
リニュロン（CAS no. 330-55-2） 

 
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 
**：USEPA EDSP において指摘された作用 

 
リニュロン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、抗アンドロゲン様作

用、視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用、視床下部―下垂体―甲状腺軸への作用を示すこと、試

験管内試験の報告において、抗エストロゲン作用、アンドロゲン作用、抗アンドロゲン作用、甲状

腺ホルモン作用、抗甲状腺ホルモン作用を示すことが示唆された。 
 
(１)生態影響 
 Uren Webster ら(2015)によって、リニュロン(Pestanol Sigma analytical standard、純度未記載) 1.7、

15.3、225.9μg/L(測定濃度)に４日間ばく露した成熟雄ブラウントラウト(学名の記載がないが

Salmo trutta と思われる)への影響が検討されている。その結果として、1.7μg/L 以上のばく露区

で肝臓中コレステロール濃度の低値、1.7μg/L のばく露区で肝臓中コレステロール生合成関連

遺伝子 LSS (lanosterol synthase) mRNA 相対発現量の低値、225.9μg/L のばく露区で肝臓中コレ

ス テ ロ ー ル 生 合 成 関 連 遺 伝 子 ACAT2 (acetyl-CoA acetyltransferase) 、 HMGCS 
(3-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme A synthase)、HMGCR (3-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme 
A reductase)、MVD (mevalonate decarboxylase)、IDI1 (isopentenyl-diphosphate delta isomerase 1)、
FDPS (farnesyl diphosphate synthase)、FDFT1 (farnesyl-diphosphate farnesyltransferase 1)、SQLE 
(squalene epoxidase)、 CYP51A1 (cytochrome P450, family 51)、 TM7SF2 (transmembrane 7 
superfamily member 2)、SC4MOL (methylsterol monooxygenase 1)、NSDHL (NAD(P) dependent 
steroid dehydrogenase-like)、HSD17B7 (hydroxysteroid (17-beta) dehydrogenase 7)及び EBP (sterol 
isomerase) mRNA 相対発現量の低値が認められた。 
想定される作用メカニズム：ステロイド合成阻害 

 Jolly ら(2009)によって、リニュロン(QMX Laboratories、純度>99%)２、10、25、75、100、250μg/L(設
定濃度)に 21 日間ばく露した成熟雌イトヨ(Gasterosteus aculeatus)への影響(ジヒドロテストス

テロン５μg/L 共存条件下)が検討されている。その結果として、100μg/L 以上のばく露区で腎臓

中スピギン濃度(体重補正値)の低値が認められた。 
また、リニュロン 250μg/L(設定濃度)に 21 日間ばく露した成熟雌イトヨ(G. aculeatus)への影

響(ジヒドロテストステロンの共存なし)が検討されているが、腎臓中スピギン濃度(体重補正

値)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：抗アンドロゲン作用 

 Katsiadaki ら(2006)によって、リニュロン(QMX Laboratories、純度未記載)15、150μg/L(設定濃
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度)に３週間ばく露した成熟雌イトヨ(G. aculeatus)への影響(17α-メチルテストステロン 0.5μg/L
共存条件下)が検討されている。その結果として、150μg/L のばく露区で腎臓中スピギン濃度(体
重補正値)の低値が認められた。 
また、リニュロン(QMX Laboratories、純度未記載)15、150μg/L(設定濃度)に３週間ばく露し

た成熟雌イトヨ(G. aculeatus)への影響(17α-メチルテストステロン５μg/L 共存条件下)が検討さ

れているが、腎臓中スピギン濃度(体重補正値)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：抗アンドロゲン作用 

 Pottinger ら(2013)によって、リニュロン(QMX Laboratories、純度 99%) 0.25～250μg/L(設定濃度)
に 21 日間ばく露した成熟雌イトヨ(G. aculeatus)への影響(ジヒドロテストステロン５μg/L 共存

条件下)が検討されている。その結果として、IC50値 172μg/L(測定濃度換算)の濃度で腎臓中ス

ピギン濃度(体重補正値)の用量相関的低値が認められた。 
想定される作用メカニズム：抗アンドロゲン作用 

 Hogan ら(2012)によって、リニュロン(Sigma-Aldrich、純度未記載)250μg/L(設定濃度)に 72 時間

ばく露した成熟雄イトヨ(G. aculeatus)への影響が検討されている。その結果として、腎臓中ア

ンドロゲン受容体 α mRNA 相対発現量の高値が認められた。なお、腎臓中スピギン mRNA 相

対発現量、腎臓中アンドロゲン受容体 β mRNA 相対発現量には影響は認められなかった。 
また、リニュロン(Sigma-Aldrich、純度未記載) 250μg/L (設定濃度)に 72 時間ばく露した成熟

雌イトヨ(G. aculeatus)への影響(17α-メチルテストステロン 0.5μg/L共存条件下)が検討されてい

る。その結果として、腎臓中スピギン mRNA 相対発現量の低値が認められた。なお、腎臓中

アンドロゲン受容体 α又は β mRNA 相対発現量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：抗アンドロゲン作用 

 Sébillot ら(2014)によって、リニュロン(Sigma-Aldrich、純度未記載)249、498、1,245、2,490μg/L(設
定濃度)に孵化０時間後から４日間ばく露した遺伝子組み換え(アンドロゲン応答遺伝子発現系

として spg.1.22-gfp 配列をもつ)メダカ(Oryzias latipes)への影響(17α-メチルテストステロン

3.0μg/L 共存条件下)が検討されている。その結果として、249μg/L 以上のばく露区でレポータ

ー遺伝子相対発現量(体表面上の緑色蛍光蛋白質による蛍光強度)の低値が認められた。 
また、リニュロン(Sigma-Aldrich、純度未記載) 2,490μg/L (設定濃度)に孵化０時間後から４日

間ばく露した遺伝子組み換え(アンドロゲン応答遺伝子発現系として spg.1.22-gfp 配列をもつ)
メダカ(O. latipes)への影響(17α-メチルテストステロンの共存なし)が検討されているが、レポー

ター遺伝子相対発現量(体表面上の緑色蛍光蛋白質による蛍光強度)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：抗アンドロゲン作用 

 Schiller ら(2014)によって、リニュロン(Sigma-Aldrich、純度未記載) 7,000μg/L (設定濃度)に孵化

後３～４日目(32～64 細胞期)から７日間ばく露したメダカ(O. latipes)への影響が検討されてい

る。その結果として、11β-ヒドロキシラーゼ(cyp11b) mRNA 相対発現量、3β-ヒドロキシステロ

イド-D5-D4 イソメラーゼ(3β-hsd) mRNA 相対発現量、ゴナドトロピン放出ホルモン受容体 2 
(gnrhr2) mRNA 相対発現量の低値が認められた。なお、アロマターゼ b (cyp19a1b) mRNA 相対

発現量、ビテロゲニン 1 (vtg1) mRNA 相対発現量、アンドロゲン受容体(ar) mRNA 相対発現量、

エストロゲン受容体 2α (esr2a) mRNA 相対発現量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：抗アンドロゲン作用 

 
(２)生殖影響 
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 McIntyre ら(2000)によって、リニュロン(Chem Service、純度 99%) 12.5、25、50mg/kg/day を妊

娠 12 日目から 21 日目まで経口投与した SD ラットへの影響(雄仔動物)が検討されている。そ

の結果として、12.5mg/kg/day 以上のばく露群で精巣の外観異常及び組織学的異常発生率(95～
105 日齢)、精巣上体の外観異常及び組織学的異常発生率(95～105 日齢)、精細管縮退発生率及

び重篤度(95～105 日齢)の高値、50mg/kg/day のばく露群で生存率、背側精嚢絶対重量(100 日齢)、
腎臓絶対重量(100 日齢)の低値、乳輪及び乳頭数(13 日齢)、輸精管外観異常発生率(95～105 日

齢)の高値が認められた。なお、体重(１、21、100 日齢)、雄性比(０日齢)、肛門生殖突起間距

離(１日齢)、精巣上体絶対重量(100 日齢)、精巣絶対重量(100 日齢)、輸精管絶対重量(100 日齢)、
腹側精嚢絶対重量(100 日齢)、精嚢＋凝固腺絶対重量(100 日齢)、肛門挙筋絶対重量(100 日齢)、
副腎絶対重量(100 日齢)、肝臓絶対重量(100 日齢)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：抗アンドロゲン様作用 

 Wolf ら(1999)によって、リニュロン(Dupont Chemical、純度 100%Technical grade) 10、20、
40mg/kg/day を 21 日齢(離乳後)から最長 80 日経口投与した LE ラットへの影響が検討されてい

る。その結果として、40mg/kg/day のばく露群で精嚢絶対重量(凝固腺及び液体を含む)、精巣上

体尾絶対重量の低値、包皮分離日の遅延が認められた。なお、体重、肝臓絶対重量、両副腎重

量、精巣上体尾中精子数には影響は認められなかった。 
また、リニュロン(Dupont Chemical、純度 100%Technical grade)40mg/kg/day を 21 日齢(離乳後)

から成熟、交配、出産、哺育にかけて経口投与した LE ラットへの影響が検討されている。そ

の結果として、12 回出産後の累積産仔数、雄仔動物(21 日齢)精巣絶対重量、雄仔動物(21 日齢)
精巣上体絶対重量、雄仔動物(21 日齢)精子細胞数の低値が認められた。 
また、リニュロン(Dupont Chemical、純度 100%Technical grade)100mg/kg/day を妊娠 14 日目か

ら妊娠 18 日目まで経口投与した SD ラットへの影響(雄仔動物)が検討されている。その結果と

して、体重 (２日齢、５～６ヶ月齢)、肛門生殖突起間距離絶対値及び体重補正値(２日齢)、腹

側前立腺絶対重量(５～６ヶ月齢)、精巣上体絶対重量(５～６ヶ月齢)、精巣上体尾絶対重量(５
～６ヶ月齢)、精巣絶対重量(５～６ヶ月齢)、陰茎絶対重量(５～６ヶ月齢)、肛門挙筋＋球海綿

体筋絶対重量(５～６ヶ月齢)の低値、乳輪をもつ個体率(２日齢)、乳頭数(２日齢、５～６ヶ月

齢)の高値が認められた。 
想定される作用メカニズム：抗アンドロゲン様作用 

 Wilson ら(2009)によって、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%) 12.5、25、50、75mg/kg/day
を妊娠 13 日目から妊娠 18 日目まで経口投与した SD ラットへの影響(最終投与１時間後の雄胎

仔精巣)が検討されている。その結果として、50mg/kg/day 以上のばく露群でテストステロン産

生能の低値が認められた。なお、プロゲステロン産生能、cyp11a mRNA 相対発現量、cyp17a 
mRNA 相対発現量、StAR mRNA 相対発現量、insl3 mRNA 相対発現量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：抗アンドロゲン様作用、視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用 

 McIntyre ら(2002)によって、リニュロン(Chem Service、純度未記載) 50mg/kg/day を妊娠 12 日目

から最長妊娠 21 日目まで経口投与した SD ラットへの影響(雄胎仔)が検討されている。その結

果として、妊娠 17 日目において、体重の低値が認められた。なお、精巣上体における病変発

生率、精巣における原生殖細胞発現率、精巣中テストステロン濃度には影響は認められなかっ

た。妊娠 19 日目において、肛門生殖突起間距離の低値が認められた。なお、体重、精巣上体

における病変発生率、精巣における原生殖細胞発現率、精巣中テストステロン濃度、血清中テ

ストステロン濃度には影響は認められなかった。妊娠 21 日目において、体重、肛門生殖突起
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間距離の低値、精巣における原生殖細胞発現率の高値が認められた。なお、精巣上体における

病変発生率、精巣中テストステロン濃度、血清中テストステロン濃度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：抗アンドロゲン様作用、視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用 

 Cook ら(1993)によって、リニュロン(Dupont、純度 97%)200mg/kg/day を 32 日齢から 45 日齢ま

で経口投与した雄 SD ラットへの影響(pair-fed 対照群との比較)が検討されている。その結果と

して、精巣上体相対重量、附属性腺相対重量、前立腺相対重量、精嚢相対重量の低値が認めら

れた。なお、体重、増加体重、摂餌量、精巣相対重量、凝固腺相対重量、血清中テストステロ

ン濃度、血清中エストラジオール濃度、血清中黄体形成ホルモン濃度には影響は認められなか

った。 
また、リニュロン(Dupont、純度 97%)200mg/kg/day を 93 日齢から 107 日齢まで経口投与し

た雄 SD ラットへの影響(pair-fed 対照群との比較)が検討されている。その結果として、体重、

増加体重、附属性腺相対重量、前立腺相対重量の低値、血清中エストラジオール濃度、血清中

黄体形成ホルモン濃度の高値が認められた。なお、精巣相対重量、精巣上体相対重量、精嚢相

対重量、凝固腺相対重量、血清中テストステロン濃度、摂餌量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：視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用 

 
(３)脂質代謝への影響 
 Seidlova-Wuttke ら(1999)によって、リニュロン(HELM AG、純度未記載)16.3、65.5mg/kg/day を

３ヶ月齢にて卵巣摘出処置後 12 週間混餌投与した雌 SD ラットへの影響が検討されている。

その結果として、16.3mg/kg/day 以上のばく露群で増加体重、血清中レプチン濃度、血清中ト

リヨードサイロニン濃度の低値、摂水量の高値、16.3mg/kg/day のばく露群で血清中高密度リ

ポ蛋白質濃度の高値、65.5mg/kg/day のばく露群で摂餌量、後脚脂肪蓄積量、血清中サイロキ

シン濃度、血清中黄体形成ホルモン濃度、血清中トリグリセリド濃度、血清中低密度リポ蛋白

質濃度、血清中コレステロール濃度の低値が認められた。 
なお、本論文における in vitro 試験については、詳細な記載がなされていなかったため、信

頼性評価の対象外とした。 
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、視床下部―下垂体―甲

状腺軸への作用 
 
(４)抗エストロゲン作用 
 Orton ら(2009)によって、リニュロン(Sigma、純度 97%)0.49～1,000μM(=122～249,000μg/L)の濃

度に３～６日間ばく露(17β-エストラジオール 0.25nM 共存下)した酵母(ヒトエストロゲン受容

体を発現)によるレポーターアッセイ(エストロゲン応答配列をもつレポーター遺伝子導入細胞

を用いた β-ガラクトシダーゼ活性発現誘導)が検討されている。その結果として、1.9μM～

31.3μM(=473μg/L～7,800μg/L)の濃度区で β-ガラクトシダーゼ活性誘導の阻害が認められた。 
 

(５)抗アンドロゲン作用 
 Jolly ら(2009)によって、リニュロン(QMX Laboratories、純度>99%) 0.00000001、0.000001、0.0001、

0.01、１μM(=0.00000249、0.000249、0.0249、2.49、249μg/L)の濃度に 48 時間ばく露(ジヒドロ

テストステロン 10nM 共存下)したイトヨ腎臓細胞(ジヒドロステロンばく露により腎臓肥大が

認められた成熟雌由来)への影響が検討されている。その結果として 0.0001μM(=0.0249μg/L)以
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上の濃度区でスピギン発現量の低値が認められた。 
 McIntyre ら(2000)によって、リニュロン(Chem Service、純度 99%) 0.1、0.5、１、5、10、50μM(=24.9、

125、249、1,250、2,490、12,500μg/L)の濃度に 24 時間ばく露(ジヒドロテストステロン 100nM
共存下)したヒト肝臓がん細胞 HepG2 (ヒトアンドロゲン受容体を発現)によるレポーターアッ

セイ(アンドロゲン応答配列をもつレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ活性発

現誘導)が検討されている。その結果として KB値 0.758μM(=189μg/L)の濃度でルシフェラーゼ

活性誘導の阻害が認められた。 
 Orton ら(2009)によって、リニュロン(Sigma、純度 97%)0.49～1,000μM(=122～249,000μg/L)の濃

度に３～６日間ばく露(テストステロン 2.5nM 共存下)した酵母(ヒトアンドロゲン受容体を発

現)によるレポーターアッセイ(アンドロゲン応答配列をもつレポーター遺伝子導入細胞を用い

た β-ガラクトシダーゼ活性発現誘導 )が検討されている。その結果として、0.98μM～

62.5μM(=244μg/L～15,600μg/L)の濃度区で β-ガラクトシダーゼ活性誘導の阻害が認められた。 
 Lambright ら(2000)によって、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%) 0.5、１、5、10、15、

20μM(=125、249、1,250、2,490、3,740、4,980μg/L)の濃度に 24 時間ばく露(ジヒドロテストステ

ロン 0.1nM 共存下)したヒト乳がん細胞 MDA-MB-453-KB2 (ヒトアンドロゲン受容体を発現)に
よるレポーターアッセイ(アンドロゲン応答配列をもつレポーター遺伝子導入細胞を用いたル

シフェラーゼ活性発現誘導)が検討されている。その結果として５μM(=1,250μg/L)以上の濃度区

でルシフェラーゼ活性発現誘導の阻害が認められた。 
また、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%) 0.5、１、５、10、15、20μM(=125、249、

1,250、2,490、3,740、4,980μg/L)の濃度に 24 時間ばく露(ジヒドロテストステロン 0.1nM 共存下)
したアフリカミドリザル腎臓細胞 CV-1 (ヒトアンドロゲン受容体を発現)によるレポーターア

ッセイ(アンドロゲン応答配列をもつレポーター遺伝子導入細胞を用いたルシフェラーゼ活性

発現誘導)が検討されている。その結果として 10μM(=2,490μg/L)以上の濃度区でルシフェラー

ゼ活性発現誘導の阻害が認められた。 
また、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%) 0.5、１、５、10、15、20μM(=125、249、

1,250、2,490、3,740、4,980μg/L)の濃度で、ヒトアンドロゲン受容体(アフリカミドリザル腎臓

細胞 COS 中で大量発現)によるアンドロゲン受容体アゴニスト R1881 ５μM に対する結合阻害

試験が検討されている。その結果として、IC50値 20μM(=4,980μg/L)の濃度で結合阻害が認めら

れた。 
また、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%) 0.312、1、3.12、10、31.2、100、312μM(=77.7、

249、777、2,490、7,770、24,90、77,700μg/L)の濃度で、アンドロゲン受容体(ラット腹側前立腺

磨砕物)によるアンドロゲン受容体アゴニスト R1881 10μM に対する結合阻害試験が検討され

ている。その結果として、IC50 値 200μM(=49,800μg/L)の濃度で結合阻害が認められた。 
 Cook ら(1993)によって、リニュロン(Dupont、純度 97%)について(試験濃度範囲の記載なし)、

アンドロゲン受容体(ラット腹側前立腺サイトゾル)による標識テストステロン 7.3nM に対する

結合阻害試験が検討されている。その結果として、IC50値 64μM(=15,900μg/L)の濃度で結合阻

害が認められた。 
 Bauer ら(1998)によって、リニュロン(Promochem, certified standards)について(試験濃度範囲の記

載なし)、アンドロゲン受容体(ブタ子宮サイトゾル)による標識 5α-ジヒドロテストステロン

0.4nM に対する結合阻害試験が検討されている。その結果として、Ki 値 86μM(=21,400μg/L)の
濃度で結合阻害が認められた。 

 Freyberger ら(2010)によって、リニュロン(Riedel-de-Haen、純度 99.7%) 0.3、１、３、10、30、
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100μM(=74.7、249、747、2,490、7,470、24,900μg/L)の濃度で、ラットアンドロゲン受容体(リ
ガンド結合ドメイン配列はヒトと同一)によるアンドロゲン受容体アゴニスト R1881 ２nM に

対する結合阻害試験が検討されている。その結果として、IC50値 162.8μM(=40,500μg/L)の濃度

で結合阻害が認められた。 
想定される作用メカニズム：アンドロゲン作用の可能性もあり 

 Moon ら(2009)によって、リニュロン(OECD Chemical Repository、純度未記載) 10、100mg/kg/day
を 55 日齢から 10 日間経口投与(及びテストステロンプロピオネート 0.4mg/kg/day を 10 日間皮

下投与)した精巣摘出雄 SD ラットへの影響(Hershberger 試験)が検討されている。その結果とし

て、10mg/kg/day 以上の投与群で腹側前立腺絶対重量、精嚢＋凝固腺絶対重量、肛門挙筋＋球

海綿体筋絶対重量、陰茎絶対重量、カウパー腺絶対重量の低値が認められた。なお、体重、肝

臓絶対重量、腎臓絶対重量、副腎絶対重量には影響は認められなかった。 
 Lambright ら(2000)によって、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%) 100mg/kg/day を 28 日

齢から７日間日間経口投与(及びテストステロンプロピオネート 50μg/rat/day を７日間皮下投

与)した精巣摘出雄 SD ラットへの影響が検討されている。その結果として、増加体重、精嚢絶

対重量、腹側前立腺絶対重量、肛門挙筋＋球海綿体筋絶対重量の低値、副腎絶対重量の高値が

認められた。なお、体重、下垂体絶対重量、肝臓絶対重量、腎臓絶対重量には影響は認められ

なかった。 
また、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%)100mg/kg/day を 99 日齢から７日間日間経

口投与(及びテストステロン含有材埋設処置)した精巣摘出雄 SD ラットへの影響が検討されて

いる。その結果として、体重、増加体重、精巣上体絶対重量、腹側前立腺絶対重量、肛門挙筋

＋球海綿体筋絶対重量の低値が認められた。なお、肝臓絶対重量、精嚢絶対重量、血清中テス

トステロン濃度には影響は認められなかった。 
また、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%) 100mg/kg/day を 99 日齢から４日間経口投

与(及びテストステロン含有材埋設処置)した精巣摘出雄SDラットへの影響が検討されている。

その結果として、腹側前立腺 TRPM2 mRNA 相対発現量の低値が認められた。なお、腹側前立

腺 C3 mRNA 相対発現量、体重、肝臓絶対重量、精巣上体絶対重量、腹側前立腺絶対重量、精

嚢絶対重量、肛門挙筋＋球海綿体筋絶対重量、血清中テストステロン濃度には影響は認められ

なかった。 
 

(６)抗甲状腺ホルモン作用 
 van den Berg ら(1991)によって、リニュロン(入手先について複数社を記載、最高純度との記載) 

100μM(=24,900μg/L)の濃度で、ヒトトランスサイレチンによる結合阻害試験(非標識サイロキシ

ンの IC50値 0.04μM が検出可能な濃度の標識サイロキシン共存下)が検討されている。その結果

として、結合阻害(阻害率 11～40%)が認められた。 
想定される作用メカニズム：甲状腺ホルモン作用の可能性もあり 

 
(７)ステロイド産生への影響 
 Wilson ら(2009)によって、リニュロン(Cresent Chemicals、純度 99.8%)１、３、10、30、100、

300μM(=249、747、2,490、7,470、24,900、74,700μg/L)の濃度に３時間ばく露した SD ラット胎

仔精巣組織への影響が検討されている。その結果として、30μM(=7,470μg/L)以上の濃度区でテ

ストステロン産生量の低値が認められた。なお、プロゲステロン産生量には影響は認められな

かった。 
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想定される作用メカニズム：抗アンドロゲン作用 
 Orton ら(2009)によって、リニュロン(Sigma、純度 97%) 6.25、62.5μM(=1,560、15,600μg/L)の濃

度に 20 時間ばく露(ヒト絨毛性ゴナドトロピン刺激ホルモン共存下)したアフリカツメガエル

卵母細胞への影響が検討されている。その結果として、62.5μM(=15,600μg/L)の濃度区でプロゲ

ステロン産生濃度の高値が認められた。なお、テストステロン産生濃度、エストロゲン産生濃

度、排卵率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：プロゲステロン産生促進 
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