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2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン（ベンゾフェノン-2）（CAS no. 131-55-5） 
 

文献信頼性評価結果 
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○：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 

 
2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン（ベンゾフェノン-２）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、エストロゲン様作用、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、ステロイドホルモン合成経路への影響を示すこと、試

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

状腺ホルモン作用、甲状腺ペルオキシダーゼへの影響、ステロイド合成経路への影響を示すことが

示唆された。 

 

(１)生態影響 

 Weisbrod ら(2007)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 10、100、1,000、5,000、

10,000μg/L(設定濃度 )に 15 日間ばく露した成熟雌雄ファットヘッドミノー (Pimephales 

promelas)への影響が検討されている。その結果として、1,000μg/L 以上のばく露区で雄血漿中

ビテロゲニン濃度の高値、雄精巣中生殖細胞の発達遅延(精原細胞数が占める率の高値)、雌卵

巣中卵母細胞の発達遅延(前卵黄形成期卵胞数が占める率の高値)、1,000、10,000μg/L のばく露

区で雄繁殖結節(nuptial tubercle)数の低値、5,000μg/L 以上のばく露区で雌生殖腺体指数の低値、

10,000μg/L のばく露区で雄肥満度(condition factor)、雄生殖腺体指数の低値が認められた。なお、

雌の生存率、体重、体長、血漿中ビテロゲニン濃度、肥満度、雄の生存率、体重、体長には影

響は認められなかった。 

  想定される作用メカニズム：エストロゲン様作用、視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用 

 Haselman ら(2016)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 1,600±100、3,500±200、

6,100±100μg/L (測定濃度、設定濃度 1,500、3,000、6,000μg/L に相当)に Nieuwkoop & Faber (NF) 

stage 8 から NF stage 62 までばく露したアフリカツメガエル(Xenopus laevis)幼生への影響が検

討されている。その結果として、1,600μg/L 以上のばく露区で血漿中ビテロゲニン濃度(遺伝的

雌雄)、甲状腺濾胞上皮細胞の軽度な過形成発生率の高値、3,500μg/L 以上のばく露区で甲状腺

の中程度な肥大発生率、甲状腺濾胞上皮細胞の中程度な腫大発生率の高値、3,500μg/L 以上の

ばく露区で遺伝的雌の肝臓体指数の高値(6,100μg/L 区では低値)、6,100μg/L のばく露区で体重

(遺伝的雌雄)、体長(snout-vent length)(遺伝的雌雄)の低値、死亡率の高値が認められた。 

  更に、上記 NF stage 62 到達日中央値から 10 週間継続ばく露したアフリカツメガエル(X. 

laevis)幼若個体への影響が検討されている。その結果として、1,600μg/L 以上のばく露区で遺伝

的雌における卵巣発達段階及び卵管発達段階の低値、遺伝的雄における軽微な精巣卵の発生率

及び精巣の卵巣への転換発生率の高値、3,500μg/L 以上のばく露区でウォルフ管の発達段階(遺

伝的雌雄)の高値、6,100μg/L のばく露区で死亡率の高値が認められた。 
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 想定される作用メカニズム：エストロゲン様作用、視床下部―下垂体―生殖腺軸への作用 

 Thienpont ら(2011)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 1～100μM(=246～

24,600μg/L、設定濃度)に受精 48 時間後から３日間ばく露したゼブラフィッシュ(Danio rerio)

卵稚仔への影響が検討されている。その結果として、IC50 値 19.1μM(=4,700μg/L)で甲状腺濾胞

内サイロキシン濃度(IT4C: intrafollicular T4-content)の濃度依存的な低値が認められた。 

  想定される作用メカニズム：視床下部―下垂体―甲状腺軸への作用 

 Kunz と Fent (2009)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 10、100、1,000、5,000、

10,000μg/L (設定濃度)に２～３ヶ月齢から 14 日間ばく露した幼若ファットヘッドミノー

(Pimephales promelas)への影響(雌雄混合)が検討されている。その結果として、5,000μg/L 以上

のばく露区で全身中ビテロゲニン濃度の高値が認められた。なお、肥満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：エストロゲン様作用 

 

(２)生殖影響 

 Kim ら(2011)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 50mg/kg を５週齢に単回腹

腔内投与した雄 C57BL/6J(B6)マウス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、精巣中 StAR mRNA 相対発現量、精巣中 P450c17 mRNA 相対発現量、精巣

中P450scc蛋白質相対発現量の低値、精巣中3β-ヒドロキシステロイドデヒドロゲナーゼmRNA

相対発現量、精巣中 3β-ヒドロキシステロイドデヒドロゲナーゼ蛋白質相対発現量の高値が認

められた。なお、精巣中テストステロン濃度、精巣中 StAR 蛋白質相対発現量、精巣中 P450c17

蛋白質相対発現量、精巣中 P450scc 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への影響 

 

(３)エストロゲン作用 

 Schlecht ら(2006)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 10、33、100、333、

1,000mg/kg/day を５日間経口投与した雌 SD ラット(卵巣摘出処置、投与開始まで２週間馴養)

への影響が検討されている。その結果として、33mg/kg/day 以上のばく露群で下垂体中 TERP1 

(truncated エストロゲン受容体蛋白質１) mRNA 相対発現量の高値、100mg/kg/day 以上のばく露

群で血清中コレステロール濃度、血清中高密度リポ蛋白質濃度の低値、子宮相対重量(wet)、子

宮中 C3 (complement 蛋白質３) mRNA 相対発現量、子宮中 IGF1 (インシュリン様成長因子１) 

mRNA 相対発現量の高値、333mg/kg/day 以上のばく露群で下垂体中 LHβ (黄体形成ホルモン β-

サブユニット) mRNA 相対発現量、下垂体中 LHα (黄体形成ホルモン α-サブユニット) mRNA

相対発現量、血清中低密度リポ蛋白質濃度の低値、子宮中 ERβ (エストロゲン受容体 β) mRNA

相対発現量の高値、1,000mg/kg/day のばく露群で肝臓中 IGF1 (インシュリン様成長因子１) 

mRNA 相対発現量の高値が認められた。なお、血清中レプチン濃度には影響は認められなか

った。 

 Koda ら(2005)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 100、250、625mg/kg/day

を 13～14 週齢から３日間皮下投与した雌 SD ラット雌(卵巣摘出処置、投与開始まで２週間馴

養)への影響が検討されている。その結果として、100mg/kg/day 以上のばく露群で子宮絶対及

び相対重量(wet 及び blotted)の高値が認められた。なお、体重には影響は認められなかった。 

 Yamasaki ら(2003a)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 40、200、800mg/kg/day

を 19 日齢から３日間皮下投与した雌 SD ラットへの影響が検討されている。その結果として、
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200mg/kg/day 以上のばく露群で子宮絶対及び相対重量(blotted)の高値が認められた。なお、体

重には影響は認められなかった。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.00001、0.0001、0.001、0.01、0.1、１、

10μM(=0.00246、0.0246、0.246、2.46、24.6、246、2,460μg/L)の濃度に 24 時間ばく露したヒト

子宮頸がん細胞 HeLa (ヒトエストロゲン受容体 α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ルシフェラーゼ発現誘導)が検討され

ている。その結果として、ルシフェラーゼ発現誘導が認められた(作用濃度の記載不明瞭)。 

 Yamasaki ら(2003b)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 40、200、800mg/kg/day

を 19 日齢から３日間皮下投与した雌 SD ラットへの影響が検討されている。その結果として、

200mg/kg/day 以上のばく露群で子宮絶対及び相対重量の高値が認められた。なお、体重には影

響は認められなかった。 

 Schlecht ら(2004)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 250、1,000mg/kg/day を

５日間経口投与した雌 SD ラット雌(卵巣摘出処置、投与開始まで２週間馴養)への影響(最終投

与４時間後)が検討されている。その結果として、250mg/kg/day 以上のばく露群で子宮相対重

量(wet)、1,000mg/kg/day のばく露群で子宮中 ERR1 (エストロゲン受容体関連受容体１) mRNA

相対発現量、子宮中 ERα (エストロゲン受容体 α) mRNA 相対発現量、子宮中 ERβ (エストロゲ

ン受容体 β) mRNA 相対発現量、甲状腺中 ERR1 (エストロゲン受容体関連受容体１) mRNA 相

対発現量、下垂体及び甲状腺中 AhR (芳香族炭化水素受容体) mRNA 相対発現量の低値、甲状

腺中 ERβ (エストロゲン受容体 β) mRNA 相対発現量の高値が認められた。 

 Ohta ら(2012)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 30、100、300、1,000mg/kg/day

を８週齢から７日間経口投与した雌C57BL/6Jマウス(卵巣摘出処置、投与開始まで２週間馴養)

への影響が検討されている。その結果として、1,000mg/kg/day のばく露群で子宮絶対重量の高

値が認められた。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 30、100、300、1,000mg/kg/day を８週齢か

ら７日間皮下投与した雌 C57BL/6J マウス(卵巣摘出処置、投与開始まで２週間馴養)への影響

が検討されている。その結果として、300mg/kg/day 以上のばく露群で子宮絶対重量の高値が認

められた。 

 Matsumoto ら(2005)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、0.3、

１、３、10、30、100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃

度に２日間ばく露したチャイニーズハムスター卵巣細胞 CHOOSER 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アルカリ性ホスファター

ゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、0.03μM(=7.38μg/L)以上の濃度区でアルカリ

性ホスファターゼ発現誘導が認められた。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.1、0.3、１、３、10、30、100μM(=24.6、

73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃度に５日間ばく露したヒト乳がん細胞 MCF-7

による細胞増殖試験が検討されている。その結果として、0.3μM(=73.8μg/L)以上の濃度区で細

胞増殖誘導が認められた。なお、この影響は、エストロゲン受容体アンタゴニスト ICI 182,780

１μM 共存下で消失した。 

 Suzuki ら(2005)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.1、１、10、

100μM(=2.46、24.6、246、2,460、24,600μg/L)の濃度に 24 時間ばく露したヒト乳がん細胞 MCF-7 

(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ルシフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果とし
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て、EC50 値 0.30μM(=74μg/L)の濃度でルシフェラーゼ発現誘導が認められた。 

 Molina-Molina ら(2008)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、

0.3、１、３、10、30、100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)

の濃度に 16 時間ばく露したヒト乳がん細胞 HELN-rtERα (HeLa 由来、ニジマスエストロゲン

受容体 αを安定発現)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発現誘導)が検討されている。その結果として、

0.1μM(=24.6μg/L)以上の濃度区でルシフェラーゼ発現誘導が認められた。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、0.3、１、３、10、30、

100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃度に 16 時間ばく露

したヒト乳がん細胞 HELN-ERβ (HeLa 由来、ヒトエストロゲン受容体 βを安定発現)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

シフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、0.3μM(=73.8μg/L)以上の濃度区で

ルシフェラーゼ発現誘導が認められた。なお、細胞増殖試験 (10 日間 )においては、

0.1μM(=24.6μg/L)以上の濃度区で細胞増殖の阻害が認められた。 

また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、0.3、１、３、10、30、

100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃度に 16 時間ばく露

したヒト乳がん細胞 HELN-ERα (HeLa 由来、ヒトエストロゲン受容体 αを安定発現)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

シフェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、１μM(=246μg/L)以上の濃度区で

ルシフェラーゼ発現誘導が認められた。なお、細胞増殖試験 (10 日間 )においては、

0.1μM(=24.6μg/L)以上の濃度区で細胞増殖の阻害が認められた。 

また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、0.3、１、３、10、30、

100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃度に 16 時間ばく露

したヒト乳がん細胞 MELN (MCF-7 由来、ヒトエストロゲン受容体 α陽性)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

ゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、１μM(=246μg/L)以上の濃度区でルシフェラ

ーゼ発現誘導が認められた。 

また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン１、３、10、30、100μM(=246、738、2,460、

7,380、24,600μg/L)の濃度に４時間ばく露したニジマス肝臓細胞への影響が検討されている。そ

の結果として、３μM(=738μg/L)以上の濃度区でルシフェラーゼ発現誘導が認められた(ただし、

100μM では細胞毒性が確認された)。 

また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、0.3、１、３、10、30、

100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃度に 16 時間ばく露

したヒト乳がん細胞 HELN (HeLa 由来)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発現誘導)が検討されているが、ル

シフェラーゼ発現誘導は認めらなかった。 

 

(４)抗エストロゲン作用 

 Yamasaki ら(2003a)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 40、200、800mg/kg/day

を 19 日齢から３日間皮下投与(17α-エチニルエストラジオール 0.6μg/kg/day を同時皮下投与)

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、40、200mg/kg/day のばく露群

で子宮絶対重量(blotted)の低値(800mg/kg/day 群では影響なし)、200mg/kg/day のばく露群で子
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宮相対重量(blotted)の低値(800mg/kg/day 群では高値)が認められた。なお、体重には影響は認

められなかった。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.00001～100μM(=0.00246～24,600μg/L)の

濃度で標識 17β-エストラジオール５nM に対する結合阻害(競合結合)試験が検討されている。

その結果として、結合阻害が認められた(作用濃度の記載不明瞭、力価として 17β-エストラジ

オールの 0.0925%に相当)。 

なお、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.00001、0.0001、0.001、0.01、0.1、１、

10μM(=0.00246、0.0246、0.246、2.46、24.6、246、2,460μg/L)の濃度に 24 時間ばく露(17β-エス

トラジオール 25pM 共存下)したヒト子宮頸がん細胞 HeLa (ヒトエストロゲン受容体 α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

ルシフェラーゼ発現誘導)が検討されているが、ルシフェラーゼ発現誘導の阻害は認められなか

った。 

 Yamasaki ら(2003b)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 40、200、800mg/kg/day

を 19 日齢から３日間皮下投与(17α-エチニルエストラジオール 0.6μg/kg/day を同時皮下投与)

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、40、200mg/kg/day のばく露群

で子宮絶対重量の低値(800mg/kg/day 群では影響なし)、200mg/kg/day のばく露群で子宮相対重

量の低値(800mg/kg/day 群では高値)が認められた。なお、体重には影響は認められなかった。 

 Ohta ら(2012)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 30、100、300、1,000mg/kg/day

を８週齢から７日間経口投与(17α-エチニルエストラジオール 0.6μg/kg/day を同時皮下投与)し

た雌 C57BL/6J マウス(卵巣摘出処置、投与開始まで２週間馴養)への影響が検討されている。

その結果として、1,000mg/kg/day のばく露群で子宮絶対重量の低値が認められた。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 30、100、300、1,000mg/kg/day を８週齢か

ら７日間皮下投与(17α-エチニルエストラジオール 0.6μg/kg/day を同時皮下投与)した雌

C57BL/6J マウス(卵巣摘出処置、投与開始まで２週間馴養)への影響が検討されている。その結

果として、100、300mg/kg/day のばく露群で子宮絶対重量の低値が認められた(1,000mg/kg/day

群では高値)。 

 Matsumoto ら(2005)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン(試験濃度範囲の記載

なし)のヒトエストロゲン受容体βへのエストロゲン受容体アンタゴニスト ICI 182,780１μMに

対する結合阻害(競合結合)試験が検討されている。その結果として、IC50 値 0.18μM(=44μg/L)

の濃度で結合阻害が認められた。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン(試験濃度範囲の記載なし)のヒトエストロ

ゲン受容体 αへのエストロゲン受容体アンタゴニスト ICI 182,780 １μM に対する結合阻害(競

合結合)試験が検討されている。その結果として、IC50値 0.29μM(=71μg/L)の濃度で結合阻害が

認められた。 

 Molina-Molina ら(2008)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、

0.3、１、３、10、30、100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)

の濃度に３時間ばく露(標識 17β-エストラジオール 0.3nM 共存下)したヒト乳がん細胞

HELN-rtERα (HeLa 由来、ニジマスエストロゲン受容体 α を安定発現)による結合阻害(競合結

合)試験が検討されている。その結果として、0.03μM(=7.38μg/L)以上の濃度区で結合阻害が認

められた。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、0.3、１、３、10、30、

100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃度に３時間ばく露(標
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識 17β-エストラジオール 0.1nM 共存下)したヒト乳がん細胞 HELN-ERβ (HeLa 由来、ヒトエス

トロゲン受容体 βを安定発現)による結合阻害(競合結合)試験が検討されている。その結果とし

て、0.03μM(=7.38μg/L)以上の濃度区で結合阻害が認められた。 

また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、0.3、１、３、10、30、

100μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460、7,380、24,600μg/L)の濃度に３時間ばく露(標

識 17β-エストラジオール 0.1nM 共存下)したヒト乳がん細胞 HELN-ERα (HeLa 由来、ヒトエス

トロゲン受容体 αを安定発現)による結合阻害(競合結合)試験が検討されている。その結果とし

て、0.1μM(=24.6μg/L)以上の濃度区で結合阻害が認められた。 

 

(５)抗アンドロゲン作用 

 Molina-Molina ら(2008)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.03、0.1、

0.3、1、3、10μM(=2.46、7.38、24.6、73.8、246、738、2,460μg/L)の濃度に 40 時間ばく露(アン

ドロゲン受容体アゴニスト R1881 0.2nM 共存下)したヒト前立腺がん細胞 PALM (PC3 系統、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発現誘導)が検討されている。その結果として、

0.3μM(=73.8μg/L)以上の濃度区でルシフェラーゼ発現誘導の阻害が認められた。 

 Suzuki ら(2005)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.01、0.1、１、10、

100μM(=2.46、24.6、246、2,460、24,600μg/L)の濃度に 24 時間ばく露(5α-ジヒドロテストステ

ロン 0.1nM 共存下)したマウス胎仔線維芽細胞 NIH3T3 (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

フェラーゼ発現誘導)が検討されている。その結果として、IC50 値 1.53μM(=377μg/L)の濃度で

ルシフェラーゼ発現誘導の阻害が認められた。 

 

(６)抗甲状腺ホルモン作用 

 Zhang ら(2015)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 10μM(=2,460μg/L)までの

濃度でヒトトランスサイレチンによる対標識サイロキシン結合阻害(競合結合)試験が検討さ

れている。その結果として、IC50 値 0.62μM(=153μg/L)の濃度で結合阻害が認められた。 

 

(７)甲状腺ペルオキシダーゼへの影響(甲状腺ホルモン合成阻害作用) 

 Paul ら(2014)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 0.0001～100μM(=0.0246～

24,600μg/L)の濃度で雄 LE ラット甲状腺由来ミクロソームへの影響が検討されている。その結

果として、IC50 値 0.16μM(=39.4μg/L)で濃度依存的な TPO 活性(グアイアコールを基質とする)

の阻害が認められた。 

 Song ら(2011)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 1μM(=246μg/L)の濃度でヒ

ト甲状腺ペルオキシダーゼ(TPO、ヒト甲状腺がん細胞 FTC-238/TPO に遺伝子導入し大量発現)

への影響が検討されている。その結果として、IC50 値 0.16μM(=39.4μg/L)で濃度依存的な TPO

活性(グアイアコールを基質とする)の阻害が認められた。 

 

(８)ステロイド合成経路への影響 

 Kim ら(2011)によって、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 30μM(=7、380μg/L)の濃度

にばく露(300μM 8Br-cAMP 共存下)したマウスライディッヒ細胞 MA-10 への影響(mRNA 相対

発現量は８時間、ホルモン産生量は 36 時間後)が検討されている。その結果として、プロゲス
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テロン産生量、精巣中 P450c17 mRNA 相対発現量、精巣中 P450scc mRNA 相対発現量の低値、

StAR mRNA 相対発現量の高値が認められた。 

  また、2,2’,4,4’-テトラヒドロキシベンゾフェノン 30μM(=7、380μg/L)の濃度にばく露(30nM

トリヨードサイロニン及び 300μM 8Br-cAMP 共存下)したマウスライディッヒ細胞 MA-10 への

影響(mRNA 相対発現量は８時間、ホルモン産生量は 36 時間後)が検討されている。その結果

として、プロゲステロン産生量、テストステロン産生量、精巣中 P450c17 mRNA 相対発現量、

精巣中 P450scc mRNA 相対発現量の低値、StAR mRNA 相対発現量、3β-ヒドロキシしてロイド

デヒドロゲナーゼ 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：ステロイド合成経路への影響 
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