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テトラブロモビスフェノールＡ（CAS no. 79-94-7） 

 

文献信頼性評価結果 

 
○：既存知見から示唆された作用 

－：既存知見から示唆されなかった作用 

*その他：視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用等 

 

テトラブロモビスフェノールＡの内分泌かく乱作用に関連する報告として、動物試験において、

ほ乳類の甲状腺への影響、両生類の甲状腺及び発達への影響、魚類の血中ホルモン濃度及び生殖へ

の影響を示すことが示唆され、試験管内試験の報告において、エストロゲン様作用、抗エストロゲ

ン様作用、抗プロゲステロン様作用、甲状腺ホルモン様作用及び抗甲状腺ホルモン様作用を持つこ

とが示唆された。 

 

(１)生態影響 

 Veldhoenら(2006)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1μM(=5.4、54μg/L設定値)

にステージ 30～31 幼生期に 48 時間ばく露したタイヘイヨウコーラスアマガエル(Pseudacris 

regilla)の甲状腺ホルモン応答性配列発現への影響が検討されている。その結果として、単独ば

く露条件において、0.01μM(=5.4μg/L)以上のばく露区で脳中増殖細胞核抗原 PCNA mRNA発現

量の高値、0.01μM(=5.4μg/L)のばく露区のみで尾中増殖細胞核抗原PCNA mRNA発現量の低値、

脳中ゼラチナーゼ gel B mRNA 発現量の高値、0.1μM(=54μg/L)のばく露区で尾中甲状腺ホルモ

ン受容体 TRα mRNA発現量の高値が認められた。一方、10nM トリヨードサイロニン共存下で

は、0.01μM(=5.4μg/L)のばく露区で尾中ゼラチナーゼ gel B mRNA 発現量の高値、0.1μM 

(=54μg/L)のばく露区で尾中増殖細胞核抗原 PCNA mRNA 発現量の低値、脳中甲状腺ホルモン

受容体 TRα mRNA発現量の高値が認められた。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1μM(=5.4、54μg/L 設定値)にステージ 30～31

幼生期に 96時間ばく露したタイヘイヨウコーラスアマガエル(Pseudacris regilla)への影響が検

討されている。その結果として、10nM トリヨードサイロニン共存下で、0.01μM(=5.4μg/L)の

ばく露区のみで尾筋肉面積の低値が認められたが、尾鰭面積、体長、尾長には影響は認められ

なかった。一方、単独ばく露条件では、尾筋肉面積、尾鰭面積、体長、尾長には影響は認めら

れなかった。 

想定される作用メカニズム：甲状腺ホルモン様作用 

 Kuiperら(2007a)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.13、1.36、11.02、27.46、114.74、

193.47μg/L(実測値)に683日齢から105日間ばく露したカレイ科の一種(Platichthys flesus)への影

響が検討されている。その結果として、11.02μg/Lの濃度区において血漿中サイロキシン濃度(雌

雄の区別なし)の高値が認められたが、雌雄血漿中ビテロゲニン濃度、血漿中トリヨードサイ

ロニン濃度(雌雄の区別なし)、雌雄ミクロローム中アロマターゼ活性、ミクロローム中 EROD

活性(雌雄の区別なし)には影響は認められなかった。 

示唆された作用 
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想定される作用メカニズム：甲状腺ホルモン様作用 

 Kuiperら(2007b)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.023、0.047、0.094、0.188、0.375、

0.75、1.5μM(=13、26、51、102、204、408、816μg/L 設定値)に 30 日間ばく露した成熟雌雄ゼ

ブラフィッシュ(Danio rerio)への影響が検討されている。その結果として、0.047μM(=26μg/L)

以上のばく露区で一回当産卵数の低値が認められた。 

また、このゼブラフィッシュがばく露 21～30 日目の間に産卵した受精卵への影響が検討さ

れている。その結果として、0.023、0.047、0.094、0.188、1.5μM(=13、26、51、102、816μg/L)

のばく露区で孵化率の低値、1.5μM(=816μg/L)のばく露区で孵化後 7 日間生存率の低値、雄性

比の低値が認められた。 

想定される作用メカニズム：視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用 

 Kitamuraら(2005b)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1、１μM(=5.4、54、544μg/L、

設定値)にステージ 10幼生から９日間ばく露したツチガエル(Rana rugosa)への影響が検討され

ている。その結果として、１μM(=544μg/L)のばく露区でトリヨードサイロニン 50nM(ばく露５

～６日目)によるによる短尾化の阻害(尾長の高値)が認められた。一方、単独ばく露条件におい

ては、尾長に影響は認められなかった。 

想定される作用メカニズム：抗甲状腺ホルモン様作用 

 Jagnytsch ら(2006)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 100、250、500μg/L(設定値)にス

テージ 51 幼生から 72 時間トリヨードサイロニン 0.1nM 共存下ばく露したアフリカツメガエ

ル(Xenopus laevis)の甲状腺ホルモン応答性配列発現への影響が検討されている。その結果とし

て、100μg/L以上のばく露区でロイシンジッパー型蛋白質 b/ZIP mRNA 発現量の低値、甲状腺

ホルモン受容体 TRβ mRNA発現量の低値が認められた。一方、単独ばく露条件においては、

これらの mRNA発現量には影響は認められなかった。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 2.5、25、250、500μg/L(設定値)にステージ 51幼生か

ら 21日間ばく露したアフリカツメガエル(X. laevis)への影響が検討されている。その結果とし

て、500μg/Lの濃度区において発達の遅延(ステージ数の低値)、後脚長の低値が認められた。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 500μg/L(設定値)にステージ 57 幼生から 72時間ばく

露したアフリカツメガエル(X. laevis)への影響が検討されているが、発達ステージ数、後脚長

には影響は認められなかった。 

想定される作用メカニズム：抗甲状腺ホルモン様作用 

 

(２)甲状腺影響 

 Saegusaら(2009)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 100、1,000、10,000ppm(餌中濃度)

を妊娠 10日目から出産後 20日目まで混餌投与した SDラットへの影響が検討されている。そ

の結果として、100及び 1,000ppm のばく露群で 20週齢雄仔動物の血清中トリヨードサイロニ

ン濃度の低値、10,000ppm のばく露群で出産後 9～20日目の母動物増加体重の高値が認められ

たが、20 週齢雄仔動物の血清中サイロキシン濃度、甲状腺刺激ホルモン濃度、11 週齢雄仔動

物の血清中、トリヨードサイロニン濃度サイロキシン濃度、甲状腺刺激ホルモン濃度、母動物

の摂餌量、妊娠期間、母動物体重、母動物甲状腺相対重量、母動物甲状腺のびまん性濾胞細胞

腫大の重篤度、着床部位数、生存新生仔数、雄新生仔率、１日齢雌雄新生仔体重、１日齢雌雄

新生仔肛門生殖突起間距離、20 日齢雌雄新生仔体重、20 日齢雄新生仔の肝臓、腎臓、脳、脾

臓、胸腺、副腎、精巣、精巣上体相対重量、20 日齢雌新生仔の肝臓、腎臓、脳、脾臓、胸腺、

副腎、卵巣、子宮相対重量、雄仔動物の包皮分離日、雌仔動物の膣開口日、雌仔動物の８～11
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週齢にかけての性周期回数、11 週齢雄仔動物の脳の組織病理学的検査には影響は認められな

かった。 

想定される作用メカニズム：抗甲状腺ホルモン様作用 

 

(３)エストロゲン様作用 

 Kitamuraら(2005a)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 20、100、300、500mg/kg/dayを

８週齢から３日間腹腔内投与した処置(4 週齢時に卵巣摘出)雌 B6C3F1 マウスへの影響が検討

されている。その結果として、20mg/kg/day 以上のばく露群で子宮相対重量の高値が認められ

た。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 0.001、0.01、0.1、１、10μM(=0.54、5.4、54、544、

5,439μg/L)に 24時間ばく露したヒト乳がん細胞MCF-7によるレポーターアッセイ(プロモータ

領域にヒトエストロゲン受容体応答性配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシ

フェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、

１μM(=544μg/L)以上の濃度において、また EC50 値 19μM(=10,334μg/L)の濃度においてルシフ

ェラーゼの発現を誘導した。 

 Kitamura ら(2002)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.1、１、10, 100μM(=54、544、

5,439、54,388μg/L)に１週間ばく露したラット下垂体腫瘍細胞 MtT/E-2 への影響が検討されて

いる。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、１μM(=544μg/L)以上の濃度におい

て細胞増殖を誘導した。 

 Körner ら(1998)によって、１～50μM(=545～27,194μg/L)に５日間ばく露したヒト乳がん細胞

MCF-7 による細胞増殖試験が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノー

ルＡは、20μM(=10.9mg/L)の濃度においてルシフェラーゼの発現を誘導した。  

 Olsen ら(2003)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.1～30μM(=54～16,316μg/L)に６日

間ばく露したヒト乳がん細胞 MCF-7による細胞増殖試験が検討されている。その結果として、

テトラブロモビスフェノールＡは、EC50値 25μM(=13.6mg/L)の濃度において細胞増殖を誘導し

た。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 30μM(=16.3mg/L)に３日間ばく露したヒト乳がん細胞

MCF-7 のエストロゲン誘導性蛋白質発現量への影響が検討されている。その結果として、テ

トラブロモビスフェノールＡは、pS2 蛋白質及びプロゲステロン受容体の発現を誘導した。 

 

(４)抗エストロゲン様作用 

 Kitamuraら(2005a)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.1、１、10μM(=54、544、5,439μg/L)

に 24 時間ばく露したヒト乳がん細胞 MCF-7 によるレポーターアッセイ(プロモータ領域にヒ

トエストロゲン受容体応答性配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラー

ゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、

10μM(=5,439μg/L)の濃度において 17β-エストラジオール 0.1nM によるルシフェラーゼ発現誘

導を阻害した。 

 Kitamuraら(2002)によって、テトラブロモビスフェノールＡについて、エストロゲン感受性ラ

ット下垂体腫瘍細胞 MtT/E-2 サイトゾル中のエストロゲン受容体を用いた結合阻害試験が検

討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、IC50値約 10μM(=5.4mg/L)

の濃度において 17β-エストラジオール 0.5nM による結合を阻害した。 
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(５)抗プロゲステロン様作用 

 Li ら(2010)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 100μM(=54mg/L)までの濃度に２時間ば

く露した酵母によるレポーターアッセイ(プロモータ領域にプロゲステロン受容体応答性配列

を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いた β-ガラクトシダーゼ発現誘導)が検討されている。

その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、IC20値 0.078μM(=42μg/L)の濃度において

プロゲステロン１nM による β-ガラクトシダーゼ発現誘導を阻害した。 

 

(６)甲状腺ホルモン様作用 

 Kudoら(2006)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1、１μM(=5.4、54、544μg/L)

に 24時間ばく露したアフリカツメガエル細胞XL58-TRE-Lucによるレポーターアッセイ(プロ

モータ領域に甲状腺ホルモン受容体応答性配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いた

ルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノール

Ａは、0.1μM(=54μg/L)以上の濃度においてルシフェラーゼ発現を誘導した。 

 Kitamuraら(2002)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1、１、10、100μM(=5.4、

54、544、5,439、54,388μg/L)に２日間ばく露したラット下垂体腫瘍細胞 GH3 への影響が検討

されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、１μM(=544μg/L)以上の濃度

において成長ホルモン分泌を誘導した。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1、１、10、100μM(=5.4、54、544、5,439、

54,388μg/L)に１週間ばく露したラット下垂体腫瘍細胞 GH3 への影響が検討されている。その

結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、１μM(=544μg/L)以上の濃度において細胞増

殖を誘導した。 

 Shiizaki ら(2005)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.001～100μM(=0.5～54,388μg/L設

定値)に 16 時間ばく露した酵母によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン

受容体 TRα応答性配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘導)

が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、１μM(=544μg/L)以上

の濃度においてルシフェラーゼ発現を誘導した(ただし、５μM 以上の濃度区では顕著な細胞毒

性が認められた)。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 0.001～100μM(=0.5～54,388μg/L設定値)に 16時間ば

く露した酵母によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン受容体 TRβ応答性

配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。

その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、１μM(=544μg/L)以上の濃度においてル

シフェラーゼ発現を誘導した(ただし、５μM 以上の濃度区では顕著な細胞毒性が認められた)。 

 Kitamuraら(2005a)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1、１、10μM(=5.4、54、

544、5,439μg/L)に 48 時間ばく露したラット下垂体腫瘍細胞 GH3 への影響が検討されている。

その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、10μM(=5,439μg/L)の濃度において成長ホ

ルモン分泌を誘導した。 

 Ghisari と Bonefeld-Jorgensen(2005)によって、テトラブロモビスフェノールＡに６日間ばく露し

たラット下垂体腫瘍細胞GH3への影響が検討されている(実施した試験濃度範囲についての記

載はなかった)。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、10μM(=5.4mg/L)の濃度

において細胞増殖を誘導した。 

 Jugan ら(2007)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 10、20、40、60、80、100μM(=5.4、

10.9、22、33、44、54mg/L 設定値)の濃度に 16 時間ばく露したラット副腎髄質褐色細胞 PC12
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によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン受容体 TRα1 応答性配列を有す

るレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果

として、テトラブロモビスフェノールＡは、10μM(=5.4mg/L)以上の濃度においてルシフェラー

ゼ発現を誘導した(ただし、用量相関性は 60μM まで認められ、100μM ではむしろ発現抑制が

認められた)。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 100μM(=54mg/L設定値)の濃度に 16時間ばく露した

ラット副腎髄質褐色細胞 PC12 によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン

受容体 TRα1 応答性配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘

導)が検討されているが、テトラブロモビスフェノールＡは、ルシフェラーゼ発現を誘導しな

かった。 

 

(７)抗甲状腺ホルモン様作用 

 Kudo ら(2006)によって、アフリカツメガエルのトランスサイレチンを用いた結合阻害試験が

検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、 IC50 値

0.00307μM(=1.7μg/L)の濃度においてトリヨードサイロニン 0.1nM による結合を阻害した。 

また、アフリカツメガエルのサイロキシン受容体リガンド結合ドメインを用いた結合阻害

試験が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、IC50 値約

1μM(=544μg/L)の濃度においてトリヨードサイロニン 0.1nM による結合を阻害した。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 0.01、0.1、１μM(=5.4、54、544μg/L)に 24 時間ばく

露したアフリカツメガエル細胞 XL58-TRE-Luc によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に

甲状腺ホルモン受容体応答性配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラー

ゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、

0.1μM(=54μg/L)以上の濃度においてトリヨードサイロニン２nM によるルシフェラーゼ発現誘

導を阻害した。 

 Meertsら(2000)によって、ヒトのトランスサイレチンを用いた結合阻害試験が検討されている。

その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、IC50値 0.0077μM(=4.2μg/L)の濃度におい

てサイロキシン 55nM による結合を阻害した。 

 Hamers ら(2006)によって、ヒトトランスサイレチンを用いた結合阻害試験が検討されている。

その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、IC50値 0.031μM(=16.86028μg/L)の濃度に

おいてサイロキシン 55nM による結合を阻害した。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 0.5μM(=272μg/L)に 96 時間ばく露したラット下垂体

腫瘍細胞 GH3 への影響が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡ

は、トリヨードサイロニン 250pM による細胞増殖を阻害した。 

 Kitamuraら(2002)によって、テトラブロモビスフェノールＡについて、エストロゲン感受性ラ

ット下垂体腫瘍細胞 MtT/E-2 サイトゾル中の甲状腺ホルモン受容体を用いた結合阻害試験が

検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、IC50値約１μM(=544μg/L)

の濃度においてトリヨードサイロニン３nM による結合を阻害した。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 10、100μM(=5.4、54mg/L)に２日間ばく露したラット

下垂体腫瘍細胞 GH3 への影響が検討されているが、テトラブロモビスフェノールＡは、トリ

ヨードサイロニン 0.1nM による成長ホルモン分泌誘導を阻害しなかった。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 10、100μM(=5.4、54mg/L)に１週間ばく露したラッ

ト下垂体腫瘍細胞 GH3 への影響が検討されているが、テトラブロモビスフェノールＡは、ト
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リヨードサイロニン 0.1nM による細胞増殖誘導を阻害しなかった。 

 Kitamuraら(2005b)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 3.1、6.3、13、25、50、100μM (=1.7、

3.4、7.1、13.6、27.2、54mg/L 設定値)に 24 時間ばく露したチャイニーズハムスター卵巣細胞

CHO-K1 によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン受容体 TRα 応答性配列

を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。そ

の結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、3.1μM(=1.7mg/L)以上の濃度においてトリ

ヨードサイロニン 10nM によるルシフェラーゼ発現誘導を阻害した。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 3.1、6.3、13、25、50、100μM (=1.7、3.4、7.1、13.6、

27.2、54μg/L設定値)に 24 時間ばく露したチャイニーズハムスター卵巣細胞 CHO-K1 によるレ

ポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン受容体 TRβ応答性配列を有するレポータ

ー遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、テ

トラブロモビスフェノールＡは、25μM(=13.6mg/L)以上の濃度においてトリヨードサイロニン

10nM によるルシフェラーゼ発現誘導を阻害した。 

また、テトラブロモビスフェノールＡについて、エストロゲン感受性ラット下垂体腫瘍細

胞 MtT/E-2サイトゾル中の甲状腺ホルモン受容体を用いた結合阻害試験が検討されている。そ

の結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、IC50 値 3.5μM(=1.9mg/L)の濃度においてト

リヨードサイロニン３nM による結合を阻害した。 

 Jugan ら(2007)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 10、20、40、60、80、100μM(=5.4、

10.9、21.8、32.6、43.5、54mg/L 設定値)の濃度に 16 時間ばく露したラット副腎髄質褐色細胞

PC12 によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン受容体 TRα1応答性配列を

有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その

結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、20μM(=10.9mg/L)以上の濃度及び IC50 値約

50μM(=27.2mg/L)の濃度においてトリヨードサイロニン 0.3nMによるルシフェラーゼ発現誘導

を阻害した。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 100μM(=54mg/L設定値)の濃度に 16時間ばく露した

ラット副腎髄質褐色細胞 PC12 によるレポーターアッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン

受容体 TRα1 応答性配列を有するレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘

導)が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、トリヨードサイ

ロニン１nM によるルシフェラーゼ発現誘導を阻害した。 

 Sun ら(2009)によって、テトラブロモビスフェノールＡ１、10、25、50μM(=544、5,439、13,597、

27,194μg/L 設定値)に 24 時間ばく露したアフリカミドリザル腎臓細胞 CV-1 によるレポーター

アッセイ(プロモータ領域に甲状腺ホルモン受容体 TRβ 応答性配列を有するレポーター遺伝子

導入細胞を用いたルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、テトラブロ

モビスフェノールＡは、25μM(=13,597μg/L)以上の濃度及び IC50値 29.5μM(=16,044μg/L)の濃度

においてトリヨードサイロニン 10nM によるルシフェラーゼ発現誘導を阻害した。 

 

(８)エストラジオール代謝への影響 

 Hamers ら(2006)によって、ヒト 17β-エストラジオール・スルホトランスフェラーゼ活性への影

響が検討されている。その結果として、テトラブロモビスフェノールＡは、 IC50 値

0.016μM(=8.7μg/L)の濃度において 17β-エストラジオール代謝阻害が認められた。 

Jurgellaら(2006)によって、テトラブロモビスフェノールＡ 100μM(=54mg/L)に１時間ばく露し

たレイクトラウト(Salvelinus namaycush)腎臓への影響が検討されている。その結果として、17β-
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エストラジオール代謝阻害が認められた。 

また、テトラブロモビスフェノールＡ 100μM(=54mg/L)に１時間ばく露したレイクトラウト

肝臓への影響が検討されている。その結果として、17β-エストラジオール代謝阻害が認められ

た。  
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