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急性曝露ガイドライン濃度 (AEGL) 

Methyl bromide (74-83-9) 

臭化メチル 

Table  AEGL 設定値 

Methyl bromide  74-83-9  (Final) 

ppm 

 
10 min 30 min 60 min 4 hr 8 hr 

AEGL 1 NR NR NR NR NR 

AEGL 2 940 380 210 67 67 

AEGL 3 3,300 1,300 740 230 130 

NR: データ不十分により推奨濃度設定不可 

設定根拠（要約）： 

臭化メチルは無色の不燃性の気体で、低濃度では無味・無臭である。現在は、建物や土壌の燻

蒸剤として、また、工業分野でメチル化剤として使用されている。除草、殺鼠、殺線虫、殺

虫、殺菌、殺真菌などの効果がある。かつては、冷媒や消火剤としても使用されていた。1996

年の全世界消費量は、約 68,000 トンである。液化ガスとして、スチールボンベやスチール缶

に入った状態で市販されている。 

ヒトが臭化メチルに偶発的に曝露され、神経毒性や死亡が引き起こされたことが文献で数多

く報告されているが、曝露濃度について信頼できるデータは得られなかった。急性、反復、

亜慢性、および慢性の各曝露試験データが、主にラットとマウスに関して得られている。ヒ

トにおける事例報告や動物を用いた対照試験によって、臭化メチルの主要な標的は中枢神経

系（CNS）であることが示されている。曝露後数時間を経て、神経毒性症状が現れることがあ

る。非常に高い濃度では、肺水腫も引き起こされる。モノハロメタン類の作用機序は完全に

は分かっていないが、グルタチオン-S-トランスフェラーゼ（GST）経路を介した代謝を受け、

その代謝産物によって細胞タンパク質がアルキル化または不活性化されている可能性が考え

られる。GST の細胞内濃度が高い動物種は、濃度が低い動物種よりも、臭化メチルの影響に

対する感受性が高いようである。ヒトでは GST の遺伝子多型がみられるため、同様の感受性

差がヒトの集団間にも存在すると考えられる。 

動物を用いた試験のデータは、致死および亜致死の濃度、神経毒性、生殖・発生への影響、遺

伝毒性、発がん性の可能性に関するものが得られている。遺伝毒性試験では、DNA とタンパ

ク質のアルキル化が起こることが示されているが、ラットやマウスを用いた慢性曝露試験で

は、発がん性は証明されていない。致死に関する濃度-反応曲線の勾配は急であり、無影響濃
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度と致死濃度の間の安全域は狭い。ラットとマウスを用いた試験のデータから、半数致死濃

度（LC50値）に関する濃度-反応曲線のうち、曝露時間が 3.5～480 分間の部分は、C1.2 × t = k の

式で示される。 

臭化メチルは、AEGL-2 として設定した濃度より低い濃度では、臭気や刺激の特性を示さな

い。したがって、AEGL-1 値の設定は行わなかった。 

AEGL-2 値は、ラットとイヌを用いた試験で臨床的徴候が認められないことが示されている、

神経毒性に関する無毒性量（NOAEL）に基づいた。これらの試験（Hurtt et al. 1988; Hastings 

1990; Japanese Ministry of Labour 1992; Newton 1994a）から得られた証拠の重み付けによって、

臭化メチルの神経毒性に関する閾値濃度は、200 ppm で 4 時間であることが示されている。

ラットでは、嗅覚機能の可逆的障害（嗅上皮の病変）が報告されている（Hurtt et al. 1988; 

Hastings 1990; Japanese Ministry of Labour 1992）。この病変は、鼻における気流パターンに起因

してラットの嗅上皮に特異的にみられるものであるため（Bush et al. 1998; Frederick et al. 

1998）、同じ濃度と時間で霊長類を曝露しても、このような病変が生じる可能性はないと思わ

れる。体内への臭化メチルの取り込み量は、げっ歯類とヒトの呼吸数の比較、および塩化メ

チルでの比較に基づくと、げっ歯類の方がヒトより多い。また、GST の濃度は、げっ歯類の

方がヒトよりも高く、よって毒性代謝物の生成はげっ歯類の方が速い。これら 2 つのことか

ら、種間不確実係数には 1 を適用した。同族の化学物質である塩化メチルを代謝する能力に

は個人差があるが、毒物学的には、この個人差は 3 倍もないと考えられる（Nolan et al. 1985）。

よって、種内不確実係数には 3 を適用した。得られた 4 時間値（67 ppm）から、他の曝露時間

での値を時間スケーリングによって求めた。時間スケーリングには式 Cn × t = k を用い、n = 

1.2 とした。n の値は、ラットにおける致死試験のデータに基づいた。遅発性神経毒性作用

（AEGL-2）と致死（AEGL-3）は、同じ機序によるものと考えられる。時間スケーリングによっ

て得られる 8 時間 AEGL-2 値（37 ppm）は、マウスにおける慢性 NOAEL（33 ppm）に近く（NTP 

1992）、イヌにおける臨床的徴候と組織病変に関する 4 日間 NOAEL（55 ppm）より低く（Newton 

1994a）、また、ラットにおける神経行動学的パラメータと神経伝導速度に関する 36 週間

NOAEL（55 ppm）より低くなってしまう（Anger et al. 1981）。そのため、8 時間 AEGL-2 値は、4

時間 AEGL-2 値と同じ値（67 ppm）とした。 

マウスは、ハロゲン化メチルの代謝が他のげっ歯類とは異なっている。また、構造的に類似

した化学物質である塩化メチル〔やはりグルタチオン（GSH）経路を介して代謝される〕に対す

る感受性が高い。したがって、マウスは、臭化メチルの AEGL 値を導出するのに適切なモデ

ルではないと判断した。AEGL-3 値は、ラットの 4 時間曝露試験（Kato et al. 1986）における

BMCL05（反応率が5%となるベンチマーク濃度の95%信頼限界下限値）の701 ppmに基づいた。

同試験では、この BMCL05は、非致死濃度の最高値でもあった。AEGL-2 値を導出した場合と

同じ理由により、種間不確実係数として 1、種内不確実係数として 3 を適用した。Cn × t = k

の式を用いた時間スケーリングでは、n の値は、ラットの致死データに基づき 1.2 とした。体

内への臭化メチルの取り込み量は、げっ歯類とヒトの呼吸数の比較と、塩化メチルでの比較
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に基づくと、げっ歯類の方がヒトより多い。また、GST の濃度は、げっ歯類の方がヒトより

も高く、よって毒性代謝物の生成はげっ歯類の方が速い。これら 2 つのことから、種間不確

実係数は 1 で十分であると判断した。臭化メチルを代謝する能力には個人差があるが、毒物

学的にみて、その差は 3 倍以下であると考えられる（Nolan et al. 1985）。種内不確実係数とし

て 3 が妥当であることは、臭化メチルによる致死の濃度-反応曲線の勾配が急であり、このこ

とから個人差がほとんどないことが示唆されることによって裏付けられる。また、不確実係

数を 3 より大きくすると、AEGL-2 値に近い値になってしまう。したがって、種内不確実係

数は 3 で十分であると判断した。8 時間 AEGL-3 値として 130 ppm が妥当であることは、反

復曝露試験（Newton 1994a）において、イヌを 156 ppm の臭化メチルに 1 日 7 時間曝露し、曝

露開始から 3 日目までに重篤な臨床的徴候が認められなかったことによって裏付けられる。

剖検では、病理組織学的な異常な病変は見つかっていない。

Table に、導出した AEGL 値を示す。

----------------------- 

注：本物質の特性理解のため、参考として国際化学物質安全性カード（ICSC）および急性曝露ガイ

　　　ドライン濃度 (AEGL)の原文のURLを記載する。

日本語ICSC

https://www.ilo.org/dyn/icsc/showcard.display?p_lang=ja&p_card_id=0109&p_version=2

AEGL（原文）

https://www.epa.gov/sites/default/files/2014-09/documents/methyl_bromide_volume12_0.pdf




