
1）：オキサジクロメホン0．8％＋アジムスルフロン0．06％＋ペンスルフロンメチル0．3％粒剤  

2）：オキサジクロメホン30％フロアブル剤  

6．作物等残留試験  

（1）作物残留試験  

オキサジクロメホン及びBを分析対象化合物とした作物残留試験が実施  

された。結果は表5に示されている。可食部（玄米）ではオキサジクロメ  

ホン及びBは定量限界未満であった。（参照5）  

表5 作物残留試験成績  

試  残留値（mg／kg）  

作物名  
験  回  

実施年  
圃  剤型   数 （回）  PHI （日）   B  

場  

数   最高値  平均値  最高値  平均値   

水稲  粒剤  

（玄米）  2  A区1）   及び  2   87   
＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  ，＜0．01  

1997年  
＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01   

フロア70ル  

水稲  

（玄米）  
87   

2  B区2）  フロアフ■ル  2  
99   

＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  

1997年  
＜0－01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01   

水稲  

（玄米）   

2  80   
81   ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01  ＜0．01   

2001年／2002  
粒剤   

2  

年  

水稲  粒剤  

（わら）  2  A区1）   及び  2   87   
＜0．02  ＜0．02  ＜0．02  ＜0，02  

1997年  フロアフ∂ル  
＜0，02  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02   

水稲  

（わら）  2  B区2）  フロアデル  2   87   
0．1   0．1   ＜0．02  ＜0．02  

1997年  
く0．02  ＜0．02  ＜0．02  ＜0．02   

水稲  

（わら）   

2  80   
81   ＜0．02  ＜0．02  ＜0．01  ＜0．01   

2001年／2002   
粒剤   

2  

年  

1）A区：水稲移植後5～7日目に12％ベンゾフェナップ、12％ブロモプチドを含有するオキサジクロメ  

ホン1％フロアプル500mL／10aを処理し、その25日後に3％ペンスルフロンメチル、0．06％  

アジムスルフロンを含有する0．8％オキサジクロメホン0．8％粒剤1kg／10aを処理  

2）B区＝水稲移植後5～7日目に1 

ロメホンフロアプル500mL／10aを処理し、その25日後に4％ペンスルフロンメチルを含有  

する1．2％オキサジクロメホンフロアブル500mL／10aを処理  

・全てのデータが定量限界未満の場合は定量限界値の平均に＜を付して記載した。  
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（2）魚介類における最大推定残留値  

オキサジクロメホンの公共用水域における予測濃度である水産動植物被   

害予測濃度（水産PEC）及び生物濃縮係数（BCF）を基に、魚介類の最大   

推定残留値が算出された。  

オキサジクロメホンの水産PECは0．012トIg／L、BCFは378（試験魚種：   

メダカ）、魚介類における最大推定残留値は0．023mg／kgであった。（参照   

5）  

7．一般薬理試験   

マウス、ラット及びモルモットを用いた一般薬理試験が実施された。結果は  

表6に示されている。（参照5）  

表6 一般薬理試験概要  

試験の種類  
無作用量  作用量  

仕n♂kg体重）   Gn♂kg体重）   
結果の概要   

動物種  動物数 ／群  投与量 仕nかkg体重） 投与経路  

中枢神経系  よろめき歩行（180  

一般状態  
0、500、1，500、5，000  

1，500   5，000   分後には回復）  

江IWh法）   
（経口）  

影響なし  

中   0、500、1，500、5，000 （口）  5，000  
枢  経  

神  

準  
抑制傾向  

0、500、1，500、5，000  
500   系  マウス  雄ニ10  

（経口）  

1，500  

体温  0、500、1，500、5，000  
体温低下   

（直腸温）   

ラット  雄：6  
（経口）   

500   1，500  

血圧低下   
呼吸・循環器系  0、500、1，500、5，000  

血圧・心ヰ自数  
ラット  雄：6  

（経口）   

500   1，500  

自  
1×10‾5、1×10‾4、1  影響なし  

雄：5  ×10‾3♂mL  1×10－3♂mI．  
律  

（血l魂  

1×10‾5、1×10’4、1  収縮の抑制   

神 経 系   ット   
雄：5  ×1b‾3♂mL  1×10‾5如止  1×10‾4dmL  

BaCb）   仏日元頑  

消化器系  
マウス  雄：10   

0、500、1，500、5，000  
5，000  

影響なし   

／川易輸送能  （経口）  

骨格筋  
マウス  雄：10   

0、500、1，500、5，000  
1，500   5，000   

少数例に陽性   

懸垂動作  （経口）  
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8．急性毒性試験   

オキサジクロメホンを用いた急性毒性試験が実施された。各試験の結果は   

表7に示されている。（参照5）  

表7 急性毒性試験結果概要  

投与経路   動物種   
LD50（mg／kg体重）  

雄   雄   
観察された症状  

Fischerラッ  
＞5，000   ＞5，000   

下痢、糞中に白色物  

経口  ト  質  

ICRマウス  ＞5，000   ＞5，000   症状なし   

経皮   SDラット   ＞2，000   ＞2，000   症状なし   

吸入   SDラット   
LC50（mg／L）  

＞5．54   ＞5．54   症状なし  

9．眼・皮膚に対する刺激性及び皮膚感作性試験   

NZW ウサギを用いた眼粘膜刺激性試験及び皮膚一次刺激性試験が実施さ   

れた。眼粘膜に対しては僅かな刺激性を示したが、皮膚刺激性は陰性であっ   

た。   

Hartleyモルモットを用いた皮膚感作性試験が実施され、Maximization法   

では少数例で陽性であったが、Buehler法では陰性であった。（参照5）  

10．亜急性毒性試験  

（1）90日間亜急性毒性試験（ラット）  

Fischerラット（一群雌雄各12匹）を用いた混餌（原体：0、50、300、   

1，800及び10，000ppm）投与による90日間亜急性毒性試験が実施された。  

各投与群で認められた毒性所見は表8に示されている。  

本試験において、300ppm以上投与群雌雄で肝絶対及び比重量1）増加等が   

認められたことから、無毒性量は雌雄とも50ppm（雄：3．11mg／kg体重／   

日、雌：3．63mg／kg体重／日）であると考えられた。（参照5）  

l）体重比重量を比重量という（以下同じ）。  
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表8 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   

10，000ppm   ・GGT増加、TP増加   ・MCHC増加、MCV減少  

・腎絶対及び比重量増加   ・GGT増加、TP増加  

・副腎絶対及び比重量増加   ・副腎比重量増加   

1，800ppm以上  ・T．Chol減少、TG減少   ・Glob増加、A／G比減少  

・肝細胞肥大   ・副腎絶対重量増加  

・肝細胞肥大   

300ppm以上  ・肝絶対及び比重量増加   ・肝絶対比重量増加  

・腎絶対及び比重量増加   

50ppm   毒性所見なし   毒性所見なし   

（2）90日間亜急性毒性試験（イヌ）  

ピーグル犬（一群雌雄各4匹）を用いた強制経口（原体：0、10、100及   

び1，000mg／kg体重／日、溶媒：0．5％MC水溶液）投与による90日間亜急   

性毒性試験が実施された。  

本試験において、いずれの投与群でも毒性所見は認められなかったこと   

から、無毒性量は雌雄とも1，000mg／kg体重／日であると考えられた。（参照   

5）  

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（イヌ）  

ビーグル犬（一群雌雄各4匹）を用いた強制経口（原体：0、5、50及び   

500mg／kg体重／日、溶媒：0．5％MC水溶液）投与による1年間慢性毒性試   

験が実施された。  

本試験において、500mg／kg体重／日投与群雌雄でT．Cbol低下及びALP   

上昇、雄で体重増加抑制、雌で肝比重量増加が認められたことから、無毒   

性量は雌雄とも50mg／kg体重／日であると考えられた。（参照5）  

（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75匹）を用いた混餌（原体：0、25、500及   

び2，500ppm）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。  

各投与群で認められた毒性所見（非腫瘍性病変）は表9、肝細胞腺腫及び   

肝細胞癌の発生頻度は表10に示されている。  

2，500ppm投与群雄で肝腫瘍（肝細胞腺腫／癌）が有意に増加した。   

本試験において、500pp甲以上投与群雌雄で肝絶対及び比重量増加、び   

漫性肝細胞肥大等が認められたことから、無毒性量は雌雄とも 25ppm   
（雄：0．91mg／kg体重／日、雌：1．14mg／kg体重／日）であると考えられた。   

（参照5）  
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表9 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（非腫瘍  

性病変）  

投与鮮   雄   雌   

2，500ppm   ・GGT増加   ・体重増加抑制  

・TP増加、Alb減少、A／G比  ・PLT増加、MCV減少  

減少   ・TG減少  

・腎絶対及び比重量増加   ・尿pH低下  

・肝臓暗調化、腫大   ・肝臓暗調化、／ト葉俊明瞭  

・腎臓表面粗造   ・腎臓表面粗造  

・び漫性肝細胞脂肪化   ・び漫性肝細胞脂肪化  

・肝変異細胞巣（好酸性細胞及  ・肝臓小肉芽腫  

び好塩基細胞）   ・肝変異細胞巣（好酸性細胞  

・慢性腎症   及び好塩基細胞）  

・慢性腎症   

500ppm以上  」T．Cbol減少、TG減少   ・TP増加  

・肝絶対及び比重量増加   ・Glob増加  

・び漫性肝細胞肥大   ・肝絶対及び比重量増加、腎  

絶対及び比重量増加  

・び漫性肝細胞肥大   

25ppm   毒性所見なし   毒性所見なし   

表10 肝細胞腺腫及び肝細胞癌の発生頻度  

検査  性別   雄  雌  

時期            投与量（ppm）   0   25  500  2，500  0   25  500  2，500   

最終  

計画   
殺動  

0／41  0／40  0／40  3／38  0／4白  0／42  0／47  0／42  

物   

主群  
肝細胞腺腫  0／50  1／50  1／49  3／50  0／50  0／50  0／畠0  0／50  

の全  肝細胞癌   0／50  0／50  0／49  3／50  0／50  0／50  0／50  0／50  

動物                                        肝細胞腺腫／癌  0／50  1／50  1／49  5／50★  0／50  0／50  0／50  0／50   

統計学的有意差 ★★：p＜0．01、☆：p＜0．05（Fisherの直接確率計算法）  

（3）柑カ月開発がん性書式験（マウス）  

ICRマウス（一群雌雄各65匹）を用いた混餌（原体：0、10、150及び   

800ppm）投与による18カ月開発がん性試験が実施された。  

肝臓におけ 

本試験において、800ppm投与群雌雄で肝絶対及び比重量増加、小葉中   

心性肝細胞肥大及び肝星細胞褐色色素沈着増加、雄で肝腫大、肝腫瘡、肝   

単細胞壊死、び漫性肝細胞肥大、肝変異細胞巣（好酸性細胞）及び肝細胞   

腺腫（表11）、雌で小葉中間帯肝細胞脂肪化が認められたことから、無毒   

性量は雌雄とも150ppm（雄：15．8mg／kg体重／日、雌：14．7mg／kg体重／  

日）であると考えられた。（参照5）  
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表11肝臓における腫瘍性病変の発生頻度  

検査  雄  雌  

時期   （ppm）  0   10   150‘  800   0   10   150  800   

肝細胞腺腫  19／63  19／64  12／64  29★／6 3  1／64  0／64  4／63  5／64  

肝細胞癌   2／63   3／64  0／64  

全 動 物   

肝                                12／64   
臓  

肝芽細胞腫  0／63  0／64  0／64  2／63  0／64  0／64  0／63  0／64  

血管腫   1／63  0／64  1／64  1／63  1／64  1／64  2／63  2／64  

血管肉腫   0／63  0／64  1／64  0ノ63  0／64  0／64  0／63  1／64   

統計学的有意差 ★：p＜0．05（Fisherの直接確率計算法）  

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28匹）を用いた混餌（原体：0、25、500及び   

2，500ppm）投与による2世代繁殖試験が実施された。  

本試験において、親動物では2，500ppm投与群雌で小葉中心性肝細胞肥   

大、500ppm以上投与群雌雄で肝絶対及び比重量増加、雄で小葉中心性肝   

細胞肥大、児動物では500ppm以上投与群雌雄で肝絶対及び比重量増加が   

認められたことから、無毒性量は親動物及び児動物の雌雄とも25ppm（P   

雄：2．2皿g／kg体重／日、P雌：2．3mg／kg体重／目、Fl雄：2．4mg／kg体重／  

日、Fl雌：2．7mg／kg体重／目）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5）  

（2）発生毒性試験（ラット）  

SDラット（一群雌22匹）の妊娠6日～15日に強制経口（原体：0、100、   

300及び1，000mg／kg体重／日、溶媒：0．5％MC水溶液）投与して発生毒性   

試験が実施された。  

本試験において、母動物では1，000mg／kg体重／日投与群で体重増加抑制、   

摂餌量減少及び摂水量減少が認められ、胎児では投与に関連した毒性所見   

が認められなかったことから、無毒性量は母動物で300mg／kg体重／日、胎   

児で1，000mg／kg体重／目であると考えられた。催奇形性は認められなかっ   

た。（参照5）  

（3）発生毒性試験（ウサギ）  

NZWウサギ（一群雌20匹）の妊娠6日～19日に強制経口（原体：0、   

100、300及び1，000mg／kg体重／日、溶媒：0．5％MC水溶液）投与して発  
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生毒性試験が実施された。   

本試験において、母動物では1，000mg／kg体重／日投与群で体重増加抑制  

及び摂餌量減少が認められ、胎児では投与に関連した毒性所見が認められ  

なかったことから、無毒性量は母動物で300mg／kg体重／日、胎児で1，000  

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  

5）  

13．遺伝毒性試験  

オキサジクロメホン（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肺由来培養細胞を用いた染色体異常試  

験、マウスを用いた小核試験が実施された。  

結果は表12に示されているとおり、全て陰性であったことから、オキサ  

ジクロメホンに遺伝毒性はないと考えられた。（参照5）  

表12 遺伝毒性試験概要  

試験  対象   処理濃度・投与量  結果   

血Iイわ・0   βad〟打ββけム肋   
DNA修復試験  125～2，000トg／ディ  陰性  
復帰突然変異  βム血0月e〟∂わpム血〟カ〃皿  156～5，000ト唱／プレ   

試験   ぐn旭8、ml00、m1535、m1537  ート  
株）  （＋／－S9）  陰性  

丘bde∫イ（：力Jムco〟  

㈹uln4株）  
染色体異常   チャイニーズハムスター肺  25～200トIg／mL   

試験   由来培養細胞   （＋S9）  

6．25～200トIg／mL  
陰性  

（－S9）   

J刀IワァO  小核試験   ICRマウス（骨髄細胞）   500～2，000mg／kg体   

（一群雌雄各5匹［高用量群  重  

のみ8匹］）   （1日1回×2、強制  
陰性  

経口投与）   

注）＋／－S9：代謝活性化存在下及び非存在下  

14．その他の試験  

（1）ラットを用いた肝細胞増殖活性試験  

① 2週間肝細胞増殖活性試験  

Fischerラット（一群雄6匹）を用いた混餌（0、50、500、2，500及び10，000   

ppm）投与による2週間肝細胞増殖活性試験が実施された。  

2，500ppm以上投与群で肝臓細胞におけるBrdU標識率増加が認められ、   

500ppm以上投与群で肝臓の暗調化及び腫大、肝絶対重量の増加が認めら   

れた。一般にフェノバルビタールなどの非変異原性肝発がん物質による細胞   

増殖活性は投与開始後2～3 日でピークを迎え、投与を継続してもその後す  
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ぐに消失することが知られているが、本試験においても同様な傾向が得られ  

た。   

2，500ppm以上投与群の初期において肝細胞の細胞増殖活性が完進する  

ことが示唆された。（参照5）  

② 90日間混餌投与肝細胞増殖活性試験  

肝細胞腫瘍の発がんメカニズムを解明するために、ラット90日間亜急性   

毒性試験【10．（1）】の雄（各投与群10匹）から採取保存した肝臓組織を用い   

て、細胞増殖活性試験が実施された。  

何れの用量群においても投与13週後のPCNA標識率において対照群との   

間に有意差はなく、投与初期において肝臓の細胞増殖が克進するものの、投   

与90日後ではほぼ投与前のレベルに復帰する可能性が示唆された。（参照5）  

③ 2年間混餌投与肝細胞増殖活性試験  

肝細胞腫瘍の発がんメカニズムを解明するために、ラット2年間慢性毒性  

／発がん性併合試験［11．（1）］の雄（各投与群10匹 52週及び104週での計画   

殺動物）から採取保存した肝臓組織を用いて細胞増殖活性試験が実施された。   

2，500ppm投与群での52週及び104週での計画殺動物でPCNA標識率   

が増加し、肝細胞増殖活性が克進することが示唆された。（参照5）  

④ 2週間肝薬物代謝酵素誘導能試験  

肝細胞腫瘍の発がんメカニズムを解明するために、ラット2週間肝細胞増   

殖活性試験［14，（1）①】の雄（各投与群6匹）から採取保存した肝臓組織を   

用いて肝薬物代謝酵素誘導能試験が 実施された。   

本試験において、2，500ppm以上投与群でP－450含量増加及びP－450ア   

イソザイムCYP2Bl含量増加、500ppm以上投与群においてミクロソーム   

蛋白量及びペントキシリゾルフィン α脱アルキル化酵素活性が上昇したの   

で、無毒性量は50ppm（2，90mg／kg体重／日）であると考えられ、同酵素   

誘導には閥値があることが確認された。オキサジクロメホンはフェノバルビ   

タール系薬剤と比較的類似した肝薬物代謝酵素誘導を示すと考えられた。   

（参照5）  

（2）ラットにおける活性酸素産生能測定及び肝細胞間ギャップ結合蛋白測定  

試験  

Fischerラット（一群雄10匹）を用いた混餌（0、50、500、2，500及び   

10，000ppm）投与による活性酸素産生能測定及び肝細胞間ギャップ結合蛋  

白測定試験が実施された。  

2，500ppm以上投与群で、肝臓のギャップ結合蛋白CX32が減少するこ  
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とが示唆された。一方、活性酸素の影響に関しては、いずれの投与群にお  

いても有意な変化は認められず、本試験条件下では酸化ストレスの影響は  

ほとんど無いものと推察された。（参照5）  

（3）マウスを用いた2週間肝薬物代謝酵素誘導能試験   

ICRマウス（一群雄6匹）を用いた混餌（0、10、150及び800ppm）   

投与による2週間肝薬物代謝酵素誘導試験が実施された。陽性対照群とし   

てフェノバルビタールナトリウム1，000ppm投与群及びクロフィプレート   

3，000ppm投与群を設けた。  

本試験において800ppm投与群でP－450含量増加、P－450アイソザイム   

CYPIA増加、150ppm以上投与群において肝細胞肥大、ペルオキシソー   

ム蛋白含量増加、パルミトイルCoA酸化酵素活性減少、P－450アイソザイ   

ムのCYP2B、CYP3A、CYP4A増加が見られたので、無影響量は10ppm   

（1．54mg／kg体重／日）であると考えられた。オキサジクロメホンはラット   

と同様にマウスにおいても、フェノバルビタール系薬剤と比較的類似した   

酵素誘導を示すと考えられた。（参照5）  
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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「オキサジクロメホン」の食品健康影響   

評価を実施した。  

動物体内運命試験において、オキサジクロメホンの動物体内で速やかに吸   

収されたが、消失は緩やかであった。排泄は大部分が糞中であり、尿中へは   

僅かであった。主要代謝経路は、尿糞中での親化合物の水酸化の後、その水   

酸化体の各種抱合化が考えられた。  

植物休内運命試験の結果から、稲体内において親化合物が最も多く検出さ   

れ、代謝物として親化合物の水酸化体であるB及びCが検出されたがいずれ   

も微量であった。残留放射能濃度は根部で最も高く、稲わらがこれに次ぎ、   

可食部である玄米や籾殻では低かった。  

水稲を用いて、オキサジクロメホンとBを分析対象物質とした作物残留試   

験が実施された。オキサジクロメホン及びBは玄米において定量限界未満だ   

った。また、魚介類における最大推定残留値は0．023mg／kgであった。  

各種毒性試験結果から、オキサジクロメホン投与による影響は、主に、肝   

臓及び腎臓に認められた。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。  

発がん性試験において、ラットに肝細胞腺腫を含めた肝細胞腫瘍の増加、マ   

ウスにおいても肝細胞腺腫を含めた肝細胞腫瘍の増加が認められたが、その   

発生機序はフェノバルビタールに類似した肝細胞増殖活性の克進によるもの   

で、遺伝毒性は認められないことから、評価にあたり闇値を設定することは   

可能であると考えられた。  

各種試験結果から食品中の暴露評価対象物質をオキサジクロメホン（親化   

合物のみ）と設定した。  

各試験における無毒性量等は表13に示されている。  

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0．91mg／kg体重／日であったことから、   

これを根拠として、安全係数100で除した0．0091mg／kg体重／日を一日摂取   

許容量（ADI）と設定した。  

0．0091mg／kg体重／日  

慢性毒性／発がん性併合試験  

ラット  

2年間  

混餌  

0．91mg／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）  

暴露量については、当評価結果を踏まえて暫定基準値の見直しを行う際に  
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確認することとする。  

表13 各試験における無毒性量等   

投与量  無毒性量（mg／kg体重／日）1）  
動物種  試験  

（mg／kg体重／日）  農薬抄録   

ラヅト   0、50、3（泊、1，800、10，㈱ppm   
雄：3．11  

雌：3．63  
90日間  

雄：0、3．11、18．6、114、  

643  
雌：0、3．63、21．6、129、  

734  

雄：0．91  
0、25、500、2，5（氾ppm  

2年間  雌：1．14  

雄：0、0．91、18．3、94．4   慢性鮒  雌雄：肝絶対及び比重量増加、び漫性肝細胞  
発が人ノ性  肥大等  
併合試験   

（雄：肝細胞腫瘍の増加）  

0、25、5∝）、2，柵ppm   
親動物及び児動物  

P雄：2．2  

P雌：2．3  
P雄：0、2．2、41、204  

Fl雄：2．4  
P雌：0、2．3、46、232  

Fl雌：2．7  

Fl雄：0、2．4、48、248  

2世代 繁殖試験  親動物  
雌雄：肝絶対及び比重量増加等  

児動物  

雌雄：肝絶対及び比重量増加  

（繁殖能への影響は認められない）  

母動物：300  

胎児：1，000  

発生毒性  
試験  0、100、300、1，000  母動物：体重増加抑制等  

顔捌経口）  胎児：毒性所見なし  

催奇形性は認められない）   

マウス   0、10、150、8（氾ppm   
雄：15．8  

18ケ月間     雌：14．7  

雄：0、1．03、15．8、86．1  

雌：0、0．95、14．7∴77．4  

（雄：肝細胞腫瘍の増加）   

ウギ   母動物：300  

胎児：1，000  

発生寿性  
試験  0、100、300、1，000  母動物：体重増加抑制及び摂餌量減少  

」強制経口）  胎児：毒性所見なし  

催奇形性は認められない）   
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動物種  試験  
投与量  無毒性量（mg／kg体重／日）1）  

（mg／kg体重／日）  農薬抄録   

イヌ   雌雄：1，000  

90日間  

亜急性  雌雄：毒性所見なし  

毒性試験   

雄：50  

1年間   
d堆：50  

0、5、50、珊      慢性毒性  

試験  
雌雄二T．Cbol低下及びALP上昇  

雄：体重増加抑制  

雌：肝比重量増加   

ADI  NOAEL：0．91  

SF：100  

ADI：0．0091   

ADI設定根拠資料  ラット2年間慢性毒性／発がん性併合試験   

ADI：一日摂取許容量 NOAEL：無毒性量 SF：安全係数  

l）：無毒性量の欄には最小毒性量で認められた主な毒性所見を記した。  
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＜別紙1：代謝物／分解物略称＞  

略称   化学名   

B   
3－【1－（3，5一ジクロロフユニル）－1－メチルエチ 

－5－フェニルー2，3－ジヒドロー4月＝1，3－オキサジンー4－オン   

C   
3－【1－（3，5－ジクロロフェニル）－1－メチルエチル】うー（4一ヒドロキシフェ  

ニル）－6－メチルー2，3一ジヒドロー4月二1，3－オキサジンー4－オン   

D   
3－【1－（3，5－ジクロロフェニル）－1－メチルエチル］－6－ヒドロキシメチル  

－5－（4・ヒドロキシフェニル）－2，3－ジヒドロー4ガ1，3－オキサジン寸オン   

E   2－アミノ廿（3舟ジクロロフェニル）－1プロパノール   

F   
2－アセチルー〃【1－（3，5－ジクロロフェニル）－1－メチルエチル】フェニル  

アセトアミド 

G   3一ヒドロキシー2－フェニルー1－酪酸   

H   末同定（Cの水琴化物）   

（3－【1－（3，5－ジクロロフェニル）十メチルエチルト5－（4－ヒドロキシフ  
ェニル）－4・オキソ・2，3－ジヒドロー4」チ1，3－オキサジンー6－イル）酢酸   

3一【1－（3－クロロ甘ヒドロキシフェニル）－1－メチルエチル】－6－ヒドロキ  

J  シメチル甘（4・ヒドロキシフェニル）－2，3－ジヒドロー4jチ1，3一オキサジ  

ンー4－オン   

Ⅹ   
2－（3，5－ジクロロー4－ヒドロキシフェニル）－2－【2－（－4－ヒドロキシフェニ  

ル）プロパノイルアミノ1プロピオン酸   

L   
3－【1・（3舟ジクロロフェニル）－1－メチルエチル】づ－フェニルー2，3－ジヒ  
ドロー4月二1，3－オキサジン」4－オン   

M   1－（3，5－ジクロロフェニル）－1－メチルエチルアミン   

N   
〃【1」（3，5・ジクロロフェニル）－1－メチルエチル】－2－フェニルプロピオ  

ンアミド   

0   」V【1・（3，5・ジクロロフェニル）－1－メチルエチル】フォルムアミド   

P   ベンジルアルコール   

Q   ベンズアルデヒ1ド   

R   安息香酸   

SDPU9A  未同定   

SDPU9B  未同定（Fの水和物） 分子量381   

SDPUlO  未同定（Fの水和物） 分子量381   

PPU4   末同定   

PPU6   未同定   

U・1   未同定   

UK－2   未同定   

UMET／3  未同定   
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＜別紙2：検査値等略称＞  

略称   名称   

ACb   アセチルコリン   

al   有効成分量   

A／G比   アルブミン／グロブリン比   

Alb   アルブミン   

ALP   アルカリホスファターゼ   

APTT   活性化部分トロンポプラスチン時間   

BCF   生物濃縮係数   

BrdU   ブロモデオキシウリジン   

Cmax   最高濃度   

Fib   フィブリノーゲン   

GGT   
γ－グルタミルトランスフエラーゼ  

（＝γ－グルタミ／レトランスペプチダーゼ（γ－GTP））   

Glob   グロブリン   

His   ヒスタミン   

HPLC   高速液体クロマトグラフ   

LC50   半数致死濃度   

LC／MS   高速液体クロマトグラフ／質量分析計   

LD50   半数致死量   

MC   メチルセルロース   

MCHC   平均赤血球血色素濃度   

MCV   平均赤血球容積   

P－450   チトクロームP－450   

PCNA   増殖性細胞核抗原   

PEC   環境中予測濃度   

PHI   最終使用から収穫までの目数   

PLT   血小板数   

PT   プロトロンビン時間   

Tl／2   消失半減期   

TAR   総投与（処理）放射能   

T．Cbol   総コレステロール   

TG   トリグリセリド   

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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