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りん酸トリクレジル（CAS no. 1330-78-5） 

 

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 

 

りん酸トリクレジル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、ステロイド

ホルモン(テストステロン)合成・代謝系への作用、視床下部―下垂体―生殖腺軸への影響を示すこ

と、試験管内試験の報告において、ステロイドホルモン(テストステロン)合成・代謝系への作用及

び抗エストロゲン作用を示すことが示唆された。 

 

(１)生態影響 

 Liu ら(2012)によって、りん酸トリクレジル(異性体混合物)８、40、200μg/L (設定濃度)に 14時

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、雄において、40μg/L 以上のばく露区で血漿中テストステロン濃度の低値、40μg/L のば

く露区で肝臓中 CYP17 mRNA 相対発現量の低値、200μg/L のばく露区で血漿中ケトテストス

テロン濃度の低値、血漿中 17β-エストラジオール濃度、肝臓中 CYP19A mRNA 相対発現量、

肝臓中ビテロジェニン mRNA 相対発現量の高値が認められた。雌において、40μg/L 以上のば

く露区で肝臓中ビテロジェニン mRNA相対発現量の低値、肝臓中 CYP17 mRNA 相対発現量、

血漿中テストステロン濃度の高値が認められた。 

想定される作用メカニズム：ステロイドホルモン合成・代謝系のかく乱、視床下部―下垂体

―生殖腺軸への影響 

 

(２)生殖影響 

 Chapin ら(1990)によって、りん酸トリ-o-クレジル 150mg/kg/day を５日間経口投与した成熟雄

SDラットへの影響が検討されている。その結果として、血清中テストステロン濃度(ヒト絨毛

ゴナドトロピン 0.1 IU 静脈注射後)の低値が認められた。 

想定される作用メカニズム：テストステロン合成系への作用 

 

(３)抗エストロゲン作用 

 Liu ら(2012)によって、りん酸トリクレジル(異性体混合物) 10μg/L の濃度に 72時間ばく露した

ヒト乳がん細胞 MVLN (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

ゲン受容体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、りん酸トリクレジルは、17β-エストラジオール 100nM に

よるルシフェラーゼ活性発現誘導を阻害した。 

示唆された作用 
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(４)ライディッヒ細胞への影響 

 Chapinら(1990)によって、りん酸トリ-o-クレジル１、３、10、30μM(=368、1,100、3,680、11,000μg/L)

に 18時間ばく露したラット由来ライディッヒ細胞(成熟雄 SDラット由来一次培養細胞)への影

響が検討されている。その結果として、１μM(=368μg/L)以上の濃度区で非特異的エステラーゼ

(NSE)比活性の低値、10μM(=3,680μg/L)以上の濃度区でヒト絨毛性ゴナドトロピン誘導性テス

トステロン産生量の低値、30μM(=11,000μg/L)の濃度区でヒト絨毛性ゴナドトロピン誘導性テ

ストステロン産生量の低値が認められた。 

想定される作用メカニズム：テストステロン合成系への作用 

 

(５)副腎がん細胞への影響 

 Liu ら(2012)によって、りん酸トリクレジル(異性体混合物)１、10、100、1,000μg/Lの濃度に 48

時間ばく露したヒト副腎がん細胞 H295R への影響が検討されている。その結果として、10μg/L

以上の濃度区で 17β-エストラジオール産生量の高値、100μg/L以上の濃度区でテストステロン

産生量、CYP11A1 mRNA 相対発現量の高値、1,000μg/Lの濃度区で SULT1E1 mRNA 相対発現

量、SULT2A1 mRNA 相対発現量の低値、CYP11B2 mRNA 相対発現量、CYP19A1 mRNA相対

発現量、HSD3β2 mRNA相対発現量の高値が認められた。 

想定される作用メカニズム：ステロイドホルモン合成・代謝系のかく乱 
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