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ジブチルスズ（CAS no. 683-18-1（ジクロリド）他） 

 
文献信頼性評価結果 
 

示唆された作用 
エストロゲン 抗エストロゲン アンドロゲン 抗アンドロゲン 甲状腺ホルモン 抗甲状腺ホルモン 脱皮ホルモン その他* 

－ ○ － － － － － ○ 

 

○：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 

 
ジブチルスズの内分泌かく乱作用に関連する報告として、試験管内試験の報告において、抗エス

トロゲン作用、ステロイドホルモン産生及び代謝への影響、ステロイド代謝酵素への影響を示すこ

とが示唆された。 
 
(１)抗エストロゲン作用 

 Nielsen と Rasmussen (2004)によって、ジブチルスズジクロリド 0.00001、0.0001、0.0005、0.001、
0.005、0.01、0.05、0.1、0.5μM(=0.00119、0.0119、0.0594、0.119、0.594、1.19、5.94、11.9、59.4μg-Sn/L)
の濃度に７日間ばく露(17β-エストラジオール 10pM 又は 5α-テストステロン１μM 共存下)した

ヒト乳がん細胞 MCF-7 による細胞増殖試験(E-Screen)が検討されている。その結果として、

0.5μM(=59.4μg-Sn/L)の濃度区で細胞濃度の低値が認められた。  
 
(２)ステロイドホルモン産生及び代謝への影響 

 Hiromori ら (2016)によって、ジブチルスズジクロリド 0.001、0.01、0.1μM(=0.119、1.19、
11.9μg-Sn/L)の濃度に 48時間ばく露したヒト胎盤絨毛がん細胞 Jarへの影響が検討されている。

その結果として、0.1μM(=1.19μg-Sn/L)の濃度区で 17β-HSD I mRNA 相対発現量の高値が認めら

れた。 
また、ジブチルスズジクロリド 0.01、0.1、１μM(=1.19、11.9、119μg-Sn/L)の濃度に 48 時間

ばく露したヒト胎盤絨毛がん細胞 Jar への影響が検討されている。その結果として、１

μM(=119μg-Sn/L)の濃度区でプロゲステロン産生量の高値が認められた。 
想定される作用メカニズム：プロゲステロン合成経路 

 Nakanishi ら(2006)によって、ジブチルスズジクロリド 0.001、0.01、0.1、１、10μM(=0.119、1.19、
11.9、119、1,190μg-Sn/L)の濃度に 48 時間ばく露したヒト胎盤絨毛がん細胞 Jar への影響が検

討されている。その結果として、0.1μM(=1.19μg-Sn/L)の濃度区で 17β-HSD I 比活性(48 時間)
の高値が認められた。 
なお、ジブチルスズジクロリド 0.1μM(=1.19μg-Sn/L)の濃度に 48 時間ばく露したヒト胎盤絨

毛がん細胞 Jar への影響が検討されているが、17β-HSD I 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：ステロイドホルモン合成経路 

 
(３)ステロイド代謝酵素への影響 

 Lo ら(2007)によって、ジブチルスズジクロリド(濃度については below the toxic level とのみ記
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載)についてヒト前立腺組織サイトゾルによる 5α-レダクターゼ活性阻害試験(標識アンドロス

テンジオンを基質とする)が検討されている。その結果として、IC50 値 6.8μM(=807μg-Sn/L)の
濃度で阻害が認められた。 
また、ジブチルスズジクロリド(濃度については below the toxic level とのみ記載)に１時間ば

く露したヒト前立腺がん細胞 LNCaP による 5α-レダクターゼ活性阻害試験(標識アンドロステ

ンジオンを基質とする)が検討されている。その結果として、IC50値 11.2μM(=1,329μg-Sn/L)の濃

度で阻害が認められた。 
想定される作用メカニズム：ジヒドロテストステロン合成経路阻害 

注：本文献では、ヒト生検試料を使用するにあたってのインフォームドコンセントに関する記

載がない点について不備とされた。 
 Doering ら(2002)によって、ジブチルスズジクロリド 200μM(=23,700μg-Sn/L)までの濃度でヒト

側頭葉組織による 5α-レダクターゼ１活性阻害試験(標識アンドロステンジオンを基質とする)
が検討されている。その結果として、IC50 値 32.9μM(=3,910μg-Sn/L)の濃度で阻害が認められた。 
なお、ジブチルスズジクロリド 200μM(=23,700μg-Sn/L)までの濃度でヒト前立腺組織による

5α-レダクターゼ２活性阻害試験(標識アンドロステンジオンを基質とする)が検討されている

が、阻害は認められなかった。 
想定される作用メカニズム：I 型 5α-レダクターゼ活性抑制 

注：本文献では、ヒト生検試料を使用するにあたってのインフォームドコンセントに関する記

載がない点について不備とされた。 
 Cooke (2002)によって、ジブチルスズジブロミド２、７、15、74μM(=237、831、1,780、8,780μg-Sn/L)
の濃度でヒトアロマターゼ活性阻害試験(標識 5α-テストステロン 60nM を基質とする)が検討

されている。その結果として、74μM(=8,780μg-Sn/L)の濃度で阻害が認められた。 
想定される作用メカニズム：ステロイドホルモン代謝阻害 

 Heidrich ら(2001)によって、ジブチルスズジクロリド５、10、15、20、25、50、100、200μM(=594、
1,190、1,780、2,370、2,970、5,940、11,900、23,700μg-Sn/L)の濃度でヒト胎盤ミクロソームに

よるアロマターゼ活性阻害試験(標識アンドロステンジオン１μM を基質とする)が検討されて

いる。その結果として、IC65値 200μM(=23,700μg-Sn/L)の濃度で阻害が認められた。 
なお、ジブチルスズジクロリド 100μM(=11,900μg-Sn/L)までの濃度でヒト胎盤ミクロソーム

による 17β-ヒドロキシステロイドデヒドロゲナーゼ活性阻害試験(標識デヒドロエピアンドロ

ステロン２μM を基質とする)が検討されているが、阻害は認められなかった。 
想定される作用メカニズム：ステロイドホルモン代謝阻害 
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（平成 29年度第２回 EXTEND2016 化学物質の内分泌かく乱作用に関する検討会 資料 1-1より抜粋） 

 


