
表32 遺伝毒性試験概要（原体）  

試験  対象   処理濃度・投与量   結果   

元丹元m  DNA修復試験   励cdJ〟ββUム血   基本ストリーク法：   

（H17、M45株）   625～10，000膵／site（－S9）  

生残菌法：  陰性  

1，250～20，000トLg／プレト   

（＋／－S9）  

復帰突然変異試験  助血α〃eぬ．  156～5，000膵／プレート（＋トS9）   

¢p血血血上皿  

（TA98、TAlOO、  

TA1535、TA1537株）  
陰性  

jおde血．∝滋  

（WP2乙JIぞA‾株）  

染色体異常試験   チャイニーズハムスタ  

ー肺由来細胞（CHL）   
陽性1）   

Jノブlつlて）  小核試験   ICRマウス   ①1，250、2，500、5，000mg／kg体重   

（一群雄5～6匹）  （単回腹腔内投与）  
陰性  

②1，250、2，500、5，000mg／kg体重   

（単回経口投与）   

注）＋トS9：代謝活性化系存在下及び非存在下   

1）代謝活性化系存在下で陽性   

代謝物Ⅲ、Ⅵ、Ⅷ及びⅩの細菌を用いた復帰突然変異試験、Ⅷ及びⅩのチャイニー  

ズハムスターの肺由来細胞（CHL）を用いた染色体異常試験及びコメットアッセイ、  

Ⅹのマウスを用いた小核試験が実施された。結果は表33に示されている。   

代謝物ⅦⅠ及びⅩの染色体異常試験及び代謝物Ⅹのコメットアッセイにおいて陽性の  

結果が得られたが、代謝物Ⅷではコメットアッセイで陰性の結果が得られ、代謝物Ⅹ  

ではマウスを用いた小核試験で陰性の結果が得られたので、代謝物ⅦⅠ及びⅩには生体  

において問題となる遺伝毒性はないものと考えられた。その他の代謝物ではすべて結  

果は陰性であった。（参照37～41、49～53）  

表33 遺伝毒性試験概要（代謝物Ⅲ、Ⅵ、Ⅷ及びⅩ）  

被験物質   試験   対象   処理濃度・投与量   結果   

代謝物Ⅲ  復帰突然  且如血加血エm  
変異試験  （TA98、TAlOO、   156～5，000トLg／プレート   

TA1535、TA1537株）  （＋トS9）   

陰性  

且α）〟Wア2（ulぞ4株）  

代謝物Ⅵ  復帰突然  ぶ如血ml〟元m  
変異試験  （TA98、TAlOO、   156～5，000膵／プレート（一S9）   

TA1535、TA1537株）  78．1～5，000ト1g／プレート（＋S9）   
陰性  

且α通′WP2（uIn4株）  

代謝物ⅦⅠ  復帰突然  ∫仲／血血〃川  
変異試験  （TA97、TA98、  

TAlOO、TA1535株）  
1．2～5，000膵／プレート（＋／－S9）   陰性   

且α滋Wア2（u招d株）  
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被験物質   試験   対象  処理濃度・投与量   結果  

染色体異常  チャイニーズハムスター   75～600トLg／mL（－S9）   

試験   肺由来（CHL）細胞   150～500ト1g／mL（＋S9）  陽性  

37．5～300いg／mL（－S9）  

コメット  チャイニーズハムスター  

アッセイ  肺由来（CHL）細胞   
42．5～340ト1g／mL（＋トS9）   陰性   

代謝物Ⅹ  復帰突然  ぷ如血加α流血  
変異試験  （TA98、TAlOO、   156～5，000トLg／プレート   

TA1535、TA1537株）  （＋トS9）  
陰性  

点α滋WP2（打l瓜4株）  

且匂p血加山九Ⅷ  1．2～5，000膵／プレート（＋トS9）   

（TA97株）  弱陽性1）  

属㍉刀必WP2（〟Ⅲd株）  

染色体異常  チャイニーズハムスター肺  20～280一喝／mL（－S9）   

試験   由来（CHL）細胞   6．25～25ト1g／mL（＋S9）  
陽性  

コメット   チャイニーズハムスター肺  506～1，200トIg／mL（－S9）   
アッセイ   由来（CHL）細胞   12．5～100ドg／mL（＋S9）  陽性  

31．3～500膵／mL（－S9）  

小核試験   ICRマウス（骨髄細胞）   31．3、62．5、125mかkg体重   

（一群雄5匹）   （単回腹腔内投与）   
陰性  

注）＋トS9：代謝活性化系存在下及び非存在下   

1）代謝活性化系存在下で弱陽性  

14．その他の試験－ラット膜胱粘膜上皮に及ぼす影響  

ラットを用いた慢性寿阻発がん性併合試験［11．（2）］において、5，000ppm投与群   

の雌雄にび慢性の膜胱粘膜上皮過形成が増加し、さらに雌では勝胱移行上皮乳頭腫   

が発生した。この粘膜上皮の増殖性変化の性格及び発生機序を明確にする目的で試   

験が実施された。  

（1）ラット、マウス及びイヌの慢性毒性／発がん性試験の最終と殺動物における膜胱  

粘膜上皮細胞の増殖活性の検索  

イヌを用いた慢性毒性試験［11．（1）］、ラットを用いた慢性毒′掛発がん性併合試験  

［11．（2）］及びマウスを用いた発がん性併合試験［11．（3）］における、最終と殺動物の   

膜腕組織標本を試料として、細胞の増殖活性の指標となる増殖性細胞核抗原   

（PCNA）の免疫組織染色が実施された。それぞれの動物種での平均標識率は、表   

34に示されている。  
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表34ラット、マウス及びイヌの膜胱組織のPCNA標識率  

動物種   ラット  マウス  イヌ   

ノ性別   雄  雌   雄  雌  雄  雌   

投与群 （ppm）  0  5，000  0  5，000  0  2，000  0  2，000  0  5，000  0  5，000   
動物数  16   16   16   16   8   8   8   8   4   4   4   4   

平均 標識率  0．28  0．57大  0．36  1．05☆  1．11  1．81  0．39  0．33  0．94  0．60  0．72  0．37   
注） F検定：Studentのt検定（等分散の場合）、Aspin－Welchのt検定（不当分散の場合）  

☆：p＜0．05  

ラットでは、5tOOOppm投与群の雌雄において、膜胱粘膜上皮細胞のPCNA標   

識率は、対照群に比べ有意に上昇した。その傾向は雄よりも雌において顕著であっ   

た。一方、 マウスの2，000ppm投与群及びイヌの5，000ppm投与群では、平均標   

識率の上昇は認められなかった。これらの結果は、長期投与ではラットにのみ勝胱   

粘膜上皮の増殖性病変が観察されたことと一致し、同病変と粘膜上皮細胞の増殖活  

性克進との関連が示唆された。（参照42）  

（2）ラットの膀胱粘膜上皮の初期変化の検索  

Fischerラット（一群雌雄各20匹）に、ペントキサゾンを14日間混餌（原体：0、  

1，000及び5，000ppm）投与し、投与開始1、3、7及び14日目に採取した膜胱を   

試料として5－ブロモー2，デオキシウリジン（BrdU）染色を行い、細胞増殖性評価試   

験が実施された。  

なお、一部の群については、評価可能なBrdU染色標本が少なかったため、PCNA   

染色標本によって細胞増殖性の評価が行われた。  

膜胱の組織学的検査では、5，000ppm投与群の雌で、投与7及び14日目に2例   

ずつ、軽度な粘膜上皮の単純性過形成が認められた。また、同群の雌において、投   

与14日目に1例、粘膜下組織の単核細胞浸潤が認められた。したがって、本剤に   

よって、膜胱粘膜上皮の過形成は短期間で誘発されることが示された。それ以外の   

群（対照群の雌雄、全投与群の雄、1，000ppm投与群雌）では、いずれの検査時期   

においても膀胱に組織学的変化は認められなかった。  

BrdU（またはPCNA）標識率は、いずれの投与時期においても対照群と投与群   

の間で、統計学的に有意な差は認められなかった。しかし、5，000ppm投与群の雌   

では、投与7及び14日目にBrdU標識率の上昇傾向が認められ、同時期に、膜胱   

粘膜上皮過形成も認められた。  

一方、5，000ppm投与群の雄及び1，000ppm投与群の雌雄では、膜胱粘膜上皮に   

おいて組織学的変化ならびに増殖活性の克進は認められなかった。（参照43）  

（3）ラットの膜胱粘膜上皮細胞の増殖活性及び尿性状と変異原性の経時的変化  

Fiscberラット（一群雌雄各20匹）に、ペントキサゾンを8週間混餌（原体：0  
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及び5，000ppm）投与し、投与開始4及び8週目に採取した新鮮尿について、PH、  

尿中結晶物の観察、比重及び電解質濃度の測定が実施された。また、混餌開始2、3、  

4、6及び8週目に勝朕を採取し、病理組織学的検査及びBrdU染色が実施された。   

尿比重については、5，000ppm投与群の雄で、投与開始8週目に比重の低下が認  

められたが、同群の雌では尿比重の低下が認められず、膜胱粘膜上皮の増殖性病変  

と、尿比重の変化との関連性は不明であった。尿中結晶物の出現頻度及び程度、pH  

及び電解質濃度には、対照群と投与群で有意差は認められなかった。   

膜胱の組嶽学的変化については、投与開始2週後に、投与群の雌で粘膜上皮過形  

成及び粘膜下組織の単核細胞浸潤が認められた。雄においては、いずれの検査時期  

においても、変化は認められなかった。膜胱粘膜上皮のBrdU染色を実施したとこ  

ろ、BrdU標識率には個体ごとにばらつきが認められ、統計学的に有意な差は認め  

られなかったものの、投与群の雌で標識率の上昇傾向が認められた。雄においては、  

標識率の変動に一定の傾向は認められなかった。標識率の変化は表35に示されて  

いる。  

表35ラット膜胱粘膜上皮のBrdU標識率  

性別  雄  雌   

投与群（ppm）  0   5，000   0   5，000   

2週   0．40   0．58   0．33   0．93  

3遇   0．30   0．23   0．35   0．80  
検査  

4週   0．60   0．90   0．25   1．45  
時期  

6週   0．28   0．33   0．50   1．60  

8週   0．48   0．35   0．48   0．58  

採取したラットの尿を検体とし、細菌 は励は正〃皿m98、mlOO及び  

TA1535株）を用いて、代謝活性化系（S9）存在下及び非存在下で、復帰突然変異  

試験が実施された。代謝活性化系の有無にかかわらず、いずれの菌株においても、  

復帰突然変異誘発性は陰性であった。   

以上の試験［14．（1）～（3）］の結果より、本剤の投与によって認められた膜胱粘膜  

上皮の増殖性病変は、細胞の増殖活性の克進と関連のあることが確認された。しか  

し、膜胱粘膜上皮の増殖性病変の要因といわれている、尿pH及び電解質の増加等  

尿性状の変化や尿の変異原性については、本試験の結果何ら異常は認められず、勝  

朕粘膜上皮の増殖性変化は、これらの要因により誘発された変化ではないと結論さ  

れた。（参照44）  

（4）2回強制経口投与によるラット膜胱コメットアツセイ及び小核試験  

ペントキサゾン原体の、血＝正和における遺伝毒性学的影響を検討するため、   

Fiscberラット（一群雌5匹）に、ペントキサゾンを2回強制経口（原体：0、1，000  
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及び2，000mg／kg体重／日、1日1回、溶媒：0．5％MC水溶液）投与し、膜胱コメッ  

トアッセイ及び小核試験が実施された。陽性対照群として、コメットアッセイでは  

NメチルNJ＝トロソクレア（MNU：35mかkg体重）が、小核試験ではマイトマ  

イシンC（MMC：1．Omg／kg体重）が、それぞれ用いられた（単回腹腔内投与）。   

最終投与3及び24時間後に採取した膜胱を用いたコメットアッセイでは、DNA  

損傷を示す指標に関して、検体投与群と溶媒対照群で有意な差は認められなかった。  

併せて実施したNeutraldifEusion assayにおいて、検体投与による細胞傷害性は  

認められなかった。   

最終投与24時間後に採取した骨髄を用いた小核試験では、検体投与の影響は認  

められなかった。   

本試験条件下では、ペントキサゾンはFischerラットの雌の膜胱に対し、DNA  

損傷性及び骨髄小核誘発性を示さないと考えられた。（参照58）  

（5）4週間混餌投与によるラット膜胱コメットアツセイ及び小核試験  

ペントキサゾン原体の、元卜血相における遺伝毒性学的影響を検討するため、   

Fischerラット（一群雌5匹）を用いた、4週間混餌（原体：0、2，000及び5，000ppm、   

平均検体摂取量は0、149及び361mg／kg体重／日）投与による、膜胱コメットアッ   

セイ及び小核試験が実施された。陽性対照群として、コメットアッセイではMNU   

（35mg／kg体重）が、小核試験ではMMC（1．Omg此g体重）がそれぞれ用いられ   

た（単回腹腔内投与）。  

投与群で死亡例は認められなかった。試験終了時（投与開始4週間後）に、5，000   

ppm投与群の全例で膜胱に粘膜上皮過形成及び単核細胞浸潤が、2，000ppm投与群   

の3例で単核細胞浸潤が認められた。PCNA標識率を指標とした細胞増殖活性は、   

統計学的に有意ではないものの、用量相関性に増加傾向が認められた。  

試験終了時に採取した膜胱を用いたコメットアッセイでは、DNA損傷を示す指   

標に関して、検体投与群と溶媒対照群で有意な差は認められず、過形成が生じてい   

る膜胱に関しても、検体投与によるDNA損傷作用は認められなかった。併せて実   

施したNeutraldi軌1Sion assayにおいて、検体投与による細胞傷害性は認められ   

なかった。  

試験終了時に採取した骨髄を用いた小核試験では、検体投与の影響は認められな   

かった。  

本試験条件下では、ペントキサゾンはFischerラットの雌の膜胱に対し、DNA   

損傷性及び骨髄小核誘発性を示さないと考えられた。（参照59）  

（6）ラット膜胱における細胞増殖能及び細胞傷害性確認試験（代謝物）  

ペントキサゾン代謝物と膜朕の増殖性病変の関連を検討するため、Fischerラッ   

ト（一群雌10匹）に、代謝物Ⅷ（0、0．1及び1mg／kg体重）及び代謝物Ⅹ（0．5   

及び5mg／kg体重）を勝朕内単回投与し、試験が実施された。陽性対照群として、  
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MNU（2．5mg／kg体重）が用いられた（単回腸胱内投与）。   

死亡例は認められず、投与3日後まで測定された体重に検体投与の影響は認めら  

れなかった。また、投与1及び3日後に実施された肉眼的病理検査及び病理組織学  

的検査においても、検体投与の影響は認められなかった。   

投与1日後の膜胱において、BrdU標識率を指標とした細胞増殖活性は、代謝物  

Ⅷ及びⅩ投与群いずれも、統計学的有意差は認められないものの、用量相関性に増  

加傾向が認められた。投与3日後の膿朕では、溶媒対照群と検体投与群で細胞増殖  

活性に差は認められなかった。   

本試験条件下では、ペントキサゾンの代謝物Ⅷ及びⅩは、Fischerラットの雌の  

膜胱に対し、細胞傷害性は認められなかったが、軽度の細胞増殖性を有すると考え  

られた。（参照54）  
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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「ペントキサゾン」の食品健康影響評価評価を実施   

した。   

14Cで標識したペントキサゾンのラットを用いた動物体内運命試験において、単回   

投与されたペントキサゾンの血祭中Tm。Ⅹは、低用量群で投与0．5～2時間後、高用量   

群で投与9．0時間後であった。組織内ではTmax付近で肝、腎及び赤血球で放射能が比   

較的高濃度に認められたが、その後速やかに減衰し、特定組織への蓄積は認められな   

かった。主要排泄経路は糞中であり、投与48時間後には80％TAR以上が糞中に排泄   

された。主要成分は、糞中では親化合物及び代謝物Ⅸであり、また、Ⅱ、Ⅳ、Ⅴ及び   

Ⅷも検出された。尿中からは、代謝物Ⅴ、Ⅹ及びⅩⅠの各種抱合体ならびにⅣが検出   

された。肝臓中にはⅢ、Ⅴ及びⅦが検出された。   

主要代謝経路はペントキサゾンのイソプロビリデンニ重結合への水の付加、イソプ   

ロビリデンの酸化、オキサゾリジン環の加水分解、シクロペンチル環の酸化、脱シク   

ロペンチル化及びアニリドの加水分解であり、さらにグルタチオンの付加、硫酸抱合   

化あるいはグルクロン酸抱合化を受け、多数の代謝産物を生じたと考えられた。   

14Cで標識したペントキサゾンの水稲を用いた植物体内運命試験が実施された。水   

耕試験、土耕試験いずれも地上部への移行はわずかであった。一方水稲中でのペント   

キサゾンは広範に代謝され、玄米中残留物の大部分は生体成分としてのデンプンに同   

化されていた。   

水稲及びひえを用いて、ペントキサゾンならびに代謝物Ⅵ、Ⅵ抱合体、ⅩⅡ及びⅩⅢ   

を分析対象化合物とした作物残留試験が実施された。玄米及びひえの種子中におけるペ   

ントキサゾン及び代謝物は、すべての時期で定量限界未満であった。また、魚介類にお   

けるペントキサゾンの最大推定残留値は0，074mg此gであった。   

各種毒性試験から、ペントキサゾン投与による影響は、主に肝細胞肥大、膜朕粘膜上   

皮過形成等の増殖性病変等であった。繁殖能に対する影響、催奇形性は認められなかっ   

た。  

ラットを用いた慢性毒性ノ発がん性併合試験において、雌雄にび漫性の膜胱粘膜上皮   

過形成が増加し、雌ではさらに膜胱移行上皮乳頭腫が発生したことから、膜胱粘膜上皮   

の増殖性変化の性格及び発生機序を明確にするための試験が実施された。その結果、ペ   

ントキサゾンによる膜胱粘膜の変化は、尿性状の変化あるいは尿中代謝物の変異原性に   

よるものではないと考えられた。また、ラットを用いたペントキサゾン原体の経口投与   

による膜胱コメットアッセイ及び小核試験の結果が陰性であったことからも、膿胱の腫   

瘍発生メカニズムは遺伝毒性によるものではないと考えられ、細胞増殖活性の冗進が誘   

発された結果引き起こされたものであると推察された。ラットの慢性毒性ノ発がん性併   

合試験において、膜胱粘膜の過形成及び膜胱移行上皮乳頭腫を認めなかった1，000ppm   

投与群では細胞増殖活性の克進も観察されなかったこと、イヌでは亜急性及び慢性毒性   

試験ともに膜胱粘膜病変は認められず、慢性毒性試験では細胞増殖活性の克進も認めら   

れず、明らかに感受性はなかったこと等から、本病変には閥値が存在し、性差及び種差  
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が存在することが示された。   

各種試験結果から、食品中の暴露評価対象物質をペントキサゾン（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小毒性量は表36に示されている。  

表36 各試験における無毒性量及び最小毒性量  

動物種  試験   
投与量   無毒性量   最小毒性量   

（mg／kg体重／日）   （mg／kg体重／日）  （mg／kg体重／日）   
備考1）  

ラット  90日間  0、80、400、2，000、   雄：117   雄：606   雌雄：胆管増生等  

亜急性  雌：129  

毒性試験   

606  

雌：0、5．24、26．1、129、  

664   

2年間   0、200、1，000、5，000   雄：35．2   雄：180   雌雄：膜月光び漫性粘膜上皮  

慢性毒性／  雌：225   過形成等  

発がん性  

併合試験  
（雌で勝月光移行上皮乳頭腫  

発生増加）  

2世代   0、50、1，000、10，000   親動物及び児動  親動物及び児動  親動物  

繁殖試験  ppm  物   物   雄：腎絶対及び比重童増加  

P雄：0、3．57、71．2、716  P雄：71．2   P雄：716   等  

P雌：0、4．07、84．5、821  P雌：821   雌：体重増加抑制等  

Fl雄：0、4．14、85．5、  Fl雄：858   
858  

児動物  

Fl雌：98．6   Fl雌：986   雌雄：生後21日低体重  
Fl雌：0、4．81、98．6、  

986   
（繁殖能に対する影響は認  

められない）  

発生毒性  0、40、200、1，000   母動物：1，000  母動物：－   母動物：毒性所見なし  

試験  胎児：1，000   胎児：－   胎児：毒性所見なし  

（催奇形性は認められな  

い）   

マウス  90日間  0、80、400、2，000、   雄：251   雄：1，240   雄：膀月光粘膜上皮過形成等  

亜急性  10，000ppm   雌：54．3   雌：271   雌：膀胱粘膜上皮好酸性小  

毒性試験  雄：0こ9，79、48．0、251、  体沈着  

1，240  

雌：0、10．9、54．3、271、  

1，430  

18カ月間  0、80、400、2，000ppm  雄：203   雄：－   雌雄：毒性所見なし  

発がん性   雄：0、7．88、41．4、203  雌：191   雌：－   （発がん性は認められな  

試験   雌：0、7．59、37．1、191  い）   
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動物種  試験   
投与量   無毒性量   最小毒性量   

（mg／kg体重／日）   （mg／kg体重／日）  （mg／kg体重／日）   
備考1）  

ウサギ  発生毒性  0、100、300、1，000   母動物：100   母動物：300   母動物：死亡、流産及び早  

試験  胎児：1，000   胎児：－   産  

胎児：毒性所見なし  

（催奇形性は認められな  

い）   

イヌ  90日間  0、400、2，000、10，000   雄：58．8   雄：312   雌雄：肝細胞肥大等  

亜急性  雌：318  

毒性試験   

雌：0、13．2、64．3、318   

1年間   0、200、1，000、5，000  雄：23．1  雄：113   雌雄：肝細胞肥大等  

慢性毒性  雌：121   

試験   雄：0、4．50、23．1、113  

雌：0、4，76、25．2、121   

1）備考には最／j、毒性量で認められた所見の概要を示す。  
－：最小毒性量が設定できなかった。   

食品安全委員会は、各試験の無毒性量の最小値がイヌを用いた1年間慢性毒性試験  

の23．1mg／kg体重／日であったので、これを根拠として、安全係数100で除した0．23  

mg／kg体重／日を－一日摂取許容量（ADI）と設定した。  

0．23mg此g体重／日  

慢性毒性試験  

イヌ  

1年間  

混餌投与  

23．1mg／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  名称（略称）   化 学 名   

ペントキサ  推定構造1  

ゾン水和体  」V（4－クロロー5－シクロペンチルオキシー2－フルオロフェニル）－」Ⅴ（3－  

メチルー2－オキソブタノイル）カルバミン酸  

推定構造2  

3－（4－クロロー5－シクロペンチルオキシセーフルオロフェニル）－5－  

イソプロピルー1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン   

Ⅱ   酸化体－1   3－（4一クロロー5－シクロペンチルオキシー2－フルオロフェニ／り－5－［（舟1－  

ヒドロキシー2プロビリデン］－1，3－オキサゾリジン2，4－ジオン  

3－（4－クロロー5－シクロペンチルオキシー2－フルオロフェニル）－5－［（カー1－  

ヒドロキシー2一プロビリデン］－1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン  

3－（4－クロロー5－シクロペンチルオキシー2－フルオロフェニル）甘（1，3－  

ジヒドロキシー2－プロビリデン）一1，3－オキサゾリジン2，4－ジオン   

Ⅲ   加水分解体  入声（4－クロロー5－シクロペンチルオキシー2フルオロフェニル）－3－  

メチルー2－オキソブタナミド   

Ⅳ   酸化体－2   トランス体（＿劫  

3－［4－クロロー2ウルオロー5－［（1j㍗，3j㍗）甘  

ヒドロキシシクロペンチルオキシ】フェニノ叶5－【（舟1－ヒドロキシー2－  

プロビリデン】－1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン  

トランス体（勿  

3－【4－クロロー2－フルオロ甘［（1j㍗，3j㍗）－3－  

ヒドロキシシクロペンチルオキシ］フェニ／叶5－［（分与ヒドロキシー2－  

プロビリデン】－1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン  

シス体（＿劫  

3－［4－クロロー2－フルオロ甘【（1j㍗，3伊）－3－  

ヒドロキシシクロペンチルオキシ］フェニル］－5－［（β－1－ヒドロキシー2－  

プロビリデン］－1，3－オキサゾリジン2，4－ジオン  

シス体（勿  

3－［4－クロロー2－フルオロー5－［（1j㍗，3伊）－3－  

ヒドロキシシクロペンチルオキシ］フェニル］－5－［（カー1一ヒドロキシー2－  

プロビリデン］－1，3－オキサゾリジンー2，4一ジオン   

Ⅴ   脱－シクロヘ○ンチル  3一（4－クロロー2フルオロー5－ヒドロキシフェニル）－5－  

体－1   イソプロビリデンー1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン   

Ⅵ  」V（4－クロロー2－フルオロー5－ヒドロキシフェニ／け2－ヒドロキシー  

3－メチルブタナミド   
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記号  名称（略称）   化 学 名   

Ⅶ  ガフォーム  

3－（4－クロロー2－フルオロー5－ヒドロキシフェニル）－5・［（劇－1一ヒドロキシー  

2プロビリデン］－1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン  

Zフォーム  

3－（4－クロロー2－フルオロー5一ヒドロキシフェニノり－5－【（分与ヒドロキシー  

2プロビリデン】－1，3・オキサゾリジン2，4－ジオン   

ⅦⅠ   アニリン体一1   4－クロロー2－フルオロー5－（2－ヒドロキシシクロペンチルオキシ）  

アニリン   

Ⅸ  入声【4－クロロー2－フルオロー5一（3－オキソシクロペンチルオキシ）  

フェニル］アセタミド   

Ⅹ   アニリン体一2   5一アミノー2－クロロ寸フ／レオロフェノール   

ⅩⅠ  八戸（4－クロロー2∵7ルオロー5－ヒドロキシフェニノりアセタミド   

ⅩⅡ  入声（4－クロロー5－シクロペンチルオキシー2－フルオロフェニル）－2－  

ヒドロキシー3－メチルブタナミド   

ⅩⅢ   アニリン体－3   4－クロロー5一シクロペンチルオキシセーフルオロアニリン   

ⅩⅣ   脱－シクロヘ○ンチル  3一（4－クロロー2－フルオロー計メトキシフェニル）－5－イソプロビリデンー  

体－2   1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン   

ⅩⅤ   還元体   3－（4－クロロー5－シクロペンチルオキシー2－フルオロフェニル）－  

5イソプロピルー1，3－オキサゾリジンー2，4－ジオン   
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＜別紙2：検査値等略称＞  

略称   名称   

ai   有効成分量   

ALP   アルカリホスファターゼ   

アスパラギン酸アミノトランスフエラーゼ  
AST  

［＝グルタミン酸オキサロ酢酸トランスアミナーゼ（GOT）］   

BCF   生物濃縮係数   

BrdU   5－ブロモー2，－デオキシウリジン   

C。1aX   最高濃度   

CPK   クレアチニンホスホキナーゼ   

Hb   ヘモグロビン（血色素量）   

Ht   ヘマトクリット値   

LC50   半数致死濃度   

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   

MMC   マイトマイシンC   

MNU   ∧Fメチル∧声ニトロソウレア   

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日数   

Protox   プロトポルフィリノーゲンオキシダーゼ   

RBC   赤血球数   

TARAR 総投与（処理）放射能   

T．Chol   総コレステロール   

TG   トリグリセリド   

TLC   薄層クロマトグラフ   

T皿諒   最高濃度到達時間   

TRR   総残留放射能   
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