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成分名 臭化カリウム 

英 名 Potassium Bromide 

CAS No. 7758-02-3 

収載公定書 日局    EP 

A TOXNET DATABASEへの

リンク  

https://chem.nlm.nih.gov/chemidplus/rn/7758-02-3  

 

投与経路 用途 

眼科用剤  溶解剤 

 

１．単回投与毒性 

該当文献なし 

２．反復投与毒性 

２‐１ ラット 

① ヨウ素及び臭素含量既知の標準飼料で飼育した雄ラットに臭化カリウムを与えた。飲水中 10, 

50 又は 100 mg の Br- / L を 16 及び 66 日間, 100, 200 及び 400 mg の Br-/L を 100 日間与え, 

対照は臭化カリウムを与えなかった。処置動物の甲状腺は, 低濃度 (10～100mg の Br-/L 飲水

中) においても, 上皮性濾胞構成部位の成長促進があり, コロイドの減少を付随した高い濾胞細

胞を有し, 実質の散在性又は集簇性の微小濾胞の再配列も伴った。パラフィン標本での免疫組

織学的検索によって算出した PCNA-LI 指数 (PCNA 陽性核, 切片中濾胞細胞核総数分の 100) 

を用いると, 臭化物投与動物では有意に高く (P < 0.01) , 組織学的変化, 臭化物濃度及び濾胞

細胞の分裂活性と良く相関した。1) (Velicky et al., 1997a) 

② ヨウ素及び臭素含量既知の標準飼料で飼育した雄ラットに臭化カリウムを与えた。飲水中 10, 

50 又は 100mg の Br-/L を 16 及び 66 日間与え, 対照は臭化カリウムを与えなかった。甲状腺の

濾胞上皮の成長, 微小濾胞組織の再配列, 濾胞内コロイドの減少, 濾胞上皮の高さ及び細胞分

裂数の増加並びに濾胞血管新生の増加が生じた。画像解析では, コロイド容積の有意な減少に

もかかわらず微小濾胞の増加が付随した。サイログロブリンの免疫組織化学的陽性度は, 暴露

動物で微小濾胞内で減少し, より大きな濾胞内ではより低含量であった。甲状腺中の臭素濃度は, 

臭素摂取量に応じて増加し, 同時にヨウ素／臭素比率は減少した。T4 の血漿中レベルは 16 及

び 66 日投与の両者で低下し, T3 は 66 日投与でのみ低下した。TSH レベルには有意な変化を認

めなかった。2) (Velicky et al., 1997ｂ) 

③ ヨウ素及び臭素含量既知の標準飼料で飼育した雄ラットに臭化カリウムを与えた。飲水中100, 

200 及び 400mg の Br-/L を 133 日間与え, 対照は臭化カリウムを与えなかった。甲状腺は, 濾

胞細胞の成長亢進によって, コロイド含量が低いかゼロのごく小さい濾胞が増生し, 実質の微小

濾胞再構成をもたらした。体型測定分析では, コロイド容積の有意な減少と微小濾胞 (100μ2 

及び 100～300μ2 の面積) の数の著しい増加を示した。甲状腺細胞の核の分裂数の増加も伴
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い, 血管新生も増加した。血漿中 T4 濃度は臭素濃度依存性に有意に減少した。コロイド中のサ

イログロブリンの免疫反応性は 400 mg の Br-/L 投与で減少した。3) (Velicky J. et al., 1998) 

④ ラットを 6 群及び対照群に分け, 臭化カリウム水溶液を 15, 50 又は 100 mg /L の濃度で 16

日又は 66 日間摂取させ, 甲状腺微小血管新生について走査電子顕微鏡によって対照群と比較

した。臭化カリウム摂取動物では, 濾胞の毛細血管網中のメッシュの密度と数の増加が見られた。

末梢血管は血管壁の平滑化を示し, 濾胞の中心部の血管網の分布は, 形態学的変化を受けな

かった。4) (Cozzolino et al., 2005) 

２‐２ イヌ 

 正常なイヌに, 臭化カリウムを 30 mg/Kg , 12 時間ごとに 115 日間経口投与して薬物動態力学を

検討した。血清, 尿, 脳脊髄液の臭素化合物濃度を, 投与開始時, 蓄積期間, 安定状態時及び

後の投与量調整時に測定した。投与量維持の間は, 神経学的欠損は見られなかったが, 脳幹聴

覚誘起反応において I 波及び V 波の有意な潜伏期シフトが明瞭であった。続く投与量調整の後, 

血漿中臭化物濃度の約400 mg/dL では, 尾の不全麻痺が2匹にみられた。7) (March et al., 2002)  

 

以下については該当文献なし 

３．遺伝毒性 

４．癌原性 

５．生殖発生毒性 

６．局所刺激性 

７．その他の毒性 

７‐１ 病態動物に対する作用 

① リウマチ性関節炎による慢性の後肢不自由と特発性てんかんである難治性発作のある 4 才

齢のジャーマンシェパード犬の症例報告。関節炎はプレドニゾンとピロシカム, 発作はフェノバル

ビタールとクロナゼパムで治療したが, 発作は難治性であったので, クロナゼパムの代わりに臭

化カリウムを用いた。4 箇月後再入院し検査した。抑圧, 横倒及び意識朦朧までの経過をとる神

経学的症状が見られた。瞳孔不同, 筋肉痛, 反射の低下が注目されたため, 血清臭素濃度を測

定し, 2.7 mg/mL であったためブロム中毒と診断した。5) (Yohn. et al., 1992) 

② 臭化カリウムの 1 日 29 mg/Kg 体重の投与量でてんかん治療をしていた 8 才齢のラボラドー

ルレッドリバーをブロム中毒と診断した。臨床症状は, 後肢虚弱, 運動失調及び指南力障害であ

った。内因性クレアチニンクリアランスの測定診断で腎不全もブロム中毒亢進に応じた。生理食塩

水による利尿, 臭化物の停止及びフェノバルビタール処置によって, 異常な神経症状は寛快した。

6) (Nichols et al., 1996)  

８．ヒトにおける知見 

① 後退性腎盂造影にラジオコントラスト剤として用いた臭化カリウムによる腎不全をきたした 2症

例。腎臓の上部尿管の線維化及び脂肪壊死による障害であった。8) (Joyce et al., 1985) 

② 過度の疲労があり, 意識集中が困難な 49 才の女性の症例。早い会話により混乱し協調性に
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欠き, 不安と不眠症のために 6 週間, 臭化物含有の製剤混合物 (毎日 0.09 g の臭化カリウム及

び 1.8 g の臭化ナトリウム) を処方化された。合計摂取量は 60 g となった。慢性ブロム中毒の診

断は, 著しく増加した血清臭素濃度 (325 mg/L ) により確定した。9) (Steinhoff & Paulus, 1992) 

③ 臭化カリウムが重症の小児間代性筋痙攣性てんかんに著しく有効であることは知られている

が, 熱性小結節性パニック (Weber-Christian 症候群) のような皮膚の副作用がまれに出現する。

1993年に壊死性パニックの最初の3例を報告し “ハロゲンパニック” という言葉を導入した。これ

は, 皮下結節の集簇, 発熱, 赤沈亢進, 肝脾激痛及び腹痛を伴う全身性疾患である。後に皮膚

及び皮下組織の強度の壊死が深い潰瘍を伴って発生する。本報告では 5 例の病歴と経過を示し, 

アレルギー性と毒性によるとする根拠を示唆している。10) (Diener W. et al., 1998) 

④ 1999 年 8 月以来, 重度てんかんの 3 才の日本人女児を臭化カリウムにより治療していた。改

善に乏しいため 2000 年 5 月に 0.5 g/day から 0.8 g/day に投与量を増やした。同時期細菌性肺

炎による高熱もあった。6 月 11 日突然, 背中と顔に赤色丘疹が出現, 視診では, 背中と顔の顆粒

サイズの暗赤色紅斑性丘疹及び丘疹であった。背中のある部分では小膿胞性又は壊死性中心

をもつ卵形ないし環状であった。中心に陥凹をもつ丘疹は, ヘルペス感染像を示したが, Tzank 

test は陰性であった。生検では好酸球と好中球の多量の細胞浸潤があり, 表皮内及び真皮内に

膿瘍を形成した。5 月 25 日の血漿中レベルは 43.7 mEq/L (正常値 0～5 mEq/L ) であったが, 6

月 14 日には 114 mEq/L に増加した。11) (Anzai S. et al., 2003)  
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