
表11急性毒性試験結果概要  

投与  動物種   LD50（mg／kg体重）  

経路  
観察された症状  

雄   雌   

SDラット   3，600   
嘔吐、立毛、全身性痙攣、失禁、死  

2，200  
亡  

経口☆）  
2，140…  1，800～  

ICRマウス  
2，300  2，020   

自発運動低下、楓鎮静、死亡等   

経皮  SDラット   ＞4，000   
嘔吐、軽度の全身性痙攣、死亡例な  

＞4，000   し   

LC50（mg／L）  うずくまり、立毛  
吸入  SDラット  

＞2．8   ＞2．8   
死亡例なし  

LD50（mg／kg体重）  立毛及び全身痙攣、死亡例なし  
SDラット  

皮下☆）  ＞10，000   ＞10，000  

ICRマウス  ＞10，000   ＞10，000  立毛、嘔吐、全身性痙攣、死亡   

SDラット   1，300   1，120   立毛、嘔吐、  堅▼、死亡  
腹腔内★）  

ICRマウス   1，120   1，120   立毛、嘔吐、全身性痙攣、死亡   

☆）溶媒としてオリーブ油を用いた。  

（2）急性神経毒性試験（ラット）  

Wistarラット（一群雌雄各10匹）を用いた単回経口投与（原体：0、150、   

500及び1，500mg／kg体重、溶媒：コーン油）による急性神経毒性試験が実   

施された。  

神経行動毒性所見及び神経系の病理組織学的所見は認められなかった。  

本試験における無毒性量は、雌雄とも1，500mg／kg体重であると考えられた。   

神経毒性は認められなかった。（参照34）  

9．眼・皮膚に対する刺激性及び皮膚感作性試験  

ロシア種ウサギを用いた眼及び皮膚一次刺激性試験が実施された。眼に対してご   

く軽度の刺激性、皮膚に対して中等度の刺激性が認められた。（参照35、36）   

PirbrightWhiteモルモットを用いた皮膚感作性試験（Optimization法）及   

びHartleyモルモットを用いた皮膚感作性試験（Buehler法）が実施された。、   

プレチラクロールのモルモットにおける皮膚感作性は両試験とも陽性であっ   

た。（参照37～39）  

10．亜急性毒性試験  

（1）90日間亜急性毒性試験（ラット）  

SDラット（一群雌雄各20匹）を用いた混餌（原体：0、100、300、1，000   

及び3，000ppm：平均検体摂取量は表12参照）投与による90日間亜急性毒  
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性試験が実施された。  

表12 90日間亜急性毒性試験（ラット）の平均検体摂取量  

投与群  100ppm  300ppm  1，000ppm  3，000ppm   

平均検体摂取量  雄   6．3   19．2   63．3   196  

（mg／kg体重／日）  雌   7．0   21．8   75．1   251  

各投与群で認められた毒性所見は表13に示されている。   

本試験において、3，000ppm投与群の雄で肝及び腎の絶対・比重量1増加、  

1，000ppm以上投与群の雌で体重増加抑制が認められたので、無毒性量は雄  

で1，000ppm（63．3mg／kg体重／日）、雌で300ppm（21．8mg／kg体重／日）  

であると考えられた。（参照40）  

表13 90日間亜急性毒性試験（ラット）で認められた毒性所見  

投与群   雄   雌   

3，000ppm   ・肝及び腎絶対・比重量増加  ・食餌効率低下  

・肝及び腎比重量増加   

1，000ppm以上  1，000ppm以下毒性所見なし   ・体重増加抑制   

300ppm以下  毒性所見なし   

（2）90日間亜急性神経毒性試験（ラット）  

Wistarラット（一群雌雄各12匹）を用いた混餌（原体：0、200、1，000   

及び5，000ppm：平均検体摂取量は表14参照）投与による90日間亜急性神   

経毒性試験が実施された。  

表14 90日間亜急性神経毒性試験（ラット）の平均検体摂取量  

投与群  200ppm  1，000ppm  5，000ppm   

平均検体摂取量  雄   13．7   66．6   357  

（mg／kg体重／日）  雌   15．2   77．1   431  

本試験において5，000ppm投与群の雌雄で体重増加抑制及び食餌効率低下、  

雄で摂餌量減少が認められたので、無毒性量は雌雄とも1，000ppm（雄：66．6  

mg／kg体重／日、雌：77．1mg／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41）  

1体重比重量を比重量という（以下同じ）。  
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11．慢性毒性試験及び発がん性試験  

（1）6カ月間慢性毒性試験（イヌ）  

ピーグル犬（一群雌雄各6匹、対照群と最高用量群は一群雌雄各8匹）を   

用いた混餌（原体：0、30、300及び1，000ppm：検体摂取量は表15参照）   

投与による6カ月間慢性毒性試験が実施された。対照群及び最高用量群の一   

群雌雄各2匹については6カ月間投与後に4週間の回復期間を設けた。  

表15 6カ月間慢性毒性試験（イヌ）の平均検体摂取量  

投与群  30ppm  300ppm  1，000ppm   

平均検体摂取量  雄   1．3   12   45  

（mg／kg体重／目）  雌   1．5   13   49  

各投与群で認められた毒性所見は表16に示されている。   

本試験において、1，000ppm投与群の雄で体重増加抑制及びALP増加、  

雌でALP増加が認められたので、無毒性量は雌雄とも300ppm（雄：12mg／kg  

体重／日、雌：13mg／kg体重／日）であると考えられた。（参照42）  

表16 6カ月間慢性毒性試験（イヌ）で認められた毒性所見  

投与群   雄   雌   

1，000ppm   ・体重増加抑制  ・ALP増加   

・ALP増加  

300ppm以下   毒性所見なし   毒性所見なし   

（2）1年間慢性毒性試験（イヌ）  

ピーグル犬（一群雌雄各4匹）を用いた混餌（原体：0、25、50、300及   

び1，500ppm：平均検体摂取量は表17参照）による1年間慢性毒性試験が   

実施された。  

表171年間慢性毒性試験（イヌ）の平均検体摂取量  

投与群  25ppm   50ppm  300ppm  1，500ppm   

平均検体摂取量  雄   0．71   1．47   8．49   43．6  

（mg／kg体重／日）  雌   0．78   1．55   8，90   47．8   

1，500ppm投与群の雄2例に嘔吐が認められ、投与の影響と考えられた。  

また、同群の雌においてALPの増加が認められ、雄において統計学的に有意  

差は認められなかったが、ALPが高い傾向が認められた。  
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本試験において、1，500ppm投与群の雄で嘔吐、雌でALP増加が認められ  

たので、無毒性量は雌雄とも300ppm（雄：8A9mg／kg体重／日、雌：8．90mg／kg  

体重／日）であると考えられた。（参照43）  

（3）2年間慢性毒性／発がん性併合試験（ラット）  

Fiscberラット（一群雌雄各50匹、中間と殺群雌雄各30匹）を用いた混   

餌（原体：0、30、300及び3，000ppm：平均検体摂取量は表18参照）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18 2年間慢性毒性／発がん性併合試験（ラット）の平均検体摂取量  

投与群  30ppm   300ppm  3，000ppm   

平均検体摂取量  雄   1．86   18．3   198  

（mg／kg体重／日）  雌   1．84   18．5   199  

各投与群で認められた毒性所見は表19に示されている。   

病理組織学的検査において、3，000ppm投与群の雌雄で肝細胞脂肪変性の  

発生頻度の有意な減少が認められた。同群においては、摂餌量減少に伴う体  

重増加抑制が認められていることから、肝細胞脂肪変性の発生頻度減少は、  

体重増加抑制に関連した変化と考えられた。   

腫瘍性病変の発生頻度に検体投与の影響は認められなかった。   

本試験において、300ppm以上の投与群の雄で肝及び牌の比重量増加、慢  

性腎症等、雌でGluの増加が認められたので、無毒性量は雌雄とも30ppm  

（雄：1．86mg／kg体重／日、雌：1．84mg／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44～46）  

表19 2年間慢性毒性／発がん性併合試験（ラット）で認められた毒性所見  

投与群   雄   雌   

3，000ppm  ・体重増加抑制   ・体重増加抑制  

・摂餌量減少、食餌効率減少   ・摂餌量減少  

・TP、Alb及びCre減少   ・潜血反応及び尿沈妻査（赤血球）  

・BUN及びT．Chol増加   陽性例数増加  

・尿量増加、尿比重減少   ・肝、牌、心及び副腎絶対・比重  

・肝絶対重量増加   量増加  

・腎比重量増加  

・GGT増加   

300ppm以上  ・肝及び牌比重量増加  ・Glu増加   

・腎及び副腎絶対・比重量増加  
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・腎表面細顆粒状  

・慢性腎症（糸球体硬化、線維化、  

ネフローシス）  

30ppm   毒性所見なし   毒性所見なし   

（4）2年間慢性毒性／発がん性併合試験（マウス）  

B6C3Flマウス（一群雌雄各50匹、中間と殺群雌雄各20匹）を用いた混   

餌（原体：0、300、1，000及び3，000ppm：平均検体摂取量は表20参照）   

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20 2年間慢性毒性／発がん性併合試験（マウス）の平均検体摂取量  

投与群  300ppm  1，000ppm  3，000ppm   

平均検体摂取量  雄   47   159   492  

（mg／kg体重／日）  雌   58   186   594  

各投与群で認められた毒性所見は表21に示されている。   

病理組織学的検査において、3，000ppm投与群の雌雄で肝臓の脂肪変性の  

発生頻度減少、雌で肝臓及び腎臓のリンパ球浸潤の発生頻度減少が認められ  

た。これらは、同群では摂餌量減少に伴う体重増加抑制が認められているこ  

とから、この体重低下に関連した変化であると考えられた。   

腫瘍性病変において、肝細胞腺腫が全群で認められ、全動物では1，000ppm  

投与群の雄及び3，000ppm投与群の雌では有意に増加した（雄1，000ppm投  

与群：33／80匹、41．3％、雌3，000ppm投与群：18侶0匹、22．5％）。しかし、  

雌雄いずれにおいても、その発生頻度に用量依存性は認められず、背景デー  

タ（雄22．0～49．0％、止堆6．0～24．0％）の範囲内であったこと、肝細胞癌の発  

生頻度は対照群と有意差がなかったこと、並びに変異肝細胞巣の発生は認め  

られなかったことから、雌雄で認められた肝細胞腺腫の発生頻度増加は検体  

投与の影響とは考えられなかった。その他の腫瘍性病変の発生に検体投与の  

影響は認められなかった。   

本試験において、1，000ppm以上投与群の雄で体重増加抑制等、雌で摂餌  

量減少等が認められたので、無毒性量は雌雄で300ppm（雄：47mg／kg体  

重／日、雌：58mg／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46、47）  
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表212年間慢性毒性／発がん性併合試験（マウス）で認められた毒性所見  

投与群   雄   雌   

3，000ppm  ・T．Chol減少   ・体重増加抑制  

・食餌効率低下   ・食餌効率低下  

・腎及び肝比重量増加   

1，000ppm  ・体重増加抑制   ・摂餌量減少   

以上   ・摂餌量減少  ・ALP増加   

・腎絶対・比重量増加  

・腎皮髄境界部石灰化  

300ppm  毒性所見なし   毒性所見なし   

12．生殖発生毒性試験  

く1）2世代繁殖試験（ラット）  

SDラット（P世代；一群雌雄各28匹、Fl世代；一群雌雄各24匹、F2世   

代；一群雌雄各20匹）を用いた浪餌（原体：0、300、1，000及び3，000ppm：   

平均検体摂取量は表22参照）による2世代繁殖試験が実施された。  

表22 2世代繁殖試験（ラット）の平均検体摂取量  

投与群  300ppm  1，000ppm  3，000ppm   

雄   20．7   69．6   206  
P世代  

雌   26．4   86．6   267  

平均検体摂取量  雄   25．4   83．3   262  
Fl世代  

（mg／kg体重／日）  雌   29．0   94．0   301  

雄   26．5   85．9   272  
F2世代  

唯   28．7   94．6   295  

各投与群で認められた毒性所見は表23に示されている。   

本試験において、親動物の3，000ppm投与群雄で体重増加抑制等、300ppm  

以上投与群の雌で肝及び腎比重量増加が認められ、児動物で300ppm以上投  

与群の雌雄で肝比重量増加が認められたため、無毒性量は親動物の雄及び雌  

のP及びF2で1，000ppm（P雄：69．6mg／kg体重／日、Fl雄：83．3mg／kg  

体重／日、F2雄：85．9mg／kg体重／日、P雌：83．3mg／kg体重／日、F2雌：94，6  

mg／kg体重／日）、親動物のFl雌で300ppm未満、児動物の雌雄Fl及びF2  

とも300ppm未満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。なお、本試験においてみられた一般毒性学的指標としての肝及び腎の  

重量増加に関わる無毒性量は300ppm未満ではあるが、ラットを用いた他の  

試験の最小毒性量を考慮すると300ppm近辺であると考えられ、ラットを用  
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いた2年間慢性毒性／発がん性併合試験における無毒性量1．84mg／kg体重／日  

より低い量になるとは考えがたい。（参照48）  

表Z3 2世代繁殖試験（ラット）で認められた毒性所見  

親：P、児二Fl  親：Fl、児：F2  親：F2  

投与群  
雄   雌   雄   雌   雄   雌   

3，000  ・体重増加抑制  ・体重増加抑制  ・体重増加抑制  ・体重増加抑制  ・体重増加抑制  ・肝比重量増加  

ppm  ・摂餌量減少  ・摂餌量減少  

親  ・肝比重量増加  ・飲水量減少   ・腎比重量増加  

動  1，000ppm以下  1，000ppm以下   

物  ppm以上  毒性所見なし  毒性所見なし  毒性所見なし  毒性所見なし  毒性所見なし  

300 ppm ・肝比重量増加  

以上  ・腎比重量増加   

3，000  ・体重増加抑制  ・体重増加抑制  ・体重増加抑制  ・体重増加抑制  

ppm  ・肝比重量増加  

児  ・牌比重量減少   

勤  

物  

300 ppm ・肝比重量増加  ・肝比重量増加  ・肝比重量増加   

以上  

（2）発生毒性試験（ラット）  

SDラット（一群雌20匹）の妊娠7～17日に強制経口（原体：0、75、150   

及び300mg／kg体重／日、溶媒：オリーブ油）投与する発生毒性試験が実施さ   

れた。  

母動物では300mg／kg体重／日投与群で牌絶対重量及び肝比重量増加、150   

mg／kg体重／日以上投与群で牌比重量増加が認められた。胎児に対しては、投   

与の影響はみられなかった。  

本試験において、母動物では150mg／kg体重／日以上投与群に牌比重量増加   

が認められたことから、無毒性量は母動物で75mg／kg体重／日、胎児で300   

mg／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50）  

（3）発生毒性試験（ウサギ）  

NZWウサギ（一群雌18匹）の妊娠6～19日に強制経口（原体：0、75、  

150及び300mg／kg体重／日、溶媒：0．1％Tween80添加1％HPMC水溶液）   

投与する発生毒性試験が実施された。  

母動物では、150mg／kg体重／日以上投与群で、体重増加抑制及び摂餌量の  
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減少が認められた。   

胎児に対しては、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150mg／kg体重／日以上投与群に体重増加抑制  

等が認められたことから、無毒性量は母動物で75mg／kg体重／日、胎児で300  

mg／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50）  

13．遺伝毒性試験   

プレチラクロール（原体）の細菌を用いたDNA修復試験及び復帰突然変異  

試験、チャイニーズハムスター培養卵細胞を用いた染色体異常試験、マウス及   

びラットを用いた小核試験が実施された。   

試験結果は表24に示されているとおり、全ての試験において陰性であった   

ことから、プレチラクロールに遺伝毒性はないものと考えられた。（参照   

5卜56）  

表24 遺伝毒性試験概要（原体）  

試験  対象   処理濃度・投与量  結果   

血lイわ・0  DNA修復試験  βa仁〟Jぴββ打ム血   200～20，000トLg／disc   

（イ十S9）  

陰性  
（H17、M45株）  

復帰突然変異  ■ ′′ ′  一  ′    ′   ′′ 一    ′′  10～5，000llg／plate   

試験   （TA98、TAlOO、TA1535、  （イ＋S9）  

TA1537、m1538株）  
陰性  

励d朗イd克cα〟（WP2hcr株）  

復帰突然変異  £りpム血uガu皿   25～2，025匹g／plate   

試験   （TA98、TAlOO、TA1535、  陰性  

TA1537株）   

染色体異常試験  チャイニーズハムスター培養卵  6．75～54llg／mL   
陰性  

細胞（CCL61株）   （イ＋S9）   

エⅢl・ワy（）  小核試験   ddYマウス（骨髄細胞）   500、1，000、2，000  

mg／kg体重  陰性  

（単回経口投与）  

小核試験   Wistarラット（骨髄細胞）   500、1，000、2，000  

mg／kg体重  陰性  

（単回経口投与）  

注）イ＋S9：代謝活性化系非存在下及び存在下   

14．その他の試験－ラット及びヒト血球への結合性試験－   

ラットにおける動物体内運命試験において認められたプレチラクロールの   

血中濃度の極めて緩慢な減衰は、クロロアセトアミド系除草剤で共通に認めら  
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れる特異的な現象である。全血中の放射能の緩慢な減少とは異なり、血祭中放  

射能は速やかに減衰していくことから、プレチラクロールと血球成分問での特  

異的な親和性あるいは結合性によることが示唆された。   

クロロアセトアミド構造をもった除草剤のラット及びヒト血球への結合性  

試験が実施された。ラット及びヒトの赤血球を溶血し、S一メトラクロールの標  

識体を加えると、放射能活性がラットの赤血球細胞質蛋白分画に約90％mR  

が存在したのに対し、ヒトでは約7％TARだけであった。この特異性は、アラ  

クロール、アセトクロール等の他のクロロアセトアミド系化合物に共通して認  

められている生化学的特性である。   

この特異性は、ラットとヒトにおけるヘモグロビンのグロビン部の三次元構  

造の相違に基づくと考えられている。ラットではCysα一13、104、111及びCys  

β－93、125の5種のシステイン残基が存在し、このうちβ－125残基はヘモグロ  

ビン分子表面に存在するので、疎水性残基に囲まれているSH基と、活性化さ  

れた塩素基を有するクロロアセトアミド分子との間で相対的に高い化学反応  

が生じる。一方、ヒトのグロビンではCysα・104及びCysβ－93、112の3種類  

のシステイン残基が存在するが、β－125位にシステインは存在せず化学的な反  

応を起こさない特性を有している。   

以上のことから、プレチラクロールのラットヘモグロビンに対する結合性は、  

種特異的のものであると考えられた。  

（1）メトラクロールの赤血球結合性試験（／〟y／f′β）  

SDラット（雄3匹）またはヒト（健常ドナー、48歳、男性）の血液に、   

メトラクロール（（ぷ－2－クロロー2しエチルー」V（2・メトキシー1－メチルエチル）－6▼t   

メチルアセトアニリド）のフェニル環の炭素を均一に14C で標識した14C－   

メトラクロールを添加（ヒト：1．2膵／g血液、ラット：1．0膵／g血液）して、   

赤血球結合試験が実施された。  

ラット及びヒトの血液の各分画中の放射能活性は表25に示されている。  

ラットでは約89％が細胞質蛋白分画に結合していたが、ヒトでは7％だけ   

が結合し、72％は血祭中に存在した。（参照57）  
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表25 ラット及びヒトの血液の各分画中の放射能活性（％TAR）  

分画   ラット   ヒト   

血梁   4．81   72．2   

血球洗浄液   3．52   14．3   

細胞質非蛋白分画  定量限界以下   5．93   

蛋自分画洗浄液   検出限界以下   0．52   

ゴースト   2．7   0．04   

細胞質蛋白分画   88．98   7．05   

合計   100．1   100．0   
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Ⅲ．食品健康影響評価  

参照に挙げた資料を用いて、農薬「プレチラクロール」の食品健康影響評価   

を実施した。  

動物体内運命試験の結果、血中濃度は48時間以内にCmaxに達し、その後は  

168時間までに主に糞中へ排i世された。排泄率に性差及び投与回数による差は   

認められなかった。また、胆汁中に34～57％mRの排泄が認められたことから、   

腸肝循環しているものと考えられた。組織中の濃度は、用量及び性別に関係な   

く、いずれの測定時点でも血液で高く、極めて緩慢に減衰する傾向が認められ   

た。これは、プレチラクロール等クロロアセトアミド構造を持った除草剤に共   

通した現象であり、ラットヘモグロビンへの高い結合性によるものと考えられ   

た。また、肝臓、牌臓、肺等血液に富んだ臓器で高い放射能分布が観察された   

のは、このプレチラクロールの特性に起因するものと考えられた。しかしなが   

ら、この性質には種差があることが証明されており、ヒトヘモグロビンへの結   

合性は低かった。  

尿中からは親化合物は検出されず、代謝物B、D、E及びKが同定されたが、   

いずれも2．2％TAR以下であった。糞中からは親化合物（3．1％TAR）、代謝物C、   

K及びLが同定されたが、いずれも4．2％TAR以下であった。ラットにおける   

主要代謝経路は、クロロメチル基の塩素原子とグルタチオンとの反応によりグ   

ルタチオン抱合体の生成を経て、タンパク質分解酵素による分解（チオメチル   

誘導体への転換）、チオメチル誘導体の硫黄原子の酸化、側鎖のエーテル結合   

の開裂及び酸化、フェニル環上のエチル基の水酸化が考えられた。  

水稲を用いた植物体内運命試験の結果、茎葉処理による収穫期の水稲全体で   

検出された主要化合物は親化合物であった。可食部（玄米）への移行性は低い   

と考えられた。  

水稲を用いて、プレチラクロール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、玄米では定量限界未満であった。また、魚介類におけるプレチ   

ラクロールの最大推定残留値は1．5mg／kgであった。  

各種毒性試験結果から、プレチラクロール投与による影響は、主に体重増加   

量及び肝臓に認められた。神経毒性、発がん性、繁殖能に対する影響、催奇形   

性及び遺伝毒性は認められなかった。  

各種試験結果から、食品中の暴露評価対象物質をプレチラクロール（親化合   

物のみ）と設定した。  

各試験の無毒性量は表26に示されている。  
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表26 各試験における無毒性量及び最小毒性量  

無毒性量  最小毒性量  
動物種   試験  備考   

（mg／kg体重／日）   （mg丑g体重／日）  

ラット  0日間亜急性  雄：63．3   雄：196   拡：肝及び腎絶対・比重量増  

毒性試験   雌：21．8   雌：75．1   田  

：体重増加抑制  

90日間亜急性  雄：66．6   雄：357   雄：体重増加抑制等  

経毒性試験  l堆：77．1   雌：431   （神経毒性は認められない）  

年間慢性毒  雄：1．86   雄：18．3   雄：肝及び牌比重量増加、慢  

生／発がん性併  雌：18．5   性腎症等  

口試験   雌：Glu増加  

（発がん性は認められない）  

世代   親動物   親動物   動物  

繁殖試験   P雄：69．6   P雄：206   雄：体重増加抑制  
P雌：86．6  P雌：267  

Fl雄：262  
雌：肝及び腎比重量増加  

Fl雄：83．3  
Fl止堆：－  Fl雌：29．0  児動物  

F2雄：85．9   F2雄：272   雄：肝比重量増加  

F2雌：94．6   F2雌：295   雌：肝比重量増加  

児動物  児動物  （繁殖能に対する影響は認め  

P雄：－  P雄：20．7  
られない）  

P雌：－  P雌：26．4  
Fl雄：－  Fl雄：25．4  

Fl雌：－  Fl雌：29．0  

発生毒性試験  母動物：75   母動物：150  母動物：牌比重量増加  

胎児：300   胎児：   胎児：毒性所見なし  

（催奇形性は認められない）   

マウス   2 年間慢性毒  雄：47   雄：159   ：体重増加抑制等  

生／発がん性併  雌：186   雌：摂餌量減少等  

合試験   （発がん性は認められない）   

ウサギ  発生毒性試験  母動物：75   母動物：150  母動物：体重増加抑制等  

胎児：300   胎児：－   胎児：毒性所見なし  

（催奇形性は認められない）   

イヌ  6カ月間慢性  雄ニ12   雄：45   狐：体重増加抑制、ALP増加  

毒性試験   雌：13   雌：49   ：ALP増加  

1年間慢性   雄：8．49   雄：43．6   雄：嘔吐  

毒性試験   雌：8．90   雌：47．8   雌：ALP増加   

－：無毒性畳または最′ト毒性量は設定できなかった。  

1）：備考に最小毒性量で認められた毒性所見を記した。  
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食品安全委員会は、各試験で得られた無毒性量の最小値がラットを用いた2  

年間慢性毒性／発がん性併合試験の1．84mg／kg体重／目であったことから、これ  

を根拠として、安全係数100で除した0．018mg／kg体重／目を一目摂取許容量  

（ADI）と設定した。  

0．018mg／kg体重／日  

慢性毒性／発がん性併合試験  

ラット  

2年間  

混餌  

1．84mg／kg体重／日  

100  

ADI   

（ADI設定根拠資料）   

（動物種）   

（期間）   

（投与方法）   

（無毒性量）   

（安全係数）  
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＜別紙1：代謝物／分解物略称＞  

記号   化学名   

2・アミノ甘‡【（2，6一ジエチルフェニル）イ2－プロポキシエチル）－カルバモイル】－メチルスル  
B  

ファニル‡－プロピオン酸   

」Ⅴ（2，6・ジエチルフェニル）－」Ⅴ（2－ヒドロキシエチル）－2－メチルスルファニル・アセトアミ  
C  

ド   

∧声（2，6－ジエチルフェニル）－ノV（2－ヒドロキシエチル）・2－メタンスルフィニル・アセトアミ  
D  

ド   

E  水酸化位置未決定のため命名不可   

」V（2，6－ジエチルフェニル）－2・メチルスルファニルー」Ⅴ（2・プロポキシエチル）－アセトアミ  
F  

ド   

入声（2，6－ジュチルフェニル）－2一メタンスルフィニル・」V（2－プロポキシエチル）・アセトアミ  
G  

ド   

H  入仁（2，6一ジエチルフェニル）－2－メタンスルホニルー」Ⅴ（2－プロポキシエチル）－アセトアミド   
6  入声（2，6一ジエチルフェニル）－2－ヒドロキシ・jV（2－プロポキシエチル）一アセトアミド   
J  」V（2，6－ジエチルフェニル）・∧声（2－プロポキシエチル）一オキサミド酸   
Ⅹ  2－クロロー」V（2β－ジエチルフェニル）－」V（2一ヒドロキシエチル）ヴセトアミド   

L  【（2，6－ジエチルフユニル）－（2・ヒドロキシアセチル）－アミノ】一酢酸   
M  」Vカルポキシメチ／レ∧声（2，6－ジエチルフェニル）－オキサミド酸   
N  ノV（2舟ジエチルフェニル）・入声（2－プロポキシエチル）－アセトアミド   
0  ∧声（2，6－ジエチルフェニル）づ－ヒドロキシ・」Ⅴ（2－ヒドロキシエチル）－アセトアミド   
P  4－（2，6－ジエチルフェニル）－モルホリンー3・オン   

Q  【（2，6・ジエチルフェニル）・（2－スルホアセチル）ヴミノ］一酢酸またはナトリウム塩   
R  ［（2，6・ジエチルフェニル）イ2・メタンスルホニルアセチル）－アミノト酢酸   

2－アミノ寸（1－（ヵルポキシメチルカルバモイル）・2一往（2，6・ジエチルフェ 
S   

ニル）せプロポ  

キシエチル）－カルバモイル1－メチルスルファニルトエチルクルバモイル）一酪酸   

【（2，6・ジエチルフェニル）－（2－プロポキシエチル）－カルバモイル】－メタンスルホン酸ナトリ  
T  

ウム   

U   
2プセチルアミノ骨〈【（2，6－ジエチルフェニル）－（2－ヒドロキシュチル）－カルバモイル】－メ  
チルスルファニル‡－プロピオン酸   

3－〈［（2，6－ジエチルフェニル）－（2・ヒドロキシエチル）－カルバモイル】－メチルスルファニ  
Ⅴ  

ルト2一ヒドロキシプロピオン酸  



＜別紙2：検査値等略称＞  

略称   名称   

ACh   アセチルコリン   

Adr   アドレナリン   

al   有効成分量   

Alb   アルブミン   

ALP   アルカリホスファターゼ   

BCF   生物濃縮係数   

BUN   血液尿素窒素   

Cmax   最高濃度   

CMC   カルポキシメチルセルロース   

Cre   クレアチニン   

GGT   †一グルタミルトランスフエラーゼ  

（†－グルタミルトランスぺプチダーゼ（†－GTP））   

Glu   グルコース（血糖）   

His   ヒスタミン   

HPMC   ヒドロキシプロピ／レメチルセルロース   

LC50   半数致死濃度   

LD50   半数致死量   

0Ⅹt   オキシトシン   

pEC   環境中予測濃度   

PHI   最終使用から収穫までの日数   

Tl／2   消失半減期   

TAR   総投与（処理）放射能   

T．CIlOl   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   
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＜別紙3：作物残留試験＞  

残留値（mg／kg）  

作物名  試験   使用量   回数  PHI  公的分析機関  社内分析機関   

（分析部位）  （回）  （日）  プレチラクロール   プレチラクロール  

実施年   最高値  平均値  最高値  平均値   

水稲   141  ＜0．01  ＜0．01  

（玄米）  1   800Gl   2  108  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01   
1978年  2  131  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01   

水稲   141  ＜0．05  ＜0．05  ＜0．01  ＜0，01   

1   800Gl   2  108  ＜0．05  ＜0．05  ＜0．01  ＜0．01   

1978年  2  131  ＜0．05  ＜0．05  ＜0．01  ＜0．01   

水稲  

（玄米）  1   

780EC   2  108  ＜0．005  ＜0．005  ＜0，005  ＜0．005  

1988年  
800Gl   2  111  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005   

水稲  

（稲わら）  
780EC   2  108  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．01  ＜0．01  

1988年   
800Gl   2  111  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．01  ＜0．01   

水稲  

（玄米）  375SC   
107  ＜0．002  

1992年   
128  ＜0．002   

水稲  

（稲わら）  375SC   
107  ＜0．005  

1992年   
1   128  ＜0．005   

水稲  

（玄米）  

600EC   2   92  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  

1998年   
700SC   2   94  ＜0，01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01   

水稲  

（稲わら）  
600EC   2   92  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．02  ＜0．02  

1998年   
700SC   2   94  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．02  ＜0．02   

水稲   2  44～45  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005   

（玄米）  2   800G2  2  59～60  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005   

2007年  2   75  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005  ＜0．005   

水稲   2  44－45  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02   

2   800G2  2  59～60  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02   

2007年  2   75  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02   

Gl：粒剤（2％）、G2：粒剤（4％）、EC：乳剤（12％）、SC：フロアプル（5％）  

全てのデータが定量限界未満の場合は定量限界値に＜を付して記載した。  
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（URL：http：／／www．fsc，gO．jp／senmon／nouyaku／n－dai22／index．htm1  

7．農薬抄録プレチラクロール（除草剤）（平成19年8月30日改訂）：シンジェ  

ンタ ジャパン株式会社  

8．ラットにおける代謝試験（吸収、分布、血中濃度および排泄）（GLP対応）：   

NovartisCropProtection、1997年、未公表  

9．14C－フェニル環標識プレチラクロールを用いたラット体内における代謝試験   

（組織内分布および排泄）：Ciba－Geigy、1978年、未公表  

10．14C－および13C・標識プレチラクロールを用いたラット体内における代謝試験   

（代謝物同定および代謝経路の検討）：Ciba－Geigy、1980年、未公表  

11．水稲における代謝試験（田面水処理）：Ciba－Geigy、1979年、未公表  

12．水稲における代謝試験（GIJP対応）：Novartis Crop Protection、1999年、  

未公表  

13．好気的湛水土壌中運命試験（GLP対応）：SyngentaJealott－sHillIRC、2003  

年、未公表  

14．好軍的および嫌気的土壌中運命試験（GLP対応）＝Covance Laboratories、  

2002年、未公表  

15．土壌吸着性試験：（財）日本食品分析センター、1990年、未公表  

16．pHl、5、7、9、13おける加水分解‥Ciba－Geigy、1977年、未公表  

17．70℃における加水分解：Ciba－Geigy、1983年、未公表  

18．緩衝液（滅菌）中光分解試験（GLP対応）：HuntingdonLifeSciences、1997  

年、未公表  

19．自然水（滅菌）中光分解試験（GLP対応）：SyngentaCropProtection、2003  

年、未公表  

20．滅菌蒸留水／自然水中光分解試験：（財）化学品検査協会、1992年、未公表  
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21．プレチラクロールの土壌残留試験成績：シンジェンタ ジャパン株式会社、   

1978～1988年、未公表  

22．プレチラクロールの作物残留試験成績：シンジェンタ ジャパン株式会社、   

1978～2005年、未公表  

23．生物濃縮性試験：NovartisCropProtection、1999年、未公表  

24．一般薬理試験：東邦大学／薬理開発研究会研究所、1980年、未公表  

25．ラットにおける急性経口毒性試験：臨床医科学研究所、1979年、未公表  

26．マウスにおける急性経口毒性試験：臨床医科学研究所、1979年、未公表  

27．マウスにおける急性経口毒性試験（GLP対応）：臨床医科学研究所、1986年、  

未公表  

28．ラットにおける急性経皮毒性試験：臨床医科学研究所、1980年、未公表  

29．ラットにおける急性吸入毒性試験：Ciba－Geigy、1976年、未公表  

30．ラットにおける急性皮下毒性試験：臨床医科学研究所、1980年、未公表  

31．マウスにおける急性皮下毒性試験：臨床医科学研究所、1980年、未公表  

32．ラットにおける急性腹腔内毒性試験：臨床医科学研究所、1979年、未公表  

33．マウスにおける急性腹腔内毒性試験：臨床医科学研究所、1979年、未公表  

34．ラットを用いた急性神経毒性試験（GLP対応）：SyngentaCentralTbxicology   

Laboratory、2003年、未公表  

35．ウサギを用いた皮膚刺激性試験：Ciba－Geigy、1976年、未公表  

36．ウサギを用いた眼刺激性試験：Ciba－Geigy、1976年、未公表  

37．モルモットにおける皮膚感作性試験：Ciba－Geigy、1976年、未公表  

38．モルモットにおける皮膚感作性試験：Ciba－Geigy、1979年、未公表  

39．モルモットを用いた皮膚感作性試験（惹起濃度の検討）（GLP対応）：ボゾリ  

サーチセンター、1988年、未公表  

40．ラットにおける13週間反復経口投与毒性試験：大雄会医科学研究所、1983  

年、未公表  

41．ラットを用いた90 日間反復経口投与神経毒性試験（GLP対応）：Syngenta   

CentralToxicologyLaboratory、2006年、未公表  

42．イヌにおける26週間反復経口毒性試験：LifeScience Research、1978年、  

未公表  

43．イヌを用いた混餌投与による慢性毒性試験（GLP対応）：Novartis Crop  

Protection、1997年、未公表  

44．ラットを用いた 2 年間慢性毒性／発がん性併合試験：Ind．BIO－TEST   

Laboratories、TbxicityResearchLaboratories、愛媛大学医学部、1982年、未  

公表  

45．ラットを用いた2年間反復投与毒性および発がん性併合試験：食品農医薬品安  

全性評価センター、1985年、未公表  

46．プレチラクロール 捕捉説明資料、2007年、未公表  
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47．マウスを用いた慢性毒性／発がん性併合試験：食品農医薬品安全性評価センタ   

ー、大雄会医科学研究所、1982年、未公表  

48．ラットを用いた2世代繁殖試験（GLP対応）：HuntingdonResearchCentre、   

1985年、未公表  

49．ラットを用いた催奇形性試験：臨床医科学研究所、1980年、未公表  

50．ウサギを用いた催奇形性試験（GLP対応）：Hazleton－IFT、1987年、未公表  

51．DNA修復性－Rec－aSSay：（財）残留農薬研究所、1980年、未公表  

52．サルモネラ菌および大腸菌を用いた復帰変異試験：（財）残留農薬研究所、1980   

年、未公表  

53．サルモネラ菌を用いた復帰変異試験：Ciba－Geig・y、1979年、未公表  

54．チャイニーズ・ハムスター培養卵巣細胞を用いた カブlイわⅦ染色体異常試験   

（GLP対応）：Ciba－Geigy、1988年、未公表  

55．マウ・ス骨髄を用いた小核試験（GLP対応）：野村生化学研究所、1985年、未  

公表  

56．ラット骨髄を用いた小核試験（GLP対応）：Syngenta CentralToxicology   

Laboratory、2002年、未公表  

57．赤血球結合性試験（inTitro）（GLP対応）：NovartisCroopProtection、1997  

年、未公表  

58．プレチラクロールの魚介類における最大推定残留値に係る資料  

59．食品健康影響評価について   

（URIJ；http：／／www．fsc．go．jp／hyouka／hy／hy－uke・pretilachlor＿190925．pdf）  

60．第208回食品安全委員会   

（URL；http：／／www．fsc．go．jp／iinkai／i－dai208／index．html）  

61．第19回食品安全委員会農薬専門調査会総合評価第一部会   

（URL；http：／／www．fsc．go．jp／senmon／nouyaku／sougoul＿dai19／index．html）  

62．第42回食品安全委員会農薬専門調査会幹事会   

（URL；http：／／www．fsc．go．jp／senmon／nouyaku／kanjikai＿dai42／index．html）  

63．国民栄養の現状一平成10年国民栄養調査結果－：健康・栄養情報研究会編、  

2000年  

64．国民栄養の現状一平成11年国民栄養調査結果－：健康・栄養情報研究会編、  

2001年  

65．国民栄養の現状一平成12年国民栄養調査結果－：健康・栄養情報研究会編、  

2002年  
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