
11．慢性キ性試験及び発がん性試験  

（1）1年間慢性書性試験（イヌ）  

ビーグル犬（一群雌雄各6匹）を用いた混餌（原体：0、2、8及び32ppm）投与   

による1年間慢性毒性試験が実施された。  

死亡例はなく、臨床症状、体重及び摂餌竜等に検体投与の影響は認められなかっ   

た。  

本試験において、8ppm以上投与群雌雄で脳及び赤血球でChE活性抑制（20％   

以「二）が認められたので、無毒性量は雌雄とも2ppm（雌雄：0．06mg／kg体重／日）   

であると考えられた。（参照2、8、12）  

（2）2年間慢性書性／発がん性併合拭験（ラット）  

Fischerラット（一群雌雄各50匹）を用いた混餌（原体：0、2、6、18及び54ppm）   

投与による2年間慢性毒惟／発がん性併合試験が実施された。  

対照群と投／ふ群で死亡率に差は認められなかった。、  

54ppm投Fj・群雌で体重増加抑制が、18ppm以上投与群雌雄で軟便、着色尿、被   

毛粗剛及び皮膚病変（尾部）が、同群雄で体重増加抑制が認められた。6ppm以ヒ   

投与群雌雄で、脳及び赤血球ChE活性が抑制（20％以上）されたこ，  

検体投与に関連して発／ヒ頻度が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、6ppm以上投与群雌雄で脳及び赤血球でChE活性抑制（20％   

以上二）が認められたので、無毒性量は雌雄とも2ppm（雄：0．1mg／kg体重／日、雌：   

0．12mg／kg体毛／臼）であると考えられた。発がん件は認められなかった。  

（参照2、13）  

（3）2年間発がん性試験（マウス）   

ICRマウス（一群雌雄各50匹）を用いた混餌（原体：0、1、5及び25ppm）投与   

による2年澗発がん性試験が実施された。  

25ppm投与群雌雄で体重増加抑制、摂餌量減少及び脳比重量減少が、同群雄で   

問質性肺炎増加が、同群雌で副腎、心、腎及び肺比重量増加が認められた。  

検体投与に関連して発生頻度が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、ChE活性は測定されなかった（。  

本試験において、25ppm投与群雌雄で体重増加抑制等が認められたので、無毒   

性量は雌雄とも5ppm（雄：0．67mg／kg体重／目、雌：0．78mg／kg体重／目）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、8）  

12．生殖発生ヰ性拭験  

（1）2世代繁殖拭験（ラット）①  

SDラット（一群雌雄各26匹）を用いた、混餌（原体：0、3、10及び33ppm）投   

与による2世代繁殖試験が実施された。第一世代親（P）は1回交配を行ったが、  
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第二世代親（Fl）は2回交配を実施した（児動物F2。、F2b）。  

親動物では、33ppm投与群で体重増加抑制（P、Fl）が、また同群で交配成功   

個体における分娩率の減少（P、Fl：F2も分娩時）が認められた。  

児動物では、33ppm投与群で体重増加抑制及び生存率低下（Fl、F2。、F2b）が   

認められた。  

本試験において、親動物、繁殖能及び児動物に関する無毒性量は雌雄とも10ppm   

（雌雄：0．5mg／kg体重／日）であると考えられた。（参照2、4、8）   

（2）2世代繁殖賦験（ラット）②  

SDラット（一群雌雄各30匹）を用いた、混餌（原体：0、1、10及び30ppm）投   

与による2世代繁殖試験が実施された。第一世代親（P）は2回交配、出産させ（児   

動物Fl。、Flb）、第二世代はFlbを親動物として、2回交配を実施した（児動物F2。、   

F2b）。  

親動物では、10ppm以上投与群で体重増加抑制（P雌、Flb雌雄、P雄：30ppm   

のみ）、脳及び赤血球ChE括惟抑制（20％以上）が認められた。  

児動物では、30ppm投与群で生後21日生存率の低F（母動物の喰殺による）が、  

10ppm以上投与群で低体重、脳及び赤血球ChE活性抑制（20％以上）が認められ   

た。  

本試験において、10ppm以上投与群親動物及び児動物で脳及び赤血球ChE活性   

抑制（20％以上）等が認められたので、無毒性量は親動物及び児動物雌雄とも1ppm   

（雄‥0．1mg／kg体重／日、雌：0．1mg／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）発生書性拭験（ラット）①  

SDラット（一一群雌24～27匹）の妊娠6～15日に検体を強制経口（原体：0、0．3、  

1及び3mg／kg体重／目、水溶液）投与し、発生毒性試験が実施された。  

母動物では、3mg／kg体重／日投与群で筋線維束性収縮、活動克進、流誕、流涙等   

の症状、体重増加抑制及び摂餌量減少が認められた。  

胎児では、3mg／kg体重／日投与群で体重減少、同腹児体重減少が認められた。  

本試験において、母動物及び胎児における無毒性量は1mg／kg体重／目であると   

考えられた。催奇形性は認められなかった。（参照2、4、8）  

（4）発生寺性試験（ラット）②  

SDラット（一群雌36匹）の妊娠6～15日に検体を強制経口（原体：0、0．05、0．14   

及び5．49mg／kg体重／目、水溶液）投与し、発生毒性試験が実施された。  

母動物では、5．49mg／kg体重／日投与群で振戦、筋線維束性収縮、流泄、体重増   

加抑制、摂餌量減少、脳及び赤血球ChE活性抑制（脳で78．6％、赤血球で81．8％   

抑制）が認められた。  
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胎児では、5．49mg／kg体重／目投与群で体重及び胎盤重量減少、骨格変異の増加  

（前頭骨、仙骨弓、第3、4胸骨及び胸骨剣状突起の骨化イこ全等）が認められた。   

本試験において、騒動物及び胎児における解剖生島は0．14mgノkg体重ノ日である  

と考えられた。催奇形性は認められなかった。（参照4、8）  

（5）発生キ性拭験（ウサギ）（む  

ヒマラヤンウサギ（一群雌15匹）の妊娠6～18日に検体を強制経口（原体：0、   

0．1、0．5及び2．5mg／kg体重／口、溶媒：0．5％クレモホア水溶液）投与し、発生毒性   

試験が実施された。  

母動物では、全投与群で体重増加抑制が認められたが、2．5mg／kg体重／臼投与群   

でのみ、統計学的に有意であった。  

胎児では、検体投与の影響は認められなか った。  

本試験において、母動物における無毒作竜は0．5mg／kg体重／口、胎児における無   

毒性量は2．5mg／kg体毛／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）  

（6）発生キ性試験（ウサギ）②  

妊娠】ヾZWウサギ（一群雌23匹）に検体を強制経口（原体：0、0．2、0．65及び2．47   

mg／kg体重用、水溶液）投与し、発生毒性試験が実施された。  

母動物では、2．47mg／kg体重／t］投与群で活動克進が、0．65mg／kg体重／臼以上投   

与群で体毛増加抑制、摂餌量減少が認められた。  

胎児では、検体投与の影響は認められなかった。  

本試験において、母動物における無毒惟量は0．2mg／kg体重／口、胎児における無   

毒惟量は2．47mg／kg体重／目であると考えられた。催奇形惟は認められなかった。  

（参照4、8）  

13．遺伝書性試腱  

メタミドホスの、細菌を用いたDNA修復試験、復帰突然変異試験、チャイニー  

ズハムスター卵巣由来細胞（Kl－BH，1）を用いたHGPRT遺伝子突然変異試験、チ  

ャイニーーズハムスター卵巣由来細胞（WBL）を用いた染色体異常試験、チャイニ   

ーズハムスター肺由来細胞（V79）及びホエジカ肺線維芽細胞を用いた姉妹染色分  

体交換試験、ラット肝細胞を用いた不定期DNA合成（UDS）試験、マウス骨髄細   

胞を用いた小核試験、マウス及びラット骨髄細胞を用いた血Ⅲ’和染色体異常試験、  

マウスを用いた優性致死試験など多くの試験が実施されている。  

結果は表2に示されており、ほとんどの試験で陰件の結果となっている。ホエジ  

カ肺線維芽細胞を用いた姉妹染色分体交換試験で陽性の報告があるが、さらに高用   

量で通常用いられているチャイニーズハムスター肺由来細胞（V79）で陰性との報   

告もあり、総合的に判断すると、メタミドホスに生体にとって問題となる遺伝毒性  
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はないものと考えられた。（参照2、4、8）  

表2 遺伝毒性試験概要  
試験  対象   処理濃度・投与量   結果   

血lイおり  DNA修復試験  且k血野元血庖招元‘   620～10，000pg匂1ate   

（（K12）p3478、W3110株）   （＋／－S9）  

陰性  

復帰突然変異  上／／川・′肝仙什両〃〃J〃川刑   100～10，000LLg巾1ate   
試験   （m98TAlOO，m1535，  

（＋／一S9）  陰性  

m15371A1538株）  

十両〃〃…小〃〃   16～5，000ト1g／plate   

（m98TAlOO↑A1535，  （＋／一S9）  陰性  

m1537株）  

HGPRT遺伝子  チャイニーーズハムスター   1，000～5，000トg／mL   

突然変異試験  卵巣由来細胞（Kl－BH。）   （＋／－S9）  

陰性  

0．2～：〕．5トLg／mL（＋／－S9）   
陰性  

染色体異常   チャイニーズハムスター   1，f）00～5，200ト1g／mL   判定  

試験   卵巣由来細胞（WBL）   
（－S9）   不能  

1200～5，000トtg／mL  

（＋S9）   
陰性  

姉妹染色分体  

交換試験   由来細胞（V79）   
陰性  

ホエジカ（Redmuntjac  4．2～42けg／mI．（＋S9）   

deer）肺繚椎芽細胞  陽性  

UpS試験   SDラット（雄）一次培養肝  0、0．001、0．00：∃、0．01、   

細胞   0．0：i、0．3、1mL／mL（－S9）   
陰性  

エ臼I〃Iてフ  小核試験   NMRIマウス（骨髄細胞）   0、5、10mg此g体重／日   
（雌雄）   2回経口投与  

陰性  

NMRIマウス（骨髄細胞）   8mg／kg体重   

（雌雄）   （単回腹腔内投与）  
陰性  

染色体異常   ICRマウス（骨髄細胞）   0、0・6、2、6、9、12mg／kg体   

試験   （雌雄）   重（単回経口投与）  
陰性  

Kunmingマウス（骨髄細胞）  ①0、1．5、3mg／kg体重／目   

（雌雄）   （2回経口投与）  

②0、1．2、2．5、5mg此g体重  
陰性  

（2回皮下投与）  

鞘starラット（骨髄細胞）  0、10、20ppm   

（雌雄）   陰性      （混餌投与‥0、1、2mg／kg  

体重／日相当、12週間）  

優性致死試験  ICRマウス（生殖細胞）   0、5、50、150ppm  

（混餌投与：0、0．75、7月、  

22mg／kg体重／目相当、5  
陰性  

日間）  

マウス（雄）   0、0．2、2mg／kg体重／日  

（7回経口投与）   
陰性   
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14．その他の拭験等  

（1）ヒト志願者における投与試験（経口投与）  

健常ヒト成人（男性7人、女惟7人、年齢21～48歳、体重55～122kg）に、  

メタミドホス及びアセフェートの混合物（混合比1：4または1：9）をカプセル   

経口投与（溶媒ニコーン油）し、安全性試験が実施された。投与期間は21日と  

し、1週間の回復期間の後、用量を上げて再び21日間投与を繰り返した。投与   

の明瞭な影響が現れた時点で、投与を中上卜したし）投与量は、1：4混合物投与群   

では、0．1及び0．2mg／kg体毛／日（メタミドホス0．02及び0．04mg／kg体重／目に   

相当）、1ニ9混合物投与群では、0．1、0．2、0．3及び0．4mgノkg体重／目（メタミ   

ドホス0．01、0．02、0．03及び0．04mg／kg体重／目相当）とした〔〕  

1：4混合物投与群では、0．2mg／kg体重／日投与群で、血柴ChE活性が有意に   

抑制された（劉生35％、女惟45％）。1：9混合物投与群では、0．3mg／kg体重／   

Fi投与群（男性45％）及びOAmg／kg体重／日投与群（女性25％）で、血柴ChE   

活性が有意に抑制された。ニれらの活惟抑制は、7日間の回復期間中に回復した。  

赤血球ChE活性は投与の影響を受けなかったこ）  

本試験において、1：4混合物では、0．2mg／kg体重／日で投与を中l上した時点  

で、赤血球ChE活性抑制が認められなかったことから、無毒惟量は男性、女性   

ともに0．2mg／kg体重川（メタミドホス0．04mg／kg体重川）であると考えられ   

た。1：9混合物では、馴生で0．3mg／kg体毛／目で、女性で0．4mg／kg体毛／日で  

投与を中LLLた時点で、赤血球ChE活性の抑制が認められなかったことから、   

無毒性竜は別生で0．3mg／kg体毛／日（メタミドホス0．03mg／kg体重／日）、女性   

で0．4mg／kg体重／F］（メタミドホス0．04mg／kg体重／日）であると考えられた。  

本試験において、ヒトにおける無毒性量が得られたが、以下の理由を総合的に  

勘案し、本試験結果は・R摂取許容量（ADI）の設定根拠に含めないこととした。   

① ヒトを対象にした試験では、有機リン系農薬の毒性発現の発端となると考えら  

れる脳［‡1ChE活性を測定することができないこと。   

②志願者の体重や年齢など以外の詳細が不明であること。   

③プロトコールがあいまいであること。   

④試験に用いたのが原体ではなく、ほかの物質との混合物であること。  

（参照2、4）  

（2）ヒト志願者による投与試験（植皮投与）  

健常ヒト成人男性に、14C－メタミドホス（標識位置不明）を3トLg／cm2の用量で   

経皮投与一し、メタミドホスの経皮吸収試験が実施された。  

放射能の約72％mRが回収された。経皮投与された0．55％mRの放射能が、尿   

中に排泄され、投与・後2～3日の排泄量が最大（0．11％mR）であった。糞中への   

排泄は検出されなかった。本試験における、経皮吸収率は4．8％と推定された。  

（参照2）  
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（3）ヒトにおける急性中寺例  

メタミドホスの急性中毒例が報告されている。いずれも、症状はChE阻害によ   

る症状と一致し、縮瞳、流誕、発汗、筋線維束性収縮及び重篤例では意識不明が   

認められた。赤血球あるいは血祭ChE活性が測定された例では、活性抑制が認め   

られた。ほとんどの例では、アトロピン投与及びChE再活性化薬（オキシム等）   

の投与により、急性コリン作動性毒性症状は回復した。まれな例では、中毒後24   

～96時間以内に二次的な症状として、脳神経の分布する筋の筋力低下が認められ   

た。  

メタミドホスの大量中毒（致死量に近い量）例で、中毒発生の10～30【］後に、   

遅発性の神経毒性症状が認められた例があった。症状としては、四肢の筋の疹痛、   

筋力低下及び麻痺が認められた。患者は発症後6週～2年で回復した。  

妊婦が妊娠36週にメタミドホスを服用した例では、治療が行われた結果、服用   

44日後に健康な男児を出産した。（参照2）  
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Ⅲ．食品健康影響評価  
参照に挙げた資料を用いて、農薬「メタミドホス」の食品健康影響評価を実施し   

た。   

動物体内運命試験の結果、メタミドホスは動物体内で速やかに吸収、排泄された。   

排泄経路は主として尿中及び呼気中であり、糞中への排泄量は非常に少量であった。   

尿中に排泄された主な成分は、A、B及びリン酸であった。主要代謝経路は、P・N   

結合の開裂による代謝物A及びアンモニアの生成に続き、脱g－メチル化により代   

謝物B、ついで脱0一メチル化によりリン酸が生成するものと考えられた。   

植物体内運命試験の結果から、植物体内における主要代謝経路は、P－S結合の開   

裂により生成する代謝物Fが酸化され、代謝物Gが生成し、G（7）C－S結合の開裂   

によって・CO2が生成されるものと考えられた。  

各種毒惟試験結果から、メタミドホス投引こよる影響は、巨に脳及び赤血球ChE   

活性に認められた。発がん性、催奇形惟及び生体にとって問題となる遺伝毒惟は認   

められなかった。  

各種試験結果から、農産物中の暴露評価対象物質をメタミドホス（親化合物のみ）   

と設定したし）  

各試験における無毒性量等は表3にホされている。  

各試験で得られた無毒性量の最小値が、イヌを用いた90日間亜急性毒性試験の   

0．038mgノkg体重川であったが、より長期の1年間慢性毒惟試験で得られた0．06   

mg／kg体重川が、イヌにおける無毒性量としてより適切であると判断され、ニの   

値を一口摂取許容量（ADI）の根拠とすることが妥、当と考えられた。  

なお、ヒトにおける試験結果はADIの設定根拠に含めないこととしたこ）   

従って、食品安全委員会は、イヌを用いた1年間慢性毒性試験の0．06mg／kg体   

重／目を根拠として、安全係数100で除した0．0006mg／kg体重／HをADIと設定し   

た⊂）  

0．0006mg／kg体重川  

慢性毒惟試験  

イヌ  

1年間  

混餌  

0．06mg／kg体重／目  

100   

ADI  

（ADI設定根拠資料）  

（動物種）  

（期間）  

（投与方法）  

（無毒性量）  

（安全係数）  

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

ることとする。  
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○参考：急性参照用量（ARfD）●：●   

日本国内で高濃度のメタミドホスを含有する冷凍食品による中毒事例が生じたこ  

と等を受けて、メタミドホスの急性的な毒性影響について、諸外国の手法を参考に、  

急性的な毒性影響の指標を参考情報として示すこととした。   

メタミドホスの単回投与試験で得られた無毒性量の最小値は、ラットを用いた急性  

神経毒性試験で得られた0．3mg／kg体重であったことから、これを安全係数100で除  

した0．003mg／kg体重／日を急性参照用量（ARfD）とすることが妥当と考えられた。   

一度に摂取するメタミドホスの量がこれを下回る場合、急性的な毒性影響は生じな  

いと考えられた。  

急性参照用量（ARfD）  

（設定根拠資料）  

（動物種）  

（投与方法）  

（無毒性量）  

（安全係数）  

0．003mg／kg体重／目  

急性神経毒性試験  

ラット  

単回強制経口  

0．3mg／kg体重  

100  

※：ヒトの24時間またはそれより短時間の経口摂取により健康に悪影響を示さない  

と推定される量。  
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表3 各試験における無毒性量等  

投与量 
無毒性量（mg／短体重柑）1）  

（mg／kg体重用）  一別PIヱ  米国   豪州   食品安全委員会   

ラット  9〔）日間痺急」性  0、2、G、2軋G（）埋望 
…   

雌雄：0．1   雄：（）．08 雌：（）．1  雌雄：〔）．1  

毒性試験   0、（）．1、（）．㌫1．0、：う．0   
雌碓：赤血球（】11E  雌雄：赤血球及び血  雌雄：赤血球及び血  雌雄：赤血球（二】IIE  
活性抑制   賠ChE活性抑制   賠ChE活性抑制  活性抑制（2∩％以上）  

56 日間亜急性  0、0．5、1、2、41）1）m   雌雄：0．】：∋   雌碓：0．0ニう   雄：0．0：〕雌：0．〔）6  雌雄：0．1：∃  

毒性試験   ∩、0．0ニ〕、什〔）7、〔）．］ニう、  

什2／1   
雌碓：赤血球及び脳  雌雄：脳、赤血球及  雌雄：脳、赤血球及  雌雄：脳及び赤血球  
（】hEナ計性抑制   び血柴（】llE活性抑  

制   制   以上）  

一拍 日間東急惟  0、1、12、59】）1）m   雄：0．067   ‾■ 一般毒性   雌雄：（）．07  碓：け067  
神経毒性試験  確√〔）二雨庸二丘う9∴‖  雌：0．074   ：一  雌：0．074  

4．25  雌：（）．074  雌雄：赤血球、血柴  
雌：∩、∩．（）74、r）．醗）9、  雌碓：赤血球及び脳  及び脳（二111】活性抑  

4．94   （〕hE活性抑制  雌雄：脳し】h日活性  （二11H活性抑制（2（）％  

抑制  以上）  

られない）  神経毒性  （神経毒性は認め  
神経毒性  雌雄：0．07  られない）  

雄：0．（）67  雌雄：神経行動学的  

雌：0．074  症状  

雌雄：運動量及び白  

発運動量の低F  
2 年間慢性毒  0、2、6、18、541〕1）m  雄：け1   一－■‘■ 雌雄：一  雌雄：－  碓：什1  

性／発がん性併  雌：0．12  雌：け12  
合試験   0．85、2．9  雌雄：脳、血柴及び  

雌：0、0．1二Z、∩．：〕5、  赤血球（〕hE活性抑  

1．1、3．4   ChE活性抑制  制   制（2∩％以上）  ChE活性抑制（20％  
（発がん性は認め  （発がん性は認め  

られない）  られない）  （発がん性は認め  
られない）   
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無毒性量（mg／kg体重／日）1）  
動物種   試験  

投与量  

（mg／kg体重／目）  rⅢPR   米国   豪州   食品安全委員会  

2世代繁   0、3、10、33pl）m  親動物、児動物、繁  親動物、児動物、繁  親動物、児動物及び  親動物、児動物、繁  
殖試験  ‾▲ 殖能   殖能   繁殖能   

雌薙： 
殖能  

雌雄：0．5   雌雄：0．5   雌雄：0．5   雌雄：0．5  
0．5、1．6  

親動物：   親動物：   親動物：   親動物：  

体重増加抑制   体重増加抑制   体重増加抑制   体重増加抑制  
児動物：   児動物：   児動物：   児動物：  

体重増加抑制   体重増加抑制   生存率低下   体重増加抑制及び  
繁殖能：   繁殖能：   交配成功個体にお  生存率低下  

交配成功個体にお  繁殖能：  

ける分娩率低下   ける分娩率低下   交配成功個体にお  
ける分娩率低下  

2世代繁   0、1、1（）、301）1）m   親動物及び児動物  親動物及び児動物  親動物及び児動物  
殖試験  雌雄：（〕．1  

雄：（J、（）．1、0．9、2．5  
児動物：り．2  雌雄：0．1  

②  
雌：（）、し）．1、し）．9、2．4  

繁殖能雄：2，5  
親動物：  親動物：  雌：2．4  親動物及び児動物：  
体重増加抑制等  脳ChE活性抑制  脳及び赤血球（二hE  

児動物：  児動物：   親動物：血祭、赤血     活性抑制（20％以  

低体重、脳及び赤血  球及び脳ChE活性  
球ChE活性抑制  抑制  （繁殖能に対する  

（繁殖能に対する  児動物：低体重、血  
影響は認められ  渠、赤血球及び脳  
ない）   （JhE活性抑制  

繁殖能：離乳時生存  

率低下   

発生毒性  （）、（〕．3、1、：う   母動物及び胎児：1  母動物及び胎児：1  母動物及び胎児：1  母動物及び胎児：］  
試験①  

母動物：   母動物：   母動物：   母動物：  

体重増加抑制等   体重増加抑制等   体重増加抑制   体重増加抑制等  
胎児：体重減少   胎児：体重減少   胎児：体重減少   胎児：体重減少等  
（催奇形性は認め   （催奇形性は認め  （催奇形性は認め   （催奇形性は認め  
られない）   られない）   られない）   られない）   
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投与量  
無毒性景（mg／kg体重川）‖  

動物種   試験  
（mg／kg体毛／日）  JMPIi   米国   豪州   食品安全委員会  

発生毒件   〔）、r）イ）5、0．11、   母動物及び胎児：  母動物及び胎児：  母動物及び胎児：  
試験②   5．49  （）．14  什14  r）÷14  

母動物：  母動物：  母動物：  

体重増加抑制等  体重増力l」抑制等  体重増加抑制等  
胎県∴  胎児：  胎児：  

体重減少等  体重減少等  体重減少等  
（催奇形一性は認め  （催奇形性は認め  

られない）  られない）  

マウス  2 年間発がん  0、1、5、25】叩m   雄：（）．G7   雌碓：（）．7  雄：（）．7   雄：（）．67  
性試験   旅：〔）二（う．14、0．d7、；う．5  雌：（）．8  雌：りてH  

雌：〔）、〔）．18、什78、4   
雌雄：体重増加抑制  

等   等   等  
（発がん性は認め  （発がん性は認め   （発がん憎三は認め  （発がん性は認め  
られない）   られない）   られない）   られない）   

ウサギ  発生毒性試験  （）、（）．1、り．5、2．5   比動物：（）．5   母動物：－   母動物：   母動物：（）．5  

胎児：2．5   胎児：2．5   胎児：2．5   胎児：2．5  

母動物：体重増加抑  母動物：体毛増加抑  母動物：体重増加抑  母動物：体重増加抑  
制   制   制   制  

胎児：毒性所見なし  胎児：毒性所見なし  胎児：毒性所見なし  胎児：毒性所見なし  
（催奇形性は認め  （催奇形性は認め  （催奇形性は認め   （催奇形性は認め  
られない）   られない）   られない）   られない）  

発生毒性試験  （）、∩．2、〔）．65、2．47  母動物：∩．2   母動物：0．2  
②  胎児：2．47  胎児：2．47  

母動物：体重増加抑  

制等  制等  
胎児：身性所見なし  

（催奇形一性は認め  

られない）  られない）  られない）   
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無毒性量（mg／kg体重／日）1）  

動物種   試験  
投与量  

（mg／kg体重／日）  JMPR   米国   豪州   食品安全委員会   

イヌ   90日間亜急性  雌雄：0．038   雌雄：0．038   雌雄：0．04   雌雄：0．038  
≡巨＝止し三J   0、0．038、0．13、  

（）．38   雌雄：赤血球ChE  雌雄：赤血球及び血  雌雄：赤血球及び血  雌雄：赤血球ChE  
活性抑制   紫ChE活性抑制  柴ChE活性抑制  活性抑制（20％以  

上）  

1年間慢性毒  
＿‥．  雌雄：0．06   雌雄：－   雌雄：0．し）6   雌雄：0．（）6  

性試験   0、0．t）6、0．24、0．亡）6  

雌雄：脳及び赤血球  雌雄：脳 血柴及び  雌雄：脳、血祭及び  雌雄：脳及び赤血球        ヽ  

ChE活性抑制  赤血球ChE活性抑  

制   制   以上）   

ニワトリ  90日間亜急性  0．3   0．3   
遅発性神経毒  
性試験   体重増加抑制等   血祭BuChE活性  血祭（二hE活性抑制  体重増加抑制等  

（遅発性神経毒性  抑制   （遅発性神経毒性  （遅発性神経毒性  
は認められない）   （遅発性神経毒性  は認められない）   

は認められない）   

ヒト   21日間経口投  （∋0．01、0．02、0．03、  ①男性：0．0；∋   ①男性：0，02  
（参考）  与試験  0．04  女性：0．04  女性：0．03  

②0．02、0．04  ②男性、女性：  ②男性、女性：  
0．04  0．02  

男性、女性：影響な  
し  ChE活性抑制   

ADI（cRの）  NOAEL：0．1   NOAEL：0．03   NOAEL：0．03   NOAEL：0．06  
SF：25   UF：100   SF：100   SF：100  
ADI：0．004   cRfD：0．0003   ADI：0．0003   ADI：0．0006   

ADI（cR江））  ラット 2年間慢性  ラット56日間   
設定根拠資料  

ラット56日間   イヌ1年間慢性毒  
毒性／発がん性併合  亜急性毒性試験   性試験   
試験   

ー：無毒性量を設定できなかった   

LO上1EL・最小毒性量 Ufl：イこ確実係数 cRfD：慢性参照用量 Sl〔ニ安全係数  

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。  
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＜別紙1：代謝物／′ノ分解物略称＞  

記号   略称、化学名   

Desamino－Methamidophos‥  
A  

qSdimethylphosphorothioate（DMPT）   

B   methyl dihydrogen phosphate 

ODesmethyl－Methamidophos：  

C  Smethylphosphoramidothioate  

Smethylhydrogenphosphoramidothioate   

D   S-methyl phosphorothioate 

E   
Omethyl phosphoric acid amide 

methyl hydrogen phosphoramidate 

F  methanethiol   

G  methanesulfbnicacid   

H  dimethyldisulnde   
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＜別紙2：検査値等略称＞  

略称   名称   

ai   有効成分量   

アラニンアミノトランスフエラーゼ  
AIノr  

（＝グルタミン酸ピルビン酸トランスアミナーゼ（GPT））   

アスパラギン酸アミノトランスフエラーゼ  
AST  

（＝グルタミン酸オキサロ酢酸トランスアミナーゼ（GOT））   

ChE   コリンエステラーゼ   

Glu   グルコース（血糖）   

LC50   半数致死濃度   

LD50   半数致死量   

LDH   乳酸脱水素酵素   

MC   メチルセルロース   

NTE   神経障害標的エステラーゼ   

TAR   総投与（処理）放射能   

T．Chol   総コレステロール   

TG   トリグリセリド   

TP   総蛋白質   
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し塾  

府 食 第 475 号  
平成 20年 5月1日  

厚生労働大臣   

舛添 要一 殿   

食品安全委員会   

委員長  見上  

食品健康影響評価の結果の通知について  

平成20年2月12日付け厚生労働省発食安第0212004号をもって貴省から当番員会に意  

見を求められたメタミドホス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のとおりです。  

記  

メタミ下ホスの一日摂取許容量を0．0006mg／kg体重／日と設定する。  
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