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１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名：2-ブロモプロパン 
（別の呼称：イソプロピルブロマイド、臭化イソプロピル） 
CAS 番号：75-26-3 
化審法官報告示整理番号：2-76 
化管法政令番号：1-287 
RTECS 番号：TX4111000 
分子式：C3H7Br 
分子量：122.99 
換算係数：1 ppm = 5.03 mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

CH

Br

H3C CH3  

（2）物理化学的性状 

本物質は無色の液体である 1)。 
融点 -89℃2) 

沸点 59.5(760 mmHg)2) 

比重 1.3140 g/cm3(20℃)2) 

蒸気圧 216 mmHg (=2.88×104Pa) (25℃、外挿値)3) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.144) 

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 3.18×103 mg/L(20℃)3) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 
生物分解性 
好気的分解（分解性が良好と判断される化学物質）5） 
分解率：BOD 83%、TOC 90％、GC 100％（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、
活性汚泥濃度：30 mg/L）6) 

（備考 被験物質は水系で加水分解し、イソプロパノール(2-0207、良分解性)を生成し

た。） 
 
化学分解性 

OH ラジカルとの反応性（大気中） 
反応速度定数：0.88×10-12cm3/(分子･sec)(測定値)7) 

半減期：6.1～61 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 8）と仮定し、 
1 日は 12 時間として計算） 
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加水分解性 

反応速度定数：3.86×10-6 1/sec (25℃、pH=7)9) 
半減期： 2.1 日(25℃、pH を 7 として計算) 
 

生物濃縮性  
生物濃縮係数（BCF）：8.9(BCFWIN10)により計算) 
 

土壌吸着性 
土壌吸着定数（Koc）：35(PCKOCWIN11)により計算) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の平成 7～15 年における国内生産量は、100t/年(推定) 12)とされているほか、化学物質

排出把握管理促進法（化管法）の製造・輸入量区分は 100t である。 

② 用 途 

本物質の主な用途、排出源は合成原料（医薬、農薬、感光剤）とされている 13)。 
 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：287）として指定され

ているほか、水環境保全に向けた取組のための要調査項目として選定されている。 
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２．暴露評価 

環境リスクの初期評価のため、わが国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの暴露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

2-ブロモプロパンは化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成 15
年度の届出排出量 1)、届出外排出量対象業種 2)、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体 3)から集計

した排出量等を表 2.1 に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体の推計はなされてい

なかった。 
 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 15 年度） 

 
本物質の平成 15 年度における環境中への総排出量は、1.5t となり、そのうち届出排出量は 1.5t

で全体の 99%超であった。届出排出量のうち 1.5t が大気へ、0.002t が公共用水域へ排出される

としており、大気への排出量が多い。この他に下水道への移動量が 0.028t、廃棄物への移動量

が 12t であった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種として化学工業（55%）、

電子応用装置製造業（28%）であり、公共用水域への排出が多い業種は化学工業（100%）であ

った。 
表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出排出量は媒体別に報告されているが、届出外排出

量の推定は媒体別には行われていない。届出外排出量の媒体別配分を「平成 15 年度 PRTR 届出

外排出量の推計方法等の詳細」4)をもとに行い、届出排出量と媒体別に合計したものを表 2.2 に

示す。 
環境中への推定排出量は、大気が 1.5t（全体の 99%超）、水域が 0.002t であった。 

 
表 2.2 環境中への推定排出量 
媒   体 推定排出量(kg) 

大   気 
水   域 
土   壌 

1,455
2
0

 

大気 公共用水域 土壌 埋立 下水道 廃棄物移動 対象業種 非対象業種 家庭 移動体

全排出・移動量 1,451 2 0 0 28 12,005 4 1,453 4 1,456

業種別届出量　（割合）

791 2 0 0 28 9,860 物質名 ２－ブロモプロパン 届出 届出外

(54.5%) (100%) (100%) (82.1%) 化管法No. 287 100% 0%

410 0 0 0 0 1,600

(28.3%) (13.3%)

250 0 0 0 0 520

(17.2%) (4.3%)

0 0 0 0 0 25

(0.2%)

届出

電気機械器具製造業

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

化学工業

電子応用装置製造業

医薬品製造業

排出量　　(kg/年)

総排出量の構成比(%)

届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出
排出量

届出外
排出量

合計
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（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合を、表 2.1 に示した環境中への排出量と下水道への移動量を基

に、USES3.0 をベースに日本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type LevelⅢ多媒体モデル
5)を用いて予測した。予測の対象地域は、平成 15 年度に環境中への推定排出量が最大であった

神奈川県（大気への排出量 0.44t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 
本物質の環境中への排出は大気が大部分であり、環境中の媒体別分配割合は大気 98.8％、水

域が 1.2%と予測された。 

 
表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒      体 分配割合 (%) 

大   気 
水   域 
土   壌 
底   質 

98.8 
1.2 
0.0 
0.0 

（注）環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの。 
 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認さ

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4 に示す。 

 

表 2.4 各媒体中の存在状況 
                     

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     
                     

一般環境大気  µg/m3 <0.17 <0.17 <0.17 <0.17 0.17 0/13  全国 1998～1999 6
    <0.20 <0.20 <0.20 <0.20 0.20 0/19 全国 1997～1998 7
室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g                  

                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L                  

                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/6 全国 1997 7
             
公共用水域・海水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/6 全国 1997 7
             
底質(公共用水域・淡水) µg/g ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 0.001 0/14 全国 2002～2003 8
                      
底質(公共用水域・海水) µg/g ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 0.001 0/10 全国 2002 8
                     

 

（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気及び公共用水域淡水の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表 2.5）。
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ここで公共用水域のデータを用いたのは、飲料水等の分析値が得られなかったためである。化

学物質の人による一日暴露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれ

ぞれ 15m3、2L 及び 2,000g と仮定し、体重を 50kg と仮定している。 

 
表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 

  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 0.17 µg/m3未満程度（1998～1999） 0.05 µg/kg/day 未満程度 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
平       
  水質     
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
均 公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満程度（1997） 0.0004 µg/kg/day 未満程度 

        
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        
  大気     
  一般環境大気 0.17 µg/m3未満程度（1998～1999） 0.05 µg/kg/day 未満程度 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
       
最 水質     
大 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
値 地下水 データは得られなかった データは得られなかった 
  公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満程度（1997） 0.0004 µg/kg/day 未満程度 
        
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。 
吸入暴露の予測最大暴露濃度は、一般環境大気のデータから 0.17 µg/m3 未満程度となった。 
経口暴露の予測最大暴露量は、公共用水域淡水のデータから算定すると 0.0004µg/kg/day 未満

程度であった。本物質は主として大気に分配され、水域及び底質への分配は小さいと予測され

ていること、生物濃縮性が低いと予想されることから、本物質の環境に起因する食物経由の暴

露量は小さいと考えられる。 
 

表 2.6 人の一日暴露量 

 媒体   平均暴露量（μg/kg/day） 予測最大暴露量（μg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.05 0.05 
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水   
   公共用水域・淡水 0.0004 0.0004 

 食物     
 土壌       

 経口暴露量合計 0.0004 0.0004 

 総暴露量 0.0504 0.0504 
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注：1) アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 
2) 総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気を用いて算定したものである。 

 

（5）水生生物に対する暴露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する暴露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.7 のように整理した。水

質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水域、

海水域ともに 0.01 µg/L 未満程度となった。 
 

表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 
淡 水 0.01 µg/L 未満程度（1997） 0.01 µg/L 未満程度（1997） 

   
海 水 0.01 µg/L 未満程度（1997） 0.01 µg/L 未満程度（1997） 

   注)：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに本物質 0、500、1,000、1,500 mg/m3を 4 時間吸入させ、尿中の代謝物を分析した結

果、500 mg/m3以上の群でアセトン及び臭化物イオンの用量に依存した有意な増加を認めた。尿

中にアセトンの排泄を認めたことから、本物質がイソプロピルアルコールと臭化物イオンに加

水分解され、さらにイソプロピルアルコールがアセトンに酸化されたものと考えられたが、イ

ソプロピルアルコールは 1,500 mg/m3 群で暴露時間内の尿中にわずかに検出されただけであっ

た。なお、500 mg/m3以上の群で暴露時間内の尿中から本物質を検出したが、これは暴露時に本

物質が尿中に移行したものと思われた 1) 。 
35Sでラベルした酵母を含む餌を 3日間与えたラットに本物質または 1-ブロモプロパンを皮下

注射し、尿中の代謝物を分析した結果、1-ブロモプロパン投与では n-プロピルメルカプツール

酸、2-ハイドロキシプロピルメルカプツール酸、n-プロピルメルカプツール酸スルホキシドを認

めたが、本物質の投与ではこれら代謝物は痕跡程度しか認められなかった。このため、本物質

では SH 基のアルキル化が 1-ブロモプロパンよりも遅く進行するか、加水分解あるいは SH 基以

外のアルキル化が生じている可能性が示唆された 2) 。 
ラットの肝ミクロソームを用いた in vitro 試験では、基質の消失速度とイソプロピルアルコー

ルの生成速度に差がみられたことから、イソプロピルアルコールへと代謝される経路の他にも

代謝経路があるか、インキュベーションによってさらに代謝が進行していた可能性が考えられ

たが、本物質は十分に代謝されない化合物に分類される可能性が示唆された 3) 。 
ヘアレスマウスの腹部皮膚に本物質を 5 分間塗布した結果、皮膚吸収速度は 7.73 mg/cm2/hr

であった 4, 5) 。また、ヌードマウスでは 3.12 mg/cm2/hr であったが、in vitro 試験で求めた透過速

度 4.165 mg/cm2/hr の約 75％であった 6) 。 
ヒトでは、本物質濃度が幾何平均で 3±1.47 mg/m3の職場の労働者 5 人について尿中のアセト

ン及び臭化物イオンを測定した結果、4 人については非暴露の 20 人から求めた正常範囲内にあ

ったが、他の 1 人（高濃度で暴露する機会の多かった職場責任者）は正常範囲を大きく上回っ

ていた。このため、アセトン及び臭化物イオンが生物学的モニタリングの指標として有望と考

えられた 1) 。 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
マウス 吸入 LC50     31,171 ppm [157,000 mg/m3]（4 hr）7, 8) 
マウス 吸入 LC50     36,000 mg/m3  7) 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

本物質によるヒトでの急性症状について情報は得られなかった。なお、LC50 31,171 ppm の

得られたマウスの試験では、暴露時間内に異常はみられず、呼吸器、生殖器及び肝臓にも明

瞭な病変はなかった 8) 。 
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② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawley ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、100、330、1,000 mg/kg/day を 28 日間強制

経口投与しながら 25 日目にヒツジ赤血球を静脈内投与し、29 日目に屠殺した。その結果、

1,000 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制、胸腺重量の有意な減少を認め、脾臓重量の減

少もみられた。また、1,000 mg/kg/day 群で白血球数、赤血球数、血小板数、GPT の有意な

減少を認め、脾臓及び胸腺で免疫細胞（B 細胞、T 細胞、マクロファージ、CD4+、CD8+）

は有意に低下し、ヒツジ赤血球に対する抗体反応は有意に抑制されていた 9) 。この結果か

ら、NOAEL は 330 mg/kg/day であった。 
イ）Wistar ラット雄 9 匹を 1 群とし、0、1,510、5,030、15,100 mg/m3を 9 週間（8 時間/日）

吸入（15,100 mg/m3群では 9～10 日目に瀕死状態となったために以後の暴露を中止）させ

た結果、1,510 mg/m3 以上の群で体重増加の有意な抑制を認めた。また、1,510 及び 5,030 
mg/m3群で腎臓重量、赤血球数、血小板数の減少、5,030 mg/m3群で肝臓重量、ヘマトクリ

ット値、白血球数の減少、5,030 mg/m3以上の群で骨髄の巨核細胞の減少、脂肪細胞の増加

などに有意差を認めた 10, 11) 。この結果から、LOAEL は 1,510 mg/m3（暴露状況で補正：500 
mg/m3）であった。 

ウ）Wistar ラット雄 9 匹を 1 群とし、0、500、5,030 mg/m3を 12 週間（8 時間/日）吸入させ

た結果、5,030 mg/m3群で体重増加の抑制、脳、肝臓及び腎臓重量の減少、赤血球数、平均

赤血球容積、平均赤血球ヘモグロビン量、血小板数及び白血球数の減少に有意差を認めた。

また、5,030 mg/m3群で運動神経伝達速度の低下傾向（8 週目には有意に低下）、遠位潜時

の有意な遅延を認め、総腓骨神経では髄鞘の異常がみられた 12, 13) 。この結果から、NOAEL
は 500 mg/m3（暴露状況で補正：170 mg/m3）であった。 

エ）Wistar ラット雌 9 匹を 1 群とし、0、500、1,510、5,030 mg/m3を 9 週間（8 時間/日）吸入

させた結果、5,030 mg/m3群で暴露時に活動低下がみられ、筋緊張は徐々に低下した。また、

5,030 mg/m3 群で体重増加の有意な抑制、肝臓相対重量の有意な増加、脾臓の絶対重量、胸

腺の絶対及び相対重量の有意な減少を認めた 14) 。この結果から、NOAEL は 1,510 mg/m3

（暴露状況で補正：500 mg/m3）であった。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雄 9 匹を 1 群とし、0、1,510、5,030、15,100 mg/m3を 9 週間（8 時間/日）

吸入（15,100 mg/m3群の暴露は 9～10 日目に中止）させた結果、1,510 mg/m3以上の群で用

量に依存した睾丸、副睾丸、前立腺及び精嚢重量、精子数、活動精子の有意な減少を認め、

5,030 mg/m3 以上の群で活動精子は全くみられず、15,100 mg/m3群では暴露中止にもかかわ

らず影響の回復はなかった。また、1,510 mg/m3以上の群で尾部欠損精子、頭部や尾部の形

態異常精子の有意な増加を認め、頭部や尾部の形態が正常な精子は 5,030 mg/m3 以上の群で

ほとんどみられなかった 10) 。この結果から、LOAEL は 1,510 mg/m3（暴露状況で補正：500 
mg/m3）であった。 

イ）Wistar ラット雄 9 匹を 1 群とし、0、500、5,030 mg/m3を 12 週間（8 時間/日）吸入させ

た結果、5,030 mg/m3群の睾丸で生殖細胞はほとんどみられず、著しい精細管の萎縮を認め

たが、500 mg/m3 群の睾丸に目立った変化はなかった 13) 。この結果から、NOAEL は 500 
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mg/m3（暴露状況で補正：170 mg/m3）であった。 
ウ）Fischer 344 ラット雌 6～9 匹を 1 群とし、0、250、1,030、5,060 mg/m3を 3 週間（8 時間/

日）吸入させた結果、1,030 mg/m3以上の群で用量に依存した性周期の延長がみられ、6 日

以上であった性周期の出現割合は 5,060 mg/m3 群で対照群の約 2 倍に増加したが、どちらも

有意な変化ではなかった。また、各群の体重、卵巣及び子宮重量、卵管中の排卵数にはほ

とんど差がなかった 15) 。この結果から、NOAEL は 5,060 mg/m3（暴露状況で補正：1,690 
mg/m3）であった。 

エ）Wistar ラット雌 9 匹を 1 群とし、0、500、1,510、5,030 mg/m3を 9 週間（8 時間/日）吸入

させた結果、1,510 mg/m3以上の群で発情周期の乱れ、子宮重量の減少、5,030 mg/m3群で卵

巣重量の減少に有意差を認め、1,510 mg/m3以上の群の卵巣で正常卵胞数の減少、閉鎖卵胞

及び嚢胞状卵胞の著しい増加、黄体数の減少がみられた。黄体形成ホルモン（LH）及び卵

胞刺激ホルモン（FSH）の濃度に有意差はなかったが、共に 1,510 mg/m3以上の群で用量に

依存した変化（LH は低下、FSH は増加）の傾向がみられた 14) 。その後、卵巣の切片標本

を詳細に検討した結果、500 mg/m3以上の群で原始卵胞及び発育中の卵胞、1,510 mg/m3以

上の群で胞状卵胞の有意な減少を認め、各発育段階の卵胞数の減少が明らかとなった 16) 。

この結果から、LOAEL は 500 mg/m3（暴露状況で補正：170 mg/m3）であった。 
オ）Sprague-Dawley ラット雌 10 匹を 1 群とし、0、630、1,260、2,520、5,030 mg/m3を交尾前

2 週間から妊娠 19 日目まで吸入（6 時間/日）させた結果、母ラットの一般状態や体重、着

床数に影響はなかったが、5,030 mg/m3群で出生仔数の有意な低下を認めた。しかし、出生

仔の体重や性比、4 日目の生存率や体重には影響はなかった 17) 。この結果から、NOAEL
は 2,520 mg/m3（暴露状況で補正：630 mg/m3）であった。 

カ）ICR マウス 15 匹を 1 群とし、妊娠 0 日目に 0、300、600、900、1,800 mg/kg を腹腔内投

与し、妊娠 3 日目に開腹して調べた結果、母マウスの体重や胚の変性率に変化はなかった

が、900 mg/kg 以上の群の胚で小核発生頻度の有意な増加を認め、300 mg/kg 以上の群で胚

の構成細胞数の減少（発育抑制）傾向もみられた 18, 19) 。また、ICR マウス 8～10 匹を 1 群

として妊娠 10 日目に 0、600、1,800、3,600 mg/kg を腹腔内投与し、17 日目に開腹した結果、

3,600 mg/kg 群で生存胎仔数の有意な減少、奇形胎仔の発生率に有意な増加を認めた。観察

された奇形の種類は無脳症、口蓋裂、外脳症、眼瞼開存、臍ヘルニアなど多岐にわたり、

眼瞼開存以外のものは奇形の重症度も高かった 20) 。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の毒性が広く知られるようになったのは、オゾン層保護の観点からフロン代替の

洗浄溶剤として本物質が使用されるようになった韓国の電子部品製造工場で発生した集団

中毒による 21, 22) 。 
イ）1994 年 2 月から本物質が使用されるようになった韓国の電子部品製造工場で、翌年 7 月

に本物質を取り扱う工程の労働者に月経停止が異常に多いことが分かり、調査の結果、女

性 25 人中 16 人に月経停止、うち 8 人は汎血球症も併発しており、男性 8 人中 2 人は無精

子、4 人は精子減少で、うち 1 人は汎血球症も併発していた。自覚症状は女性で頭痛、眩

暈、脱力感などが多く、2 人は打撲で皮下出血しやすくなっており、男性では頭痛や眩暈

の訴えがあった。調査時には既に作業中止であったため、模擬作業を行って本物質濃度を
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測定したところ、作業所内 14 ヶ所で 46～99 mg/m3、本物質を入れた浸漬槽フード内の液面

上 1m では 20,800 mg/m3 であった。しかし、局所排気装置の未設置（11 月末まで）であっ

た他にも、浸漬液自動注入装置がなく（94 年 11 月～95 年 7 月）、手作業による供給や混

合が行われていたことから、実際の暴露濃度はさらに高かったものと思われた 21, 22, 23) 。 
ウ）上記の月経停止 16 人について 2 年間経過観察した結果、1 人は無月経のままで妊娠して

健康な子供を出産し、他の 1 人は規則的な月経を回復したが、その他は月経停止のままで

あった。6 人に実施した卵巣の腹腔鏡検査では、萎縮～ほぼ正常の所見に分かれたが、そ

のうち 4 人に実施した卵巣の生検の結果は類似しており、卵巣皮質には限局性またはび漫

性の繊維増多がみられ、各種発育段階の卵胞はみられず、始原卵胞は不規則に萎縮し、始

原卵胞の数は 1 例を除いて著しく減少していた。また、卵母細胞及び顆粒膜細胞は始原卵

胞でみられず、白体の数は組織全体にわたって減少しており、髄質の血管には硝子化がみ

られた 24) 。 
エ）中国の本物質製造工場の調査（男性 11 人、女性 14 人）では、個人暴露濃度は 0～81 mg/m3

で、韓国の工場でみられたような重度の造血、生殖機能への影響は認めなかったが、生理

順調な女性で貧血と暴露濃度（21～43 mg/m3）の間に有意な相関関係がみられたことから、

50 mg/m3前後の低濃度でも長期暴露によって造血機能に影響を受ける可能性が示唆された。

なお、精子数及び活動精子率が正常値を大きく下回る男性が 1 人みられたが、この男性は

工場立ち上げ時の技術責任者で、その後も設備の調整にあたっており、しばしば高濃度の

本物質に暴露された可能性があった 25, 26) 。 
 

（3）発がん性 

①主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2 に

示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関（年） 分  類 

WHO IARC － 評価されていない。 

EU EU － 評価されていない。 

EPA － 評価されていない。 

ACGIH － 評価されていない。 USA 

NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 

ドイツ DFG － 評価されていない。 
 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、ネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発したが、大腸菌で遺伝子突

然変異、チャイニーズハムスター肺細胞（CHL）では染色体異常を誘発しなかった 27) 。 
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in vivo 試験系では、本物質の腹腔内投与を受けたラットの骨髄細胞では小核を誘発しな

かったが 27) 、着床前期の母マウスに本物質を腹腔内投与した後、妊娠 3 日目に開腹して取

り出した胎仔で小核の誘発を認めた 19) 。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

実験動物での発がん性に関して、知見は得られなかった。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 
 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、発

がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断できな

い。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に基づき

無毒性量等を設定することとする。 
経口暴露については、十分なデータが得られず、無毒性量等の設定はできなかった。 
吸入暴露については、生殖・発生毒性エ）のラットの試験から得られた LOAEL 500 mg/m3

（各発育段階の卵胞数の減少）を暴露状況で補正して 170 mg/m3とし、さらに LOAEL である

ために 10 で除した 17 mg/m3が信頼性のある最も低用量の知見であると判断し、これを無毒性

量等として設定する。 
 

② 健康リスクの初期評価結果 

 
表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 

飲料水 － － － 
経口 公共用水

域淡水 0.0004 µg/kg/day 未満程度 0.0004 µg/kg/day 未満程度
－ － 

－ 
 
経口暴露については、無毒性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。なお、

環境中への推定排出量は大気が 99％超（1.5 t）を占め、その後も環境中でほとんどが大気に分

配すると予測されており、環境に起因する食物経由の暴露量も少ないと推定されている。また

参考として、吸収率 100％と仮定して吸入暴露の無毒性量等を経口暴露の無毒性量等に換算す

ると 5.1 mg/kg/dayとなるが、これと予測最大暴露量から算出した MOEは 1,300,000 超となる。 
このため、本物質の経口暴露による健康リスクの評価に向けて知見の収集等を行う必要性は

低いと考えられる。 
 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 0.17 µg/m3未満程度 0.17 µg/m3未満程度 10,000 超
吸入 

室内空気 － － 
17 mg/m3 ラット 

－ 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

 
吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均暴露濃度、予測最大暴露

濃度はともに 0.17 µg/m3未満程度であった。無毒性量等 17 mg/m3と予測最大暴露濃度から、動

物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は 10,000 超となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入暴露による健康リスクについては、現時点では作業は

必要ないと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見を収集し、その信頼性を確認したものを生物

群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 
 

 
表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物分類 信頼性 
生物群 

急

性 

慢

性 

毒性値

[µg/L] 生物種 
 

エンドポイント

/影響内容 

暴露期間

[日] a b c 

文献 

No. 

藻類  ○ 64,800Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO (RATE) 3   ○*1 2) *2 

  ○ 152,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO(AUG ) 3   ○*1 1) 

 ○  224,000Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50  

GRO(AUG) 3   ○*1 1) 

 ○  >256,000
Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50  

GRO(RATE)  3   ○*1 2) *2 

甲殻類  ○ 4,940Daphnia magna オオミジンコ NOEC   REP 21 ○   1) 

 ○  23,100Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 ○   1) 

魚類 ○  >66,600Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 ○   1) 

その他 － － － － － － － － － － － 

毒性値（太字）：PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの 
毒性値（太字下線）：PNEC 算出の根拠として採用されたもの 
信頼性：本初期評価における信頼性ランク（a, b までを採用） 

a：毒性値は信頼できる、b：毒性値はある程度信頼できる、c：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
エンドポイント 

EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、 
NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度 

影響内容 
GRO（Growth）：生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、 
REP（Reproduction）：繁殖、再生産 

（ ）内：試験結果の算出法 
AUG（Area Under Growth Curve）：生長曲線下の面積により求める方法（面積法）、 
RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

*1 複数の濃度区で細胞凝集が認められ、細胞数を基にした生長では毒性を判断できないため毒性値の信頼性は「c」とした 

*2 文献 1）をもとに、初期実測濃度を用いて速度法により 0-24 時間の毒性値を再計算したもの 
 

信頼性が認められた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについ

て最も小さい毒性値を予測無影響濃度(PNEC)導出のために採用した。その知見の概要は以下の

とおりである。 

 
1）甲殻類 

環境省 1)は OECD テストガイドライン No.202 (1984)に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna
の急性遊泳阻害試験を GLP 試験として実施した。試験は密閉系・半止水式（24 時間換水）で

行われた。設定試験濃度は 0、5.00、10.0、24.0、48.0、100mg/L（公比 2.1）であり、試験溶液

の調製には Elendt M4 飼育水が用いられた。被験物質の実測濃度は試験開始時と 24 時間後に

それぞれ設定値の 64％～96％、43％～65％であった。毒性値の算出には実測濃度（試験開始
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時と 24 時間後の幾何平均値）が用いられ、48 時間半数影響濃度（EC50）は 23,100µg/L であっ

た。 
環境省 1)は OECD テストガイドライン No.211（1998）に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna

の繁殖試験を GLP 試験として実施した。試験は密閉系・半止水式（24 時間毎換水）で行われ

た。設定試験濃度は、0、1.00、2.70、7.10、19.0、50.0 mg/L（公比 2.7）であり、試験溶液の

調製には Elendt M4 飼育水が用いられた。試験期間中、被験物質の実測濃度は設定濃度の 44％
～93％であった。毒性値の算出には実測濃度（時間加重平均値）が用いられた。21 日間無影

響濃度（NOEC）は 4,940µg/L であった。 

 
2）魚類 

環境省 1)は OECD テストガイドライン No.203 (1992)に準拠し、メダカ Oryzias latipes を用い

て急性毒性試験を GLP 試験として実施した。試験は密閉系・半止水式（24 時間毎換水）で行

われた。設定試験濃度は 0、10.0、18.0、32.0、56.0、100 mg/L（公比 1.8）であり、試験溶液

の調製には脱塩素水が用いられた。被験物質の実測濃度は試験開始時と 24 時間後にそれぞれ

設定濃度の 78％～84％､53％～63％であった。毒性値の算出には実測濃度（試験開始時と 24
時間後の幾何平均値）が用いられた。最高濃度区においても死亡率は 50％以下であり､96 時

間半数致死濃度（LC50）は 66,600 µg/L 超であった。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

 急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した毒性値に情報量に応じたアセ

スメント係数を適用し、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 
急性毒性値 
甲殻類  Daphnia magna  遊泳阻害；48 時間 EC50 23,100 µg/L 
魚類  Oryzias latipes   96 時間 LC50  66,600 µg/L 超 
アセスメント係数：1,000［2 生物群（甲殻類及び魚類）の信頼できる知見が得られたため］  

2 つの毒性値のうち小さい方の値（甲殻類の 23,100 µg/L）をアセスメント係数 1,000 除するこ

とにより、急性毒性値に基づく PNEC として 23 µg/L が得られた。 
 
慢性毒性値 
甲殻類 Daphnia magna  繁殖阻害；21 日間 NOEC  4,940 µg/L 
アセスメント係数：100［1 生物群（甲殻類）の信頼できる知見が得られたため］ 
毒性値をアセスメント係数 100 で除することにより、慢性毒性値に基づく PNEC として 49 

µg/L が得られた。 
 
本物質の PNEC としては、甲殻類の急性毒性値から得られた 23 µg/L を採用する。 



１５ 2-ブロモプロパン 

 

詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

(3) 生態リスクの初期評価結果 

 
表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

水質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満程度（1997） 0.01 µg/L 未満程度（1997） <0.0004

公共用水域・海水 0.01 µg/L 未満程度（1997） 0.01 µg/L 未満程度（1997） 
23 

µg/L <0.0004
注)：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年を示す。 

2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む。 
 
 

 
 
 

 
本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域、海水域ともに 0.01µg/L 未満

程度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度（PEC）は、淡水域、海水域

ともに平均濃度と同様である。 
予測環境中濃度（PEC）と予測無影響濃度（PNEC）の比は、淡水域、海水域ともに 0.0004 未

満となるため、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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