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食品健康影響評価の結果の通知について 

 

 

令和４年 12月 14日付け４消安第 4112号をもって農林水産大臣から食品安全委員会に意

見を求められたイミダクロプリドに係る食品健康影響評価の結果は下記のとおりですので、

食品安全基本法（平成 15 年法律第 48 号）第 23 条第２項の規定に基づき通知します。 

なお、食品健康影響評価の詳細は別添１のとおりです。 

また、本件に関して行った国民からの意見・情報の募集において、貴省に関連する意見・

情報が別添２のとおり寄せられましたので、お伝えします。 

 

 

記 

 

 

イミダクロプリドの許容一日摂取量を 0.057 mg/kg 体重/日、急性参照用量を 0.077 mg/kg

体重と設定する。 
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小林裕子 布柴達男  

 

（2008 年 3 月 31 日まで）   

鈴木勝士（座長） 佐々木有 根岸友惠 

林  真（座長代理*） 代田眞理子**** 平塚 明 

赤池昭紀 高木篤也 藤本成明 

石井康雄 玉井郁巳 細川正清 

泉 啓介 田村廣人 松本清司 

上路雅子 津田修治 柳井徳磨 

臼井健二 津田洋幸 山崎浩史 

江馬 眞 出川雅邦 山手丈至 

大澤貫寿 長尾哲二 與語靖洋 

太田敏博 中澤憲一 吉田 緑 

大谷 浩 納屋聖人 若栗 忍 

小澤正吾 成瀬一郎*** *：2007 年 4 月 11 日から 

小林裕子 西川秋佳** **：2007 年 4 月 25 日から 
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三枝順三 布柴達男 ***：2007 年 6 月 30 日まで 

  ****：2007 年 7 月 1 日から 

 

（2012 年 3 月 31 日まで）   

納屋聖人（座長） 佐々木有 平塚 明 

林  真（座長代理） 代田眞理子 福井義浩 

相磯成敏 高木篤也 藤本成明 

赤池昭紀 玉井郁巳 細川正清 

浅野 哲** 田村廣人 堀本政夫 

石井康雄 津田修治 本間正充 

泉 啓介 津田洋幸 増村健一** 

上路雅子 長尾哲二 松本清司 

臼井健二 永田 清 柳井徳磨 

太田敏博 長野嘉介* 山崎浩史 

小澤正吾 西川秋佳 山手丈至 

川合是彰 布柴達男 與語靖洋 

川口博明 根岸友惠 義澤克彦 

桒形麻樹子*** 根本信雄 吉田 緑 

小林裕子 八田稔久 若栗 忍 

三枝順三  *：2011 年 3 月 1 日まで 

  **：2011 年 3 月 1 日から 

  ***：2011 年 6 月 23 日から 

 

（2016 年 3 月 31 日まで）   

・幹事会   

西川秋佳（座長） 小澤正吾 林  真 

納屋聖人（座長代理） 三枝順三 本間正充 

赤池昭紀 代田眞理子 松本清司 

浅野 哲 永田 清 與語靖洋 

上路雅子 長野嘉介 吉田 緑* 

・評価第一部会   

上路雅子（座長） 清家伸康 藤本成明 

赤池昭紀（座長代理） 林  真 堀本政夫 

相磯成敏 平塚 明 山崎浩史 

浅野 哲 福井義浩 若栗 忍 

篠原厚子   

・評価第二部会   

吉田 緑（座長）* 腰岡政二 細川正清 

松本清司（座長代理） 佐藤 洋 本間正充 

小澤正吾 杉原数美 山本雅子 

川口博明 根岸友惠 吉田 充 

桒形麻樹子   

・評価第三部会   
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三枝順三（座長） 高木篤也 中山真義 

納屋聖人（座長代理） 田村廣人 八田稔久 

太田敏博 中島美紀 増村健一 

小野 敦 永田 清 義澤克彦 

・評価第四部会   

西川秋佳（座長） 佐々木有 本多一郎 

長野嘉介（座長代理） 代田眞理子 森田 健 

井上 薫** 玉井郁巳 山手丈至 

加藤美紀 中塚敏夫 與語靖洋 

  *：2015 年 6 月 30 日まで 

  **：2015 年 9 月 30 日まで 

 

（2016 年 4 月 1 日から）   

・幹事会   

西川秋佳（座長） 三枝順三 長野嘉介 

納屋聖人（座長代理） 代田眞理子 林  真 

浅野 哲 清家伸康 本間正充 

小野 敦 中島美紀 與語靖洋 

・評価第一部会   

浅野 哲（座長） 桒形麻樹子 平林容子 

平塚 明（座長代理） 佐藤 洋 本多一郎 

堀本政夫（座長代理） 清家伸康 森田 健 

相磯成敏 豊田武士 山本雅子 

小澤正吾 林  真 若栗 忍 

・評価第二部会   

三枝順三（座長） 高木篤也 八田稔久 

小野 敦（座長代理） 中島美紀 福井義浩 

納屋聖人（座長代理） 中島裕司 本間正充 

腰岡政二 中山真義 美谷島克宏 

杉原数美 根岸友惠 義澤克彦 

・評価第三部会   

西川秋佳（座長） 加藤美紀 髙橋祐次 

長野嘉介（座長代理） 川口博明 塚原伸治 

與語靖洋（座長代理） 久野壽也 中塚敏夫 

石井雄二 篠原厚子 増村健一 

太田敏博 代田眞理子 吉田 充 

 

＜食品安全委員会農薬第一専門調査会専門委員名簿＞ 

（2024 年 3 月 31 日まで）  

小野 敦（座長） 清家伸康 

美谷島克宏（座長代理 第一順位） 祖父江友孝 

義澤克彦（座長代理 第二順位） 平林容子 

井上真奈美 堀本政夫 
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小澤正吾 本間正充 

桒形麻樹子 與語靖洋 

杉山圭一* *：2023 年 9 月 30 日まで 

 

（2024 年 4 月 1 日から）   

義澤克彦（座長） 久米利明 堀本政夫 

美谷島克宏（座長代理） 佐藤 洋 本間正充 

池原賢代 中島美紀 與語靖洋 

井上真奈美 平林容子 和田恵子 

 

＜第 137 回農薬専門調査会幹事会専門参考人名簿＞ 

赤池昭紀 永田 清 松本清司 

上路雅子   

 

＜第 19回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

中島美紀（金沢大学新学術創成研究機構ナノ生命科学研究所教授） 

 

＜第 21回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センター変異遺伝部部

長） 

中島美紀（金沢大学新学術創成研究機構ナノ生命科学研究所教授） 

 

＜第 22回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

赤池昭紀（和歌山県立医科大学薬学部教授 兼 京都大学名誉教授） 

久米利明（富山大学学術研究部薬学・和漢系応用薬理学研究室教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センター変異遺伝部部

長） 

中島美紀（金沢大学新学術創成研究機構ナノ生命科学研究所教授） 

 

＜第 23回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

赤池昭紀（和歌山県立医科大学薬学部教授 兼 京都大学名誉教授） 

久米利明（富山大学学術研究部薬学・和漢系応用薬理学研究室教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センター変異遺伝部部

長） 

中島美紀（金沢大学新学術創成研究機構ナノ生命科学研究所教授） 

 

＜第 24回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

赤池昭紀（和歌山県立医科大学薬学部教授 兼 京都大学名誉教授） 

久米利明（富山大学学術研究部薬学・和漢系応用薬理学研究室教授） 
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黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センター変異遺伝部部

長） 

中島美紀（金沢大学新学術創成研究機構ナノ生命科学研究所教授） 

 

＜第 26回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

赤池昭紀（和歌山県立医科大学薬学部教授 兼 京都大学名誉教授） 

小澤正吾（元岩手医科大学薬学部教授） 

小野 敦（岡山大学学術研究院医歯薬学域薬学系教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

桒形麻樹子（帝京平成大学健康医療スポーツ学部医療スポーツ学科教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センターゲノム安全科学

部部長） 

清家伸康（国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構農業環境研究部門グ

ループ長） 

祖父江友孝（国立研究開発法人国立がん研究センターがん対策研究所副所長） 

 

＜第 27回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

赤池昭紀（和歌山県立医科大学薬学部教授 兼 京都大学名誉教授） 

小澤正吾（元岩手医科大学薬学部教授） 

小野 敦（岡山大学学術研究院医歯薬学域薬学系教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

桒形麻樹子（帝京平成大学健康医療スポーツ学部医療スポーツ学科教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センターゲノム安全科学

部部長） 

清家伸康（国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構農業環境研究部門グ

ループ長） 

祖父江友孝（国立研究開発法人国立がん研究センターがん対策研究所副所長） 

 

＜第 29回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

小澤正吾（元岩手医科大学薬学部教授） 

小野 敦（岡山大学学術研究院医歯薬学域薬学系教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

桒形麻樹子（帝京平成大学健康医療スポーツ学部医療スポーツ学科教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センターゲノム安全科学

部部長） 

清家伸康（国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構農業環境研究部門グ

ループ長） 

 

＜第 31回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

小澤正吾（元岩手医科大学薬学部教授） 

小野 敦（岡山大学学術研究院医歯薬学域薬学系教授） 
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黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

桒形麻樹子（帝京平成大学健康医療スポーツ学部医療スポーツ学科教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センターゲノム安全科学

部部長） 

清家伸康（国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構農業環境研究部門グ

ループ長） 

 

＜第 32回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

小澤正吾（元岩手医科大学薬学部教授） 

小野 敦（岡山大学学術研究院医歯薬学域薬学系教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

桒形麻樹子（帝京平成大学健康医療スポーツ学部医療スポーツ学科教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センターゲノム安全科学

部部長） 

清家伸康（国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構農業環境研究部門グ

ループ長） 

 

＜第 35回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

小澤正吾（元岩手医科大学薬学部教授） 

小野 敦（岡山大学学術研究院医歯薬学域薬学系教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

桒形麻樹子（帝京平成大学健康医療スポーツ学部医療スポーツ学科教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センターゲノム安全科学

部部長） 

清家伸康（国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構農業環境研究部門グ

ループ長） 

 

＜第 38回農薬第一専門調査会専門参考人名簿＞ 

小澤正吾（元岩手医科大学薬学部教授） 

小野 敦（岡山大学学術研究院医歯薬学域薬学系教授） 

黒田悦史（兵庫医科大学医学部免疫学講座主任教授） 

桒形麻樹子（帝京平成大学健康医療スポーツ学部医療スポーツ学科教授） 

杉山圭一（国立医薬品食品衛生研究所安全性生物試験研究センターゲノム安全科学

部部長） 

清家伸康（国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構農業環境研究部門研

究推進部研究推進室長） 

 

＜食品安全委員会動物用医薬品専門委員名簿＞ 

（2024 年 4 月 1 日から）  

石塚 真由美（座長*） 大山 和俊 内木 綾 

小川 久美子（座長代理*） 熊本 隆之 中西 剛 

石川 さと子 桑村 充 平塚 真弘 
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伊吹 裕子 齋藤 文代 山本 昌美 

笛吹 達史 島田 美樹  

  *：2024 年 6 月 3 日から 

 

＜第 277 回動物用医薬品専門調査会専門参考人名簿＞ 

荒川 宜親（藤田医科大学医学部微生物学講座・感染症科客員教授） 

舞田 正志（東京海洋大学大学院海洋科学技術研究科教授） 
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要 約 

 

ネオニコチノイド系殺虫剤である「イミダクロプリド」（CAS No. 138261-41-3）

について、各種資料を用いて食品健康影響評価を実施した。第 4 版の改訂に当たっ

ては、農薬取締法に基づく再評価及びインポートトレランス設定［キャベツ、カリ

フラワー、魚介類（さけ目魚類に限る。）等］に係る評価要請がなされており、農

林水産省及び厚生労働省から、作物残留試験（国内：水稲、ばれいしょ等、海外：

キャベツ、カリフラワー等）、養殖魚の薬物動態試験、畜水産物残留試験（さけ

等）、1 年間慢性毒性試験（ラット）、拡張 1 世代繁殖試験（ラット）等の成績、公

表文献報告書等が新たに提出された。 

評価に用いた試験成績は、植物代謝（水稲、なす等）、作物残留、養殖魚の薬物

動態、家畜代謝（ヤギ及びニワトリ）、畜水産物残留、動物体内動態（ラット）、

亜急性毒性（ラット及びイヌ）、慢性毒性（ラット及びイヌ）、慢性毒性/発がん性

併合（ラット）、発がん性（マウス）、急性神経毒性（ラット）、亜急性神経毒性

（ラット）、発達神経毒性（ラット）、拡張 1 世代繁殖（ラット）、2 世代繁殖（ラ

ット）、発生毒性（ラット及びウサギ）、遺伝毒性、免疫毒性（ラット）等である。 

各種毒性試験結果から、イミダクロプリド投与による影響は、主に神経系（振戦

等）及び体重（増加抑制）に認められた。発がん性、催奇形性及び生体において問

題となる遺伝毒性は認められなかった。 

ラットを用いた急性神経毒性試験において、振戦、運動能及び移動運動能低下等

が認められた。ラットを用いた発達神経毒性試験において、児動物で運動能及び移

動運動能の低下、ラットを用いた拡張 1 世代繁殖試験の発達神経毒性試験群におい

て、児動物で聴覚驚愕反応の抑制が認められた。ラットを用いた拡張 1 世代繁殖試

験において、着床数減少が認められた。また、同試験の児動物の T 細胞依存性抗体

産生においては強い反応を示す個体の減少傾向及び抗体産生量分布の低下傾向が認

められたものの、明確な差は認められなかった。ラットを用いた免疫毒性の検討に

おいて HAT 及び貪食指数の減少、マウスを用いた免疫毒性の検討において DTH の

減少等が認められた。 

疫学研究について、イミダクロプリドの食品を通じた摂取に係る健康影響への懸

念を示す知見はなかった。 

各種試験結果から、農産物中及び畜産物中のばく露評価対象物質をイミダクロプ

リド及び 6-クロロピリジル基を有する代謝物、水産物中のばく露評価対象物質をイ

ミダクロプリド（親化合物のみ）と設定した。 

JECFA においてイミダクロプリドの微生物学的許容一日摂取量（ADI）及び急性

参照用量（ARfD）が検討されていることを踏まえ、イミダクロプリドの微生物学的

影響について検討を行った。供試菌の MIC 測定結果より各菌種に対する MIC50 が

128 µg/mL 以上であることから、本成分はヒトの代表的な腸内細菌に対して抗菌活

性を有しないと考え、微生物学的 ADI 及び ARfD は設定不要と判断した。 
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各試験で得られた無毒性量のうち最小値は、ラットを用いた 2 年間慢性毒性/発が

ん性併合試験の 5.7 mg/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 0.057 mg/kg 体重/日を ADI と設定した。 

また、イミダクロプリドの単回経口投与等により生ずる可能性のある毒性影響に

対する無毒性量のうち最小値は、イヌを用いた 90 日間亜急性毒性試験の 7.7 mg/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 0.077 mg/kg

体重を ARfD と設定した。 

 



 

 16 

Ⅰ．評価対象農薬及び動物用医薬品の概要 

１．用途 

殺虫剤、寄生虫駆除剤 

 

２．有効成分の一般名 

和名：イミダクロプリド 

英名：imidacloprid（ISO 名） 

 

３．化学名 

IUPAC 

和名：(E)-1-[(6-クロロ-3-ピリジル)メチル]-N -ニトロイミダゾリジン-2-イミ

ン 

英名：(E)-1-[(6-chloro-3-pyridyl)methyl]-N -nitroimidazolidin-2-imine 

 

CAS (No.138261-41-3)  

和名：(2E)-1-[(6-クロロ-3-ピリジニル)メチル]-N -ニトロ-2- 

イミダゾリジンイミン 

英名：(2E)-1-[(6-chloro-3-pyridinyl)methyl]-N -nitro-2- 

imidazolidinimine 

 

４．分子式 

C9H10ClN5O2 

 

５．分子量 

255.7 

 

６．構造式 

 

 

７．物理的化学的性状  

融点 ：143℃ 

沸点 ：220℃から開始される熱分解により、測定不

能  

密度 ：1.52 g/cm3（20℃） 
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蒸気圧 ：4×10-10 Pa（20℃） 

9×10-10 Pa（25℃） 

外観(色調及び形状)、臭気 ：白色～淡褐色粉末、無臭 

水溶解度 ：0.61 g/L（脱イオン水、20℃） 

オクタノール/水分配係数 ：log Pow=0.6（pH 4、24℃） 

log Pow=0.7（pH 7、24℃） 

log Pow=0.6（pH 9、24℃） 

解離定数 ：pKa=11.8（23℃） 

 

８．開発の経緯 

イミダクロプリドは、1985 年に日本特殊農薬製造株式会社（現：バイエルクロ

ップサイエンス株式会社）により開発されたネオニコチノイド系の殺虫剤であり、

作用機構はニコチン性アセチルコリン受容体に対するアゴニスト作用である。 

日本では 1992 年 11 月に初回農薬登録された。海外では米国、カナダ、豪州等

で農薬登録されている。 

動物用医薬品としては、ペット用のノミ、シラミ等の駆除剤並びに畜鶏舎内及

びその周辺のイエバエの駆除剤が国内外で使用されている。国内で承認されてい

るイエバエの駆除剤は、動物体に直接適用しない製品である。また、海外では、

大西洋さけ及びにじますに寄生するサケジラミ（種名 Lepeophtheirus salmonis）

の駆除を目的とする薬浴剤が承認されているが、国内では承認されていない。

（参照 213、214） 
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Ⅱ．安全性に係る試験の概要 

各種動態及び代謝試験［Ⅱ.１、２、４及び５］は、イミダクロプリドのメチレ

ン基の炭素を 14C で標識したもの（以下「[met-14C]イミダクロプリド」とい

う。）、イミダゾリジン環の炭素を 14Cで標識したもの（以下「[imi-14C]イミダク

ロプリド」という。）及び代謝物 M04 のメチレン基の炭素を 14C で標識したもの

（以下「14C-M04」という。）を用いて実施された。放射能濃度及び代謝物濃度

は、特に断りがない場合は比放射能（質量放射能）からイミダクロプリドの濃度

（mg/kg 又は µg/g）に換算した値として示した。 

代謝物/分解物略称及び検査値等略称は別紙 1 及び 2 に示されている。 

 

１．土壌中動態試験 

（１）好気的湛水土壌中動態試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、好気的湛水土壌中動態試験が実施され

た。 

試験の概要及び結果については表 1 に示されている。（参照 2、11、19、39、

40） 

 

表１ 好気的湛水土壌中動態試験の概要及び結果 

試験条件 土壌 認められた分解物 推定半減期 

水深 2 cm、0.5 mg/kg 乾

土、29±3℃、暗所、最長

27 週間インキュベート 

沖積土・軽埴土(高知) M01、M03、M05 53 日 

火山灰土・軽埴土(茨

城) 
M01、M03、M05 69 日 

 

（２）好気的土壌中動態試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、好気的土壌中動態試験が実施された。 

試験の概要及び結果については表 2 に示されている。（参照 2、9、11、19、

39、41） 

 

表２ 好気的土壌中動態試験の概要及び結果 

試験条件 土壌 認められた分解物 推定半減期 

0.27 mg/kg 乾土、20±2℃、暗

所、最長 100 日間インキュベー

ト 

壌質砂土(ドイ

ツ) 

M01、M03、M04、

M05、M07、M13、14CO2 
188 日 

 

（３）嫌気的湛水土壌中動態試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、嫌気的湛水土壌中動態試験が実施され

た。 

試験の概要及び結果については表 3 に示されている。（参照 2、11、19、39、

42） 
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表３ 嫌気的湛水土壌中動態試験の概要及び結果 

試験条件 土壌 認められた分解物 
推定半減

期 

5.6 mg/kg 乾土、22±1℃、暗

所、30 日間プレインキュベート

後、最長 358 日間インキュベー

ト 

シルト質壌土(米国、

池の水及び底質) 
M01 27 日 

 

（４）土壌表面光分解試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、土壌表面光分解試験が実施された。 

試験の概要及び結果については表 4 に示されている。（参照 2、11、19、39、

43） 

 

表４ 土壌表面光分解試験の概要及び結果 

試験条件 土壌 認められた分解物 推定半減期 

48.5 mg/kg 乾土、25±2℃、

キセノンランプ(光強度：

78.6 W/m2)、最長 15 日間照

射 

砂壌土(米国) 

M02、

M03+M05、

M04、M06 

第 1 相：113 時間 

第 2 相：38.9 日 

暗所対照区では、イミダクロプリドの分解は認められなかった。 

 

イミダクロプリドの土壌中における主要分解経路は、①イミダゾリジン環の

酸化、脱水及び開裂によるオレフィン体（M03）及びイミダゾリジン開裂体

（M13）の生成、②ニトロ基の還元と脱離による還元体（M04）及び脱ニトロ

体（M01）の生成並びに③イミダゾリジン環の酸化と加水分解によりニトロ基

が脱離した環状ウレア体（M05）及び酸化体（M07）の生成であると推定され

た。さらに、クロロニコチン酸（M06）を経て CO2 まで分解されると推定され

た。 

 

（５）土壌カラムリーチング試験 

イミダクロプリドを用いて、土壌カラムリーチング試験が実施された。 

試験の概要及び結果については表 5 に示されている。（参照 2、11、19、39、

44） 
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表５ 土壌カラムリーチング試験の概要及び結果 

試験条件 土壌 層 
イミダクロプリド 

の分布率(%) 

600 g/ha、内径 5 cm、土壌層約 30 cm 

試験 A：28±1℃、暗所、2 日間プレイン

キュベート後、50 mL/日・24 日間給水 

試験 B：28±1℃、暗所、30 日間プレイ

ンキュベート後、100 mL/日・12 日間給

水 

火山灰土 

・軽埴土 

0～10 cm 65.3～75.9 

10～20 

cm 
24.1～34.7 

20～30 

cm 
0.0 

溶脱水中 0.0 

試験 A 及び B において、土壌層でのイミダクロプリドの分布パターンに差は認められなかった。 

 

（６）土壌吸着試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、土壌吸着試験が実施された。 

試験の概要及び結果については表 6 に示されている。（参照 2、11、19、39、

45） 

 

表６ 土壌吸着試験の概要及び結果 

供試土壌 
Freundlich の 

吸着係数 Kads 

有機炭素含有率により 

補正した吸着係数

Kads
oc 

灰色低地土・軽埴土(石川)、軽埴土

(茨城)、黄色土・埴壌土(福島)及び火

山灰土・シルト質埴壌土(茨城) 

1.89～8.33 175～376 

 

（７）土壌吸脱着試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、土壌吸脱着試験が実施された。 

試験の概要及び結果については表 7 に示されている。（参照 39、46） 

 

表７ 土壌吸脱着試験の概要及び結果 

供試土壌 
Freundlich の 

吸着係数 Kads 

有機炭素含有

率により補正

した吸着係数

Kads
oc 

Freundlich の 

脱着係数 Kdes 

有機炭素含有

率により補正

した脱着係数

Kdes
oc 

砂土、壌質砂土、シル

ト質壌土及び壌土(採取

地不明) 

0.956～4.76 277～411 0.542～4.68 155～378 

 

２．水中動態試験 

（１）加水分解試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、加水分解試験が実施された。 

試験の概要及び結果については表 8 に示されている。（参照 2、11、19、39、

47） 
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表８ 加水分解試験の概要及び結果 

試験条件 緩衝液 認められた分解物 推定半減期 

5 mg/L、25℃、暗所、最

長 30 日間インキュベー

ト 

pH 5(酢酸緩衝液) － 1 年以上 

pH 7(トリス緩衝液) － 1 年以上 

pH 9(ホウ酸緩衝液) 
M05、未同定分解

物 
355 日 

－：同定された分解物はなかった。 

 

（２）水中光分解試験 

[met-14C]イミダクロプリドを用いて、水中光分解試験が実施された。 

試験の概要及び結果については表 9 に示されている。（参照 2、11、19、39、

48、49） 

 

表９ 水中光分解試験の概要及び結果 

試験条件 供試水 認められた分解物 推定半減期 a 

5.4 mg/L、23～24.5℃、 

キセノンランプ(光強度：88～

98 W/m2)、最長 120 分間連続

照射 

リン酸緩衝液 

(pH 7) 
M01、M05 

57.9 分 

(10.9～12.1 時間) 

1.0 mg/L、25±1℃、キセノン

ランプ(光強度：643 W/m2)、

最長 24.2 時間連続照射 

自然水 

(池水、ドイツ、 

pH 7.8) 

M01、M05、

M06、M16 

9.12 時間 

(約 2.4 日) 

暗所対照区では、イミダクロプリドの分解は認められなかった。 
a：括弧内は東京（北緯 35 度）の春季自然太陽光換算 

 

イミダクロプリドの水中光分解における主要経路は、①イミダゾリジン環の

酸化によるホトトリアジン体（M16）の生成並びに②ニトロ基の脱離による脱

ニトロ体（M01）の生成及び脱ニトロ体の酸化による環状ウレア体（M05）の

生成であると推定された。また、これらの分解物は、更にクロロニコチン酸

（M06）及び高極性分解物に分解されると推定された。 

 

３．土壌残留試験 

イミダクロプリドを分析対象化合物とした土壌残留試験が実施された。 

試験の概要及び結果は表 10に示されている。（参照 2、11、19、39、50～61） 
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表 10 土壌残留試験の概要及び結果 

試験 濃度 a 土壌 推定半減期 

容

器

内

試

験 

湛水状態 0.5 mg/kg 
火山灰土・壌土(茨城) 60 日 

沖積土・埴壌土(高知) 34 日 

畑水分状態 1.0 mg/kg 
火山灰土・壌土(茨城) 218 日 

沖積土・砂土(宮崎) 195 日 

ほ

場

試

験 

水田 

320 g ai/ha 

＋300 g ai/ha×

2 

火山灰土・壌土(茨城) 70 日 

沖積土・埴壌土(高知) 1 日 

畑地 600 g ai/ha 
火山灰土・壌土(茨城) 70 日 

沖積土・砂土(宮崎) 95 日 

・分解物 M01 の最高値は容器内試験（湛水状態、沖積土・埴壌土）の試験開始 150 日
後における 0.09 mg/kg、分解物 M04 の最高値は容器内試験（畑水分状態、火山灰
土・壌土）の試験開始 30 日後における 0.03 mg/kg であり、いずれも生成量が僅かで
あったことから、推定半減期は算出されなかった。 

a：容器内試験では原体、ほ場試験では粒剤を使用 

 

４．植物、家畜等における代謝及び残留試験 

（１）植物代謝試験 

① 水稲－１ 

水稲（品種：コシヒカリ）の幼苗を、[met-14C]イミダクロプリドが 320 g 

ai/ha（通常処理量）又は 1,260 g ai/ha（4 倍処理量）の用量で処理された土壌

に移植後、温室内で栽培し、処理 65 及び 124 日後に植物体を採取して、植物代

謝試験が実施された。 

水稲試料中の放射能分布は表11に、代謝物は表12にそれぞれ示されている。 

収穫期（処理 124 日後）の玄米中の残留放射能はごく少量（0.03%TAR）で

あった。 

玄米においては、未変化のイミダクロプリドが 11.9%TRR～13.6%TRR 認め

られた。代謝物として M01、M02、M03、M04 及び M06 が認められたが、い

ずれも 10%TRR 未満であった。 

青刈り茎葉においては、未変化のイミダクロプリドは 9.1%TRR であり、

10%TRR を超える代謝物として M01 及び M05 が認められた。ほかに、代謝物

M02、M03、M04 及び M06 が認められた。 

稲わらにおいては、未変化のイミダクロプリドは 8.7%TRR～18.5%TRR であ

り、10%TRR を超える代謝物として M01 及び M05 が認められた。ほかに、代

謝物 M02、M03、M04 及び M06 が認められた。（参照 2、11、19、39、62） 
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表 11 水稲試料中の放射能分布 

処理量 320 g ai/ha 1,260 g ai/ha 

試料採取日 
処理 

65 日後 
処理 124 日後 処理 124 日後 

試料 青刈り 稲わら 玄米 もみ殻 枝梗 稲わら 玄米 もみ殻 枝梗 

残留放射

能 

mg/kg 0.378 1.31 0.014 0.094 0.038 8.53 0.064 0.402 0.145 

%TAR 4.02 4.29 0.03 0.05 <0.01 6.86 0.03 0.06 <0.01 

 

表 12 水稲試料中の代謝物（%TRR） 

処理量 試料 
イミダクロ

プリド 

代謝物 抽出

残渣 M01 M02 M03 M04 M05 M06 

320 

g ai/ha 

青刈り

茎葉 

9.1 

(0.034) 

52.9 

(0.200) 

1.1 

(0.004) 

0.2 

(<0.001) 

1.1 

(0.004) 

11.1 

(0.042) 

3.7 

(0.014) 
35.9 

玄米 
13.6 

(0.002) 

2.2 

(<0.001) 

3.7 

(<0.001) 

2.3 

(0.001) 

0.2 

(<0.001) 
ND 

2.6a 

(<0.001) 
68.9 

稲わら 
8.7 

(0.114) 

45.5 

(0.598) 

0.9 

(0.012) 

0.1 

(0.001) 

0.9 

(0.012) 

12.1 

(0.159) 

5.6 

(0.074) 
39.8 

1,260 

g ai/ha 

玄米 
11.9 

(0.008) 

1.2 

(<0.001) 

3.4 

(0.002) 

2.0 

(0.001) 

0.2 

(<0.001) 
ND 

0.8 

(<0.001) 
72.4 

稲わら 
18.5 

(1.58) 

40.2 

(3.43) 

1.4 

(0.119) 

0.5 

(0.043) 

1.8 

(0.153) 

9.7 

(0.827) 

7.2 

(0.614) 
32.6 

注：青刈り茎葉は処理 65 日後、玄米及び稲わらは処理 124 日後の値 

( )内：mg/kg 

ND：検出されず 
a：未知代謝物を含む。 

 

② 水稲－２ 

水稲（品種：コシヒカリ）に、粒剤に調製した[met-14C]イミダクロプリドを

500 g ai/ha の用量では種 66 日後に田面水処理し、処理 79 日後に植物体及び土

壌を採取して、植物代謝試験が実施された。 

水稲試料及び土壌中の放射能分布は表 13 に、玄米及び稲わら中の代謝物は表

14 にそれぞれ示されている。 

処理 79 日後において、80.0%TAR（0.242 mg/kg）が土壌に存在し、玄米に

0.05%TAR（0.036 mg/kg）及び稲わらに 3.96%TAR（1.47 mg/kg）の放射能が

移行した。 

玄米においては、未変化のイミダクロプリドが 6.3%TRR、代謝物 M06 が

2.7%TRR 認められ、抽出残渣には 80.7%TRR 存在した。 

稲わらにおいては、未変化のイミダクロプリドが 11.5%TRR 認められたほか、

10%TRR を超えた代謝物として M01 が 25.6%TRR 認められた。ほかに、代謝

物 M02、M03、M04、M05 及び M06 が認められた。稲わらにおける抽出残渣

には 43.4%TRR 存在した。（参照 2、11、19、39、63） 
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表 13 水稲試料及び土壌中の放射能分布（処理 79日後） 

試料 玄米 稲わら もみ殻 根部 土壌 

残留放射能 
mg/kg 0.036 1.47 0.208 0.621 0.242 

%TAR 0.05 3.96 0.08 0.40 80.0 

 

表 14 玄米及び稲わら中の代謝物（%TRR） 

試料 
イミダク

ロプリド 

代謝物 抽出残

渣 M01 M02 M03 M04 M05 M06 

玄米 
6.3 

(0.002) 
ND ND ND ND ND 

2.7 

(－) 

80.7 

(0.029) 

稲わら 
11.5 

(0.168) 

25.6 

(0.310) 

1.5 

(0.020) 

0.5 

(0.008) 

1.1 

(0.016) 

0.6 

(0.007) 

2.1 

(0.019) 

43.4 

(0.638) 

( )内：mg/kg 

ND：検出されず 

－：算出されず 

 

③ なす 

なす（品種：千両 2 号）の定植時（8 葉期）に、粒剤に調製した[met-14C]イ

ミダクロプリドを 0.02 g ai/株の用量で植穴処理し、処理 14、35 及び 69 日後に

茎葉及び土壌並びに処理 49～67 日後に果実を採取して、植物代謝試験が実施さ

れた。 

なす植物体試料及び土壌中の放射能分布は表 15 に、茎葉及び果実試料中の残

留放射能濃度は表 16 に、各試料中の代謝物は表 17 にそれぞれ示されている。 

処理放射能のなす地上部への移行は 1.64%TAR～2.72%TAR と限定されてお

り、地上部における総残留放射能の約 90%が葉に分布していた。 

果実においては、未変化のイミダクロプリドが 18.9%TRR 認められたほか、

10%TRRを超える代謝物として、M01、M06及びM14が認められた。ほかに、

代謝物 M02、M03 及び M04 が認められた。 

茎葉においては、未変化のイミダクロプリドが 8.76%TRR～32.6%TRR 認め

られたほか、10%TRR を超える代謝物として M01 が認められた。ほかに、代謝

物M02、M03、M04、M05、M06及びM14が認められた。（参照2、11、19、

39、64） 

 

表 15 なす植物体試料及び土壌中の放射能分布（%TAR） 

試料採取日 処理 14 日後 処理 35 日後 処理 69 日後 

植物体地上部合計 2.72 2.66 1.64 

土壌 78.3 73.5 77.5 
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表 16 茎葉及び果実試料中の残留放射能濃度（mg/kg） 

試料 茎葉(茎、葉、花及び未成熟果実) 果実 

試料採取日 処理 14 日後 処理 35 日後 処理 69 日後 
処理 49～67 日

後 

放射能濃度 5.89 3.47 1.42 0.0428 

 

表 17 各試料中の代謝物（%TRR） 

試料 

採取日 
試料 

イミダク 

ロプリド 

代謝物 抽出 

残渣 M01 M02 M03 M04 M05 M06 M14 

処理 

14 日後 
茎葉 

32.6 

(1.92) 

21.4 

(1.04) 

8.78 

(0.550) 

1.54 

(0.0898) 

1.85 

(0.102) 

0.161 

(0.0078) 

1.22 

(0.0442) 

4.25 

(0.299) 

5.51 

(0.325) 

処理 

35 日後 
茎葉 

8.76 

(0.304) 

33.9 

(0.970) 

2.40 

(0.0886) 

1.01 

(0.0348) 

0.841 

(0.0274) 

0.356 

(0.0102) 

0.496 

(0.0106) 

5.02 

(0.208) 

8.72 

(0.303) 

処理 

69 日後 
茎葉 

10.2 

(0.146) 

24.6 

(0.288) 

3.58 

(0.0542) 

1.31 

(0.0186) 

0.252 

(0.0034) 

0.115 

(0.0014) 

0.886 

(0.0078) 

5.63 

(0.0960) 

9.31 

(0.133) 

処理 49 

～67 日後 
果実 

18.9 

(0.0081) 

14.0 

(0.0049) 

3.21 

(0.0015) 

0.171 

(<0.0005) 

0.093 

(<0.0005) 

ND 

(<0.0005) 

13.4 

(0.0035) 

13.0 

(0.0066) 

6.46 

(0.0028) 
( )内：mg/kg 

ND：検出されず 

 

④ トマト 

トマト（品種：Bonsat F1）の果実に、[met-14C]イミダクロプリドを塗布

（塗布量詳細不明）し、処理 4、7、14 及び 21 日後に果実を採取して、植物代

謝試験が実施された。 

果実中の代謝物は表 18 に示されている。 

表面洗浄液中を含めた果実全体の残留放射能濃度は、処理 4～21 日後で 0.64

～1.01 mg/kg であった。 

各採取日で、表面洗浄液中放射能は 60.4%TRR～88.2%TRR であった。果実

抽出液に存在した放射能は処理 4 日後の 11.6%TRR から処理 21 日後の

38.9%TRR に増加した。 

果実抽出液中には未変化のイミダクロプリドが処理 4 日後に 10.0%TRR、処

理 21 日後に 27.2%TRR 存在した。 

果実における主要成分として、未変化のイミダクロプリドが 79.4%TRR～

94.4%TRR認められた。代謝物としてM01、M02、M03、M04、M05、M14及

びM20が認められたが、いずれも 10%TRR未満であった。（参照 2、11、19、

39、65） 
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表 18 果実中の代謝物（%TRR） 

試料 

採取

日 

総残留

放射能 

(mg/kg) 

イミ

ダク

ロプ

リド 

代謝物 
抽出 

残渣 M01 M02 M03 M04 M05 M14 M20 

処理 

4 日後 
1.01 

94.4 

(0.95) 

1.1 

(0.011) 

1.1 

(0.011) 

0.1 

(0.001) 

0.3 

(0.003) 

0.9 

(0.009) 
ND 

0.1 

(0.001) 

0.2 

(0.002) 

処理 

7 日後 
0.84 

90.6 

(0.76) 

2.0 

(0.017) 

1.8 

(0.015) 

0.3 

(0.003) 

0.6 

(0.005) 

1.0 

(0.008) 

0.1 

(0.001) 

0.3 

(0.003) 

0.5 

(0.004) 

処理 

14 日

後 

0.85 
88.0 

(0.75) 

2.6 

(0.022) 

1.8 

(0.015) 

0.5 

(0.004) 

0.7 

(0.006) 

1.9 

(0.016) 

0.1 

(0.001) 

0.8 

(0.007) 

0.4 

(0.003) 

処理 

21 日

後 

0.64 
79.4 

(0.51) 

4.8 

(0.031) 

4.2 

(0.027) 

1.1 

(0.007) 

0.7 

(0.004) 

1.5 

(0.010) 

0.3 

(0.002) 

1.7 

(0.011) 

0.8 

(0.005) 

( )内：mg/kg 

ND：検出されず 

 

⑤ りんご 

りんご（品種：ゴールデンデリシャス）の果実に、[met-14C]イミダクロプリ

ドを 28 日間隔で 3 回塗布（3 回の塗布量総計：0.299 mg ai/個）し、最終処理 0

及び 14 日後に果実を採取して、植物代謝試験が実施された。 

りんご試料中の放射能分布は表 19 に、果実中の代謝物は表 20 にそれぞれ示

されている。 

未変化のイミダクロプリドは、洗浄液を含めた果実全体を 100%TRR として、

表面洗浄液では 55.8%TRR～ 66.1%TRR、果実抽出液では 10.9%TRR～

13.2%TRR 認められた。果実における代謝物として M01、M02、M03、M04、

M05、M14 及び M15 が認められたが、いずれも 10%TRR 未満であった。（参

照 2、11、19、39、66） 

 

表 19 りんご試料中の放射能分布 

試料 
最終処理 0 日後 最終処理 14 日後 

mg/kg %TRR mg/kg %TRR 

果実全体 1.76 100 1.45 100 

表面洗浄液 1.31 74.2 0.94 64.9 

果皮 0.28 15.9 0.31 21.1 

果肉 0.17  9.9 0.20 14.0 
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表 20 果実中の代謝物（%TRR） 

試料 

採取日 

イミダク

ロプリド 

代謝物 抽出 

残渣 M01 M02 M03 M04 M05 M14 M15 

最終処理 

0 日後 

77.0 

(1.36) 

2.6 

(0.045) 

2.2 

(0.038) 

4.3 

(0.077) 

0.6 

(0.011) 

1.3 

(0.024) 

1.2 

(0.021) 

0.9 

(0.014) 

2.1 

(0.037) 

最終処理

14 日後 

69.0 

(0.996) 

2.4 

(0.038) 

2.7 

(0.039) 

5.7 

(0.082) 

0.7 

(0.010) 

1.7 

(0.024) 

2.2 

(0.031) 

1.1 

(0.016) 

3.0 

(0.044) 

( )内：mg/kg 

 

⑥ ばれいしょ－１ 

ばれいしょ（品種：Clivia）を、粒剤に調製した[met-14C]イミダクロプリド

が 0.05 g ai/m 畝の用量で混和された土壌に植え付け、処理 129 日後に塊茎及び

茎葉を採取して、植物代謝試験が実施された。畝の長さは 80 cmとし、1畝当た

り 2 個の種いもを植え付けた。 

各試料中の代謝物は表 21 に示されている。 

処理 129 日後における残留放射能濃度は、塊茎で 0.091 mg/kg、茎葉で 5.76 

mg/kg であった。 

塊茎及び茎葉における主要成分は未変化のイミダクロプリドであり、塊茎で

は 48.3%TRR、茎葉では 26.7%TRR 認められた。 

塊茎においては、10%TRR を超える代謝物として M01 が認められた。ほかに、

代謝物 M02、M03 及び M06 が認められた。 

茎葉では、代謝物 M01、M02、M03、M04、M06、M14 及び M15 が認めら

れたが、いずれも 10%TRR 未満であった。（参照 2、11、19、39、67） 

 

表 21 各試料中の代謝物（%TRR） 

試料 

総残留

放射能 

(mg/kg) 

イミダ

クロプ

リド 

代謝物 抽出 

残渣 M01 M02 M03 M04 M06 M14 M15 

塊茎 0.091 
48.3 

(0.044) 

11.3 

(0.010) 

8.0 

(0.007) 

3.1 

(0.003) 
ND 

9.4 

(0.009) 
ND ND 

6.4 

(0.006) 

茎葉 5.76 
26.7 

(1.53) 

8.2 

(0.48) 

4.6 

(0.26) 

3.3 

(0.19) 

2.6 

(0.15) 

8.3 

(0.48) 

1.4 

(0.08) 

0.3 

(0.02) 

26.4 

(1.52) 
( )内：mg/kg 

ND：検出されず 

 

⑦ ばれいしょ－２ 

発芽 77日後のばれいしょ（品種：Hansa）に、水和剤に調製した[met-14C]イ

ミダクロプリドを 134 g ai/ha の用量で茎葉散布し、処理 7、28 及び 64 日後に

塊茎及び茎葉を採取して、植物代謝試験が実施された。 

ばれいしょ試料中の放射能分布は表 22 に、茎葉中の代謝物は表 23 にそれぞ

れ示されている。 
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塊茎では、収穫期（処理 64 日後）の試料において、代謝物が分析され、未変

化のイミダクロプリドが 11.1%TRR（ 0.001 mg/kg）、代謝物 M06 が

33.3%TRR（0.003 mg/kg）検出された。 

茎葉では、いずれの採取日でも未変化のイミダクロプリドが主要成分として

37.9%TRR～71.8%TRR 認められ、経時的に減少した。また、代謝物 M01 は経

時的に増加し、処理64日後に12.6%TRR認められた。ほかに代謝物M02、M03、

M04、M14、M15 及び M17 が認められたが、いずれも 10%TRR 未満であった。

（参照 2、11、19、39、68） 

 

表 22 ばれいしょ試料中の放射能分布 

試料採取日 
処理 7 日後 処理 28 日後 処理 64 日後 

mg/kg %TRR mg/kg %TRR mg/kg %TRR 

塊茎総残留放射能 0.014 100 0.007 100 0.009 100 

抽出物 0.002a 5.8 0.003 a 27.0 0.008 a 88.2 

抽出残渣 0.013 94.2 0.005 73.1 0.001 11.8 

茎葉総残留放射能 2.51 100 1.97 100 1.35 100 

抽出物 2.44 97.1 1.78 90.5 1.15 85.9 

抽出残渣 0.07 2.9 0.19 9.5 0.19 14.1 
a：定量限界（0.001 mg/kg）未満であったものを、定量限界値（0.001 mg/kg）が存在したとして

計算された値 

 

表 23 茎葉中の代謝物（%TRR） 

試料 

採取日 

イミダク

ロプリド 

代謝物 抽出 

残渣 M01 M02 M03 M04 M14 M15 M17 

処理 

7 日後 

71.8 

(1.80) 

4.1 

(0.10) 

7.7 

(0.19) 

1.4 

(0.035) 

1.8 

(0.045) 

1.5 

(0.038) 

0.9 

(0.022) 
ND 

2.9 

(0.07) 

処理 

28 日後 

48.2 

(0.95) 

8.1 

(0.16) 

8.1 

(0.16) 

2.2 

(0.043) 

1.7 

(0.033) 

2.2 

(0.043) 

2.0 

(0.039) 
ND 

9.5 

(0.19) 

処理 

64 日後 

37.9 

(0.51) 

12.6 

(0.17) 

7.0 

(0.095) 

2.5 

(0.034) 

2.2 

(0.030) 

1.9 

(0.026) 

2.7 

(0.036) 

1.0 

(<0.014) 

14.1 

(0.19) 

( )内：mg/kg 

ND：検出されず 

 

⑧ とうもろこし 

とうもろこし（品種：Mutin D）に、粉剤に調製した[met-14C]イミダクロプ

リドを 7.21 g ai/kg 種子の用量で種子粉衣処理を行い、直後には種して、処理

（は種）33（青刈り）、61（青刈り）及び 134（飼料用植物体、外皮、穂軸及

び乾燥子実）日後に試料を採取して、植物代謝試験が実施された。 

とうもろこし試料中の放射能分布は表 24 に、各試料中の代謝物は表 25 にそ

れぞれ示されている。 

乾燥子実中の残留放射能濃度は 0.04 mg/kg であった。 
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青刈り茎葉においては、主要成分として未変化のイミダクロプリドが

47.2%TRR～65.2%TRR、10%TRR を超える代謝物として、M01 が最大

11.2%TRR 認められた。ほかに、代謝物 M02、M03、M04、M05、M06、M15、

M18 及び M19 が認められた。 

乾燥子実及び飼料用植物体においては、未変化のイミダクロプリド（乾燥子

実では M05 との合量）が 26.4%TRR～26.9%TRR 認められた。 

乾燥子実においては、10%TRR を超える代謝物として M03 が 14.1%TRR 認

められた。ほかに、代謝物 M01、M02、M06、M15 及び M18 が認められた。 

飼料用植物体においては、10%TRRを超える代謝物としてM01が 13.2%TRR

認められた。ほかに、代謝物 M02（抱合体を含む。）、M03、M04、M05、

M06、M15、M18 及び M19 が認められた。 

外皮及び穂軸においては、主要成分として未変化のイミダクロプリドが

43.3%TRR～46.6%TRR 認められた。ほかに、代謝物 M01、M02、M03、M04、

M06、M15、M18 及び M19 が認められたが、いずれも 10%TRR 未満であった。

（参照 2、11、19、39、69） 

 

表 24 とうもろこし試料中の放射能分布 

試料 

採取日 
試料 

総残留放射能 抽出性放射能 抽出残渣 

mg/kg %TRR mg/kg %TRR mg/kg %TRR 

処理 33 日後 青刈り 5.84 100 5.40 92.4 0.44 7.6 

処理 61 日後 青刈り 1.52 100 1.26 83.0 0.26 17.0 

処理 

134 日後 

(成熟とうも

ろこし) 

飼料用植物体 3.08 100 2.09 67.9 0.99 32.1 

外皮 0.21 100 0.143 68.3 0.067 31.7 

穂軸 0.12 100 0.086 71.7 0.034 28.3 

乾燥子実 0.04 100 0.03 73.8 0.01 26.2 

 

  



 

 30 

表 25 各試料中の代謝物（%TRR） 

代謝物 

処理 

33 日後 

処理 

61 日後 
処理 134 日後 

青刈り 

茎葉 

青刈り 

茎葉 

飼料用 

植物体 

乾燥 

子実 
外皮 穂軸 

イミダク

ロプリド 

65.2 

(3.81) 

47.2 

(0.72) 

26.9 

(0.825) 

26.4b 

(0.011) 

43.3 

(0.091) 

46.6 

(0.056) 

M01 
5.7 

(0.33) 

11.2 

(0.17) 

13.2 

(0.411) 

2.0 

(<0.001) 

2.6 

(0.006) 

1.0 

(0.001) 

M02 
7.0 

(0.41) 

5.8 

(0.09) 

6.0a 

(0.180) 

9.3 

(0.0040) 

8.5 

(0.018) 

9.1 

(0.011) 

M03 
4.5 

(0.26) 

3.0 

(0.05) 

2.2 

(0.070) 

14.1 

(0.0054) 

4.3 

(0.009) 

6.3 

(0.008) 

M04 
1.7 

(0.10) 

2.9 

(0.04) 

1.8 

(0.060) 
ND 

1.4 

(0.003) 

0.5 

(<0.001) 

M05 痕跡 痕跡 
8.9 

(0.275) 
 ND ND 

M06 
0.7 

(0.04) 

0.4 

(<0.01) 

1.3 

(0.040) 
痕跡 

0.6 

(0.001) 

1.2 

(0.001) 

M15 
0.5 

(0.03) 

0.4 

(<0.01) 

0.5 

(0.020) 

4.4 

(0.0020) 

0.2 

(<0.001) 

0.1 

(<0.001) 

M18 
0.5 

(0.03) 

0.7 

(0.01) 

1.1 

(0.030) 

4.4 

(0.0020) 

0.4 

(0.001) 

0.8 

(0.001) 

M19 
0.6 

(0.04) 

0.9 

(0.01) 

2.9 

(0.090) 
ND 

0.4 

(0.001) 

0.6 

(<0.001) 

抽出残渣 
7.6 

(0.44) 

17.0 

(0.26) 

0.8 

(0.025) 

0.6 

(0.0002) 

31.7 

(0.067) 

28.3 

(0.034) 
a：代謝物 M02 の抱合体を含む。 
b：未変化のイミダクロプリド及び代謝物 M05 の合量 

( )内：mg/kg、／：該当なし、ND：検出されず 

 

⑨ わた 

わた（品種：Coker 310）に、水和剤に調製した[met-14C]イミダクロプリド

を 4.6 g ai/kg 種子の用量で種子粉衣処理を行い、直後には種し、処理（は種）

211 日後に植物体を採取して、又は、種子をポットには種後 11～145 日の間に、

液剤に調製した[met-14C]イミダクロプリドを計 5 回、累計約 30 mg ai/ポット

（過剰量）の用量で土壌灌注処理を行い、は種 230 日後に植物体を採取して、

植物代謝試験が実施された。 

わた試料中の残留放射能濃度は表 26 に、各試料中の代謝物は表 27 にそれぞ

れ示されている。 

種子中の残留放射能濃度は、種子粉衣処理区ではごく少量（0.0049 mg/kg）、

土壌灌注処理区では 9.35 mg/kg であった。 

種子において、種子粉衣処理区では未変化のイミダクロプリドは検出されず、

代謝物 M06が 23.3%TRR認められた。土壌灌注処理区では未変化のイミダクロ
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プリドは 0.8%TRR であった。10%TRR を超える代謝物として、M06（メチル

エステル体を含む。）及び M08（メチルエステル体を含む。）が認められたが、

このうち、代謝物 M06 のメチルエステル体並びに代謝物 M08 及びそのメチル

エステル体は、抽出又は分析過程において生成したアーティファクトであると

考えられた。 

葉においては、未変化のイミダクロプリドが2.9%TRR認められ、10%TRRを

超える代謝物として、M18（抱合体を含む。）が 13.2%TRR 認められた。ほか

に、代謝物 M01、M03、M04、M06 及び M14 が認められた。（参照 2、11、

19、39、70） 

 

表 26 わた試料中の残留放射能濃度（mg/kg） 

処理区 種子 植物残部 綿毛 葉 

種子粉衣 0.0049 0.0050 0.0019 0.11 

土壌灌注 9.35 3.50 0.72  

／：分析されず 

 

表 27 各試料中の代謝物（%TRR） 

処理区 試料 

イミダ

クロプ

リド 

代謝物 抽出 

残渣 M01 M03 M04 M06 M08 M14 M18 

種子 

粉衣 

種子 ND ND ND ND 
23.3 

(0.0012) 
ND ND ND 

14.4 

(0.0007) 

葉 
2.9 

(0.003) 

9.8 

(0.011) 

1.5 

(0.002) 

1.4 

(0.002) 

2.2 

(0.002) 
ND 

6.3 

(0.007) 

13.2a 

(0.014) 

26.8 

(0.029) 

土壌 

灌注 
種子 

0.8 

(0.08) 
ND ND ND 

43.5b 

(4.06) 

22.0c 

(2.06) 
ND ND 

0.5 

(0.05) 
( )内：mg/kg 

ND：検出されず 
a：代謝物 M18 の抱合体を含む。 
b：代謝物 M06 のメチルエステル体を含む。 
c：代謝物 M08 のメチルエステル体を含む。 

 

⑩ たばこ 

たばこ（品種：Virginia）に、水和剤に調製した[met-14C]イミダクロプリド

を 28.4 mg ai/植物の用量で土壌灌注処理（1 回：20 mg ai/植物、植付け 44 日

後）及び葉部分散布処理（3 回：合計で 8.4 mg ai/植物、植付け 84 日後から 6～

7 日間隔）を行い、最終散布処理 2 週間後に葉を採取して、植物代謝試験が実施

された。 

葉の代謝物濃度は表 28 に示されている。 

葉における総残留放射能は 10.2 mg/kg であり、そのうち 97.7%TRR が抽出画

分で認められた。未変化のイミダクロプリドが主要成分として 77.7%TRR 認め

られ、ほかに、代謝物 M01、M02、M03、M04、M05、M06、M14 及び M19
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が認められたが、いずれも 10%TRR 未満であった。（参照 2、11、19、39、71） 

 

表 28 葉の代謝物濃度（%TRR） 

試料 

総残留 

放射能 

(mg/kg) 

イミダ

クロプ

リド 

代謝物 
抽出 

残渣 M01 M02 M03 M04 M05 M06 M14 M19 

葉 10.2 
77.7 

(7.93) 

5.7 

(0.58) 

5.1 

(0.52) 

1.0 

(0.10) 

1.1 

(0.11) 

2.1 

(0.22) 

0.9 

(0.09) 

0.4 

(0.04) 

0.7 

(0.07) 

2.3 

(0.23) 

 ( )内：mg/kg 

 

イミダクロプリドの植物における主要代謝経路は、①ニトロ基の還元又は脱

離による代謝物 M01 及び M04 の生成、②イミダゾリジン環（4位又は 5 位）の

水酸化及びその後の脱水による代謝物 M02 及び M03 の生成並びに③クロロピ

コリルアルコールへの代謝による代謝物 M18 の生成及びその後の抱合による代

謝物 M14 の生成であると推定された。また、供試植物間に代謝物の質的パター

ンの差は認められなかった。 

 

（２）作物残留試験 

国内において、イミダクロプリドを分析対象化合物とした作物残留試験が実

施された。一部の作物では代謝物M01及びM04についても分析された。また、

イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する代謝物を 6-クロロニコチン

酸（代謝物 M06）として測定してイミダクロプリドに換算する方法で分析した

試験も実施された。 

結果は別紙 3 に示されている。 

可食部におけるイミダクロプリドの最大残留値は、最終散布 1 日後に収穫さ

れたしそ（葉）の 15.6 mg/kg であった。また、稲わらにおけるイミダクロプリ

ドの最大残留値は、最終散布 14 日後の 3.50 mg/kg であった。代謝物 M01 の最

大残留値は、最終散布 13 日後に収穫された茶（荒茶）の 1.04 mg/kg、代謝物

M04 の最大残留値は、最終散布 30 日後に収穫されたもも（果皮）の 0.043 

mg/kg、可食部においては最終散布 13 日後に収穫された茶（荒茶）の 0.03 

mg/kg、代謝物 M06 の最大残留値は、最終散布 21 日後に収穫された稲わらの

1.01 mg/kg、可食部においては最終散布 1 日後に収穫されたなす（果実）の

0.18 mg/kg であった。 

海外においても、国内と同様にイミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を

有する代謝物を代謝物 M06 として測定してイミダクロプリドに換算する方法で

分析した作物残留試験が実施された。 

結果は別紙 4 に示されている。 

代謝物 M06 の最大残留値は、最終散布 14 日後に収穫されたキャベツの 3.25 

mg/kg であった。（参照 2、11、13、19、39、72、163、164） 
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（３）養殖魚の薬物動態試験 

① さけ 

a. 分布 

大西洋さけ（当歳魚、体重 103～152 g、体長 201～231 mm、6尾/時点）に、

[met-14C]イミダクロプリドを 60 分間薬浴（20.3～20.6 mg/L、水温 7～8℃の海

水）し、薬浴後に新鮮海水に戻す薬物動態試験が実施された。 

薬浴 5 時間、25 時間、5 日、26 日後に皮膚付き筋肉、肝臓、えら、脾臓、腎

臓及び消化管を採取し、各組織中の放射能濃度を LSC で測定した。 

結果は表 29 に示されている。 

脾臓を除くいずれの組織においても、残留放射能濃度は薬浴 5 時間後で最も

高値であり、薬浴後の時間経過に伴い漸減した。（参照 213、215～220） 

 

表 29 大西洋さけにおける各組織中の残留放射能濃度（mg/kg） 

組織 
薬浴終了後の時間 

5 時間 25 時間 5 日 26 日 

肝臓 a 0.820 0.699 0.403 0.026 

皮膚付き筋肉 a 0.359 0.329 0.182 0.013 

脾臓 b 0.450 0.485 0.294 0.028 

腎臓 b 1.405 1.326 0.980 0.125 

えら b 0.304 0.245 0.112 0.012 

消化管 b 0.337 0.295 0.183 0.010 
a：抽出物＋残渣 
b：直接燃焼分析値 

 

b. 代謝 

分布試験［４.（３）①a.］で得られた皮膚付き筋肉及び肝臓について、LC-

MS 及び放射能検出器付 HPLC で代謝物の同定及び定量を行った。 

結果は表 30 に示されている。 

代謝物 M02 及び未同定の代謝物が 10%TRR 未満検出された。両組織におい

て、10%TRR を超えて認められたのは、未変化のイミダクロプリドのみであっ

た。（参照 213、215～220） 
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表 30 大西洋さけにおける皮膚付き筋肉及び肝臓中の残留放射能濃度 

（%TRR及び mg/kg） 

組織 分析物 

投与後の時間 

5 時間 25 時間 5 日 26 日 

%TRR mg/kg %TRR mg/kg %TRR mg/kg %TRR mg/kg 

皮膚

付き

筋肉 

イミダクロプリド 95.2 0.341 94.6 0.311 89.4 0.163 69.4 0.009 

代謝物 M02 1.1 0.004 1.4 0.005 4.0 0.007 8.2 0.001 

未同定代謝物 0.7 0.003 ND ND ND ND ND ND 

合計 97.0 0.348 96.0 0.316 93.4 0.170 77.6 0.010 

肝臓 

イミダクロプリド 93.6 0.767 95.2 0.666 90.4 0.365 77.7 0.020 

代謝物 M02 2.7 0.022 2.0 0.014 4.7 0.019 2.2 0.001 

未同定代謝物 0.3 0.003 0.6 0.004 0.6 0.002 3.8 0.001 

合計 96.6 0.792 97.8 0.684 95.7 0.368 83.7 0.022 

ND：検出されず 

 

② にじます及びラットの比較代謝（in vitro 試験） 

未成熟のにじます（Erwin/Arlee 系、体重 196～976 g、雌雄）から、肝ミク

ロソーム又は肝スライスを調製し、in vitro におけるイミダクロプリドの代謝試

験が実施された。また、ラット由来試料を用いた同様の試験が実施され、結果

を比較した。 

肝スライス（厚さ：200 µm）を用いた試験では、肝スライスを 1.7 mL 培養

液を含む 12 穴培養プレート上において 11℃で維持し、100 又は 200 µmol/L の

イミダクロプリドと 96時間反応させる用量設定試験と、200 µmol/Lのイミダク

ロプリドと 120 時間反応させる試験をそれぞれ 2 反復で実施した。 

肝ミクロソームを用いた試験では、雌雄に関係なく 5～9 尾のにじますから調

製した肝ミクロソームに 3.125～200 µmol/L のイミダクロプリドを混合して、

11℃で 120 分間、反応させた。 

いずれの試験でも、反応後にイミダクロプリド及び代謝物 M02 が確認され、

イミダクロプリドから代謝物 M02 への代謝はにじますとラットで共通していた。

（参照 217、221） 

 

③ にじます＜参考資料 0F

1＞ 

呼吸室に個別収容したにじます（体重 0.7～1.0 kg、5 尾/低及び高用量群、8

尾 /中用量群）にイミダクロプリドを背大動脈内投与（47.6、117.5、232.7 

µg/kg、投与時水温 11±1℃）した後、一定の浄化期間を設け、イミダクロプリ

ドの分布・排泄を調べる薬物動態試験が実施された。 

投与前並びに投与 1、2、4、8、16、24、36、48 時間後（低及び高用量群）

及び 0.5、1、2、4、6、8、12、16、20、24、36 時間後（中用量群）の各時点

 
1 血管内投与で実施されていることから、参考資料とした。 
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で採血及び飼育水の採取を行った。また、各採血時点の間で尿を採取した（中

用量群のみ）。各種試料中のイミダクロプリド濃度を LC-MS/MS で測定し、薬

物動態パラメータの算出を行った。 

結果は表 31 に示されている。 

中用量群において、投与 36 時間後の各種試料中のイミダクロプリド濃度を測

定した結果、組織中濃度/血漿中濃度の比は腎臓が 9.8 と最も高く、続いて胆汁、

尿、肝臓、筋肉、脳の順で高かった。飼育水中及び尿中のイミダクロプリド濃

度を測定した結果から、イミダクロプリドの総投与量 108.6±9.0 µg に対し、腎

臓からの排泄が 28.9±10.0 µg、えらからの排泄が 18.3±4.3 µg、魚体内の残留

量が 58.8±32.9 µg と算出された。 

イミダクロプリドを単回血管内投与した場合、えらからの排泄は少なく、イ

ミダクロプリドは血液の分子成分に特異的に結合することが示唆された。また、

腎臓からの排泄はえらからの排泄よりも高く、腎臓の膜輸送体の関与が高いこ

とが示唆された。にじますの肝ミクロソームを用いた検討から、肝臓でのイミ

ダクロプリドの代謝はみられなかった。これらのことから、試験者は、にじま

すでは継続的な経鰓ばく露によりイミダクロプリドが蓄積されることを示唆し

ていると報告している。（参照 217、222） 

 

表 31 にじますにおけるイミダクロプリド単回血管内投与時の 

薬物動態学的パラメータ 

項目 
投与量(µg/kg) 

47.6(低用量) 117.5(中用量) 232.7(高用量) 

AUC 0-t(hr･µg/L) 1,080.9±170.6 1,561.8±381.4 4,946.8±547.4 

AUC0-∞(hr･µg/L) 1,318.6±644.9 5,405.2±2,608.7 12,319.8±2,334.6 

AUCextra(%) 52.5±9.5 67.3±10.4 58.8±7.7 

Vss(L/kg) 1.72±0.07 2.23±0.3 1.81±0.25 

Vss(% TBW) 240±9 312±42 254±35 

Vz(L/kg) 1.93±0.10 2.25±0.31 1.85±0.26 

CL(L/h/kg) 0.0218 0.0270±0.0127 0.0195 

CLb(L/h/kg) NA NA 0.0115 

T1/2(h) 67.0±20.8 68.4±26.8 68.1±17.0 

AUC 0-t：時間 0 から最終測定点までの血中濃度曲線下面積 

AUC0-∞：時間 0 から無限時間まで外挿した血中濃度曲線下面積 

AUCextra：AUC 外挿部分が AUC0-∞に占める割合 

Vss：定常状態の分布容積 

TBW：体水分量（total body water） 

Vz：分布容積 

CL：クリアランス 

CLb：全身クリアランス 

T1/2：血中濃度半減期 

NA：データなし 

（Frew et al., 2018（参照 222）の Table 1 をもとに作成） 
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（４）家畜代謝試験 

① ヤギ－１ 

泌乳ヤギ（Bunte Deutsche Edelziege 種、雌 1 頭）に、[met-14C]イミダクロ

プリドを 10 mg/kg 体重/日（200 mg/kg 飼料相当、溶媒：0.5%トラガント水溶

液）の用量で 1 日 1 回、3 日間強制経口投与し、最終投与 2 時間後にと殺して、

家畜代謝試験が実施された。血漿中放射能は、初回投与 2 時間後に Cmax（3.98 

µg/mL）に達し、その後減衰して、T1/2は 4.8 時間であった。 

初回投与後 50 時間（最終投与後 2 時間）までに、尿中に 39.7%TAR、糞中に

9.62%TAR、乳汁中に 0.225%TAR の放射能が認められ、投与放射能は主に尿中

に排泄された。 

乳汁中の残留放射能濃度は、初回投与 50時間後に最大値を示し、4.10 µg/gで

あった。 

初回投与50時間後の乳汁及び各組織中の放射能分布は表32に示されている。 

乳汁、筋肉及び脂肪では未変化のイミダクロプリドが主要成分であり、また、

乳汁、腎臓、筋肉及び脂肪における主要代謝物は M02 であった。（参照 9、11、

12、19、39、73） 

 

表 32 初回投与 50時間後の乳汁及び各組織中の放射能分布（%TRR） 

試料 
放射能濃度 

(µg/g) 

イミダク

ロプリド 
代謝物 

乳汁 4.10 55.3 M02a(16.7)、M03(5.6)、M10(3.1)、M04(0.3) 

肝臓 15.9 0.79 
M01+M19(10.0)、M10(1.78)、M06(1.53)、

M29(0.21)、M05(0.04) 

腎臓 11.6 5.9 M02 a (14.2)、M10(13.2)、M03(4.3)、M04(0.1) 

筋

肉 

① 3.96 64.0 M02 a (9.1)、M03(4.9)、M04(0.25) 

② 3.82 64.5 M02 a (9.3)、M03(5.6)、M04(0.75) 

③ 3.80 68.9 M02 a (10.3)、M03(6.1)、M04(0.6) 

脂

肪 

① 1.81 67.6 M02 a (10.5)、M03(7.6)、M04(1.0) 

② 2.20 63.4 M02 a (12.4)、M03(10.1) 

③ 2.10 73.5 M02 a (8.9)、M03(7.9)、M04(0.6) 

注）筋肉：①円内回筋 ②脇腹筋 ③ロイン（腰肉） 

脂肪：①腎周囲脂肪皮膜 ②大網脂肪 ③皮下脂肪 
a：4-水酸化体、5-水酸化体及び 5-水酸化体のグルクロン酸抱合体の合計 

 

② ヤギ－２ 

泌乳ヤギ（Bunte Deutsche Edelziege 種、雌 1 頭）に、[met-14C]イミダクロ

プリドを 10 mg/kg 体重/日（200 mg/kg 飼料相当、溶媒：0.5%トラガント水溶

液）の用量で 1 日 1 回、3 日間強制経口投与し、最終投与 2 時間後にと殺して、

家畜代謝試験が実施された。 

初回投与後 50 時間（最終投与後 2 時間）までに、尿中に 46.0%TAR、糞中に

11.6%TAR、乳汁中に 0.413%TAR の放射能が認められ、投与放射能は主に尿中
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に排泄された。 

乳汁中の残留放射能濃度は、初回投与 50時間後に最大値を示し、3.65 µg/gで

あった。 

初回投与50時間後の乳汁及び各組織中の放射能分布は表33に示されている。 

肝臓及び腎臓中代謝物が分析され、未変化のイミダクロプリドは肝臓では検

出されず、腎臓では 6.19%TRR（0.838 µg/g）検出された。肝臓では、

10%TRR を超えて存在した代謝物は M01 であり、次いで代謝物 M19 及び M03

が認められた。腎臓では、10%TRR を超えて存在した代謝物は M10 及び M02

のグルクロン酸抱合体であり、次いで代謝物 M01 及び M19 が認められた。腎

臓、肝臓ともほかに多数の代謝物が検出された。（参照 9、11、12、19、39、

74） 

 

表 33 初回投与 50時間後の乳汁及び各組織中の放射能分布（%TRR） 

試料 
放射能濃度 

(µg/g) 

イミダク

ロプリド 
代謝物 

乳汁 3.65   

肝臓 17.1 ND 

M01(16.4)、M19(7.23)、M03(3.17)、M05(1.96)、

M28(1.52)、M30(1.26)、M10(0.96)、M23(0.60)、

M26(0.43)、M13(0.35) 

腎臓 13.5 6.19 

M10(16.8)、M02 のグルクロン酸抱合体 a (14.1)、

M01(5.86)、M19(4.19)、M02b +M15(1.96)、

M26(1.84)、M13(0.81)、M05(0.73)、M23(0.61)、

M25(0.37)、M06(0.32)、M30(0.19) 

筋

肉 

① 3.33   

② 3.62   

③ 3.68   

脂

肪 

① 0.92   

② 0.94   

③ 1.19   
注）筋肉：①円内回筋 ②脇腹筋 ③ロイン（腰肉） 

脂肪：①腎周囲脂肪皮膜 ②大網脂肪 ③皮下脂肪 

／：実施されず 

ND：検出されず 
a：4-水酸化体及び 5-水酸化体のグルクロン酸抱合体の合計 
b：4-水酸化体及び 5-水酸化体の合計 

 

ヤギにおけるイミダクロプリドの主要代謝経路は、①イミダゾリジン環の水酸

化による代謝物 M02 の生成及びそれに続く M02 のグルクロン酸抱合又は M02 か

らの脱水による代謝物 M03 の生成、②イミダゾリジン環の還元、ニトロ基の脱離

及びその後の酸化による代謝物 M28 から M01 を経る代謝物 M05 の生成、③代謝

物 M01 若しくは M23 からの、又はエチレン架橋でのイミダゾリジン環の開裂及

びその後の酸化による代謝物 M19 の生成、さらに、M19 の代謝物 M30 又は M26

を経た代謝物 M06 及びそのグリシン抱合体 M10 の生成であると考えられた。 
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③ ニワトリ－１ 

産卵鶏（白色レグホン種、雌 3～5 羽）に[met-14C]イミダクロプリドを 10 

mg/kg 体重/日（100 mg/kg 飼料相当、溶媒：0.5%トラガント水溶液）の用量で

1日 1回、3日間強制経口投与し、最終投与 2時間後又は 24時間後にと殺して、

家畜代謝試験が実施された。 

血漿中の残留放射能濃度は、最終投与 2 時間後に 4.9 µg/mL、最終投与 6 時間

後に 5.0 µg/mL に達し、最終投与 2 時間後に Cmax に達したと考えられた。T1/2

は 14 時間であった。 

初回投与後 50 時間（最終投与後 2 時間）までに、排泄物の放射能は、

32.9%TAR、卵中の放射能は 0.062%TAR であった。また、卵中の放射能は

0.12%TAR（1.06 µg/g）であった。 

初回投与 50 時間後の卵及び各組織中の残留放射能濃度は表 34 に示されてい

る。 

肝臓中の代謝物は定量に至らなかったが、M03 の存在が確認された。（参照

9、11、12、19、39、75） 

 

表 34 初回投与 50時間後の卵及び各組織中の残留放射能濃度（µg/g） 

試料 卵 肝臓 腎臓 心臓 砂嚢 皮膚 
筋肉 脂肪 

(皮下) 胸筋 大腿筋 

放射能濃度 1.06 8.16 11.5 3.18 6.49 1.25 2.35 1.48 0.46 

イミダクロプリド ND  ND 0.88 3.43 0.09 1.07 0.08 0.49 

M01 ND ND 0.41 ND ND ND ND ND ND 

M03 0.22 ND 0.69 0.64 ND 0.35 ND 0.43 ND 
ND：検出されず 

／：実施されず 

 

④ ニワトリ－２ 

産卵鶏（白色レグホン種、雌 5 羽）に[met-14C]イミダクロプリドを 10 mg/kg

体重/日（156 mg/kg 飼料相当、溶媒：0.5%トラガント水溶液）の用量で 1 日 1

回、3 日間強制経口投与し、最終投与 2 時間後にと殺して、家畜代謝試験が実施

された。 

初回投与後 24 時間において、初回投与放射能の 51.4%TAR が排泄物中に、

0.087%TAR が卵中に検出され、卵中の放射能は低かった。 

初回投与後 50 時間（最終投与 2 時間後）における各組織中の残留放射能濃度

は表 35 に、卵、肝臓、筋肉（混合）及び脂肪（皮下）中の代謝物は表 36 にそ

れぞれ示されている。 

10%TRR を超える代謝物として、卵では M02、M03 及び M13、肝臓では

M03 及び M19、筋肉（混合）及び脂肪（皮下）では M02 及び M03 が認められ
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た。（参照 9、11、12、19、39、76） 

 

表 35 初回投与 50時間後における各組織中の残留放射能濃度（µg/g） 

試料 肝臓 腎臓 砂嚢 
筋肉 脂肪 

皮膚 
大腿筋 胸筋 混合 皮下 

放射能濃度 12.8 18.9 2.36 2.30 2.10 2.20 1.51 2.93 

 

表 36 卵、肝臓、筋肉（混合）及び脂肪（皮下）中の代謝物 

試料 
卵 肝臓 筋肉(混合) 脂肪(皮下) 

µg/g %TRR µg/g %TRR µg/g %TRR µg/g %TRR 

残留放射能 0.49 100 12.5 100 2.20 100 1.55 100 

イミダクロプリド 0.009 1.81 ND ND 0.138 6.26 0.191 12.4 

M02a 0.077 15.8 ND ND 0.292 13.2 0.186 12.0 

M03 0.140 28.7 1.91 15.3 0.589 26.7 0.350 22.6 

M06 ND ND 0.309 2.47 ND ND 0.029 1.86 

M13 0.087 17.9 1.12 8.98 0.148 6.71 0.079 5.11 

M15 0.002 0.47 (0.178) (1.42) ND ND ND ND 

M19 0.019 3.96 1.99 15.9 0.136 6.16 0.065 4.22 

M23 0.004 0.82 0.274 2.19 0.030 1.36 ND ND 

M26 0.019 3.90 0.244 1.95 0.079 3.60 0.023 1.49 

M30 0.009 1.81 0.970 7.75 0.081 3.67 0.021 1.38 
 a：4-水酸化体及び 5-水酸化体の合計 

( )内：M15 の異性体 

ND：検出されず 

 

ニワトリにおけるイミダクロプリドの主要代謝経路は、①イミダゾリジン環

の水酸化による代謝物 M02 の生成及びこれに続く M02 からの脱水による代謝

物 M03 の生成、②イミダゾリジン環の 4 位及び 5 位の水酸化による代謝物 M15

の生成及びそれに続くニトロ基脱離による代謝物 M23 の生成、③エチレン架橋

でのイミダゾリジン環の開裂及びその後の酸化による代謝物 M19 の生成と考え

られた。また、代謝物 M19 は代謝物 M01 及び M23 からも生成され、代謝物

M30 又は M26 を経て代謝物 M06 へと代謝されるものと考えられた。 

 

（５）畜水産物残留試験 

① ウシ 

泌乳牛（ホルスタイン種、一群雌 3 頭）にイミダクロプリドを 0、5、15 及び

50 mg/kg 飼料相当の用量 1F

2で 28 日間連続カプセル経口投与し、イミダクロプリ

ド及び 6-クロロピリジル基を有する代謝物を 6-クロロニコチン酸として測定し

てイミダクロプリドに換算し、畜産物残留試験が実施された。 

 
2 本試験における用量について、15 及び 50 mg/kg 飼料は作物残留試験から得られた飼料用作物の残

留濃度から予想される肉牛の最大飼料負荷量（6.53 mg/kg 飼料）と比較して高かった。 
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結果は別紙 5 に示されている。 

乳汁中において、イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する代謝物

の合計は 5 mg/kg 飼料投与群ではいずれの時点でも定量限界（0.02 µg/g）未満

であった。15 mg/kg 飼料投与群では最大で 0.041 µg/g、50 mg/kg 飼料投与群で

は最大で 0.154 µg/g 認められた。 

臓器・組織中において、イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する

代謝物の合計の最大残留値は、肝臓において 0.537 µg/g、腎臓において 0.365 

µg/g、筋肉において 0.150 µg/g、脂肪において 0.078 µg/g であり、いずれも 50 

mg/kg 飼料投与群で認められた。（参照 9、11、12、19、39、77） 

 

② ニワトリ 

産卵鶏（レグホン種、一群雌 12 羽）にイミダクロプリドを 2、6 又は 20 

mg/kg 飼料相当の用量 2F

3で 30～32 日間混餌投与し、イミダクロプリド及び 6-ク

ロロピリジル基を有する代謝物を 6-クロロニコチン酸として測定してイミダク

ロプリドに換算し、畜産物残留試験が実施された。 

結果は別紙 5 に示されている。 

卵中において、イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する代謝物の

合計の最大残留値は、2 mg/kg 飼料投与群では、いずれの時点でも定量限界

（0.02 µg/g）未満、6 mg/kg 飼料投与群では 0.049 µg/g、20 mg/kg 飼料投与群

では 0.130 µg/g 認められた。 

臓器・組織中において、イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する

代謝物の合計の最大残留値はいずれも 20 mg/kg 飼料投与群で認められ、肝臓に

おいて 0.431 µg/g、筋肉において 0.072 µg/g であった。脂肪においては、いず

れの投与群においても定量限界（0.02 µg/g）未満であった。（参照 9、11、12、

19、39、78） 

 

③ さけー１ 

大西洋さけ（7℃群：平均体重 557.6～590.8 g、37 尾/群、15℃群：平均体重

351.2～409.6 g、44～45 尾/群）に、イミダクロプリドを 60 分間薬浴（20 mg/L、

水温 7℃又は 15℃の海水）した後、新鮮海水に戻して、7℃群では薬浴 1、7、

21、35、60 日後、15℃群では 1、7、14、21、28 日後で剖検（対照群：1 尾/時

点、7℃及び15℃群：5尾/時点）し、筋肉、肝臓、皮膚及び皮膚付き筋肉を採取

して、各組織中のイミダクロプリド濃度を LC-MS/MS で測定した。 

水温 7℃における結果は表 37 に、水温 15℃における結果は表 38 に示されて

いる。 

 
3 本試験における用量は、作物残留試験から得られた飼料用作物の残留濃度から予想される産卵鶏の

最大飼料負荷量（0.451 mg/kg 飼料）と比較して高かった。 
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7℃群と 15℃群のいずれも、全ての組織で薬浴 1日後の濃度が最大を示した。

その後、組織中濃度は漸減し、7℃群では薬浴 60 日後で、15℃群では薬浴 21 日

後以降で、定量限界（4 µg/kg）未満となった。（参照 213、216～219、223） 

 

表 37 大西洋さけにおける薬浴（水温 7℃）後の各組織中のイミダクロプリド濃度

（µg/kg） 

組織 試験群 
薬浴後の日数(日) 

1 7 21 35 60 

筋肉 

対照群 <LOQ <LOQ <LOD <LOD <LOD 

薬浴群(タンク 1) 141 63.3 13.2 5.35a <LOQ 

薬浴群(タンク 2) 119 64.8 10.7 5.05a <LOQ 

肝臓 

対照群 <LOD <LOQ <LOD <LOD <LOD 

薬浴群(タンク 1) 305 126 28.0 12.3 <LOQ 

薬浴群(タンク 2) 272 139 20.5 8.60 <LOQ 

皮膚 

対照群 <LOQ <LOQ <LOD <LOQ <LOD 

薬浴群(タンク 1) 96.6 47.6 10.1 4.21a <LOQ 

薬浴群(タンク 2) 92.4 49.6 8.05 4.80a <LOQ 

皮膚

付き

筋肉 

対照群 <LOD <LOD <LOD <LOD <LOD 

薬浴群(タンク 1) 135 59.9 12.7 5.68a <LOQ 

薬浴群(タンク 2) 112 62.5 10.8 4.89a < LOQ 

<LOD：検出限界（筋肉：0.131 µg/kg、肝臓：0.145 µg/kg、皮膚：0.300 µg/kg）未満 

<LOQ：定量限界未満 
a：個別の測定値が LOQ 未満のものは計算に含めず、定量されている分析値より平均値を算出した。 

 

表 38 大西洋さけにおける薬浴（水温 15℃）後の各組織中のイミダクロプリド濃度

（µg/kg） 

組織 試験群 
薬浴後の日数 (日) 

1 7 14 21 28 

筋肉 

対照群 <LOQ <LOD <LOQ <LOD <LOD 

薬浴群(タンク 1) 325 49.5 5.94 <LOQ <LOQ 

薬浴群(タンク 2) 290 46.5 6.68 <LOQ <LOQ 

肝臓 

対照群 <LOD <LOD <LOQ <LOD <LOD 

薬浴群(タンク 1) 720 90.5 9.16 <LOQ <LOD 

薬浴群(タンク 2) 647 87.9 12.0 <LOQ <LOD 

皮膚 

対照群 <LOQ <LOQ <LOQ <LOQ <LOD 

薬浴群(タンク 1) 251 37.0 4.79a <LOQ <LOQ 

薬浴群(タンク 2) 247 35.4 5.19a <LOQ <LOQ 

皮膚

付き

筋肉 

対照群 <LOD <LOD <LOQ <LOD <LOD 

薬浴群(タンク 1) 318 52.0 5.92 <LOQ <LOQ 

薬浴群(タンク 2) 286 48.0 6.66 <LOQ <LOQ 

<LOD：検出限界（筋肉：0.131 µg/kg、肝臓：0.145 µg/kg、皮膚：0.300 µg/kg）未満 

<LOQ：定量限界未満 
a：個別の測定値が LOQ 未満のものは計算に含めず、定量されている分析値より平均値を算出した。 
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④ さけー２ 

大西洋さけ（体重 149～182 g、10 尾/時点）にイミダクロプリド（20 mg/L、

水温 12℃の海水）を 1、3 又は 6 時間薬浴し、薬浴 1 及び 26 日後に皮膚付き筋

肉及び肝臓を採取し（5 尾/群）、各組織中のイミダクロプリド濃度を LC-

MS/MS で測定した。 

結果は表 39 に示されている。 

薬浴 26 日後の皮膚付き筋肉及び肝臓で、いずれの群でもイミダクロプリドの

濃度は定量限界未満又は付近の値であった。なお、対照群の肝臓の 1 例でイミ

ダクロプリドが検出されたが、その他の全ての試料で定量限界（4 µg/kg）未満

であったことから、この結果は試料の汚染と考えられた。（参照 216～218、

224） 

 

表 39 大西洋さけにおける薬浴（水温 12℃）後の各組織中イミダクロプリド濃度

（µg/kg） 

試料 
測定時点 

(日[度・日 a] ) 

薬浴時間(時間) 

1 3 6 

皮膚付き

筋肉 

1[12] 284.2±36.7 671.4±103 1,370±146 

26[354.7] 2.45±2.3b 2.81±1.81b 5.03±2.93b 

肝臓 
1[12] 693.8±117 1,448±165 2,510±380 

26[354.7] <LOQ 4.65±3.18b 9.89±4.00b 

<LOQ：定量限界未満 
a：[  ]内は積算温度 
b：個別の測定値が LOQ 未満のものは、2 µg/kg（LOQ の半値）として平均値を算出した。 

 

⑤ さけー３ 

大西洋さけ［当歳魚、平均体重 408.8±2.70 g、72 尾（対照群 36 尾）/群］に

イミダクロプリド（20.9～21.8 mg/L、水温 15.2～16.0℃の海水）を 1、3 又は

6 時間薬浴し、薬浴 1、7、14、21、28、33 日後に皮膚付き筋肉及び肝臓を採取

し（6 尾/時点）、各組織中のイミダクロプリド濃度を LC-MS/MS で測定した。 

結果は表 40 に示されている。 

皮膚付き筋肉中のイミダクロプリド濃度は、1 時間薬浴では薬浴 21 日後、3

時間薬浴では薬浴 28 日後、6 時間薬浴では薬浴 33 日後に、それぞれ定量限界

（4 µg/kg）未満となった。また、肝臓中のイミダクロプリド濃度は、1 時間薬

浴では薬浴 28日後、3時間薬浴では薬浴 33日後に、それぞれ定量限界未満とな

った。皮膚付き筋肉と肝臓で、時間経過によるイミダクロプリド濃度の推移は

類似していた。また、イミダクロプリドへのばく露時間が長くなるほど、組織

中濃度も上昇し、定量限界未満となるまでにかかる時間も延長することが示さ

れた。（参照 216～218、225） 
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表 40 大西洋さけにおける薬浴（水温 15.2～16.0℃）後の 

各組織中イミダクロプリド濃度（µg/kg） 

試料 
測定時点 

(日[度・日 a] ) 

薬浴時間(時間) 

1 3 6 

皮膚付き

筋肉 

1[15.6] 359±63 740±83 1,372±114 

7[108.8] 71±15 160±24 296±56 

14[206.8] 12.73±3.81 27.45±9.87 54.73±15.90 

21[313.2] <LOQ 6.29±2.28b 9.57±3.70 

28[422.1] <LOQ <LOQ 2.68±1.64b 

33[508.6] <LOQ <LOQ <LOQ 

肝臓 

1[15.6] 644±97 1,462±145 2,877±212 

7[108.8] 124±26 286±53 592±134 

14[206.8] 25.85±8.28 51.87±18.06 107±31 

21[313.2] 4.45±2.15b 13.91±4.58 22.38±8.03 

28[422.1] <LOQ 3.29±2.04b 5.57±3.38b 

33[508.6] <LOQ <LOQ 2.57±1.41b 

<LOQ：定量限界未満 
a：[  ]内は積算温度 
b：個別の測定値が LOQ 未満のものは、2 µg/kg（LOQ の半値）として平均値を算出した。 

 

⑥ さけ及びにじます 

大西洋さけ（平均体重 1.19～4.04 kg、5 尾/時点）及びにじます（体重 1.568

～2.319 kg、5 尾/時点）に、イミダクロプリドを 60 分間薬浴（20 mg/L、水温

5.2～16.3℃の海水）し、薬浴直前及び直後並びに薬浴 1、5、10 及び 21 日後、

積算温度 350 度・日後で、さけでは 8 施設各 2 生け簀から、にじますでは 4 施

設各 2 生け簀から、皮膚付き筋肉を採取し、組織中のイミダクロプリド濃度を

LC-MS/MS で測定した。 

結果は表 41 に示されている。 

さけ及びにじますとも、薬浴 21 日後以降での残留濃度は極めて低値であり、

積算温度 350 度・日後ではほとんどが定量限界（4 µg/kg）未満であった。また、

さけ及びにじますの組織からのイミダクロプリドの消失までの推移は類似して

いた。（参照 213、216、217、219、220、226） 
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表 41 大西洋さけ及びにじますにおける薬浴（水温 5.2～16.3℃）後の 

皮膚付き筋肉中イミダクロプリド濃度（µg/kg） 

 測定時点 

薬浴直前 薬浴直後 24 時間 5 日 10 日 21 日 350 度・日 a 

さけ <LOQ～8 
62.0～

154.0 

105.4～

300.2 

50.9～

184.4 

24.2～

144.0 

<LOQ～

46.7 
<LOQ～2.5 

にじ

ます 
<LOQ 

82.0～

373.0 

139.3～

292.0 

22.3～

68.6 

<LOQ～

16.4 

<LOQ～

6.0 
<LOQ 

<LOQ：定量限界未満 
a：積算温度 

※各生け簀から採取した試料中のイミダクロプリド濃度の最小値～最大値を記載 

 

５．動物体内動態試験 

（１）ラット①  

① 吸収 

a. 血中濃度推移 

Wistar ラット（一群雌雄各 5 匹）に[met-14C]イミダクロプリドを 1 mg/kg 体

重（以下［５.(１)］において「低用量」という。）若しくは 20 mg/kg 体重

（以下［５.(１)］において「高用量」という。）で単回経口投与し、又は低用

量で反復経口投与（14 日間非標識体を投与後、同用量で標識体を単回投与）若

しくは単回静脈内投与して、血中濃度推移について検討された。 

血漿中薬物動態学的パラメータは表 42 に示されている。（参照 2、3、11、

19、39、79） 

 

表 42 血漿中薬物動態学的パラメータ 

投与群 
1 mg/kg 体重 

単回経口 

20 mg/kg 体重 

単回経口 

1 mg/kg 体重/日 

反復経口 

1 mg/kg 体重 

単回静脈内 

性別 雄 雌 雄 雌 雄 雌 雄 雌 

Tmax(hr) 1.46 1.11 1.59 1.66 2.43 2.05 － － 

Cmax 

(µg/mL 又は µg/g) 
0.72 0.85 13.8 15.4 0.63 0.70 1.06a 1.05 a 

T1/2(hr) 
α 相 2.59 3.34 3.05 3.59 3.26 3.40 2.70 3.23 

β 相 118 39.8 31.4 72.6 25.8 43.5 60.2 28.6 

AUC0-48 

(hr･µg/mL 又は hr･µg/g) 
5.47 5.77 99.6 130 5.75 5.94 5.52 6.12 

注）－：算出されず 
a：単回静脈内投与群では投与 5～10 分後の実測値 

 

b. 吸収率 

排泄試験［５.(１)④］における試験結果から算出された各投与群の吸収率は、

表 43 に示されている。（参照 2、11、19、39、79） 
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表 43 各投与群の吸収率 

投与群 
1 mg/kg 体重 

単回経口 

20 mg/kg 体重 

単回経口 

1 mg/kg 体重/日 

反復経口 

1 mg/kg 体重 

単回十二指腸内 

(胆汁中排泄試験) 

性別 雄 雌 雄 雌 雄 雌 雄 

吸収率(%) 98.9 99.8 100 110 94.2 99.2 93.3 

注）経口投与群における吸収率=（尿中排泄率＋カーカス 3F

4中残存率）/（静脈内投与群の尿中排泄
率＋カーカス中残存率） 

十二指腸投与群における吸収率＝胆汁中排泄率＋尿中排泄率＋カーカス中残存率 

 

② 分布 

Wistar ラット（一群雌雄各 5 匹）に[met-14C]イミダクロプリドを低用量若し

くは高用量で単回経口投与し、又は低用量で反復経口投与若しくは単回静脈内

投与して、体内分布試験が実施された。 

主要臓器及び組織中の残留放射能濃度は表 44 に示されている。 

投与 48 時間後には、胃腸管を除く各組織における残留放射能濃度は、肝臓、

腎臓、肺、皮膚及び血漿で比較的高かった。ほかは、1%TAR 未満であった。 

また、別の Wistarラット（一群雄 5匹）に[met-14C]イミダクロプリドを高用

量で単回経口投与し、経時的な臓器・組織内分布が検討された。大部分の臓

器・組織内において最初の測定時点（0.67 時間）で最大値が認められ、臓器・

組織中の残留放射能はいずれの臓器においても同様の速度で消失した。試験期

間中を通じて、脂肪及び中枢神経系への分布は非常に少なかった。（参照 2、3、

11、19、39、79） 

 

  

 
4 組織・臓器を取り除いた残渣のことをカーカスという（以下同じ。）。 
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表 44 主要臓器及び組織中の残留放射能濃度（µg/g） 

投与群 投与量 性別 投与 0.67 時間後 投与 48 時間後 

単回 

経口 

1.0 

mg/kg

体重 

雄 

 肺(0.00939)、皮膚(0.00926)、腎臓

(0.00859)、肝臓(0.00704)、血漿

(0.00461)、カーカス(0.00367)、脾

臓(0.00365)、胃腸管(0.00334)、腎

脂肪(0.00275)、赤血球(0.00247) 

雌 

 腎臓(0.0128)、肝臓(0.00882)、肺

(0.00745)、皮膚(0.00707)、血漿

(0.00537)、卵巣(0.00470)、胃腸管

(0.00444)、子宮(0.00361)、赤血球

(0.00327) 

20.0 

mg/kg

体重 

雄 

胃腸管(77.8)、腎臓(34.0)、肝臓

(32.2)、肺(19.5)、心臓(15.0)、脾

臓(14.9)、筋肉(13.4)、腎脂肪

(12.7)、カーカス(11.1)、血漿

(10.8) 

 

雄 

 皮膚(0.312)、腎臓(0.256)、肺

(0.253)、肝臓(0.179)、血漿

(0.0930)、脾臓(0.0840)、カーカス

(0.0756)、心臓(0.0680)、胃腸管

(0.0678)、赤血球(0.0616) 

雌 

 腎臓(0.267)、肝臓(0.188)、皮膚

(0.177)、肺(0.168)、血漿(0.111)、

子宮(0.0988)、胃腸管(0.0768)、脾

臓(0.0724)、赤血球(0.0642) 

反復 

経口 

1.0 

mg/kg

体重/日 

雄 

 腎臓(0.0223)、皮膚(0.0150)、肺

(0.0133)、肝臓(0.0103)、血漿

(0.00662)、胃腸管(0.00583)、脾臓

(0.00516)、心臓(0.00448)、赤血球

(0.00425) 

雌 

 腎臓(0.0159)、胃腸管(0.0116)、肝

臓(0.0106)、皮膚(0.00881)、肺

(0.00825)、血漿(0.00628)、カーカ

ス(0.00485)、子宮(0.00416)、卵巣

(0.00389)、赤血球(0.00370) 

単回 

静脈 

1.0 

mg/kg

体重 

雄 

 腎臓(0.0110)、肺(0.0110)、皮膚

(0.00961)、肝臓(0.00845)、血漿

(0.00510)、脾臓(0.00482)、赤血球

(0.00341) 

雌 

 腎臓(0.0148)、腎脂肪(0.0122)、肝

臓(0.0115)、皮膚(0.00811)、肺

(0.00706)、胃腸管(0.00552)、血漿

(0.00541)、脾臓(0.00445)、子宮

(0.00433)、赤血球(0.00373) 
／：実施されず 

・胃腸管における内容物の有無については、参照した資料に記載がなかった。 
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③ 代謝 

a. 代謝 

尿及び糞中排泄試験［５.(１)④a.］で得られた尿及び糞を試料として、代謝

物同定・定量試験が実施された。 

尿及び糞中の代謝物は表 45 に示されている。 

尿からは未変化のイミダクロプリドのほかに、主要代謝物として M02、M03、

M06、M10及び M12が認められた。糞からは未変化のイミダクロプリドのほか、

代謝物 M01、M03 及び M12 が認められた。 

低用量投与の各群では、認められた代謝物パターンに質及び量的な性差はほ

ぼ認められなかったが、高用量投与群では、雌と比較して雄では未変化のイミ

ダクロプリドの量が少なく、代謝物 M03 の量が増加し、雄での代謝能力が高い

傾向が示された。ほかの代謝物では、性差は認められなかった。（参照 2、3、

11、19、39、80） 

 

表 45 尿及び糞中の代謝物（%TRR） 

投与群 投与量 
性

別 

試

料 

イミダ

クロプ

リド 

代謝物(投与後 24 時間) 

単回経口 

1.0 

mg/kg 体重 

雄 
尿 11.3 

M10(28.1)、M02(16.9)、M03(9.89)、

M06(4.29)、M12(2.73) 

糞 2.10 M01(2.34)、M12(1.98)、M03(1.13) 

雌 
尿 11.3 

M10(24.1)、M02(14.8)、M03(8.61)、

M12(5.13)、M06(3.22) 

糞 1.88 M01(2.43)、M12(1.91)、M03(1.34) 

20 

mg/kg 体重 

雄 
尿 8.92 

M10(23.6)、M02(17.3)、M03(13.2)、

M06(7.22)、M12(2.49) 

糞 0.91 M12(2.37)、M01(2.18)、M03(1.71) 

雌 
尿 15.4 

M10(24.2)、M02(16.0)、M06(8.15)、

M03(8.07)、M12(3.16) 

糞 0.53 M01(2.21)、M12(1.09)、M03(0.58) 

反復経口 
1.0 

mg/kg 体重/日 

雄 
尿 10.5 

M02(18.2)、M10(16.6)、M03(12.6)、

M06(7.03)、M12(4.01) 

糞 1.49 M01(3.36)、M12(2.00)、M03(1.20) 

雌 
尿 12.5 

M10(18.9)、M02(15.0)、M03(9.23)、

M06(5.92)、M12(5.70) 

糞 1.50 M01(2.96)、M12(1.63)、M03(1.07) 

単回静脈 
1.0 

mg/kg 体重 

雄 
尿 13.7 

M10(25.9)、M02(16.0)、M03(9.05)、

M06(7.61)、M12(2.32) 

糞 1.63 M01(2.64)、M12(1.76)、M03(1.32) 

雌 
尿 14.8 

M10(21.7)、M02(16.3)、M03(8.75)、

M06(5.57)、M12(5.08) 

糞 2.22 M01(2.40)、M12(1.44)、M03(0.81) 
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b. 肝臓及び腎臓中の経時的代謝物分布 

分布試験［５.(１)②］における、[met-14C]イミダクロプリドを高用量で単回

経口投与した Wistar ラット（一群雄 5 匹）の肝臓及び腎臓について、代謝物の

同定及び経時的分布が検討された。 

肝臓及び腎臓中の代謝物は表 46 に示されている。 

腎臓において、未変化のイミダクロプリド並びに代謝物 M02、M03、M06 及

びM10が同定された。そのうち未変化のイミダクロプリド並びに代謝物M06及

び M10 は経時的に減少し、代謝物 M02 及び M03 は増加した。肝臓においては、

代謝物 M01、M05、M06 及び M17 が同定された。代謝物 M01 は腎臓及び尿中

に認められていないため、更に代謝を受けると考えられた。また代謝物 M17 も

肝臓以外で認められておらず、腎臓又は胆汁へと排泄される前に代謝されると

考えられた。（参照 2、3、11、19、39、81） 

 

表 46 肝臓及び腎臓中の代謝物（µg/g） 

試料 

試料採取

時間 

(hr) 

イミダク

ロプリド 
M01 M02 M03 M05 M06 M10 M17 

腎臓 

0.67 
17.1 

(50.2) 
ND 

0.99 

(2.92) 

1.77 

(5.20) 
ND 

2.40 

(7.07) 

4.60 

(13.5) 
ND 

1.5 
15.4 

(48.3) 
ND 

0.93 

(2.92) 

1.96 

(6.14) 
ND 

3.17 

(9.92) 

3.71 

(11.6) 
ND 

3.0 
14.9 

(55.3) 
ND 

1.09 

(4.06) 

2.11 

(7.84) 
ND 

1.89 

(7.03) 

3.39 

(12.6) 
ND 

6.0 
7.50 

(49.8) 
ND 

1.23 

(8.18) 

1.44 

(9.53) 
ND 

0.95 

(6.29) 

2.03 

(13.5) 
ND 

肝臓 

0.67 ND 
7.50 

(23.3) 
ND ND 

1.45 

(4.52) 

0.69 

(2.13) 
ND 

2.21 

(6.85) 

1.5 ND 
6.01 

(21.6) 
ND ND 

0.97 

(3.48) 

0.67 

(2.42) 
ND 

2.09 

(7.50) 

3.0 ND 
5.88 

(24.9) 
ND ND 

0.77 

(3.26) 

0.63 

(2.68) 
ND 

1.77 

(7.48) 

6.0 ND 
2.21 

(19.1) 
ND ND 

0.28 

(2.41) 

0.58 

(5.02) 
ND 

1.01 

(8.76) 
ND：検出されず 

下段( )内：%TRR 

 

④ 排泄 

a. 尿及び糞中排泄 

Wistar ラット（一群雌雄各 5 匹）に[met-14C]イミダクロプリドを低用量若し

くは高用量で単回経口投与し、又は低用量で反復経口投与若しくは単回静脈内

投与して、尿及び糞中排泄試験が実施された。 

投与後 48 時間における尿及び糞中排泄率並びにカーカス及び組織・臓器中残
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存率は、表 47 に示されている。 

全ての投与群において、雌雄とも投与後 48 時間で 90%TAR 以上が尿及び糞

中に排泄され、主に尿中に排泄された。尿中への排泄は速やかであり、尿中へ

の排泄放射能の約 90%が投与後 24 時間以内に回収された。排泄パターンに、投

与量、投与方法及び性別による差は認められなかった。（参照 2、3、11、19、

39、79） 

 

表 47 投与後 48時間の尿及び糞中排泄率並びにカーカス及び 

組織・臓器中残存率（%TAR） 

投与群 
1 mg/kg 体重 

単回経口 

20 mg/kg 体重 

単回経口 

1 mg/kg 体重/日 

反復経口 

1 mg/kg 体重 

単回静脈内 

性別 雄 雌 雄 雌 雄 雌 雄 雌 

尿 72.6 72.4 73.3 79.5 69.0 71.8 73.4 72.5 

糞 20.3 25.5 21.3 17.1 23.8 22.7 19.3 17.5 

カーカス及び組織・臓器 a 0.453 0.374 0.614 0.396 0.609 0.531 0.489 0.402 
a：消化管は除く。 

 

b. 胆汁中排泄 

胆管カニューレを挿入した Wistarラット（一群雄 5匹）に[met-14C]イミダク

ロプリドを低用量で単回十二指腸内投与し、胆汁中排泄試験が実施された。 

その結果、投与後 48時間で、尿中に 56.4%TAR、糞中に 4.69%TAR、胆汁中

に 35.9%TAR が排泄された。カーカス及び組織・臓器中残存率は 0.997%TAR

であった。 

本試験で腎尿排泄放射能が低下したことは、放射能の腸肝循環に起因すると

考えられた。（参照 2、3、11、19、39、79） 

 

（２）ラット② 

Wistar ラットに[imi-14C]イミダクロプリドを 1 mg/kg 体重（雄 10 匹、雌 5

匹）又は 150 mg/kg 体重（雄 5 匹）で単回経口投与して、動物体内動態試験が

実施された。 

全血中薬物動態学的パラメータは表 48 に、臓器及び組織中の残留放射能濃度

は表 49 に、尿中の代謝物は表 50 にそれぞれ示されている。 

投与後 48時間で 98%TAR以上が体外に排泄され、88.2%TAR～93.8%TARが

尿中、6.30%TAR～11.2%TAR が糞中から回収されたことから、吸収率は少な

くとも 88.2%と考えられた。投与 48 時間後における各臓器・組織における残留

放射能濃度はいずれも低く、血漿より高かったのは肝臓、腎臓、脾臓、脂肪組

織（雄のみ）、肺及び皮膚のみであった。主要代謝物は、尿から同定された

M02、M21及びM22であり、ほかに、未変化のイミダクロプリド、代謝物M03

が同定された。[met-14C]イミダクロプリド投与における尿中代謝物との差は、
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標識部位に由来すると考えられた。（参照 2、3、11、19、39、82） 

 

表 48 全血中薬物動態学的パラメータ 

投与群 1 mg/kg 体重 150 mg/kg 体重 

性別 雄 雌 雄 

Tmax (hr) 1.00 1.50 4.00 

Cmax (µg/g) 0.94 0.89 58.5 

T1/2(hr) 24.9 21.3 9.04 

AUC0-48(hr･µg/g) 5.69 6.71 1,060 

 

表 49 臓器及び組織中の残留放射能濃度（µg/g） 

投与量 性別 投与 48 時間後 

1 mg/kg 体重 

雄 

肝臓(0.429)、肺(0.0231)、皮膚(0.0206)、腎臓

(0.0168)、脂肪(0.0121)、脾臓(0.00818)、血漿

(0.00585)、カーカス(0.00563)、心臓(0.00559)、胃腸

管(0.00548)、赤血球(0.00544) 

雌 

肝臓(0.0183)、肺(0.0140)、皮膚(0.0114)、腎臓

(0.0103)、子宮(0.00858)、卵巣(0.00848)、脾臓

(0.00626)、血漿(0.00617)、赤血球(0.00475) 

150 mg/kg 体重 雄 

肝臓(4.65)、皮膚(4.05)、肺(2.90)、胃腸管(2.20)、腎

臓(2.01)、脂肪(1.68)、脾臓(1.30)、心臓(1.05)、血漿

(1.00)、カーカス(0.991)、骨(0.925)、赤血球(0.841) 

・胃腸管における内容物の有無については、参照した資料に記載がなかった。 

 

表 50 尿中の代謝物（%TRR） 

投与量 性別 

イミダ

クロプ

リド 

代謝物(投与後 48 時間) 

1 mg/kg 体重 

雄 6.9 
M22(34.7)、M02(14.7)、M03(8.4)、

M21(8.0) 

雌 16.5 
M22(29.6)、M21(15.7)、M02(13.7)、

M03(7.7) 

150 mg/kg 体重 雄 14.2 
M22(19.1)、M21(18.4)、M02(14.6)、

M03(9.1) 

 

（３）ラット③（イミダクロプリド及び代謝物 M04） 

Wistar ラット（一群雄 5 匹）に[met-14C]イミダクロプリド又は 14C-M04 を 1 

mg/kg 体重で単回経口投与し、薬物動態及び代謝パターンを比較した。 

血漿中薬物動態学的パラメータは表 51 に、主要臓器及び組織における残留放

射能濃度は表 52 に、尿及び糞中代謝物は表 53 にそれぞれ示されている。 

 

  



 

 51 

表 51 血漿中薬物動態学的パラメータ 

投与群 イミダクロプリド 代謝物 M04 

Tmax (hr) 1.16 0.77 

Cmax  (µg/mL 又は µg/g) 0.84 0.51 

T1/2 (hr) 
α 相 0.36 0.29 

β 相 35.7 46.9 

AUC0-48 (hr･µg/mL 又は hr･µg/g) 4.75 1.69 

 

イミダクロプリド及び代謝物 M04 の薬物動態は類似しており、いずれも二相

性の消失パターンを示した。 

排泄パターンも類似しており、投与放射能の体外への排泄は投与後 48 時間以

内にほぼ完了し、両化合物とも約 75%TARが尿中に排泄された。代謝物M04投

与による臓器・組織内分布はイミダクロプリドの分布パターンと比較して腎脂

肪への分布が高く、M04 の脂質親和性が高いためと考えられた。 

イミダクロプリド投与後の尿中では、未変化のイミダクロプリドのほか、代

謝物 M02、M03、M04、M06 及び M10 が同定された。代謝物 M04 投与後の尿

中では未変化の M04 が大部分であり、少量の代謝物 M01 が尿及び糞中に認め

られた。 

また、Wistar ラット（一群雄 7～10 匹）に[met-14C]イミダクロプリドを単回

経口投与（150 mg/kg 体重）又は反復経口投与［非標識体を一年間混餌投与

（1,800 ppm）後、標識体単回経口投与（80 mg/kg 体重）］し、代謝物 M04 の

生成について検討された。 

その結果、単回経口投与群ではごく微量（1%TAR 未満）の代謝物 M04 が確

認されたのに対し、反復経口投与群の尿中には単回経口投与群より高い割合で

代謝物 M04 が認められた。これらの知見から、代謝物 M04 は主にイミダクロ

プリドの長期間投与時の代謝物であることが示唆された。このことを確認する

ため、非標識体を 1 年間混餌投与したラット及びマウスの尿を用いて直接同位

体希釈分析を行った結果、いずれの尿中にもM04の存在（ラット：約 9 mg/100 

mL、マウス：約 1.5 mg/100 mL）が確認された。（参照 2、3、11、19、39、

83） 
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表 52 主要臓器及び組織における残留放射能濃度（µg/g） 

投与群 投与量 48 時間後 

単回経口 

(イミダクロプリド) 

1.0 

mg/kg 体重 

皮膚(0.0250)、肺(0.0125)、腎臓(0.0111)、肝臓

(0.00866)、血漿(0.00506)、脾臓(0.00492)、心臓

(0.00390)、カーカス(0.00371)、赤血球(0.00330)  

150 

mg/kg 体重 
胃腸管(17.5)、皮膚(6.40)、カーカス(2.72) 

単回経口 

(代謝物 M04) 

1.0 

mg/kg 体重 

肺(0.00722)、腎脂肪(0.00555)、肝臓(0.00372)、腎臓

(0.00281)、皮膚(0.00236)、カーカス(0.00227)、胃腸

管(0.00211)、筋肉(0.00163)、脾臓(0.00154)、赤血球

(0.00149)、心臓(0.00143)、骨(0.00136)、血漿

(0.00109) 
・胃腸管における内容物の有無については、参照した資料に記載がなかった。 

 

表 53 尿及び糞中代謝物（%TRR） 

投与群 投与量 試料 親化合物 代謝物(投与後 24 時間 a) 

単回経口 

(イミダクロプリド) 

1.0 

mg/kg 体重 

尿 11.1 
M10(29.4)、M02(20.7)、

M03(12.4)、M06(7.10)、M04(0.76) 

糞 4.29 M03(2.42)、M06(2.03)、M10(1.06) 

単回経口 

(代謝物 M04) 

1.0 

mg/kg 体重 

尿 59.4 M01(9.86) 

糞 ND M01(痕跡) 

反復経口 

(イミダクロプリド) 

80 

mg/kg 体重/日 
尿 10.5 

M10(21.9)、M03(17.7)、

M02(14.1)、M04(11.4)、M06(7.27) 
a：単回経口投与群における尿試料：投与後 4～24 時間の値 

反復経口投与群における尿試料：1,800 ppm でイミダクロプリドを 1 年混餌投与し、[met-14C]

イミダクロプリド単回経口投与した後、7～24 時間の値 

ND：検出されず 

 

イミダクロプリドのラットにおける主要代謝経路は、①親骨格の酸化開裂に

よる代謝物 M06 及び M21 の生成、ニトロ基の還元又は脱離による代謝物 M01

及び M04 の生成、②イミダゾリジン環（4 位又は 5 位）の水酸化及びその後の

脱水による代謝物 M02 及び M03 の生成であると推定された。 

 

（４）代謝物分布 

① ラット 

Wistar ラット（一群雌 5 匹）にイミダクロプリドを 20 mg/kg 体重/日で単回

強制経口投与（溶媒：コーン油）して、臓器、血液及び排泄物中のイミダクロ

プリド、代謝物 M06 及び代謝物 M08 が分析された。 

未変化のイミダクロプリド、代謝物M06及びM08は脳、肝臓、腎臓、卵巣、

血液、尿及び糞中に認められた。また、脳及び赤血球 AChE 阻害（20%以上）

並びに GOT、GPT、ビリルビン及び BUN の増加が認められた。（参照 171） 
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② マウス－１ 

C57BL/6J マウス（雄 4 匹）にイミダクロプリドを 0.6 mg/kg 体重/日で 24 週

間混餌投与して、臓器及び血液中のイミダクロプリド並びに代謝物 M01、M02、

M03、M06、M10 及び M24 が分析された。 

未変化のイミダクロプリドは脳、精巣等において、代謝物 M01 は肝臓におい

て、代謝物 M02 は膵臓において、代謝物 M03 は血液及び腸間膜白色脂肪組織

において、代謝物 M24 は精巣、脳等において比較的高濃度で認められた。代謝

物 M06 及び M10 はいずれの臓器及び血液においても認められなかった。（参

照 172） 

 

③ マウス－２ 

マウス（系統不明、一群雌 4 匹）の妊娠 6～9 日にイミダクロプリドを強制経

口投与（0、0.118、1.18、4.1、11.8、41 mg/kg 体重/日）して、母動物の血漿

及び脳並びに胎児（全体）中のイミダクロプリド並びに代謝物 M01、M02、

M03、M04、M06、M11、M15 及び M21 が分析された。 

未変化のイミダクロプリド並びに代謝物 M01、M02、M03、M04 及び M15

は、母動物の血漿及び脳並びに胎児（全体）の全てにおいて認められた。（参

照 173） 

 

６．急性毒性試験等 

（１）急性毒性試験（経口投与） 

イミダクロプリド（原体）を用いた急性毒性試験（経口投与）が実施された。 

結果は表 54 に示されている。（参照 2、3、11、19、39、85～90） 

 

表 54 急性毒性試験結果概要（経口投与、原体） 

動物種 

性別・匹数 

LD50(mg/kg 体重) 
観察された症状 

雄 雌 

SD ラット a 

雌雄各 10 匹 

(参照 85) 

440 410 

投与量：260、360、500、700、980 mg/kg 体重 

 

360 mg/kg 体重以上 

雄：痙攣及び呼吸異常(投与 55 分～7 時間後) 

雌：鎮静、呼吸異常及び痙攣(投与 1～4 時間後) 

260 mg/kg 体重以上 

雄：鎮静及び振戦(投与 1～8 時間後) 

雌：振戦(投与 1～4 時間後) 

 

雌雄：360 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 35 分～1

日後) 
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動物種 

性別・匹数 

LD50(mg/kg 体重) 
観察された症状 

雄 雌 

Wistar ラット b 

雌雄各 5 匹 

(参照 86) 

424 
450～

475 

投与量： 

雄：50、100、250、315、400、450、500、1,800 

mg/kg 体重 

雌：100、250、315、400、450、475、500、

1,800 mg/kg 体重 

 

400 mg/kg 体重以上 

雌雄：一過性の痙攣(投与 1 時間～1 日後) 

250 mg/kg 体重以上 

雄：運動性低下、瞼裂縮小並びに一過性の振戦、

よろめき歩行及び頻呼吸(投与 40 分～1 日後) 

雌：無関心、運動性低下、瞼裂縮小並びに一過性

の振戦、よろめき歩行、頻呼吸及び努力呼吸(投与

40 分～1 日後) 

100 mg/kg 体重以上雄：無関心及び一過性の努力

呼吸(投与 40 分～1 日後) 

雌雄：400 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 1 時間～

1 日後) 
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動物種 

性別・匹数 

LD50(mg/kg 体重) 
観察された症状 

雄 雌 

Wistar ラット b 

雌雄各 5 匹 

(参照 87) 

642 648 

投与量： 

雄：50、200、350、400、500、600、750、1,800 

mg/kg 体重 

雌：100、400、450、500、600、1,000 mg/kg 体

重 

 

750 mg/kg 体重以上 

雄：無糞(投与 2～3 日後) 

600 mg/kg 体重以上 

雄：立毛(投与 3 時間～2 日後)、飲水量増加及び尿

量増加(投与 6～8 日後) 

雌：立毛(投与 6 時間後) 

500 mg/kg 体重以上 

雌：流涎(投与 2 日後) 

450 mg/kg 体重以上 

雌：運動性低下(2 時間～2 日後)、痙攣性歩行(1 時

間～3 日後)、痙攣(2 時間～3 時間後)及び一過性の

痙攣(2 時間～2 日後) 

400 mg/kg 体重以上 

雄：運動性低下、痙攣性歩行及び一過性の痙攣(投

与 2 時間～1 日後) 

雌：無関心、よろめき歩行、努力呼吸及び一過性

の振戦(投与 1 時間～2 日後) 

350 mg/kg 体重以上 

雄：痙攣及び一過性の振戦(投与 3 時間～1 日後) 

200 mg/kg 体重以上 

雄：無関心、よろめき歩行及び努力呼吸(投与 20

分～1 日後) 

 

雄：350 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 2 時間～2

日後) 

雌：450 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 2 時間～1

日後) 

Wistar Hannover 

ラット c、d 

雌 1～4 匹 

(参照 88) 

 1,300 

投与量：130、410、1,300、2,000 mg/kg 体重 

 

2,000 mg/kg 体重：間代性痙攣(投与 1 時間後) 

1,300 mg/kg体重以上：眼瞼下垂、努力呼吸及び腹

臥位(投与 15 分～4 時間後) 

410 mg/kg 体重以上：筋攣縮、運動性低下、呼吸

雑音及び円背位(投与 2～4 時間後) 

 

1,300 mg/kg体重以上で死亡例(投与 1～6.5時間後) 
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動物種 

性別・匹数 

LD50(mg/kg 体重) 
観察された症状 

雄 雌 

ICR マウス a 

雌雄各 10 匹 

(参照 89) 

100 98 

投与量： 

雄：46、60、78、100、130、170、220 mg/kg 体

重 

雌：60、78、100、130、170 mg/kg 体重 

 

100 mg/kg 体重以上 

雄：挙尾(投与 4 分後) 

60 mg/kg 体重以上 

雄：痙攣(投与 10 分～1 日後) 

雌：鎮静、呼吸異常、振戦、痙攣(投与 5 分～5 時

間後)及びヒヨコ様鳴声 

46 mg/kg 体重以上 

雄：鎮静、呼吸異常、振戦(投与 30 分～4 時間後)

及びヒヨコ様鳴声 

 

雄：60 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 6 分～5 時間

後) 

雌：78 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 7 分～6 時間

後) 

NMRI マウス b 

雌雄各 5 匹 

(参照 90) 

131 168 

投与量： 

雄：10、71、100、120、140、160、250 mg/kg

体重 

雌：10、100、120、140、160、250 mg/kg 体重 

 

250 mg/kg 体重 

雄：痙攣(投与 10～20 分後) 

120 mg/kg 体重 

雌：努力呼吸及び一過性の痙攣(投与 5 分～4 時間

後) 

100 mg/kg 体重以上 

雄：努力呼吸並びに一過性の痙攣及びよろめき歩

行(投与 5 分～2 時間後) 

雌：無関心、運動性低下並びに一過性の努力呼

吸、振戦及びよろめき歩行(投与 5 分～6 時間後) 

71 mg/kg 体重以上 

雄：無関心、運動性低下並びに一過性の努力呼吸

及び振戦(投与 10 分～4 時間後) 

 

雄：100 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 10 分～1

時間後) 

雌：120 mg/kg 体重以上で死亡例(投与 15～45 分

後) 
・溶媒として、a：DMSO 含有ポリエチレングリコール 400、b：2%クレモホア EL 水溶液（脱イオ
ン水）、c：1%MC 水溶液が用いられた。 

d：上げ下げ法による評価 

／：実施されず 
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（２）一般薬理試験 

ラット、マウス及びウサギを用いた一般薬理試験が実施された。 

結果は表 55 に示されている。（参照 2、11、19、32、33、39、91） 

 

表 55 一般薬理試験概要 

試験の種類 動物種 
動物数 

匹/群 

投与量 

(mg/kg 体重) 

(投与経路) 

最大 

無作用量 

(mg/kg 体重) 

最小 

作用量 

(mg/kg 体重) 

結果の概要 

中 

枢 

神 

経 

系 

一般状態 

(Irwin 法) 

ICR 

マウス① 

雄 3 

雌 3 

0､10､30､100 

(経口) 
10 30 

100 mg/kg 体重(雌雄)：

ヒヨコ様鳴声 

30 mg/kg 体重以上(雌

雄)：警戒性・運動性の

低下、運動失調及び散

瞳傾向 

 

100 mg/kg 体重(雌雄)で

死亡例 

ICR 

マウス② 

雄 3 

雌 3 

0、30 

(経口) 
－ 30 

30 mg/kg 体重(雌)：四

肢筋緊張低下(ごく軽微) 

ICR 

マウス③ 

雄 5 

雌 5 

0、20、30 

(経口) 
20 30 

30 mg/kg 体重(雌雄)：

振戦 

30 mg/kg 体重(雌)：自

発運動低下 

日本 

白色種 

ウサギ 

雄 3 
0､10､30､100 

(経口) 
10 30 

30 mg/kg 体重以上：行

動性の軽微な抑制、瞳

孔反射抑制、呼吸数増

加、散瞳及び頻脈 

 

100 mg/kg 体重で死亡

例 

体温 

日本 

白色種 

ウサギ 

雄 3 
0､10､30､100 

(経口) 
30 100 

100 mg/kg 体重：軽微

な体温低下 

呼 

吸 

・ 

循 

環 

器 

系 

呼吸数・ 

心拍数 

(無麻酔) 

日本 

白色種 

ウサギ 

雄 3 
0､10､30､100 

(経口) 
10 30 

100 mg/kg 体重：呼吸

数の増加後減少 

30 mg/kg 体重以上：心

拍数及び呼吸数の増加 

呼吸・血

圧・ 

心拍数 

(麻酔下) 

日本 

白色種 

ウサギ 

雄 4～5 
0､1､3､10､30 

(静脈内) 
3 10 

10 mg/kg 体重以上：呼

吸一過性亢進、血圧低

下及び心拍数減少 

 

30 mg/kg 体重で死亡、 

死亡例は呼吸一過性亢

進後、抑制及び呼吸停

止 



 

 58 

試験の種類 動物種 
動物数 

匹/群 

投与量 

(mg/kg 体重) 

(投与経路) 

最大 

無作用量 

(mg/kg 体重) 

最小 

作用量 

(mg/kg 体重) 

結果の概要 

自 

律 

神 

経 

系 

瞳孔径 

日本 

白色種 

ウサギ 

雄 3 
0､10､30､100 

(経口) 
10 30 

30 mg/kg 体重以上：瞳

孔散大 

SD 

ラット 
雄 5 

0､10､30､100 

(経口) 
30 100 

100 mg/kg 体重：瞳孔

散大 

体 

性 

神 

経 

系 

腓腹筋収縮 
SD 

ラット 
雄 3～4 

0､30､100､

300 

(経口) 

300 － 影響なし 

筋弛緩作用 
SD 

ラット 
雄 5 

0､30､100､

300 

(経口) 

100 300 
300 mg/kg 体重：落下

限界角度の軽度な減少 

消 

化 

器 

系 

腸管運動 

(麻酔下) 

日本 

白色種 

ウサギ 

雄 4～5 
0､1､3､10､30 

(静脈内) 
1 3 

3 mg/kg 体重以上：腸

管運動抑制 

炭末輸送能 
SD 

ラット 
雄 5 

0､10､30､100 

(経口) 
30 100 

100 mg/kg 体重：炭末

輸送率低下 

胃液分泌 
SD 

ラット 
雄 5 

0､10､30､100 

(経口) 
10 30 

100 mg/kg 体重：pH

値上昇、胃酸分泌抑制 

30 mg/kg 体重以上：

総酸度低下 

腎 

機 

能 

尿量・ 

尿中電解

質・ 

定性分析 

SD 

ラット 
雄 5 

0､30､100､

300 

(経口) 

30 100 

300 mg/kg 体重：電解

質変動 

100 mg/kg 体重以上：

尿量減少 

血 

液 

系 

溶血作用 

日本 

白色種 

ウサギ 

雄 5 

10-5～10-3 

mol/L 

(in vitro) 
10-3 mol/L － 影響なし 

血液凝固 

作用 

SD 

ラット 
雄 5 

0､10､30､100 

(経口) 
10 30 

30 mg/kg体重以上：

APTT 軽度延長(10 秒

以内) 

溶媒として DMSO 含有ポリエチレングリコール 400 が用いられた。 

－：最小作用量は設定できなかった。 

 

７．亜急性毒性試験 

（１）96日間亜急性毒性試験（ラット） 

Wistarラット（一群雌雄各 10匹）を用いた混餌投与（原体：0、150、600及

び 2,400 ppm、平均検体摂取量は表 56 参照）による 96 日間亜急性毒性試験が

実施された。また、4 週間回復群（一群雌雄各 10 匹、原体：0 及び 2,400 ppm

混餌投与）が設けられた。本試験において、投与 5、14 及び 17 週後（回復群）

に赤血球及び血漿 ChE 活性が、試験終了時に脳 ChE 活性が測定された。 
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表 56 96日間亜急性毒性試験（ラット）の平均検体摂取量 

投与群 150 ppm 600 ppm 2,400 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 14.0 60.9 300 

雌 20.3 83.3 422 

 

各投与群で認められた毒性所見は表 57 に示されている。 

いずれの投与群においても、脳、赤血球及び血漿 ChE 活性に検体投与による

影響は認められなかった。 

本試験において、600 ppm 以上投与群の雄及び 2,400 ppm 投与群の雌で体重

増加抑制等が認められたことから、無毒性量は雄で 150 ppm（14.0 mg/kg 体重/

日）、雌で 600 ppm（83.3 mg/kg 体重/日）であると考えられた。肝臓の組織学

的変化は回復性であった。（参照 2、3、11、19、39、92） 

 

表 57 96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 

2,400 ppm ・TPT 延長 

・ALP 及び ALT 増加 

・TP、T.Chol、TG 及び Alb 減少 

・肝円形細胞浸潤 

・肝単細胞壊死 

・肝細胞質変化#及び核の肥大 

・体重増加抑制(投与 1 週以降) 

・TPT 延長 

・TP 及び Alb 減少 

600 ppm 以上 ・体重増加抑制§(投与 1 週以降) 600 ppm 以下 

毒性所見なし 150 ppm 毒性所見なし 
§：600 ppm 投与群では統計学的有意差はないが検体投与による影響と判断した。 
#：細胞質は好塩基性を示し、核周辺部が淡明化した変化。 

 

（２）98日間亜急性毒性試験（ラット） 4F

5 

Wistar ラット（一群雌雄各 10 匹）を用いた混餌投与（原体：0、120、600 及

び 3,000 ppm、平均検体摂取量は表 58 参照）による 98 日間亜急性毒性試験が実

施された。 

 

表 58 98日間亜急性毒性試験（ラット）の平均検体摂取量 

投与群 120 ppm 600 ppm 3,000 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 11.0 56.9 409 

雌 14.6 77.8 513 

 

各投与群で認められた毒性所見は表 59 に示されている。 

本試験において、600 ppm 投与群の雌雄で体重増加抑制等が認められたことか

 
5 ラットを用いた 96 日間亜急性毒性試験［７.(１)］、2 年間慢性毒性/発がん性試験［８.(３)］及び

90 日間亜急性神経毒性試験［９.(１)］の予備試験として実施された。 
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ら、無毒性量は雌雄とも 120 ppm（雄：11.0 mg/kg 体重/日、雌：14.6 mg/kg 体

重/日）であると考えられた。（参照 93） 

 

表 59 98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 

3,000 ppm ・ALP 増加 

・Glu 及び T.Chol 減少 

・肝多発性巣状壊死 

・精細管上皮変性 

・ALP 増加 

・Glu 減少 

600 ppm 以上 ・体重増加抑制 a(投与 6 週以降)  ・体重増加抑制 a(投与 2 週以降) 

120 ppm 毒性所見なし 毒性所見なし 
a：3,000 ppm 投与群では雌雄とも投与 1 週以降 

 

（３）90日間亜急性毒性試験（イヌ） 

ビーグル犬（一群雌雄各 4 匹）を用いた混餌投与（原体：0、200、600 及び

1,800/1,200 ppm 5F

6、平均検体摂取量は表 60 参照）による 90 日間亜急性毒性試

験が実施された。 

 

表 60 90日間亜急性毒性試験（イヌ）の平均検体摂取量 

投与群 200 ppm 600 ppm 1,800/1,200 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 7.7 22.0 45.3 

雌 7.9 24.7 45.9 

 

1,800 ppm 投与群の雌雄で体重減少（雄：投与 1～4 週、雌：投与 2 週）及び

摂餌量減少（投与 1 週以降）が認められたが、1,200 ppm に用量を下げたとこ

ろ、餌を完食しない例が散見されたものの体重は順調に増加した。1,800/1,200 

ppm 投与群の雌雄で振戦（tremor）（投与 1 週以降）が、600 ppm 以上投与群

の雌雄で身震い（trembling）（投与 1 週以降）が認められた。いずれの投与群

も、血液学的検査、血液生化学的検査、肉眼的及び病理組織学的検査において

検体投与による影響は認められなかった。 

本試験において、600 ppm 以上投与群の雌雄で身震い（trembling）が認めら

れたことから、無毒性量は雌雄とも 200 ppm（雄：7.7 mg/kg 体重/日、雌：7.9 

mg/kg 体重/日）であると考えられた。（参照 2、3、11、19、39、94） 

 

（４）28日間亜急性毒性試験（イヌ）＜参考資料 6F

7＞  

ビーグル犬（一群雌雄各 2匹）を用いた混餌投与（原体：0、200、1,000及び

 
6 最高投与群は、摂餌量が減少したため、試験 4 週目に投与量が 1,800 ppm から 1,200 ppm に変更さ
れた。 
7 本試験はイヌを用いた 90 間亜急性毒性試験［７.(２)］及び 1 年間慢性毒性試験［８.(２)］の用量

設定試験として実施された試験であり、供試動物数が少ないことから、参考資料とした。 



 

 61 

5,000 ppm、平均検体摂取量は表 61参照）による 28日間亜急性毒性試験が実施

された。本試験において、血清中の総 T3及び総 T4濃度並びに肝臓中の P450 含

量、N-DEM 活性及び O-DEM 活性が測定された。なお、5,000 ppm 投与群の雌

雄では、臓器重量並びに肝臓の P450 含量、N-DEM 活性及び O-DEM 活性は測

定されなかった。 

 

表 61 28日間亜急性毒性試験（イヌ）の平均検体摂取量 

投与群 200 ppm 1,000 ppm 5,000 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 
7.3 31.0 49.0 

 

各投与群で認められた毒性所見は表 62 に示されている。 

いずれの投与群においても、総 T4濃度並びに N-DEM 及び O-DEM 活性に検

体投与による影響は認められなかった。 

1,000 ppm 以上投与群の雌雄において肝臓の P450 含量の増加が認められた。 

本試験において、1,000 ppm 投与群の雄で肝細胞肥大及び肝クッパー細胞色

素沈着、1,000 ppm 以上投与群の雌で甲状腺ろ胞細胞萎縮等が認められた。

5,000 ppm 投与群の全例が死亡又は切迫と殺された。（参照 95） 
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表 62 28日間亜急性毒性試験（イヌ）で認められた毒性所見 

投与群 雄 雌 

5,000 ppm ・死亡(投与 2 日)及び切迫と殺(投

与 24 日) 

・運動失調(投与 1 日以降)、振戦

(投与 1 日以降)及び嘔吐(投与 1

日) 

・体重減少 a(投与 2 日以降)及び摂

餌量減少(投与 1 日以降) 

・T.Bil、尿素及び GGT 増加 

・TG、総脂質、α1-Glob 及び総 T3

減少 

・肝細胞萎縮 

・膵臓チモーゲン減少 

・甲状腺ろ胞細胞萎縮 

・唾液腺腺房萎縮 

・胸腺萎縮 

・精細管変性 

・死亡(投与 18 日)及び切迫と殺(投

与 24 日) 

・運動失調(投与 2 日以降)、振戦

(投与 2 日以降)及び嘔吐(投与 2

日) 

・体重減少 a(投与 2 日以降)及び摂

餌量減少(投与 1 日以降)  

・総 T3減少 

・肝細胞萎縮 

・胸腺萎縮 

・骨髄萎縮 

1,000 ppm 以上 ・肝細胞肥大 b 

・肝クッパー細胞色素沈着 b 

・肝絶対及び比重量 7F

8増加 

・甲状腺ろ胞細胞萎縮 

200 ppm 毒性所見なし 毒性所見なし 
a：投与開始後の初回体重測定日は投与 2 日に行われた。 
b：1,000 ppm 投与群のみで認められた。 

 

（５）亜急性毒性の検討（ラット） 

Wistar ラット（一群雌 10 匹）にイミダクロプリドを 90 日間強制経口投与

（0、5、10 及び 20 mg/kg 体重/日、溶媒：コーン油）して、亜急性毒性 8F

9につ

いて検討された。 

20 mg/kg 体重/日投与群で体重増加抑制、摂餌量減少、自発運動量減少、

GOT、GPT、グルコース及び BUN の増加、脳における AChE 活性阻害（20%

以上）、肝臓、腎臓及び副腎の相対重量の増加並びに脳、肝臓及び腎臓の病理

組織学的変化が認められた。5 及び 10 mg/kg 体重/日投与群では毒性影響は認め

られなかった。（参照 174） 

 

（６）亜急性毒性の検討（ラット） 

Wistar ラット（一群雌 10 匹）にイミダクロプリドを 90 日間強制経口投与

（0、5、10 及び 20 mg/kg 体重/日、溶媒：コーン油）して、亜急性毒性 9F

10につ

いて検討された。 

 
8 体重比重量を比重量という（以下同じ。）。 
9 検査項目は、投与期間中の一般状態、体重、摂餌量及び自発運動量測定、投与終了後の血液学的検

査、血液生化学的検査、尿検査、剖検、臓器重量並びに肝臓、腎臓及び脳の病理組織学的検査。 
10 検査項目は、体重測定（投与開始前及び終了時のみ）、卵巣の重量及び病理組織学的検査、FSH、

LH 及びプロゲステロンの測定並びに卵巣における LPO、GSH、SOD、GPx 及び CAT の測定。 
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20 mg/kg 体重/日投与群で体重増加抑制、卵巣重量の減少、卵胞、胞状卵胞及

び閉鎖卵胞の病理組織学的変化、LH 及びプロゲステロンの減少、FSH の増加、

SOD、CAT、GPx 及び GSHの減少並びに LPOの増加が認められた。5及び 10 

mg/kg 体重/日投与群では毒性影響は認められなかった。（参照 175） 

 

８．慢性毒性試験及び発がん性試験 

（１）１年間慢性毒性試験（ラット） 

Wistar Hannover ラット（一群雌雄各 20 匹）を用いた混餌投与（原体：0、

100、300 及び 1,000 ppm、平均検体摂取量は表 63 参照）による 1 年間慢性毒

性試験が実施された。また、投与 12又は 13週、25又は 26週、37又は 38週及

び 51 又は 52 週に各群雌雄各 10 匹を対象として FOB が実施された。 

 

表 63 １年間慢性毒性試験（ラット）の平均検体摂取量 

投与群 100 ppm 300 ppm 1,000 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 5.6 16.3 55.9 

雌 6.7 19.5 63.7 

 

FOB では検体投与による影響は認められなかった。 

本試験において、1,000 ppm 投与群の雄及び 300 ppm 以上投与群の雌で体重

増加抑制（投与 1～12 週累積）及び 1,000 ppm 投与群の雌雄で摂餌量減少（投

与 1 週）が認められたことから、無毒性量は、雄で 300 ppm（16.3 mg/kg 体重/

日）、雌で 100 ppm（6.7 mg/kg 体重/日）であると考えられた。（参照 96） 

 

（２）１年間慢性毒性試験（イヌ） 

ビーグル犬（一群雌雄各 4 匹）を用いた混餌投与（原体：0、200、500 及び

1,250/2,500 ppm 10F

11、平均検体摂取量は表 64参照）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、血清中の総 T3及び T4濃度並びに肝臓の P450 含

量、N-DEM 活性及び O-DEM 活性が測定された。 

 

表 64 １年間慢性毒性試験（イヌ）の平均検体摂取量 

投与群 200 ppm 500 ppm 1,250/2,500 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 5.7 15.3 62.5 

雌 6.4 14.8 62.5 

 

いずれの投与群においても、血清中の総 T3及び T4濃度並びに肝臓の N-DEM

活性及び O-DEM 活性に検体投与による影響は認められなかった。 

 
11 最高投与群は、1,250 ppm で投与が開始されたが、試験 17 週目に投与量が 2,500 ppm に変更され
た。 



 

 64 

1,250/2,500 ppm 投与群の雌雄で肝臓の P450 含量の増加が認められた。 

本試験において、1,250/2,500 ppm 投与群の雌で T.Chol の増加が認められ、

雄ではいずれの投与群においても検体投与による毒性影響は認められなかった

ことから、無毒性量は、雄で本試験の最高用量1,250/2,500 ppm（62.5 mg/kg体

重）、雌で 500 ppm（14.8 mg/kg体重/日）であると考えられた。（参照 2、3、

11、19、39、97） 

 

（３）２年間慢性毒性/発がん性併合試験（ラット） 

Wistar ラット［主群：一群雌雄各 50 匹、中間と殺群（投与 12 か月）：雌雄

各 10匹］を用いた混餌投与（原体：0、100、300及び 900 ppm、平均検体摂取

量は表 65参照）による 2年間慢性毒性/発がん性併合試験が実施された。また、

Wistar ラット［主群：一群雌雄各 50 匹、中間と殺群（投与 12 か月）：雌雄各

10 匹］を用いた混餌投与（原体：0 及び 1,800 ppm：平均検体摂取量は表 65 参

照）による追加試験が実施された。本試験及び追加試験において、投与6、12、

18及び 24か月後に赤血球及び血漿 ChE活性が、試験終了時に脳 ChE活性が測

定され、追加試験において、投与 76 週後に血清中の T3、T4及び TSH 濃度が測

定された。 

 

表 65 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 100 ppm 300 ppm 900 ppm 1,800 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 5.7 16.9 51.3 103 

雌 7.6 24.9 73.0 144 

 

各投与群に認められた毒性所見（非腫瘍性病変）は表 66 に示されている。 

脳、赤血球及び血漿 ChE 活性並びに血清中の T3、T4及び TSH 濃度に検体投

与による影響は認められなかった。 

検体投与により発生頻度の増加した腫瘍性病変は認められなかった。 

本試験において、300 ppm 以上投与群の雄及び 900 ppm 以上投与群の雌で甲

状腺コロイド内鉱質沈着増加等が認められたことから、無毒性量は雄で 100 

ppm（5.7 mg/kg 体重/日）、雌で 300 ppm（24.9 mg/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 2、3、4、11、19、39、98） 
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表 66 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） 

投与群 雄 雌 

1,800 ppm ・体重増加抑制(投与 1 週以降) ・飲水量減少(投与 16 週を除く 2 週

以降) 

900 ppm 以上  ・体重増加抑制(投与 3 週以降)a 

・甲状腺コロイド内鉱質沈着増加 

300 ppm 以上 ・甲状腺コロイド内鉱質沈着増

加 

300 ppm 以下 

毒性所見なし 

100 ppm 毒性所見なし 
a：1,800 ppm 投与群では投与 1 週以降 

 

（４）２年間発がん性試験（マウス） 

B6C3F1 マウス［主群：一群雌雄各 50 匹、中間と殺群（投与 12 か月）：一

群雌雄各 10 匹］を用いた混餌投与（原体：0、100、330 及び 1,000 ppm：平均

検体摂取量は表 67 参照）による 2 年間発がん性試験が実施された。また、

B6C3F1 マウス［主群：一群雌雄各 50 匹、中間と殺群（投与 12 か月）：一群

雌雄各 10 匹］を用いた混餌投与（原体：0 及び 2,000 ppm：平均検体摂取量は

表 67 参照）による追加試験が実施された。 

 

表 67 ２年間発がん性試験（マウス）の平均検体摂取量 

投与群 100 ppm 330 ppm 1,000 ppm 2,000 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 20.2 65.6 208 414 

雌 30.3 104 274 424 

 

各投与群に認められた毒性所見（非腫瘍性病変）は表 68 に示されている。 

検体投与により発生頻度の増加した腫瘍性病変は認められなかった。 

本試験において、1,000 ppm 以上投与群の雌雄で体重増加抑制等が認められ

たことから、無毒性量は雌雄とも 330 ppm（雄：65.6 mg/kg 体重/日、雌：104 

mg/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 2

～4、11、19、39、99、100） 
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表 68 ２年間発がん性試験（マウス）で認められた毒性所見（非腫瘍性病変） 

投与群 雄 雌 

2,000 ppm ・ヒヨコ様鳴声(投与開始以降) 

・摂餌量減少(投与 1 週以降) 

・飲水量減少(投与 1 週以降) 

・AST 及び ALP 増加 

・T.Chol 減少 

・小葉中心性肝細胞肥大 

・ヒヨコ様鳴声(投与開始以降) 

・ALP 及び T.Bil 増加 

・T.Chol 減少 

1,000 ppm 以上 ・体重増加抑制(投与 3 週以降)a ・体重増加抑制(投与 1 週以降) 

・摂餌量減少(投与 20 週以降)a 

・飲水量減少(投与 1 週以降) 

330 ppm 以下 毒性所見なし 毒性所見なし 
a：2,000 ppm 投与群では投与 1 週以降 

 

９．神経毒性試験 

（１）急性神経毒性試験（ラット） 

SDラット（一群雌雄各 12～18匹）を用いた単回強制経口投与［原体：0、20

（雌のみ）、42、151及び 307 mg/kg体重、溶媒：0.4%Tween80添加 0.5%MC

溶液］による急性神経毒性試験が実施された。 

307 mg/kg 体重投与群の雌雄で死亡例（雄 4 例、雌 10 例）、151 mg/kg 体重

以上投与群の雄及び 307 mg/kg 体重投与群の雌で振戦、反応性の増加、歩行失

調、活動性低下及び FOB において多数の影響が認められた。また運動能及び移

動運動能の低下が、151 mg/kg 体重以上投与群の雌雄で認められた。これらの

症状は生存動物では投与後 7 日以内に完全に回復し、病理組織学的検査におい

て骨格筋及び神経組織に影響は認められなかった。 

本試験における無毒性量は、一般毒性及び神経毒性ともに雌雄とも 42 mg/kg

体重であると考えられた。 

臨床症状及び神経行動学的影響はイミダクロプリドのニコチン性アセチルコ

リン受容体のアゴニストとしての作用と関連しているものと考えられた。（参

照 2、3、11、19、39、101） 

 

（２）90日間亜急性神経毒性試験（ラット） 

Fischer ラット（一群雌雄各 18 匹、うち血液学的及び血液生化学的検査のた

めの衛星群：雌雄各 6 匹）を用いた混餌投与（原体：0、150、1,000 及び 3,000 

ppm、平均検体摂取量は表 69 参照）による 90 日間亜急性神経毒性試験が実施

された。 
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表 69 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 150 ppm 1,000 ppm 3,000 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 9.3 63.3 196 

雌 10.5 69.3 213 

 

3,000 ppm 投与群の雄で前肢握力の減少及び正向反射の乱れ、全投与群の雌

で正向反射の乱れが認められたが、いずれも軽微な変化であり、神経組織及び

骨格筋の組織において病理組織学的所見は認められなかったことから、検体投

与による影響である可能性は否定できないが、毒性影響とは判断しなかった。 

1,000 ppm 以上投与群の雌雄で体重増加抑制［1,000 ppm 投与群（雄：投与

28 日以降、雌：投与 14 日以降）、3,000 ppm（雌雄：投与 7 日以降）］及び摂

餌量減少（雌雄とも投与 7 日以降）が認められた。 

本試験における無毒性量は、雌雄とも 150 ppm（雄：9.3 mg/kg 体重/日、

雌：10.5 mg/kg 体重/日）であると考えられた。亜急性神経毒性は認められなか

った。（参照 2～4、11、19、39、102） 

 

（３）発達神経毒性試験（ラット） 

Wistar Hannover ラット（一群雌 30 匹）の妊娠 0 日～哺育（分娩後）21 日

に混餌投与（原体：0、100、250及び 750 ppm、平均検体摂取量は表 70参照）

して、発達神経毒性試験が実施された。児動物は、離乳後に基礎飼料が給餌さ

れ、生後 70～80 日まで飼育された。 

 

表 70 発達神経毒性試験（ラット）の平均検体摂取量 

投与群 100 ppm 250 ppm 750 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

妊娠期間 8.0～8.3 19.4～19.7 54.7～58.4 

哺育期間 12.8～19.5 30.0～45.4 80.4～155 

 

母動物では、750 ppm 投与群で妊娠期間及び哺育期間中に摂餌量減少［妊娠

期間：妊娠 13～20 日（統計学的有意差なし）、哺育期間：哺育 0～7 日］が認

められた。繁殖に関する指標、FOB、体重等に検体投与による影響は認められ

なかった。 

児動物では、750 ppm 投与群の雌雄で哺育期及び離乳後飼育期に体重増加抑

制（哺育期：雌雄とも哺育 0～21 日、離乳後飼育期：雄離乳後 16 日以降、雌離

乳後 17～31 日）並びに運動能及び移動運動能の低下（雄：生後 17 日、雌：生

後 17 及び 21 日）が認められたが、生後 60 日では運動能及び移動運動能の低下

は認められなかった。750 ppm 投与群の雌において尾状核被殻幅及び脳梁の厚

さの低値が認められたが、対照群との差が僅かであること、実測値のばらつき

が大きいこと及び拡張 1 世代繁殖試験（ラット）［Ⅱ.１０.(１)］の発達神経
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毒性試験群では同時期に低値が認められておらず再現性がみられないことから、

検体投与による影響とは考えられなかった。FOB 等に検体投与による影響は認

められなかった。 

本試験において、母動物では 750 ppm 投与群で摂餌量減少が、児動物では同

投与群の雌雄で体重増加抑制等が認められたことから、本試験における無毒性

量は母動物及び児動物とも 250 ppm（19.4 mg/kg 体重/日）であると考えられた。

（参照 2、4、11、19、21、39、103） 

 

１０．生殖発生毒性試験 

（１）拡張１世代繁殖試験（ラット） 

Wistar Hannover ラット［P 世代：一群雌雄各 24 匹、F1 世代：一群雌雄各

50 匹（繁殖毒性試験群：一群雌雄各 40 匹、発達神経毒性試験群：一群雌雄各

20 匹、発達免疫毒性試験群：一群雌雄各 10 匹）］を用いた混餌投与（原体：0、

100、300 及び 1,000 ppm、平均検体摂取量は表 71 参照）による拡張 1 世代繁

殖試験が実施された。P 世代の雄では交配 2 週間前から 70 日間、雌では交配 2

週間前から F1 児動物の離乳まで最大 72 日間、F1 世代では、繁殖毒性試験群で

離乳から生後 97 日又は 111 日まで、発達神経毒性試験群で離乳日のみ又は離乳

から生後 75 日まで及び発達免疫毒性試験群で離乳から生後 83 日まで検体が投

与された。 

本試験において、親動物及び F1 児動物（繁殖毒性試験群）の雌雄で血清中の

総 T4 及び TSH 濃度が測定された。発達神経毒性試験群では、FOB 及び神経病

理組織学的検査が実施された。また、発達免疫毒性試験群で脾リンパ球サブセ

ット検査（ナチュラルキラー細胞：CD3-/CD161a+、総 T リンパ球：CD3+、ヘ

ルパーT 細胞：CD3+/CD4+、キラーT 細胞：CD3+/CD8+及び B 細胞：CD3-

/CD45RA+）及び T 細胞依存性抗体反応検査［KLH を 300 g/kg 体重の用量で

静脈内投与し、血清中の抗 KLH 抗体量（IgM）を測定］が実施された。 

 

表 71 拡張１世代繁殖試験（ラット）の平均検体摂取量 

投与群 100 ppm 300 ppm 
1,000 

ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

P 世代 
雄 5.8 16.5 48.6 

雌 6.5 19.4 53.3 

F1世代 
雄 11.4 36.9 120 

雌 11.9 35.5 121 

 

各試験の結果は表 72 に示されている。 

1,000 ppm 投与群の親動物雌 1 例が呼吸異常、動作緩慢等を示したことから

哺育 15 日に切迫と殺されたが、剖検では死因と考えられる明らかな異常所見は
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認められなかったことから、検体投与によるものではないと考えられた。 

血清中の総 T4 及び TSH 濃度について、いずれの投与群においても、親動物

及び F1児動物とも検体投与による影響は認められなかった。 

100 及び 300 ppm 投与群の親動物雌及び児動物雌雄で小葉中心性肝細胞肥大

が認められたが、肝毒性を示唆する血液生化学的パラメータの変化及び他の病

理組織学的変化が認められなかったことから、適応性変化であると考えられた。 

F1 児動物で実施された発達神経毒性試験では、1,000 ppm 投与群の雌雄にお

いて生後 22 日に尾状核被殻幅及び脳梁の厚さの低値、雄において生後 76 日に

脳幹の高さの低値並びに雌において生後 76 日に海馬の低値が認められたが、対

照群との差が僅かであること、実測値のばらつきが大きいこと及び発達神経毒

性試験（ラット）［Ⅱ.９.(３)］では同時期に低値が認められておらず再現性

がみられないこと 11F

12から、検体投与による影響とは考えられなかった。1,000 

ppm 投与群の F1児動物雄で聴覚驚愕反応の抑制が認められた。 

F1 児動物で実施された発達免疫毒性試験では、T 細胞依存性抗体産生量は、

個体差及び検査日によるばらつきが大きく明確な差は認められないものの、300 

ppm 以上投与群の F1 雌では生後 71～77 日の検査において、対照群で散見され

た強い反応を示す個体の減少傾向及び抗体産生量分布の低下傾向が認められた。

体重増加抑制による二次的な影響の可能性も考えられたが、発達免疫毒性の検

討（ラット）［Ⅱ.１３.(３)］の結果と併せて、検体投与による影響は否定で

きないと判断した。 

本試験において、親動物では 1,000 ppm 投与群の雄及び 300 ppm 以上投与群

の雌、F1児動物では 300 ppm 以上投与群の雌雄で体重増加抑制等が認められた

ことから、一般毒性に対する無毒性量は親動物では雄で 300 ppm（16.5 mg/kg

体重/日）及び雌で 100 ppm（6.5 mg/kg 体重/日）、F1児動物では雌雄とも 100 

ppm（P 雄：5.8 mg/kg 体重/日、P 雌：6.5 mg/kg 体重/日、F1雄：11.4 mg/kg

体重/日、F1雌：11.9 mg/kg 体重/日）であると考えられた。300 ppm 以上投与

群で着床数減少が認められたことから、繁殖能に対する無毒性量は 100 ppm

（雄：5.8 mg/kg 体重/日、雌：6.5 mg/kg 体重/日）であると考えられた。300 

ppm 以上投与群 の F1児動物雌 で T 細胞依存性抗体産生量低下傾向が認められ

たことから、発達免疫毒性に対する無毒性量は親動物で 100 ppm（雄：5.8 

mg/kg 体重/日、雌：6.5 mg/kg 体重/日）、F1 児動物雄で本試験の最高用量

1,000 ppm（120 mg/kg 体重/日）、F1児動物雌で 100 ppm（11.9 mg/kg 体重/

日）であると考えられた。（参照 104、213） 

 

  

 
12 脳幹の高さは、発達神経毒性試験（ラット）［Ⅱ.９.(３）］では未測定であり、比較できなかっ

た。 
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表 72 拡張１世代繁殖試験（ラット）で認められた毒性所見 

 投与群 雄 雌 

親動物 1,000 ppm ・体重増加抑制(投与 1～15 日)

及び摂餌量減少(投与 1～4 日

以降) 

・ALT、ALP 及び Alb 増加 

・小葉中心性肝細胞肥大 a 

300 ppm 以

上 

300 ppm 以下 

毒性所見なし 

・体重増加抑制(妊娠 0～14 日)b

及び摂餌量減少(投与 11～15

日)c 

・着床数減少 

100 ppm 毒性所見なし 

児動物 1,000 ppm ・生後 1、4、7、14 及び 21 日

生存率低下 

・ALT 増加 

・小葉中心性肝細胞肥大 a 

・聴覚驚愕反応抑制 

・生後 1、4、7、14 及び 21 日

生存率低下 

・摂餌量減少(生後 22 日以降) 

・ALT 増加 

・小葉中心性肝細胞肥大 a 

300 ppm 以

上 

・体重増加抑制(生後 21 日以降) 

d及び摂餌量減少(生後 43 日

以降)e 

・体重増加抑制 (生後 14 日以

降)f 

・T 細胞依存性抗体産生量低下

傾向(強い反応を示す個体の減

少傾向及び 抗体産生量分布の

低下傾向) 

100 ppm 毒性所見なし 毒性所見なし 
a：細胞質の好酸性変化を伴う 
b：1,000 ppm 投与群で投与 1～8 日及び妊娠 0～7 日以降 

c：1,000 ppm 投与群で投与 1～4 日以降 

d：1,000 ppm 投与群で生後 4 日以降 

e：1,000 ppm 投与群で生後 22 日以降 

f：1,000 ppm 投与群で投与 4 日以降 

 

＜本剤の発達神経毒性について＞ 

ラットを用いた発達神経毒性試験［Ⅱ.９.(３)］において、750 ppm 投与群

の児動物で運動能及び移動運動能の低下が、雄では生後 17 日、雌では生後 17

及び 21 日に認められたが、雌雄とも生後 60 日には認められなかった。本試験

では、供試動物数が少ない等テストガイドラインとの相違点が一部認められた

ものの、評価に用いる上で特段の問題はないと考えられた。 

ラットを用いた拡張 1 世代繁殖試験［Ⅱ.１０.(１)］の発達神経毒性試験群

では、1,000 ppm 投与群の児動物雄で聴覚驚愕反応の抑制が認められた。 

これらの試験において児動物に認められた運動能及び移動運動能の低下並び

に聴覚驚愕反応の抑制は、同用量の児動物では、いずれの試験においても体重

増加抑制が、拡張 1 世代繁殖試験では生存率低下が認められており、一般状態

の悪化に伴う影響とも考えられたが、発達神経毒性に関連した影響である可能

性を否定することができないと考えられた。 

イミダクロプリドの発達神経毒性に関して、今回文献情報として、in vitro 研

究では Kimura-Kuroda ら（2012、参照 176、2016、参照 177）、Loser ら
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（2021、参照 178）等、in vivo 研究では Saito ら（2023、参照 179）、Namba

ら（2024、参照 180）等が収集された。 

In vitro 研究では、Kimura-Kuroda ら（2012、2016）において、新生児ラッ

ト小脳初代培養細胞への 1 µmol/L 以上処理により有意な興奮性 Ca2+流入が報告

された。 

また、Loserら（2021）において、ヒト胎児中脳由来細胞株（LUHMES細胞）

及びヒト神経芽細胞腫由来細胞株（SH-SY5Y 細胞）への 1～10 µmol/L 前処理

によりニコチン及びアセチルコリンに対するシグナル伝達反応の低下が報告さ

れた。 

また、代謝物 M01 及び M03 についても、マウス線維芽細胞、ヒト胎児中脳

由来細胞及びヒト神経芽細胞腫由来細胞を用いて、ニコチン性アセチルコリン

受容体に対するアゴニスト作用［Ⅲ.４.(１)及び(２)］が確認されている。 

各種神経作動薬による摘出臓器の収縮に対するイミダクロプリドの影響［Ⅱ.  

１３.(４)③］においても示されているとおり、ネオニコチノイド系殺虫剤はニ

コチン性アセチルコリン受容体（nAChR）に結合し、イオンチャネルを開いて 

Na+ 及び Ca2+ が細胞内に入り込むことでアセチルコリンの作用を発現すると考

えられている（EFSA2013、参照 27）。上述の in vitro 研究において得られた

結果は、本剤の神経系への作用メカニズムの特徴付けにおいて有用であると考

えられた。 

一方、これらの in vitro 研究で報告されている影響の生体における行動異常等

の毒性影響発現への関与については現時点ではその有害性発現経路は明らかに

なっておらず、また、発達神経毒性に関する in vitro battery（発達神経毒性を

検討するための一連の in vitro 試験群）について妥当性確認等の国際的な検討が

進められているところであり、更なる知見の集積が必要であると考えられた。 

In vivo 研究としては、Saito ら（2023）において、本剤を 0.01 mg/kg 体重/

日の用量で妊娠マウスに飲水投与した結果、不安関連行動の変化及び学習・記

憶の障害が報告された。また、Namba ら（2024）において、0.1 mg/kg 体重/日

の用量で妊娠マウスに飲水投与した結果、自発運動量減少、不安増加、社交性

の減少、うつ病様症状の増加が認められ、ストレスに対する適応能力の欠陥を

示唆するとの報告がされた。 

一方、これらの研究においては、動物の選抜方法、一群当たりの動物数、群

数、投与量を裏付ける情報の不足等から、現時点ではADI、ARfD等のリスク評

価に用いることは困難であると考えられた。 

以上より、本剤投与による発達神経毒性は否定できないものの、ラットを用

いた発達神経毒性試験［Ⅱ.９.(３)］及びラットを用いた拡張 1 世代繁殖試験

［Ⅱ.１０.(１)］において、無毒性量が得られており、本剤の ADI 及び ARfD

により安全性は担保できると考えられた。 

ただし、発達神経毒性について in vitro 研究で認められた影響の in vivo への
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外挿性や用量反応関係に関する科学的知見が集積してくれば、再検討する根拠

となる可能性はあることから、引き続き関連情報の収集に努める必要がある。 

 

（２）２世代繁殖試験（ラット） 

Wistar Hannover ラット（P 世代：一群雌雄各 30 匹、F1 世代：一群雌雄各

26 匹）を用いた混餌投与（原体：0、100、250 及び 700 ppm、平均検体摂取量

は表 73 参照）による 2 世代繁殖試験が実施された。本試験において、F1世代親

動物を用いて肝臓中の TG 濃度、P450 含量、N-DEM 活性及び O-DEM 活性が

測定された。 

 

表 73 ２世代繁殖試験（ラット）の平均検体摂取量 

投与群 100 ppm 250 ppm 700 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

P 世代 
雄 8.08 20.1 56.5 

雌 8.83 22.1 62.8 

F1世代 
雄 8.00 20.6 59.1 

雌 9.00 23.6 63.3 

 

いずれの投与群においても、肝臓中のTG濃度に検体投与による影響は認めら

れなかった。 

700 ppm 投与群の雄で P450 含量、N-DEM 活性及び O-DEM 活性の増加が、

250 ppm 以上投与群の雌で O-DEM 活性の増加が認められた。 

親動物では、P 世代雌の対照群で 2 例（うち 1 例は切迫と殺）、100 ppm 投

与群で 1 例、F1世代雄の 100 ppm 投与群で 1 例、250 ppm 投与群で 1 例（切迫

と殺）が死亡したが、死因は検体投与によるものでないと考えられた。700 

ppm 投与群の雌雄で体重増加抑制（P 雄：投与 8 日以降、P 雌：投与 29 日以降）

及び摂餌量減少（P 雄：投与 8～15 日以降、P 雌：投与 22～29 日以降）が認め

られた。 

児動物では、700 ppm 投与群で低体重が認められた。 

本試験における無毒性量は、親動物及び児動物で雌雄とも 250 ppm（P 雄：

20.1 mg/kg 体重/日、P 雌：22.1 mg/kg 体重/日、F1雄：20.6 mg/kg 体重/日、F1

雌：23.6 mg/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 2、3、11、19、39、105） 

 

（３）発生毒性試験（ラット）① 

Wistar Hannoverラット（一群雌 25匹）の妊娠 6～15日に強制経口投与（原

体：0、10、30 及び 100 mg/kg 体重/日、溶媒：0.5%クレモホア EL 水溶液）し

て、発生毒性試験が実施された。 

母動物では、30 mg/kg体重/日以上投与群で体重増加抑制（100 mg/kg体重/日
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投与群：妊娠 8 日以降、30 mg/kg 体重/日投与群：妊娠 6～16 日）及び摂餌量減

少（妊娠 6～11 日以降）が認められた。 

胎児では、100 mg/kg 体重/日投与群で骨化不全の発生頻度の増加が認められ

た。同群の胎児では、波状肋骨の発生頻度が僅かに増加（7例/4腹）したが、背

景データ（6例/4腹）と同程度であり、検体投与による影響ではないと考えられ

た。 

本試験における無毒性量は、母動物で 10 mg/kg 体重/日、胎児で 30 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 2、3、4、11、

19、39、106） 

 

（４）発生毒性試験（ラット）② 

Wistar Hannoverラット（一群雌 22匹）の妊娠 6～19日に強制経口投与（原

体：0、5、15 及び 50 mg/kg 体重/日、溶媒：0.5%CMC 水溶液）して、発生毒

性試験が実施された。 

母動物では、50 mg/kg 体重/日投与群で体重減少（妊娠 6～8 日）及び摂餌量

減少（妊娠 6 日以降）が認められた。 

胎児では、50 mg/kg 体重/日投与群で前頭骨の骨化不全及び後肢指骨骨化の発

生頻度の増加が認められた。 

本試験における無毒性量は、母動物及び胎児とも 15 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 107） 

 

発生毒性試験（ラット）①及び②の総合評価として、無毒性量は母動物で 15 

mg/kg 体重/日、胎児で 30 mg/kg 体重/日であると考えられた。 

 

（５）発生毒性試験（ウサギ） 

チンチラウサギ（一群雌 16 匹）の妊娠 6～18 日に強制経口投与（原体：0、

8、24及び 72 mg/kg体重/日、溶媒：0.5%クレモホア EL水溶液）して、発生毒

性試験が実施された。 

母動物では、72 mg/kg 体重/日投与群で 2 例が死亡（妊娠 18 及び 19 日）し

た。同群では、ほかに流産（妊娠 26 日：1 例）や全胚吸収（妊娠 28 日：2 例）

も認められた。24 mg/kg 体重/日以上投与群で、体重減少（妊娠 7～11 日）、体

重増加抑制（妊娠 7 日以降）及び摂餌量減少（24 mg/kg 体重/日投与群：妊娠 6

～11 日、72 mg/kg 体重/日投与群：妊娠 6～19 日）が認められた。 

胎児では、72 mg/kg 体重/日投与群で母体毒性に起因した着床数及び胎児数の

減少、低体重及び骨化異常（胸骨分節左右非対称、癒合等）を示す胎児数の増

加が認められた。 

本試験における無毒性量は、母動物で 8 mg/kg 体重/日、胎児で 24 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 2～4、11、19、
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39、108） 

 

１１．遺伝毒性試験 

イミダクロプリド（原体）の細菌を用いた DNA 修復試験及び復帰突然変異試験、

酵母を用いた体細胞組換え試験、チャイニーズハムスター卵巣由来細胞（CHO-

K1-BH4）を用いた遺伝子突然変異試験、ヒト末梢血リンパ球を用いた in vitro 小

核試験及び染色体異常試験、チャイニーズハムスター卵巣由来細胞（CHO-WB1、

CHO-CCL 61）を用いた in vitro SCE 試験、ラット初代培養肝細胞を用いた UDS

試験、ラット及びマウスを用いた in vivo 小核試験、チャイニーズハムスター及び

マウスを用いた in vivo 染色体異常試験並びにチャイニーズハムスターを用いた in 

vivo SCE 試験が実施された。 

結果は表 74 に示されている。 

ヒト末梢血リンパ球を用いた in vitro 小核試験において、代謝活性化系非存在下

では 800 µg/mL 以上で小核誘発性が認められた。ヒト末梢血リンパ球を用いた in 

vitro 染色体異常試験において、代謝活性化系非存在下では 500 µg/mL 以上の細胞

毒性用量で染色体異常誘発が認められ、代謝活性化系存在下では 2,600 µg/mL 以

上で弱い染色体異常誘発性を否定できなかった。また、チャイニーズハムスター

卵巣由来細胞を用いた SCE 試験の 1 試験において、陽性であった。しかし、in 

vivo での試験の結果は全て陰性であったことから、イミダクロプリドに生体にお

いて問題となる遺伝毒性はないものと考えられた。（参照 2、3、11、19、39、

109～127） 

 

表 74 遺伝毒性試験結果概要（原体） 

試験 対象 処理濃度・投与量 結果 

in 

vitro 

DNA 修復試験 

(参照 109) 

Bacillus subtilis 

(H17、M45 株) 

313～5,000 µg/ディスク 

(+/-S9) 
陰性 

復帰突然変異 

試験 

(参照 110) 

Salmonella 

typhimurium 

(TA98､TA100、

TA1535､ 

TA1537 株) 

Escherichia coli  

(WP2 uvrA 株) 

313～5,000 µg/プレート 

(+/-S9) 

(プレインキュベーション法) 

陰性 

復帰突然変異 

試験 

(参照 111) 

S. typhimurium 

(TA98､TA100､TA1535､ 

TA1537 株) 

①20～12,500 µg/プレート 

(+/-S9) 

②775～12,400 µg/プレート

(+/-S9) 

(プレート法) 

陰性 

復帰突然変異 

試験 

(参照 112) 

S. typhimurium 

(TA98､TA100､TA1535､ 

TA1537 株) 

8～5,000 µg/プレート(+/-S9) 

(プレート法) 陰性 
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試験 対象 処理濃度・投与量 結果 

復帰突然変異 

試験 

(参照 113) 

S. typhimurium 

(TA98､TA100､TA1535､ 

TA1537 株) 

8～5,000 µg/プレート(+/-S9) 

(プレート法) 陰性 

復帰突然変異 

試験 

(参照 114) 

S. typhimurium 

(TA98､TA100､TA102､

TA1535､TA1537 株) 

①3～5,000 µg/プレート(+/-

S9) 

(プレート法) 

②33～5,000 µg/プレート 

(+/-S9) 

(プレインキュベーション

法) 

陰性 

復帰突然変異 

試験 

(参照 115) 

S. typhimurium 

(TA98､TA100､TA1535､ 

TA1537 株) 

E. coli  

(WP2 uvrA pKM101 株) 

①5～5,000 µg/プレート 

(+/-S9)  

(プレート法) 

②39.1～2,500µg/プレート 

 (TA98：-S9) 

78.1～5,000 µg/プレート 

(TA98：+S9) (TA100、

TA1535、TA1537、WP2 

uvrA pKM101：+/-S9) 

(プレインキュベーション法) 

陰性 

体細胞組換え 

試験 

(参照 116) 

Saccharomyces 

cerevisiae D7 

625～10,000 µg/mL(+/-S9) 

陰性 

遺伝子突然変異

試験 

(参照 117) 

チャイニーズハムスター

卵巣由来細胞(CHO-K1-

BH4) 

(Hgprt 遺伝子) 

100～1,220 µg/mL(+S9) 

60.0～125 µg/mL(-S9) 
陰性 

小核試験 

(参照 118) 

ヒト末梢血リンパ球 ①62.5～2,000 µg/mL(+/-S9) 

(3 時間処理、21 時間培養

後標本作成) 

②200～1,300 µg/mL(-S9) 

(24 時間処理、24 時間培

養後標本作成) 

陽性 a 

染色体異常試験 

(参照 119) 

ヒト末梢血リンパ球 ①50～5,000 µg/mL (原体)  

(+/-S9) 

②1,300～5,200 µg/mL 

 (精製品) (+/-S9) 

陽性 b 

SCE 試験 

(参照 120) 

チャイニーズハムスター

卵巣由来細胞(CHO-

WB1) 

①167～5,000 µg/mL(+S9) 

16.7～500 µg/mL(-S9) 

②500～3,000 µg/mL(+S9) 

100～1,000 µg/mL(-S9) 

陽性 

SCE 試験 

(参照 121) 

チャイニーズハムスター

卵巣由来細胞(CHO-CCL 

61) 

157～1,250 µg/mL(+S9) 

50～400 µg/mL(-S9) 陰性 
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試験 対象 処理濃度・投与量 結果 

UDS 試験 

(参照 122) 

ラット初代培養肝細胞 ①10.0～500 µg/mL 

5.0～500 µg/mL 

②50～750 µg/mL 

陰性 

in  

vivo 
小核試験 

(参照 123) 

Wistar Hannover ラッ

ト(網状赤血球) 

(一群雄 6 匹) 

50、100、200 mg/kg 体重/

日 

(24 時間間隔で 2 回経口投

与、最終投与 48 時間後に採

取) 

陰性 

小核試験 

(参照 124) 

NMRI マウス 

(骨髄細胞) 

(一群雌雄各 5 匹) 

80 mg/kg 体重 

(単回強制経口投与、投与

24、48 及び 72 時間後に採

取) 

陰性 

染色体異常試験 

(参照 125) 

チャイニーズハムスター 

(骨髄細胞) 

(一群雌雄各 5 匹) 

2,000 mg/kg 体重 

(単回強制経口投与、投与

6、24 及び 48 時間後に採取) 

陰性 

染色体異常試験 

(参照 126) 

NMRI マウス 

(精祖細胞) 

(一群雄 6 匹) 

80 mg/kg 体重 

(単回強制経口投与、投与

6、24 及び 48 時間後に採取) 

陰性 

SCE 試験 

(参照 127) 

チャイニーズハムスター 

(骨髄細胞) 

(一群雌雄各 5 匹) 

500､1,000､2,000 mg/kg 体重 

(単回強制経口投与) 陰性 

注）+/-S9：代謝活性化系存在下及び非存在下 

 a：代謝活性化系非存在下、24 時間処理で、統計学的に有意な小核数の増加が認められた。 

 b：原体は-S9 で、精製品は+/-S9 で陽性。 

 

１２．経皮投与、吸入ばく露等試験 

（１）急性毒性試験（経皮投与、腹腔内投与及び吸入ばく露） 

イミダクロプリド（原体）を用いた急性毒性試験（経皮投与、腹腔内投与及

び吸入ばく露）が実施された。 

結果は表 75 に示されている。（参照 2、3、11、19、39、128～130） 
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表 75 急性毒性試験結果概要（経皮投与、腹腔内投与及び吸入ばく露、原体） 

投与 

経路 

動物種 

性別・匹数 

LD50(mg/kg 体重) 
観察された症状 

雄 雌 

経皮 

SD ラット a 

雌雄各 10 匹 

(参照 128) 

>2,000 >2,000 症状及び死亡例なし 

Wistar ラット b 

雌雄各 5 匹 

(参照 129) 

>5,000 >5,000 症状及び死亡例なし 

腹腔内 
Wistar ラット c 

雌雄各 5 匹 
171 186 

無関心、努力呼吸、頻呼吸、痙攣、周

期的振戦及び攣縮 

 

雄：170 mg/kg 体重以上で死亡例 

雌：150 mg/kg 体重以上で死亡例 

吸入 

Wistar ラット d 

雌雄各 5 匹 

(参照 130) 

LC50(mg/L) 呼吸困難、活動性低下、立毛及び軽微

な振戦 

 

死亡例なし 
>5.32 >5.32 

Wistar ラット e 

雌雄各 5 匹 

(参照 130) 

>0.069 >0.069 症状及び死亡例なし 

Wistar ラット f 

雌雄各 10 匹 

(参照 130) 

>0.505 >0.505 症状及び死亡例なし 

溶媒として、a：ポリエチレングリコール 400、b：生理食塩水、c：2%クレモホア EL 水溶液（滅菌
生理食塩水）が用いられた。 
d：4 時間ばく露（ダスト） 
e：4 時間ばく露（ミスト） 
f：6 時間/日で 5 日間ばく露（ダスト） 

 

（２）眼・皮膚に対する刺激性及び皮膚感作性試験 

NZW ウサギを用いた眼刺激性試験及び皮膚刺激性試験が実施された。イミダ

クロプリドによる眼及び皮膚刺激性は認められなかった。 

DHPW モルモットを用いた皮膚感作性試験（Maximization 法）が実施され

た。皮膚感作性は陰性であった。（参照 2、3、11、19、39、131～133） 

 

（３）21日間亜急性経皮毒性試験（ウサギ） 

NZWウサギ（一群雌雄各5匹）を用いた経皮投与（原体：0及び1,000 mg/kg

体重/日、6 時間/日、5 日/週）による 21 日間反復経皮毒性試験が実施された。 

いずれの投与群においても検体投与による影響は認められなかった。 

本試験における無毒性量は、雌雄とも本試験の最高用量 1,000 mg/kg 体重/日

であると考えられた。（参照 2～4、11、19、39、134） 
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（４）28日間亜急性吸入毒性試験（ラット） 

Wistar ラット（一群雌雄各 10 匹）を用いた鼻部吸入ばく露（原体：0、

0.0055、0.0305 及び 0.191 mg/L、ダスト、6 時間/日、5 日/週）による 28 日間

亜急性吸入毒性試験が実施された。本試験において、血清中の T3及び T4濃度、

T4結合能並びに肝臓中の P450 含量及び N-DEM、O-DEM 活性が測定された。 

0.191 mg/L ばく露群の雄で体重増加抑制、GDH の増加及び肝薬物代謝酵素

（P450 含量並びに N-DEM 及び O-DEM）誘導が、同群の雌で血液凝固時間の

延長、ALT、ALP、GDH 及び T.Bil の増加、肝薬物代謝酵素（P450 含量並び

にN-DEM及びO-DEM活性）誘導並びに肝比重量の増加が認められた。0.0305 

mg/L ばく露群の雌で N-DEM の有意な誘導が認められたが、肝臓の絶対重量及

び形態に変化は認められなかった。いずれのばく露群においても、T3 及び T4 濃

度並びに T4結合能に検体投与による影響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 0.0305 mg/L（13.2 mg/kg 体重/日）で

あると考えられた。（参照 2～4、11、19、39、135） 

 

１３．その他の試験 

（１）In vitro 代謝試験 

① ラット及びヒト肝 S9 画分における代謝の比較（in vitro） 

Wistar ラット（雄、200 匹）及びヒト（男女混合 12F

13、人数 50 人）の肝 S9 画

分に、NADPH、NADH 及び NAD+存在下で[met-14C]イミダクロプリドを 1 

µmol/L 又は 10 µmol/L の最終濃度となるよう添加し、37℃で最長 120 分間イン

キュベートして、ラット及びヒト肝 S9 画分におけるイミダクロプリドの代謝に

ついて比較検討された。 

ラット及びヒト肝 S9 画分における処理 120 分後の放射能は、いずれも

90%TAR 以上が未変化のイミダクロプリドであった。ほかに、11 種の代謝物

（M01、M02、M03、M04、M05、M06、M07、M08、M09、M10 及び M11）

が認められた。それらのうち代謝物 M04 の生成量が最も多く、最大でラットで

1.9%TRR、ヒトで 1.7%TRR（いずれも処理 30 分後）であった。ラット及びヒ

トにおいて特異的な代謝物は認められず、イミダクロプリドの肝臓における代

謝は両種間で顕著な差はないと考えられた。（参照 39、84） 

 

② ネコ、イヌ、ラット及びヒト肝ミクロソーム画分における代謝の比較（in 

vitro） 

ネコ（雄 4 匹）、ビーグル犬（雄 3 匹）、SD ラット（雄 4 匹）又はヒト（男

女混合、人数 10 人）の肝ミクロソーム画分に、G6PDH 及び NADPH 存在下で

 
13 Caucasian 43 人、Hispanic 5 人、African American 2 人 
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イミダクロプリドを 10、25、50、100、200 又は 400 µmol/L の最終濃度となる

よう添加し、37℃で 30 分間インキュベートして、ネコ、イヌ、ラット及びヒト

肝ミクロソーム画分におけるイミダクロプリドの代謝について比較検討された。 

いずれの肝ミクロソーム画分においても、代謝物M01、M02、M03及びM24

が認められた。イミダクロプリドから代謝物 M02 への代謝は、ネコ及びイヌに

比べてラット及びヒトにおいて速やかであった。（参照 181） 

 

③ P450 アイソザイムによる代謝の比較（in vitro） 

種々のヒト組換え P450 アイソザイムに、それぞれ NADPH 存在下又は非存

在下で 3H-イミダクロプリドを 3 µmol/L の最終濃度となるよう添加し、37℃で

120 分間インキュベートして、P450 アイソザイムによる代謝について比較検討

された。 

NADPH 依存性の代謝物として、イミダゾリジン環の酸化による代謝物 M02

及び M03 並びにニトロイミン部位の還元による代謝物 M01、M04 及び M05 が

認められた。P450 アイソザイムによって代謝活性に差が認められ、CYP3A4 は

酸化の代謝活性が、CYP1A2 は還元の代謝活性が高かった。（参照 182） 

 

（２）免疫毒性 

① 28日間免疫毒性試験（ラット） 

Wistar ラット（一群雄 10 匹）を用いた混餌投与（原体：0、150、600 及び

2,400 ppm：平均検体摂取量は表 76参照）による 28日間免疫毒性試験が実施さ

れた。陽性対照として、シクロホスファミド 28 日間強制経口投与（3.5 mg/kg

体重/日）群が設定された。 

 

表 76 28日間免疫毒性試験（ラット）の平均検体摂取量 

投与群 150 ppm 600 ppm 2,400 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 
雄 11.7 47.1 186 

 

2,400 ppm 投与群において、立毛（1 例、投与 8～22 日）、体重減少（投与 8

日まで）、体重増加抑制（投与 8 日以降）及び摂餌量減少（投与 1～8 日以降）、

胸腺の絶対重量減少、脾臓の比重量増加並びに胸腺萎縮/小型化が認められた。

胸腺重量の減少及び脾臓重量の増加は、本剤の一般毒性に起因しており、免疫

毒性を示唆するものではないと考えられた。 

いずれの検体投与群においても、抗ヒツジ赤血球 IgM 価に検体投与による影

響は認められなかった。 

本試験において、2,400 ppm 投与群で体重増加抑制等が認められたことから、

無毒性量は 600 ppm（47.1 mg/kg 体重/日）であると考えられた。本試験条件下
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で免疫毒性は認められなかった。（参照 31、39） 

 

② 免疫毒性の検討（ラット） 

SD ラット（一群雌雄各 5 匹）にイミダクロプリドを 28 日間強制経口投与（0、

16、48 及び 160 mg/kg 体重/日、溶媒：1%アカシアガム）して、免疫毒性につ

いて検討された。 

16 mg/kg体重/日以上投与群において、赤血球凝集抗体価（HAT）及び貪食指

数の減少が、160 mg/kg 体重/日投与群において、遅延型過敏反応（DTH）の減

少が認められた。（参照 183） 

 

③ 免疫毒性の検討（マウス） 

BALB/cマウス（一群雌 6～8匹）にイミダクロプリドを 28日間強制経口投与

（0、2.5、5 及び 10 mg/kg 体重/日、溶媒：0.5% CMC）して、免疫毒性 13F

14につ

いて検討された。陽性対照として、シクロホスファミド（50 mg/kg 体重/日）及

びデキサメタゾン（2 mg/kg 体重/日）5 日間経口投与群が設定された。 

10 mg/kg 体重/日以上投与群において、遅延型過敏反応（DTH）の減少、フ

ィトヘマグルチニン（PHA）に対する T リンパ球の刺激指数の減少、脾臓にお

けるリンパ球減少、肝臓における脂肪変性等が認められた。5 mg/kg 体重/日投

与群において認められた DTH の軽微な減少については、免疫毒性に関するほか

の所見が認められなかったことから、毒性影響とは考えられなかった。（参照

184） 

 

（３）発達免疫毒性の検討（ラット） 

Wistar ラット（一群雌 6～7 匹）の妊娠 6 日～哺育（分娩後）21 日にイミダ

クロプリドを強制経口投与（0、10、30及び90 mg/kg体重/日、溶媒：Tween80

添加 0.5%CMC）した後、半数の児動物に離乳から生後 42 日まで強制経口投与

を継続して、発達免疫毒性 14F

15について検討された。 

30 mg/kg 体重/日以上投与群において、着床後死亡及び死産が認められた。30 

mg/kg 体重/日以上投与群の生後 21 日及び 42 日の児動物で遅延型過敏反応

（DTH）の減少、生後 21 日の児動物で貪食指数の減少、生後 42 日の児動物で

血清中 Ig 量（硫酸亜鉛混濁試験による）の減少が、10 mg/kg 体重/日以上投与

群の生後 21 日及び 42 日の児動物で抗ヒツジ赤血球抗体価の減少、生後 42 日の

児動物で貪食指数の減少が認められた。 

 
14 検査項目は、体重測定（投与期間中）、臓器重量、剖検、脾臓、肝臓、腎臓及び肺の病理組織学的

検査、HAT、DTH 反応、PHA に対する T リンパ球の刺激指数 
15 検査項目は、母動物の一般状態、体重、臓器重量、剖検、着床痕、妊娠 20 日の胎児の肉眼的観

察、哺育 21 及び 42 日の児動物の一般状態、体重、肝臓、甲状腺及び脾臓重量、血清中 Ig 量、抗

ヒツジ赤血球抗体価等 
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生後 21 日の児動物で脾臓及び胸腺の比重量減少が、生後 42 日の児動物で用

量相関性のある脾臓及び肝臓の比重量減少並びに胸腺の比重量増加が認められ

た。（参照 185） 

 

＜本剤の発達免疫毒性について＞ 

拡張 1 世代繁殖試験［Ⅱ.１０.(１)］では、300 ppm 以上投与群の F1雌にお

いて、T細胞依存性抗体産生量低下傾向（強い反応を示す個体の減少傾向及び抗

体産生量分布の低下傾向）が認められ、検体投与による影響は否定できないと

判断されたものの、当該試験において無毒性量 100 ppm（P 雄：5.8 mg/kg 体重

/日、P 雌：6.5 mg/kg 体重/日）が得られている。発達免疫毒性の検討（ラット）

［Ⅱ.１３.(３)］では、10 mg/kg 体重/日以上投与群において抗ヒツジ赤血球抗

体価の減少等が認められているが、両試験の投与方法、投与用量を総合的に勘

案し、拡張 1 世代繁殖試験における無毒性量により発達免疫毒性の無毒性量を

担保できると判断した。 

 

（４）各種神経作動薬との相互作用検討試験  

① イミダクロプリドの急性経口毒性に対する神経作動薬の影響 

SD ラット（一群雄 3～5 匹）及び ICR マウス（一群雄 3～5 匹）を用いて、

イミダクロプリド（原体）の経口投与（溶媒：DMSO 含有ポリエチレングリコ

ール 400）の LD50 値に対する各種神経作動薬の前処置又は後処置による影響が

検討された。 

各種神経作動薬の前処置又は後処置によるイミダクロプリドの LD50 値の変化

は表 77 に示されている。 

ラット及びマウスにおいて、イミダクロプリドの LD50 値は、抗コリン作用を

もつ硫酸アトロピンの前処置で低下し、自律神経節遮断作用をもつ臭化ヘキサ

メトニウムの前処置で低下傾向を示した。ChE 阻害作用をもつサリチル酸エゼ

リンの前処置により、ラットにおいて LD50 値が上昇し、後処置により、マウス

において LD50 値の上昇傾向が認められた。また、コリン作動性をもつ塩化アセ

チルコリンの後処置により、ラットにおいて LD50値の上昇が認められた。 

以上のことから、イミダクロプリドによる急性経口毒性は、副交感神経又は

自律神経節遮断状態下で強められ、副交感神経興奮状態下で弱められると考え

られた。（参照 39、136） 
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表 77 各種神経作動薬の前処置又は後処理によるイミダクロプリドの LD50値の変化 

投与群 
LD50(mg/kg 体重) 

ラット マウス 

イミダクロプリド(経口投与) 900 90～135 

イミダクロプリド(経口投与)+ 

硫酸アトロピン(25 mg/kg 体重、腹腔内投与、前処置) 
<500 35 

イミダクロプリド(経口投与)+ 

臭化ヘキサメトニウム(25 mg/kg 体重、腹腔内投与、前処

置) 

600 95 

イミダクロプリド(経口投与)+ 

サリチル酸エゼリン(0.3 mg/kg 体重、腹腔内投与、前処

置) 

>1,000 120 

イミダクロプリド+ 

サリチル酸エゼリン(0.3 mg/kg 体重、腹腔内投与、後処

置) 

－ 135 

イミダクロプリド(経口投与) 600 90 

イミダクロプリド(経口投与)+ 

メチル硫酸ネオスチグミン(0.1 mg/kg、皮下投与、後処

置) 

750 90 

イミダクロプリド(経口投与)+ 

塩化アセチルコリン(10 mg/kg 体重、皮下投与、後処置) 
－ 100 

イミダクロプリド(経口投与)+ 

塩化アセチルコリン(2 mg/kg 体重、皮下投与、後処置) 
1,000 － 

－：実施されず 

前処置：イミダクロプリド経口投与の 5 分前に各種神経作動薬を投与 

後処置：イミダクロプリド経口投与の直後（マウス）又は 10 分後から症状に応じて（ラット）
各種神経作動薬を投与 

 

② ChE阻害剤による急性経口毒性及びアセチルコリン投与による症状に対するイ

ミダクロプリドの影響 

SD ラット（一群雄 5 匹）又は ICR マウス（一群雄 5 匹）を用いて、ChE 阻

害剤であるトリクロルホン（ディプテレックス乳剤）の経口投与による LD50 値

に対するイミダクロプリド（原体、ラット：50 mg/kg 体重、マウス：10 mg/kg

体重）又は硫酸アトロピン（25 mg/kg 体重）の腹腔内投与（前処置）による影

響が検討された。 

また、ICR マウス（一群雄 3～4 匹）を用いて、塩化アセチルコリン（20 

mg/kg 体重）の皮下投与によって生じる症状に対して、イミダクロプリド（原

体、10 mg/kg 体重）、硫酸アトロピン（25 mg/kg 体重）、臭化ヘキサメトニウ

ム（25 mg/kg 体重）又は塩酸ツボクラリン（0.1 mg/kg 体重）の腹腔内投与

（前処置）による影響が検討された。 

トリクロルホンの経口投与の LD50値は、ラットで 1,200 mg/kg 体重及びマウ

スで 1,300 mg/kg 体重であった。イミダクロプリドの腹腔内投与により LD50値
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はラット及びマウスともに 2,000 mg/kg 体重に上昇し、ムスカリン受容体遮断

による抗コリン作用を持つ硫酸アトロピンと同様の効果を示した。 

塩化アセチルコリンの投与で認められたマウスの症状（流涙及び流涎）は、

硫酸アトロピンの前処置で抑制されたが、イミダクロプリドの前処置で抑制さ

れなかった。なお、神経支配の上位に作用する自律神経遮断薬の臭化ヘキサメ

トニウム、神経筋接合部遮断薬の塩酸ツボクラリンは、塩化アセチルコリンに

よる流涙及び流涎には影響を及ぼさなかった。 

以上のことから、イミダクロプリドの作用点はムスカリン受容体にはないこ

とが示唆された。（参照 39、136） 

 

③ 各種神経作動薬による摘出臓器の収縮に対するイミダクロプリドの影響 

Hartley モルモット（雄、匹数不明）の摘出回腸及びウシガエル（性別・匹数

不明）の摘出腹直筋を用いて、塩化アセチルコリン（10-6～10-5 mol/L）、硫酸

ニコチン（10-5 mol/L）又は二塩化ヒスタミン（10-7～10-6 mol/L）による収縮

に対するイミダクロプリド（原体）の前処置の影響が in vitro で検討された。 

イミダクロプリドは、硫酸ニコチンによる回腸の収縮を 3×10-5 mol/L で抑制

したが、塩化アセチルコリン及び二塩化ヒスタミンによる収縮には明らかな影

響を及ぼさなかった。このことから、イミダクロプリドは、ニコチン性アセチ

ルコリン受容体を介して副交感神経節での神経伝達を阻害すると考えられた。

また、塩化アセチルコリンによる腹直筋の収縮を 3×10-4 mol/L で、硫酸ニコチ

ンによる収縮を 10-4 mol/L で抑制したことから、神経筋接合部での神経伝達を

抑制していると考えられた。（参照 39、136） 

 

以上の結果から、イミダクロプリドの作用点はニコチン性アセチルコリン受

容体にあるものと考えられた。 

 

（５）有機リン化合物との相互作用  

ICR マウス（一群雄 5 匹）を用いて、イミダクロプリドと有機リン化合物で

あるエジフェンホス又はフェンチオンとの相互作用が検討された。また、イミ

ダクロプリドと各有機リン化合物の混合物の経口投与直後に硫酸アトロピン

（20 mg/kg 体重）を筋肉内投与し、それぞれの混合物の毒性に対する硫酸アト

ロピンの影響が検討された。 

イミダクロプリド及び各有機リン化合物単独の LD50 値及び混合物の LD50 値

が表 78 に示されている。 

イミダクロプリドと各有機リン化合物との混合物投与における LD50 値は、毒

性比率混合及び製剤比率混合のいずれにおいても期待 LD50 値以上であり、イミ

ダクロプリドと各有機リン化合物との間に相乗効果は認められなかった。また、

各混合物投与直後の硫酸アトロピン処置では、明らかな毒性増強効果は認めら
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れなかった。（参照 39、137） 

 

表 78 イミダクロプリド及び各有機リン化合物の LD50値及び混合物の LD50値 

薬物 
LD50 期待 LD50

a 

(mg/kg 体重) 

イミダクロプリド単独 120 － 

エジフェンホス単独 600 － 

フェンチオン単独 430 － 

イミダクロプリド+エジフェンホス 

毒性等価比率 b混合 

(イミダクロプリド:エジフェンホス=1:5) 
430 360 

製剤比率 c混合 

(イミダクロプリド:エジフェンホス=1:10) 
900 440 

製剤比率混合+硫酸アトロピン 760 440 

イミダクロプリド+フェンチオン 

毒性等価比率 b混合 

(イミダクロプリド:フェンチオン=1:3.5) 
300 275 

製剤比率 c混合 

(イミダクロプリド+フェンチオン=1:8) 
420 330 

製剤比率混合+硫酸アトロピン 350 330 
－：該当せず 

a：イミダクロプリドとエジフェンホス又はフェンチオンの混合物の期待LD50値
は Finny の式によって算出された。 

b：イミダクロプリド、エジフェンホス及びフェンチオンのそれぞれのLD50値の
比に基づいた。 

c：混合製剤におけるイミダクロプリド 0.25%、エジフェンホス 2.5%及びフェン
チオン 2.0%の比に基づいた。 

 

（６）公表文献における研究結果  

イミダクロプリドについて、データベース（Agricola、Biosis等）を用いて、

2006 年 1 月 1 日～2021 年 3 月 31 日を検索対象期間とした公表文献検索が実施

され、ヒトに対する毒性の分野（動物を用いた研究、疫学研究等）に該当する

として収集された公表文献 168 報のうち 37 報が選択され、リスク管理機関から

提出された 15F

16。また、海外評価機関が作成した評価書中に引用されている公表

文献のうち、ヒトに対する毒性の分野に該当する公表文献 42 報がリスク管理機

関から提出された。（参照 162、166） 

公表文献に関する情報募集及び専門委員等からの情報提供により、公表文献

39 報が追加された。（参照 168～170 等） 

評価目的との適合性等の観点から検討 16F

17した結果、疫学以外については、食

品健康影響評価に公表文献 15 報［Ⅱ.４.(３)、Ⅱ.５.(４)、Ⅱ.７.(５)及び

 
16 「公表文献の収集、選択等のためのガイドライン（令和 3 年 9 月 22 日 農林水産省 農業資材審

議会農薬分科会決定）」に基づく。 
17 「残留農薬の食品健康影響評価における公表文献の取扱いについて（令和 3 年 3 月 18 日 農薬第

一専門調査会決定）」に基づく検討。 
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(６)、Ⅱ.１３.(１)～(３)、Ⅱ.１４.(３)並びにⅢ.４.(１)及び(２)］を使用

した。また、発達神経毒性の検討において 5 報［＜本剤の発達神経毒性につい

て＞］を参考にした。疫学については、［Ⅱ.１５.(１)～(３)］に記載した。 

 

１４．微生物学的影響に関する試験 

（１）ヒト臨床分離菌に対する最小発育阻止濃度（MIC）① 

ヒト臨床分離株［9 菌種各 10 株（英国で分離）］に対するイミダクロプリド

の MIC が報告されている。 

結果は表 79 に示されている。 

全ての菌種の MIC50が 128 μg/mL 以上であった。（参照 213、227、228） 

 

表 79 ヒト臨床分離株に対するイミダクロプリドの MIC値 

菌名 
最小発育阻止濃度(µg/mL) 

MIC50 MIC90 範囲 

嫌気性菌 

Bacteroides spp. >128 >128 All>128 

Bifidobacterium spp.  128 128 64～128 

Clostridium spp.  >128 >128 All>128 

Fusobacterium spp.  >128 >128 All>128 

Peptostreptococcus spp.  >128 >128 64～>128 

Eubacterium spp. >128 >128 All>128 

Lactobacillus spp. >128 >128 128～>128 

通性嫌気性菌 

E. coli  >128 >128 All>128 

Enterococcus spp. >128 >128 All>128 

 

（２）ヒト臨床分離菌に対する MIC② 

ヒト臨床分離株２菌種［E. coli 及び Enterococcus spp.、各 10 株（英国で分

離）］に対するイミダクロプリドの MIC が報告されている。 

結果は表 80 に示されている。 

2菌種における全ての菌株のMIC50が 128 μg/mL以上であった。（参照 228、

229） 

 

表 80 ヒト臨床分離株に対するイミダクロプリドの MIC値 

菌名 
最小発育阻止濃度(µg/mL) 

MIC50 MIC90 範囲 

E. coli  >128 >128 All>128 

Enterococcus spp. >128 >128 All>128 

 

（３）マウスにおける腸内細菌叢に及ぼすイミダクロプリド投与の影響＜参考資料
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17F

18＞ 

C57BL/6J マウス（6 週齢、雄 8 匹/群）にイミダクロプリドを 3、10 及び 30 

mg/L の用量で 70 日間飲水投与し、腸内細菌叢への影響を検討する試験が実施

された。糞便より抽出した細菌 DNA の qPCR 分析において、30 mg/L 投与群で

対照群に比べ有意にグラム陰性細菌及び好気性菌が増加し、グラム陽性細菌及

び嫌気性菌が減少した。 

著者らは、腸内細菌叢の変化があったとしているが、JECFA は、本試験が腸

内細菌叢に対するイミダクロプリドの直接的な影響を説明していないと判断し

ている。（参照 230、231） 

 

１５．ヒトにおける知見 

（１）疫学研究 

提出された疫学研究に該当する文献について、イミダクロプリドへのばく露

と健康影響との関連について検討した。 

健康関連の事象（疾病等）との関連が検討された主な文献は、先天性異常

（心疾患）1 報、先天性異常（無脳症、二分脊椎等）1 報、先天性異常（無耳症

/小耳症、肛門直腸閉鎖/狭窄等）1 報、先天性異常（腹壁破裂）1 報、出生時低

体重等 2 報、小児期発達遅延等 1 報、自閉スペクトラム症 2 報、歯周病 1 報、

テストステロン濃度 1 報、妊娠糖尿病 1 報並びに母体の血液学的パラメータ及

び新生児への影響 1 報であった。 

また、イミダクロプリドばく露の把握方法としては、母親の住所と農薬使用

報告データベース等との照合が 6 報、生体試料（毛髪、尿、歯又は血液）中の

濃度が 6 報、ペット用ノミ・マダニ駆除剤の使用が 1 報であった。 

 

① 先天性異常（心疾患）との関連 

米国カリフォルニア州において、1997 年 10 月～2006 年 12 月生まれの先天

性心疾患の子供 569 人及び対照群として地域の出産病院分布を代表するように

ランダムに抽出された非奇形の子供 785 人を対象に、州の農薬使用報告データ

ベース等を用いて、妊娠 1 か月前～2 か月後における母親の住所から 500 m 以

内での農薬使用の有無と出生児の先天性心疾患との関連が症例対照研究により

検討された。 

母親の人種、学歴、出産時年齢、葉酸サプリメントの摂取、飲酒及び喫煙に

ついて調整が行われたところ、イミダクロプリドばく露とファロー四徴症との

間に正の関連が認められた（オッズ比：2.4、95%CI：1.1～5.4）。ほかの心疾

患との関連は認められなかった。 

本研究には、比較した関連の数に比べてサンプルサイズが大きくないこと及

 
18 飲水量等の情報が不足していることから、参考資料とした。 
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び実際のばく露に影響しうる要素（農薬の半減期、風の状況、職場や家庭にお

ける使用等のほかの由来からのばく露等）が考慮されていないことの限界があ

ると考えられた。（参照 186） 

 

② 先天性異常（無脳症、二分脊椎等）との関連 

米国カリフォルニア州において、1997 年 10 月～2006 年 12 月生まれの無脳

症の子供 73 人、二分脊椎の子供 123 人、口唇裂の子供 277 人、口蓋裂の子供

117人及び対照群として地域の出産病院分布を代表するようにランダムに抽出さ

れた非奇形の子供 785 人を対象に、州の農薬使用報告データベース等を用いて、

妊娠 1 か月前～2 か月後における母親の住所から 500 m 以内での農薬使用の有

無と出生児の無脳症等との関連が症例対照研究により検討された。 

母親の人種、学歴、妊娠前の BMI、出産回数、葉酸サプリメントの摂取及び

喫煙並びに子供の性別（口唇裂及び口蓋裂のみ）について調整が行われたとこ

ろ、イミダクロプリドばく露と無脳症との間に正の関連が認められた（オッズ

比：2.9、95%CI：1.0～8.2）。ほかの異常との関連は認められなかった。 

本研究には、比較した関連の数に比べてサンプルサイズが大きくないこと及

び実際のばく露に影響しうる要素（農薬の半減期、風の状況、職場や家庭にお

ける使用等のほかの由来からのばく露等）が考慮されていないことの限界があ

ると考えられた。（参照 187） 

 

③ 先天性異常（無耳症/小耳症、肛門直腸閉鎖/狭窄等）との関連 

米国カリフォルニア州において、1997 年 10 月～2006 年 12 月生まれの無耳

症/小耳症の子供95人、肛門直腸閉鎖/狭窄の子供77人、上肢欠損の子供60人、

頭蓋縫合早期癒合症の子供 79 人、横隔膜ヘルニアの子供 62 人及び対照群とし

て地域の出産病院分布を代表するようにランダムに抽出された非奇形の子供785

人を対象に、州の農薬使用報告データベース等を用いて、妊娠 1 か月前～2 か月

後における母親の住所から 500 m 以内での農薬使用の有無と出生児の無耳症等

との関連が症例対照研究により検討された。 

母親の人種、学歴及び年齢について調整が行われたところ、イミダクロプリ

ドばく露と無耳症/小耳症（オッズ比：3.0、95%CI：1.4～6.6）、上肢欠損（オ

ッズ比：2.9、95%CI：1.1～7.4）、頭蓋縫合早期癒合症（オッズ比：3.5、

95%CI：1.5～8.3）との間にそれぞれ正の関連が認められた。ほかの異常との

関連は認められなかった。 

本研究には、比較した関連の数に比べてサンプルサイズが大きくないこと及

び実際のばく露に影響しうる要素（農薬の半減期、風の状況、職場や家庭にお

ける使用等のほかの由来からのばく露等）が考慮されていないことの限界があ

ると考えられた。（参照 188） 
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④ 先天性異常（腹壁破裂）との関連 

米国カリフォルニア州において、1997 年 10 月～2006 年 12 月生まれの腹壁

破裂の子供 156 人及び対照群として地域の出産病院分布を代表するようにラン

ダムに抽出された非奇形の子供 785 人を対象に、州の農薬使用報告データベー

ス等を用いて、妊娠 1 か月前～2 か月後における母親の住所から 500 m 以内で

の農薬使用の有無と出生児の胃壁破裂との関連が症例対照研究により検討され

た。 

母親の人種、BMI、葉酸サプリメントの摂取及び喫煙について調整が行われ

たところ、イミダクロプリドばく露と腹壁破裂（オッズ比：1.4、95%CI：0.6

～3.2）との間に関連は認められなかった。 

本研究には、比較した関連の数に比べてサンプルサイズが大きくないこと及

び実際のばく露に影響しうる要素（農薬の半減期、風の状況、職場や家庭にお

ける使用等のほかの由来からのばく露等）が考慮されていないことの限界があ

ると考えられた。（参照 189） 

 

⑤ 出生時低体重等との関連－１ 

米国カリフォルニア州において、1998年～2010年の出生データから抽出され

た早産の 24,693 人及び対照群として正期産の 220,297 人、正期産出生時低体重

（2,500 g 未満）の 4,412 人及び対照群として正期産出生時正常体重（2,500～

4,000 g）の 194,732 人を対象に、州の農薬使用報告データベース等を用いた

GIS ベースの居住者の大気中農薬ばく露推定システムにより、各妊娠期間の農

薬へのばく露（妊娠 0～12週を第 1期、13～25週を第 2期、27～32週を第 3期

とし、出生時の母親の住所から 2 km 以内での農薬使用による推定ばく露）の有

無と早産及び出生時低体重との関連が症例対照研究により検討された。 

母親の人種、出生国、学歴、出産時年齢、妊婦健診費用の支払い元、妊娠第 1

期における受診の有無及び社会経済状況並びに子供の性別及び出生年について

調整が行われたところ、妊娠第 1 期又は第 2 期において、イミダクロプリドば

く露と早産との間に僅かな関連が認められた（第 1 期オッズ比：1.06、

95%CI：1.03～1.10、第 2期オッズ比：1.04、95%CI：1.00～1.07）。早産（第

3 期）及び出生時低体重との関連は認められなかった。 

本研究には、出生時の母親の住所に基づきばく露が推定されており転居の可

能性が反映されていないこと、喫煙や妊娠前の BMI といった交絡因子による調

整が行われていないことの限界があると考えられた。（参照 190） 

 

⑥ 出生時低体重等との関連－２ 

フランスにおいて、2011 年に出産した 311 人の女性が退院するまでの間に採

取された毛髪中の農薬濃度と出生時の新生児の体重、身長及び頭囲との関連が

横断研究により検討された。 
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母親の年齢、身長、体重、出産回数、喫煙及び飲酒並びに頭囲については魚

の摂取も加えて調整が行われたところ、毛髪中のイミダクロプリドの検出の有

無（検出限界：0.049 pg/mg）と新生児の体重及び頭囲との関連は認められなか

った（体重、調整済み回帰係数：-74 g、95%CI：-161～13 g、頭囲、調整済み

回帰係数：-0.25 cm、95%CI：-0.56～0.06 cm）。新生児の身長との関連は検討

されなかった。 

本研究には、出産から退院までの間に採取された毛髪中の濃度からばく露が

推定されており、ばく露時期を明確にできないこと等の限界があると考えられ

た。（参照 191） 

 

⑦ イミダクロプリド以外のネオニコチノイドと小児期発達遅延等との関連  

日本において、2011年 1月～2014年 3月の「子どもの健康と環境に関する全

国調査（エコチル調査）」に登録された妊婦とその生まれた子どものうち 8,538

組を対象に、妊婦の尿中のネオニコチノイド系農薬等の濃度（妊娠初期及び中/

後期）と生後 6 か月～4 歳における小児期の発達遅延（日本語版乳幼児発達検査

スクリーニング質問票第 3版（J-ASQ-3）を用いたカットオフ値による判定）と

の関連が検討された。 

世帯年収及び母親の食品摂取量（茶、米、豆類、いも類、野菜類、果物類）

について調整が行われたところ、アセタミプリドの脱メチル化体、クロチアニ

ジン、ジノテフラン及びチアメトキサムばく露と小児期の発達遅延との間に関

連は認められなかった。イミダクロプリド及び代謝物 M03 は尿中での検出率が

低く、解析が実施されなかった。 

本研究には、スポット尿で測定されたネオニコチノイド系農薬等の尿中濃度

の再現性が乏しいこと、本研究結果が他集団でも再現される必要があること等

の限界があると考えられた。（参照 192） 

 

⑧ 自閉スペクトラム症との関連－１ 

米国カリフォルニア州において、1998年～2010年の出生データから抽出され

た自閉スペクトラム症の 2,961 人及び性・出生年をマッチした対照群として

35,370 人を対象に、州の農薬使用報告データベース等を用いた GIS ベースの居

住者の大気中農薬ばく露推定システムにより、妊娠 3 か月前から出生後 1 年の

農薬へのばく露（妊娠 3 か月前から妊娠までを第 1 期、妊娠期間を第 2 期、出

生から 1 年間を第 3 期とし、出生時の母親の住所から 2 km 以内での農薬使用に

よる推定ばく露）の有無と自閉スペクトラム症との関連が症例対照研究により

検討された。 

母親の人種、学歴、年齢、妊婦健診費用の支払い元、妊娠第 1 期における受

診の有無及び社会経済状況並びに子供の性別及び出生年について調整が行われ

たところ、イミダクロプリドばく露と自閉スペクトラム症との間に関連は認め
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られなかった（第 1期オッズ比：1.09、95%CI：0.98～1.21、第 2期オッズ比：

0.92、95%CI：0.83～1.02、第 3 期オッズ比：0.97、95%CI：0.87～1.07）。 

本研究には、出生時の母親の住所に基づきばく露が推定されており転居の可

能性が反映されていないこと、食事由来、職業ばく露等のほかの由来からのば

く露の情報が欠如していること、喫煙が交絡因子として考慮されていないこと

の限界があると考えられた。（参照 193） 

 

⑨ 自閉スペクトラム症との関連－２ 

米国カリフォルニア州において、カリフォルニア州発達事業のデータベース

に収載された自閉スペクトラム症の 407 人及び対照群として同州の出生記録を

用いて年齢・居住地・性別をマッチした 262 人を対象に、電話調査により把握

された母親の妊娠 3か月前から出生後 3年の家庭におけるペットに対するノミ・

マダニ駆除剤としてのイミダクロプリドの使用の有無と自閉スペクトラム症と

の関連が症例対照研究により検討された。 

妊娠期間における 1 か月に 1 回以上の使用と自閉スペクトラム症との間に正

の関連（オッズ比：2.0、95%CI：1.0～3.9）が認められた。妊娠期間における

1 か月に 1 回未満の使用（オッズ比：0.69、95%CI：0.27～1.8）及び出生後に

おける使用との関連は認められなかった。 

本研究には、家庭におけるペットに対するノミ・マダニ駆除剤の使用と胎児

へのばく露との関係性が不明であること、食事及び居住地周辺における農薬使

用によるイミダクロプリドのばく露の可能性が考慮されていないことの限界が

あると考えられた。（参照 194） 

 

⑩ 歯周病との関連 

中国において、2019 年 5～10 月に虫歯でない第 3 大臼歯が収集された歯周病

患者 71 人及び歯周病のない対照群 56 人を対象に、第 3 大臼歯中の農薬濃度と

歯周病との関連が症例対照研究により検討された。 

年齢及び性別について調整が行われたところ、第 3 大臼歯中のイミダクロプ

リド及び代謝物 M02 の濃度と歯周病との関連は認められなかった（イミダクロ

プリドのオッズ比：0.63、95%CI：0.16～1.78、代謝物 M02 のオッズ比 0.96、

95%CI：0.43～2.99）。 

本研究には、サンプルサイズが大きくないことの限界があると考えられた。

（参照 195） 

 

⑪ テストステロン濃度との関連 

米国において、2015年～2016年の全国健康栄養調査において血清中の性ホル

モンに関するデータを有する 6 歳以上の男女 2014 人を対象に、尿中の農薬及び

代謝物濃度と血清中のテストステロン濃度との関連が横断研究により検討され
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た。 

イミダクロプリドについては、尿中検出率が低く解析が実施されなかった。

代謝物 M02 については、年齢、性別、人種、貧困所得比率、BMI、血清コチニ

ン、糖尿病及び尿中クレアチニンについて調整が行われた線形回帰モデルにお

いて、尿中の代謝物 M02 濃度と血清中のテストステロン濃度に関連が認められ

た（代謝物 M02 濃度の 10 倍増加に伴い、テストステロン濃度は男性で 20.8%

低下（95%CI：-34.9%～-3.62%）、女性で 21.3%低下（95%CI：-29.3%～-

12.4%）。 

本研究には、尿サンプル 1 時点での横断研究のためばく露とテストステロン

減少との間の因果関係が立証できないこと、性ホルモンによる治療に関するデ

ータは男性からは入手できなかったこと等の限界があると考えられた。（参照

196） 

 

⑫ 妊娠糖尿病との関連 

中国武漢市において、2013 年 10 月～2017 年 10 月に最初の妊婦健診（妊娠

16 週以内）で尿サンプルが採取され、妊娠 24～28 週目に 75 g の経口ブドウ糖

負荷試験を受けた妊婦 6,663 人のうち、妊娠糖尿病と診断された 519 人及び対

照群として子供の性別及び母親の年齢（±2 歳）をマッチした妊娠合併症のない

健康な妊婦 519 人を対象に、尿中のイミダクロプリド並びに代謝物 M01、M02

及び M03 濃度と妊娠糖尿病との関連がコホート内症例対照研究により検討され

た。 

母親の年齢、出産経験、学歴、妊娠前の BMI 並びに妊娠中の雇用及び受動喫

煙並びに子供の性別 18F

19について調整が行われたところ、尿中のイミダクロプリ

ド、代謝物M01及びM03濃度と妊娠糖尿病との間に正の関連が認められた（イ

ミダクロプリドのオッズ比 19F

20：1.15、95%CI：1.01～1.30、代謝物 M01 のオッ

ズ比：1.26、95%CI：1.08～1.47、代謝物 M03 のオッズ比：1.18、95%CI：

1.02～1.37）。尿中の代謝物 M02 濃度と妊娠糖尿病との間に統計学的に有意な

関連は認められなかった（オッズ比：1.12、95%CI：0.98～1.28）。 

本研究には、食事の情報が考慮されていないこと、イミダクロプリドはその

尿中半減期が短く速やかに排泄されることから 1 時点のみの尿中のイミダクロ

プリド及び各代謝物の濃度は妊娠初期のばく露を代表していない可能性がある

こと等の限界があると考えられた。（参照 197） 

 

⑬ 母体の血液学的パラメータ及び新生児への影響との関連 

中国広東省広州市において、2017 年に職業上ネオニコチノイド系農薬にばく

 
19 通常マッチングされた変数は調整には用いられないが、文献どおりに記載した。 
20 尿中濃度 1 ng/mL の変化に対応するオッズ比。 
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露したことがない健康な妊婦 95 人を対象に、出産時の母体血清中のイミダクロ

プリド及び代謝物 M03 の濃度と血液学的パラメータ（血球、肝機能、腎機能）

との関連並びに母体血清及び臍帯血清中のイミダクロプリド及び代謝物 M03 の

濃度と新生児の体格との関連が検討された。また、個々のネオニコチノイド系

農薬の胎盤経由移行効率（TTE）20F

21が計算され、化学構造及び特性が TTE に与

える影響の比較が行われた。 

年齢、居住地及び出産方法について調整 21F

22が行われたところ、母体血清中の

イミダクロプリド濃度と Alb との間に負の関連（調整済み回帰係数：-0.010 g/L、

95%CI：-0.019～-0.001 g/L）、代謝物 M03 濃度と GGT、尿酸及び尿素との間

に正の関連（GGT、調整済み回帰係数：0.079 U/L、95%CI: 0.020～0.138 U/L、

尿酸、調整済み回帰係数：0.040 µmol/L、95%CI: 0.006～0.074 µmol/L、尿素、

調整済み回帰係数：0.041 mmol/L、95%CI: 0.000～0.081 mmol/L）、T.Bil と

の間に負の関連（調整済み回帰係数：-0.049 µmol/L、95%CI: -0.094～-0.004 

µmol/L）が認められた。母体血清及び臍帯血清中のイミダクロプリド及び代謝

物 M03 の濃度と新生児の体格については、子供の性別、在胎週数を調整 22F

23した

ところ、いずれも関連は認められなかった。 

また、イミダクロプリドの TTE の中央値は 1.61、代謝物 M03 の TTE の中央

値は 2.36 であった。 

本研究には、サンプルサイズが大きくないこと及び網羅的解析にも関わらず

多重検定の補正がされていないことの限界があると考えられた。（参照 198） 

 

これらの疫学研究のうち、一部の研究では、イミダクロプリドばく露と事象

（疾病等）との間に統計学的に有意な正又は負の関連が認められたが、比較し

た関連の数に比べてサンプルサイズが大きくないこと、ばく露量の推定におい

て用いられている情報が限定的であること、同一の事象（疾病等）についての

研究が複数存在せず結果の一致性を確認できないこと等の理由から、いずれの

事象（疾病等）についても、イミダクロプリドばく露との因果関係に関する証

拠は不十分であると判断した。ただし、イミダクロプリドばく露評価を、食品

を通じた摂取に限定した研究はなく、吸入ばく露等を含む摂取経路を限定しな

い把握方法が用いられていた。イミダクロプリドのばく露レベルについて、摂

取経路を限定しない把握方法でのばく露レベルに比べて、食品を通じた摂取に

限定したばく露レベルは一般に低いと考えられる。従って、イミダクロプリド

の食品を通じた摂取に係る健康影響への懸念を示す知見はないと判断した。 

 
21 臍帯血清及び母体血清サンプル中のネオニコチノイド系農薬の濃度比率から計算された。 
22 文献の表の脚注に「母の年齢、居住地、妊娠週数及び出産方法で調整」と異なる記載があるが、本

文中の記載に従った。 
23 文献の表の脚注には「母の年齢、在胎週数及び児の性別で調整」と異なる記載があるが、本文中の

記載に従った。 
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（２）その他の情報（中毒事例） 

ヒトにおける中毒事例（経口摂取）で認められた影響等について、表 81 に示

されている。（参照 199～208） 

 

表 81 ヒトにおける中毒事例（経口摂取）で認められた影響等 

患者情報 摂取量 a 認められた影響等 

53 歳男性 

(インド) 

(参照 199) 

70%製剤 

200 mL 

(140 g ai)b 

摂取 1 時間後に入院。腹部不快感、嘔吐及び口腔粘膜うっ

血。心房細動が確認されるも回復。 

その後、眠気及び呼吸停止のため人工呼吸器装着。 

摂取 5 日後に抜管。その後低カリウム血症が確認されるも塩

化カリウム点滴により改善。 

摂取 7 日後に退院。 

88 歳男性 

(タイ) 

(参照 200) 

35 %製剤 

(70 g ai) 

摂取 1 時間後に入院。頻呼吸、発汗、精神状態変化、低血

圧、頻脈及び持続性ショック。 

摂取 22 時間後に死亡。 

41 歳男性 

(インド) 

(参照 201) 

70%製剤 

75 mL 

(52.5 g ai)b 

摂取 30 分後に悪心、嘔吐、腹痛、痙攣及び呼吸困難。 

摂取 3 時間後に入院。眠気、痙攣、呼吸困難及び軽度白血球

数増加。 

人工呼吸及び胃洗浄が実施され、人工呼吸開始 12 時間後に完

全意識回復、その後せん妄及び重度興奮。 

人工呼吸開始 96 時間後に神経症状はおさまり、5 日後に抜

管、6 日後に退院。 

49 歳女性 

(タイ) 

(参照 200) 

10 %製剤 

(40 g ai) 

摂取 6 時間後に入院。悪心、嘔吐、のどの熱感、呼吸困難、

錯乱及び心肺停止。 

摂取 2 日後に死亡。 

75 歳男性 

(タイ) 

(参照 202) 

70%製剤 

50 g  

(35 g ai) 

摂取 1 日後に黄疸、上腹部の痛み。 

臨床検査で肝細胞性及び胆汁うっ滞性肝障害と診断され、

NAC を摂取 2 日後から 4 日間静脈内投与。 

摂取 7 日後に退院。 

27 歳男性 

(タイ) 

(参照 202) 

10%製剤 

(25 g ai) 

摂取 10 分後に悪心及び嘔吐。 

摂取 4 日後に黄疸発症。悪心及び嘔吐持続。 

臨床検査で肝障害と診断され、NAC を 4 日間静脈内投与。 

摂取 11 日後に退院。 

52 歳男性 

(タイ) 

(参照 200) 

70%製剤 

(20 g ai) 

摂取から入院までの時間不明。悪心、嘔吐、発汗、低血圧、

頻脈、進行性意識障害(昏睡)及び心血管虚脱。 

入院から 5時間後に死亡。 

69 歳⼥性 

高血圧 

治療中 

(台湾) 

(参照 203) 

9.6%製剤 

200 mL 

(19.2 g ai)b 

摂取 30 分後に眠気、嘔吐、発汗。 

入院時に意識障害、嘔吐、発汗、高血圧、頻脈、中咽頭に複

数潰瘍及び洞性頻脈。 

輸液及び活性炭による胃洗浄後、意識改善。 

入院 1 時間後にチアノーゼ、無呼吸、意識喪失並びに間欠的

な心室細動及び心室頻拍。 

血圧低下、不整脈により状態悪化し、入院 12 時間後に死亡。 
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患者情報 摂取量 a 認められた影響等 

22 歳男性 

(インド) 

(参照 204) 

17.8%製剤 

75 mL 

(13.4 g ai)b 

胃洗浄を受けた後、救急病院に転院。めまい、嘔吐、腹痛、

興奮及び軽度白血球数増加。 

48 時間後に退院。 

64 歳男性 

(台湾) 

(参照 205) 

9.6%製剤 

100 mL 

(9.6 g ai)b 

摂取後、意識障害、眠気、めまい、動悸、咳、嘔吐及び腹

痛。 

地域病院で経鼻胃洗浄及び活性炭の点滴を受けた後、摂取 15

時間後に転院。精神状態改善、のどの痛み、嘔吐、腹痛、中

咽頭後部及び舌根部の潰瘍、白血球増加並びに高血糖。 

19 時間後、口腔、胃、食道のびらん、出血性胃炎。 

24 時間後、嘔吐改善、発熱、発汗及び嚥下障害。 

4 日後に退院。 

37 歳男性 

(インド) 

(参照 206) 

17.8%製剤 

50 mL 

(8.9 g ai)b 

地域病院で胃洗浄及びアトロピン投与を受けた後、状態が悪

化し、摂取 2 時間以内に救急病院に転院。頻脈、苛立ちやす

く暴力的。 

20 時間後、呼吸困難、首がたれ、酸素飽和度低下。人工呼吸

器装着後、発熱並びに AST 及び ALT 増加。 

入院 4 日後に抜管、9 日後に退院。 

22 歳男性 

(インド) 

(参照 207) 

17.8%製剤 

30 mL 

(5.34 g ai)b 

摂取 6 時間後に入院。意識あり、発熱及び頻脈。 

翌日、徐脈及び非胆汁性嘔吐。アトロピン 1 mg をボラス投

与。低カリウム血症が確認され、カリウム投与。 

入院 5 日後に退院。 

56 歳男性 

うつ病 

治療中 

(台湾) 

(参照 208) 

9.6%製剤 

40 mL 

(3.84 g ai)b 

摂取後、悪心及び嘔吐。 

入院時、低血圧、呼吸困難、発汗、流涎、複数の口腔潰瘍、

眠気、白血球数増加、重度の乳酸アシドーシス及び洞性頻

脈。 

発熱、持続性低血圧、重度呼吸困難及び昏睡のため、入院 8

時間後に人工呼吸器を挿管。集中治療室で抗生物質の静脈内

投与を受け、入院 8 日後に抜管、12 日後に退院。 
a：括弧内はイミダクロプリドとしての摂取量 
b：製剤としての摂取量に製剤中イミダクロプリド濃度を乗じた算出値 

NAC：N-アセチル-L-システイン 

 

（３）その他の情報（尿中排泄試験） 

① 尿中排泄試験－１ 

成人（9 名、性別・年齢・体重不明）に重水素標識したイミダクロプリドを単

回経口投与（5 µg/人）して、尿中排泄試験が実施された。 

投与後 96 時間で未変化のイミダクロプリドが 12.7%TAR 尿中に排泄された。 

24 時間ごとの尿中濃度の推移から、イミダクロプリドについて 1 コンパート

メント排泄動態モデルのパラメータが導出された。導出された排泄動態モデル式

において、イミダクロプリドの半減期は 1.45 日、総排泄量は 13.3%TAR であっ

た。イミダクロプリドの総排泄量が少なかったことから、投与されたイミダクロ

プリドの多くが代謝物に変換されたことが示唆された。（参照 209） 
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② 尿中排泄試験－２ 

男性（1 名、白人、50 歳、体重 83 kg）にイミダクロプリドを単回経口投与

（5 mg/人、溶媒：エタノール水溶液）して、尿中のイミダクロプリド及びその

代謝物が分析された。 

投与 48時間後までの尿中において、未変化のイミダクロプリド、代謝物 M02

及び代謝物 M03 が認められた。（参照 210） 
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Ⅲ．安全性に係る試験の概要（代謝物、原体混在物） 

１．急性毒性試験等 

（１）急性毒性試験（経口投与、代謝物 M01、M03、M04、M05、M06 及び M18 並びに

原体混在物） 

代謝物 M01、M03、M04、M05、M06 及び M18 並びに原体混在物を用いた急

性毒性試験（経口投与）が実施された。 

各試験の結果は表 82 に示されている。（参照 2、3、11、19、39、138～145） 

 

表 82 急性毒性試験結果概要 

（経口投与、代謝物 M01、M03、M04、M05、M06及び M18並びに原体混在物） 

被験物質 
動物種 

性別・匹数 

LD50 (mg/kg 体重) 
症状 

雄 雌 

代謝物 

M01 

SD ラット a 

雌雄各 5 匹 

(参照 138) 

300 280 

雌雄：95、150、240、390、630、1,000 mg/kg 体

重 

 

150 mg/kg 体重以上(雌雄)：鎮静、眼瞼下垂、呼吸

異常、ふるえ、皮膚温低下、痙攣、紅涙、生存例に

肺の赤褐色及び灰白色斑 

 

雌雄：240 mg/kg 体重以上で死亡例 

代謝物 

M03 

SD ラット a 

雌雄各 5 匹 

(参照 139) 

3,500 1,100 

雄：440、660、990、1,500、2,200、3,300、5,000 

mg/kg 体重 

雌：200、290、440、660、990、1,500 mg/kg 体重 

 

440 mg/kg 体重以上(雄)、200 mg/kg 体重以上(雌)：

散瞳、ふるえ、呼吸異常、流涙、紅涙、削痩、歩行

不能、血尿、立毛 

 

雄：2,200 mg/kg 体重以上で死亡例 

雌：990 mg/kg 体重以上で死亡例 

代謝物 

M04 

SD ラット a 

雌雄各 5 匹 

(参照 140) 

1,980 3,560 

雌雄：980、1,560、2,500、4,000 mg/kg 体重 

 

980 mg/kg 体重以上(雌雄)：散瞳、ふるえ、鎮静、

眼球突出、呼吸異常、糞量減少 

 

雄：1,560 mg/kg 体重以上で死亡例 

雌：2,500 mg/kg 体重以上で死亡例 

ICR マウス b 

雌雄各 5 匹 

(参照 141) 

200 200 

雌雄：100、200、300、450 mg/kg 体重 

 

100 mg/kg 体重以上(雌雄)：歩行失調、呼吸異常、

眼球突出、ふるえ、痙攣、ヒヨコ様鳴声 

 

雄：200 mg/kg 体重以上で死亡例 

雌：100 mg/kg 体重以上で死亡例 
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被験物質 
動物種 

性別・匹数 

LD50 (mg/kg 体重) 
症状 

雄 雌 

代謝物 

M05 

SD ラット a 

雌雄各 5 匹 

(参照 142) 

4,080 1,820 

雌雄：990、1,480、2,220、3,330、5,000 mg/kg 体

重 

 

990 mg/kg 体重以上(雌雄)：散瞳、歩行異常、鎮

静、呼吸異常、歩行不能、流涎、振戦、鼻出血 

 

雄：3,330 mg/kg 体重以上で死亡例 

雌：1,480 mg/kg 体重以上で死亡例 

代謝物 

M06 

SDラット a 

雌雄各 5 匹 

(参照 143) 

>5,000 >5,000 

雌雄：2,500、5,000 mg/kg 体重 

 

2,500 mg/kg 体重以上(雌雄)：鎮静、呼吸異常とそれ

に伴う喘鳴及び失禁、ヒヨコ様鳴声 

 

雄：死亡例なし 

雌：5,000 mg/kg 体重で死亡例 

代謝物 

M18 

SDラット a 

雌雄各 5 匹 

(参照 144) 

3,800 3,700 

雌雄：1,800、2,300、3,000、3,800、5,000 mg/kg

体重 

 

1,800 mg/kg 体重以上(雌雄)：鎮静、よろめき歩行、

呼吸異常、麻酔様状態、流涙 

 

雄：3,800 mg/kg 体重以上で死亡例 

雌：3,000 mg/kg 体重以上で死亡例 

原体 

混在物 

Wistarラット c 

雌雄各 5 匹 

(参照145) 

>2,000 >2,000 

雌雄：2,000 mg/kg 体重 

 

2,000 mg/kg 体重(雌雄)：多尿 

 

雌雄：死亡例なし 

・溶媒として、a：ポリエチレングリコール 400、b：DMSO 含有ポリエチレングリコール 400、c：
脱イオン水が用いられた。 

 

２．亜急性毒性試験 

（１）12週間亜急性毒性試験（代謝物 M04、ラット） 

Wistarラット［主群：一群雌雄各 10匹、中間検査群（投与 4週間）：雌雄各

5 匹）］を用いた飲水投与（代謝物 M04：0、100、300 及び 1,000 ppm、平均

検体摂取量は表 83 参照）による 12 週間亜急性毒性試験が実施された。本試験

において、肝臓の P450 含量、N-DEM 活性、O-DEM 活性及び TG 量が測定さ

れた。 

 

表 83 12週間亜急性毒性試験（代謝物 M04、ラット）の平均検体摂取量 

投与群 100 ppm 300 ppm 1,000 ppm 

平均検体摂取量 

(mg/kg 体重/日) 

雄 13 35 106 

雌 13 39 117 
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いずれの投与群においても、肝臓の P450 含量、N-DEM 活性、O-DEM 活性

及び TG 量に検体投与による影響は認められなかった。 

1,000 ppm 投与群の雌雄において飲水量の減少が認められたことから、本試

験における無毒性量は雌雄とも300 ppm（雄：35 mg/kg体重/日、雌：39 mg/kg

体重/日）であると考えられた。（参照 2、11、19、39、146） 

 

３．遺伝毒性試験（代謝物 M01、M03、M04、M05、M06及び M18） 

代謝物M01（動物、植物、土壌及び水中由来）、M03及びM04（動物、植物及

び土壌由来）、M05 及び M06（動物、植物及び水中由来）並びに M18（植物由

来）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

ー卵巣由来細胞（CHO-K1-BH4）及び肺由来細胞（V79）を用いた遺伝子突然変

異試験、チャイニーズハムスター肺由来細胞（V79）を用いた染色体異常試験、

ラット初代培養肝細胞を用いた UDS 試験並びにマウスを用いた in vivo 小核試験

が実施された。 

結果は表 84 に示されている。（参照 2、3、11、19、39、147～161） 

 

表 84 遺伝毒性試験結果概要（代謝物 M01、M03、M04、M05、M06及び M18） 

被験 

物質 
試験 対象 処理濃度・投与量 結果 

代謝物 

M01 
in vitro 

復帰突然変異 

試験 

(参照 147) 

S. typhimurium  

(TA98､TA100､ 

TA1535､TA1537 株) 

E. coli (WP2 uvr A 株) 

78.1～1,250 µg/プレート

(+S9) 

156～2,500 µg/プレート 

(-S9) 

陰性 

代謝物 

M03 
in vitro 

復帰突然変異 

試験 

(参照 148) 

S. typhimurium 

(TA98､TA100､ 

TA1535､TA1537 株) 

E. coli (WP2 uvr A 株) 

313～5,000 µg/プレート 

(+/-S9) 
陰性 

代謝物 

M04 
in vitro 

DNA 修復試験 

(参照 149) 

B. subtilis 

(H17、M45 株) 

125～2,000 µg/ディスク 

(+/-S9) 
陰性 

復帰突然変異 

試験 

(参照 150) 

S. typhimurium  

(TA98､TA100､ 

TA1535､TA1537 株) 

E. coli (WP2 uvr A 株) 

313～5,000 µg/プレート 

(+/-S9) 
陰性 

遺伝子突然 

変異試験 

(参照 151、152) 

チャイニーズハムスタ

ー卵巣由来細胞 

(CHO-K1-BH4) 

(Hgprt 遺伝子) 

500～2,000 µg/mL (+S9) 

62.5～2,000 µg/mL (-S9) 
陰性 

チャイニーズハムスタ

ー肺由来細胞(V79) 

(Hgprt 遺伝子) 

500～2,000 µg/mL (+/-S9) 

陰性 
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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 

試験 

(参照 153) 

チャイニーズハムスタ

ー肺由来細胞(V79) 

100～1,000 µg/mL (+/-

S9) 陰性 

UDS 試験 

(参照 154) 

ラット初代培養肝細胞 ①0.04～133 µg/mL 

②0.04～1,330 µg/mL 

③13.3～1,330 µg/mL 

陰性 

in vivo 

小核試験 

(参照 155、156) 

BDF1マウス 

(骨髄細胞) 

(一群雄 5 匹) 

40､80､160 mg/kg 体重 

(単回強制経口投与、投与

30 時間後に採取) 

陰性 

20､40､80 mg/kg 体重 

(単回腹腔内投与、投与 30

時間後に採取) 

陰性 

小核試験 

(参照 157、158) 

NMRI マウス 

(骨髄細胞) 

(一群雌雄各 5 匹) 

100 mg/kg 体重 

(単回強制経口投与、投与

24､48 及び 72 時間後に採

取) 

陰性 

50 mg/kg 体重 

(単回腹腔内投与、投与

24､48 及び 72 時間後に採

取) 

陰性 

代謝物 

M05 
in vitro 

復帰突然変異 

試験 

(参照 159) 

S. typhimurium  

(TA98､TA100､ 

TA1535､TA1537 株) 

E. coli (WP2 uvrA 株) 

313～5,000 µg/プレート 

(+/-S9) 
陰性 

代謝物 

M06 
in vitro 

復帰突然変異 

試験 

(参照 160) 

S. typhimurium  

(TA98､TA100､

TA1535､TA1537 株) 

E. coli (WP2 uvrA 株) 

①313～5,000 µg/プレー

ト(+/-S9) 

②156～2,500 µg/プレー

ト(+S9) 

313～5,000 µg/プレー

ト(-S9) 

陰性 

代謝物 

M18 
in vitro 

復帰突然変異 

試験 

(参照 161) 

S. typhimurium  

(TA98､TA100､ 

TA1535､TA1537 株) 

E. coli (WP2 uvr A 株) 

313～5,000 µg/プレート

(+/-S9) 
陰性 

注）+/-S9：代謝活性化系存在下及び非存在下 

 

４．その他の試験 

（１）ニコチン性アセチルコリン受容体に対する作用①（in vitro）及び急性毒性

試験（腹腔内投与、マウス）（代謝物 M01） 

マウス線維芽細胞（M10 細胞）を用いて、イミダクロプリド、代謝物 M01 及

びニコチンの α4β2 ニコチン性アセチルコリン受容体に対する作用が in vitro で

検討された。代謝物 M01 のアゴニスト作用及び結合親和性はイミダクロプリド

より強く、ニコチンと同程度であった。 
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Swiss-Webster マウス（一群雄 5 匹）を用いて、イミダクロプリド、代謝物

M01 及びニコチンの腹腔内投与による急性毒性試験が実施された。代謝物 M01

の LD50 は 8 mg/kg 体重であり、イミダクロプリド（45 mg/kg 体重）よりも低

く、ニコチン（7 mg/kg 体重）と同程度であった。（参照 211） 

 

（２）ニコチン性アセチルコリン受容体に対する作用②（in vitro）（代謝物 M01

及び M03） 

ヒト胎児中脳由来細胞（LUHMES 細胞）及びヒト神経芽細胞腫由来細胞

（SH-SY5Y 細胞）を用いて、イミダクロプリド、代謝物 M01、代謝物 M03 及

びニコチンのニコチン性アセチルコリン受容体に対する作用が in vitro で検討さ

れた。代謝物 M01 のニコチン性アセチルコリン受容体（α4β2、α7 及び α3β4）

に対するアゴニスト作用はイミダクロプリドより強く、ニコチンと同程度であ

った。代謝物 M03 のアゴニスト作用はイミダクロプリドと同程度であった。

（参照 212） 
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Ⅳ．食品健康影響評価 

参照に挙げた資料を用いて、農薬及び動物用医薬品「イミダクロプリド」の食

品健康影響評価を実施した。第 4 版の改訂に当たっては、農薬取締法に基づく再

評価及びインポートトレランス設定［キャベツ、カリフラワー、魚介類（さけ目

魚類に限る。）等］に係る評価要請がなされており、農林水産省及び厚生労働省

から、作物残留試験（国内：水稲、ばれいしょ等、海外：キャベツ、カリフラワ

ー等）、養殖魚の薬物動態試験、畜水産物残留試験（さけ等）、1 年間慢性毒性試

験（ラット）、拡張 1 世代繁殖試験（ラット）等の成績、公表文献報告書等が新

たに提出された。 

評価に用いた試験成績において、過去のテストガイドラインに基づき実施され

ている試験も確認されたが、イミダクロプリドの代謝・毒性プロファイルを適切

に把握できることから、評価は可能と判断した。 

14C で標識したイミダクロプリドを用いた植物代謝試験の結果、植物体中の主要

成分として未変化のイミダクロプリドが認められたほか、10%TRR を超える代謝

物として、M01、M03、M05、M06、M14 及び M18 が認められた。 

国内におけるイミダクロプリド並びに代謝物 M01 及び M04 を分析対象化合物

とした作物残留試験の結果、可食部におけるイミダクロプリドの最大残留値は、

しそ（葉）の 15.6 mg/kg であった。また、稲わらにおけるイミダクロプリドの最

大残留値は、3.50 mg/kg であった。可食部における代謝物 M01 の最大残留値は、

茶（荒茶）の 1.04 mg/kg、代謝物M04の最大残留値は、茶（荒茶）の 0.03 mg/kg

であった。イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する化合物を 6-クロロ

ニコチン酸（代謝物 M06）に変換し、分析した作物残留試験の結果、代謝物 M06

の最大残留値は、稲わらの 1.01 mg/kg、可食部における代謝物 M06 の最大残留値

は、なす（果実）の 0.18 mg/kg であった。海外におけるイミダクロプリド及び 6-

クロロピリジル基を有する化合物を代謝物 M06 に変換し、分析した作物残留試験

の結果、代謝物 M06 の最大残留値は、キャベツの 3.25 mg/kg であった。 

14C で標識したイミダクロプリドを用いた家畜代謝試験の結果、可食部において、

未変化のイミダクロプリドのほか、10%TRR を超えて認められた代謝物として、

ヤギでM01、M02（グルクロン酸抱合体を含む。）、M03及びM10、ニワトリで

M02、M03、M13 及び M19 が認められた。 

イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する化合物を代謝物 M06 に変換

し、分析した畜産物残留試験の結果、代謝物 M06 最大残留値は、泌乳牛で 0.537 

µg/g（肝臓）及び産卵鶏で 0.431 µg/g（肝臓）であった。 

14C で標識したイミダクロプリドを用いたさけの薬物動態試験の結果、皮膚付き

筋肉、肝臓等のいずれの組織においても、総残留放射活性は薬浴 25 時間後までに

最も高値を示しており、時間経過に伴い漸減した。また、皮膚付き筋肉及び肝臓

について、代謝物の分析を行った結果、M02 及び未同定の代謝物が 10%TRR 未満

検出された。両組織において、10%TRR を超えて認められたのは、未変化のイミ
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ダクロプリドのみであった。 

にじます及びラットの比較代謝試験において、イミダクロプリドと肝ミクロソ

ーム又は肝スライスを反応させたところ、イミダクロプリド及び代謝物 M02 が確

認され、イミダクロプリドから代謝物 M02 への代謝はにじますとラットで共通し

ていた。 

さけ及びにじますを用いた残留試験の結果、肝臓、皮膚付き筋肉等の組織中の

イミダクロプリド濃度は、薬浴 1 日後までで最大濃度を示したものの、経時的に

漸減し、薬浴 21 日後以降には定量限界未満となることが示された。 

14C で標識したイミダクロプリドを用いたラットの動物体内動態試験の結果、経

口投与されたイミダクロプリドの吸収率は 94.2%～110%と算出された。投与後 48

時間でイミダクロプリドは 90%以上排泄され、主に尿中に、残りは胆汁を介して

糞中に排泄されると考えられた。主要代謝物は M01、M02、M03、M06、M10、

M12、M21 及び M22 であった。 

各種毒性試験結果から、イミダクロプリド投与による影響は、主に神経系（振

戦等）及び体重（増加抑制）に認められた。発がん性、催奇形性及び生体におい

て問題となる遺伝毒性は認められなかった。 

ラットを用いた急性神経毒性試験において、振戦、運動能及び移動運動能の低

下等が認められた。ラットを用いた発達神経毒性試験において、児動物で運動能

及び移動運動能の低下、ラットを用いた拡張 1 世代繁殖試験の発達神経毒性試験

群において、児動物で聴覚驚愕反応の抑制が認められた。ラットを用いた拡張 1

世代繁殖試験において、着床数減少が認められた。また、同試験の児動物の T 細

胞依存性抗体産生においては強い反応を示す個体の減少傾向及び抗体産生量分布

の低下傾向が認められたものの、明確な差は認められなかった。ラットを用いた

免疫毒性の検討において HAT 及び貪食指数の減少、マウスを用いた免疫毒性の検

討において DTH の減少等が認められた。 

疫学研究について、イミダクロプリドの食品を通じた摂取に係る健康影響への

懸念を示す知見はなかった。 

植物代謝試験の結果、可食部又は家畜用の飼料として利用される部位において

10%TRR を超える代謝物として、M01、M03、M05、M06 及び M14 が認められ

た。家畜代謝試験の結果、代謝物 M01、M02（グルクロン酸抱合体を含む。）、

M03、M10、M13 及び M19 が 10%TRR を超えて認められた。代謝物 M01、M02、

M03、M05、M06 及び M10 はラットにおいて認められ、代謝物 M13、M14 及び

M19 はラットにおいて認められなかった。代謝物 M01 は急性経口毒性がイミダク

ロプリドより強く、作物残留試験（国内）においてイミダクロプリドより高い残

留値が認められる場合があること、代謝物 M01、M02、M03、M05、M06、M10、

M13、M14及びM19はいずれも 6-クロロピリジル基を有する代謝物であり、作物

残留試験（海外）及び畜産物残留試験においてイミダクロプリド及び 6-クロロピ

リジル基を有する代謝物が分析の対象とされていることを勘案し、農産物及び畜
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産物中のばく露評価対象物質をイミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有す

る代謝物とした。 

代謝物 M01 はニコチン性アセチルコリン受容体に対するアゴニスト作用がイミ

ダクロプリドより強く、急性毒性がイミダクロプリドより強いことを示す知見が

得られている。一方、ラットの動物体内動態試験において肝臓で 19.1%TRR～

23.3%TRR 認められており、イミダクロプリドを投与した各試験により代謝物

M01 の毒性を含めた評価がなされていると考えられた。 

また、水産物については、薬物動態試験において 10%TRR を超える代謝物は認

められなかったことから、水産物中のばく露評価対象物質をイミダクロプリド

（親化合物のみ）と設定した。 

JECFA においてイミダクロプリドの微生物学的許容一日摂取量（ADI）及び急

性参照用量（ARfD）が検討されていることを踏まえ、イミダクロプリドの微生物

学的影響について検討を行った。供試菌の MIC 測定結果より各菌種に対する

MIC50 が 128 µg/mL 以上であることから、本成分はヒトの代表的な腸内細菌に対

して抗菌活性を有しないと考え、微生物学的 ADI 及び ARfD は設定不要と判断し

た。 

各試験における無毒性量等は表 85 に、単回経口投与等により生ずる可能性のあ

る毒性影響等は表 86 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うち最小値はラットを用いた 2

年間慢性毒性/発がん性併合試験の 5.7 mg/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 0.057 mg/kg 体重/日を ADI と設定した。 

また、イミダクロプリドの単回経口投与等により生ずる可能性のある毒性影響

に対する無毒性量のうち最小値は、イヌを用いた 90 日間亜急性毒性試験の 7.7 

mg/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0.077 

mg/kg 体重を ARfD と設定した。 

 

ADI 0.057 mg/kg 体重/日 

（ADI 設定根拠資料） 慢性毒性/発がん性併合試験 

（動物種） ラット 

（期間） 2 年間 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 5.7 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

ARfD 0.077 mg/kg 体重 

（ARfD 設定根拠資料） 亜急性毒性試験 

（動物種） イヌ 

（期間） 90 日間 
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（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 7.7 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

ばく露量については、本評価結果を踏まえた報告を求め、確認することとする。 

 

＜参考＞ 

＜JMPR（2001 年）＞ 

ADI 0.06 mg/kg 体重/日 

（ADI 設定根拠資料） 慢性毒性/発がん性併合試験 

（動物種） ラット 

（期間） 2 年間 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 5.7 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

ARfD 0.4 mg/kg 体重 

（ARfD 設定根拠資料） 急性神経毒性試験 

（動物種） ラット 

（期間） 単回 

（投与方法） 強制経口 

（無毒性量） 42 mg/kg 体重 

（安全係数） 100 

 

＜EFSA（2008 年）＞ 

ADI 0.06 mg/kg 体重/日 

（ADI 設定根拠資料） 慢性毒性/発がん性併合試験 

（動物種） ラット 

（期間） 2 年間 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 5.7 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

ARfD 0.08 mg/kg 体重 

（ARfD 設定根拠資料） 亜急性毒性試験 

（動物種） イヌ 

（期間） 90 日間 

（投与方法） 混餌 
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（無毒性量） 7.7 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

＜EPA（2017 年）＞ 

cPAD 0.08mg/kg 体重/日 

（cPAD 設定根拠資料） 亜急性毒性試験 

（動物種） イヌ 

（期間） 90 日間 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 8 mg/kg 体重/日 

（不確実係数） 100 

 

aPAD 0.08 mg/kg 体重 

（aPAD 設定根拠資料） 亜急性毒性試験 

（動物種） イヌ 

（期間） 90 日間 

（投与方法） 混餌 

（最小毒性量） 8 mg/kg 体重/日 

（不確実係数） 100 

 

＜HC（2016 年）＞ 

ADI 0.057 mg/kg 体重/日 

（ADI 設定根拠資料） 慢性毒性/発がん性併合試験 

（動物種） ラット 

（期間） 2 年間 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 5.7 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

ARfD 0.08 mg/kg 体重 

（ARfD 設定根拠資料） 亜急性毒性試験 

（動物種） イヌ 

（期間） 90 日間 

（投与方法） 混餌 

（最小毒性量） 8 mg/kg 体重 

（安全係数） 100 

 

＜APVMA（1993 年）＞ 
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ADI 0.06 mg/kg 体重/日 

（ADI 設定根拠資料） 慢性毒性/発がん性併合試験 

（動物種） ラット 

（期間） 2 年間 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 6 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

＜JECFA（2024 年）＞ 

toxicological acceptable 

daily intake (tADI) 
0.05 mg/kg 体重/日 

（tADI 設定根拠資料） 拡張 1 世代繁殖試験 

（動物種） ラット 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 5.25 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

toxicological acute 

reference dose (tARfD) 
0.09 mg/kg 体重 

（tARfD 設定根拠資料） 急性神経毒性試験 

（動物種） ラット 

（投与方法） 強制経口 

（無毒性量） 9 mg/kg 体重(BMDL05) 

（安全係数） 100 

 

microbiological ADI（mADI）及び microbiological ARfD（mARfD）： 代表的なヒト腸内細菌に対

して、抗菌活性が非常に低い又は測定可能な抗菌活性を示さなかったため、設定不要 

ADI：0.05 mg/kg 体重/日 

ARfD：0.09 mg/kg 体重 

 

＜EMA（2020 年）＞ 

tADI 0.0525 mg/kg 体重/日 

（tADI 設定根拠資料） 拡張 1 世代繁殖試験 

（動物種） ラット 

（投与方法） 混餌 

（無毒性量） 5.25 mg/kg 体重/日 

（安全係数） 100 

 

mADI：抗菌剤との構造類似性がないこと等から、設定不要 

ADI：0.0525 mg/kg 体重/日 
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＜FDA（2022 年）＞ 

tADI 0.005 mg/kg 体重/日 

（tADI 設定根拠資料①） 慢性毒性試験 

（動物種） ラット 

（期間） 1 年間 

（投与方法） 混餌 

（最小毒性量） 5.6 mg/kg 体重/日 

 

（tADI 設定根拠資料②） 発生毒性試験 

（動物種） ラット 

（期間） 妊娠 6～19 日 

（投与方法） 強制経口 

（最小毒性量） 5 mg/kg 体重/日 

 

（tADI 設定根拠資料③） 拡張 1 世代繁殖試験 

（動物種） ラット 

（投与方法） 混餌 

（最小毒性量） 4.7 mg/kg 体重/日 

  

（安全係数） 1,000 a 

 

a：最小毒性量から無毒性量への外挿及び拡張 1世代繁殖試験で指摘された非線形の免疫抑制効果を理

由に安全係数 10 が追加された。 

 

mADI：細菌にはニコチン性アセチルコリン受容体がなく、細菌に対する効果は期待できないため、

設定不要 

ADI：0.005 mg/kg 体重/日 

 

（参照 3、26、219、220、228、232～234） 
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表 85 各試験における無毒性量の比較 

動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

ラ

ッ

ト 

96 日

間亜急

性毒性

試験 

0、150、600、

2,400 ppm 

14 

 

雄：体重増加

抑制、TP減

少 

14 

 

肝毒性及び体

重減少 

61 

 

体重増加抑制等 

14 

 

雄：体重増加

抑制、TP 減

少 

  雄：14.0 

雌：83.3 

 

雌雄：体重増加

抑制等 

雄：14.0 

雌：83.3 

 

雌雄：体重増

加抑制等 

雄：0、14.0、

60.9、300 

雌：0、20.3、

83.3、422 

＜JMPR＞ 

雄：0、14、61、

300 

雌：0、20、83、

420 

 98 日

間亜急

性毒性

試験 

0、120、600、

3,000 ppm 

11 

 

体重増加抑制 

11 

 

体重減少 

 11 

 

体重減少 

 11 

 

体重増加抑制 

雄：11.0 

雌：14.6 

 

雌雄：体重増加

抑制 

 

雄：0、11.0、

56.9、409 

雌：0、14.6、

77.8、513 

 1 年間

慢性毒

性試験 

0、100、300、

1,000 ppm 

 5.6 

 

体重増加抑制 

 5.6 

 

体重増加抑制

等 

 5.6 

(LOAEL) 

 

雌雄：カルシ

ウム減少等 

雄：16.3 

雌：6.7 

 

雄：体重増加抑

制及び摂餌量減

少 

雌：体重増加抑

制 

 

 

雄：0、5.6、16.3、

55.9 

雌：0、6.7、19.5、

63.7 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

 2 年間

慢性毒

性/発

がん性

併合試

験 

0､100､300､900､

1,800 ppm 

5.7 

 

雄：甲状腺コ

ロイド内鉱質

沈着増加 

 

(発がん性は認

められない) 

5.7 

 

雄：甲状腺鉱

質沈着増加 

5.7 

 

体重増加抑制、

状腺コロイド内

鉱質沈着増加等 

 

(発がん性は認

められない) 

5.7 

 

雄：甲状腺コ

ロイド内鉱質

沈着増加 

 

(発がん性は認

められない) 

雄：51.3 

雌：73.0 

 

雌雄：体重増

加抑制 

 

(発がん性は認

められない) 

5.7 

 

雄：甲状腺コ

ロイド内鉱質

沈着増加等 

 

(発がん性は認

められない) 

雄：5.7 

雌：24.9 

 

雌雄：甲状腺コ

ロイド内鉱質沈

着増加等 

 

(発がん性は認

められない) 

雄：5.7 

雌：24.9 

 

雌雄：甲状腺

コロイド内鉱

質沈着増加等 

 

(発がん性は

認められな

い) 

雄：0、5.7、16.9、

51.3、103 

雌：0、7.6、24.9、

73.0、144 

 

＜JMPR＞ 

雄：0、5.7、17、

51、100 

雌：0、7.6、25、

73、140 

 

＜EPA＞ 

雄：0、5.7、16.9、

51.3、102.6 

雌：0、7.6、24.9、

73.0、143.7 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

 90 日

間亜急

性神経

毒性試

験 

0、150、1,000、

3,000 ppm 

＜JMPR＞ 

0、140、960、

3,000 ppm 

雄：0、9.3、63.3、

196 

雌：0、10.5、

69.3、213 

＜JMPR＞ 

雄：0、9.3、63、

200 

雌： 0 、 10 、 69 、

210 

9.3 

 

雌雄：体重増

加抑制及び摂

餌量減少 

9.3 

 

体重増加抑制

及び摂餌量減

少 

9.3 

 

体重増加抑制 

 

(神経毒性は認

められない) 

 9.3 

 

体重増加抑制 

 

(神経毒性は認

められない) 

 雄：9.3 

雌：10.5 

 

雌雄：体重増加

抑制及び摂餌量

減少 

 

(神経毒性は認

められない) 

雄：9.3 

雌：10.5 

 

雌雄：体重増

加抑制及び摂

餌量減少 

 

(神経毒性は

認められな

い) 

 発達神

経毒性

試験 

0、100、250、750 

ppm 

 19 

 

体重減少及び

運動能低下 

母動物及び児動

物：30 

 

母動物：摂餌量

減少 

児動物：体重増

加抑制、運動能

及び移動運動能

低下 

 母動物及び児

動物：55 

 

母動物：毒性

所見なし 

児動物：体重

増加抑制、運

動能低下 

 母動物及び児動

物：19.4 

 

母動物：摂餌量

減少 

児動物：体重増

加抑制 

 

 

母動物及び児

動物：30.0～

45.4 

 

母動物：摂餌

量減少 

児動物：体重

増加抑制 

 

(発達神経毒

性は認められ

ない) 

 

妊娠期間：0、8.0～

8.3、19.4～19.7、

54.7～58.4 

哺育期間：0、12.8

～19.5、30.0～

45.4、80.4～155 

＜JECFA＞ 

妊娠、哺育期間：

0、8、19、54.7 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

拡張 1

世代繁

殖試験 

0、100、300、

1,000 ppm 

 

 ＜一般毒性＞ 

親動物：5.25 

児動物：10.4 

 一般毒性：

5.25 

 

 一般毒性：

4.7 

(LOAEL) 

親動物 

P 雄：16.5 

P 雌：6.5 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

  P 雄：0、5.8、

16.5、48.6 

P 雌：0、6.5、

19.4、53.3 

F1雄：0、11.4、

36.9、120 

F1雌：0、11.9、

35.5、121 

＜JECFA 及び EMA

＞ 

P 雄：0、5.25、

15.35、48.4 

P 雌：0、10.4、

30.43、85.6 

F1雄：0、11.4、

36.9、120.4 

F1雌：0、11.9、

35.5、121.0 

＜FDA＞ 

成長、妊娠、哺育期

間：0、4.7～16.6、

14.2～48.6、48.1～

134 

 

親動物及び児

動物：体重増

加抑制 

 

(繁殖能に対す

る影響は認め

られない) 

親動物 

雄：体重減少 

 

(繁殖能に対す

る影響及び発

達神経毒性は

認められな

い。発達免疫

毒性は全身毒

性の無毒性量

でカバーされ

る) 

 

親動物及び児

動物 

雄：血清 TSH

増加 

雌：肝細胞肥

大等 

 

繁殖能：8 

着床部位減少 

 

発達神経毒

性：120 

神経毒性影響

なし 

 

発達免疫毒

性：決定され

ず 

 

雌：T 細胞依

存性抗体応答

の非線型パタ

ーンの低下 

児動物 

P 雄：5.8 

P 雌：6.5 

F1雄：11.4 

F1雌：11.9 

 

親動物及び児動

物 

雌雄：体重増加

抑制等 

 

繁殖能 

P 雄：5.8 

P 雌：6.5 

着床数減少 

 

発達免疫毒性 

P 雄：5.8 

P 雌：6.5 

F1雄：120 

F1雌：11.9 

強い反応を示す

個体の減少傾向

及び抗体産生量

分布の低下傾向 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

 2 世代

繁殖試

験 

0、100、250、700 

ppm 

親動物：6.6 

児動物：17 

 

親動物：O-デ

メチラーゼ活

性増加等 

児動物：低体

重等 

親動物：6.6 

児動物：47 

 

親動物及び児

動物：体重増

加抑制 

親動物及び児動

物：20 

 

親動物：体重増

加抑制等 

児動物：体重増

加抑制 

 

(繁殖能に対す

る影響は認めら

れない) 

 

 

 

親動物及び児

動物：16.5 

 

親動物：体重

増加抑制等 

児動物：低体

重 

 

 

(繁殖能に対す

る影響は認め

られない) 

 親動物及び児動

物 

P 雄：20.1 

P 雌：22.1 

F1雄：20.6 

F1雌：23.6 

 

親動物 

雌雄：体重増加

抑制等 

児動物：低体重 

 

(繁殖能に対す

る影響は認めら

れない) 

親動物及び児

動物 

P 雄：20.1 

P 雌：22.1 

F1雄：20.6 

F1雌：23.6 

 

親動物 

雌雄：体重増

加抑制等 

児動物：低体

重 

 

(繁殖能に対

する影響は認

められない) 

P 雄：0、8.08、

20.1、56.5 

P 雌：0、8.83、

22.1、62.8 

F1雄：0、8.00、

20.6、59.1 

F1雌：0、9.00、

23.6、63.3 

＜JMPR 及び

JECFA＞ 

0、6.6、17、47 

＜EPA＞ 

P 雄：0、8.1、

20.1、56.7 

P 雌：0．8.8、

22.1、62.8 

F1雄：0、6.4、

16.5、47.3 

F1雌：0、7.2、

18.9、52.3 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

 発生毒

性試験

① 

0、10、30、100 母動物：10 

胎児：30 

 

母動物：体重

増加抑制及び

摂餌量減少 

胎児：波状肋

骨の発生頻度

増加 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物：10 

胎児：30 

 

母動物：体重

増加抑制 

胎児：胚発育

遅延 

母動物及び胎

児：30 

 

母動物：体重増

加抑制 

胎児：波状肋骨

の発生頻度増加 

 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物：10 

胎児：30 

 

母動物：体重

増加抑制及び

摂餌量減少 

胎児：波状肋

骨の発生頻度

増加 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物：100 

胎児：100 

 

母動物：毒性

所見なし 

胎児：毒性所

見なし 

 母動物：10 

胎児：30 

 

母動物：体重増

加抑制及び摂餌

量減少 

胎児：骨化不全

の発生頻度増加 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物：10 

胎児：30 

 

母動物：体重

増加抑制及び

摂餌量減少 

胎児：化骨不

全の発生頻度

増加 

 

(催奇形性は

認められな

い) 

発生毒

性試験

② 

0、5、15、50  母動物：15 

胎児：50 

 

母動物：体重

減少及び摂餌

量減少 

胎児：毒性所

見なし 

 

 母動物：15 

胎児：50 

 

母動物：体重

減少及び摂餌

量減少 

胎児：毒性所

見なし 

 

(催奇形性は認

められない) 

 母動物：15 

胎児：5 

(LOAEL) 

 

母動物：体重

減少及び摂餌

量減少 

胎児：前頭骨

の骨化不全及

び波状肋骨の

発生頻度の増

加 

母動物：15 

胎児：15 

 

母動物：体重減

少及び摂餌量減

少 

胎児：前頭骨の

骨化不全及び後

肢指骨骨化の発

生頻度の増加 

 

(催奇形性は認

められない) 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

 発生毒性試験①及び発生毒性

試験②の総合評価 

      母動物：152) 

胎児：30 

 

マ

ウ

ス 

2 年間

発がん

性試験 

0、100、330、

1,000、2,000 ppm 

66 

 

体重増加抑制 

 

(発がん性は認

められない) 

66 

 

体重減少 

208 

 

体重増加抑制等 

 

(発がん性は認

められない) 

66 

 

体重増加抑制 

 

(発がん性は認

められない) 

雄：208 

雌：274 

体重減少等 

 

(発がん性は認

められない) 

66 

 

体重増加抑制

等 

 

(発がん性は認

められない) 

雄：65.6 

雌：104 

雌雄：体重増加

抑制等 

 

(発がん性は認

められない) 

雄：65.6 

雌：104 

雌雄：体重増

加抑制等 

 

(発がん性は

認められな

い) 

雄：0、20.2、

65.6、208、414 

雌：0、30.3、104、

274、424 

 

＜JMPR＞ 

雄：0、20、66、

210、410 

雌：0、30、100、

270、420 

 

＜EPA＞ 

雄：0、20、66、

208、414 

雌：0、30、104、

274、424 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

ウ

サ

ギ 

発生毒

性試験 

0、8、24、72 母動物：8 

胎児：24 

 

母動物：体重

増加抑制及び

摂餌量減少 

胎児：低体

重、骨化遅延

等 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物：8 

胎児：24 

 

母動物：摂餌

量減少及び体

重増加抑制 

胎児：着床後

死胚数増加、

低体重及び骨

化遅延 

母動物：8 

胎児：24 

 

母動物：体重増

加抑制等 

胎児：低体重、

骨化遅延等 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物：8 

胎児：24 

 

母動物：体重

増加抑制及び

摂餌量減少 

胎児：低体

重、骨化遅延

等 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物及び胎

児 

24 

 

母動物：体重

減少等 

胎児：低体重

等 

母動物：8 

胎児：24 

 

母動物：体重

増加抑制及び

摂餌量減少 

胎児：低体

重、骨化遅延 

母動物：8 

胎児：24 

 

母動物：体重増

加抑制、摂餌量

減少等 

胎児：低体重等 

 

(催奇形性は認

められない) 

母動物：8 

胎児：24 

 

母動物：体重

増加抑制及び

摂餌量減少 

胎児：低体重

等 

 

(催奇形性は

認められな

い) 

イ

ヌ 

90 日

間亜急

性毒性

試験 

0、200、600、

1,800/1,200 ppm 

7.5 

 

摂餌量減少 

7.5 

 

振戦(投与 1

週) 

7.8 

 

体重増加抑制、

振戦等 

7.5 

 

摂餌量減少 

雄：7.7 

雌：8.0 

 

雌雄：振戦 

7.5 

 

摂餌量減少 

雄：7.7 

雌：7.9 

 

雌雄：身震い 

雄：22.0 

雌：24.7 

 

雌：摂餌量減

少 

雄：0、7.7、22.0、

45.3 

雌：0、7.9、24.7、

45.9 

＜JECFA＞ 

0、7.5、24、

67.5/45 

＜EPA＞ 

雄：0、7.7、22.1、

45.0 

雌：0、8.0、24.8、

45.7 
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動

物

種 

試験 
投与量 

(mg/kg 体重/日) 

無毒性量(mg/kg 体重/日)1) 

JMPR JECFA EFSA EMA EPA FDA 食品安全委員会 
参考 

(農薬ドシエ) 

1 年間 

慢性毒

性 

試験 

0、200、500、

1,250/2,500 ppm 

15 

 

雌雄：一過性

の摂餌量減

少、P450 増

加等 

15 

 

肝毒性 

41 

 

肝臓への影響 

15 

 

雌：T.Chol 増

加 

72 

 

毒性所見なし 

15 

 

摂餌量減少、

P450 増加等 

雄：62.5 

雌：14.8 

 

雌：T.Chol 増

加 

雄：15.3 

雌：14.8 

 

雌雄：肝

P450 増加等 

雄：0、5.7、15.3、

62.5 

雌：0、6.4、14.8、

62.5 

 

＜JMPR・EPA＞ 

雌雄：0、6.1、15、

41/72 

ADI(cPAD) 

NOAEL：5.7 

SF：100 

ADI：0.06 

NOAEL：

5.25 

SF：100 

ADI：0.05 

NOAEL：5.7 

SF：100 

ADI：0.06 

NOAEL：

5.25 

SF：100 

ADI：0.0525 

NOAEL：8 

UF：100 

cPAD：0.08 

LOAEL：5 

SF：1000 

ADI：0.005 

NOAEL：5.7 

SF：100 

ADI：0.057 

NOAEL：

5.7 

SF：100 

ADI：0.057 

ADI(cPAD)設定根拠資料 

ラット 2 年間

慢性毒性/発が

ん性併合試験 

ラット拡張 1

世代繁殖試験 

ラット 2 年間慢

性毒性/発がん

性併合試験 

ラット拡張 1

世代繁殖試験 

イヌ 90 日間

亜急性毒性試

験 

ラット 1 年間

慢性毒性試験 

ラット拡張 1

世代繁殖試験 

ラット発生毒

性試験 

ラット 2 年間慢

性毒性/発がん

性併合試験 

ラット 2 年間

慢性毒性/発

がん性併合試

験 

注）/：試験記載なし 

NOAEL：無毒性量 LOAEL：最小毒性量 SF：安全係数 UF：不確実係数 ADI：許容一日摂取量 cPAD：慢性参照用量 
1)無毒性量欄には、最小毒性量で認められた主な毒性所見等を記した。 
2)各試験における投与方法及び投与量を勘案し総合的に判断した。 
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表 86 単回経口投与等により生ずる可能性のある毒性影響等 

動物種 試験 

投与量 

(mg/kg 体重又は

mg/kg 体重/日) 

無毒性量及び急性参照用量設定に 

関連するエンドポイント 1) 

(mg/kg 体重又は mg/kg体重/日) 

ラット 

急性毒性 

試験 

雌雄：260、360、

500、700、980 

雌雄：－ 

 

 

雄：鎮静及び振戦 

雌：振戦 

雄：50、100、

250、315、400、

450、500、1,800 

雌：100、250、

315、400、450、

475、500、1,800 

雄：50 

雌：100 

 

 

雄：無関心及び一過性の努力呼吸 

雌：無関心、運動性低下等 

雄：50、200、

350、400、500、

600、750、1,800 

雌：100、400、

450、500、600、

1,000 

雄：50 

雌：100 

 

雄雌：無関心、よろめき歩行等 

雌：130、410、

1,300、2,000 

130 

 

筋攣縮、運動性低下等 

急性神経 

毒性試験 

雄：0、42、151、

307 

雌：0、20、42、

151、307 

雌雄：42 

 

 

雌雄：運動能及び移動運動能低下 

発生 

毒性試験② 

母動物：0、5、

15、50 

母動物：15 

 

母動物：体重減少 

マウス 

急性毒性試験 

雄：46、60、78、

100、130、170、

220 

雌：60、78、

100、130、170 

雌雄：－ 

 

 

 

雌雄：振戦、呼吸異常等 

雄：10、71、

100、120、140、

160、250 

雌：10、100、

120、140、160、

250 

雌雄：10 

 

 

 

 

雌雄：運動性低下、一過性の振戦等 

一般薬理試験 

(一般状態)① 

雌雄：0、10、

30、100 

雌雄：10 

 

雌雄：警戒性・運動性の低下、運動失調等 

一般薬理試験 

(一般状態)② 

雌雄：0、30 雄：30 

雌：－ 

 

雌：四肢筋緊張低下(ごく軽微) 
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動物種 試験 

投与量 

(mg/kg 体重又は

mg/kg 体重/日) 

無毒性量及び急性参照用量設定に 

関連するエンドポイント 1) 

(mg/kg 体重又は mg/kg体重/日) 

一般薬理試験 

(一般状態)③ 

雌雄：0、20、30 雌雄：20 

 

雌雄：振戦等 

イヌ 
90 日間亜急性

毒性試験 

雄：7.7、22.0、

45.3 

雌：7.9、24.7、

45.9 

雄：7.7 

雌：7.9 

 

雌雄：身震い 

ウサギ 一般薬理試験 

(一般状態) 

雄：0、10、30、

100 

雄：10 

 

雄：行動性の軽微な抑制、瞳孔反射抑制等 

ARfD 

NOAEL：7.7 

SF：100 

ARfD：0.077 

ARfD 設定根拠資料 イヌ 90 日間亜急性毒性試験 

ARfD：急性参照用量 SF：安全係数 NOAEL：無毒性量 －：無毒性量は設定できず 

1)：最小毒性量で認められた毒性所見を記した。 
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＜別紙１：代謝物/分解物/原体混在物略称＞ 

記号 略称 化学名 

M01 

脱ニトロ体 

NTN38014 

NTN33823 

1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)イミダゾリジン-2- 

イリデンアミン 

M02 

4-水酸化体 

WAK5839 

又は 

5-水酸化体 

WAK4103 

3-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-2-ニトロイミノ-4- 

イミダゾリジノール  

又は  

3-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-2-ニトロイミノ-5- 

イミダゾリジノール 

M03 

オレフィン体 

GAJ2269 

NTN35884 

1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-N-ニトロ(イミダゾリン 

-2-イリデン)アミン 

M04 

還元体 

NTN37571 

F4044B 

WAK3839 

1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-N-ニトロソ 

(イミダゾリジン-2-イリデン)アミン 

M05 

環状ウレア体 

NTN33519 

DIJ9817 

1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-2-イミダゾリジノン 

M06 クロロニコチン酸 6-クロロニコチン酸 

M07 酸化体 

3-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-2,4-イミダゾリジンジオ

ン 

又は 

3-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-2,5-イミダゾリジンジオ

ン 

M08 ヒドロキシニコチン酸 6-ヒドロキシニコチン酸 

M09 

ニコチン酸 N-アセチル

システイン抱合体 

(メルカプツール酸) 

N-アセチル-S-(5-カルボキシ-2-ピリジル)システイン 

M10 

クロロニコチン酸 

グリシン抱合体 

WAK3583 

N-(6-クロロニコチノイル)グリシン 

M11 メチルチオニコチン酸 6-(メチルチオ)ニコチン酸 

M12 
メチルチオニコチン酸 

グリシン抱合体 N-[(6-メチルチオ)ニコチノイル]グリシン 

M13 

イミダゾリジン開裂体 

DIJ11324 

WAK4230-1 
1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-2-ニトログアニジン 

M14 

クロロピコリル 

グルコシド 

RBN1114 
6-クロロ-3-ピリジルメチルグリコシド 

M15 
ジヒドロキシ体 

WAK3772 
3-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-2-ニトロイミノ- 

イミダゾリジン-4,5-ジオール 

M16 ホトトリアジノン体 
4-(6-クロロ-ピリジン-3-イルメチル)-4,5- 

ジヒドロ-2H-[1,2,4]トリアジン-3-オン 

M17 トリアジノン体 8-(6-クロロ-ピリジン-3-イルメチル)-3-メチル-7,8- 

ジヒドロ-6H-イミダゾ[2,1-c][1,2,4]トリアジン-4-オン 
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記号 略称 化学名 

M18 

クロロピコリルアルコ

ール 

DIJ9805 
(6-クロロ-ピリジン-3-イル)-メタノール 

M19 
開環グアニジン体 

WAK4126 N-(6-クロロピリジン-3-イルメチル)グアニジン 

M20 
クロロピコリルゲンジ

オビオシド体 ― 

M21 
イミダゾリジン体 

NTN33968 N-ニトロイミダゾリジン-2-イリデンアミン 

M22 

オレフィン 

イミダゾリジン体 

KNO0523 
(1,3-ジヒドロ-イミダゾール-2-イリデン)-ニトロアミン 

M23 
ジヒドロイミノ体 

WAK5301 
1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)イミダゾリジン-2- 

イリデンアミン-4,5-ジオール 

M24 
脱ニトロオレフィン体 

ANC 2126 
1-(6-クロロ-ピリジン-3-イルメチル)-1,3-ジヒドロ-イミ

ダゾール-2-イリデンアミン 

M25 

ホルミルピコリルアミ

ン 

GSE 2712 
N-(6-クロロ-ピリジン-3-イルメチル)-ホルムアミド 

M26 
クロロピコリルアミン 

GSE1478 6-クロロピコリルアミン 

M28 
アミノ体 

WAK3877/4 

1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)-N-アミノイミダゾリジン

-2-イリデンアミン 

M29 
ジアミン体 

DIJ9646-2 
N-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)エチレンジアミン 

M30 
尿素体 

DIJ10739 
1-(6-クロロ-3-ピリジルメチル)尿素 

原体混在物 － － 
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＜別紙２：検査値等略称＞ 

略称 名称 

AChE アセチルコリンエステラーゼ 

A/G 比 アルブミン/グロブリン比 

ai 有効成分量（active ingredient） 

Alb アルブミン 

ALP アルカリホスファターゼ 

ALT 
アラニンアミノトランスフェラーゼ 

［=グルタミン酸ピルビン酸トランスアミナーゼ（GPT）］ 

aPAD acute Population Adjusted Dose 

APTT 活性化部分トロンボプラスチン時間 

APVMA オーストラリア農薬・動物用医薬品局 

AST 
アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ 

［=グルタミン酸オキサロ酢酸トランスアミナーゼ（GOT）］ 

AUC 薬物濃度曲線下面積 

BMDL ベンチマークドーズ信頼下限値 

BMI 体格指数（Body Mass Index） 

BUN 血液尿素窒素 

CAT カタラーゼ 

ChE コリンエステラーゼ 

CI 信頼区間 

Cmax 最高濃度 

CMC カルボキシメチルセルロース 

cPAD chronic Population Adjusted Dose 

DMSO ジメチルスルホキシド 

EMA 欧州医薬品庁 

EFSA 欧州食品安全機関 

EPA 米国環境保護庁 

FDA 米国食品医薬品局 

FOB 機能観察総合検査 

FSH 卵胞刺激ホルモン 

GDH グルタミン酸脱水素酵素 

 GGT 
-グルタミルトランスフェラーゼ 

［=-グルタミルトランスペプチダーゼ(-GTP)］ 

GPx グルタチオンペルオキシダーゼ 

GSH 還元型グルタチオン 

HC カナダ保健省 

HPLC 高速液体クロマトグラフィー 

IgM 免疫グロブリン M 

JECFA FAO/WHO 合同食品添加物専門家会議 

JMPR FAO/WHO 合同残留農薬専門家会議 

KLH Keyhole Limpet Hemocyanin 

LC50 半数致死濃度 

LC-MS/MS 液体クロマトグラフィー/タンデム質量分析 

LD50 半数致死量 

LH 黄体形成ホルモン 

LOD 検出限界 
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略称 名称 

LOQ 定量限界 

LPO Lipid Peroxidation 

LSC 液体シンチレーションカウンター 

Lym リンパ球数 

MC メチルセルロース 

NAD+ ニコチンアミドアデニンジヌクレオチド（酸化型） 

NADH ニコチンアミドアデニンジヌクレオチド（還元型） 

NADPH ニコチンアミドアデニンジヌクレオチドリン酸（還元型） 

N-DEM アミノピリン N-デメチラーゼ 

O-DEM 4-ニトロアニソール O-デメチラーゼ 

P450 シトクロム P450 

PHI 最終使用から収穫までの日数 

qPCR 定量転写ポリメラーゼ連鎖反応 

SCE 姉妹染色分体交換 

SOD スーパーオキシドジスムターゼ 

T1/2 消失半減期 

TAR 総処理放射能 

T.Bil 総ビリルビン 

T.Chol 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 

T3 トリヨードサイロニン 

T4 サイロキシン 

TP 総蛋白質 

TPT トロンボプラスチン時間 

TRR 総残留放射能 

TSH 甲状腺刺激ホルモン 

UDS 不定期 DNA 合成 

WBC 白血球数 
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＜別紙３：作物残留試験成績（国内）＞ 

作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

稲 

[露地] 

(玄米) 

1989 年 

1 
1.6G g ai/

箱 
1 133 <0.005、<0.005 <0.006、<0.01 <0.005、<0.005  

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1989 年 

1 
1.6G g ai/

箱 
1 133 <0.01、0.01 <0.02、<0.02 <0.01、<0.01  

稲 

[露地] 

(玄米) 

1989 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+400G 

2 88 <0.005、<0.005 <0.006、<0.01 <0.005、<0.005  

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1989 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+400G 

2 88 <0.01、0.01 <0.02、<0.02 <0.01、<0.01  

稲 

[露地] 

(玄米) 

1989 年 

1 
1.6G g ai/

箱 
1 111 <0.005、<0.005 <0.006、<0.01 <0.005、<0.005  

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1989 年 

1 
1.6G g ai/

箱 
1 111 0.03、0.02 0.02、0.02 <0.01、<0.01  

稲 

[露地] 

(玄米) 

1989 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+400G 

2 66 <0.005、<0.005 <0.006、<0.01 <0.005、<0.005  

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1989 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+400G 

2 66 0.03、0.04 0.04、0.03 <0.01、<0.01  

稲 

[露地] 

(玄米) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+100G×2 

3 
21 

28 

0.038、0.038 

0.020、0.019 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

0.06 

<0.05 

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+100G×2 

3 
21 

28 

0.40、0.25 

0.16、0.22 

0.23、0.30 

0.12、0.16 

0.02、0.01 

<0.01、0.01 

0.92 

0.42 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

稲 

[露地] 

(玄米) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+100G×2 

3 
21 

28 

0.018、0.018 

0.017、0.016 

<0.006、<0.01 

<0.006、0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

0.06 

<0.05 

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+100G×2 

3 
21 

28 

0.32、0.26 

0.26、0.22 

0.28、0.26 

0.29、0.36 

0.02、0.02 

0.02、0.02 

1.01 

0.98 

稲 

[露地] 

(玄米) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+300G×2 

3 80 <0.005、<0.005 <0.006、<0.01 <0.005、<0.005 <0.05 

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+300G×2 

3 80 0.04、0.04 0.10、0.11 <0.01、<0.01  

稲 

[露地] 

(玄米) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+300G×2 

3 70 0.006、0.006 <0.006、<0.01 <0.005、<0.005 <0.05 

稲 

[露地] 

(稲わら) 

1990 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+300G×2 

3 70 0.06、0.06 0.12、0.12 <0.01、<0.01  

稲 

[露地] 

(玄米) 

2007 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+300G×2 

3 

7 

14 

35 

49 

56 

0.02、0.02 

0.02、0.02 

0.02、0.02 

0.01、0.02 

0.01、0.02 

   

稲 

[露地] 

(稲わら) 

2007 年 

7 

14 

35 

49 

56 

1.56、2.66 

1.32、1.79 

0.56、0.54 

0.12、0.12 

0.07、0.09 

   

稲 

[露地] 

(玄米) 

2007 年 

1 

1.6G g ai/

箱 

+300G×2 

3 

7 

14 

24 

31 

38 

0.01、0.02 

0.03、0.04 

0.02、0.02 

0.02、0.02 

0.01、0.02 

   

稲 

[露地] 

(稲わら) 

2007 年 

7 

14 

24 

31 

38 

0.34、0.38 

2.58、3.50 

1.14、1.06 

0.18、0.12 

0.12、0.11 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

稲 

[露地] 

(玄米) 

2018 年 

1 

1.5G g ai/

箱 

+300G×2 

3 

7 

14 

21 

28 

42 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

   

稲 

[露地] 

(もみ米) 

2018 年 

7 

14 

21 

28 

42 

0.008 

0.023 

0.018 

0.022 

0.016 

   

稲 

[露地] 

(稲わら) 

2018 年 

7 

14 

21 

28 

42 

0.112 

0.194 

0.124 

0.074 

0.038 

   

稲 

[露地] 

(玄米) 

2018 年 

1 

1.5G g ai/

箱 

+300G×2 

3 

7 

14 

21 

28 

42 

0.020 

0.041 

0.016 

0.008 

<0.005 

   

稲 

[露地] 

(もみ米) 

2018 年 

7 

14 

21 

28 

42 

0.446 

0.627 

0.138 

0.066 

0.024 

   

稲 

[露地] 

(稲わら) 

2018 年 

7 

14 

21 

28 

42 

1.32 

1.12 

0.174 

0.048 

0.028 

   

稲 

[露地] 

(玄米) 

2018 年 

1 

1.5G g ai/

箱 

+300G×2 

3 

7 

14 

21 

28 

42 

0.008 

0.008 

0.014 

0.009 

<0.005 

   

稲 

[露地] 

(もみ米) 

2018 年 

7 

14 

21 

28 

42 

0.046 

0.038 

0.076 

0.048 

<0.005 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

稲 

[露地] 

(稲わら) 

[露地] 

2018 年 

1.5G g ai/

箱 

+300G×2 

7 

14 

21 

28 

42 

0.250 

0.124 

0.086 

0.027 

0.011 

   

稲 

[露地] 

(玄米) 

2018 年 

1 
1.5G g ai/箱 

+300G×2 
3 

7 

14 

21 

28 

42 

0.007 

0.008 

0.009 

0.011 

<0.005 

   

稲 

[露地] 

(稲わら) 

2018 年 

7 

14 

21 

28 

42 

0.282 

0.150 

0.139 

0.109 

0.044 

   

小麦 

[露地] 

(玄麦) 

2006 年 

1 

0.15WP g 

ai/kg 種子

+ 

67WDG×2 

3 

14 

20 

28 

0.024、0.032 

0.010、0.013 

<0.005、<0.005 

   

1 

0.15WP g 

ai/kg 種子

+ 

67WDG×2 

3 

14 

20 

28 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

   

キノア 

[露地] 

(種子) 

2006 年 

1 

150SC 1 

7 

14 

21 

0.753 

0.387 

0.220 

   

150SC 2 

7 

14 

21 

1.30 

0.528 

0.532 

   

1 

150SC 1 

7 

14 

21 

1.39 

0.289 

0.310 

   

150SC 2 

7 

14 

21 

1.07 

0.308 

0.326 

   

ばれいしょ 

[露地] 

(塊茎) 

1990 年 

1 

0.35WP g 

ai/水 1L/kg

種いも+ 

200WP×2 

3 
14 

21 

0.186、0.174 

0.092、0.090 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

0.26 

0.12 

1 

0.35WP g 

ai/水 1L/kg

種いも+ 

200WP×2 

3 
14 

21 

0.014、0.020 

0.013、0.016 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.05 

<0.05 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

ばれいしょ

[露地] 

(塊茎) 

2000 年 

1 
400G+ 

200WDG×2 
3 

14 

21 

0.01 

0.02 

   

1 
400G+ 

200WDG×2 
3 

14 

21 

<0.01 

<0.01 

   

ばれいしょ 

[露地] 

(塊茎) 

2006 年 

1 
400G+ 

100WDG×2 
3 

14 

21 

28 

0.01、0.02 

0.01、0.01 

0.01、0.01 

   

1 
400G+ 

100WDG×2 
3 

14 

21 

28 

<0.01、0.01 

0.01、0.01 

0.01、0.01 

   

ばれいしょ 

[露地] 

(塊茎) 

2018 年 

1 
400G+ 

200WDG×2 
3 

14 

21 

28 

0.02 

0.01 

0.02 

   

1 

400G+ 

199～

200WDG×2 

3 

14 

21 

28 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

   

1 

400G+ 

193～

194WDG×2 

3 

14 

21 

28 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

   

1 
400G+ 

200WDG×2 
3 

14 

21 

28 

0.02 

0.02 

0.02 

   

さといも 

[露地] 

(塊根) 

1997 年 

1 
400G+ 

100SC×2 
3 

14 

21 

<0.01、0.01* 

<0.01、<0.01 

   

1 
400G+ 

100SC×2 
3 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

かんしょ 

[露地] 

(塊根) 

2010 年 

1 
600G+ 

94SC×2 
3 

7 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
600G+ 

100SC×2 
3 

7 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

かんしょ 

[露地] 

(塊根) 

2018 年 

1 
600G+ 

100SC×2 
3 

7 

14 

21 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

   

やまのいも 

[露地] 

(塊根) 

1996 年 

1 
400G+ 

150WP×2 
3 

14 

21 

28 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
400G+ 

75WP×2 
3 

14 

21 

28 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

やまのいも 

[露地] 

(塊根) 

2018 年 

1 
400G+ 

99WP×2 
3 

14 

21 

28 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

   

こんにゃく 

[露地] 

(球茎) 

2006 年 

1 

600G 3 

21 

28 

35 

0.018、0.019 

0.021、0.021 

0.018、0.019 

   

600G+ 

100WDG×2 
3 

21 

28 

35 

0.020、0.019 

0.021、0.018 

0.020、0.018 

   

1 

600G 3 

21 

28 

35 

0.034、0.048 

0.026、0.029 

0.033、0.032 

   

600G+ 

150WDG×2 
3 

21 

28 

35 

0.008、0.008 

0.006、0.007 

0.008、0.007 

   

てんさい 

[露地] 

(根部) 

1994 年 

1 
1.7WP/冊 

+200WP×2 
3 

21 

28 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
1.7 WP /冊

+200WP×2 
3 

21 

28 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

てんさい 

[露地] 

(根部) 

1997 年 

1 

130 g ai/ 

ユニット

+200WP×2 

3 
21 

28 

<0.01 

<0.01 

   

1 

130 g ai/ 

ユニット 

+200WP×2 

3 
21 

28 

<0.01 

<0.01 

   

てんさい 

[露地] 

(根部) 

2000 年 

1 
1.7 WDG /冊 

+200WDG×2 
3 

14 

21 

<0.01 

<0.01 

   

1 
1.7 WDG /冊 

+200WDG×2 
3 

14 

21 

<0.01 

<0.01 

   

てんさい 

[露地] 

(根部) 

2016 年 

1 
1.7 WDG /冊 

+200WDG×2 
3 

14 

21 

28 

0.01 

<0.01 

<0.01 

   

だいこん 

[露地] 

(根部) 

1990 年 

1 600G 1 
42 

52 

0.011、0.014 

<0.005、0.006 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.05 

<0.05 

1 600G 1 
57 

67 

0.008、0.008 

0.006、0.011 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.05 

<0.05 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

だいこん 

[露地] 

(葉部) 

1990 年 

1 600G 1 
42 

52 

0.013、0.010 

<0.005、<0.005 

0.016、<0.01 

0.012、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

0.12 

<0.05 

1 600G 1 
57 

67 

0.006、<0.005 

0.022、0.020 

0.014、<0.01 

0.035、0.04 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

0.06 

0.14 

だいこん 

[露地] 

(根部) 

1997 年 

1 
600G+ 

100SC×2 
3 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
600G+ 

100SC×2 
3 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

だいこん 

[露地] 

(葉部) 

1997 年 

1 
600G+ 

100SC×2 
3 

14 

21 

0.14、0.20 

0.10、0.13 

   

1 
600G+ 

100SC×2 
3 

14 

21 

<0.01、0.01* 

<0.01、<0.01 

   

かぶ 

[施設] 

(根部) 

2005 年 

1 
400G+ 

150SC×2 
3 

7 

14 

21 

0.01、0.01 

0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

かぶ 

[露地] 

(葉部) 

2005 年 

1 
400G+ 

135SC×2 
3 

7 

14 

21 

0.06、0.07 

0.04、0.04 

0.04、0.03 

   

かぶ 

[施設] 

(葉部) 

2005 年 

1 
400G+ 

150SC×2 
3 

7 

14 

21 

1.95、2.08 

1.52、0.97 

1.16、0.84 

   

かぶ 

[露地] 

(葉部) 

2005 年 

1 
400G+ 

135SC×2 
3 

7 

14 

21 

1.40、1.19 

0.56、0.54 

0.06、0.10 

   

キャベツ 

[露地] 

(葉球) 

2005 年 

1 

0.005G g 

ai/株

+300SC×2 

3 

3 

7 

14 

0.14、0.20 

0.16、0.10 

0.05、0.05 

   

1 

0.005G g 

ai/株

+300SC×2 

3 

3 

7 

14 

<0.05、<0.05 

0.05、<0.05 

<0.05、<0.05 

   

1 

0.5SC g ai/ 

トレイ

+300SC×2 

3 

3 

7 

14 

0.22、0.24 

0.20、0.14 

0.06、0.08 

   

1 

0.5SC g ai/ 

トレイ 

+300SC×2 

3 

3 

7 

14 

<0.05、<0.05 

0.06、0.07 

<0.05、0.05 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

キャベツ 

[露地] 

(葉球) 

2020 年 

1 

0.5SCg ai/

トレイ 

+300SC×2 

3 

7 

14 

21 

<0.01 

0.01 

<0.01 

   

キャベツ 

[露地] 

(葉球) 

2021 年 

1 

0.5SC g ai/ 

トレイ 

+300SC×2 

3 

7 

14 

21 

0.04 

0.03 

0.02 

   

1 

0.5SC g ai/ 

トレイ 

+300SC×2 

3 

7 

14 

21 

0.04 

0.02 

0.02 

   

1 

0.5SC g ai/ 

トレイ 

+300SC×2 

3 

7 

14 

21 

0.04 

0.01 

0.01 

   

メキャベツ 

[露地] 

(芽球) 

2005 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

<0.2 

<0.2 

<0.2 

   

1 100SC 2 

7 

14 

21 

<0.2 

<0.2 

<0.2 

   

みずな 

[施設] 

(茎葉) 

1997 年 

1 100SC 

1 

3 

7 

14 

1.10、1.36 

0.28、0.34 

0.02、0.12 

   

2 

3 

7 

14 

0.98、1.30 

0.09、040 

0.03、0.12 

   

1 100SC 

1 

3 

7 

14 

2.39、1.96 

0.96、1.25 

0.36、0.42 

   

2 

3 

7 

14 

1.58、2.20 

0.84、0.70 

0.32、0.21 

   

ブロッコリ

ー 

[露地] 

(花蕾) 

2004 年 

1 

150SC 2 

3 

7 

14 

0.4、0.36 

<0.2、<0.05 

<0.2、<0.05 

   

0.4SC g ai/

トレイ+ 

0.0055G 

g ai/株+ 

150SC×2 

4 

3 

7 

14 

0.2、0.28 

<0.2、0.06 

<0.2、<0.05 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

ブロッコ 

リー 

[露地] 

(花蕾) 

2006 年 

1 

300SC 2 

3 

7 

14 

2.3、1.98 

0.5、0.59 

0.2、0.37 

   

0.25SC g ai/

トレイ+ 

0.0055G 

g ai/株+ 

300SC×2 

4 

3 

7 

14 

1.5、1.94 

0.6、0.56 

0.3、0.52 

   

非結球 

メキャベツ 

[露地] 

(本葉) 

2004 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

<0.2 

<0.2 

<0.2 

   

1 100SC 2 

7 

14 

21 

<0.2 

<0.2 

<0.2 

   

非結球 

メキャベツ 

[露地] 

(えき芽葉) 

2004 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

0.5 

<0.2 

<0.2 

   

1 100SC 2 

7 

14 

21 

<0.2 

<0.2 

<0.2 

   

わさび 

[施設] 

(花及び 

花茎) 

2006 年 

1 100SC 3 

7 

14 

21 

28 

2.30 

1.50 

0.42 

0.16 

   

わさび 

[施設] 

(葉及び 

葉柄) 

2006 年 

7 

14 

21 

28 

1.36 

1.14 

0.94 

0.82 

   

わさび 

[施設] 

(根茎及び

根) 

2006 年 

7 

14 

21 

28 

0.2 

0.2 

0.1 

<0.1 

   

わさび 

[施設] 

(花及び 

花茎) 

2006 年 

1 100SC 3 

7 

14 

21 

28 

0.74 

0.50 

0.10 

0.08 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

わさび 

[施設] 

(葉及び 

葉柄) 

2006 年 

7 

14 

21 

28 

0.27 

0.19 

0.07 

<0.05 

   

わさび 

[施設] 

(根茎及び

根) 

2006 年 

7 

14 

21 

28 

0.06 

0.06 

<0.05 

<0.05 

   

なばな 

[露地] 

(花茎) 

2001 年 

1 125 WDG 2 

1 

3 

7 

14 

5,78、4.59 

2.98、3.54 

1.61、1.54 

0.19、0.21 

   

1 125 WDG 2 

1 

3 

7 

14 

3.02、2.96 

1.41、1.54 

0.43、0.46 

0.15、0.16 

   

ごぼう 

[露地] 

(根部) 

2009 年 

1 
400G+ 

100SC×2 
3 

7 

14 

21 

28 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
400G+ 

100SC×2 
3 

7 

14 

21 

28 

0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
400G+ 

40G×2 
3 

7 

14 

21 

28 

0.01、0.02 

<0.01、<0.01 

<0.01、0.02 

0.01、<0.01 

   

1 
400G+ 

40G×2 
3 

7 

14 

21 

28 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

エンダイブ 

[露地] 

(茎葉) 

2004 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

2.26 

0.48 

0.20 

   

1 
152～

280SC 
2 

7 

14 

21 

2.21 

0.94 

0.42 

   

レタス 

[露地] 

(茎葉) 

2013 年 

1 

0.005G g 

ai/株+100

～102SC×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.22 

0.14 

0.09 

0.04 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

レタス 

[露地] 

(茎葉) 

2013 年 

1 

0.005G g 

ai/株+101

～103SC×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.99 

0.53 

0.06 

0.02 

   

サラダ菜 

[露地] 

(茎葉) 

2003 年 

1 150SC 2 

3 

7 

14 

0.8、0.8 

0.4、0.3 

<0.1、<0.1 

   

1 150SC 2 

3 

7 

14 

0.4、0.4 

0.1、<0.1 

0.2、<0.1 

   

リーフ 

レタス 

[露地] 

(茎葉) 

2003 年 

1 150SC 2 

3 

7 

14 

3.5、4.2 

0.8、0.8 

<0.1、0.1 

   

1 150SC 2 

3 

7 

14 

0.7、0.7 

0.2、0.2 

<0.1、<0.1 

   

食用ぎく 

[露地] 

(花弁) 

1994 年 

1 125SC 2 
7 

14 

0.68、0.72 

0.08、0.09 

   

1 125SC 2 
7 

14 

0.44、0.30 

0.06、0.02 

   

きく 

[施設] 

(葉) 

2004 年 

1 100SC 3 

3 

7 

14 

4.6 

0.3 

<0.2 

   

1 100SC 3 

3 

7 

14 

1.8 

0.2 

<0.2 

   

ふき 

[施設] 

(茎) 

1994 年 

1 75 SC 2 

7 

14 

21 

28 

0.12 

0.04 

0.02 

<0.02 

   

1 75 SC 2 

7 

14 

21 

28 

0.08 

0.03 

0.02 

<0.02 

   

ふきのとう 

[露地] 

(花茎) 

2008 年 

1 150SC 2 

46 

60 

75 

0.02 

<0.02 

<0.02 

   

1 150SC 2 

45 

60 

75 

0.06 

0.06 

0.03 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

葉ごぼう 

[施設] 

(茎葉及び

根) 

2003 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

1.33 

0.60 

0.36 

   

葉ごぼう 

[施設] 

(茎葉及び

根) 

2004 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

3.52 

0.84 

1.14 

   

すいぜんじ

な 

[施設] 

(茎葉) 

2003 年 

1 100WDG 2 

3 

7 

14 

1.2 

0.4 

<0.1 

   

1 100WDG 2 

3 

7 

14 

4.2 

2.6 

1.4 

   

たまねぎ 

[露地] 

(鱗茎) 

2002 年 

1 200 WDG 2 
14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

たまねぎ 

[露地] 

(鱗茎) 

2003 年 

1 200 WDG 2 
14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

たまねぎ 

[露地] 

(鱗茎) 

2017 年 

1 
0.5SC g ai/ 

育苗トレイ 
1 125 <0.01 

   

1 
0.5SC g ai/ 

育苗トレイ 
1 88 <0.01 

   

ねぎ 

[露地] 

(茎葉) 

1997 年 

1 
400G+ 

200SC×2 
3 

14 

21 

0.14、0.16 

0.05、0.08 

   

1 
400G+ 

200SC×2 
3 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
400G+ 

200SC×2 
3 

14 

21 

0.04 

0.04 

   

1 
40G+ 

200SC×2 
3 

14 

21 

0.22 

0.12 

   

ねぎ 

[露地] 

(茎葉) 

2009 年 

1 

0.5SC g ai/

育苗トレイ

+200SC×2 

3 

7 

14 

21 

28 

0.04、0.04 

0.02、0.04 

0.02、0.02 

0.03、0.02 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

ねぎ 

[露地] 

(茎葉) 

2009 年 

1 

0.5SC g ai/

育苗トレイ

+200SC×2 

3 

7 

14 

21 

28 

0.03、0.03 

0.01、0.02 

0.03、0.03 

0.03、0.03 

   

にら 

[施設] 

(茎葉) 

2005 年 

1 400 G 2 

30 

45 

60 

<0.4、<0.01 

<0.4、<0.01 

<0.4、<0.01 

   

1 400 G 2 

30 

45 

60 

<0.4、0.12 

<0.4、0.19 

<0.4、0.14 

   

にら 

[施設] 

(茎葉) 

2018 年 

1 400 G 2 

30 

45 

60 

0.02 

0.02 

0.04 

   

にら 

[施設] 

(花茎) 

2008 年 

1 400G 2 

30 

45 

60 

<0.05 

<0.05 

<0.05 

   

にら 

[施設] 

(花茎) 

2009 年 

1 400G 2 

30 

45 

60 

<0.05 

<0.05 

<0.05 

   

アスパラ 

ガス 

[施設] 

(鱗茎) 

2004 年 

1 300WDG 2 

1 

3 

7 

<0.05 

<0.05 

<0.05 

   

1 300WDG 2 

1 

3 

7 

<0.05 

<0.05 

<0.05 

   

アスパラ 

ガス 

[施設] 

(鱗茎) 

2008 年 

1 300SC 2 

1 

3 

7 

0.14 

0.04 

<0.01 

   

1 300SC 2 

1 

3 

7 

0.30 

0.02 

<0.01 

   

わけぎ 

[露地] 

(茎葉) 

2003 年 

1 
400G+ 

300SC×2 
3 

3 

7 

14 

0.7 

0.6 

0.4 

   

1 
400G+ 

300SC×2 
3 

3 

7 

14 

1.0 

0.2 

<0.2 

   

食用ゆり 

[露地] 

(鱗茎) 

2010 年 

1 300WDG 3 

1 

7 

14 

21 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

<0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

食用ゆり 

[露地] 

(鱗茎) 

2010 年 

1 300WDG 3 

1 

7 

14 

21 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

   

にんじん 

[露地] 

(根部) 

2004 年 

1 100 WDG 2 

3 

7 

14 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 150 WDG 2 

3 

7 

14 

0.02、0.02 

0.01、<0.01 

0.02、0.01 

   

パセリ 

[施設] 

(茎葉) 

2004 年 

1 

0.005G  

 g ai/株

+100SC 

2 

7 

14 

21 

5.6 

1.4 

0.3 

   

1 

0.005G 

 g ai/株

+100SC 

2 

7 

14 

21 

3.6 

1.3 

0.6 

   

パセリ 

[施設] 

(茎葉) 

2010 年 

1 

0.005G 

g ai/株+ 

300 G 

2 

14 

21 

28 

0.94 

0.50 

0.18 

   

1 

0.005G 

g ai/株+ 

300 G 

2 

14 

21 

28 

0.34 

0.21 

0.13 

   

セルリー 

[施設] 

(茎葉) 

2004 年 

1 100SC 3 

7 

14 

21 

0.29、0.3 

0.25、0.2 

0.10、<0.1 

   

1 150 SC 3 

7 

14 

21 

0.68、0.5 

0.21、0.2 

0.10、<0.1 

   

セルリー 

[施設] 

(茎葉) 

2018 年 

1 91SC 3 

7 

14 

21 

1.02 

0.56 

0.30 

   

みつば 

[施設] 

(茎葉) 

2004 年 

1 75WDG 2 

7 

14 

21 

2.77 

1.90 

1.44 

   

みつば 

[施設] 

(茎葉) 

2006 年 

1 100 WDG 2 

7 

14 

21 

2.50 

1.32 

0.91 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

はまぼう 

ふう 

[露地] 

(茎葉) 

2003 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

0.18 

0.06 

0.02 

   

はまぼう 

ふう 

[露地] 

(茎葉) 

2004 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

0.10 

0.03 

<0.02 

   

トマト 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+300SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.26、0.26 

0.22、0.20 

0.23、0.18 

   

1 

0.02G g ai/

株+300SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.10、0.10 

0.13、0.06 

0.12、0.08 

   

ミニトマト 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/

株+200SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.22、0.23 

0.21、0.22 

0.17、0.24 

0.18、0.22 

   

1 

0.02G g ai/

株+300SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.48、0.48 

0.49、0.48 

0.48、0.46 

0.52、0.49 

   

ミニトマト 

[施設] 

(果実) 

2018 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+192

～202SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.14 

0.09 

0.07 

0.04 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+194

～200SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.09 

0.06 

0.03 

0.03 

   

ピーマン 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+250SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.8、0.8 

0.6、0.6 

0.4、0.4 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+150SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.8、0.6 

0.6、0.6 

0.5、0.4 

   

ピーマン 

[施設] 

(果実) 

2008 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+200SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.42、0.38 

0.34、0.46 

0.26、0.28 

0.07、0.08 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

ピーマン 

[施設] 

(果実) 

2008 年 

1 

0.02G g ai 

/株+300SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

1.49、1.38 

1.00、1.28 

0.62、0.56 

0.08、0.10 

   

ピーマン 

[施設] 

(果実) 

2018 年 

1 

0.02G g ai/

株+196～ 

202SC×2 

3 

1 

3 

7 

0.36 

0.24 

0.14 

   

なす 

[施設] 

(果実) 

1990 年 

1 
0.02G g ai/

株 
1 

47 

57 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

 

1 

0.02G g ai/

株

+100SC×2 

3 
1 

3 

0.092、0.121 

0.073、0.084 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

0.18 

0.14 

1 
0.02G g ai/

株 
1 

65 

75 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 
 

1 

0.02G g ai/

株

+100SC×2 

3 
1 

3 

0.073、0.078 

0.040、0.060 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

0.08 

0.10 

なす 

[施設] 

(果実) 

1995 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+100SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.03、0.04 

0.03、0.03 

0.01、0.02 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+100SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.08、0.12 

0.07、0.10 

0.06、0.06 

   

なす 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+300SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.52、0.61 

0.44、0.53 

0.20、0.21 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+280SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.22、0.32 

0.28、0.28 

0.12、0.14 

   

なす 

[施設] 

(果実) 

2018 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+201

～202SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.09 

0.08 

0.02 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+197

～200SC× 

2 

3 

1 

3 

7 

0.09 

0.06 

0.03 

   

ししとう 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株

+300WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

1.6、1.4 

1.0、1.2 

0.5、0.5 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

ししとう 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+120WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

1,2、1,2 

1.2、1.0 

1.0、1.0 

   

とうがらし 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+300WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

1.1、1.0 

1.1、1.2 

0.4、0.4 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+285WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

1.5、1.5 

1.3、1.4 

0.7、0.9 

   

きゅうり 

[施設] 

(果実) 

1990 年 

1 
0.02G g ai/ 

株 
1 

41 

51 

0.08、0.010 

<0.005、0.008 

<0.005、<0.01 

<0.006。<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005。<0.005 

<0.05 

<0.05 

1 
0.02G g ai/ 

株 
1 

38 

48 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.05 

<0.05 

きゅうり 

[施設] 

(果実) 

1995 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+100WP 

×3 

4 
1 

3 

0.04、0.04 

0.02、0.03 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+100WP 

×3 

4 

1 

3 

7 

0.04、0.04 

0.02、0.03 

0.02、0.02 

   

きゅうり 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+150

～200SC 

×3 

4 

1 

3 

7 

0.42、0.37 

0.24、0.24 

0.08、0.08 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+300SC 

×3 

4 

1 

3 

7 

0.14、0.16 

0.07、0.08 

<0.05、<0.05 

   

かぼちゃ 

[施設] 

(果実) 

2000 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+94WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.02、0.01 

0.02、0.02 

<0.01、0.01 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+100WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.03、0.04 

0.02、0.02 

<0.01、0.01 

   

かぼちゃ 

[施設] 

(果実) 

2007 年 

1 

0.02G g ai/

株+150SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.06、0.09 

0.06、0.05 

0.04、0.04 

   

かぼちゃ 

[施設] 

(果実) 

2008 年 

1 

0.02G g ai/

株+150SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

0.09、0.10 

0.02、0.04 

0.01、0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

すいか 

[施設] 

(果実) 

2010 年 
1 

0.05G g ai/ 

株+204

～295SC 

×3 

4 

3 

7 

14 

0.07、0.05 

0.04、0.04 

0.04、0.04 

   

すいか 

[施設] 

(果肉) 

2010 年 

3 

7 

14 

0.02、0.01 

0.01、0.02 

0.02、0.03 

   

すいか 

[施設] 

(果実) 

2010 年 
1 

0.05G g ai/ 

株+250SC 

×3 

4 

3 

7 

14 

0.05、0.08 

0.05、0.04 

0.04、0.02 

   

すいか 

[施設] 

(果肉) 

2010 年 

3 

7 

14 

<0.01、0.02 

0.01、0.01 

0.02、0.01 

   

メロン 

[施設] 

(果肉) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+300WDG 

×3 

4 

3 

7 

14 

0.02、0.03 

0.02、0.02 

0.02、0.02 

   

1 

0.02G g ai/

株+250WDG 

×3 

4 

3 

7 

14 

0.02、0.02 

0.02、0.03 

0.02、0.02 

   

メロン 

[施設] 

(果肉) 

2007 年 

1 

0.02G g ai/

株+300SC 

×3 

4 

3 

7 

14 

0.01、0.02 

0.02、0.02 

0.02、0.02 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+300SC 

×3 

4 

3 

7 

14 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

メロン 

[施設] 

(果実) 

2016 年 
1 

250～

281SC 
3 

3 

7 

14 

0.26 

0.18 

0.13 

   

メロン 

[施設] 

(果肉) 

2016 年 

3 

7 

14 

0.03 

0.03 

0.03 

   

メロン 

[施設] 

(果実) 

2016 年 
1 281SC 3 

3 

7 

14 

0.24 

0.18 

0.16 

   

メロン 

[施設] 

(果肉) 

2016 年 

3 

7 

14 

<0.01 

<0.01 

<0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

メロン 

[施設] 

(果実) 

2016 年 
1 

253、

271SC 
3 

3 

7 

14 

0.20 

0.15 

0.11 

   

メロン 

[施設] 

(果肉) 

2016 年 

3 

7 

14 

0.02 

0.02 

0.02 

   

まくわうり 

[露地] 

(果肉) 

2005 年 

1 
0.01G g ai/

株 
1 

70 

80 

90 

<0.02 

<0.02 

<0.02 

   

1 
0.01G g ai/

株 
1 

70 

80 

90 

<0.02 

<0.02 

<0.02 

   

にがうり 

[施設] 

(可食部) 

1994 年 

1 125WP 2 

1 

3 

7 

0.16 

0.05 

0.06 

   

にがうり 

[施設] 

(可食部) 

1995 年 

1 125WP 2 

1 

3 

7 

0.42、0.38 

0.34、0.28 

0.28、0.26 

   

ほうれん 

そう 

[施設] 

(茎葉) 

2005 年 

1 
400G+ 

75SC×2 
3 

1 

3 

7 

4.49、4.44 

3.34、3.60 

1.74、2.16 

   

1 
400G+ 

100SC×2 
3 

1 

3 

7 

8.66、8.57 

8.68、8.59 

5.25、6.26 

   

ほうれん 

そう 

[施設] 

(茎葉) 

2016 年 

1 
400G+ 

60SC×2 
3 

1 

3 

7 

1.98 

1.08 

0.50 

   

1 
400G+58～ 

60SC×2 
3 

1 

3 

7 

0.82 

0.32 

0.10 

   

1 
400G+60～ 

61SC×2 
3 

1 

3 

7 

1.64 

1.52 

0.30 

   

ほうれん 

そう 

[施設] 

(茎葉) 

2018 年 

1 

400G+100

～102SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

2.54 

1.16 

0.72 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

オクラ 

[露地] 

(さく果) 

1995 年 

1 

93～95SC 2 

1 

2 

3 

7 

0.18 

0.09 

0.04 

<0.01 

   

66～95SC 3 

1 

2 

3 

7 

0.12 

0.07 

0.04 

<0.01 

   

1 100SC 3 

1 

2 

3 

7 

0.21 

0.12 

0.08 

<0.01 

   

さやいん 

げん 

[施設] 

(さや) 

2004 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+50WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.17、0.18 

0.14、0.16 

<0.05、0.05 

<0.05、<0.02 

   

さやいん 

げん 

[施設] 

(さや) 

2005 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+150WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.24、0.30 

0.13、0.12 

<0.05、0.04 

<0.05、<0.02 

   

さやえん 

どう 

[施設] 

(さや) 

2003 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+150WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.20、0.12 

0.16、0.14 

0.11、0.07 

<0.05、0.03 

   

さやえん 

どう 

[施設] 

(さや) 

2004 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+150WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.14、0.11 

0.14、0.10 

<0.05、0.05 

<0.05、<0.02 

   

えだまめ 

[露地] 

(さや) 

2004 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+100WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.24、0.26 

0.46、0.48 

0.24、0.34 

0.08、0.10 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+100WDG 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.37、0.38 

0.38、0.43 

0.13、0.14 

0.12、0.16 

   

えだまめ 

[露地] 

(さや) 

2018 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+98～

100WDG×2 

3 

1 

3 

7 

0.30 

0.02 

0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

未成熟 

ささげ 

[露地] 

(さや) 

2011 年 

1 

0.02G g ai/ 

株+100SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.09 

<0.05 

<0.05 

<0.05 

   

1 

0.02G g ai/ 

株+100SC 

×2 

3 

1 

3 

7 

14 

0.13 

<0.05 

<0.05 

<0.05 

   

未成熟 

そらまめ 

[露地] 

(さや) 

1997 年 

1 100SC 3 
7 

14 

0.11、0.09 

0.08、0.06 

   

未成熟 

そらまめ 

[露地] 

(さや) 

1998 年 

1 100SC 3 
7 

14 

0.13、0.20 

0.11、0.15 

   

れんこん 

[露地] 

(可食部) 

2006 年 

1 
300G+ 

75SC×2 
3 

7 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
300G+ 

600 G×2 
3 

7 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

れんこん 

[露地] 

(可食部) 

2007 年 

1 
300G+ 

75SC×2 
3 

7 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 
300G+ 

600 G×2 
3 

7 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

モロヘイヤ 

[施設] 

(茎葉) 

2003 年 

1 300SC 1 

3 

7 

14 

7.0 

1.6 

0.4 

   

1 300SC 1 

3 

7 

14 

10.9 

3.2 

1.0 

   

やまのいも 

[露地] 

(むかご) 

1995 年 

1 400G 1 210 0.06 
   

1 400G 1 140 <0.05 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

くわい 

[施設] 

(塊茎) 

2003 年 

1 150SC 3 

21 

30 

42 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

   

くわい 

[施設] 

(塊茎) 

2004 年 

1 150SC 3 

21 

28 

43 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

   

ふだんそう 

[施設] 

(茎葉) 

2003 年 

1 100SC 2 

1 

3 

7 

3.27 

2.26 

1.70 

   

1 100SC 2 

1 

3 

7 

3.02 

3.04 

2.01 

   

食用さくら 

[露地] 

(茎葉) 

2004 年 

1 150SC 1 

3 

7 

14 

0.80 

0.74 

<0.05 

   

1 150SC 1 

3 

7 

14 

0.36 

0.22 

<0.05 

   

食用 

プリムラ 

[施設] 

(花器全体) 

2004 年 

1 75SC 2 

7 

14 

21 

4.01 

0.23 

0.07 

   

1 75SC 2 

7 

14 

21 

3.88 

0.18 

0.04 

   

じゅんさい 

[露地] 

(葉) 

2015 年 

1 300G 2 

1 

3 

7 

14 

0.26 

0.28 

0.22 

0.08 

   

じゅんさい 

[露地] 

(葉) 

2016 年 

1 300G 2 

1 

3 

7 

14 

0.22 

0.21 

0.22 

0.12 

   

うど 

[施設] 

(軟化茎葉) 

2005 年 

1 200SC 3 60 <0.01 

   

うど 

[施設] 

(軟化茎葉) 

2006 年 

1 200SC 3 60 <0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

さといも 

[施設] 

(葉柄) 

2004 年 

1 
400G+ 

100WDG×2 
3 

1 

3 

7 

0.10 

0.06 

<0.05 

   

1 
400G+ 

100WDG×2 
3 

1 

3 

7 

0.24 

0.17 

0.06 

   

アマラン 

サス 

[露地] 

(茎葉) 

2006 年 

1 120SC 2 

1 

2 

4 

7 

4.0 

4.0 

3.4 

2.9 

   

1 120SC 2 

1 

3 

7 

14 

<0.5 

<0.5 

<0.5 

<0.5 

   

アマラン 

サス 

[露地] 

(茎葉) 

2009 年 

1 120SC 2 

1 

3 

7 

16 

5.0 

3.2 

1.8 

1.2 

   

食用かえで 

[露地] 

(葉、葉柄、

枝) 

2009 年 

1 100SC 2 

14 

21 

30 

2.42 

2.29 

1.89 

   

食用かえで 

[露地] 

(葉、葉柄、

枝) 

2012 年 

1 100SC 2 

14 

21 

30 

2.09 

1.66 

0.73 

   

みかん 

[露地] 

(果実) 

1992 年 

1 700 SC 3 

14 

30 

45 

0.21、0.28 

0.21、0.22 

0.19、0.18 

   

1 500 SC 3 

14 

30 

45 

0.47、0.47 

0.50、0.40 

0.31、0.37 

   

みかん 

[露地] 

(果肉) 

1992 年 

1 700 SC 3 

14 

30 

45 

0.02、0.01* 

<0.01、<0.01 

<0.01、0.02 

   

1 500 SC 3 

14 

30 

45 

0.06、0.02 

0.05、0.03 

0.03、0.03 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

みかん 

[露地] 

(果皮) 

1992 年 

1 700 SC 3 

14 

30 

45 

0.88、1.08 

0.73、0.78 

0.64、0.63 

   

1 500 SC 3 

14 

30 

45 

1.96、2.28 

2.02、1.78 

1.24、1.64 

   

なつみかん 

[露地] 

(果実) 

1994 年 

1 400 SC 3 
14 

21 

0.15、0.11 

0.05、0.04 

   

1 400 SC 3 
14 

21 

0.20、0.19 

0.20、0.25 

   

なつみかん 

[露地] 

(果肉) 

1994 年 

1 400 SC 3 
14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 400 SC 3 
14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

なつみかん 

[露地] 

(果皮) 

1994 年 

1 400 SC 3 
14 

21 

0.43、0.24 

0.15、0.10 

   

1 400 SC 3 
14 

21 

0.66、0.65 

0.65、0.53 

   

なつみかん 

[露地] 

(果実) 

1996 年 

1 500 SC 3 14 

0.04、0.06 

   

なつみかん 

[露地] 

(果肉 1996

年 

<0.01、<0.01 

   

なつみかん 

[露地] 

(果皮) 

1996 年 

0.14、0.19 

   

いよかん 

[露地] 

(果実) 

1996 年 

1 500 SC 3 14 

0.07、0.05 

   

いよかん 

[露地] 

(果肉) 

1996 年 

<0.01、<0.01 

   

いよかん 

[露地] 

(果皮) 

1996 年 

0.22、0.18 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

すだち 

[露地] 

(果実) 

1996 年 

1 250SC 3 

14 

21 

28 

0.03 

0.02 

0.02 

   

1 500SC 3 14 0.16 
   

かぼす 

[露地] 

(果実) 

1996 年 

1 600SC 3 

14 

21 

28 

0.26 

0.22 

0.12 

   

1 500SC 3 15 0.05 
   

りんご 

[露地] 

(果実) 

1990 年 

1 500WP 2 

21 

30 

45 

0.087、0.104 

0.052、0.120 

0.060、0.094 

0.006、0.01 

<0.006、0.01 

0.010、0.02 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

 

1 500WP 2 

21 

30 

45 

0.025、0.029 

0.022、0.014 

0.022、0.024 

0.006、0.01 

<0.006、0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

 

りんご 

[露地] 

(果実) 

1992 年 

1 500WP 2 

21 

30 

45 

020 

022 

0.22 

   

1 500WP 2 

21 

30 

45 

0.13 

0.09 

0.07 

   

りんご 

[露地] 

(果実) 

2002 年 

1 600WDG 2 

3 

7 

14 

0.16、0.20 

0.13、0.07 

<0.01、<0.01 

   

1 600WDG 2 

3 

7 

14 

0.10、0.12 

0.10、0.10 

0.06、0.06 

   

なし 

[露地] 

(果実) 

1990 年 

1 400WP 2 
30 

37 

0.197、0.162 

0.106、0.086 

0.023、0.03 

0.014、0.02 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

 

1 400WP 2 
30 

45 

0.046、0.060 

0.032、0.040 

0.016、0.02 

0.010、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

 

なし 

[露地] 

(果実) 

1992 年 

1 400WP 2 
30 

37 

0.36 

0.24 

   

1 400WP 2 
30 

45 

0.18 

0.18 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

なし 

[露地] 

(果実) 

2002 年 

1 350SC 2 

3 

7 

14 

0.14、0.15 

0.12、0.11 

0.11、0.14 

   

1 400SC 2 

3 

7 

14 

0.12、0.13 

0.17、0.20 

0.13、0.08 

   

びわ 

[施設] 

(果実) 

1994 年 

1 400 SC 2 

7 

14 

21 

2.54、1.48 

0.76、0.60 

0.72、0.38 

   

びわ 

[露地] 

(果実) 

2012 年 

1 400 SC 2 

7 

9 

14 

0.55 

0.44 

0.46 

   

1 400 SC 2 

7 

9 

14 

0.17 

0.12 

0.07 

   

びわ 

[露地] 

(果実) 

2013 年 

1 533 SC 2 

7 

9 

14 

0.81 

0.52 

0.48 

   

もも 

[露地] 

(果実) 

1990 年 

1 400WP 2 
30 

45 

0.154、0.227 

0.099、0.103 

0.040、0.05 

0.083、0.02 

0.003、0.003 

0.001、0.001 

 

1 400WP 2 
30 

45 

0.172、0.154 

0.127、0.150 

0.034、0l03 

0.042、0.04 

0.003、0.004 

0.002、0.003 

 

もも 

[露地] 

(果肉) 

1990 年 

1 400WP 2 
30 

45 

0.118、0.195 

0.082、0.084 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005 、<0.005 

 

1 400WP 2 
30 

45 

0.140、0.122 

0.104、0.125 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

 

もも 

[露地] 

(果皮) 

1990 年 

1 400WP 2 
30 

45 

0.366、0.593 

0.234、0.195 

0.272、0.67 

0.292、0.14 

0.020、0.043 

0.010、0.006 

 

1 400WP 2 
30 

45 

0.388、0.371 

0.286、0.352 

0.268、0.24 

0.331、0.41 

0.027、0.028 

0.018、0.024 

 

もも 

[露地] 

(果肉) 

1992 年 

1 400WP 2 
30 

45 

0.24 

0.27 

   

1 400WP 2 
30 

45 

0.28 

0.24 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

もも 

[露地] 

(果実) 

2002 年 

1 400 SC 2 

3 

7 

14 

0.27、0.26 

0.16、0.19 

0.16、0.14 

   

1 400 SC 2 

3 

7 

14 

0.27、0.46 

0.23、0.41 

0.20、0.19 

   

もも 

[露地] 

(果肉) 

2002 年 

1 400 SC 2 

3 

7 

14 

0.14、0.16 

0.10、0.10 

0.10、0.08 

   

1 400 SC 2 

3 

7 

14 

0.14、0.14 

0.12、0.12 

0.12、0.10 

   

もも 

[露地] 

(果皮) 

2002 年 

1 400 SC 2 

3 

7 

14 

1.2、0.6 

0.6、0.6 

0.4、0.4 

   

1 400 SC 2 

3 

7 

14 

1.2、2.2 

1.0、1.6 

0.7、0.6 

   

ネクタリン 

[露地] 

(果実) 

2003 年 

1 
1.5WP g ai/

樹 
2 

1 

3 

7 

14 

21 

0.66 

0.46 

0.31 

0.28 

0.23 

   

1 700WP 2 

1 

3 

7 

14 

21 

0.72 

0.56 

0.50 

0.16 

0.18 

   

あんず 

[露地] 

(果実) 

1997 年 

1 160SC 2 

3 

7 

11 

18 

0.44、0.30 

0.29、0.28 

0.15、0.14 

0.05、0.04 

   

1 120SC 2 

7 

14 

21 

0.17、0.17 

0.05、0.04 

0.05、0.03 

   

すもも 

[露地] 

(果実) 

1995 年 

1 150WP 2 
21 

28 

0.02、0.04 

0.02、0.02 

   

1 200WP 2 
21 

28 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

うめ 

[露地] 

(果実) 

1995 年 

1 150WP 2 
21 

28 

0.07、0.06 

0.04、0.06 

   

1 200WP 2 
21 

28 

0.05、0.06 

0.04、0.05 

   

いちご 

[施設] 

(果実) 

1992 年 

1 
0.01G g ai/

株 
1 

105 

113 

0.01* 

0.01* 

   

1 
0.01G g ai/

株 
1 

150 

160 

0.02、0.03 

0.03、0.02 

   

ぶどう 

[施設] 

(果実) 

1990 年 

1 300WP 2 
21 

30 

1.08、1.34 

0.462、0.456 

0.012、0.01 

0.010、0.02 

<0.005、0.006 

<0.005、<0.005 

 

1 300WP 2 
21 

30 

0.160、0.256 

0.125、0.111 

<0.006、<0.01 

<0.006、<0.01 

<0.005、<0.005 

<0.005、<0.005 

 

ぶどう 

[施設] 

(果実) 

1996 年 

1 200WP 2 

21 

30 

45 

0.08、0.06 

0.07、0.07 

0.05、0.04 

   

1 200WP 2 

21 

30 

45 

0.05、0.06 

0.04、0.03 

0.03、0.02 

   

ぶどう 

[施設] 

(果実) 

1997 年 

1 200WP 2 

21 

35 

45 

0.05、0.07 

0.04、0.08 

0.03、0.08 

   

1 200WP 2 

21 

30 

45 

0.12、0.08 

0.08、0.08 

0.09、0.04 

   

ぶどう 

[施設] 

(果実) 

1998 年 

1 300WDG 2 
21 

28 

0.78 

0.50 

   

1 300WDG 2 
21 

28 

0.39 

0.41 

   

かき 

[露地] 

(果実) 

1993 年 

1 500WP 3 

7 

14 

21 

0.28、0.32 

0.22、0.32 

0.35、0.33 

   

1 500WP 3 

7 

15 

21 

0.21、0.28 

0.16、0.16 

0.12、0.13 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(全果実) 

2009 年 

1 375SC 2 1 1.51 

   



 

 152 

作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(果肉) 

2009 年 

1 0.0107 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(全果実) 

2010 年 
1 375SC 2 

1 6.97 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(果肉) 

2010 年 

1 0.058 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(全果実) 

2012 年 
1 380SC 2 

1 

3 

7 

1.37 

0.884 

0.798 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(果肉) 

2012 年 

1 

3 

7 

0.008 

0.004 

0.003 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(全果実) 

2012 年 
1 333SC 2 

1 

3 

7 

0.563 

0.403 

0.321 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(果肉) 

2012 年 

1 

3 

7 

0.004 

0.001 

0.001 

   

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(全果実) 

2012 年 

1 350SC 2 

1 

3 

7 

0.659 

0.533 

0.280 

   



 

 153 

作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

キウイ 

フルーツ 

[露地] 

(果肉) 

2012 年 

1 350SC 

1 

3 

7 

0.002 

0.002 

0.001 

   

マンゴー 

[施設] 

(果実) 

1993 年 

1 450WP 2 

14 

21 

30 

0.32、0.49 

0.33、0.32 

0.17、0.19 

   

1 450WP 2 

14 

21 

30 

0.33、0.45 

0.25、0.32 

0.20、0.19 

   

パッション 

フルーツ 

[施設] 

(果実) 

2003 年 

1 125WDG 2 

7 

14 

21 

0.15 

0.09 

0.08 

   

1 313 WDG 2 

7 

14 

21 

0.28 

0.22 

0.17 

   

アセロラ 

[施設] 

(果実) 

2005 年 

1 250SC 2 

7 

14 

21 

0.18 

0.08 

0.05 

   

アセロラ 

[露地] 

(果実) 

2005 年 

1 200 SC 2 

7 

14 

21 

0.30 

0.14 

<0.05 

   

ピタヤ 

[露地] 

(果実) 

2005 年 

1 200 SC 2 

7 

14 

21 

0.26 

0.12 

0.11 

   

1 200 SC 2 

7 

14 

21 

0.11 

<0.05 

<0.05 

   

アテモヤ 

[露地] 

(果実) 

2005 年 

1 135WDG 2 

7 

14 

21 

0.18 

0.13 

<0.02 

   

1 150WDG 2 

7 

14 

21 

<0.02 

<0.02 

<0.02 

   

くり 

[露地] 

(果実) 

1996 年 

1 300WP 3 

7 

14 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

   

1 300WP 3 

7 

13 

21 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 

<0.01、<0.01 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

いちょう 

[露地] 

(種子) 

2006 年 

1 300SC 2 

1 

7 

14 

<0.005 

<0.005 

<0.005 

   

いちょう 

[露地] 

(種子) 

2007 年 

1 300SC 2 

1 

7 

14 

0.01 

<0.01 

<0.01 

   

ごま 

[露地] 

(種子) 

2012 年 

1 300G 1 86 <0.01 
   

1 300G 1 81 <0.01 
   

茶 

[露地: 

(荒茶) 

1990 年 

1 200WP 1 

13 

20 

27 

2.30、1.77 

0.78、0.54 

0.11、0.10 

1.04 

0.63 

0.18 

0.03 

<0.01 

<0.01 

 

1 200WP 1 

14 

21 

28 

1.92、1.36 

0.80、0.60 

0.20、0.17 

0.56 

0.82 

0.29 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

 

茶 

[露地: 

(浸出液) 

1990 年 

1 200WP 1 

13 

20 

27 

1.80、1.85 

0.64、0.61 

0.06、0.08 

0.85 

0.50 

0.12 

0.02 

<0.01 

<0.01 

 

1 200WP 1 

14 

21 

28 

1.90、1.12 

0.64、0.59 

0.15、0.14 

0.26 

0.48 

0.15 

<0.01 

<0.01 

<0.01 

 

茶 

[露地] 

(荒茶) 

1998 年 

1 200WDG 1 

7 

14 

21 

3.84、3.00 

3.00、2.26 

0.55、0.34 

   

1 200WDG 1 

7 

14 

21 

3.34、3.98 

1.69、1.82 

0.97、1.01 

   

茶 

[露地] 

(浸出液) 

1998 年 

1 200WDG 1 

7 

14 

21 

2.53 

1.80 

0.26 

   

1 200WDG 1 

7 

14 

21 

3.31 

1.91 

0.88 

   

コリアン 

ダー 

[施設] 

(茎葉) 

2004 年 

1 100SC 2 

3 

7 

14 

1.07 

0.28 

0.23 

   

1 75SC 2 
37 

14 

1.49 

0.98 

0.28 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

あさつき 

[露地] 

(茎葉) 

2003 年 

1 
400 G + 

300SC×2 
3 

3 

7 

14 

2.4 

1.9 

0.8 

   

1 
400 G + 

300SC×2 
3 

3 

7 

14 

1.4 

0.8 

0.4 

   

しそ 

[施設] 

(葉) 

2009 年 

1 100SC 3 

1 

3 

7 

14 

11.7 

4.4 

0.7 

0.1 

   

1 100SC 3 

1 

3 

7 

14 

15.6 

8.5 

2.2 

0.3 

   

しそ 

[施設] 

(花穂) 

2004 年 

1 75SC 2 

7 

14 

21 

1.68 

0.08 

<0.05 

   

1 75SC 2 

7 

14 

21 

0.18 

<0.05 

<0.05 

   

バジル 

[施設] 

(茎葉) 

2010 年 

1 100SC 3 

1 

3 

7 

6.91 

3.72 

2.40 

   

1 100SC 3 

1 

3 

7 

5.06 

4.26 

1.96 

   

みょうが 

[施設] 

(花穂) 

2003 年 

1 175WDG 2 

1 

3 

7 

<0.02 

<0.02 

<0.02 

   

みょうが 

[施設] 

(花穂) 

2004 年 

1 150WDG 2 

1 

3 

7 

<0.04 

<0.04 

<0.04 

   

さんしょう 

[施設] 

(茎葉) 

2010 年 

1 100SC 3 

14 

21 

30 

5.08 

4.18 

1.24 

   

1 100SC 3 

14 

21 

30 

6.79 

3.01 

2.26 

   

やなぎたで 

[施設] 

(茎葉) 

2005 年 

1 150SC 3 

3 

7 

14 

7.8 

1.6 

0.7 
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作物名 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試

験 

ほ

場

数 

使用量 

(g ai/ha) 

使用方法 

回 

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留量(mg/kg) 1) 

イミダクロ 

プリド 
代謝物 M01 代謝物 M04 代謝物 M062) 

やなぎたで 

[施設] 

(茎葉) 

2006 年 

1 150SC 3 

3 

7 

14 

9.6 

4.4 

2.4 

   

なんてん 

[施設] 

(葉及び 

葉柄) 

2010 年 

1 100SC 2 

7 

14 

21 

8.86 

7.83 

5.00 

   

1 100SC 2 

7 

14 

21 

2.32 

1.02 

0.32 

   

飼料用稲 

[露地] 

(植物全体) 

2004 年 

1 

1.0 WDG 

g ai/箱+ 

1.6G g ai/

箱 

+300 G×2 

+150 WP×2 

6 

7 

14 

21 

1.37、2.44 

1.09、1.21 

0.72、1.13 

   

1 

1.0 WDG 

g ai/箱+ 

1.6G g ai/

箱 

+300 G×2 

+150 WP×2 

6 

7 

14 

21 

0.78、0.93 

0.58、0.96 

0.34、0.44 

   

1) 異なる分析機関の分析値がある場合、分析値を並記した。 

2) イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する全代謝物を 6-クロロニコチン酸（M06）に分
解し、6-クロロニコチン酸の値を測定して、イミダクロプリドに換算した。（イミダクロプリド
及び 6-クロロピリジル基を有する全代謝物の合計に相当。） 

・D：粉剤、G：粒剤、WP：水和剤、WDG：顆粒水和剤、SC：フロアブル 

・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。 

・一部に検出限界未満を含むデータの平均を計算する場合は検出限界値を検出したものとして計算し、

*を付した。 
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＜別紙４：作物残留試験成績（海外）＞ 

作物 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試験 

ほ場数 

処理量 

(g ai/ha) 

回

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留値(mg/kg) 

イミダクロプリ

ド(M06)1) 

ブロッコリー 

[露地] 

 (花蕾及び茎) 

1992～1993 年 

1 

0.01 g ai/株 SC土壌灌

注×1 +123 SC散布×2 

3 
7 0.18 

14 0.19 

1 3 
7 0.18 

14 0.12 

1 3 
7 0.25 

14 0.25 

1 3 
7 0.33 

14 0.11 

1 3 
8 0.62 

15 0.31 

1 3 
7 0.30 

14 0.32 

1 3 
7 2.25 

15 1.44 

1 3 
7 0.24 

14 0.49 

1 3 
7 0.12 

14 0.38 

1 3 
4 0.10 

14 0.07 

1 3 
7 0.41 

14 0.13 

ブロッコリー 

[露地] 

 (花蕾) 

1992～1993 年 
1 

3 

7 0.63 

14 0.35 

ブロッコリー 

[露地] 

(茎) 

1992～1993 年 

3 

7 0.23 

14 0.18 

カリフラワー 

[露地] 

(花蕾) 

1992～1993 年 

1 

0.02 g ai/株 SC土壌灌

注×1 +123 SC散布×2 

3 
7 0.10 

14 0.11 

1 3 
7 <0.05 

14 <0.05 

1 3 
7 0.27 

14 0.25 

1 3 
7 0.14 

14 0.12 

1 3 
7 0.10 

14 0.16 

1 3 
7 0.13 

14 0.11 

1 3 
7 0.09 

14 0.08 
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作物 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試験 

ほ場数 

処理量 

(g ai/ha) 

回

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留値(mg/kg) 

イミダクロプリ

ド(M06)1) 

 

1 

0.02 g ai/株 SC土壌灌

注×1 +123 SC散布×2 

3 
7 0.11 

14 0.10 

1 3 
7 0.34 

14 0.28 

1 3 
7 0.08 

14 0.09 

1 3 
7 0.23 

14 0.13 

1 3 
7 0.39 

11 0.60 

キャベツ 

[露地] 

(葉球[外葉を含む]) 

1992～1993 年 

1 3 
7 0.47 

14 0.30 

1 3 
7 1.00 

14 1.27 

1 3 
7 1.75 

14 3.25 

1 3 
7 1.56 

14 1.27 

1 3 
7 0.94 

14 0.94 

1 3 
8 0.28 

14 0.13 

1 3 
7 0.22 

14 0.49 

1 3 
7 0.27 

14 0.13 

1 3 
7 0.34 

14 0.29 

1 3 
7 0.76 

14 0.28 

1 3 
7 0.45 

14 0.28 

1 3 
7 0.05 

15 <0.05 

1 3 
7 0.27 

14 0.20 

キャベツ 

[露地] 

(葉球[外葉を 

含まない]) 

1992～1993 年 

1 3 
7 0.09 

14 <0.05 

1 3 
7 0.21 

14 0.27 

1 3 
7 0.60 

14 0.94 

1 3 
7 0.16 

14 0.15 
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作物 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試験 

ほ場数 

処理量 

(g ai/ha) 

回

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留値(mg/kg) 

イミダクロプリ

ド(M06)1) 

 

1 

 

3 
7 0.13 

14 0.16 

1 3 
7 0.11 

14 0.11 

1 3 
7 0.07 

14 <0.05 

1 3 
7 <0.05 

14 <0.05 

1 3 
7 0.17 

14 0.14 

1 3 
7 0.16 

14 0.13 

1 3 
7 0.14 

14 0.17 

1 3 
7 <0.05 

15 <0.05 

1 3 
7 0.11 

14 0.12 

レタス 

[露地] 

(茎葉[外葉を含む]) 

1992～1993 年 

1 

0.01 g ai/株 SC土壌灌

注×1 +123 SC散布×2 

3 
7 1.68 

14 0.80 

1 3 
7 0.59 

14 0.46 

1 3 
7 0.67 

14 0.26 

1 3 
7 2.13 

14 0.99 

1 3 
7 0.67 

14 0.33 

1 3 
7 0.32 

15 0.12 

1 3 
7 0.60 

14 0.27 

1 3 
7 1.27 

14 － 

1 3 
7 0.57 

14 0.52 

1 3 
7 0.73 

14 0.34 

1 3 
7 0.31 

14 0.12 

1 3 
7 0.85 

14 0.99 
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作物 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試験 

ほ場数 

処理量 

(g ai/ha) 

回

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留値(mg/kg) 

イミダクロプリ

ド(M06)1) 

レタス 

[露地] 

(茎葉[外葉を 

含まない]) 

1992～1993 年 

1 

0.01 g ai/株 SC土壌灌

注×1 +123 SC散布×2 

3 
7 0.72 

14 0.29 

1 3 
7 <0.05 

14 0.15 

1 3 
7 0.15 

14 0.09 

1 3 
7 0.58 

114 0.28 

1 3 
7 0.06 

14 0.08 

1 3 
7 0.07 

15 0.06 

1 3 
7 0.12 

14 <0.05 

1 3 
7 0.38 

14 － 

1 3 
7 0.17 

14 0.20 

1 3 
7 0.16 

14 0.09 

1 3 
7 0.10 

14 0.09 

1 3 
7 0.12 

14 0.06 

レタス 

[露地] 

(茎葉) 

1992～1993 年 

1 3 
7 2.49 

14 1.01 

1 3 
7 1.46 

14 0.63 

1 3 
7 2.55 

14 <0.05 

1 3 
7 2.18 

14 1.36 

1 3 
7 0.09 

14 0.10 

1 3 
7 1.24 

14 0.38 

1 3 
7 1.47 

14 0.97 

1 3 
7 0.92 

14 0.79 

1 3 
7 0.95 

14 0.75 

1 3 
7 0.54 

14 0.27 
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作物 

[栽培形態] 

(分析部位) 

実施年 

試験 

ほ場数 

処理量 

(g ai/ha) 

回

数 

(回) 

PHI 

(日) 

残留値(mg/kg) 

イミダクロプリ

ド(M06)1) 

 

1 

 

3 
7 1.46 

14 2.61 

1 3 
7 2.42 

14 1.24 

1)イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する全代謝物を 6-クロロニコチン酸（M06）

に分解し、6-クロロニコチン酸の値を測定して、イミダクロプリドに換算した。（イミダク

ロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する全代謝物の合計に相当。） 
SC：フロアブル 

－：試料なし 
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＜別紙５：畜産物残留試験成績＞ 

動物種 
動物数/ 

群 

投与濃度又は投与量 

投与方法 
試料 

試料 

採取日a 

残留値(µg/g) 

イミダクロプリド 

(M06)* 

ホルスタイン種 

乳牛 
雌 3 

5 mg/kg 飼料 

(0.15 mg/kg 体重/日) 

28 日間カプセル経口投与 

乳汁 

投与開始 

28 日後 

<0.02** 

脂肪 <0.02 

筋肉 <0.02 

肝臓 
0.050 

(0.054) 

腎臓 
0.028 

(0.032) 

15 mg/kg 飼料 

(0.45 mg/kg 体重/日) 

28 日間カプセル経口投与 

乳汁 0.041** 

脂肪 <0.02 

筋肉 
0.027 

(0.033) 

肝臓 
0.133 

(0.166) 

腎臓 
0.085 

(0.101) 

50 mg/kg 飼料 

(1.5 mg/kg 体重/日) 

28 日間カプセル経口投与 

乳汁 0.154**b 

脂肪 
0.064 

(0.078) 

筋肉 
0.121 

(0.150) 

肝臓 
0.490 

(0.537) 

腎臓 
0.286 

(0.365) 
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動物種 
動物数/ 

群 

投与濃度又は投与量 

投与方法 
試料 

試料 

採取日a 

残留値(µg/g) 

イミダクロプリド 

(M06)* 

レグホン種 

産卵鶏 
雌 12 

2 mg/kg 飼料 

(0.18 mg/kg 体重/日) 

30 日間混餌投与 

卵 
投与開始 

29 日後 
<0.02** 

脂肪 

投与開始 

30 日後 

<0.02 

筋肉 <0.02 

肝臓 
0.040 

(0.042) 

6 mg/kg 飼料 

(0.52 mg/kg 体重/日) 

32 日間混餌投与 

卵 
投与開始 

31 日後 
0.049** 

脂肪 

投与開始 

32 日後 

<0.02 

筋肉 
0.021 

(0.021) 

肝臓 
0.141 

(0.159) 

20 mg/kg 飼料 

(1.8 mg/kg 体重/日) 

32 日間混餌投与 

卵 
投与開始 

31 日後 
0.130** 

脂肪 

投与開始 

32 日後 

<0.02 

筋肉 
0.048 

(0.072) 

肝臓 
0.346 

(0.431) 

*：イミダクロプリド及び 6-クロロピリジル基を有する全代謝物を 6-クロロニコチン酸（M06）に
分解し、6-クロロニコチン酸の値を測定して、イミダクロプリドに換算した。（イミダクロプリ
ド及び 6-クロロピリジル基を有する全代謝物の合計に相当。） 

**：試験期間中の最大値 
a：乳汁及び卵については、投与開始日以降、記載されている期間まで採取。 
b：1 例のみ。 

・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。 

・臓器・組織の残留値は、泌乳牛では上段：3 頭の平均値、下段（）：3 頭の最大値、産卵鶏では
上段：亜群（1～4 羽）の平均値、下段（）：亜群別の最大値を記載した。 

・定量限界未満値が含まれる場合は、定量限界値（0.02 µg/g）を残留値として平均値を算出した。 
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イミダクロプリドに係る食品健康影響評価に関する審議結果（案）についての

意見・情報の募集結果について 

 

１．実施期間 令和７年３月２６日～令和７年４月２４日 

 

 

２．提出方法 インターネット、ファックス、郵送 

 

 

３．提出状況 ３３通 

 

 

４．頂いた意見・情報及びそれに対する食品安全委員会の回答 

（目次） 

A：食品健康影響評価結果の内容に関するもの ............................................................. 3 

①家畜代謝試験、動物体内動態試験について............................................................ 3 

②90 日間亜急性毒性試験（イヌ）について .............................................................. 4 
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④繁殖能への影響について ..........................................................................................15 

⑤公表文献の収集、評価への使用等について...........................................................16 
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⑧許容一日摂取量（ADI）について ............................................................................28 

⑨急性参照用量（ARfD）について ..............................................................................29 

⑩意見・情報の募集期間等について ..........................................................................30 

⑪リスク評価について ..................................................................................................31 

B：リスク管理に関するもの............................................................................................32 

C：その他 ...........................................................................................................................35 

 

 

○ 食品安全委員会は、国民の健康の保護が最も重要であるという基本的認識の下、

規制や指導等のリスク管理を行う関係行政機関から独立して、科学的知見に基づ

き客観的かつ中立公正に、食品に含まれる可能性のある危害要因が人の健康に与

える影響についてリスク評価を行っています。 

 

○ 残留基準値については、今後、食品安全委員会の食品健康影響評価結果を踏

まえ、消費者庁において設定されることとなっております。 

 

○ 今回、意見・情報の募集を行ったのは、食品安全委員会で審議を行った「イミ

ダクロプリド」に係る食品健康影響評価に関する審議結果（案）についてです。 

 

○ 頂いた意見・情報については、回答のわかりやすさの観点を考慮して、内容に

応じて評価書（案）の構成を参考に分類して、同種の意見・情報を項目ごとに取

別添２ 
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りまとめて整理し、回答を行いました。複数の意見・情報を一度にお寄せいただ

いた場合は、意見・情報の内容や趣旨ごとに整理して、いくつかの項目で別々に

回答しているものもあります。 
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A：食品健康影響評価結果の内容に関するもの 

①家畜代謝試験、動物体内動態試験について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１】 

 P13 の要約 16 行目、「イミダクロプリド

投与による影響が主に神経系および体重に

認められた。」という記述は妥当と考えます

が、そのことについて十分に検討されてい

るとは言い難いです。たとえば 35P の家畜

代謝試験の表 32 に、初回投与後の各組織中

の放射能分布が記載されていますが、神経

毒性を有するという記述に照らせば、脳で

の分布割合の記載も必須です。申請者には

追加の記載を依頼すべきではないでしょう

か。続く表 33、表 34、表 35、44P の動物

体内動態試験の表 44 についても同様で、脳

での残留放射能濃度の記載が見当たりませ

ん。代謝実験として不備があると考えま

す。 

 

【回答１】 

 動物体内動態試験における主要臓器及び

組織中の残留放射能濃度の表では、各投与

群の血漿又は全血における残留放射能濃度

以上の残留放射能濃度が認められた臓器及

び組織を記載しています。本剤のラットを

用いた動物体内動態試験［評価書案Ⅱ.5.(1)

～(3)］では、一部の試験を除いて脳におけ

る残留放射能濃度が測定されていますが、

得られた結果はいずれも血漿よりも低い濃

度であったため表 44、表 49 及び表 52 に

記載していません。 

ヤギ等を用いた家畜代謝試験は、飼料作

物を介した畜産物への残留性に関する知見

を得ることを目的とした試験です。脳は食

用臓器ではないことから、追加の試験は必

要ないと判断しました。 

【意見２】 

 42P の動物体内動態試験で、ラットにお

いて表 42 に血漿中濃度の半減期について α

だけでなく β も記載されていることを評価

します。イミダクロプリドの β が 39.8 時間

から 118 時間ということは、ADI の定義で

もある一生涯毎日の暴露により血中濃度は

徐々に増加し、低下しにくくなることを意

味します。 

 このことは、イミダクロプリドとその代

謝物がヒトの血漿蛋白質と高率に結合し保

持されること（結合率はイミダクロプリド

が 27.5%、M01 が 24.8%、M03 が 86.3%, 

M06 が 86.4%）という最近の結果と符合し

ます（Taira et al. Sci 

Rep(2025)15.13155）。蛋白結合率が高い物

質は、より少ない 1 日摂取量で慢性毒性が

生じる可能性があります。ラットの 2 年間

慢性毒性試験の無毒性量をヒトにあてはま

る場合、蛋白結合率の種差を、通常の種差

に追加して考慮する必要があると考えま

す。 

【回答２】 

本剤の評価においては、動物のほぼ一生

涯に当たる期間被験物質を投与して影響を

把握する試験であるラットを用いた 2 年間

慢性毒性/発がん性併合試験も含めた各試

験で得られた無毒性量を基に、ヒトと毒性

試験に供した動物との種差及びヒトの個人

差を考慮した安全係数 100で除して許容一

日摂取量（ADI）を設定しております。 

 



4 

②90 日間亜急性毒性試験（イヌ）について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１－１】 

イヌ 13 週間週間反復投与毒性試験の 600 

ppm の trembling(身震い)は毒性所見ではな

い。このことは第 3 版のパブコメ回答で明

言している。28 日間予備試験（0, 200, 500, 

5000 ppm）と 52 週間反復投与毒性試験

（0, 200, 500, 1250/2500 ppm）はスイスの

受託研究機関で実施、1250/2500 ppm で

trembling、tremor(振戦)は観察されていな

い。13 週間反復投与毒性試験（0, 200, 600, 

1800/1200 ppm）はドイツのバイエル毒性

研究所で実施し trembling が認められた。

研究所間で飼料が異なり、飼料添加した際

の味や匂いが違うことで、trembling や

tremor が生じたことが確認されている。13

週試験の 600 ppm の trembling は投与 1 週

で 1 回発現したものが 5 例、2 回発現が 3

例であったが、2 週以降では発現していない

ため飼料に慣れたと推察。評価書第 3 版と

同様、無毒性量は雌雄とも 600 ppm とな

る。 

13 週試験の 1800/1200 ppm 投与群では

trembling と tremor が個々に記載、これら

は別個の所見。tremor は投与 1 週に複数回

発現あるが、以降は第 3 週で 1 例に見られ

たのみ、この 1 例以外ではその後発現がな

いことから tremor も飼料添加が原因の慣れ

の可能性が否定できない。 

 

【意見１－２】 

 身震いを毒性とするのは不適切である。

今回の評価(案)では従来毒性とされていなか

った身震いを根拠にイヌの９０日反復投与

毒性試験の無毒性量を２００ppm と結論し

ている、一方、第３版及びその意見募集の

回答ではＴｒｅｍｂｌｉｎｇを毒性として

いない。第３版の評価ではＴｒｅｍｂｌｉ

ｎｇと振戦(ｔｒｅｍｏｒ)を一連の所見の様

に捉えているようであるが、ＥＰＡの２０

２２年評価

【回答１】 

本試験において、600 ppm以上投与群で

認められた身震い（trembling）につい

て、200 ppm投与群では身震いが認められ

ておらず、用量相関性が得られているこ

と、頻度は少ないものの、600 ppm投与群

では全例で認められていること、本剤はニ

コチン性アセチルコリン受容体に対するア

ゴニスト作用を有することを踏まえて総合

的に再検討し、毒性所見と判断しました。 
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（https://www.regulations.gov/document/E

PA-HQ-OPP-2008-0844-1866）で記載の通

り、Ｔｒｅｍｂｌｉｎｇとｔｒｅｍｏｒは

同一個体に同一時期に認められており、Ｓ

Ｄが相互に無関係な独立した所見として報

告していたことは明らかである。貴専門調

査会で 2023 年 11 月 9 日に議論されている

通り、身震いそのものを毒性と考えるのは

無理がある。1 年の試験でも全く認められ

ず、散発的な身震いを毒性とするのには振

戦との関連が無い限りにおいては無理があ

る。 

 

【意見１－３】 

ARｆD の設定根拠となったイヌ 90 日反

復経口投与毒性試験の身震いについて、評

価書第３版と判断が異なっており、ARfD の

値が下がった。 

新たな知見により判断が変わることは理

解できるが、公表資料や議事録からは関連

する新たな知見について判明しない。 

同じ試験について審議毎に異なる判断が

されるのは、調査会の専門性に差があると

いうことではないか。 

特に、新たな知見なしに ARfD や ADI の

値が下がることは、変わるまでの期間の安

全性が確保できていなかったと指摘されて

もおかしくないのではないか。 
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③発達神経毒性について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１－１】 

 イミダクロプリドの評価書第 3 版で発達

神経毒性は認められなかったとしているの

に対して、新たなデータの提示がないなか

で発達神経毒性の可能性が否定できない旨

に評価が変更されたことは科学的根拠を欠

く。食品健康影響評価において発達神経毒

性試験の児動物で運動能及び移動運動能の

低下が認められたとあるが、生後 60 日の観

察で異常がないことを無視しているのは不

適切。拡張型 1 世代繁殖試験の児動物で聴

覚驚愕反応の抑制が認められたことを発達

神経毒性と判断しているが、別途実施され

た発達神経毒性試験で思春期と若成熟期の 2

回測定された聴覚驚愕反応で異常所見はな

い。発達神経毒性に関して拡張型 1 世代繁

殖試験の聴覚驚愕反応以外には何もなく、

この 1 所見をもとに発達神経毒性ありと判

断するのは科学的根拠が乏しい。 

 

【意見１－２】 

 今回の評価案では、発達神経毒性につい

て否定することができないと前回の評価結

果を翻している。前回の評価同様、発達神

経毒性試験の評価では発達神経毒性が認め

られないとされているが、新たに提出され

た拡張 1 世代試験で聴覚驚愕反応の抑制を

慎重に考慮した結果、否定することができ

ないと評価したと思われる。一方、欧州医

薬品庁の評価では聴覚驚愕反応の抑制につ

いての結論は導けないとしている

(https://www.ema.europa.eu/en/documents

/mrl-report/imidacloprid-fin-fish-

summary-report-committee-veterinary-

medicinal-products_en.pdf)。このような信

頼性の低い一つの所見を以って評価を覆す

のは不適切であり、信頼できる評価をする

ために詳細なデータの追加提出を要求すべ

きである。 

 

【回答１】 

本剤の発達神経毒性について、毒性試

験成績及び公表文献の多数のデータを用

い、海外の評価結果も参考に、慎重かつ丁

寧に審議しました。頂いた御意見につい

て、内容毎に以下のとおり回答します。 

 

○発達神経毒性について 

本剤の発達神経毒性については、海外

評価機関の間でも評価が異なっている状況

です。食品安全委員会は、発達神経毒性試

験や第4版の改定に当たり提出された拡張

１世代繁殖試験で認められた各種所見、公

表文献により得られた知見を、海外の評価

結果も参考に検討し、評価書案において以

下のとおりまとめました。 

 

＜本剤の発達神経毒性について＞ 

ラットを用いた発達神経毒性試験

［Ⅱ.９.(３)］において、750 ppm投与

群の児動物で運動能及び移動運動能の低

下が、雄では生後17日、雌では生後17

及び21日に認められたが、雌雄とも生

後60日には認められなかった。本試験

では、供試動物数が少ない等テストガイ

ドラインとの相違点が一部認められたも

のの、評価に用いる上で特段の問題はな

いと考えられた。 

ラットを用いた拡張1世代繁殖試験

［Ⅱ.１０.(１)］の発達神経毒性試験群

では、1,000 ppm投与群の児動物雄で聴

覚驚愕反応の抑制が認められた。 

これらの試験において児動物に認めら

れた運動能及び移動運動能の低下並びに

聴覚驚愕反応の抑制は、同用量の児動物

では、いずれの試験においても体重増加

抑制が、拡張1世代繁殖試験では生存率

低下が認められており、一般状態の悪化

に伴う影響とも考えられたが、発達神経

毒性に関連した影響である可能性を否定
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【意見１－３】 

 イミダクロプリド食品影響評価書（案）（以

下、評価書案）と関連議事録（第 27 回会合

議事録）を検討した結果、評価書案の作成に

おける議論で、動物試験の結果の評価と解釈

について、専門委員の意見が十分に反映され

ず、座長が急いで議論をまとめたように見受

けられます。さらに、リスク評価書案の論旨

が不明確であったり、矛盾した記述があると

考えます。以下に、評価書案における記載の

問題点を指摘しますので、ご見解をお伺いし

ます。 

 

１．評価書案の神経毒性試験と生殖発生毒性

試験の記載について 

 評価書案 p.65 の「II.9.神経毒性試験(3)発

達神経毒性試験（ラット）」では、750 ppm 投

与群の雌で尾状核被殻幅と脳梁の厚さの低

値が認められたものの、「対照群との差がわ

ずか」「実測値のばらつきが大きい」「拡張 1

世代繁殖試験（ラット）［Ⅱ.10.(1)］の発逹神

経毒性試験群で同時期に低値が見られず再

現性がない」として、検体投与の影響ではな

いと結論付けています。 

 また、評価書案 p.67 の「II.10.生殖発生毒

性試験(1)拡張 1 世代繁殖試験（ラット）」で

は、Fl 児動物で 1,000 ppm 投与群の雌雄に

おいて生後 22 日に尾状核被殻幅と脳梁の厚

さの低値、雄において生後 76 日に脳幹の高

さの低値、雌において生後 76 日に海馬の低

値が認められたものの、「対照群との差がわ

ずか」「実測値のばらつきが大きい」「発達神

経毒性試験（ラット）［Ⅱ.9.(3)］で同時期に

低値が見られず再現性がない」として、検体

投与の影響ではないと結論付けています。さ

らに、1,000 ppm 投与群の Fl 児動物雄で聴

覚驚愕反応の抑制が認められています。 

以下 3 点について回答をお願いします。 

（1）上記Ⅱ9.(3)とⅡ.10(1)で、「厚さの低値」

と表現されていますが、これらは統計的に

有意な差があったのかどうかお答えくだ

さい。もし統計的に有意であるにもかかわ

らず、このような記載をしているのであれ

することができないと考えられた。 

イミダクロプリドの発達神経毒性に関

して、今回文献情報として、in vitro研

究ではKimura-Kurodaら（2012、参照

176、2016、参照177）、Loserら

（2021、参照178）等、in vivo研究では

Saitoら（2023、参照179）、Nambaら

（2024、参照180）等が収集された。 

In vitro研究では、Kimura-Kurodaら

（2012、2016）において、新生児ラッ

ト小脳初代培養細胞への1 µmol/L以上

処理により有意な興奮性Ca2+流入が報告

された。 

また、Loserら（2021）において、ヒ

ト胎児中脳由来細胞株（LUHMES細

胞）及びヒト神経芽細胞腫由来細胞株

（SH-SY5Y細胞）への1～10 µmol/L前

処理によりニコチン及びアセチルコリン

に対するシグナル伝達反応の低下が報告

された。 

また、代謝物M01及びM03について

も、マウス線維芽細胞、ヒト胎児中脳由

来細胞及びヒト神経芽細胞腫由来細胞を

用いて、ニコチン性アセチルコリン受容

体に対するアゴニスト作用［Ⅲ.４.(１)

及び(２)］が確認されている。 

各種神経作動薬による摘出臓器の収縮

に対するイミダクロプリドの影響［Ⅱ.

１３.(４)③］においても示されていると

おり、ネオニコチノイド系殺虫剤はニコ

チン性アセチルコリン受容体

（nAChR）に結合し、イオンチャネル

を開いてNa+及びCa2+が細胞内に入り込

むことでアセチルコリンの作用を発現す

ると考えられている（EFSA2013、参照

27）。上述のin vitro研究において得ら

れた結果は、本剤の神経系への作用メカ

ニズムの特徴付けにおいて有用であると

考えられた。 

一方、これらのin vitro研究で報告さ

れている影響の生体における行動異常等

の毒性影響発現への関与については現時

点ではその有害性発現経路は明らかにな
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ば、恣意的な判断と言わざるを得ません。 

（2）上記Ⅱ9.(3)とⅡ.10(1)の病理所見では、

共に尾状核被殻幅と脳梁の厚さの低値が

観察されています。Ⅱ9.(3)では観察日の記

載がありませんが、Ⅱ.10(1)では生後 22 日

と 76 日とされており、「同時期に低値が認

められていないことから再現性がない」と

判断されています。しかし、Ⅱ.9.(3)では、

児動物の運動能や移動運動能の低下が生

後 17 日と 21 日で観察されており、これは

上記(2)の病理所見と矛盾しません。この病

理学的所見を「再現性がない」の一言で無

視するのは不適切ではないでしょうか？ 

（3）上述(2)のように、Ⅱ9.(3)では児動物の

運動能や移動運動能の低下が生後 17 日と

21 日で観察されていますが、一過性である

として異常とは認められていません。一

方、 Ⅱ.10(1)では、1,000 ppm で驚愕反応

が認められています。これらの現象を、発

達神経毒性の発生として認めない特別な

理由は、以上の点を考慮すると不適切では

ないでしょうか？ 

 

【意見１－４】 

評価書 68 頁＜本剤の発達神経毒性について

＞ 

意見： 

 農薬の毒性評価のゴールとして、①長期

摂取によるリスクの評価(ADI)、②短期摂取

によるリスクの評価(ARfD)に加えて、新た

なゴールとして③周産期曝露が児の神経発

達に及ぼすリスクの評価（発達神経毒性

[DNT·ADI])を追加した上で、公表文献情報

について、下記（6）のような「エキスパー

ト・ジャッジメント」を駆使したリスク評

価を行って DNT·ADI の設定を実施し、そ

のプロセスを全て国民に公開すること。 

 

理由： 

（１）「農薬評価書イミダクロプリド（第 3

版）」（2016 年 7 月）においては、発達神

経毒性試験が実施されたものの、その結

果は「発達神経毒性は認められなかっ

っておらず、また、発達神経毒性に関す

るin vitro battery（発達神経毒性を検

討するための一連のin vitro試験群）に

ついて妥当性確認等の国際的な検討が進

められているところであり、更なる知見

の集積が必要であると考えられた。 

In vivo研究としては、Saitoら

（2023）において、本剤を0.01 mg/kg

体重/日の用量で妊娠マウスに飲水投与

した結果、不安関連行動の変化及び学

習・記憶の障害が報告された。また、

Nambaら（2024）において、0.1 

mg/kg体重/日の用量で妊娠マウスに飲

水投与した結果、自発運動量減少、不安

増加、社交性の減少、うつ病様症状の増

加が認められ、ストレスに対する適応能

力の欠陥を示唆するとの報告がされた。 

一方、これらの研究においては、動物

の選抜方法、一群当たりの動物数、群

数、投与量を裏付ける情報の不足等か

ら、現時点ではADI、ARfD等のリスク

評価に用いることは困難であると考えら

れた。 

以上より、本剤投与による発達神経毒

性は否定できないものの、ラットを用い

た発達神経毒性試験［Ⅱ.９.(３)］及び

ラットを用いた拡張1世代繁殖試験［Ⅱ.

１０.(１)］において、無毒性量が得られ

ており、本剤のADI及びARfDにより安

全性は担保できると考えられた。 

ただし、発達神経毒性についてin 

vitro研究で認められた影響のin vivoへ

の外挿性や用量反応関係に関する科学的

知見が集積してくれば、再検討する根拠

となる可能性はあることから、引き続き

関連情報の収集に努める必要がある。 

 

○脳の形態計測について 

脳形態計測について、発達神経毒性試

験では、750 ppm投与群の雌において、生

後75日に尾状核被殻幅の有意な低値及び

脳梁の厚さの低値（有意差無し）が認めら

れました。拡張１世代繁殖試験では、
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た」（評価書（第 3 版）52 頁）とされま

した。 

その後、平成 31 年 3 月 29 日付け 30

消安第 6278 号農林水産省消費・安全局長

通知発布に伴い、2019 年度より農薬の登

録申請において提出すべき資料のひとつ

として、発達神経毒性試験が掲げられ、

出生時における発達中の神経系に与える

機能的及び形態的影響を得ることを目的

として、OECD Test No.426 の試験が指

定されました。 

（２）今回の再評価においては、①ラット

を用いた発達神経毒性試験では、750ppm

投与群の児動物で運動能及び移動運動能

の低下が認められ、また、②ラットを用

いた拡張 1 世代繁殖試験の発達神経毒性

試験群では、1,000 ppm 投与群の児動物

雄で聴覚驚愕反応の抑制が認められてお

り、これらが発達神経毒性に関連した影

響である可能性を否定することはできな

いと考えられた、と評価されています(68

頁）。 

（３）また、今回の再評価で導入された公

表文献情報からは、in vitro 研究では、③

Kimura-Kuroda ら(2012、2016)におい

て、新生児ラット小脳初代培養細胞への 1 

µmol/L 以上処理により、有意な興奮性

Ca2+流入が報告され、④Loser ら(2021)に

おいて、ヒト胎児中脳由来細胞株

(LUHMES 細胞）等への 1～10 µmol/L 前

処理によりニコチン及びアセチルコリン

に対するシグナル伝達反応の低下が報告

されており、これらの文献情報は、「神経

系への作用メカニズムの特徴付けにおい

て有用」(2025 年 4 月 9 日食品安全セミ

ナー用資料のスライド No.46)と評価され

ています。 

In vivo 研究においても、⑤Saito ら

(2023)において、0.01 mg/kg 体重/日の用

量で妊娠マウスに飲水投与した結果、不

安関連行動の変化及び学習・記憶の障害

が報告され、⑥Namba ら(2024)におい

て、0.1 mg/kg 体重/日の用量で妊娠マウ

1,000 ppm投与群の雌雄において生後22日

に尾状核被殻幅及び脳梁の厚さの低値、雄

において生後76日に脳幹の高さの低値並

びに雌において生後76日に海馬の低値

（いずれも有意差有り）が認められまし

た。これらの変化は、対照群との差が僅か

であること、実測値のばらつきが大きいこ

と及び両試験において、同時期に同一部位

における低値が認められておらず再現性が

みられないことから、検体投与による影響

とは考えませんでした。なお、発達神経毒

性試験において、運動能や移動運動能の低

値が認められた生後17及び21日に近い時

期として、生後11日に脳形態計測が実施

されていますが、いずれの部位でも有意な

変化は認められませんでした。 

 

○発達神経毒性を含む評価結果について 

農薬及び動物用医薬品の食品健康影響

評価においては、周産期に農薬及び動物用

医薬品を投与して実施される、繁殖試験、

発達神経毒性試験等の試験結果も含め、各

試験で得られた無毒性量を基にADIを、単

回経口投与等により生ずる可能性のある毒

性影響に対する無毒性量を基に急性参照用

量（ARfD）を、それぞれヒトと毒性試験

に供した動物との種差及びヒトの個人差を

考慮した安全係数100で除して設定してお

ります。食品安全委員会は、今回設定した

ADI及びARfDに基づく適切なリスク管理

措置が実施されれば、本剤の食品を介した

安全性は担保されると考えています。 
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スに飲水投与した結果、自発運動量減

少、不安増加、社交性の減少、うつ病様

症状の増加が認められ、ストレスに対す

る適応能力の欠陥を示唆するとの報告が

なされています(69 頁）。 

（４）その一方で、評価書は、上記⑤、⑥

の研究においては、「動物の選抜方法、一

群当たりの動物数、群数、投与量を裏付

ける情報の不足等から、現時点では

ADI、ARfD 等のリスク評価に用いること

は困難」としました。 

そして、結論としては、本剤投与によ

る発達神経毒性は否定できないものの、

ラットを用いた発達神経毒性試験（前記

①の試験）、ラットを用いた拡張 1 世代繁

殖試験（前記②の試験）において無毒性

量が得られており、「本剤の ADI 及び

ARfD により安全性は担保できる」とし

て、ADI を従前と同じ数値の 0.057 

mg/kg 体重/日と設定しました。 

（５）しかしながら、前記⑤、⑥の文献情

報が示すとおり、DNT の種類には、不安

関連行動の変化及び学習記憶の障害（以

上⑤）や、自発運動量減少、不安増加、

社交性の減少、うつ病様症状の増加とい

ったストレスに対する適応能力の欠陥を

示唆するもの（以上⑥）があって、前記

①の運動能及び移動運動能の低下や、②

の聴覚驚愕反応の抑制だけに限定されな

い、多様なタイプのものがあると考えら

れます。 

また、⑤、⑥の用量は、①と②と比較

すると、約 500 倍～5,000 倍程度、低い

用量で発現している点は、2 つの独立した

施設からの情報である点を含め、単なる

偶然の数値であるか、真実を反映してい

る数値であるかを、③④の様な関連情報

を参照して総合的に評価する必要性が有

ることを示しています。 

従って、①及び②の試験により得られ

た無毒性量に基づく ADI 及び ARfD によ

って、⑤、⑥の研究で示されたような

DNT のエンドポイントについての安全性
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が担保できるとはいえないことは明らか

です。 

（６）また、⑤、⑥の研究は、OECD ガイ

ドラインの TG426 や TG418 とは異なる

新しいプロトコールにより実施され、結

果として、①、②では網羅しきれていな

い多様なタイプの DNT による影響を示し

ています。OECD ガイドラインの TG426

や TG418 については、検討可能な内容が

作業記憶(Working Memory)に偏ってお

り、ヒトで問題となる自閉症スペクトラ

ム症、多動性症候群、うつなどの脳の高

次機能に関わる中枢神経毒性症状を検出

する検査項目が不足しているとの専門家

による指摘がありました。具体的には、

神経細胞のアセチルコリン受容体のシグ

ナル伝達機構に各種の農薬が作用した際

に発現することが予測・示唆される DNT

のエンドポイントのうち、広範囲な高次

脳機能への影響－例えば、探索行動、不

安行動、記憶形成、連想記憶、情報処理

等－を検出する実験手法が不足している

との指摘でした。 

その意味で、前記⑤、⑥の研究は、高

次脳機能への影響を検出できる実験プロ

トコールを用いて、OECD TG426 や

TG418 では検出できないタイプの DNT

の影響を示したものであり、本リスク評

価においては極めて重要な論文といえま

す。 

従って、たとえ評価書が指摘するよう

な不備があったとしても、それだけで

「現時点では ADI、ARfD 等のリスク評

価に用いることは困難」として簡単に切

り捨てるのは、専門家による「エキスパ

ート・ジャッジメント」を経た判定では

無い、という批判に耐えるものではあり

ません。 

その理由は、専門家は、個々の文献に

記載された情報に基づいてその信頼性を

個別に評価するのではなく、試験法ごと

の「背景情報」に基づいて、個々の試験

法がどのような毒性をどのような感度で
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検出可能であるかを判断することから評

価作業を開始していることにあります。

例えば、TG426 であれば、イミダクロプ

リド以外の過去のいくつかの物質に対す

る TG426 による試験結果を熟知したうえ

で、イミダクロプリドの試験結果を評価

するのです。実際には、専門委員は無意

識であっても、この様な手順を頭の中で

踏んでいるはずであり、これが「エキス

パート・ジャッジメント」の本態です。 

従って、⑤、⑥の試験結果について

も、専門家が背景情報（背景データ）を

分析した上で、今回のイミダクロプリド

の試験結果を再評価する必要がありま

す。具体的には、①②⑤⑥で用いられて

いる試験プロトコールによって、イミダ

クロプリド以外の神経作動性化学物質に

ついて実施されている実験や、その他の

研究者が類似の標的を設定して実施して

いる実験の結果を分析して、それらの試

験プロトコールが有する守備範囲を確認

した上で、検出に際しての信頼性の評価

を実施する必要があるのです。この様な

エキスパートジャッジによる総合的な評

価の結果、検出結果の信頼性が担保され

ると判定された場合には、⑤、⑥の試験

結果に基づいたリスク評価値(DNT·ADI)

を設定する必要があります。これは、

個々の情報源を個別に評価する事務局判

定とは異なっていても、優先して実施す

ることが求められます。 

（７）周知の通り、今、日本では、発達障

害児の増加傾向が著しく、子どものいじ

め、ひきこもり、自殺等も大きな社会問

題となっています。これらの原因は明ら

かにされていませんが、欧米諸国では、

20 数年前から、その原因のひとつとして

農薬等の神経細胞に直接作用する化学物

質の曝露が指摘され、農薬評価におい

て、DNT のリスク評価が導入されまし

た。 

本評価書が前記①～⑥の試験結果及び

公表文献情報を評価した結果、従来は認
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めていなかった DNT をようやく「否定で

きない」としたことは、一歩前進といえ

ますが、欧米諸国からは著しく立ち遅れ

ていることは否めません。日本でも、一

日も早く DNT のリスク評価体制を整備す

る必要があります。 

そのためには、農薬の毒性評価のゴー

ルとして、長期摂取によるリスクの評価

(ADI)、短期摂取によるリスクの評価

(ARfD)に加えて、新たに周産期曝露によ

る児の神経発達に及ぼすリスクの評価

(DNT·ADI)を追加し、多様な DNT のエ

ンドポイントに係る情報を収集し、専門

家によるエキスパート・ジャッジメント

に基づくリスク評価値を設定する必要が

あると考えます。特に、前記③～⑥の研

究については、OECD のガイドライン試

験法に比べて新しいプロトコールを使用

していることから、背景情報の分析を加

えての「エキスパート・ジャッジメン

ト」により再度評価を行って DNT·ADI

を設定し、そのすべてのプロセスを国民

に公開することを求めます。 

 

【意見１－５】 

 ネオニコチノイド系の農薬は、閾値の設

定ができないもので、極めて微量でも悪影

響があるため、発達障害が増えている要因

とも言われています。 

 

【意見１－６】 

 イミダクロプリドは、記憶 や学習と関わ

る脳と神経の発達に悪影響を及ぼすという

研究結果も報告されています 

Junko Kimura-Kuroda et al. “Nicotine-

Like Effects of the Neonicotinoid 

Insecticides Acetamiprid and Imidacloprid 

on Cerebellar Neurons from Neonatal 

Rats”（2012/2/29） 

 European Food Safety Authority “EFSA 

assesses potential link between two 

neonicotinoids and developmental 

neurotoxicity”（2013/12/17）  
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 新生児の尿からもネオニコチノイドが検

出され、母親の摂取した食 物から胎盤を通

過して胎児に移行した可能性が指摘されて

います 。発達神経毒性についても、さらな

る調査 が必要です。 

 

【意見１－７】 

 人間に対しても致死量に至らない微量な

濃度でも、胎児の脳の発達に影響を及ぼす

可能性がないのか、内外の文献調査もし、

評価してほしい。そして、少しでも影響が

あるようであれば、予防原則に照らして規

制措置を講じていただきたい。また、分析

して因果関係が判明しない場合でも、疫学

調査の結果も判断材料として採用して欲し

い。化学会社の調査結果や資料によらず、

それ以外の調査結果や客観的テータを重視

してください。 
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④繁殖能への影響について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１－１】 

拡張型 1 世代繁殖試験の 300ppm 以上で

の着床数減少を根拠として繁殖毒性ありと

の判断をしたのは不適切、2 世代繁殖試験

（0, 100, 200, 700 ppm）のいずれの用量に

おいても繁殖能に対する影響が認められて

いないことと矛盾。 

 

【意見１－２】 

日本は少子化がすすみ、人口減少は甚だし

い。 

特にネオニコチノイド系農薬の生殖器へ

の侵襲は、もっともはやく（マウスへの投与

では、一瞬で子宮に届く）、侵襲も大きい。虫

より小さい卵子や精子への影響をどのよう

に評価するのか、疑問である。農薬の少子化

への影響をどのように評価しているのかを

教えていただきたい。 

【回答１】 

 拡張１世代繁殖試験において、300 ppm

以上投与群で認められた着床数の減少につ

いて、背景データの範囲内と報告されてい

るものの、対照群に対して統計学的に有意

な減少がみられることから毒性影響とする

とともに、繁殖能に対する影響と判断しま

した。FDA においても、着床数の減少を基

に繁殖能に対する無毒性量を 100 ppm（8 

mg/kg 体重/日）と評価しています。 

 また、卵子や精子への影響については、

ラットを用いた２世代繁殖試験の病理組織

学的検査において、卵巣、精巣等に検体投

与による毒性影響は認められませんでし

た。 
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⑤公表文献の収集、評価への使用等について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１－１】 

 企業が不利益な論文が参照されなかった

反省に立ち、ガイドラインの改訂が行われ

たが、利益相反などに抵触する農薬企業が

公表文献の収集、 選択、評価をしている事

については改善されていない。 

※参照：ダイオキシン環境ホルモン対策国

民会議 

「農薬再評価制度における公表文献の収

集、選択等についての提言書」

（https://kokumin-kaigi.org/？

page_id=10655）。 

 食の安全に責任を負う食品安全委員会

が、利害関係なく専門知識を有する第三者

による委員会を設置し、公表文献の収集、

選択、分類を公開制のもとに、透明度を高

く過程と結果を示してほしい。 

 

【意見１－２】 

 再評価の対象となる論文で、農薬企業に

とって問題あるものが対象から外されてい

ると食品安全に係る研究者の記事を読みま

した。他国の研究者から論文が引用される

研究者です。翻り、日本では再評価にあた

り、標題の問題を指摘する論文を除いた情

報で検討するのであれば当然問題ある農薬

でも「問題なし」として再承認されてしま

うということになると考えます。これでは

せっかくの良い制度ができても意味がない

と思います。日本の安全委員会が日本人に

対して注意を払わないのか非常に問題だと

思います。よくよくご検討願います。 

 

【意見１－３】 

 100P の 15 行目以降に、ADI と ARfD の

根拠が述べられていますが、評価に先立つ

文献収集を申請者が行い、その過程で評価

を行うために有用と思われる論文が数多く

省かれ評価が行われたことが、すでに明ら

かとなっています。申請者は農薬メーカー

【回答１】 

農薬の再評価申請に際して提出される

資料については、農薬製品の安全性につい

て一義的に責任を持つ立場にある農薬メー

カーが収集し、農林水産省に提出すること

とされています。 

そのうち公表文献に関する資料につい

ては、公表文献の使用に関する一貫性及び

透明性を確保できるよう、公表文献の収

集・選択の手順を明確化したガイドライン

（「公表文献の収集、選択等のためのガイ

ドライン」（令和３年９月22日農業資材審

議会農薬分科会決定））を農林水産省が示

しており、公表文献が適切に収集・選択さ

れたかを農林水産省が確認した上で、他の

評価資料と合わせて食品安全委員会に提出

されます。 

また、農林水産省における公表文献に

関する情報を募集する仕組みにより、食品

安全委員会等で審議に活用する公表文献の

網羅性がさらに高まるものと考えていま

す。 

一方、食品安全委員会では、農薬第一

専門調査会が策定した公表文献の取扱いに

関するガイダンス（「残留農薬の食品健康

影響評価における公表文献の取扱いについ

て」（令和３年３月18日農薬第一専門調査

会決定））に基づき、提出された公表文献

に加え、公表文献報告書を精査し、追加で

必要とされる公表文献等の提出を求めると

ともに、委員及び専門委員等から関連文献

の提供も求めることとしており、検討対象

となった文献については、評価の目的との

適合性及び結果の信頼性に対する検討を行

い、使用可能かを判断することとしていま

す。 

食品安全委員会での公表文献の評価に

あたっては、食品安全委員会決定文書

（「食品安全委員会における調査審議方法

等について」（平成15年10月２日食品安全
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であり、動物実験は行うことができても、

ヒトの健康影響については専門外です。委

員の皆様は健康影響の専門家であり、最後

の砦です。前述のごとく、今までに申請者

の提出したデータのみでは不十分です。デ

ータが揃うまで評価書の確定は保留するの

が妥当だと思います。 

 

【意見１－４】 

 安全基準の基となる一日摂取許容量 ADI

をこれまでと同じ 0.057 mg/kg/day に設定

したイミダクロプリドの評価書案につい

て、以下のような問題点があため、再評価

をし直すことを要望する。 

１．農薬再評価における公表文献の収集、

選択、評価の問題点 

農薬再評価における最新の科学情報の基

となる公表文献報告書は、農水省が指定し

たガイドラインに従い農薬企業が作成し、

農水省が内容を確認した上で、各リスク評

価機関に提出されている。しかし 2022 年末

に公開されたイミダクロプリドやクロチア

ニジンの報告書には不適切な事例があっ

た。イミダクロプリドでは、毒性の高い代

謝物デスニトロ体の重要な文献が複数不足

しており、ヒトのニコチン性アセチルコリ

ン受容体にイミダクロプリドが直接作用す

る培養系の論文も含まれていなかった。ク

ロチアニジンでは、神戸大学・星信彦教授

らの論文が複数入っておらず、掲載された

論文においても間違った評価が記載されて

いた（日本内分泌撹乱物質学会ニュースレ

ター参照

https://jsedr.org/news_letter/NL25-

4.pdf）。公表文献の収集は検索サイトで誰

がやっても同じだが、最初の段階で削除さ

れた文献情報は報告書に一切記載されない

ため、企業が不利益な論文を除く可能性が

ある。その後、ガイドラインが一部改訂、

文献の一般公募が始まったが、利益相反の

ある農薬企業が公表文献の収集、選択、評

価まで実施することに変わりはなく、根本

的な解決になっておらず同様な事例が起こ

委員会決定）及び「食品安全委員会の公開

について」（平成15年７月１日食品安全委

員会決定））に基づき、利益相反の無い委

員・専門委員等が実施し、可能な範囲で議

事録や資料を公開しているところであり、

その透明性及び信頼性は十分確保されてい

るものと考えています。 
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る可能性が高い。ヒトの健康について責任

を担う食品安全委員会が、利害関係のない

専門知識を有する第三者による委員会を設

置し、公表文献の収集、選択及び分類を行

い、その過程及び結果の全てを公開するこ

とが必要と考える。 

 

同趣旨他６件 

【意見２－１】 

 GLP 試験は国際的に確立されているが、

古典的な試験法に基づいており、不足して

いる新しい情報で補う必要がある。にもか

かわらず「試験方法が異なる」として新し

い知見を排除している。これは「最良のリ

スク評価」ではないのではないか。 

 無毒性量以下で実施した論文の用量設定

が少ない場合も、類似した複数の論文で相

互に補えるので、生物科学的有害性の有無

判定をする過程を、委員会が公開の場で示

すことは必須である。 

 培養系の文献 4 報も「参考にはなるが～

使用しない」に分類。しかし OECD や欧米

では、培養系を重視した発達神経毒性試験

を重視。使用すべきではないか。 

 

【意見２－２】 

 致死量による基準値算定方法を根拠とす

る評価方法が食品の安全性評価に妥当・適

切であるかどうか、安全安心して人が食べ

て良い基準を判断・示す立場の食品安全委

員会がその責務を果たすためには、既に不

十分な根拠となっており、評価方法を見直

す、または、無毒清涼以下での異常・行動

異変の報告を取り入れて評価判断すること

が急務となっている現状に対応されること

を求めます。無毒性量以下で異常が出る報

告は評価に使用すべきです。 

 

【意見２－３】 

 また、無毒性量以下で異常が起こった文

献は、用量濃度が 1、2 用量であっても評価

で使用すべきだ。発達神経毒性を示した

【回答２】 

○公表文献の評価への使用について 

「残留農薬の食品健康影響評価におけ

る公表文献の取扱いについて」（令和３年

３月18日農薬第一専門調査会決定）に記

載のとおり、公表文献の研究結果は、毒性

学的プロファイルや毒性影響のメカニズム

解明等をはじめとして、評価に有益な情報

となり得ることから、評価を最新の水準の

科学的知見に基づき実施するためには、公

表文献も適切に活用することが重要である

と考えます。 

他方、公表文献には、著者の研究目的

に応じ、それぞれの方法で実施された研究

結果が記載されることから、農薬の登録申

請のためにリスク管理機関が定めたテスト

ガイドラインに基づきGLP基準に従って

実施される安全性試験（以下「安全性試

験」という。）と異なり、評価の目的との

適合性や結果の信頼性は様々です。 

このような公表文献の特性を踏まえ、

その使用にあたっては、研究内容につい

て、評価の目的との適合性及び結果の信頼

性に対する十分な検討を実施することが必

要であると考えます。 

御意見のあったLoserら、Kimura-

Kurodaら、Nambaら及びSaitoらの文献

については、第27回農薬第一専門調査会

（令和６年６月10日）の資料２の公表文

献リスト（疫学以外）では、「評価に使用

しない」としていますが、Nambaらの研

究において得られた結果も参考に、拡張１

世代繁殖試験で認められた聴覚驚愕反応の

抑制について考察するなど、本剤の神経系
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Saito ら、Namba らの論文は、4 月 9 日の

公開セミナーで浅野委員が「動物の選抜方

法、一群当たりの動物数、群数、投与量を

裏付ける情報の不足等から、現時点では、

ADI、ARfD 等のリスク評価に用いることは

困難」と指摘したが。これは間違ってい

る。動物の選抜、一群当たりの動物数、群

数投与量を裏付ける情報は、原論文で記載

もしくは引用文献で明らかだ。とくに Saito

論文は、ADI 以下、0.01 mg/kg/day を妊娠

母マウス経由で曝露した雄仔マウスで、行

動異常や脳病理にも異常が確認され、発達

神経毒性を示した。Namba らの論文では、

無毒性量以下 0.1 mg/kg/day を妊娠マウス

経由で曝露した雄仔マウスで、行動試験 5

種中 4 種で有意な異常が確認され、海馬領

域で脳の発達に重要なミクログリアの異常

が示され、仔マウスの脳内でもイミダクロ

プリドが検出された。 

 培養系の文献 4 報も「参考にはなる

が・・vitro から vivo への外挿性というこ

との評価も世界的に議論の途中」として

「使用しない」に分類しているが、OECD

や欧米では、培養系を重視した発達神経毒

性試験を重視しており、不適切といえよ

う。「評価に使用しない」に分類された培養

系の文献のうち 1 報は、イミダクロプリド

がヒトの α7 型ニコチン性アセチルコリン受

容体にも直接作用することを示している。

α7 型ニコチン性アセチルコリン受容体は、

脳神経系で重要であるばかりでなく、発達

期の脳の神経回路形成に重要であり、脳神

経以外の免疫系、上皮系、生殖系の臓器で

も重要であることが確認されているため、

この論文が示唆することは大変重要であ

り、評価で十分に審議されるべき内容を含

んでいる。この点、審議会で是非再検討し

て頂きたい。Arch Toxicol. 2021 Mar 

29;95(6):2081-2107: doi:10.1007/s00204-

021-03031-1Functional alterations by a 

subgroup of neonicotinoid pesticides in 

human dopaminergic neurons, Dominik 

Loser etal. 

への作用メカニズムの特徴付けにおいて有

用であると考えられたことから、以下のと

おり評価書案に記載し、評価の参考として

います。 

 

in vitro 研究において得られた結果は、

本剤の神経系への作用メカニズムの特

徴付けにおいて有用であると考えられ

た。 

一方、これらの in vitro 研究で報告さ

れている影響の生体における行動異常

等の毒性影響発現への関与については

現時点ではその有害性発現経路は明ら

かになっておらず、また、発達神経毒性

に関する in vitro battery（発達神経毒性

を検討するための一連の in vitro 試験

群）について妥当性確認等の国際的な検

討が進められているところであり、更な

る知見の集積が必要であると考えられ

た。 

In vivo 研究としては、Saito ら（2023）

において、本剤を 0.01 mg/kg 体重/日の

用量で妊娠マウスに飲水投与した結果、

不安関連行動の変化及び学習・記憶の障

害が報告された。また、Namba ら（2024）

において、0.1 mg/kg 体重/日の用量で妊

娠マウスに飲水投与した結果、自発運動

量減少、不安増加、社交性の減少、うつ

病様症状の増加が認められ、ストレスに

対する適応能力の欠陥を示唆するとの

報告がされた。 

一方、これらの研究においては、動

物の選抜方法、一群当たりの動物数、

群数、投与量を裏付ける情報の不足等

から、現時点ではADI、ARfD等のリス

ク評価に用いることは困難であると考

えられた。 

 

○GLP試験の公開について 

参照資料は、「食品安全委員会の公開に

ついて」（平成15年７月１日食品安全委員

会決定）に基づき、原則として公開するこ

ととしていますが、公開することにより、
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 本来、リスク評価において情報の不足が

有る場合、科学的知見をもった有識者が、

様々な科学情報から補完したうえで総合的

に実施するものである。GLP 試験は国際的

に確立されているが、古典的な試験法に基

づいており、最新の科学的情報が不足して

いるため、公表文献が必須となる。公表文

献では研究者や専門家が GLP とは異なった

プロトコールで研究を実施し、不足してい

る新しい情報を提供している。これらの最

新情報を形式的に試験方法が異なるからと

排除することは、科学情報を可能な限り補

完して、「最新のリスク評価」を行う目的、

精神及び良心に反する行為ではないか。無

毒性量以下で実施した論文の用量設定が少

ない場合も、類似した複数の論文を相互に

参照することで、その用量においても、生

物科学的に有害性が発揮される蓋然性が有

るか否かの判定する過程を委員会が公開の

場で示すことは、必須である。また GLP 試

験結果は、非公開であるため、この試験に

よって安全性が確保されていると主張され

ても、一般国民は確認ができない。全てを

公開できないにしても、GLP 試験結果で重

要な部分については、国民に公開すること

を検討されたい。 

 

同趣旨他２件 

個人の秘密、企業の知的財産等が開示され

特定のものに不当な利益若しくは不利益を

もたらすおそれがある資料については、非

公開としております。資料のうち、試験の

概要を記載した農薬ドシエ等については、

「農薬の食品健康影響評価に関する事項の

調査審議における留意点について」（令和

２年５月20日農薬第一専門調査会決定）

に基づき、専門調査会での審議終了後に、

申請者の知的財産に係る内容がマスキング

された閲覧用資料を事務局において公開し

ています。 

【意見３－１】 

評価書における公表文献の取り扱いについ

て 

 評価書では、最新の関連情報を含む多くの

公表文献が、審議に用いられずに除外されて

います。実際、公表文献（疫学以外）の評価

への使用について、90 報中 75 報が「使用し

ない」と分類されました。そのほとんどが、

最新の科学的手法を用いて得られた知見で

す。残留農薬のリスク評価において OECDと

GLP に準拠した動物試験が重視されるよう

になった背景と、それに偏重することの不適

切性は、国内外で指摘されています（遠山ほ

【回答３】 

残留農薬の食品健康影響評価における

公表文献の使用については、「残留農薬の

食品健康影響評価における公表文献の取扱

いについて」（令和３年３月18日農薬第一

専門調査会決定）に記載されているよう

に、当該公表文献に記載された研究内容に

ついて、結果の再現性、安全性試験成績と

の整合性、当該研究結果の毒性学的意義も

踏まえて、評価への使用可能性を総合的に

判断することとなります。 

調査会の開催にあたっては、資料案が

調査会の専門委員等全員に事前に送付さ
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か，科学，92: 256-273, 2022)。 

 一例として、今回除外された論文(Saito et 

al., 2023)は、飲水投与方法が「一番のネック」

との一言で除外されていますが、委員会はこ

の論文について深く議論することなく追認

しています。一用量(0.01 mg/kg/日）という

不十分な点はあるものの極めて低い用量で

影響が観察されていること、ポジティブコン

トロールとしてニコチンを使用し、行動試験

バッテリーを駆使して行動異常を発見する

とともに、その異常には免疫組織学的変化の

裏付けがあることが病理組織学的に示され

ています。ちなみに、この論文は日本でも有

数の行動毒性学研究室（筆者とは無関係）の

学術論文です。この論文の事前評価では、「エ

ンドポイントの毒性学的な意義が不明」「情

報の欠如」との記載があります。委員会では、

排除の論理に従うのではなく、人の健康を護

るという視点から、最新の知見を取り入れ

て、エキスパートジャッジの観点で総合的に

リスク評価を行う必要があるのではないで

しょうか？ 

 

【意見３－２】 

イミダクロプリドの農薬再評価における文

献の扱いについて 

 イミダクロプリドの 2024 年 6 月 10 日の

農薬専門調査会審議前に、疫学以外の公表

文献が「評価に使用しない」「評価に使用す

る可能性あり」に分類されているが、事前

に分類するのではなく、審議のなかで調査

員全員によって評価すべきではないか。疫

学以外の文献 90 報中 75 報が「使用しな

い」とされ、わずか 15 報のみが「使用する

可能性有り」になっており、収集した新し

い科学情報のほとんど排除されている。 

 その内訳をみると専門調査委員が提案し

た文献ですら 10 報中 6 報が「使用しない」

になっていた。リスク評価機関から捉出さ

れた区分 b の文献 40 報中 33 報が「使用し

ない」、7 報のみ「使用する可能性有り」と

なっていた。さらに無毒性量以下で異常を

報告した文献が 11 報あったが、「使用する

れ、専門委員等の意見を取りまとめた資料

が調査会資料とされます。「専門委員等か

らの情報提供により追加された文献」とさ

れたものは、専門委員により追加された文

献のほか、海外評価書に引用されているこ

とから追加されたものであり、公表文献リ

ストに追加し、専門委員に事前送付した段

階では、評価への使用可能性については検

討されていません。これらの文献について

は、資料の事前送付後、各専門委員等が内

容を一つ一つ事前に確認し、評価への使用

可能性を総合的に判断し、「評価に使用し

ない文献」と分類されました。 

また、公表文献リストは、文献概要の

ほか、評価の目的との適合性及び結果の信

頼性、評価書への記載に係る論点等を整理

した資料であり、調査会において公表文献

以外の安全性試験成績によって得られてい

る知見とあわせて検討され、必要に応じ、

公表文献の内容を評価書に記載していま

す。「評価に使用しない文献」とした文献

も、内容は一つ一つ原著が検討されてお

り、一部評価書の中にとりあげることもあ

ります。 

一部の論文については、専門委員によ

る検討の結果、「動物の選抜方法、一群当

たりの動物数、群数、投与量を裏付ける情

報の不足等から、現時点ではADI、ARfD

等のリスク評価に用いることは困難」とさ

れ、そのように評価書案に記載されまし

た。 

ガイダンスにおいても、「公表文献の研

究結果は、毒性学的プロファイルや毒性影

響のメカニズム解明等をはじめとして、評

価に有益な情報となり得ることから、評価

を最新の水準の科学的知見に基づき実施す

るためには、公表文献も適切に活用するこ

とが重要である。」とされているところで

あり、その取扱い等が整理されています。

いずれの毒性評価についても、GLP毒性

試験結果と併せて総合的に判断しました。 

なお、審議の過程については、調査会

で使用した公表文献のリストや議事録、評
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可能性有り」はたったの 1 報で、10 報が

「使用しない」に分類されていた。 

 専門委貝会で文献の妥当性の審議前に分

類するのは不適切ではないか。疫学以外の

文献資料には『事前にいただいた御意見を

踏まえ、「研究結果の分類」及び「分類の判

断理由」の案を記載しました』と書いてあ

るが、これは一体誰の意見を記載したのだ

ろうか。4 月 9 日の食品安全委員会の公開

セミナーの質疑では、この件問い合わせた

ところ、事前に審査員に文献資料を全て渡

したと回答していたが、専門調査員が提案

した文献すら 10 報中 6 報を「使用しない」

に分類していたことはどうして起こったの

か、お答えいただきたい。 

 

【意見３－３】 

 文献が事前に分類されているが、審議に

おいて調査員自身が評価すべき。 

 疫学以外の文献 90 報中 75 報が「使用し

ない」15 報「使用する可能性有り」 

 新しい科学情報がほとんど排除されてい

る。 

 専門調査委員提案文献でも 10 報中 6 報が

「使用しない」。 

 リスク評価機関提出の区分 b の文献 40 報

中 33 報が「使用しない」、7 報「使用する

可能性有り」。 

 無毒性量以下での異常報告文献の 11 報う

ち「使用する可能性有り」1 報、10 報が

「使用しない」に分類。 

 審議前に分類するのは不適切と考える。 

疫学以外の文献資料も専門調査員提案文献

が「使用しない」に分類された事に疑問が

あるし、意見を書いた主体が明確でない。 

 

【意見３－４】 

 安全基準の基となる一日摂取許容量 ADI

をこれまでと同じ 0.057mg/kg/day に設定し

たイミダクロプリドの再評価案について、

反対です。 

 イミダクロプリドに係る食品健康影響評

価に関する審議結果案では、安全基準の基

価書案にて、確認することができます。 
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となる一日許容摂取量 ADI をこれまでと同

じ 0.05mg/kg/day となっています。 

 動物実験で、哺乳類への毒性を示す公表

文献が多数あったのに、使用されなかった

せいと考えられます。食品安全委員会の評

価に集まった公表文献が多数あったのに、

評価に使用されなかったせいと考えられま

す。90 報のうち審議前に「使用しない」が

７５報「使用する可能性あり」が１５報に

分類されていました。また無毒性量よりも

低い濃度で、異常が出た論文が１１報あっ

たのに、１０報は「使用しない」に分類さ

れていました。文献の扱いについては、事

前に分類するのではなく、審議の中で調査

員全員によって、評価すべきではないでし

ょうか。 

 

同趣旨他５件 
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⑥疫学研究について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１】 

84P 以降に、ヒトにおける知見が記載され

ているのは評価できます。しかし 90P の「い

ずれの事象（疾病等）についても、イミダク

ロプリドばく露との因果関係に関する証拠は

不十分であると判断した。」という記述は不

適切です。疫学研究という研究デザインでは

関連は示すことができても因果関係は示すこ

とができないというのは常識です。それでも

各国が公的なプロジェクトとして税金を使っ

て疫学研究を行うのは、結果からなんらかの

示唆を得ることができるという暗黙の了解が

あるからで、十分な安全性の根拠が示される

まで、関連があるかもしれないとして取り扱

います。農薬抄録の古いデータは今の時代に

そぐわないし、イミダクロプリドの摂取と発

達毒性や代謝毒性について関連があることを

示す査読付き論文は複数あり、申請者は現代

の最先端の技術に基づく実験を実施し反論す

る義務があると考えます。それまで、関連を

否定する科学的根拠を政府は持たないことを

明記し、ADI および ARfD についてより慎重

な値を設定する等の措置が必要と考えます。 

食品健康影響評価について 99P に、「ヒト

における知見について、イミダクロプリドの

食品を通じた摂取に係る健康影響への懸念を

示す所見はなかった。」とありますが、この

表現は妥当とはいえません。疫学研究で関連

がみられています。書き直すとすれば、イミ

ダクロプリドの食品を通じた摂取に係る健康

影響への懸念を示す所見がいくつかみられた

ものの確定的ではなかった、が妥当な表現で

はないでしょうか。 

 

【回答１】 

公表文献の食品健康影響評価への使用

については、「残留農薬の食品健康影響

評価における公表文献の取扱いについ

て」（令和３年３月18日農薬第一専門調

査会決定）に基づき検討を行っておりま

す。 

疫学研究のうち、一部の研究では、イ

ミダクロプリドばく露と事象（疾病等）

との間に統計学的に有意な正又は負の関

連が認められましたが、比較した関連の

数に比べてサンプルサイズが大きくない

こと、ばく露量の推定において用いられ

ている情報が限定的であること、同一の

事象（疾病等）についての研究が複数存

在せず結果の一致性を確認できないこと

等の理由から、いずれの事象（疾病等）

についても、イミダクロプリドばく露と

の因果関係に関する証拠は不十分である

と判断しました。 

これらの疫学研究では、イミダクロプ

リドばく露評価として、食品を通じた摂

取に限定せず、吸入ばく露等を含む摂取

経路を限定しない把握方法が用いられて

いました。食品を通じたばく露に限定し

たばく露レベルはそれよりも一般に低い

と考えられることから、「ヒトにおける

知見について、イミダクロプリドの食品

を通じた摂取に係る健康影響への懸念を

示す所見はなかった。」と記載していま

したが、ばく露の把握方法の違いに関す

る説明が不十分であったため、評価書案

Ⅱ.15.(1)にイミダクロプリドばく露の把

握方法を追記し、評価書案Ⅱ.15.(1)⑬の

後に記載の疫学研究のまとめを修正しま

した。 

なお、残留農薬のリスク評価に関し、

疫学研究結果の取扱いは、海外評価機関

において、有効成分の多さ、ばく露測定

の欠如や難しさ等に起因する困難さによ
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り、依然として議論が進められている段

階にあることから、引き続き、最新の情

報収集に努めてまいります。 
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⑦代謝物の毒性について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１－１】 

高毒性の代謝物デスニトロ・イミダクロ

プリド M01 は、動物体内や農産物で高頻度

に検出され、この毒性試験は、急性毒性、

遺伝毒性しか調べておらず不十分。 

 

【意見１－２】 

イミダクロプリドの代謝物による毒性の

論文も不足しており、ヒトが摂取した場合

を考慮しているとは思えない評価です。 

農薬再評価は、未来の子どもたちにとっ

て非常に有益なものになるであろうと思わ

れるのに対して、使い方によっては人体に

有毒なものに対しお墨付きを与えることに

なるため、より慎重におこなっていただき

たい。 

急性毒性、遺伝毒性しか調べず、発達神

経毒性を除外することは、成長期の子ども

が摂取することを果たして考慮しているの

かと甚だ疑問である。 

決して企業の利益ではなく、良心に反す

ることなく未来への財産となるような評価

をしていただきたい。 

 

【意見１－３】 

さらに原体より高毒性の代謝物デスニト

ロ・イミダクロプリド M01 は、毒物ニコチ

ンとほぼ同じ毒性をもち、動物体内や農産

物で高頻度に検出されているが、この毒性

試験は、急性毒性、遺伝毒性しか調べてお

らず不十分と考える。 

 

【意見１－４】 

44P の分布で、肝臓、腎臓、肺、皮膚及

び血漿で比較的高かったとの記載がありま

す。表 46 には、腎臓においては主にイミダ

クロプリドが主に滞留し、肝臓では速やか

に代謝され M01 という哺乳類への毒性が強

い物質が主に滞留することが示され、肝臓

と腎臓に毒性の懸念があります。最初にイ

【回答１】 

代謝物 M01 の毒性試験は急性毒性、遺

伝毒性のみですが、ラットの動物体内動態

試 験 に お い て 肝 臓 で 19.1%TRR ～

23.3%TRR 認められており、イミダクロプ

リドを投与したラットを用いた 2 年間慢性

毒性/発がん性併合試験等各試験により代

謝物 M01 の毒性を含めた評価がなされて

いると考えます。 

また、評価に用いた試験成績につい

て、一部を除きほとんどが適正に運営管理

されていると認められるGLP（Good 

Laboratory Practice）に対応した試験施

設等において実施された試験成績であるこ

と、評価に用いた試験成績において、過去

のテストガイドラインに基づき実施されて

いる試験も確認されましたが、イミダクロ

プリドの代謝・毒性プロファイルを適切に

把握できることから、評価は可能と判断し

ました。 
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ミダクロプリドが農薬登録された 1992 年当

時の農薬抄録のデータは古すぎます。現在

の医学レベルに合った腎臓、肝臓の病理所

見とそれに基づく無毒性量の記載が必要と

考えます。 
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⑧許容一日摂取量（ADI）について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１】 

 安全基準の基となる一日摂取許容量 ADI

をこれまでと同じ  0.057mg/kg/day に設定

したイミダクロプリドの評価書案について、

反対です。世界が規制・禁止を進める中、そ

の動きに反しています。 

 

同趣旨他４件 

【回答１】 

食品安全委員会では、「残留農薬に関す

る食品健康影響評価指針」（令和元年10月

１日付け食品安全委員会決定）及び「動物

用医薬品に関する食品健康影響評価指針」

（平成30年４月10日付け食品安全委員会

決定）に基づき、リスク管理機関から提出

された適切な資料を用いて、海外の評価結

果も参考に、農薬及び動物用医薬品の評価

を行っています。 

食品安全委員会は、各試験で得られた

無毒性量のうち最小値はラットを用いた2

年間慢性毒性/発がん性併合試験の5.7 

mg/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0.057 

mg/kg体重/日をADIと設定しました。 

また、食品安全委員会は、今回設定し

たADIに基づき適切なリスク管理措置が実

施されれば、残留した本剤の食品を介した

安全性は担保されると考えます。 
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⑨急性参照用量（ARfD）について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１】 

本化合物の評価において急性参照用量を

設定するに際して最も信頼性の高い試験は

ラットを用いた急性神経毒性試験である。

ラット急性神経毒性試験では各群の動物数

が雌雄各 12-18 匹で 3 段階以上の用量が設

定されていること、投与後の観察項目が病

理学的検査を含み詳細であること、無毒性

量と明らかな毒性が観察される用量が含ま

れていることなどから、急性参照用量を設

定する根拠試験としては、急性神経毒性試

験がある場合には一般薬理試験（片性か両

性、例数が 3-5 例）、急性毒性試験（両

性、例数 5-10）、発生毒性試験（片性、例

数が 16-25）よりも急性神経毒性試験のほう

が優先度は高い。 

 

 

【回答１】 

食品安全委員会では、「農薬の急性参

照用量設定における基本的考え方」（平成

26年2月14日農薬専門調査会決定）に基づ

き、ARfD設定に当たっての基本方針とし

て、 

①入手可能な全試験結果から、評価対象農

薬の毒性プロファイルを検討し、単回

経口投与等により惹起されると考えら

れる毒性影響をARfD設定のエンドポイ

ントとして選定し、 

②選定したエンドポイントの中から、最小

毒性量又は無毒性量が最も低いエンド

ポイントをARfD設定の根拠とする 

こととしています。 

イミダクロプリドについては、イヌを

用いた90日間亜急性毒性試験において、

600 ppm以上投与群の雌雄で身震い

（trembling）が投与1週以降に認められ

ていることから、食品安全委員会は本所見

をARfDのエンドポイントと判断しまし

た。その結果、イミダクロプリドの単回経

口投与等により生ずる可能性のある毒性影

響に対する無毒性量のうち最小値は、イヌ

を用いた90日間亜急性毒性試験の7.7 

mg/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0.077 

mg/kg体重をARfDと設定しました。 

【意見２】 

 急性参照量をイヌの 90 日反復投与毒性試

験の無毒性量を雄 7.7、雌 7.9 mg/kg bw に

基づいて提案している。この数値は 90 日間

の平均値であり、単回の影響を考慮したも

のとは考えられない。公開されている抄録

によると、雄で 2.0 kg、雌で 2.9 kg の体重

増加が奉公されているが、給餌量は試験期

間中に一度しか増加させていないようであ

る。急性参照量の根拠としては投与開始時

の体重を用いて摂餌量(2kg/週と思われる)を

用いて計算する必要がある。 

【回答２】 

 イヌを用いた90日反復投与毒性試験で

認められた身震い（trembling）はイミダ

クロプリドの単回投与により生じる可能性

があると判断しました。本試験では、個体

別の発現日及び症状が発現した際の検体摂

取量が報告されていないことから平均検体

摂取量を使用しました。 
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⑩意見・情報の募集期間等について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１】 

先進国では重要なパブコメは 2 ヶ月くら

いの期間をおき、字数制限なども内閣府の

ような制約が課されません。 

しっかりとステークホルダーがコメント

を出せるように延長すらされることもあり

ます。 

しかし、日本では企業の要望通りの政策

をすることがあなた方の仕事になってしま

い、市民やさまざまな専門家の評価は騒音

にしか感じられないのでしょう。 

だから、通常ではコメントすることに困

難を覚えるようなわずかな期間と方法でコ

メントを募集するようなやり方になってし

まうのでしょう。 

 しかし、これで本当にしっかりとした政

策は作れるでしょうか？ 

【回答１】 

食品安全委員会では、食品安全基本法

第21条第１項に規定する基本的事項に基

づき、意見・情報募集を実施しており、実

施期間は行政手続法に基づく意見公募手続

きにならい、原則30日間とすることとし

ています。 

また、意見・情報の提出に当たり、文

字数制限はございませんが、システムの制

約上、電子メールフォームの場合、「御意

見・情報」の欄に記載できる文字数は500

文字となっていますので、超過する場合に

は、分割して送信をしてください。 
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⑪リスク評価について 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１】 

・今後のリスク評価のあり方について 

 他の優れた公表論文の採否に関しても、

OECO・GLP の準拠を絶対的な基準として

扱い、形式的・機械的な論理で論文の選択

と ADI（一日摂取許容量）の算出を行って

いるように見受けられます。もしそうであ

れば、最新の学術的知見に基づいて総合的

に議論する専門家会合は不要となるでしょ

う。今後のリスク評価においては、評価書

案についてパプリックコメントを求めると

いう現在の方式に加え、関連学術団体等の

協力を得て科学的アドバイザリーボードを

設け、ピアレビューを行う方式を取り入れ

ることをご検討いただきたいと思います。 

【回答１】 

今後のリスク評価のあり方について、

御意見ありがとうございます。 

頂いた御意見も踏まえ、どのようなリ

スク評価が最適かについては、今後も検証

を続けてまいります。 

なお、公表文献の評価への使用につい

ては、⑤の【回答２】の回答のとおりで

す。 
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B：リスク管理に関するもの 

意見・情報の概要 食品安全委員会の回答 

【意見１－１】 

ネオニコチノイド系の薬の問題は動物よ

り昆虫でしょう 

こんな審査結果意味が無い 

 

【意見１－２】 

 突然、内閣府食品安全委員会事務局評価

第一課農薬評価室内  

「イミダクロプリドの食品健康影響評価」

意見募集担当 様へ 

メールを拝送することをお許しください。 

 早速、「イミダクロプリドに係る食品健

康影響評価に関する審議結果（案）」につ

いて拝見して、サイエンスに掲載された論

文で 1993 年から水田などで使われ始めたネ

オニコチノイドが宍道湖に流れ、動物プラ

ンクトンを激減させ、それを餌としている

ワカサギの激減につながったことが書かれ

ているのでネオニコチノイド系殺虫剤のイ

ミダクロプリドの使用と販売を禁止してく

ださい。 

 それから、遺伝子組み換え、グリホサー

ト系除草剤、ネオニコチノイド系農薬、

PFAS を含む水、PFAS 含む下水汚泥肥

料、防カビ剤、ゲノム編集、重イオンビー

ム、成長ホルモン剤、成長促進剤、その他

のものを実験用動物に平均寿命後まで使用

した、あるいは摂取したものを比較した数

値、グラフ、図、文書、手話、動画公開し

て、いつでも、だれでも、見られるように

して、平均寿命前に亡くなったものの使

用、輸出入、作ることやめてください。 

 以上、お忙しい中最後までご高覧下さり

ありがとうございます。 

 

【意見１－３】 

 評価・判断を実施するにあたり、人間を

含む生物・環境への影響の大きさを総合し

てこの役務に望む必要があることを先ず考

えて戴きたい。 

【回答１】 

食品安全委員会では、食品を介した農

薬及び動物用医薬品の摂取による人の健康

への影響について評価を行っています。 

農薬の登録、動物用医薬品の使用、蜜

蜂、生態系及び環境への影響並びに基準値

設定に関するご意見は、リスク管理に関係

するものと考えられることから、農林水産

省、環境省及び消費者庁に情報提供いたし

ます。 
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 人が人工化学物質であるイミダクロプリ

ドを含むネオニコチノイド系農薬の特徴で

ある浸透性の為、食物からの摂取曝露総量

が増える可能性が及ぼす害に対する評価は

出来ているのか、評価方法の妥当性まで、

各個別成分を再評価する毎に検討すべきと

考える。 

 

【意見１－４】 

ネオニコチノイド系農薬イミダクロプリ

ドによる脳の神経細胞や伝達物質への影響

を心配しています。致死量の評価だけでな

く、蜜蜂や昆虫の行動への影響も調べて評

価していただきたい。 

 

【意見１－５】 

浸透性が高いという農薬でもあることか

ら、植物につく虫の直接的影響だけでな

く、環境（地下水など）への影響も評価対

象にしてください。 

 

【意見１－６】 

各国が規制強化、使用禁止もされている

危険な農薬ですので、日本もぜひ使用禁止

にするようお願いします。 

 

【意見１－７】 

イミダクロプリドは、ネオニコチノイド

系農薬です。昆虫への強い毒性は、人体に

も深刻な影響をもたらします。農地に使用

された農薬は水に溶け、地下水、河川、海

へと広がり、魚など、広範囲の生態系・生

き物を汚染します。しかもその毒性は数ヶ

月から数年間、その毒性が持続しますし、

生物濃縮により、毒性が蓄積し、他の殺虫

剤や殺菌剤と併用することで、無脊椎動物

への毒性に相乗効果が生じる場合もありま

す。生き物に対する影響は大きく、少量で

も悪影響があります。害虫だけでなく、益

虫や、生態系そのものを破壊する危険性が

高いのです。EU では使用禁止などの規制強

化が行われ、韓国など世界中で、規制強化

が行われている中、日本だけが逆行し、規
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制強化ではなく、規制緩和が行われ、人体

と生態系に対し、悪影響を及ぼしていま

す。 

 ネオニコチノイド系農薬は、全面的に使

用禁止にすべきです。 

 

【意見１－８】 

 妊婦さんの胎児は、体重が１/２０～５０

kg であるのに、大人の成人６０kg での農薬

の基準は胎児にとって高濃度になり、非常

に危険である。 

 

【意見１－９】 

 また、大人の体重で換算して、残留農薬

の基準を算定したと聞いた。 

日本の農薬の基準は規制緩和で緩く、お茶

やイチゴなど海外の 300 倍もの基準である

が、外国人よりも 300 倍も身体が多いい筈

がない。このことをどのように評価して定

めたかを教えていただきたい。 

 加えて、大人の基準はあるが、こどもの

体重の場合の基準をどのように算定してい

るのかを、委員会としてどのように計算し

たかを教えてほしい。 

とにかく、委員会のメンバーは少子化へ

の影響を考え、少子化を防止しようという

考えはあるかということも、最後に問いた

い。 

 

リスク管理に関する意見他２件 
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 C：その他 

意見・情報の概要 

【意見１－１】 

 あなたたちがやる事全てに反対します。 

市民国民 日本人を世代を超えて生きれる環境を考えた制作ならば賛同します 

 

【意見１－２】 

ネオニコチノイド系農薬に起因するがん罹患が広く認識され、米国ではモンサントを

買収したバイエルが訴訟で敗訴し続け、膨大な賠償金支払いに直面しています。そのよ

うな農薬を販売する企業を守るために、判断のベースとなる調査資料から危険を報せる

資料を省いていては、正当な判断はできません。企業のために消費者の命を差し出すな

ら暗黒世界、いったい地球をどうするつもりでしょう？ 

 

【意見１－３】 

 いつも危険な毒物から人々を守っていただき、ありがとうございます。 

 パブコメも、簡単に意見を送れるよう工夫していただき、大変助かります。 

 善意とご尽力に、心より感謝申し上げます。 

 

その他の意見他２件 

食品安全委員会の回答 

【回答１】 

御意見ありがとうございました。 

 




