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要約 

 

 ピラゾール環を有する殺虫剤である「トルフェンピラド」（IUPAC：4-クロ

ロ-3-エチル-1-メチル-N -［4-(p-トリルオキシ)ベンジル］ピラゾール-5-カルボ

キサミド）について、各種毒性試験成績等を用いて食品健康影響評価を実施した。  

評価に供した試験成績は、動物代謝（ラット）、植物代謝（なす、キャベツ、

もも）、土壌代謝、水中光分解、作物残留、土壌残留、急性毒性（ラット、マ

ウス）、亜急性毒性（ラット、マウス、イヌ）、慢性毒性（イヌ）、慢性毒性/

発がん性（ラット）、発がん性（マウス）、２世代繁殖（ラット）、発生毒性

（ラット、ウサギ）、遺伝毒性試験等である。 

 試験結果から、発がん性、催奇形性及び遺伝毒性は認められなかった。 

各試験の無毒性量の最小値はラットを用いた慢性毒性／発がん性併合試験の

0.56mg/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 0.0056mg/kg 体重/日を一日摂取許容量（ADI）とした。 
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Ⅰ. 評価対象農薬の概要 

１．用途 

殺虫剤 

 

２．有効成分の一般名 

      和名：トルフェンピラド 

      英名：tolfenpyrad（ISO 名） 

 

３．化学名 

  IUPAC 
      和名：4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ-1-ﾒﾁﾙ-N -［4-(p-ﾄﾘﾙｵｷｼ)ﾍﾞﾝｼﾞﾙ］ﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

      英名：4-chloro-3-ethyl-1-methyl-N -［4-(p-tolyloxy)benzyl］pyrazole-5-carboxamide 

 

  CAS(No.129558-76-5) 

      和名：4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ-1-ﾒﾁﾙ-N -[[4-(4-ﾒﾁﾙﾌｪﾉｷｼ)ﾌｪﾆﾙ]ﾒﾁﾙ]-1H-ﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 
      英名：4-chloro-3-ethyl-1-methyl-N -[[4-(4-methylphenoxy)phenyl]methyl]-1H- 

pyrazole-5-carboxamide 

 

４．分子式 

C21H22ClN3O2  
 

５．分子量                             

383.9 

 

６．構造式 

 

 

 

 

 
７．開発の経緯 

トルフェンピラドは、1991年に三菱化学株式会社により発見されたピラゾール環を有す

る殺虫剤であり、その作用機構は主にミトコンドリアにおける電子伝達系の阻害によるも

のと考えられる。 

トルフェンピラドは海外では、いずれの国においても登録されていない。我が国では

2002 年 4 月 24日に野菜、茶等を対象に初めて登録され、原体ベースで 28トン（平成

14 農薬年度）生産されている。（参照 1）また、2003 年 9 月に日本農薬株式会社（以

下「申請者」とする。）より農薬取締法に基づく適用拡大登録申請がなされ、参照 2～

24, 28～82の資料が提出されている。（参照 2） 
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Ⅱ．試験結果概要 

１． 動物体内運命試験 

トルフェンピラドのピラゾール環を 14C で標識したもの（Py-14C-トルフェンピラド）、
トリル環を 14Cで標識したもの（To-14C-トルフェンピラド）を用いて各種試験が実施され

た。放射能濃度及び代謝物濃度は特に断りがない場合トルフェンピラドに換算した。（他

の代謝試験も同様） 

 

（１）ラットにおける動物体内運命試験（単回投与） 

  Py-14C-トルフェンピラド 1mg/kg体重（低用量）、20mg/kg体重（高用量）又は To-14C-

トルフェンピラドを 1mg/kg体重（低用量）1の用量で単回経口投与し、トルフェンピラ

ドのラットを用いた動物体内運命試験が実施された。 

  全血中放射能濃度の推移は表 1のとおりである。 

 

 

トルフェンピラドは投与後 72時間以内に 80%以上が排出された。投与後 168時間の糞
中排泄率は 88.2～93.2%、尿中排泄率は 1.7～3.0%であり、呼気中排出率は 0.1%未満で

あった。Py-14C-トルフェンピラド投与後 48時間の胆汁中排泄率は 51.3～69.5%であった。 

  主要な組織の残留放射能は表 2のとおりであった。(参照 3） 
 

表 2 単回投与における主な組織の残留放射能 （μg /g 臓器）  
投与条件 全血中最高濃度到達時付近※ 投与168時間後 

雄 
肝臓(5.40), 胃(1.92), 小腸（1.68）, 腎

臓(1.35), 心臓（0.8）, 血漿(0.46) 
全ての組織で 0.08 以下 

Py-14C低用量 

雌 

肝臓 (5.70),胃(1.96), 小腸(1.46), 腎

臓(1.38), 褐色脂肪(1.11),心臓（0.88）,

血漿(0.65) 

全ての組織で 0.08 以下 

雄 
肝臓 (5.56),胃(2.47), 小腸(1.84), 腎

臓(1.65),褐色脂肪(0.93), 心臓（0.89） 
To-14C低用量 

雌 
肝臓 (5.74),胃(2.08), 小腸(1.48), 腎

臓(1.41),褐色脂肪(1.39),心臓（0.88） 

全ての組織で 0.08 以下 

                                                 
1 全血中放射能濃度推移試験においては 20mg/kg体重（高用量）投与群も実施された。 

表 1 全血中放射能濃度推移 

投与量 低用量（1mg/kg 体重） 高用量（20mg/kg 体重） 

性別 雄 雌 雄 雌 

Tmax (hr)※ 2 4～6 6～8 4～12 

Cmax (µg /mL) ※ 0.27～0.30 0.25～0.28 1.93～2.22 2.23～2.37 

T1/2 (hr) ※ 12.1～16.4 11.0～27.6 12.6～16.3 11.5～14.2 
※Tmax：全血中放射能最高濃度到達時間、 Cmax：全血中放射能最高濃度、T1/2：半減期 
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雄 

胃 (25.2), 肝臓 (18.6),小腸(13.4), 大

腸 (5.85), 腎臓 (4.88),血漿(4.14), 褐

色脂肪(3.12),心臓（2.79） 

骨髄(1.6) ,脂肪(1.27),褐

色脂肪（1.11）, 皮膚

(0.99) 
Py-14C高用量 

雌 

胃（22.0）, 肝臓(20.0),小腸(12.7), 大

腸 (6.92), 血漿（5.50）, 褐色脂肪

(5.17),腎臓(4.95),心臓（3.06） 

骨髄(2.6), 皮膚(1.64),脂

肪(1.42) 

※低用量：投与 4時間後 （Tmax付近）、高用量：投与 6時間後（Tmax付近） 

 
  投与後 48時間までの尿及び糞への排泄は、尿中ではトルフェンピラドは認められず、

代謝物は全て 1.0%以下であり、糞中ではトルフェンピラドが処理放射能の 4.1～15.1%、

代謝物として PT-CA、Sul-OH-PT-CA 及び OH-PT-CA がそれぞれ 23.9～48.9%、5.3

～11.7%及び 6.4～12.9%認められた。投与後 48 時間までの胆汁中への排泄は、トルフ

ェ ン ピ ラ ド が 処 理 放 射 能 の N.D. ～ 0.7% 認 め ら れ 、 代 謝 物 と し て
PT-CA-TA,PT-CA-GA,PT-CA（それぞれの代謝物の合計）、Sul-OH-PT-CA及び CO-PT

がそれぞれ 31.3～42.9%、4.7～7.7%及び 3.7～7.4％認められた。 

Py-14C-トルフェンピラドを低用量又は高用量投与し、血漿、肝、腎及び白色脂肪中の

代謝物濃度が測定されたところ、トルフェンピラドはほとんど認められず、主要代謝物

は PT-CA であり、検出された代謝物量の約 90%を占めていた。用量及び性差による代
謝物の生成パターンに差異は認められなかった。 

  トルフェンピラドの主要代謝経路はトリルオキシ環のメチル基の酸化（PT-CA）及び

それに続くピラゾール環のエチル基等の酸化（OH-PT-CA）、抱合（Sul-OH-PT-CA）

であり、ベンジルアミン部分の C-N結合の開裂はわずかであると考えられる。（参照 4） 

 
 （２）ラットにおける高用量経口投与時の血漿中濃度及び消化管内残存率 

SD ラット（一群雄各５匹）に Py-14C-トルフェンピラドを単回強制経口（160, 320 

mg/kg体重）投与し、トルフェンピラドの高用量経口投与時の血漿中濃度及び消化管内

残存率が測定された。 

投与後６時間の血漿中濃度は 160mg/kg体重投与群で 4.08～8.34µg/mL（７時間後に
死亡した１例 16.7µg/mLを除く）、320mg/kg体重投与群で 5.18～6.97µg/mL（死亡動

物を除く）であった。160mg/kg体重投与群では 72時間後には 10.3～18.0µg /mLとな

り、168時間後でも顕著な低下は認められなかった。320mg/kg体重投与群では 168時

間後で 11.8～19.1µg/mLとなった。 

168 時間後の胃内容物中の放射能残存率は 160mg/kg 体重投与群では処理放射能の
0.2～29.7%とばらつきが大きく、320mg/kg 体重投与群で 48.4～53.5%であった。小腸

内容物中の放射能残存率は両投与群で処理放射能の 1.9～4.8%であった。 

胃内からの放射能排泄が遅れるのは、本試験の胃内容物中残存放射能は生理食塩液に

よる洗浄で容易に回収されたことから、消化管壁に固着されているのではなく、内容物

中に混在していると考えられることと、小腸内容物中残存率が約 3%と少ないことから、 
トルフェンピラドの致死量投与により胃の運動が抑制されることによるものと考えら

れる。（参照 5） 
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（３）ラットにおける動物体内運命試験（反復投与） 

Py-14C-トルフェンピラド又は To-14C-トルフェンピラド（雄のみ）を 1mg/kg体重/日

の用量で、14 日間反復強制経口投与し、トルフェンピラドのラットにおける反復投与代

謝試験が実施された。 

14日間反復投与後の全血中における Tmax 、Cmax及びT1 /2は雄でそれぞれ8時間、0.26

～0.30µg /mL及び 18.6～20.7時間であり、雌で 12時間、0.51µg /mL及び 45.8 時間で
あった。   

最終投与後 168時間での糞中排泄率は 92.1～94.9%、尿中排泄率は 2.2～3.4%であった。 
主要な組織の残留放射能は表 3のとおりであり、単回投与時と類似した分布傾向であ
った。(参照 6） 

 

表 3 反復投与における主な組織の残留放射能 （μg /g 臓器） 

投与条件 全血中最高濃度到達時付近※ 投与168時間後 

雄 

肝臓(7.77), 腎臓(2.98), 褐色脂肪

(3.01), 大腸(1.87), 小腸(1.86), 脂

肪（1.38）, 骨髄(1.48), 心臓（0.95）, 

皮膚(0.75) 

脂肪（0.89）,骨髄(0.76), 皮膚(0.57) 

Py-14C- 
ﾄﾙﾌｪﾝﾋﾟﾗﾄ  ゙

雌 

肝臓 (11.3), 褐色脂肪 (7.27),骨髄

(3.06), 腎臓(2.88), 大腸(2.16), 脂

肪（1.66）, 小腸(1.35), 心臓（0.91） 

骨髄(1.20), 脂肪（0.86）, 皮膚(0.62) 

To-14C- 

ﾄﾙﾌｪﾝﾋﾟﾗﾄ  ゙
雄 

肝臓 (8.88), 腎臓 (3.55),褐色脂肪

(3.02), 大腸(1.75), 小腸(1.39), 骨

髄(1.28), 脂肪（1.40）, 皮膚（0.80） 

脂肪（0.95）, 骨髄(0.63), 皮膚（0.55） 

※投与 12時間後 （Tmax付近） 

    

14日間反復投与後 24 時間以内における尿及び糞への排泄は、尿中ではトルフェン

ピラドは認められず、代謝物は全て 1.0%以下であり、糞中ではトルフェンピラドが処

理放射能の 0.6～1.1%、代謝物として PT-CA、Sul-OH-PT-CA及び OH-PT-CAがそ

れぞれ 57.2～65.2%、12.5～16.4%及び 11.1～13.8%認められ、その他はいずれも 2%
未満であった。 

Py-14C-トルフェンピラドを 14 日間反復投与後、血漿中にはトルフェンピラドは認

められず、ほとんどが PT-CAであった。 

尿中、糞中の代謝物のパターン及び分布割合については、反復経口投与と単回経口

投与の間でほとんど差は認められなかった。(参照 7) 
 

（４）ラットにおける胎盤透過性および乳汁中移行性試験 

SDラット雌各４匹（妊娠）に Py-14C-トルフェンピラドを 3mg/kg体重の用量で経口

投与し、胎盤透過性及び乳汁移行試験（投与 24時間後まで測定）が実施された。 

母体血漿及び胎児中の放射能は投与後 12 時間で最高濃度に達し、母体血漿で 2.90µg 
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/mL、胎児ホモジネートで 0.87µg /gであり、母体血漿中及び胎児ホモジネート中の代謝

物の大部分は PT-CAであった。 

  乳汁中の放射能は投与後 12時間で最高濃度に達し、母体血漿で 0.82µg /mL、乳汁で
23.2µg /mL であった。乳汁中の代謝物の大部分は、PT-CA のメチルエステル体

（PT-CA-Me）であった。 

乳児血漿中の放射能は経時的に上昇し、母動物に Py-14C-トルフェンピラドを投与後

12時間以降は母体血漿濃度を上回った。乳児血漿中の代謝物の大部分は PT-CAであっ

た。（参照 8～11） 
 

（５）ラット肝臓 S-9 in vitro系における代謝試験 

in vitro代謝系（ラット肝 S-9 4mL）に Py-14C-トルフェンピラド 0.1mg又は 1mg 、

To-14C-トルフェンピラド 0.1mg及び非標識体 1mgを加え、37℃で３時間インキュベー

ションし、in vitro代謝試験が実施された。 
トルフェンピラドが処理放射能の 10.2～12.4%検出され、主要代謝物として

OH-PT-CA 、PT-CA 及び CO-PT-CA がそれぞれ 24.5～32.4%、13.4～16.2%及び 9.3

～13.2%検出された。その他、12種類の代謝物が検出及び同定されたが処理放射能の 8%

以下であった。 

トルフェンピラドの肝 in vitro代謝系での主要代謝経路は、ピラゾール環のエチル基
のω-1位の酸化及びトリルオキシ環のメチル基の酸化であり、その他、ベンジルアミン

部分の開裂、N -メチル部分の脱メチル化、ピラゾール環のエチル基のビニル基への変換

であると考えられる。（参照 12） 

 

２．植物体内運命試験 

（１）なすにおける植物体内運命試験 

ナス（品種：千両 2号）を用いて、植物体内運命試験が実施された。本試験で用いら

れた試験設計概要は以下の通りである。 

 

標識体 To-14C-トルフェンピラド 
To又はPy-14C- 

トルフェンピラド 

試験区分 ① ② ③ 

処理方法 水耕液処理 葉面に塗布処理 果実及び葉に塗布処理 
処理時の植物
体ステージ 

播種３週間後 播種 10 週間後 播種 10 週間後 

処理部位 根部からの吸収 

葉中央部の主葉脈に対

して直交させて帯状に

塗布 

果実及び着果部位直下の

葉の裏表 

検体採取日 処理後 1、2、4 日 塗布直後、塗布後7、28日 塗布後３、7、14、28 日 

投与濃度 1μg/mL 7.5mg/mL 750μg/mL 
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試験①では、植物体への放射能の移行は経時的に増加したものの根から茎及び葉への

移行は少なく、４日後に処理放射能の 53.9%が根で、0.4%が葉で、0.2%が茎で認められた。 

試験②で葉の中央に塗布された放射能は葉脈沿いに移行し、28日後では葉の先端方向
の全面に分布したが、基部の方向への移行はほとんど認められなかった。 

試験③では、処理葉及び果実とも表面に放射能が残留しており、28日後で処理放射能

の 87.1～91.8%が表面に分布していた。非処理の葉及び果実における分布は、0.1%未満

であり、非処理部位への移行は認められなかった。 

葉ではトルフェンピラドが処理放射能の 89.5～93.6%(132～206µg /g)、主要代謝物と
して PT-OH、OH-PT、PT-CA 及び DM-PT が認められたが 0.2～0.3%(0.3～0.7µg  /g)

程度であり、その他の同定された代謝物はいずれも 0.2%(0.4µg/g)以下であった。      

To-14C-トルフェンピラド特有の代謝物として T-AM が認められたが、28 日後で処理

放射能の 0.4%(0.4µg/g)であった。果実ではトルフェンピラドが処理放射能の 92.2～

93.6%(0.76～0.80µg/g)、主要代謝物として PT-OH、OH-PT、PT-CA及び CO-PTが認
められたが 0.2～0.4%(0.002～0.003µg/g)程度であり、その他の同定された代謝物はいず

れも 0.3%(0.002µg  /g)以下であった。To-14C-トルフェンピラド特有の代謝物として

T-AMが認められたが、28日後で処理放射能の 0.1%(0.001µg /g)であった。 

トルフェンピラドはなすにおいてはほとんど代謝されないが、代謝経路は、トリル環

メチル基の水酸化（PT-OH）及びピラゾール環のエチル基のω-1位の水酸化（OH-PT）
及び酸化（CO-PT）、その他、ベンジルアミン部分の C-N結合の開裂（T-AM）及びピ

ラゾール環１位の脱メチル化（DM-PT）と考えられる。（参照 13） 

 

（２）キャベツにおける植物体内運命試験 

To-14C-トルフェンピラド又は Py-14C-トルフェンピラドを含む処理溶液（0.5mg/mL）
を結球肥大期のキャベツ（品種：秋徳）に１ポット当たり 8mLで地上部全面に散布し、

処理直後、７、14、28日後(Py-14C-トルフェンピラドは 28 日後のみ)に採取し、トルフ

ェンピラドのキャベツにおける植物体内運命試験が実施された。 

  To-14C-トルフェンピラドのキャベツにおける総残留放射能（TRR）は処理直後で処理

放射能の 80.0%であったが、28 日後には 58.9%に減少した。植物体中における分布は、
処理直後では外葉に 90.6%、結球に 9.4%であり、28日後では外葉に 99.7%、結球に 0.3%

であった。処理 28日後の外葉ではトルフェンピラドが 55.0%TRR(4.63µg/g)、主要代謝

物としてOH-PT、OH-T-CA、OH-T-OH及びCA-T-AMがそれぞれ 6.4%TRR(0.54µg/g)、

3.9%TRR(0.33µg/g)、3.7%TRR(0.31µg/g)及び 2.4%TRR(0.20µg /g)認められ、その他の

同定された代謝物はいずれも 1.9%TRR(0.16µg /g)以下であった。処理 28日後の結球で
はトルフェンピラド及び代謝物はいずれも 0.1%TRR(0.03µg/g)未満であった。 

Py-14C-トルフェンピラドのキャベツにおける TRR は 28 日後で処理放射能の 89.4%

であった。植物体内における分布は外葉に 97.2%、結球に 2.8%であった。処理 28日後

の外葉ではトルフェンピラドが 49.8%TRR(4.71µg/g)、主要代謝物として OH-PT、

OH-PT-OH、OH-PT-CA、PCAがそれぞれ 7.89%TRR(0.75µg/g)、3.40%TRR(0.32µg/g)、
2.93%TRR(0.27µg/g)及び 2.11%TRR(0.20µg/g)認められ、その他の同定された代謝物は

いずれも 1.6%TRR(0.15µg/g)以下であった。処理 28 日後の結球ではトルフェンピラド
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が 0.41%TRR(0.034µg/g)が認められ、代謝物はいずれも 0.2%TRR未満であった。 

トルフェンピラドはキャベツでは比較的容易に吸収され、多くの代謝物に分解される

が、結球への移行性は低く、代謝経路は、ピラゾール環のエチル基のω-1 位の水酸化
（OH-PT）、ピラゾール環及びトリルオキシベンジル基の結合部分の酸化的分解及びア

ミド結合の加水分解（T-AM）、開裂の結果生じるトリルオキシベンジル部分のアルキ

ル基の酸化（T-CA）であると考えられる。（参照 14～15） 

 

（３）ももにおける植物体内運命試験 

To-14C-トルフェンピラド又は Py-14C-トルフェンピラドを含む処理溶液（1.0mg/mL）を、

もも（品種：紅清水）の果実が着果した一枝全面に 4mL散布し、To-14C-トルフェンピラド

処理では処理直後、14、28、56日後に葉、茎、果実を、Py-14C-トルフェンピラド処理では

56日後に葉と茎を、53日後に果実を、それぞれ採取し、トルフェンピラドのももにおける

植物体内運命試験が実施された。 
To-14C-トルフェンピラドのももにおける TRRは処理直後で処理放射能の 32.6%、56

日後で 32.8%であり経時的な変化は少なかった。植物体中における分布は、処理葉、茎

及び果実でそれぞれ放射能残留量の 83.1%、7.5%及び 9.3%であり、果実に残留する放

射能の 95%以上は果皮に存在した。非処理葉への分布は 0.1%未満であった。  

処理 56 日後の葉ではトルフェンピラドが 20.0%TRR(12.4µg/g)、主要代謝物として
PT-CA、CA-T-CA及び T-CAがそれぞれ 9.1%TRR(5.6µg/g)（抱合体を含む。以下同様）、

9.1%TRR(5.7µg/g)及び 5.1%TRR(3.2µg/g)認められ、その他の同定された代謝物はいず

れも 2.0%TRR(1.2µg/g)以下であった。56日後の果実には 1.02µg/gの残留放射能が認め

られ、そのうちトルフェンピラドが 0.79µg/g 残留し、その他の代謝物は 0.02µg/g 以下

であった。処理 56 日後の果肉ではトルフェンピラドは認められず、代謝物として
CA-T-CAの抱合体が 0.02µg/g認められた。 

Py-14C-トルフェンピラドのももにおける TRRは、処理 56日後で処理放射能の 23.5%

であった。植物体中における分布は処理葉、茎及び果実でそれぞれ 86.1%、7.3%及び

6.6%であり、果実に残留する放射能のうち 86.4%は果皮に存在していた。葉ではトルフ

ェンピラドが 28.1%TRR(21.1µg/g)、主要代謝物として PT-CA、OH-PAM、PT-OH 及
び OH-PT-CA がそれぞれ 14.6%TRR(11.0µg/g)（抱合体を含む。以下同様）、

7.8%TRR(5.82µg/g)、3.8%TRR(2.83µg/g)及び 2.8%TRR(2.06µg/g)認められ、その他の

同定された代謝物はいずれも 1.87%TRR(1.40µg/g)以下であった。果皮ではトルフェン

ピ ラ ド が 4.28%TRR(8.24µg/g) 認 め ら れ 、 同 定 さ れ た 代 謝 物 は い ず れ も

0.06%TRR(0.12µg/g)以下であった。果肉ではトルフェンピラドが 0.02%TRR 
(0.003µg/g)とわずかしか認められず、代謝物として OH-PAMが 0.26%TRR(0.035µg/g)

認められ、その他の同定された代謝物はいずれも 0.02%TRR(0.003µg/g)以下であった。 

トルフェンピラドのももにおける主要代謝経路は、トリルオキシ環のメチル基の酸化

( PT-CA)と、ピラゾール環とトリルオキシベンジル基の結合部分の酸化的分解及びアミ

ド結合の加水分解(OH-PAM)、開裂して生成するトリルオキシベンジル部分のアルキル
基の酸化（CA-T-CA）であると考えられる。（参照 16～17） 
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３．土壌中運命試験 

（１）土壌中運命試験（好気的条件、嫌気的条件、滅菌条件） 

Py-14C-トルフェンピラド又は To-14C-トルフェンピラドを、軽埴土（茨城土壌・高知
土壌）に乾土あたり 0.75µg/g となるように混和し、好気的条件下で、茨城土壌で 91日

間、高知土壌で 183 日間、嫌気的条件下及び滅菌条件下では 28日間、30℃でインキュ

ベーションし、トルフェンピラドの土壌中運命試験が実施された。 

  トルフェンピラドの土壌中での消失速度は土壌の種類による影響は少なく、半減期は

好気的条件下で３～５日、90%減衰期間は 29～34 日、嫌気的条件下での半減期は 127
～179 日であった。好気性土壌における主要分解物は PT-CA であり、茨城土壌では 7

～14日後に総処理放射能（TAR）の 29.5～31.9%(0.22～0.24µg/g)、高知土壌では 3日

後に 14.9～15.1%TAR(0.114～0.468µg/g)で最大となった。 その他、PCA、PT(A)-4OH

が、それぞれ最高値で 12.5～15.8%TAR(0.094～0.119µg/g)、4.5～4.6%TAR(0.034～

0.035µg/g)認められ、その他の分解物はいずれも 2％TAR(0.015µg/g)以下であった。揮
散性物質として CO2が試験終了時に茨城土壌で 12.9～42.1%TAR、高知土壌で 39.8～

72.2%TAR 認められた。揮発性有機物の発生は認められなかった。非抽出残留物は Py

標識体が To 標識体よりも多く、茨城土壌で 91 日後に 30.7～50.9%TAR、高知土壌で

183日後に 14.6～32.6%TARであった。 

嫌気性土壌における主要分解物は PT-CAであり、 28日後に 2.3～7.5%TAR認めら
れた。滅菌土壌ではトルフェンピラドのみが認められた。 

トルフェンピラドの主要分解経路はトリルオキシ環のメチル基の酸化(PT-CA)、それ

に続くトリル環の開裂 (PT-OH)及びアミド結合の開裂(PCA, PAM)であり、最終的に

CO2に分解されるものと考えられる。土壌中での分解には好気的微生物が関与している

と考えられる。（参照 18） 
 

（２）土壌吸着試験 

４種類の国内土壌（３種類の軽埴土、１種類の埴壌土）を用いて、土壌吸着試験が実

施された。 

吸着係数（K）は 722～1522 であり、有機炭素含有率補正後の吸着係数（Koc）は 15.1
×103～149×103（平均 63.3×103）であった。（参照 19） 

 

４．水中運命試験 

（１）加水分解試験 

非標識のトルフェンピラドをpH4、7及び 9の各緩衝液に濃度 0.04mg/Lとなるように加
えた後、50±1℃で 5 日間インキュベーションし、トルフェンピラドの加水分解試験が実施

された。 

半減期は、各条件下でいずれも１年以上でありトルフェンピラドは加水分解に対して

安定であると考えられる。（参照 20） 

 
（２）水中光分解試験（精製水、河川水） 

To-14C-トルフェンピラドを精製水、河川水に濃度 20µg/Lとなるように加えた後、25
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±1℃で 58時間キセノン光照射（300～800nmの範囲で 765W/㎡±10%）し、トルフェ

ンピラドの水中光分解試験が実施された。 

58 時間後の精製水及び河川水ではトルフェンピラドが 30～31%TAR、主要分解物と
してCA-T-NH2が23.2～23.3%TAR、その他の分解物としてPT-OH、PT-CHOが5%TAR

以下認められた。暗条件下では精製水及び河川水で 58時間後でも 87.3～89.1%TARが

トルフェンピラドとして残留しており、ほとんど分解が認められなかった。 

トルフェンピラドは光分解され、半減期は精製水で 35.2時間、河川水で 35.0時間であ

り、春期における東京（北緯 35°）の太陽光換算でそれぞれ、11.4日、11.3日であった。 
トルフェンピラドの主要分解経路はトリルオキシ環のメチル基の酸化による PT-OH、

PT-CHO 及び PT-CA の生成と、それに続く PT-CA のアミド結合の開裂による

CA-T-NH2の生成であると考えられる。（参照 21） 

 

５．作物残留試験 

野菜、果実及び茶を用いて、トルフェンピラド及び 6種類の代謝物（PT-CA、OH-PT

及び T-CA（キュウリ、トマト、なす、キャベツ、はくさいで分析）、OH-PAM、OH-T-CA

及び CA-T-CA（なすで分析））を分析対象化合物とした作物残留試験が実施された。 

その結果は表 4のとおりであり、最高値は 300～450g ai /haで 1回散布し、最終散布

後 7 日目に収穫した茶（荒茶）の 23.3mg/kg であったが、14 日目、21 日目及び 30 日
目には、それぞれ 7.17mg/kg、0.83mg/kg及び 0.18mg/kg と減衰した。PT-CA 以外の

代謝物は全ての条件下で検出されなかった。（参照 22～24） 

 
表 4 作物残留試験成績 

残留値(mg/kg） 
トルフェンピラド 代謝物PT-CA 

作物名 
（分析部位） 
実施年度 

試験 
圃場数 
剤型 
使用量 

(g ai/ha) 
回数 
(回) 

PHI 
経過日数 

(日) 最高値 平均値 最高値 平均値 

だいこん 
（露地） 
（葉部） 
1996年度 

1 EC 120～300 4 
7 

14 
21 

7.06 
3.59 
1.37 

6.78 
3.26 
1.33 

  

だいこん 
（露地） 
（根部） 
1997年度 

2 EC 300 2 
7 

14 
21 

0.05 
0.03 
0.03 

0.05 
0.02 
0.01 

  

だいこん 
（露地） 
（葉部） 
1996年度 
1997年度 

3 EC 195～300 2 
7 

14 
21 

9.97 
5.37 
2.09 

7.30 
3.03 
1.39 

  

かぶ 
（施設） 
（根部） 
2003年度 

2 EC 300～375 2 

7 
14 
21 
28 

0.29 
0.18 
0.11 
0.07 

0.18 
0.13 
0.05 
0.03 
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かぶ 
（施設） 
（葉部） 
2003年度 

2 EC 300～375 2 

7 
14 
21 
28 

19.7 
5.83 
1.89 
0.50 

13.1 
4.79 
0.84 
0.22 

  

はくさい 
（露地） 
（茎葉） 
1997年度 

2 EC 300～375 2 
7 

14 
21 

0.34 
0.14 
0.09 

0.22 
0.11 
0.05 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

キャベツ 
（露地） 
（葉球） 
1997年度 

2 EC 300 2 
7 

14 
21 

0.29 
0.08 
0.04 

0.14 
0.04 

0.02※ 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

ブロッコリー 
（露地） 
（花蕾） 
2002年度 

2 EC 300 2 

3 
7 

14 
21 

0.51 
0.27 
0.16 
0.11 

0.44 
0.21 
0.09 

0.05※ 

  

レタス 
（施設） 
（茎葉） 
2002年度 

2 
2 
2 
2 
1 

EC 225～300 2 

3 
7 

14 
21 
28 

1.48 
1.98 
0.82 
0.72 
0.25 

1.14 
1.35 
0.69 
0.51 
0.20 

  

ねぎ 
（露地） 
（茎葉） 
2002年度 

2 EC 225～300 2 

3 
7 

14 
21 

1.77 
0.86 
0.39 
0.18 

1.25 
0.55 
0.28 
0.10 

  

トマト 
（施設） 
（果実） 
1997年度 

2 EC 300 2 
1 
3 
7 

0.37 
0.48 
0.47 

0.33 
0.37 
0.34 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

トマト 
（施設） 
（果実） 
2000年度 
2001年度 

2 EC 300～480 2 

1 
7 

14 
21 
28 

0.56 
0.74 
0.54 
0.54 
0.51 

0.43 
0.55 
0.42 
0.42 
0.32 

  

なす 
（施設） 
（果実） 
1997年度 

2 EC 300～450 2 
1 
3 
7 

0.68 
0.58 
0.16 

0.58 
0.45 
0.14 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

<0.02 
<0.02 
<0.02 

きゅうり 
（施設） 
（果実） 

 1996年度 
 1997年度 a 

3 EC 300 2 
1 
3 
7 

0.30 
0.08 
0.01 

0.21 
0.05 

0.01※ 

0.02 
0.03 

<0.02 

0.02※ 
0.02※ 
<0.02 
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きゅうり 
（施設） 
（果実） 
1996年度 

1 EC 300 4 
1 
3 
7 

0.12 
0.04 
0.02 

0.12 
0.04 
0.02 

  

すいか 
（施設） 
（果肉） 
2001年度 

2 EC 300 2 
1 
3 
7 

<0.01 
<0.01 
<0.01 

<0.01 
<0.01 
<0.01 

  

みかん 
（施設） 
（果肉） 
2001年度 

2 SC 600～750 2 
1 
3 
7 

0.02 
0.02 
0.03 

0.01※ 
0.01※ 
0.02※ 

  

みかん 
（施設） 
（果皮） 
2001年度 

2 SC 600～750 2 
1 
3 
7 

6.17 
7.11 
5.80 

4.19 
4.01 
3.78 

  

夏みかん 
（露地） 
（果実） 
2002年度 

2 SC 750 2 
1 
3 
7 

0.78 
0.93 
1.09 

0.53 
0.62 
0.69 

  

夏みかん 
（露地） 
（果肉） 
2002年度 

2 SC 750 2 
1 
3 
7 

0.06 
0.06 
0.07 

0.04 
0.04※ 
0.04 

  

夏みかん 
（露地） 
（果皮） 
2002年度 

2 SC 750 2 
1 
3 
7 

2.21 
2.59 
3.44 

1.46 
2.05 
2.15 

  

ゆず 
（露地） 
（果実） 
2001年度 

1 SC 750 2 
1 
3 
7 

0.42 
0.57 
0.39 

0.41 
0.51 
0.36 

  

かぼす 
（露地） 
（果実） 
2001年度 

1 SC 960 2 
1 
3 
7 

0.61 
0.59 
0.03 

0.56 
0.47 
0.03 

  

なし 
（露地） 
（果実） 
2000年度 

2 SC 525～600 2 
7 

14 
21 

1.26 
0.93 
0.69 

0.93 
0.70 
0.63 

  

もも 
（無袋） 
（果肉） 
2002年度 

2 SC 525～600 2 
1 
3 
7 

0.04 
0.03 
0.02 

0.02※ 
0.02※ 
0.01※ 
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もも 
（無袋） 
（果皮） 
2002年度 

2 SC 525～600 2 
1 
3 
7 

22.75 
16.01 
8.84 

9.56 
7.46 
5.39 

  

茶 
（覆下） 
（荒茶） 
1997年度 

2 EC 300～450 
1 
 

7 
14 
21 
30 

23.3 
7.17 
0.83 
0.18 

19.7 
5.67 
0.72 
0.14 

  

茶 
（覆下） 
（抽出液） 
1997年度 

2 EC 300～450 1 

7 
14 
21 
30 

0.21 
0.08 
0.01 

<0.01 

0.20 
0.08 
0.01 

<0.01 

  

注） ai：有効成分量、PHI：最終使用－収穫間隔日数、EC：乳剤、SC：フロアブル剤 
     ・一部に検出限界以下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、※印を付した。 

    ・全てのデータが検出限界以下の場合は検出限界値の平均に<を付して記載した。 
  ・代謝物 PT-CAの分析値はトルフェンピラドに換算して記載した。 
換算係数はトルフェンピラド/代謝物 PT-CA=383.9/413.9=0.93 

 a：代謝物については試験圃場数 2(1997年度のみ)で実施。 
 

上記の作物残留試験に基づき、トルフェンピラド（親化合物のみ）を暴露評価対象化

合物として国内で栽培される農産物から摂取される推定摂取量を表 5 に示した。なお、

本推定摂取量の算定は、登録されている又は申請された使用方法からトルフェンピラド

が最大の残留を示す使用条件で、全ての適用作物に使用され、加工・調理による残留農

薬の増減が全くないと仮定の下に行った。 
 

表 5 食品中より摂取されるトルフェンピラドの推定摂取量    (単位:μg/人/日) 

国民平均 小児 
（1~6歳） 妊婦 高齢者 

（65歳以上） 
作物名 残留値 

(mg/kg) 
ff 摂取量 ff 摂取量 ff 摂取量 ff 摂取量 

だいこん
類(根) 0.02 45.0 0.9 18.7 0.37 28.7 0.57 58.5 1.17 

だいこん
類(葉) 3.03 2.2 6.67 0.5 1.52 0.9 2.73 3.4 10.3 

か ぶ 類
（根） 0.18 2.6 0.47 0.7 0.13 0.7 0.13 4.2 0.76 

か ぶ 類
（葉） 13.1 0.5 6.55 0.1 1.31 0.3 3.93 1.1 14.4 

はくさい 0.11 29.4 3.23 10.3 1.13 21.9 2.41 29.9 3.29 

きゃべつ 0.04 22.8 0.91 9.8 0.39 22.9 0.92 23.1 0.92 

ブ ロ ッ
コリー 0.21 4.5 0.95 2.8 0.59 46.7 9.81 4.1 0.86 

レタス 1.35 6.1 8.24 2.5 3.38 6.4 8.64 4.2 5.67 
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ねぎ 0.55 11.3 6.22 4.5 2.48 8.2 4.51 11.5 6.33 

トマト 0.55 24.3 13.4 16.9 9.30 24.5 13.5 18.9 10.4 

ナス 0.58 4.0 2.32 0.9 0.52 3.3 1.91 5.7 3.31 

きゅうり 0.21 16.3 3.42 8.2 1.72 10.1 2.12 16.6 3.49 

みかん 0.02 41.6 0.83 35.4 0.71 45.8 0.92 42.6 0.85 

なつみか
んの果実
全体 

0.69 0.1 0.069 0.1 0.069 0.1 0.069 0.1 0.069 

そ の 他
の か ん
きつ 

0.56 2.5 1.4 1.5 0.84 3.5 1.96 2.3 1.29 

日本なし 0.7 5.1 3.57 4.4 3.08 5.3 3.71 5.1 3.57 

もも 0.02 0.5 0.01 0.7 0.014 4 0.08 0.1 0.002 

茶 5.67 3 17.0 1.4 7.938 3.5 19.8 4.3 24.4 

合計  76.2  35.5  77.7  91.1 

注）・残留値は、申請されている使用時期・使用回数による各試験区の平均残留値のうちトルフェ
ンピラドの最大値を用いた（参照 表 4）。 

    ・「ff」：平成10年～12年の国民栄養調査（参照25～27）の結果に基づく農産物摂取量（g/人/日） 
   ・「摂取量」：残留値及び農産物残留量から求めたトルフェンピラドの推定摂取量（μg/人/日） 
 ・その他のかんきつにはカボス、スダチが含まれるが、残留値の最も高かったカボスの

0.56mg/kgを用いた。 
  ・スイカは全データが検出限界以下であったため摂取量の計算はしていない。 

 

６．土壌残留試験 

火山灰軽埴土及び沖積埴壌土を用いて、トルフェンピラド及び各種分解物を対象とし

た土壌残留試験（容器内及び圃場）が実施された。 

推定半減期は各条件で表 6のとおりであり、トルフェンピラドとしては 3～34日、ト

ルフェンピラドと分解物 PT-CA、PCAとの合計では 3～47日であった。（参照 28） 

 
  表 6 土壌残留試験成績（推定半減期） 

試験 濃度※ 土壌 トルフェンピラド 
トルフェンピラド＋ 

分解物 PT-CA, PCA 

火山灰軽埴土  6 日  9 日 

容器内試験 0.3mg/kg 

沖積埴壌土 34 日  47 日 

火山灰軽埴土 5 日  10 日 

圃場試験 300g ai/ha 

沖積埴壌土 3 日 3 日 

※容器内試験で純品、圃場試験で SCを使用 
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７．急性毒性試験  

トルフェンピラドの SD ラットを用いた急性経口毒性試験、急性経皮毒性試験、急性吸
入毒性試験、ICRマウスを用いた急性経口毒性試験が実施された。 

急性経口毒性試験の結果、LD50値は表 7のとおりであった。 

 

経皮 LD50はラットの雄で＞2000mg/kg 体重、雌で＞3000mg/kg 体重、吸入 LC50はラ

ットの雄で 2.21mg/L、雌で 1.50mg/Lであった。（参照 29～35） 

 
８種類の代謝物についてＳＤラットを用いた急性経口毒性試験が実施された。結果は表

8のとおりであった。（参照 36～45） 

 

 

８．眼・皮膚に対する刺激性及び皮膚感作性 

ニュージーランド白色ウサギを用いた眼一次刺激性試験及び皮膚一次刺激性試験が実施

されており、眼及び皮膚に対して軽度の刺激性が認められた。（参照 46～47） 

ハートレー系モルモットを用いた皮膚感作性試験（Maximization 法）が実施されてお

表 7 トルフェンピラドの急性経口 LD５０（mg/kg体重） 

性別 
動物種 溶媒の種類 

雄 雌 

CMC-Na水溶液 260～386 113～150 ラット 

オリーブ油 86 75 

CMC-Na水溶液 114 107 マウス 

オリーブ油 80～100 50～80 

表 8 トルフェンピラドの代謝物の急性経口 LD５０（mg/kg体重） 

性別 
代謝物 溶媒の種類 

雄 雌 

CMC-Na水溶液 27.4 15.4 
PT-CA 

オリーブ油 62 54 

CMC-Na水溶液 70.8 35.5 
OH-PT 

オリーブ油 30～60 

T-CA 600～2000 ＞2000 

T-AM 

CA-T-CA 

PCA 

＞2000 

OH-T-CA 2024 ＞2000 

OH-PAM 

CMC-Na水溶液 

1095 
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り、皮膚感作性は認められなかった。（参照 48） 

 

９．亜急性毒性試験 

（１）90 日間亜急性毒性試験（ラット） 

Fischerラット（一群雌雄各 10匹）を用いた混餌（原体：0, 15, 80, 160ppm）投与に

よる 90日間亜急性毒性試験が実施された。 

  各投与群で認められた主な所見を表 9に示す。 

 

 

本試験の無毒性量は雌雄で 15ppm未満（雄：0.91mg/kg体重/日未満、 雌：1.01mg/kg

体重/日未満）であると考えられる。（参照 49～50, 11） 

  
（２）２週間亜急性毒性試験-ミトコンドリアの機能及び形態に及ぼす影響-（ラット） 

Fischerラット（一群雌雄各 7匹）を用いた混餌（0, 15, 100, 200ppm）投与による 2
週間亜急性毒性試験が実施された。 

200ppmの雌雄で肝細胞肥大及び肝ミトコンドリア増生が、雌で全血中 L-乳酸濃度の

上昇、100ppm以上投与群の雌雄で体重増加抑制、摂餌量の減少傾向、肝比重量の増加

傾向が、雄で全血中 L-乳酸濃度の上昇が認められた。 

本試験で認められた全血中 L-乳酸濃度の上昇、肝細胞のミトコンドリア増生は、トル
フェンピラド投与によるミトコンドリアのエネルギー代謝異常に起因すると考えられ

る。 

表 9 ラット 90日間亜急性毒性試験で認められた所見 

160ppm投与群 

雌雄 

血清中無機リンの増加、ハーダー腺の褐色化、膵びまん性腺房細胞

肥大 

雄 摂餌量の減少、MCV、MCH及び網状赤血球増加、TG減少、脳、

心、脾、副腎及び精巣体重比重量（以下「比重量」とする）増加、

肝暗褐色化、腎近位尿細管上皮の硝子滴、ハーダー腺分泌亢進 

雌 血小板減少、血清中γ-GTP、尿素窒素増加、卵巣比重量減少、顎

下腺腺房細胞肥大、大腿骨及び胸骨骨髄造血細胞減少、卵巣及び子

宮の萎縮 

80ppm以上投与群 

雌雄 

体重増加抑制、血清中カリウム増加、肺比重量増加、腸間膜リンパ

節の肥満細胞増加、びまん性肝細胞肥大 

雄 腎比重量増加 

雌 摂餌量の減少、MCV増加、血清中 ALP及びグルコース増加、白血

球数減少、血清中 TG、総蛋白及びアルブミン減少、脳、心、肝及
び脾比重量増加、腎近位尿細管上皮の肥大、ハーダー腺分泌亢進 

15ppm以上投与群 

雄 

肝比重量増加 

雌 腎比重量増加 
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   本試験の無毒性量は雌雄で 15ppm（雄：1.32mg/kg 体重/日、雌：1.27mg/kg 体重/

日）であると考えられる。（参照 51, 10） 

 
（３）90 日間亜急性毒性試験（マウス） 

ICRマウス（一群雌雄各 10匹）を用いた混餌（原体：0, 15, 100, 300ppm）投与によ

る 90日間の亜急性毒性試験が実施された。 

300ppm投与群の雌雄で肝比重量の増加が、雄で摂餌量の減少、ASTの増加、心比重

量の増加が、雌でMCHCの減少が認められた。 
  本試験の無毒性量は雌雄で 100ppm（雄：15.9mg/kg 体重/日、雌：20.2mg/kg 体重/

日）であると考えられる。（参照 52） 

 

（４）90 日間亜急性毒性試験（イヌ） 

ビーグル犬（一群雌雄各４匹）を用いた強制経口（原体：0, 1, 5, 10mg/kg体重/日）
投与による 90日間亜急性毒性試験が実施された。 

10mg/kg体重/日投与群の雌で軟便及び粘液便、血清中カリウム濃度の増加が、5mg/kg

体重/日以上投与群の雌雄で嘔吐が、雌で尿量の減少が、雄で軟便及び粘液便（5mg/kg

体重/日のみ）が認められた。 

本試験の無毒性量は雌雄で 1mg/kg体重/日であると考えられる。（参照 53） 
 

（５）90 日間亜急性毒性試験(追加)（イヌ） 

ビーグル犬（一群雌雄各４匹）を用いた強制経口（原体：0, 10, 30, 100mg/kg体重/

日）投与による、毒性所見を確認するための 90日間亜急性毒性試験が実施された。 

ただし、100mg/kg体重/日投与群は投与 41 日の時点で 5/8 例が死亡ないし瀕死期殺
され、生存中の 3/8 例も無排便や削痩、体重低下及び摂餌量の減少が認められたため、

それ以降の投与は困難と判断され投与 49 日で屠殺された。 

100mg/kg体重/日投与群の雌雄で死亡（雄 1例、雌 2例）、瀕死期解剖(雄 1例、雌 1

例)、体重低下及び摂餌量の減少が、雄で分葉核好中球比の増加、好酸球比の減少が、雌

で血清中遊離脂肪酸の増加、脾重量の減少、胸腺の萎縮、小葉中心性肝細胞空胞化が、

30mg/kg体重/日以上投与群の雌雄で肝細胞質の好酸性増加が、雄で死亡（1例）、血清

中 ALT 及び尿素窒素の増加または増加傾向、尿量の減少、精巣重量の減少、精細管及

び胸腺の萎縮、小葉中心性肝細胞空胞化が、10mg/kg体重/日以上投与群の雌雄で嘔吐、

軟便、粘液便及び流涎が認められ、雌で白血球数の減少、血清中の総コレステロール、

TG及びリン脂質の減少が認められた。（参照 54） 
 

（６）90 日間亜急性神経毒性試験(ラット) 

SDラットを用いた混餌（原体：0, 15, 40, 80ppm）投与による亜急性神経毒性試験が

実施された。 

  80ppm投与群の雌雄で体重増加抑制、雌で摂餌量の減少が認められた。神経毒性は認
められない。 

  一般毒性に関する無毒性量は雌雄とも 40ppm(雄：2.7mg/kg 体重/日、雌：3.2mg/kg
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体重/日)であると考えられる。（参照 55） 

 

（７）トルフェンピラド、代謝物 PT-CA及び OH-PTの 4 週間亜急性毒性試験(ラット) 
  Fischerラット(一群雌雄各 5匹)を用いた混餌（0, 3, 10, 30, 100ppm(トルフェンピラ

ドは 3ppm投与群を除く)）投与によるトルフェンピラド、代謝物 PT-CA 及び OH-PT

の 4週間亜急性毒性試験が実施された。 

  トルフェンピラドの 100ppm投与群の雌雄で体重増加抑制、摂餌量の減少、雄で血清

中総タンパク質の減少、脳比重量の増加、腎尿細管上皮の硝子滴が、雌でび慢性肝細胞

肥大、膵腺房細胞の肥大が、30ppm以上投与群の雌雄で肝比重量の増加、雄で腎比重量

の増加が認められた。 

  PT-CA の 100ppm 投与群の雌で体重増加抑制、脳及び腎比重量の増加、び慢性肝細

胞肥大が、30ppm以上投与群の雄で腎比重量の増加が、雌で肝比重量の増加が認められ

た。 
  OH-PTの 100ppm投与群の雄で腎比重量の増加が認められた。 

  本試験の無毒性量は、トルフェンピラドは雌雄で 10ppm（雌雄：0.9mg/kg体重/日）、

PT-CA は雌雄で 10ppm（雄：0.8mg/kg 体重/日、雌：0.9mg/kg 体重/日）、OH-PT は

雄で 30ppm（2.5mg/kg 体重/日）、雌で 100ppm（8.8mg/kg体重/日）であると考えら

れる。（参照 56） 
 

１０．慢性毒性試験及び発がん性試験 

（１）1 年間慢性毒性試験（イヌ） 

  ビーグル犬（一群雌雄各４匹）を用いた強制経口（原体：0, 1, 5, 10mg/kg体重/日）

投与による 1年間慢性毒性試験が実施された。ただし、10 mg/kg 体重/日投与群は投与
開始から５週まで 20mg/kg体重/日を投与した。 

10mg/kg体重/日以上投与群の雌雄で死亡（各１例）、体重低下及び摂餌量の減少、肝

細胞質の好酸性増加が、雌で嘔吐及び軟便、肝細胞・クッパー細胞色素沈着が、5mg/kg

体重/日以上投与群の雌雄で流涎、血清中総コレステロール及びリン脂質の減少が、雄で

嘔吐が、雌で血清中の A/G比及びアルブミンの増加が認められた。 
本試験の無毒性量は、雌雄で 1mg/kg体重/日であると考えられる。（参照 57） 

 

（２）104週間慢性毒性／発がん性併合試験（ラット） 

Fischer ラット（一群雌雄各 50 匹, 中間屠殺群雌雄各 10 匹）を用いた混餌（原体：

0, 15, 40, 80 ppm）投与による 104週間の慢性毒性／発がん性併合試験が実施された。 
80ppm投与群の雌雄で脳、肺及び心比重量の増加、ハーダー腺分泌亢進が、雄で体重

増加抑制及び摂餌量の減少、白血球数の減少、腸間膜リンパ節の肥満細胞増加及び洞組

織球症、腎で近位尿細管上皮の肥大が、雌で肝、腎及び副腎比重量の増加が、40ppm以

上投与群の雄で肝及び腎比重量の増加、腎で近位尿細管上皮の硝子滴が、雌で体重増加

抑制及び摂餌量の減少、白血球数の減少、ハーダー腺の褐色化、腸間膜リンパ節の洞組

織球症、好塩基性肝細胞小増殖巣の増加及び腎で近位尿細管上皮の肥大が認められた。 

本試験の無毒性量は雌雄で 15ppm（雄：0.56mg/kg体重/日、雌：0.69mg/kg体重/日）
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であると考えられる。発がん性は認められない。（参照 58, 11） 

 

（３）78 週間発がん性試験（マウス） 

ICRマウス（一群雌雄各 50匹）を用いた混餌（原体：0, 15, 150, 500/400/300※ppm）

投与による 78週間の発がん性試験が実施された。 

500/400/300ppm 投与群の雌雄で肝比重量の増加が、雄で脳及び副腎比重量の増加、

精巣及び精巣上体比重量の減少が、雌で体重増加抑制、卵巣、子宮及び子宮頸の萎縮が、

150ppm以上投与群の雌雄で摂餌量の減少が、雄で体重増加抑制、脾比重量の減少が認
められた。 

本試験の無毒性量は雌雄で 15ppm（雄：2.2mg/kg 体重/日、雌：2.8mg/kg 体重/日）

であると考えられる。発がん性は認められない。（参照 59） 

 
※最高用量の 500/400/300 の表記は、500ppm で試験を開始した群で雌雄とも体重増加抑制、

摂餌量の減少ならびに重篤な症状が認められたことから、用量を投与 13週時に 400ppm に

減じ、その後も症状が継続して認められたことから、投与 20週時には 300ppm に減じたこ

とを意味する。 

 

１１．生殖発生毒性試験 

（１）２世代繁殖試験（ラット） 

SDラット（一群雌雄各 30匹）を用いた混餌（原体：0, 0.75, 1.5, 3mg/kg体重/日）

投与による２世代繁殖試験が実施された。 

親動物では、3mg/kg体重/日投与群の P世代の雌雄で摂餌量の減少、雌で死亡（ 3例：

難産死 2、瀕死殺 1）、妊娠期間の延長、分娩異常及び出産率低下が、F1世代の雄で摂

餌量の減少が、雌で体重増加抑制、着床数の低下が、1.5mg/kg 体重/日以上投与群の P

世代の雌で体重増加抑制が、F1世代の雌で摂餌量の減少が認められた。 

児動物では、3mg/kg 体重/日投与群の F1及び F2世代の雌雄で耳介展開及び眼瞼開裂

の遅延が、F1世代で出産生存児数の減少、平面正向反射遅延、脾重量、脳及び胸腺比重

量の減少が、F2世代で体重増加抑制、小腸への暗緑色内容物貯留による腹腔内黒色化が、

1.5mg/kg体重/日以上投与群の F1世代で体重増加抑制、小腸への暗緑色内容物貯留によ

る腹腔内黒色化が、0.75mg/kg 体重/日以上投与群の F2世代で胸腺比重量の減少が認め

られた。 

親動物の P世代で認められた分娩異常は、F1世代や同種の別試験では認められないこ

とから、母動物の内分泌系、神経系あるいは子宮筋へ及ぼす直接的な影響による可能性

は低く、交配前から妊娠期間を通じた長期投与により摂餌量の減少及び低体重が示唆す

る一般毒性学的な影響に分娩時の出血等の負荷が加わった衰弱状態により二次的に発

生したためと考えられる。 

児動物での胸腺比重量の減少は、次世代免疫毒性検討試験(１１．生殖発生毒性試験

（２）参照)において F1及び F2世代の免疫機能が検討された結果、いずれの世代も成獣

においては液性・細胞性免疫機能に異常が認められなかったことより、毒性学的に影響

の少ない変化と考えられる。 



 
 
 

 
- 19 - 

本試験の親動物及び児動物に対する無毒性量は雌雄で 0.75mg/kg 体重/日であると考

えられる。（参照 60, 10） 

 
（２）２世代繁殖試験 -次世代免疫毒性検討試験-（ラット） 

SD ラット（一群雌（妊娠）各 15 匹）を用い、妊娠・哺乳期間から F2動物の成熟期

まで強制経口（原体：0, 0.75, 3mg/kg体重/日）投与し、次世代免疫毒性検討試験が実

施された。 

親動物では、3mg/kg体重/日投与群の P世代で体重増加抑制及び摂餌量の減少が、F1

世代では体重低下、体重増加抑制及び摂餌量の減少が、F2世代体では摂餌量の減少、脾

比重量の減少が認められた。 

児動物では、3mg/kg体重/日投与群の F1世代で体重増加抑制、胸腺比重量の低下（生

後４日の雄では 0.75mg/kg 体重/日投与群でも低下）、小腸への暗緑色内容物貯留によ

る腹腔内黒色、F2世代では摂餌量の減少、胸腺比重量の低下、小腸への暗緑色内容物貯

留による腹腔内黒色化、胸腺及び脾臓細胞数の減少、生後４日の脾臓の CD3-/CD45RA+

細胞率の上昇、生後 21 日目における脾臓 CD3+/CD45RA-細胞率及び CD4+/CD8-細胞

率の低下、生後 10週の脾臓 CD3+/CD45RA-細胞率の低下といったリンパ球サブセット

の変化が認められた。 

  上記で認められた変化にも関わらず、成熟動物では液性免疫及び細胞性免疫機能に影

響が認められなかったことから、トルフェンピラドの次世代に対する免疫毒性は認めら

れないと考えられる。（参照 61, 10） 

 

（３）発生毒性試験（ラット） 

SDラット（一群雌 24匹）の妊娠 6～15 日に強制経口（原体：0, 1, 3, 4.5mg/kg体重
/日）投与して発生毒性試験が実施された。 

母動物では、3mg/kg 体重/日以上投与群で体重増加抑制及び摂餌量の減少が認められ

た。胎児では 4.5mg/kg体重/日投与群で低体重、腰肋の発生率の上昇が認められた。 

腰肋の大部分が奇形性の指標としては意義に乏しい短小過剰肋骨であり、さらに腰椎

数にも変化がないことから、本変化はトルフェンピラドの催奇形性を示唆する変化では

ないと考えられる。 

本試験の無毒性量は、母動物で 1mg/kg体重/日、胎児で 3mg/kg体重/日であると考え

られる。催奇形性は認められない。（参照 62, 10） 

 

（４）発生毒性試験（ウサギ） 

日本白色種ウサギ（一群雌 16匹）の妊娠 6～18日に強制経口（原体：0, 1, 3, 6mg/kg

体重/日）投与して発生毒性試験が実施された。 

母動物では、6mg/kg 体重/日投与群で摂餌量の減少、早産（1 例）及び全胚死亡（1

例）、3mg/kg体重/日投与群で死亡（1例）が認められた。 

胎児では 1及び 6mg/kg体重/日投与群で骨格変異（腰肋、過剰胸骨分節）を有する胎
児の発生率の上昇が認められたが、過剰胸骨分節については用量に依存する変化が認め

られないこと、腰肋については腰椎数にも変化がないこと及び背景データの範囲内であ
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ることから投与による影響ではないと考えられる。 

  なお、3mg/kg体重/日投与群の 1例の母動物の死亡については、病理組織検査の結果、

肺のうっ血、肝臓及び腎臓の脂肪化、脾臓の萎縮などの循環障害、低栄養または衰弱に

よる変化がみられたことから、死因は体重減少、無摂餌あるいは摂餌抑制の状態が持続

し、母体の全身状態が悪化したためと考えられる。 

本試験の無毒性量は、母動物で 1mg/kg体重/日、胎児で 6mg/kg体重/日であると考え

られる。催奇形性は認められない。（参照 63, 10） 

 
１２．遺伝毒性試験 

トルフェンピラドの細菌を用いた DNA 修復試験、復帰突然変異試験、チャイニーズハ

ムスター培養細胞(CHL)を用いた染色体異常試験、マウスを用いた小核試験が実施された。 

チャイニーズハムスター培養細胞(CHL)を用いた染色体異常試験で陽性反応が認められた。

その他の試験はすべて陰性であった。(表 10) 
染色体異常試験では数的異常である倍数体の誘発が認められたが染色体の構造異常誘

発性は認められず、十分高用量まで検討された in vivo小核試験で陰性であったことから、

トルフェンピラドは生体にとって特段の問題となるような遺伝毒性はないものと考えられ

る。（参照 64～68） 

 

トルフェンピラドの代謝物 PT-CA、OH-PT、T-CA、T-AM、CA-T-CA、OH-T-CA、

OH-PAM及び PCAの細菌を用いた復帰突然変異試験は、いずれも陰性であった。PT-CA
及びOH-PTのチャイニーズハムスター培養細胞(CHL/IU)を用いた染色体異常試験及びラ

ットを用いた小核試験はいずれも陰性であった。(表 11)（参照 69～80） 

表 10  遺伝毒性試験結果概要（原体） 

試験 対象 投与量（mg/kg 体重/日） 結果 

DNA修復試験 B. subtilis H17, M45

株 

 
陰性 

復帰突然変異試

験（±S9） 

S.typhimurium 

TA98, TA100, TA102, 

TA1535,TA1537株 

E.coli  WP2uvrA株 

 

陰性 

in vitro 

染色体異常試験

（±S9） 

チャイニーズハムスタ

ー培養細胞株(CHL)  

 陽性 

（-S9） 

in vivo 小核試験 ddYマウス 

（一群雌雄各 6 匹） 

雄：0, 3, 6, 12, 24 

雌：0, 1.8, 3.5, 7, 14 
(2日間連続腹腔内投与) 

陰性 

注）±S9：代謝活性化系存在下及び非存在下、-S9：代謝活性下系非存在下 
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１３．その他の毒性試験 

（１）動物細胞ミトコンドリア系を用いた in vitro 呼吸阻害 
 ①ラット肝ミトコンドリア系（電子伝達系）を用いた呼吸阻害の検討 

  ラット肝を用いトルフェンピラドの in vitro におけるミトコンドリア系（電子伝達

系）呼吸阻害の検討が実施された。 

 トルフェンピラドはラット肝ミトコンドリア系の呼吸を強く阻害した（IC50=0.0078 

μg/mL）。主要な作用点は ComplexⅠと考えられる。（参照 81） 
 

②ウシ心筋ミトコンドリア ComplexⅠ呼吸阻害の検討 

  ウシ心筋を用いトルフェンピラド及び代謝物 PT-CA のミトコンドリア ComplexⅠ

呼吸阻害についての検討が実施された。 

トルフェンピラドはミトコンドリアの電子伝達系 ComplexⅠを強く阻害した
（IC50=0.003μg/mL）。代謝物 PT-CAの阻害はきわめて弱かった。(参照 81） 
 

（２）ラットの肝ミトコンドリア系を用いた呼吸阻害 - in vivo 下における定性的検討 

 ①ラットを用いた単回経口投与後の肝臓及び全血中のトルフェンピラド濃度の測定

（投与後短時間の測定） 
  Fischerラット（一群雄 3匹）に単回経口(原体：0, 160mg/kg体重、溶媒 CMC-Na

水溶液)投与し、5, 15及び 30 分後に肝臓及び全血中のトルフェンピラド濃度の測定が

実施された。 

表 11  遺伝毒性試験結果概要（代謝物） 

試験 
被験物質 

（代謝物） 
対象 

投与量 

（mg/kg 体重/日） 
結果 

PT-CA 陰性 

OH-PT 陰性 

T-CA 陰性 

T-AM 陰性 

CA-T-CA 陰性 

OH-T-CA 陰性 

OH-PAM 陰性 

復帰突然変異試験 

(±S9) 

 

PCA 

S.typhimurium 

TA98,TA100, 

TA1535, TA1537株  

E.coli  WP2uvrA株 

 

 

 

陰性 

PT-CA 陰性 染色体異常試験

（±S9） OH-PT 

チャイニーズハム

スター培養細胞株

(CHL/IU) 

 

陰性 

PT-CA 陰性 
小核試験 

OH-PT 

SDラット 

（一群雌雄各6匹※） 

0, 5, 10, 20 
2日間連続強制経口投与 陰性 

※高用量群のみ 10 匹投与 
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肝臓及び全血中ともトルフェンピラドが投与後 5 分から認められ、投与後 30 分では

最高値（肝臓：0.80μg/g、全血中：0.030μg/mL）となった。本試験で認められた肝臓

及び全血中の濃度は、それ自体が各種の組織・器官のミトコンドリア内濃度を示すもの

ではないが、ミトコンドリア呼吸阻害を引き起こすのに十分なトルフェンピラドがミト

コンドリア内に存在すると考えられる。(参照 82, 10） 

 

②ラットの肝ミトコンドリア呼吸系に対する作用 in vivo /in vitro 及び in vitro下での検討 

SDラット（一群雄 2匹）に単回強制経口（原体：0, 160mg/kg 体重、溶媒 CMC-Na
水溶液）投与し、30 分後に肝臓を採取して肝ミトコンドリアのショ糖浮遊液を調製し、

ラットのミトコンドリア呼吸系に対する作用についての検討が実施された。 

ト ル フ ェ ン ピ ラ ド を 投 与 し た ラ ッ ト で は 酸 素 消 費 に 関 す る 比 率

（NADH-state3/Succinate-state3）は 0.27であり、無処置群 0.42に対して明らかに減

少した。無処置群との比較から、阻害度は 41.7%であり、ラット in vivo においてミト
コンドリア呼吸阻害作用が発現していると考えられる。(参照 82, 10）
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Ⅲ．総合評価 

別添に挙げた資料を用いて農薬「トルフェンピラド」の評価を実施した。 

ラットを用いた動物代謝試験において、単回投与後の全血中濃度は低用量群の雄で 2時
間後、雌で 6～8 時間後に、高用量群で 4～16時間後に最高に達した。組織内では Tmax付

近で肝臓、腎臓、褐色脂肪及び心臓で比較的高濃度に認められた。主な排泄経路は糞中で

あった。尿中からはトルフェンピラドは認められず、代謝物も処理放射能の 1.0%以下であ

った。糞中からはトルフェンピラド及び主要代謝物として PT-CA、Sul-OH-PT-CA 及び

OH-PT-CAが認められた。胆汁中からはトルフェンピラドがわずかに認められ、主要代謝
物として PT-CA-TA、PT-CA-GA、PT-CA、Sul-OH-PT-CA及び CO-PTが認められた。

主要代謝経路はトリルオキシ環のメチル基の酸化及びそれに続くピラゾール環のエチル基

等の酸化、抱合であると考えられる。 

なす、キャベツ及びももを用いた植物体内運命試験が実施されており、トルフェンピラ

ド、代謝物として PT-CA、OH-PT、T-CA、T-AM、CA-T-CA,、PCA、OH-T-CA及びOH-PAM
などが認められた。 

土壌中運命試験が実施されており、土壌中半減期は好気的条件下で 3～5 日、嫌気的条

件下で 127～179日であり、主要分解物は PT-CAであった。滅菌土壌では分解物は認めら

れなかった。 

水中加水分解及び光分解試験が実施されており、加水分解性は認められず、光分解試験

では光分解され、半減期は 35.0～35.2時間で、春期における東京（北緯 35°）の太陽光

換算で 11.3～11.4日であった。 

野菜、果実及び茶を用いて、トルフェンピラド及び 6 種類の代謝物（PT-CA、OH-PT

及び T-CA（キュウリ、トマト、なす、キャベツ、はくさいで分析）、OH-PA、OH-T-CA

及び CA-T-CA（なすで分析））を分析対象化合物とした作物残留試験が実施されており、
最高値は 300～450g ai /ha で 1 回散布し、最終散布後 7 日目に収穫した茶（荒茶）の

23.3mg/kgであったが、14日目、21日目及び30日目には、それぞれ 7.17mg/kg、0.83mg/kg

及び 0.18mg/kg と減衰した。PT-CA はきゅうりのみから 0.03mg/kg 以下検出された。

PT-CA以外の代謝物は全ての条件下で検出されなかった。 

火山灰軽埴土及び沖積埴壌土を用い、トルフェンピラド及び各種分解物を対象とした土

壌残留試験（容器内及び圃場）が実施されており、半減期はトルフェンピラドで 3～34日、

トルフェンピラドと分解物 PT-CA及び PCAとの合計で 3～47日であった。 

 

トルフェンピラドの急性経口 LD50はラットの雄で 86mg/kg体重（オリーブ油）、雌で

75mg/kg 体重（オリーブ油）、マウスの雄で 80～100mg/kg 体重（オリーブ油）、雌で
50～80 mg/kg体重（オリーブ油）、経皮 LD50はラットの雄で＞2000mg/kg体重、雌で＞

3000mg/kg体重、吸入 LC50はラットの雄で 2.21mg/L、雌で 1.50mg/Lであった。 

代謝物 PT-CAの急性経口 LD50はラットの雄で 27.4mg/kg体重(CMC-Na水溶液)、雌で

15.4 mg/kg体重(CMC-Na水溶液)、代謝物OH-PTの急性経口 LD50はラットの雌雄で 30

～60mg/kg体重（オリーブ油）であった。 
亜急性毒性試験で得られた無毒性量は、マウスで 15.9mg/kg 体重/日、ラットで

0.91mg/kg体重/日未満、イヌで 1mg/kg体重/日であった。神経毒性は認められなかった。 
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慢性毒性及び発がん性試験で得られた無毒性量は、ラットで 0.56mg/kg 体重/日、マウ

スで 2.2mg/kg体重/日、イヌで 1mg/kg体重/日であると考えられる。なお、ラットを用い

た亜急性毒性試験では最低用量群で肝及び腎比重量増加が認められ、無毒性量は

0.91mg/kg体重/日未満であり無毒性量が得られなかったが、より長期間で実施されたラッ

ト慢性毒性/発がん性併合試験の無毒性量の値が得られていることから、ADIの設定にラッ

ト慢性毒性/発がん性併合試験の無毒性量を用いることに特に問題はないと考えられる。 

2世代繁殖試験で得られた無毒性量は、ラットで 0.75mg/kg体重/日であると考えられる。 

発生毒性試験で得られた無毒性量は、ラットの母動物で 1mg/kg体重/日、胎児で 3mg/kg
体重/日、ウサギの母動物で 1mg/kg体重/日、胎児で 6mg/kg体重/日であると考えられる。

いずれも催奇形性は認められない。 

遺伝毒性試験は細菌を用いた DNA 修復試験、復帰突然変異試験、チャイニーズハムス

ター培養細胞(CHL)を用いた染色体異常試験、マウスを用いた小核試験が実施されており、

チャイニーズハムスター培養細胞(CHL)を用いた染色体異常試験で陽性反応が認められた
が、その他の試験はすべて陰性であった。染色体異常試験での陽性反応は倍数体の誘発で

あり、構造異常の誘発は認められていない。また、十分高用量まで検討された in vivo 小

核試験で陰性であったことから、生体にとって特段の問題となるような遺伝毒性はないも

のと考えられる。 

代謝物 PT-CA、OH-PT、T-CA、T-AM、CA-T-CA、OH-T-CA、OH-PAM及び PCAで
細菌を用いた復帰突然変異試験が実施されており、いずれも陰性であった。PT-CA 及び

OH-PT のチャイニーズハムスター培養細胞(CHL/IU)を用いた染色体異常試験及びラット

を用いた小核試験が実施されており、いずれも陰性であった。 

各試験における無毒性量は表 12のとおりである。 
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表 12 各試験における無毒性量 

動物種 試験 無毒性量 備考 

マウス 90 日間亜急性毒性試験 雄： 15.9mg/kg 体重/日 

雌： 20.2mg/kg 体重/日 
 

 78 週間発がん性試験 雄：  2 .2 mg/kg 体重/日 

雌：  2 .8 mg/kg 体重/日 

発がん性は認

められない 

90 日間亜急性毒性試験 雄： 0.91mg/kg 体重/日未満 

雌： 1.01mg/kg 体重/日未満 
 

90 日間亜急性神経毒性試験 雄：  2 .7 mg/kg 体重/日 

雌：  3 .2 mg/kg 体重/日 

神経毒性は 

認められない 

104週間慢性毒性/発がん性併合

試験 

雄： 0.56mg/kg 体重/日 

雌： 0.69mg/kg 体重/日 

発がん性は認

められない 

2 世代繁殖試験 親動物及び児動物： 

 0.75 mg/kg 体重/日 

 

ラット 

発生毒性試験 母動物 ： 1mg/kg 体重/日 

胎児 ： 3mg/kg 体重/日 

催奇形性は 

認められない 

ウサギ 発生毒性試験 母動物 ： 1mg/kg 体重/日 

胎児 ： 6mg/kg 体重/日 

催奇形性は 

認められない 

イヌ 90 日間亜急性毒性試験 雌雄 ： 1mg/kg 体重/日  

 1 年間慢性毒性試験 雌雄 ： 1mg/kg 体重/日  

 

 食品安全委員会農薬専門調査会は、以上の評価から以下のとおり一日許容摂取量（ADI）

を設定した。 

 
ADI 0.0056mg/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） 104週間 

（投与方法） 混餌投与 

（無毒性量） 0.56mg/kg体重/日 

（安全係数） 100 

暴露評価対象物質 トルフェンピラド（親化合物のみ） 
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＜別紙 1：代謝物/分解物略称＞ 

 

略称 化学名 

CA-T-AM 4-(4-ｶﾙﾊﾞﾓｲﾙﾌｪﾉｷｼ)安息香酸 

CA-T-CA 4, 4’-ｵｷｼｼﾞ安息香酸 

CA-T-NH2 4-[4-(ｱﾐﾉﾒﾁﾙ)ﾌｪﾉｷｼ]安息香酸 

CO-PT 3-ｱｾﾁﾙ-4-ｸﾛﾛ-1-ﾒﾁﾙ-N-[4-(p-ﾄﾘｵｷｼ)ﾍﾞﾝｼﾞﾙ]ﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

CO-PT-CA 4-[4-[(3-ｱｾﾁﾙ-4-ｸﾛﾛ-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｲﾙ)ｶﾙﾎﾞﾆﾙｱﾐﾉﾒﾁﾙ]ﾌｪﾉｷｼ]安息香酸 

DM-PT 4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ- N -[4-(p -ﾄﾘﾙｵｷｼ)ﾍﾞﾝｼﾞﾙ]ﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

OH-PT 4-ｸﾛﾛ-(1-ﾋﾄﾞﾛｷｼｴﾁﾙ)-1-ﾒﾁﾙ- N -[4-(p -ﾄﾘﾙｵｷｼ)ﾍﾞﾝｼﾞﾙ]ﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

OH-PAM 4-ｸﾛﾛ-3-(1-ﾋﾄﾞﾛｷｼｴﾁﾙ)-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

OH-PT-CA 4-[4-[[4-ｸﾛﾛ-3-(1-ﾋﾄﾞﾛｷｼｴﾁﾙ)-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｲﾙ]ｶﾙﾎﾞﾆﾙｱﾐﾉﾒﾁﾙ]ﾌｪﾉｷｼ]安息

香酸 

OH-PT-OH 4-ｸﾛﾛ-3-(1-ﾋﾄﾞﾛｷｼｴﾁﾙ)- N -[4-[4-(ﾋﾄﾞﾛｷｼﾒﾁﾙ)ﾌｪﾉｷｼ]ﾍﾞﾝｼﾞﾙ]-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶ

ﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

OH-T-CA 4-[4-(ﾋﾄﾞﾛｷｼﾒﾁﾙ)ﾌｪﾉｷｼ]安息香酸 

OH-T-OH ﾋﾞｽ[4-(ﾋﾄﾞﾛｷｼﾒﾁﾙ)ﾌｪﾆﾙ]ｴｰﾃﾙ 

PCA 4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞﾝ酸 

PT-CA 4-[4-[(4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｲﾙ)ｶﾙﾎﾞﾆﾙｱﾐﾉﾒﾁﾙ]ﾌｪﾉｷｼ]安息香酸 

PT-CA-GA PT-CA のｸﾞﾙｸﾛﾝ酸抱合体 

PT-CA-Me 4-[4-[(4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｲﾙ)ｶﾙﾎﾞﾆﾙｱﾐﾉﾒﾁﾙ]ﾌｪﾉｷｼ]安息香酸ﾒﾁﾙ 

PT-CA-TA 2-[4-[(4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｲﾙ)ｶﾙﾎﾞﾆﾙｱﾐﾉﾒﾁﾙ]ﾌｪﾉｷｼ]ﾌｪﾆﾙｶﾙﾎﾞﾆﾙｱﾐ

ﾉ]ｴﾀﾝ-1-ｽﾙﾎﾝ酸 

PT-CHO 4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ- N - [4-(4-ﾎﾙﾐﾙﾌｪﾉｷｼ)ﾍﾞﾝｼﾞﾙ]-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

PT-OH 4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ- N - [4-[4-(ﾋﾄﾞﾛｷｼﾒﾁﾙ)ﾌｪﾉｷｼ]ﾍﾞﾝｼﾞﾙ]-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

PT(A)-4OH 4-ｸﾛﾛ-3-ｴﾁﾙ- N -(4-ﾋﾄﾞﾛｷｼﾍﾞﾝｼﾞﾙ)-1-ﾒﾁﾙﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｶﾙﾎﾞｷｻﾐﾄﾞ 

T-AM 4-(p -ﾄﾘﾙｵｷｼ)ﾍﾞﾝｽﾞｱﾐﾄﾞ 

T-CA 4-(p -ﾄﾘﾙｵｷｼ)安息香酸 

Sul-OH-PT-CA 4-[4-[[4-ｸﾛﾛ-1-ﾒﾁﾙ-3-(1-ｽﾙﾌｫｷｼｴﾁﾙ)ﾋﾟﾗｿﾞｰﾙ-5-ｲﾙ]ｶﾙﾎﾞﾆﾙｱﾐﾉﾒﾁﾙ]ﾌｪﾉｷｼ]安息香

酸 
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＜別紙 2：検査値等略称＞ 

 

略称 名称 

A/G アルブミン/グロブリン 

ALP アルカリフォスファターゼ 

AST アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ 

ALT アラニンアミノトランスフェラーゼ 

MCH 平均赤血球血色素量 

MCHC 平均赤血球血色素濃度 

MCV 平均赤血球容積 

TG トリグリセリド 

γ-GTP γ-グルタミルトランスペプチダーゼ 
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