
 

物  質  名 アセフェート ＤＢ－1 

別  名 
O,S-ジメチル=アセチルホスホル

アミドチオアート 

構 造 式 

 

CAS 番号 30560-19-1 

PRTR 番号 第 1 種 212 

化審法番号 － 

分子式 C4H10NO3PS 分子量 183.17 

沸点 － 融点 88℃1)
 

蒸気圧 1.7×10
-6 

mmHg（25℃、実測値） 2)
 換算係数 1 ppm = 7.49 mg/m

3（25℃） 

分 配 係 数（log Pow） －0.85（実測値）3)
 水溶性 8.18×10

5
 mg/L（25℃、実測値）2)

 

急 性 毒 性 
 

 動物種 経路 致死量、中毒量等  

 マウス 経口 LD50 233 mg/kg
 4)

  

 ラット 経口 LD50 700 mg/kg
 4)

  

 ラット 経口 LD50 850 mg/kg
 4)

  

 マウス 吸入 LCL0 2,200 mg/m
3 

(5hr) 
4)

  
 

中 ・ 長 期 毒 性 

・ラットに 0、0.0002、0.0005、0.001、0.015％の濃度で 13 週間混餌投与した結果、0.0002％以

上の群の雌雄で脳コリンエステラーゼ活性の低下、0.0002％以上の群の雌及び 0.015％群の雄

で赤血球コリンエステラーゼ活性の低下に有意差を認めた。また、0.015％群の雌で血漿コリ

ンエステラーゼ活性の有意な低下を認めた 5)。この結果から、LOAEL を 0.0002％（雄で 0.12 

mg/kg/day、雌で 0.15 mg/kg/day）とする。 

・ラットに 0、0.0005、0.005、0.07％の濃度で 28 ヵ月間混餌投与した結果、0.0005％以上の群

の雌雄で脳コリンエステラーゼ活性の低下、0.0005％以上の群の雌及び 0.005％以上の群の雄

で赤血球コリンエステラーゼ活性の低下に有意差を認めた。また、0.07％群の雄で活動過多、

攻撃的行動の頻度の増加、対増加の抑制がみられた 6)
 。この結果から、LOAEL を 0.0005％

（0.25 mg/kg/day）とする。 

・ラットに 0、1、11、96 mg/m
3 を 4 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、1 mg/m

3 以上

の群の雌雄で脳コリンエステラーゼ活性の低下、11 mg/m
3 以上の群の雌雄で血漿及び赤血球

コリンエステラーゼの低下に有意差を認めた。96 mg/m
3 群の雌雄で振戦、分泌反応、中・下

鼻甲介で内腔の浸出液、化膿性炎、細胞壊死等がみられ、雌で体重増加の有意な抑制、縮瞳

を認めた 
7)。この結果から、LOAEL を 1 mg/m

3（ばく露状況で補正：0.18 mg/m
3）とする。 

・ラットに 0、1.1、3.1、5.6 mg/m
3 を 4 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、3.1 mg/m

3

以上の群の雄及び 5.6 mg/m
3 群の雌で脳コリンエステラーゼ活性の有意な低下を認めた。ま

た、1.1 mg/m
3 以上の群の雄で、5 日目のばく露後に血漿コリンエステラーゼ活性の低下がみ

られたが、4 週間目のばく露後にはみられなかった。なお、1.1 mg/m
3 以上の群でばく露に関

連した臓器重量、組織への影響はなかった 8)
 。この結果から、NOAEL を 1.1 mg/m

3（ばく露

状況で補正：0.2 mg/m
3）とする。 

生 殖・発 生 毒 性 

・ラットに 0、0.005、0.015、0.05％の濃度で F0 世代には交尾前 100 日以上、F1 世代には交尾前



 

120 日以上混餌投与した 2 世代試験の結果、0.015％以上の群（F0、F1 世代）で交尾率の低下、

出生時と離乳時の同腹仔数の減少、0.05％の雄（F0、F1）及び妊娠・哺育期間中の雌（F0、F1

世代）で体重増加の抑制を認めた 9)。この結果から、NOAEL を 0.005％（3.3 mg/kg/day）と

する。 

・ラットに 0、0.0025、0.005、0.05％の濃度で交尾前の 75 日間に混餌投与した 3 世代試験の結

果、0.05％群の雌雄で体重増加の抑制、雄で脱毛がみられた。0.05％群では交尾率の低下、同

腹仔数の減少、出生仔の生存率の著明な低下、体重増加の抑制がみられた 10)。この結果から、

NOAEL を 0.005％（3.3 mg/kg/day）とする。 

・ラットに 0、5、20、75 mg/kg/day を妊娠 6 日から 15 日まで強制経口投与した結果、20 mg/kg/day

以上の群で体重増加の抑制、75 mg/kg/day 群で振戦の増加、運動の低下がみられた。胎仔で

は 75 mg/kg/day 群で尾椎、胸骨、前肢や後肢指節骨で軽微な骨化遅延がみられた 11)
 。この結

果から、母ラットの NOAEL を 5 mg/kg/day、胎仔の NOAEL を 20 mg/kg/day とする。  

ヒ ト へ の 影 響 

・経口摂取すると、胃痙攣、嘔吐、下痢、経口摂取や吸入で縮瞳、筋痙直、唾液分泌過多、発

汗、吐き気、めまい、息苦しさ、めまい、息苦しさ、痙攣を生じる。神経系、血液に影響を

与え、コリンエステラーゼ阻害が生じることがある 12)。 

・ボランティアの男性に 0.35、0.7、1、1.2 mg/kg/day、女性に 1 mg/kg/day を 14 日間経口摂取さ

せた調査では、男性の 1.2 mg/kg/day 群で投与後 72 時間までの測定で血漿コリンエステラー

ゼ活性の低下、投与後 12 時間の測定で赤血球コリンエステラーゼ活性の低下に有意差を認

め、女性の 1 mg/kg/day 群で投与後 24 時間までの測定で血漿コリンエステラーゼ活性の低下、

投与後 12 時間の測定で赤血球コリンエステラーゼ活性の低下に有意差を認めた。なお、男性

の 0.35 mg/kg/day 以上の群及び女性の 1 mg/kg/day 群で臨床所見、心電図、血液・尿検査の結

果等に有意な変化はみられなかった 13)。この結果から、1 mg/kg/day を男性の NOAEL、女性

の LOAEL とする。 

・男性ボランティアに 0、0.25 mg/kg/day を 28 日間経口摂取させ、赤血球及び血漿コリンエス

テラーゼ活性の変化を調査した結果、0.25 mg/kg/day 群で投与に関連した臨床所見、血液・尿

検査結果の変化、心電図の変化等はみられず、赤血球及び血漿コリンエステラーゼ活性につ

いても有意な変化はなかった 14)
 。JMPR はこの結果から、ADI を 0～0.003 mg/kg/day と設定

している 15)。この結果から、NOAEL を 0.25 mg/kg/day とする。 

発 が ん 性 

IARC の発がん性評価：評価されていない。 

許 容 濃 度 
 

 ACGIH －  

 日本産業衛生学会 －  
 

暫 定 無 毒 性 量 等 の 設 定 

 経口ばく露については、ラットの中・長期毒性試験から得られた LOAEL 0.12 mg/kg/day（脳

コリンエステラーゼ活性の低下）を採用し、LOAEL であることから 10 で除し、試験期間が短

いことから 10 で除した 0.0012 mg/kg/day を暫定無毒性量等に設定する。 

吸入ばく露については、ラットの中・長期毒性試験から得られた LOAEL 1.1 mg/m
3（脳コリ

ンエステラーゼ活性の低下）を採用し、ばく露状況で補正して 0.18 mg/m
3 とし、LOAEL である



 

ことから 10 で除し、試験期間が短いことから 10 で除した 0.0018 mg/m
3 を暫定無毒性量等に設

定する。 
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