【【2－（2，2・ジフルオロエトキシ）せ（トリフルオロメチル）フェニル】ス  

ルホニル】アミノ】－1ガ1，2，4・トリアゾール甘カルポン酸（CAS）   

【14】   2・カルポキシ・・6－（2，2・ジフルオロエトキシ）・〟（5，6・ジヒドロサメトキシー5・オキソ  

【1，2，4】トリアゾロ【1，5－C】ビリミジン・2イル）－ベンゼンスルホンアミド（CAS）   

【18】   2・（2，2－ジフルオロエトキシ）－〟（イミノメチル）－6－（トリフルオロメチル）－ベン  
ゼンスルホンアミド（CAS）   

【19】   2－（2，2・ジフルオロエトキシ）・6・（トリフルオロメチル）・ベンゼンスルホンアミド  
（CAS）   

【20】   5，8・ジメトキシ【1，2，4】トリアゾロ【1，5－dビリミジン・2・アミン（CAS）   
【21】   2－（2，2・ジフルオロエトキシ）・6・（トリフルオロメチルトベンゼンスルホン酸  

（CAS）   

【22】   2・アミノせメトキシ【1，2，4】トリアゾロ【1，5－dビリミジンー5－オール（CAS）   
【23】   （5，8・ジメトキシ【1，2，刃トリアゾロ【1，5・dビリミジンー2イ／りスルファミン酸（CAS）   
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＜別紙2：検査値等略称＞  

略称   名称   

ai   有効成分量   

Alb   アルブミン   

ALP   アルカリフォスファターゼ   

Cmax   最高濃度   

Hb   ヘモグロビン   

Ht   ヘマトクリット   

LC50   50％致死濃度   

LD50   50％致死量   

LGL   ラージ・グラニュラ∵・ リンフォサイティツク   

MCH   平均赤血球血色素量   

MCHC   平均赤血球血色素濃度   

MCV   平均赤血球容積   

PHI   最終使用から収穫までの日数   

PLT   血小板数   

PT   プロトロンビン時間   

RBC   赤血球数   

TAR   総処理（投与）放射能   

T．Chol   総コレステロール   

Tmax   最高濃度到達時間   

TP   総蛋白質   

TRR   総残留放射能   

Tl／2   半減期（α相）   
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