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ジメトエート（CAS no. 60-51-5） 

 

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 

 
ジメトエートの内分泌かく乱作用に関連する報告として、動物試験の報告において、テストステ

ロン合成抑制、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、甲

状腺ホルモン合成への影響を示すこと、試験管内試験の報告において、テストステロン合成阻害、

エストロゲン作用を示すことが示唆された。 
 

(１)生態影響 

 Maiti ら(1996)によって、ジメトエート(Rallis India Ltd.、純度 Rogor 30%EC)２、４、８mg/kg/day

を約１週齢から４週間経口投与した雄ニワトリへの影響が検討されている。その結果として、

２mg/kg/day 以上のばく露群で血清中サイロキシン濃度の低値、肝臓中脂質過酸化酵素比活性、

腎臓中脂質過酸化酵素比活性の高値、４mg/kg/day のばく露群で血清中トリヨードサイロニン

濃度、肝臓 5’-モノデイオジナーゼ比活性の低値が認められた。 

  本試験結果の解釈にあたっては、低純度の製品を用いて実施された試験である点に注意を要

すると判断された。 

 想定される作用メカニズム：視床下部―下垂体―甲状腺軸への作用 

 

(２)生殖影響 

 Abdallah ら(2010)によって、ジメトエート(SEPCM、純度未記載)５、15、28mg/kg/day を 21 日

間経口投与した成熟雄 Swiss マウスへの影響が検討されている。その結果として、５mg/kg/day

のばく露群で両精巣上体絶対重量の低値、５、28mg/kg/day のばく露群で形態異常精子率の高

値が認められた。なお、体重、精巣上体中精子濃度、運動精子率、生存精子率、両精巣絶対重

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 

 Afifi ら(1991)によって、ジメトエート(Egyptian Seed Oil Chemical Co.、純度未記載)6.25、

12.5mg/kg/day を 65 日間経口投与した成熟雄ラットへの影響(精子試験は精巣上体中精子につ

いて実施)が検討されている。その結果として、6.25mg/kg/day 以上のばく露群で精巣相対重量、

精嚢相対重量、前立腺相対重量、血漿中テストステロン濃度、精巣上体中精子濃度、生存精子

率、運動精子率の低値、形態異常精子率の高値が認められた。 

  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 

 Verma と Mohanty(2009)によって、ジメトエート(Central Drug Research Institute、純度 Rogor 30%)

４、８、16mg/kg/day を妊娠６日から出産 21 日後まで(隔日)経口投与した Swiss マウスへの影
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響(出産状況、１、22 及び 63 日齢雄仔動物)が検討されている。その結果として、８mg/kg/day

以上のばく露群で流産率の高値、16mg/kg/day のばく露群で妊娠期間の遅延が認められた。な

お、同腹仔数には影響は認められなかった。 

  また、１日齢雄仔動物において、８mg/kg/day 以上のばく露群で体重の低値、16mg/kg/day の

ばく露群で肛門生殖突起間距離の低値が認められた。 

また、22 日齢雄仔動物において、８mg/kg/day 以上のばく露群で精巣上体絶対重量、ライデ

ィッヒ細胞径、精巣上体上皮主要細胞厚、精巣上体上皮主要細胞核径、黄体形成ホルモン分泌

細胞径、黄体形成ホルモン分泌細胞の免疫黄体ホルモン免疫応答強度、下垂体中黄体形成ホル

モン分泌細胞数、血漿中黄体ホルモン濃度、血漿中テストステロン濃度、精巣中ライディッヒ

細胞数の低値、精細管の組織病理的所見発生率の高値、16mg/kg/day のばく露群で体重、精巣

絶対重量、精細管直径、精巣上体管径、精巣上体管内腔径の低値が認められた。なお、肛門生

殖突起間距離には影響は認められなかった。 

また、63 日齢雄仔動物において、８mg/kg/day 以上のばく露群で精巣上体絶対重量、精巣上

体上皮主要細胞核径、黄体形成ホルモン分泌細胞径、精巣上体中精子数、黄体形成ホルモン分

泌細胞の免疫黄体ホルモン免疫応答強度、下垂体中黄体形成ホルモン分泌細胞数、血漿中テス

トステロン濃度の低値、精細管の組織病理的所見発生率の高値、16mg/kg/day のばく露群で体

重、精巣絶対重量、精細管直径、ライディッヒ細胞径、精巣中ライディッヒ細胞数、血漿中黄

体ホルモン濃度の低値が認められた。なお、肛門生殖突起間距離、精巣上体管径、精巣上体管

内腔径、精巣上体上皮主要細胞厚には影響は認められなかった。 

本試験結果の解釈にあたっては、低純度の製品を用いて実施された試験である点に注意を要

すると判断された。 

 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 

 Astiz ら(2009)によって、ジメトエート(INTA、純度未記載)15mg/kg/day を５週間(週３回)腹腔

内投与した雄 Wistar ラット(購入時体重 190±20g から投与開始まで１週間馴養)への影響が検

討されている。その結果として、血漿中遊離型テストステロン濃度、血漿中結合型テストステ

ロン濃度、血漿中エストラジオール濃度、精巣間質細胞中総テストステロン濃度、精巣間質細

胞のテストステロン産生能、精巣間質細胞のコレステロール産生能、精巣間質細胞のアラキド

ン酸産生能、精巣間質細胞の 3β-ヒドロキシステロイドデヒドロゲナーゼ比活性、精巣間質細

胞の 17β-ヒドロキシステロイドデヒドロゲナーゼ比活性、精巣間質細胞の StAR mRNA 相対発

現量、精巣間質細胞の StAR 蛋白質相対発現量の低値、血漿中黄体形成ホルモン濃度、血漿中

卵胞刺激ホルモン濃度、精巣間質細胞の活性酸素種(過酸化脂質、蛋白質カルボニル、過酸化

窒素及びグルタチオン)発生濃度、精巣間質細胞のシクロオキシゲナーゼ-2 相対発現量、精巣

間質細胞のプロスタグランジン E2 産生能、精巣間質細胞のプロスタグランジン F2α産生能の高

値が認められた。なお、体重、増加体重、精巣絶対及び相対重量、血漿中テストステロンの遊

離型/結合型比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：テストステロン合成抑制 

 

(３)発達影響 

 Mahadevaswami と Kaliwal(2004)によって、ジメトエート(Ralis India、純度 95%)16、20、24、

28mg/kg/day を妊娠７日目から妊娠 15 日目まで経口投与した Swiss マウスへの影響(妊娠 19 日

目に開腹)が検討されている。その結果として、24mg/kg/day 以上のばく露群で同腹黄体数、同

腹着床数、同腹生存胎仔数の低値が認められた。なお、着床後胚消失率、胎仔生存率には影響
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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 

 

(４)甲状腺影響 

 Maiti と Kar(1997)によって、ジメトエート(入手先 Loba Chemie,、純度未記載 reagent grade)２、

４、８mg/kg/day を 30 日間腹腔内投与した成熟雄 Swiss マウスへの影響が検討されている。そ

の結果として、２mg/kg/day 以上のばく露群で肝臓中脂質過酸化酵素比活性、肝臓中スーパー

オキシドディスムターゼ比活性、肝臓中カタラーゼ比活性の高値、４mg/kg/day 以上のばく露

群で血清中トリヨードサイロニン濃度、肝臓 5’-モノデイオジナーゼ比活性の低値、血清中サ

イロキシン濃度の高値が認められた。なお、増加体重、血清中甲状腺刺激ホルモン濃度には影

響は認められなかった。 

  想定される作用メカニズム：甲状腺ホルモン合成への影響(T4 から T3 への変換酵素の阻害) 

 Rawlings ら(1998)によって、ジメトエート(Ciba Geigy Canada Led.、Cygon240EC 純度未記載) 

0.2mg/kg/day を１～４年齢(繁殖期)に最長 43 日間(週２回)経口投与した雌 Polypay ヒツジへの

影響(血清中ホルモン濃度測定は投与 36 日後から 12 分毎６時間採血の平均値)が検討されてい

る。その結果として、血清中サイロキシン濃度(平均値)、血清中黄体形成ホルモン濃度(基底値)

の低値、血清中インシュリン濃度(平均値)の高値が認められた。なお、血清中黄体形成ホルモ

ン濃度(平均値)、血清中コルチゾール濃度(平均値)、血清中 17β-エストラジオール濃度(平均値)、

卵管内上皮嚢胞数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：甲状腺ホルモン合成への影響 

 

(５)ライディッヒ細胞への影響 

 Astiz ら(2012)によって、ジメトエート(INTA、純度未記載)1,000μg/L の濃度に 24 時間ばく露し

た雄 Wistar ラット由来ライディッヒ細胞への影響が検討されている。その結果として、テス

トステロン濃度、ミトコンドリア中コレステロール濃度、ミトコンドリア中アラキドン酸濃度、

3β-ヒドロキシステロイドデヒドロゲナーゼ比活性、17β-ヒドロキシステロイドデヒドロゲナ

ーゼ比活性、StAR 蛋白質相対発現量の低値、シクロオキシゲナーゼ-2 相対発現量、過酸化脂

質濃度、プロスタグランジン E2 産生能、プロスタグランジン F2α産生能の高値が認められた。 

  想定される作用メカニズム：テストステロン合成阻害 

 

(６)アストロサイトへの影響 

 Astiz ら(2014)によって、ジメトエート(INTA、純度未記載 Analytical grade) 2,000μg/L の濃度に

24 時間ばく露した１日齢雄 CD1 マウス脳由来アストロサイトへの影響が検討されている。そ

の結果として、インターロイキン 6 mRNA 相対発現量、インターロイキン 1β mRNA 相対発現

量、腫瘍壊死因子 α mRNA 相対発現量、ステロイド産生急性調節蛋白質 mRNA 相対発現量、

エストロゲン受容体 β mRNA 相対発現量、アロマターゼ mRNA 相対発現量、エストロゲン受

容体 α蛋白質相対発現量、活性酸素発生量の高値が認められた。なお、エストロゲン受容体 α 

mRNA 相対発現量、エストロゲン受容体 β 蛋白質相対発現量、インターフェロン-γ 誘導性蛋

白質 10 mRNA 相対発現量、カスパーゼ 3 mRNA 相対発現量には影響は認められなかった。 

  また、インターロイキン 6 mRNA 相対発現量、インターロイキン 1β mRNA 相対発現量、腫

瘍壊死因子 α mRNA 相対発現量、活性酸素発生量の高値は、17β-エストラジオール 0.1nM 共存

下で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：エストロゲン作用 
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