
172 

許容濃度の暫定値(2003年度)
の提案理由

平成15年4月25日
日本産業衛生学会

許容濃度等に関する委員会

臭化メチル
CH3Br 

[CAS No. 74岡83・9J
許容濃度 1 ppm (3.89 mg/m3) (皮)

1 . 物理・化学的性質
別名: メチルブロマイド [Methyl br omideJ， ブロモ

メタン [Br omom etha n eJ. 
分 子量 94.95 ，比重20 0Cで 1.68 ，融点- 93.66 0C ， 沸

点3.56 0C ，蒸 気 圧 1420 torr (20 OC )，蒸 気 密度
1.73 g/cm3 (0 OC )， 水溶性(20 0Cで 17.5 gll) ， ジエ チル

エ ーテ ル ，エタノ ール ，クロ ロホ ルム， 二硫化炭素， ベ

ンゼン ， テ ト ラクロ ロ メタンに可溶 ，爆発限界上限

15%下限10%， 非引火 性で ， 無色 ， 低濃度では 無味・

無臭である.
変換ファ クター 1 ppm = 3 .89 mg/m3 ， 1 mg/m3 = 

0.26 ppm (250C 1013 hPa ) 54) 
2 . 生産量および曝露の現状

わが国 における臭化メチルの用途 は 植物検疫用くん蒸
剤と土壌消毒用くん蒸剤が大部分で ， 1�2%はメチル
化剤として化学品合成に 使われている. 過去には， 消火
剤として使われたことがあるが ，死傷事故 の発生が多く，

この目的での 使用 は 廃止された. 1999年 ，わが国 での
使用量は，土壌消 毒用 4，391 トン(65%)，検疫 処理用

1，878 ト ン (28%)，文化財くん蒸 等 そ の 他 517 ト ン
(8%) で合 計6，786 トンである.

平成4年(1992年) に開催された 「第4 回オゾン層 を
破壊する物質に関するモ ントリ オール議定書締結国会
議」 おいて， 臭化メチルはオゾン層 破壊物質( オゾン破
壊係数 0 .6 ) に 指定 された. 1997年(平成9年) の 第9

回 締約国会議では，先進国 は， 基準年(1991年) の生
産 量に対して，2003年には30%以下に削 減， 2005年

(平成17年) には全 廃することが決定された. なお， 植

物検疫くん蒸剤としての 使用 は代替剤がないため， この
削 減 計 画 から 除外 された. 植物検疫用 としての代替品 の
研究は 進 行 中である.

1 )土壌くん蒸での曝露 :くん蒸作業としてハウス全
面 ， ハウス内マルチおよび露地 マルチくん蒸がある. 定
植前に土壌を 耕起し，500 g充てん の小缶 を等間隔 に置

き ， ポリエ チレンフィ ルムで土壌を 被覆した後， 臭化メ
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チルを投薬する. そして3日から7日開放 置した後， フ
ィ ルムを 除去してガ ス抜きを行う. 作業者 は投薬と ガ ス
抜き時に臭化メチルに曝露される危険がある. 作業者 の

曝露は， とくに ガ ス抜き時に高く， ハウス全 面くん蒸で
は ピーク603ppm， ハ ウ ス内マルチくん蒸では ピーク
248 ppm，露地 マルチでは ピーク0.9ppmである. ハウ

ス全 面くん蒸は， ハウス内マルチくん蒸に移行している
ため， 2002年度には作業実施の 登録がない1)

2 ) 植物検疫くん蒸: 本船 ， 木材天幕 ， 倉庫およびサ
イロくん蒸に分 けられる. 本船くん蒸は， 木材 を 積載し
た完 全 密封 のでき る本船 のハッチをシートで覆い， ボン
ベに連結 した耐圧ホ ースをハ ッチ内に挿入して投薬す
る. 24時間放 置後， シー ト， ハ ッチ蓋 を 除去して ガ ス
を排出する. 木材天幕くん蒸は 植物防疫 所より 指定され
た木材 置き場に木材 を山積みし，樹脂製フィ ルムで覆い，
24時間くん蒸が 行われる. 倉庫くん蒸では， 臭化メチ
ルを ボンべ からくん蒸庫に放 出し， 24�48時間放 置し
てくん蒸， その後 ガ ス抜きを行う. サイロくん蒸では，
臭化メチルを ボンべ から気化器で加温して ガ ス 化した
後， 送風機でくん蒸チャンバーに放 出し， 24時間から

48時間放 置後， ガ ス抜きを行う. 作業者 の 個人曝露 濃
度は，やはり ガ ス抜き 作業時に高く， ピークは， 本船く
ん蒸では146ppm， 木材天幕くん蒸で390ppm， 倉庫く
ん蒸で 59ppm， サイロくん蒸では3.1ppmであるとい
う. なお， これらの作業者 は， 臭化メチル用 吸収缶 付き
全 面 体呼吸保護具を装着して作業を行っている1， 2) 
3 . 動物実験

1 ) 急 性毒性
I r ish らはラットとウ サギでの臭化メチルの 急 性毒性

を研究した. 260 � 500 ppm 以上の濃度での1 回， 数時
間曝露 は 両動物で 致死的であると結論した4) . Sayer s 
らのモ ル モ ットの観察でも同じような結果である 5)
Alexe effら は ， マ ウ ス の 1時 間 曝 露 で の LC

50
は

1，200 ppmであり， 濃度を増や したとき の死亡率 曲線 の
立ち上がりは 極めて 急峻であると述べた6) 石津らは，
動物種差， 臭化メチル濃度差， 曝露時間のいか んにかか
わらず， 死亡率がある濃度で急、に増加する現象があり，
動物 の100%生存域と100%死亡域が 極めて 接近してお
り ， 臭化メチル の 急 性 毒 性 の一つのは " a ll or non e  
r e sp ons e" であると報告した3)

2 ) 亜慢性毒性
Sp ra gue幽 D awley雄ラットに ， 臭化メチルの120ppm 

で 24時間 ， または10ppmで連続3週間吸入曝露した研
究では，視床下部， 皮質と海馬 における ノ ルエ ピネプリ
ン濃度が用量一 依存性に減少した7) ラット， モルモッ
ト， サルにおいて， 100ppm2�3週間の吸入曝露で重
度障害または致死的である4)

D a ns e らは，Wist er ラット(各群雌 ，雄各10匹) に
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ピー ナツ油に溶かした臭化メチルomg/kg， 0 .4 mg/kg， 
2 mg/kg， 10 mg/kg， 50 mg/kg (体重) を90日間の胃
ゾン デ投与 する研究を行った. 50 mg/kg投与で、は， 異
常所見として前胃扇平上皮細胞乳頭腫(雄2匹) または
前胃が ん (雄7匹，雌 6匹) が観察された8) . Boorma n 
らは ，6週齢Wistar雄ラットに 臭化メチル 50mg/kg 

(体重) を胃ゾンデ投与する同じような研究を行った. 1 
群は，5 回/週，13週間投与 後に 12週間の回復期を置き ，
他群は25週間連続投与を続けた. この研究では13週で ，
前胃に炎症， アカントー シス ， 線維症，仮性上皮臆様過
形 成が高率に 発生 した. また， 25週で ， 臭化メチル投
与群は， ピー ナツ油 のみの対照群と比べ， 過形成病変が
強 かった. 15匹中1匹は早期胃が ん 様の悪性変化を示

したが ， 回復期の終 わりでは，全体的に増殖性病変の発
生は明らかに消失 していた9)

Kato ら が ， ラットに臭化メチル 200ppm， 300 ppm， 
400 ppm 6週間 ， ま たは 150ppm 11週間の高濃度吸入
曝露を行 い観察された典型的変化は，肝臓の類洞浸潤を
伴う壊死，腎尿細管上皮の変性 ，勝管上皮の壊死，心筋
の巣状壊死 ，脳皮質の壊死である10) さらに高濃度曝

露では， 下痢， ヘモグロ ビン尿，副腎束状帝の変性 ， 鼻
腔の嘆上皮変性が見られている11) 鼻腔嘆上皮の変化
は，曝露中止後10週日には回復するように思われる12)
臭化メチルの標的器官特異性に関しては， 性- 依存性あ
るいは種-依存性のあることが知られている13. 14) 

3 ) 慢性毒性/ 発が ん性
lr ish らは， 様々な動物で臭化メチルの慢性毒性を研

究 した. 64ppmで ， 7�8時間 /日 ，6ヶ月間以上の曝
露で ， ラットとモルモットでは明らかな毒性影響が見ら

れなかったが ， ウ サギでは肺の炎症と後肢麻痔が 現 れ，
サルは同濃度で 痘撃を起した. 33ppmでは， ウ サギ は
肺の炎症および後肢麻庫を示したが ， そ の他の動物には
影響がなかった. 16 ppmでは， すべての動物は影響な
しであった4)

ウ サギに ， 27 ppm吸入曝露 ， 8ヶ月間， 総計900時間
曝露した研究では， 神経伝導速度および瞬目反射等の神
経行 動障害は観察されなかった. しかし，65 ppmでは，
重度神経行 動障害があり， これらの障害は曝露中止後6

� 8週間には部分的ではあるが消失 した15) 同じく，
ラットに55ppm， 36週間 ， 総 計1，080時間の吸入曝露
した研究では，神経伝導速度，オー プ ンフィ ールド活動，
四肢協調試験 等 の神経行 動障害が観察された16) マウ
ス の慢性曝露 研究では， 亜慢性研究の項で観察されたと
同様の変化が予想よりも少ない量で出現した14)

マウスおよび ラットの吸入曝露緩急では， 臭化メチル
の変異原性は明らかにされたが ， この条件下では， 発が
ん性はなかった14. 17) 

米国国家毒性プ ログラム(NTP) は，B6C3F 1 マウ ス
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雄雌 各群 70匹を用 いて， 臭化メチルoppm， 10 ppm， 
33 ppm， 100 ppm， 6時間 /日 ，5日 /週 ， 2年間の吸入
曝露 研究を行っている. 高濃度曝露群(100ppm) では，

途 中動物 が多数 死亡 したため(雄31%，雌 8%)， 曝露
は20週で中止された. 10 ppmで ，胸骨形成異常の僅か
な発生と運動機能 の有意の減弱が見られている14)

Re uze lらは ，Wistar 雄 ，雌 ラットに ， 臭化メチル
o ppm， 3 ppm， 30 ppm， 90 ppmを6時間/日，5日/週，
29ヶ月間の吸入曝露実験を行った. 中間での観察ため
に3ヶ月 ， 12ヶ月 ， 24ヶ月日に一部のラットを屠殺 し
た. 過剰死亡は， 高濃度群で 114週日に最初に観察され
た. 鼻腔嘆上皮の支持 細胞と基底細胞 の退行性/ 過形成
変化が濃度 依存性に増加した. この病巣は微軽度， 軽

度， 中等度と分類された. 病理 変化全体では， 曝露の最
終月(29月) で最低濃度曝露群(3ppm) と対照群との
聞に有意差が見出された17)

Gotoh らは，F ish er344 ラット雌 ，雄各群 50匹に ， 臭
化メチルoppm， 4 ppm， 20 ppm， 100 ppmを6時間 /

日 ，5日/週， 104週間吸入曝露した. 動物の死亡率には
変化が見られなかったが ， 鼻腔嘆上皮の壊死と呼吸上皮
への化生 が雄の100ppm群で 増加した. 炎症の発生 と
重症度は，雄ラットの全曝露群で 増加した(20ppmと
100 ppm群で統計学的に有意). ほと ん どすべての炎症
は老齢ラットで多く発生する異物性炎症か， または呼吸
上皮の炎症であった. 雌では， 100 ppm曝露群にのみ嘆
上皮の壊死と炎症の僅かな増加が見られた. 腫療の発生
については， ラットに自然発生する下垂体腺腫発生率の
増加が雄の100ppm群に認められたが ， この腫蕩の増
加は， 臭化メチルによるホルモ ン異常または加齢促進 作

用 に よるものであり， 発が ん性の根拠とはならないとし
ている. 雌では腫蕩発生の増加は見られなかった18)

4 ) 生殖毒性/ 発生毒性
臭化メチルは，急J性と亜慢性曝露で ， 様々な精巣変化

と血紫テ ス トステ ロ ン濃度の一過性減少が生 じるが ，
F344 雄ラットにおいての臭化メチル200ppm， 6時間/
日 ，5日間の吸入曝露では，精子の性状または形成能に
持続する影響は見ら れなかった19) . Wistar ラットで ，
交尾前3週間ま たは妊娠中に臭化メチル の20ppmと
70ppmで5日/週吸入曝露した研究では，母体毒性 ， 胎
仔 毒性および催 奇形性は見られなかった20) ニュー ジ
ランド・ウサギでの， ラットと向濃度を曝露した研究で
は， この濃度はウ サギに対して毒性が強すぎたため， 妊
娠15日目に 25匹中24匹が死亡 した. 唯一生 き 残った
母ウ サギは8匹の胎仔を懐胎 していたが ， 胎仔に奇形は
なかった20) ただし， 催 奇形/ 生殖毒性を判断する材料
としては，普通の場合の懐胎数と比べて胎仔数 が少なす
ぎるとされる.
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5) 遺伝毒性
的vwoとin vitro試験 で， 臭化メチルは遺伝毒性を

有することは明らかである. サルモ ネラ14， 21， 22) およ
び ショウジ ョウバエ 23) の変異原性試験 ， ヒトリ ンパ球
の姉妹染色 分体交換試験 23) ， 雌マウス 末梢赤血球を用
いた姉妹染色 分体交換誘導試験および 小核試験 はいずれ
も陽性である13)

6 ) 薬物動態/ 代謝
Bondらは， e4CJ ラベル臭化メチルのラット吸入研

究を行っている. F344 雄ラットに臭化メチル 9ppmを
6時開 曝露すると， 吸収量の47%が二酸化炭素として
呼出された. 呼気での初期排世相の半減期は3.9時間，

後期排法相の半減期は11.4時間と2相性であった. 曝露
度後の観察で， 組織グラム当たりの沈着量 が高かった臓
器は， 肺(6.4%)， 副腎(6.2%)， 腎臓(4.6%)， 肝臓

(3.3 %)， 鼻甲介(2.8%) であった. 他の全組織の沈着
量は総吸収量の僅か10%にとどまった24)

e4CJ ラベル臭化メチルの薬物 動態は， 経口および
腹腔内 投与で 研究された25) 経口 投与では， 投与量の
43%が代謝物として尿中に排植され， 腹腔内 投与では，
投与量 の46%が二酸化炭素として呼気中に 排 植され
た25) このように臭化メチルの薬物 動態は曝露 形式 に
よって異なる. 臭化メチルの薬物 動態はいろいろと曝露
形式を変えて研究されている. Me dinskyらは， F344 雄
ラットにe4CJラベル臭化メチルを， 鼻から50 n mol/l 

(空気)， 300 n mol/l， 5，700 n mol/l， 10，400 n mol/l (1.6 
� 310 ppm) を6時間曝露した. 低濃度曝露での摂取率
は約 48% ， 5，7初00 n mol/l 

は2幻7%とj濃農度が 増すほど摂取率は低下した. このこと
から， 吸入による臭化メチルの取り込みは飽和されると
考えられる26) あるいは， Bondらの報告24) と同様に，
臭化メチルの組織分布と排出はどの用量でも似ており，

臭化メチルと代謝物の排世 は曝露濃度には依存しないと
思われる.

Honma らは， ラットを用 いて臭化メチルの代謝と神
経 毒 性を検討し た . 臭 化 メ チ ル のLC

50
は302ppm 

(267- 340 ppm) であった. この著 者らに より得られた
臭化メチル半減期は約30 分であり， Bondらに より報告
された値24) よりも短かった. 臭化メチルは体内でメチ
ルアルコールに代謝されるが， 最大投与時の血中メチル
アル コール濃度は22μg/mlであり， この値からは， 臭
化メチルの神経毒性をメチルアルコールによるものと考
えることはできない27)

塩化メチルの代謝28) か ら類推して， 臭化メチルは
ま たグルタチ オンで抱合解毒されるものと考え ら れ
る 25， 29) . Yama no ら は ， マ ウ ス に 臭 化 メ チ ル
1，945 mg/m3 (500 ppm) を1 回吸入曝露した実験 で， 2 
時間まで 死亡 はなかったが， さらに30 分 後では死亡率
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が85%となった. 臭化メチル吸入の前にグルタチ オン

で500mg/kg (体重) の腹腔内 投与をしたマウスでは，
死亡率は5.3%と著 しく減少すると報告している30)

[14CJ ラベル臭化メチルは， 経口 的でも経気道的で

もヘモグロビンと共有結合をする31)

臭化メチル曝露者でヘモグロ ビンアダクトが検出され

た32) ヘモ グ ロ ビ ン アダクトの測定 は臭化メチル曝露
者の生物 学的モニタリ ングに有用 であると思われる.

4 .  ヒトにおける情幸投
Alexee旺& Kilgor e (1983 ) は臭化メチル中毒の958

例に つ いて記載している. 958 例の内訳は死亡 115名，
全身性中毒523名， 皮膚障害185名， 眼障害57名， そ
の他78名である 33) 山野は， 1982年� 2003年 2月ま

でのわが国おける臭化メチル中毒例を集計している. 患
者の業種別内訳は土壌 くん蒸24件， 37名(死亡0 )， 検
疫 く ん蒸10件， 13名( 死亡 1 )， 文化財く ん蒸21件，
34名( 死亡 3 )， その他9件， 24名(死亡 3 ) である34)
死亡を含めた重症中毒患者の発生は今日もなおあとを絶
たない状;況である.

臭化メチルは神経毒であり， 痘壌を起す. 高濃度曝露
では肺水腫，慢性曝露では末梢性ニューロパチーを起す.
かつては， 消火 剤としての誤用ゃくん蒸消毒作業で多数
の死亡例が報告されている. 臭化メチルは吸入ばかりで
なく皮膚からも吸収され， 曝露から中毒症状がみられる
までには数時間の潜伏期間があるという特徴がある35)
Gr eenber gは， 肺水臆， 全身痘撃， 高熱症と昏睡等を急
性 中毒症状として挙げ ている36) . Oe ttingenは， 1899 

� 1952年間に臭化メチル中毒の死亡47 例と非死亡 174
例を記録した. 急性中毒の特徴は肺の炎症症状であり，
また， 四肢麻痔， 精神錯乱， ミオクロ ーヌス とジャクソ
ン型 てんかん 発作が出現する. これらの症状の一部は持
続し， 回復には数ヶ月がかかり， ときには後遺症が残っ
た37) ほとん どすべて事故 発生時の気中臭化メチル濃
度あるいは曝露時間の記載はない. しかし， 再現試験で
の事故時の気中濃度は60，000ppm以上であると推定 さ
れる38) 死亡を含む重症中毒の発生がグ リ ン ハ ウスで
の， 臭化メチルに よ る土壌 消毒作業で起こった39) こ
れ ら 消 毒 作 業 後 の 臭 化 メ チ ル の気 中 濃 度 は30�

3，000 ppmの範囲であった. 最初の注入から 2�3秒間

は200ppmであったが， 処置後5日目には土 の上の気中
濃度は4ppmまで、下がった. 土壌処置後9日目に土を撹
持すると気中濃度は15ppmになった40)

Ingramは， 作業者の多くが中毒に催ったデート=プ

ロ セス ハ ウスとデート=パッキング ハ ウスでの試験を報
告した. 一般作業場の気中濃度は最高100ppmまで変
動した.シ}ルされたくん蒸チャンバーの側壁付近で、は，
最高500ppm， くん蒸後に作業者がくん蒸チャンパーに
入室するときは， 作業者の鼻の位置で1，000ppmを越え
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ていた41) T ourang e auとPlamondonの報告で， 死亡 1
名， 中毒1名が発生した工場では， 最高濃度が390ppm 
であった42) Hin e は2名の中毒患者がでた工場で， 気
中濃度は約 100ppmであったと報告した43). J ohnstone 
は， デート=パッキ ングで多数 の中毒例(34名 )を報
告した.カリフォルニア州保健局労働衛生課の調査では，
パッカーは50ppm未満に曝露されていたことを示し
た. また， くん蒸チャンバーから臭化メチルをパージす
るときには， パッキ ング ハ ウス内 の気中濃度は100�
500 ppmになった44) Watro usは， 35 ppm以下の濃度
に2週間曝露された作業者9名に， 吐き気， n匝吐， 頭痛，
皮膚障害と軽度中毒症状が認められたと報告した45)

Hustinxら45) は， グ リ ン ハ ウス内 く ん蒸作業での急
性曝露で 9名全員が中毒にかかった事例を報告した. く
ん蒸が 行われたグリ ン ハ ウス内を， 作業者が退室後5時
間に測定 した気中濃度は200ppmであった. 以前に急
性曝露または低濃度の繰返し曝露 があった者ほど， 症状
はより重症であった46)

Kodaらは， ハ ウス内マルチで土壌 く ん蒸を行う農業
作業者を対象に， 眼の刺激， 病感， 吐き気， 咳， 物 忘れ，
耳鳴り・難聴， 健康不安などの自覚症状についてのアン
ケート調査を行った. 農業 作業者の多くは， 防毒マスク
を装着しないで， 短時間の臭化メチルくん蒸作業を実施
していた. マルチの作業者では， 吐き気のオッズ比が有
意に高かった. また， 咳， 健康不安， 眼の刺激， 吐き気
そ れぞれのオッズ比は， 防毒マスクの装着者の方が非装
着よりも有意に高かった. この原因としては， 農業 作業

者でのくん蒸作業は短期間であること， 農業 作業者が劇
物取扱上の注意や 保護具 使用 法についての知識がないこ
と， 労働安全上の日頃訓練の不足などが挙げられる47)

山野らは， 一般人 100名の血紫濃度の平均は3.7 :t 

1.5 mg/l， 146名の尿中濃度平均は11.1 :t 3.7 mg/lであ
ると報告している. 血柴， 尿中ブロマイド値は， 気中濃
度とよい相関があり， 正常値の上限よりかなり高 ければ
臭化メチル曝露を疑うことができ る. ただし， 血紫， 尿
中ブロマイド濃度は低下が速いので， 中毒の重症度とは
必ずしも一 致しない48) 石津らは， 薬草倉庫 の2階に
住んで いた一家族の中毒事件について報告している. 1 
階の薬草倉庫で臭化メチルくん蒸が 行 い， 倉庫 の2階に
住んで いた家族6名の内 4名が急性中毒を発症した. 1 

名は死亡し， 3名は全身痘撃で入院した. この倉庫 の気
中濃度は10，000� 15，000 ppmであったと推定 され， 患
者血紫ブロマイド値は280� 600 mg/lであった49)

Kish iらは， 臭化メチル製造工場で臭化メチルに曝露
される作業者について， 質問紙による自覚症状調査を実
施した. 現在臭化メチルに曝露されているもの37名，
過去に曝露 があったものは 19名(曝 露 期間は1� 25 

年 )， 合計56名であり， 対照群には， 性， 年齢をマッチ
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した鉄道労働者を用 いた. 過去10年間の作業場の平均
気中濃度は， 作業者の鼻の位置で，5ppm よりは低いが，
ときには最大濃度として5ppmを越え ることがあり，
以前に起き た事故 の際は15ppmを越えることがあった
との記録がある. 曝露群 が対照群 より多 い自覚症状は，
急性症状としては手が庫い， 手の発赤や 水泡， 鼻の刺激
感， 慢性症状としては， 舷量， しびれ， 四肢末端の知覚
異常， いや な夢を見る， 疲労感などが有意に多かった.
これらを解析すると，過去の曝露者も含まれているため，
慢性症状は，以前にあった高濃度曝露の影響と思われる.

こ の 報 告 か ら ， 5ppmは 自 覚 症 状 の 調 査 か ら み た
LOAELと考えられる50)

液体臭化メチルは大部分の材質の衣服を浸透する. 保
護衣を着用 していた作業者の皮膚に水泡性の皮膚薬傷を
生じた例 が 報告されている 51). Jo rdiおよびLongl ey
and Jon e sは， 中毒量の臭化メチルが皮膚から吸収され
ることを示した52， 53). He zemans-Bo e rらは， 古城のく
ん蒸作業で起き た重度皮膚障害を報告した. 6名の作業
者は防毒マスクを装着， く ん蒸作業 40 分 ， 約 35 g/m3 

(9，000 ppm)の臭化メチルに曝露された. これらの作業

者は， 2�3時間後に皮膚に 小水宿と大水癒を伴った多
発性紅斑が生じた. とくにひどい部位は， 肢鶴， 股間と
腹部であった. 早期病変の組織所見は， ケラチ ノ サイト
の壊死， 真皮の重度浮腫， 表皮下水癌， 好中球のびま ん
性浸潤および好酸球浸潤が見られた. 患者のうちの2名
は， 曝露 1週後にじん 麻疹様発疹を生じた. これら遅発
性変化は海綿状皮膚炎とじん 麻疹が混在する所見であっ
た. 免疫 病理的な異常は見られなかった. 皮膚症状は4

週後には色素沈着を 除いては正常に戻った. この例では
平均血築ブロマイド濃度は， 曝露 直後では9mg/l， 12 

時間後には6.8mg/lと高く， 臭化メチルは皮膚からの
吸収 が容易であることを示した54)
5. 許容濃度の提案

臭化メチルの高濃度曝露では， 肺の炎症， 中枢性， 末
梢性神経障害が生じる. 神経障害はしばしば回復が困難
である. 米国 NIOSHは， 身体・ 生命に即時 性危険値
IDLHを 250ppmとし， ACGIHは， 3 ppm， 29ヶ月間
の長期吸入曝露で， ラットの鼻腔に軽度の刺激反応を認
めたとする研究 18) に基づき， 1997年にTLV幽TWAを5

ppmから1ppmに下げた55)
本委員会 は， Kish iらの臭化メチル工場 作業者につい

ての研究 から49)， 臭化メチル曝露 のヒトでのLOAEL
は5ppmと考えられることから， 許容濃度1ppmを提
案する.

また， 臭化メチルは大部分の材質の保護衣類を浸透す
る. 保護衣を着用 していても重症皮膚障害， 血禁中ブロ
マイド濃度増加54) があることから 「皮jマークを付す.
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