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要 約   

ネオニコチノイド系殺虫剤である「アセタミプリド」（CASNo．135410－20・7）  

について、各種評価書（農薬抄録及び米国）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、動物体内運命（ラット）、植物体内運命（なす、りん  

ご、キャベツ、にんじん及びワタ）、土壌中運命、水中運命、土壌残留、作物残留、  

急性毒性（ラット及びマウス）、亜急性毒性（ラット、マウス及びイヌ）、慢性毒  

性（イヌ）、慢性毒性／発がん性併合（ラγト）、発がん性（マウス）、2世代繁殖  

（ラット）、発生毒性（ラット及びウサギ）、遺伝毒性試験等である。   

試験結果から、アセタミプリド投与による影響は、主に体重増加量及び肝臓に認  

められた。発がん性、繁殖能に対する影響、催奇形性及び生 

なるような遺伝毒性は認められなかった。   

各試験で得られた無毒性量の最小値は、ラットを用いた2世代繁殖試験の6．5  

mg肱g体重／日であったが、より長期の試験であるラットを用いた2年間慢性毒性  

／発がん性併合試験の無毒性量は7．1mg瓜g体重／日であった。この差は用量設定の  

違いによるもので、ラットにおける無毒性量は7．1mg／kg体重／日とするのが妥当  

であると考えられた。食品安全委員会は、これを根拠として安全係数100で除し  

た0．071mg戊g体重／日を一日摂取許容量（ADI）と設定した。   

○参考：急性参照用量（ARfD）※   

アセタミプリド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。   

アセタミプリドの単回投与試験で得られた無毒性量の最小値は、ラットの急性神  

経毒性試験で得られた10mかkg体重であらたことから、これを安全係数100で除  

した0．1mg此g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。   

一度に摂取するアセタミプリド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。  

※‥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   

貞「   



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：アセタミプリド  

英名：aCetamiprid（ISO名）   

3．化学名   

IWAC  

和名：（カー〃－【（6・クロロー3－ビリジル）メチル】一∧声－シアノ  

〃・メチルアセトアミジン  

英名：（B－N－【（6－Chloro－3－Pyridyl）methyl】－N・CyanO－  

N－methylacetamidine  

CAS（No．135410－20－7）  

和名：（周一A臣［（6一クロロー3－ビリジニル）メチル】－〃，  

－シアノーⅣメチルエタンイミグミド  

英名：（B－N－［（6－Chloro－3－Pyridinyl）metllyl］－N’  

－Cyan0・Nmethylethanimidamide  

5．分子圭  

222．68  

4．分子式  

ClOHllCIN4  

6．構造式  N
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7．開発の経緯   

アセタミプリドは、日本曹達株式会社によって開発されたネオニコチノイド系   

殺虫剤であり、昆虫神経のシナプス後膜のニコチン性アセチルコリン受容体に結   

合し、神経の興奮とシナプス伝達の遮断を引き起こすことで殺虫活性を示す。   

2008年時点で、アメリカ、EU等100カ国以上で登録が取得されている。  

日本においては1995年11月28日に初めて農薬登録された。ポジティブリス  

ト制度導入に伴う暫定基準値が設定されている。  
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Ⅱ．安全性に係る試験の概要   

農薬抄録（2008年）及び米国（2002及び2007年）評価書等を基に、毒性に関  
する主な科学的知見を整理した。（参照2～5）  

各種運命試験（Ⅱ－ト4）は、アセタミプリドのビリジン環の2位及び6位の炭  
素を14Cで標識したもの（【pyr－14C】アセタミプリド）及びシアノ基の炭素を14C  

で標識したもの（【cya－14C】アセタミラリド）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アセタミプリドに換算した。代謝物／分解物等  
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．動物体内運命試験  

（1）血中濃度推移（単回投与）  

SDラット（一群雌雄各5匹）に、【pyr－14C】アセタミプリドを低用量（1mg此g   
体重）または高用量（50mg／kg体重）で、また【cya－14C］アセタミプリドを低   

用量で単回経口投与し、血中濃度推藤について検討された。  

血中放射能濃度推移は表1に示されている。  

低用量群では、最高血中濃度到達時間（Tmax）は標識位置、性別にかかわら   

ず投与0．5～2時間後であった。高用量群ではTmaxは投与3～7時間後であっ  

た。（参照2、4）  

表1血中放射能濃度推移  

標識体   ［pyr－14C】アセタミプリド  ［cya－14C】  

アセタミプリド   

投与量   低用量  高用量  低用量   

雌   

1．0′～2．0   

0．98  

5．13   

（2）血中濃度推移（反復投与）  

SDラット（一群雌雄各3～5匹）に、【pyr－14C】アセタミプリドを低用量で   
反復経口投与（1日1臥15日間連続投与）または低用量で非標識体を反復   

経口投与（1日1回、14日間）後、15日目に【pyr－14C】アセタミプリドを単回   
投与し、血中濃度推移について検討された。  

標識体を反復経口投与した場合、投与開始1～15日（試験終了時）の血中放   
射能濃度は、雌雄とも0．47～0．75膵／mLで推移し、・ほぼ一定であった。  

非標識体と標識体を反復経口投与した場合、血中放射能濃度推移は表2に示   
されており、単回経口投与時と大きな差はなかった。（参照2、4）  

‾雷．  てー滑   



表2 反復経口投与試験における血中放射能濃度推移  

投与条件   非標識体14日間反復投与  

＋byr・14C】アセタ  ミプリド単回投与   

投与量   低用量   

．  雌   

1．93～3．62   1 1・98～4・26   
0．80   Cmax（楯山1L）  0．86   

Tl／2（時間）   4．42   5．56   

（3）排泄（単回投与）  

SDラット（一群雌雄各5匹）に、【pyT－14C】アセタミプリドを低用量または   
高用量で、また【cya－14C】アセタミプリドを低用量で単回経口投与し、あるい   

は【pyr－14C】アセタミプリドを低用量で単回静脈内投与し、排泄試験が実施さ   

れた。  

標識位置、性別、投与量及び投与経路に関わらず排泄は速やかで、投与後   

48時間で総投与放射能（TAR）の88．4～97．3％が、投与後96時間で91％TAR   

以上が尿及び糞中に排泄された。  

主要排泄経路は尿中であり、投与後48時間の尿中排泄は71．6～88．8％TAR、   

糞中排泄は5．0～16．8％mRであった。（参照2～4）  

（4）排泄く反復投与）  

SI）ラット（一群雌雄各3～5匹）に、【pyr－14C］アセタミプリドを低用量で  

反復経口投与（1日1回、15日間連続投与）または低用量で非標識体を反復   

経口投与（1日1臥14日間）後、15日目にtpyT－14C】アセタミプリドを単回   

投与し、排泄試験が実施された。  

標識体を15日間連続投与した場合、最終投与後1～96時間で、雄では尿中   

排泄が53．4～61．4％TAR、糞中排泄が29，8～岳2．0％TAR、雌では尿中排泄が   

56．0～59．3％TAR、糞中排泄が21．9～27．5％TARとほぼ一定であり、反復投与   

による排泄率の変化はないものと考えられた。  

非標識体と標識体を反復経口投与した場合、最終投与後96時間に雄では尿   

中に64．8％m、糞中に35．3％mが排泄され、雌では尿中に62．1％mR、   

糞中に28．7％TARが排泄された。（参照2、4）  

（5）胆汁中排泄  

胆管カニューレを挿入したSI）ラット（一群雌雄各5匹）に【pyT－14C］アセタ   

ミプリドを低用量で単回経口投与して、胆汁中排泄試験が実施された。  

投与後48時間の胆汁中には、雄で19．9％TAR、雌で18．6％TARが排泄され   

た。尿中（ケージ洗浄液を含む）には、雄で60．2％TAR、雌で64．4％mが、   

糞中には雄で6．7％TAR、雌で5．8％TARが排泄された。（参照2、4）  
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（6）体内分布（単回投与）  

SDラット（一群雌雄各9匹）に【pyr14C］アセタミプリドを低用量または革   
用量で単回経口投与し、体内分布試験が実施された。  

いずれの投与群も、ほとんどの組織で投与1時間後の放射能濃度が最も高く、   

その後速やかに減衰し、投与96時間後には低用量群及び高用量群とも、カー   

カスに放射能が0．40～0．71％TAR存在したが、他の組織における放射能は   

0．02％TAR以下であった。  

低用量群及び高用量群とも、肝臓、腎臓、甲状腺及び副腎で放射能濃度が   

高く、低用量群では、投与1時間後で1．34～2．41帽／g（0．01～6．2％TAR）存   

在したが、投与96時間後にはいずれも0．004膵／g以下（0．01％TAR以下）とな   

った。高用量群では、これらの臓器における放射能濃度は投与5時間後で51．9   

～68．1いg／g（0．01～4．60％TAR）・であったが、投与96時間後には0・05～0・21   

いg／g（0．02％TAR以下）となった。  

脳における放射能濃度は、いずれの時点でも血中濃度より低く、低用量群   

では、投与1時間後で0．677～b．712けg／g（0．63～0．86％TAR）であったが、投   

与96時間後には0．001トLg／g（0．01％TAR以下）となった。高用量群では、投与   

5時間後で27．8～28．9膵／g（0．53～0．70％TAR）であったが、投与96時間後に   

は0．03～0．06購兎（0．01％M以下）となった。（参照2、4）   

く7）体内分布（反復投与）  

SDラット（一群雌雄各3～5匹）に、【pyr－14C］アセタミプリドを低用量で   
反復経口投与（1日1回、15日間連鱒投与）または低用量で非標識体を反復   

経口投与（1日1回、14日間）後、15日目に【pyr－14C】アセタミプリドを単回   

投与し、体内分布試験が実施された。  

標識体を15日間連続経口投与した場合、全ての臓器で最終投与1時間後の   

放射能濃度が最も高かったが、一その後速やかに減少し、最終投与96時間後に   

は全ての組織で0．02％TARとなった。最も放射能濃度が高かったのは消化管   

（小腸及び大腸）、肝臓及び腎臓で、最終投与1時間後に消化管に3．79～4．48   
膵／g（3．3～4．1％m）、肝臓に1．62～1．86帽／g（0・66～0・67％TAR）、腎臓に   

1．43～1．亜ドがg（0．11～0．12％TAR）存在したが、最終投与96時間後にはい   

ずれも0．03帽／g以下（0．01％TAR以下）となった。  

脳における放射能濃度は、いずれの時点でも血中濃度より低く、最終投与1   

時間後に0．59～0．75拉gノg（0．03～0．05％m）存在したが、最終投与96時間   

後には0．002けg／g（0．0001％TAR）となった。  

非標識体と標識体を反復経口投与した場合、最終投与96時間後の組織内放   

射能濃度はいずれの組織も0．01トLg／g以下（脳は0．001l⊥g／g以下）であった。  

アセタミプリドは反復投与によって組織に蓄積しないと考えられた。（参   

照2、4）  
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（8）代謝物同定・定1   

単回投与による排泄試験【1．（3）】及び非標識体と標識体の反復投与による  

排泄試験【1．（4）】におけろ尿及び糞中の代謝物同定・定量試験が実施された。   

単回投与群では、いずれの群でも親化合物が投与後24時間の尿中に3．4～  

7・2％m、糞中に0・6～Ot9％mR存在した。   

両標識体の単回投与群で、共通してみられた主要代謝物はM－2－1であり、  
低用量群では尿中に12．7～18．8％nlR、糞中に0．7～0．9％TAR、高用量群  

（【pyT－14C］アセタミプリドのみ）では尿中に20．1～23．8％TAR、糞中に0．6～  

1．3％m存在した。  

【pyr14C］アセタミプリド単回投与群では、他に主要代謝物としてIC－0が存  

在し、尿中に24・4～27・8％mR、糞中に0・2～1・0％mR存在しキ。またM－0、  

IM－1－3、IM－1－4、M－2－3、IM－2－4、IC－0－Gly及びMeS－IC－0が少量ずつ存在  

した。【cya－14C］アセタミプリド単回投与群では、IM－2－1以外に存在した代謝  

物はIg－2・l（尿中に29．3～34．4％TAR、糞中に0．9～1．2％TAR）及びIS－1－1  

（尿中に12．9～16．0％m、糞中に0．3～0．4％mR）のみであった。   

反復投与群の最終投与後24時間？尿中及び糞中に、親化合物はそれぞれ3．1  

～3．4％TAR及び1．2～1．8％mR存在した。   

主要代謝物はIM廿1（尿中に9．9～10．8％TAR、糞中に1．3～2．0％TAR）、  

IC－0（尿中に3．3～8．0％TAR、糞中に0．8～0．9％TAR）、IC－0－αy（尿中に6．9  

～9．3％叩、糞中に存在せず）であり、その他MeS－IC－0、M－0、IM十4、  

M廿4、M十3及びM－2－3が存在したが、全て2％TAR以下であった。   

ラットにおける、アセタミプリドの主要代謝経路は、〟脱メチル化による  

M廿1の生成、Mサ1からシアノアセタミド側鎖の脱離によるニコチン酸誘  

導体IC－0の生成、またアセタミプリド及びM－2－1から脱離したシアノアセ  

タミド側鎖からのIS－1－1及びIS－2－1の生成であると考えられた。   

また、SDラット（一群雄5匹）に非標識体を0．6または6mg／kg体重で単  

回経口投与し、尿中のチオシアン濃度を測定したところ、いずれの投与量でも、  

投与後18時間の尿中のチオシアン濃度は、検出限界未満（く0．1mmol几）で  

あった。（参照2、4）  

（9）畜産動物における動物体内運命試験  

①ヤギ   

ザーネン種泌乳期ヤギ（各用量1頭）に、【pyr－14C】アセタミプリドを低用量   
（2mg／頭／日）または高用量（20mg／頭／日）で7日間●ヵプセル経口投与し、   

ヤギにおける動物体内運命試験が実施された。  

初回投与後168時間までに、尿中、糞中及び乳汁中に排泄された放射能は、   

低用量ではそれぞれ88．6％TAR、9．7％TAR及び0．2％TAR、高用量ではそれ   

ぞれ72．2％TAR、19．8％TAR及び0．6％TARであった。乳汁中の放射能は、低   

用量及び高用量とも、試験期間中増加する傾向は見られず、乳汁中に蓄積する   

可能性は低いと考えられた。  
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最終投与22時間後の各組織中の放射能は、低用量群では肝臓（0・01帽痩）  
が最高値であったが、それ以外の組織では0．01トLg／g未満であり、高用量では  
肝臓（0．49帽／g）及び腎臓（0．36膵／g）で比較的高かったが、それ以外の組  
織では0．08鵬座未満であった。   

肝臓、腎臓、筋肉、尿中に親化合物は検出されず、乳汁中及び糞中に少量（総  
残留放射能（TRR）の3．2～4．1％）存在した。主要代謝物はIM－2－1であり、  
ほとんどの組織及び排泄物中で60％TRR以上を占めたが、筋肉ではⅢ止戊・2  
が49．8％TRRを占め、IM－2－1は9．6％TRRであった。（参照2、3）  

②ニワトリ   

白色レグホン種ニワトリ（一群雌5羽）に、【pyr一千4C】アセタミプリドを低用   
量（0．15mg／羽／日）または高用量（1．5mg／羽／日）で14日間カプセル経口投   
与し、ニワトリにおける動物体内運命試験が実施された。   

試験終了時（初回投与後14日）までに、排泄物（ケージ洗液 を含む）中   
に排泄された放射能は、低用量群及び高用量群でそれぞれ97．1％TAR及び   
93．1％TARであった。卵中に排泄された放射能は、低用量群及び高用量群でそ   
れぞれ1．3及び1．4％TARであった。卵黄及び卵白中の放射能は、低用量及び   
高用量とも、投与開始4～8日後に安定し、その後試験終了時まで増加する傾   
向は見られず、卵黄及び卵白中にアセタミプリドが蓄積する可能性は低いと考   
えられた。   

試験終了時の各組織中の疲射能は、低用量群では卵管内の発育中の卵黄  

（0．08膵／g）、発育中の卵白（0．03膵／g）及び肝臓（0．03膵／g）で比較的高   
く、高用量では発育中の卵黄（0．98膵／g）、肝臓（0．57膵／g）及び発育中の   
卵白（0．32膵／g）で比較的高かった。  

各組織及び排泄物中に親化合物は検出されなかった。主要代謝物はM廿1   
であり、各組織及び排泄物中で41．7～83．4％TRRを占めた。（参照2、3）  

（参考1）マウスにおける動物体内運命試験（腹腔内投与）  

Swiss－Websterマウス（一群雄3～4匹）に、アセタミプリド、イミダクロ  
プリドまたはチアクロプリドを10mg此g体重で、あるいはニテンピラム1を  

20mg耽g体重で単回腹腔内投与（溶媒：DMSO）し、マウスにおける動物  

体内蓮命試験が実施された。  

投与後24時間に尿中に排泄された親化合物は、アセタミプリド、イミダク  

ロブリド、チアクロプリド及びニテンピラムで、それぞれ1．6、22、1．3及び  

46％TARであり、糞中に排泄された親化合物は、いずれの化合物も  

0．02％TAR以下であった。  

脳、肝臓及び血祭中の親化合物の濃度は、アセタミプリドを除く各化合物  

1イミグクロプリド、チアクロブリド及びニテンピラム：いずれもアセタミプリド類似化合物  
（クロロビリジニル系ネオニコテノイド殺虫剤）である。  
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では投与直後に最大値を示し、その後投与240分後まで経時的に減少した。  

しかし、アセタミプリド投与群では、脳では投与15分後の1．3購ねから3．3  

膵／g（投与240分後）、肝臓中では投与15分後の5．7付かgから12膵／g（投与  

120分後）、血祭中では投与15分後の2．2膵／gから6トLg／g（投与240分後）へ  

と、それぞれ増加した。（参照5）  

（参考2）ネオ羊コチノイド化合物のニコチン様アセ■チルコリン受容体への親和性  

アセタミプリドを含むネオニコチノイド化合物について、ニコチン様アセ  

チルコリン受容体（nAChR）に対する親和性が検討されている。結果は表3  

に示されており、アセタミプリドの昆虫と脊椎動物のIC50（活性の50％抑制  

濃度）比は84倍であり、他のネオニコチノイド化合物と比較して脊椎動物の  

nAChRに対する親和性が高い。（参照11）  

表3 ネオニコチノイド化合物等のnAChRへの特異性  

IC50，nM  
化合物 

活性抑制  

の濃度比    昆虫  脊椎動物 α4β2   

ネオニコチノイド   アセタミプリド   8．3   700   84  

クロチアニジン   2．2   3，500   1，591  

ジノテフラン   900   ＞100，000   ＞111  

イミダクロプリド   4．6   2，600 565  

ニテンピラム   14   49，000   3，500  

ニチアジン   4，800   26，000   5．4  

チアクロブリド   2．7   860   319  

チアメトキサム   5，000   ＞100，000   ＞20   

ニコチノイド   ニコチン   4，000   7．0   0．002   

2．植物体内運命試験  

（1）なす  

水溶卿こ調製した【pyr－14C】アセタミプリドを、47．5帽由僕の用量で果実の   

ついたなす（品種：黒陽）の中位菓3枚に点滴処理（葉面処理）、あるいは47．5   
けg a〟果実の用量で点滴処理（果実処理）し、処理7及び14日後に葉及び果   

実を採取し、なすにおける植物体内運命試験が実施された。  

なす試料中放射能分布は表4に示されており、非処理部位への放射能の移行  

はごくわずかであった。  
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表4 なす試料中放射能分布（mg／kg）  

葉面処理区  果実処理区  

処理案★  非処理  処理果実★  非処理  

表面   内部  菓   果実  表面   内部   葉   果実  

処理7日後   17．7  4．53  0．01   0．00   0．34  0．09  0．01  
（79．0）   （20．2）  （84．2）   （21．6）  

処理14日後  14．9  5．02  0．01   0．00   0．82  0．35  0．00   0．00   
（74．4）   （25．1）  （69．9）   （30．1）  

注）☆：処理部位の『表面』は、表面洗浄液中の値、『内部』は、抽出物＋残液中の値   

（）内は、処理部位（葉または果実）の総残留放射能（TRR）に対する割合（％）  

／：試料なし   

葉面処理区の処理菓中（表面及び内部）には、親化合物が85．2～89．2％TRR  

（20．0～17．O mg／kg）存在した。代謝物としては、IM，0－GIcが処理7日後の  

2A％TRR（0．54mかkg）から処理14日後の4．6％TRR（0．92Lmg／kg）に増加  
したほか、IM－2・1及びM－0がそれぞれ1．0～1．8及び0．4～0．6％TRR存在し  

た。さらに、複数の未知代謝物が検出されたが、いずれも0．5％TRR以下であ  

った。   

果実処理区の処理果実中（表面及び内部）では、親化合物が93．9～95．4％TRR  

（0．38～1・．10mかkg）存在した。代謝物はM－2二1が処理7日後に0．4％TRR  

検出されたが、処理14日後には検出されなかった。（参照2）  

（2）りんご  

水溶剤に調製した【pyr－14C】アセタミプリドを、りんご樹に葉面処理あるいは   

果実処理し、りんごにおける植物体内運命試験が夷施された。  

菓面処理区では、りんご（品種：つがる）の一枝あたり4枚の実に、アセタ   

ミプリドを2．08けg由／cm2の用量で点滴処理し、処理0、7、14、28、62、90   

日後に処理菓及び非処理菓を採取した。果実処理区では、りんご（品種：ふじ）   

の果実に、アセタミプリドを73．3トLga〟果実の処理量で点滴処理し、処理0、  

14、28、62日後に処理果実を採取した。  

りんご試料中放射能分布は表5に示されている。処理葉では処理90日後に   

55．6％TRRが内部に、処理果実では処理62日後に78．1％TRRが果肉に移行   

した。  
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表5 りんご試料中放射能分布（mg／kg）  

葉面処理区  果実処理区  

処理葉★  上位非  処理果実★  

表面   処理葉   果皮   果肉   

処理0日後   35．8  0．04  0．48  0．00  

（99．9）   （0．1）  （99．9）   （0．1）  

処理62日後  9．5   15．1   0．02   0．01   0．02   0．04   0．24   0．01  

（37．2）  （58．5）  （5．6）  （15．5）  （78．1）  （2．2）   

処理90日後  10．1  12．9  0．04   0．03  

（42．9）   （55．6）  

注）☆：処理部位の『表面』は、表面洗浄液中の値、それ以外は、抽出物＋残液中の値  

（）内は、処理部位（葉または果実）の総残留放射能（TRR）に対する割合（％）  

一：分析せず、斜線：データなし   

親化合物は、いずれも処理直後から徐々に減少し、処理菓では処理直後に  

34．9mg倣g（97．4％TRR）、処理90日後に11．5mg瓜g（49．0％TRR）、果実では  

処理直後に0．47mg／kg（97．1％TRR）、処理62日後に0．24mg／kg（80．8％TRR）  

であった。   

代謝物は、M－2－1が、処理葉では処理90日後に最大の15．6％TRR、処理果  

実では処理62日後に最大の3．6％TRR存在した。次にIM－0－GIcが処理菓で処  

理90日後に最大の8．3％TRR、処理果実で処理62日後に最大の1．8％TRR存  

在した。その他、IM十3、M十4、M－2－3及びIC－0が存在したが、・3％TRR  

を超える代謝物は存在しなかった。（参照2）  

（3）キャベツ（D   

【pyT－14C】アセタミプリドを、キャベツ（品種：金春）に茎葉処理または土壌   

処理し、キャベツにおける植物体内運命試験が実施された。  

茎葉処理では、15葉期のキャベツに、水溶剤に調製したアセタミプリドを   

300gaiJhaの用量で散布し、散布0、7、14、21、28及び63日に茎葉部及び   

根部を採取した。土壌処理では、粒剤に調製したアセタミプリドを、6～7菓   

期のキャベツ苗を定植する際に0．04ga〟株の用量で植穴処理し、処理7、14、   

28日後に茎葉部及び根部を採取した。  

処理後のキャベツ試料中放射能分布は表6に示されている。茎葉処理区では、   

処理茎葉表面から、内部への放射能の移行が認められたが、結球部及び根部へ   

の移行はわずかであった。土壌処理区では、根部から植物体への放射能の吸収   
が認められた。  
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表6 キャベツ試料中放射能分布（mg／kg）  

茎葉処理区  土壌処理区  

処理茎葉部☆  

非結球部  
結球部  

根部   茎葉部   根部  

表面   内部   

処理7日後   1．83 3．01  

（36．5）  （60．3）  
0．09   100   1．6   

処理2寧日後   0．74  1．54  

（30．8）  64．3ト  
0．06   20．7   9．2   

処理63日後   0．33  2．30  
（12．1）  （83．5）   

0．05   0．02  

注）☆：処理部位の『表面』は、表面洗浄液中の値、それ以外は、抽出物＋残液中の値  

（）内は、非結球部の総残留放射能（TRR）に対する割合（％）  

斜線：データなし  

茎葉部′（結球部を除く）では親化合物が処理直後6．69mg此g（＆生6％TRR）   

から経時的に減少し、処理63日後で1．84mg此g（66．7％TRR）存在した。代   

謝物はIM廿1が処理63日後に最大の0．20mg此g（7．2％TRR）であった。そ  

の他代謝物IM－0－GIc、IC－0、IM－1－3及びIM－2－3が存在したが、3％TRRを超  

える代謝物は存在しなかった。結球部では親化合物は検出されず、処理63日   

後に代謝物IC－0（0．03mg／kg、45．6％TRR）のみが同定された。  

土壌処理区でも、親化合物が処理直準93．1mg／kg（90，2％TRR）から経時的に   

減少し、処理28日後に茎葉部で17．2mg此g（60．5％TRR）、根部で4．72mg瓜g  

（50．3％TRR）存在した。代謝物は根部及び茎葉部で共通してM－1－4が処理  

28日後に最大の7．6％TRR存在した。その他代謝物として茎葉部ではM・2－1、   

IC・0及びIM－0－GIc（最大で2．0％TRR）が存在したが、根部ではこれらの代  

謝物は同定されなかった。（参照2）  

（4）キャベツ（∋  

水溶剤に調製した【cyat14C】アセタミプリドを、キャベツ（品種：金春）15   

菓期のキャベツに300g ai瓜aの用量で散布し、散布0、7、14、28及び63   

日に茎葉部及び根部を採取し、キャベツにおける植物体内運命試験が実施され   

た。  

処理後のキャベツ試料中放射能分布は表7に示されている。茎葉処理区では、   

処理茎葉表面から、内部への放射能の移行が認められたが、魔球部及び根部へ   

の移行量はごくわずかであった。  

1r ⊥J   


