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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 

 

ヒドロクロロチアジドの内分泌かく乱作用に関連する報告として、ヒトへの投与試験の報告にお

いて、副甲状腺系への作用、副甲状腺ホルモン産生抑制作用を示すこと、試験管内試験の報告にお

いて脾臓組織(ランゲルハンス島)への影響を示すことが示唆された。 

 

(１)膵島組織への影響 

⚫ Sandström (1993)によって、ヒドロクロロチアジド(Sigma) 0.1、１、10μM(=29.8、298、2,980μg/L)

の濃度に 10分間ばく露(グルコース 10mM共存下)したランゲルハンス島組織(８ヶ月齢マウス

膵臓由来)への影響が検討されている。その結果として、１μM(=298μg/L)以上の濃度区でカル

シウムイオン吸収速度の低値が認められた。 

また、ヒドロクロロチアジド(Sigma) 0.1、１、10、100、1,000μM(=29.8、298、2,980、29,800、

298,000μg/L)の濃度に 60分間ばく露(グルコース 10mM共存下)したランゲルハンス島組織(８ヶ

月齢マウス膵臓由来)への影響が検討されている。その結果として、１μM(=298μg/L)の濃度区

でインスリン分泌速度の低値(1,000μM 区では高値)が認められた。 

想定される作用メカニズム：ランゲルハンス島への影響 

 

(２)ヒトへの投与試験 

⚫ Vascoら(2017)によって、ブラジル São Paulo 州にて、ヒドロクロロチアジド 100mg/day を２週

間経口投与した男性無尿症患者 10名(血清中副甲状腺ホルモン濃度 300pg/mL以上)への影響が

検討されている。その結果として、投与開始前との比較において、血清中総カルシウム濃度の

高値が認められた。 

なお、血清中副甲状腺ホルモン濃度、血清中アルカリ性ホスファターゼ活性、血清中マグネ

シウム濃度、血清中りん濃度には影響は認められなかった。 

また、ヒドロクロロチアジド 100mg/day を２週間経口投与した男性無尿症患者９名(血清中副

甲状腺ホルモン濃度 300pg/mL 未満)への影響が検討されているが、投与開始前との比較におい

て、血清中総カルシウム濃度、血清中副甲状腺ホルモン濃度、血清中アルカリ性ホスファター

ゼ活性、血清中マグネシウム濃度、血清中りん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：副甲状腺系への作用 

⚫ Tsvetov ら(2017)によって、イスラエルにて、2010 年から 2015年にかけて、ヒドロクロロチア

ジド 12.5～50mg/day を 3.2±2.3 年間(中央値)経口投与した原発性副甲状腺機能亢進症(PHPT: 

primary hyperparathyroidism)患者 72名(男性 14名、女性 58名、平均年齢 68±9 歳、ビタミン D3

を服用)への影響が検討されている。その結果として、投与後の投与前との比較において、カ



ルシウム尿中排泄速度、血清中副甲状腺ホルモン濃度の低値、血清中ビタミン D3濃度、血清

中クレアチニン濃度の高値が認められた。 

なお、血清中カルシウム濃度(平均値及び最大値)、血清中りん濃度には影響は認められなか

った。 

また、上記患者 72 名中 21 名(ヒドロクロロチアジド投与量 12.5mg/day)に限定した結果とし

て、カルシウム尿中排泄速度、血清中副甲状腺ホルモン濃度の低値が認められた。 

なお、血清中クレアチニン濃度、血清中カルシウム濃度(平均値及び最大値)、血清中りん濃

度には影響は認められなかった。 

また、上記患者 72名中 37名(ヒドロクロロチアジド投与量 25mg/day)に限定した結果の検討

では、カルシウム尿中排泄速度、血清中副甲状腺ホルモン濃度の低値、血清中クレアチニン濃

度の高値が認められた。 

なお、血清中カルシウム濃度(平均値及び最大値)、血清中りん濃度には影響は認められなか

った。 

また、上記患者72名中14名(ヒドロクロロチアジド投与量50mg/day)に限定した結果として、

カルシウム尿中排泄速度、血清中副甲状腺ホルモン濃度の低値が認められた。 

なお、血清中クレアチニン濃度、血清中カルシウム濃度(平均値及び最大値)、血清中りん濃

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：副甲状腺ホルモン産生抑制作用 

⚫ Mizunashi ら(1994)によって、日本にて、ヒドロクロロチアジド 100mg/day を単回(朝 9:00)経口

投与した偽性副甲状腺機能低下症患者８名(男性６名、女性２名、平均年齢 36±18 歳)への影響

(投与２、４時間後)が検討されている。その結果として、投与開始前との比較において、血清

中副甲状腺ホルモン濃度(２、４時間後)の低値、血清中カルシウム濃度(４時間後)、尿中ナト

リウム濃度(２、４時間後)の高値が認められた。 

なお、尿中カルシウム濃度、尿細管リン再吸収率、腎排泄(nephrogenous) cAMP 濃度には影

響は認められなかった。 

また、ヒドロクロロチアジド 100mg/day を単回(午前 9:00)経口投与した特発性副甲状腺機能

低下症患者 11 名(男性７名、女性４名、平均年齢 44±14 歳)への影響(投与２、４時間後)が検討

されている。その結果として、投与開始前との比較において、尿中カルシウム濃度(２時間後)、

尿中ナトリウム濃度(２、４時間後)の高値、腎排泄(nephrogenous) cAMP 濃度(４時間後)の高値

(２時間後は低値)が認められた。 

なお、血清中カルシウム濃度、尿細管リン再吸収率には影響は認められなかった。 

また、ヒドロクロロチアジド 100mg/day を単回(朝 9:00)経口投与した原発性副甲状腺機能亢

進症患者 12名(男性３名、女性９名、平均年齢 55±13 歳)への影響(投与２、４時間後)が検討さ

れている。その結果として、血清中カルシウム濃度(２、４時間後)、尿中ナトリウム濃度(２、

４時間後)、腎排泄(nephrogenous) cAMP 濃度(４時間後)の高値が認められた。 

なお、血清中副甲状腺ホルモン濃度、尿中カルシウム濃度、尿細管リン再吸収率には影響は

認められなかった。 

想定される作用メカニズム：副甲状腺ホルモン産生抑制作用 
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