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既存化学物質安全性(ハザード)評価シート

整理番号 98－9 官報公示

整理番号
2－1145 CAS番号 79－11－8

名　　称

クロロ酢酸

別名：クロロエタン酸

　　　モノクロロ酢酸

構 造 式 CCH2

O

OH
Cl

分 子 式 C2H3ClO2 分 子 量 94.50

市場で流通している商品(代表例)1)

純　度　　　　　：99％以上
不純物　　　　　：ジクロロ酢酸、酢酸

添加剤又は安定剤：無添加

1. 物理・化学的性状データ

　外 観：無色結晶2, 3)

　融 点：α型；61.3℃3)、63℃4, 5)、β型；55～56℃ 4, 5)、56.2℃3)、

γ型；52.5℃3)、50℃4, 5)

　沸 点：189℃2, 3, 5)

　引 火 点：126℃6)

　発 火 点：＞500℃7)

　爆発限界：8.0％(下限)8

　比　　　重： 20
20d 1.58 4, 5, 6)

　蒸気密度：3.26(空気 = 1)6)

　蒸 気 圧：20 Pa(0.15 mmHg)(20℃)5)、200 Pa(1.5 mmHg)(50℃)5)

　分配係数：log Pow；0.22(実測値)9)、-0.12(計算値)9)

　加水分解性：加水分解を受けやすい化学結合なし

　解離定数：pKa = 2.853)

　スペクトル：主要マススペクトルフラグメント

m/z　50(基準ピーク, 1.0 )、45( 0.72 )、49( 0.45 )、52( 0.30 )10)

　吸脱着性：文献なし

　粒度分布：文献なし

　溶 解 性：クロロ酢酸／水；850 l/g (20℃)4)

アルコール、エーテル、ベンゼン、クロロホルムなどの有機溶媒と自由に混和。

　換算係数：1 ppm = 3.93 mg/m3

  (気体, 20℃) 1 mg/m3 = 0.254 ppm

　そ　の　他：加熱すると分解し、有毒で腐食性のある塩化水素及びホスゲンを生じる。
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2. 発生源・暴露レベル

製造量等：平成 8年度　26,238 t(製造　26,238 t　　輸入　0 t)11)

放出・暴露量：文献なし

用　　途：カルボキシメチルセルロース原料、2, 4-ジクロロフェノキシ酢酸原料、ブチル

フタリルブチルグリコレート原料、キレート剤原料、界面活性剤原料、医薬品

原料、香料原料、農薬原料1)

3．環境運命

1) 分解性

好気的

良分解12)　(化審法)

試験期間 被験物質 活性汚泥

3週間 100 l/mg 30 l/mg

BODから算出した分解度
65％

嫌気的

　順化したメタン細菌により、5～280 l/mg のクロロ酢酸は 2日間で 86～100％分解され

たとの報告がある13)。

非生物的

OHラジカルとの反応性

対流圏大気中では、速度定数 = 0.278×10-12 cm3/分子・secで13)、OHラジカル濃度を

5.0×105～1×106分子/cm3とした時の半減期は 29～58日と計算される。

2) 濃縮性

　　報告なし。

3) 環境分布・モニタリングデータ14)

検 出 例 と 検 出 範 囲
水質 ppb 底質 ppb 魚類 ppm その他

実

施

年

度
(昭)

B/A
検出範囲

(検出限界)

B/A
検出範囲

(検出限界)

B/A
検出範囲

(検出限界)

B/A
検出範囲

(検出限界)

59
  1/21

0.64
 (0.2～1)

 3/21
1.6～3.3
(1～10)

調査データなし 調査データなし

       B/Aは検出数／検体数を表す。
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4．生態毒性データ

分類 生物名
LC50( l/mg )

(暴露時間)

EC50( l/mg )

(暴露時間) : 影響指標

OECD
分類基準 (案)15)

藻類 Scenedesmus
 subspicatus13)

 (セネデスムス)

 0.025(72-h) : 増殖阻害  very toxic

甲殻類 Daphnia
 magna13, 16)

 (オオミジンコ)

 77(48-h) : 遊泳阻害  harmful

魚類 Poecilia
 reticulata 13)

 (グッピー)

 369(96-h)  分類基準適用外

5. ほ乳動物毒性データ

1) 急性毒性8, 13, 17, 18, 19, 20,  21)

マウス ラット ウサギ モルモット

経口 LD50 165-415 mg/kg 55-580 mg/kg ― 79-80 mg/kg

吸入 LC50 ― ― ― ―

経皮 LD50 ― 305 mg/kg 178-650 mg/kg ―

静脈内 LD50 ― 55 mg/kg ― ―

腹腔内 LD50 ― 16.6-154 mg/kg ― ―

皮下 LD50 150-250 mg/kg 5-108 mg/kg ― ―

ラットで無関心と体重の減少、行動障害、平衡感覚の消失及び腹臥がみられている(投

与経路不明)21)。ラットとウサギへの経皮投与でも同様の影響がみられたほか、臓器の障

害がみられている21)。ラットの皮下投与で強直性-間代性痙攣、多渇症と呼吸の抑制がみ

られ、肝臓、脾臓の腫大と投与部位の壊死がみられている21)。

マウスに 320-380 mg/kgを経口投与した実験で、生存した動物の 10％に前肢の硬直がみ

られている。これらの動物の処理 48時間後の病理組織学的検査では、脳の多部位、特に

小脳において血管外への赤血球の漏出がみられている。また、8週間後には小脳における

プルキンエ細胞の消失と血管外の赤血球の溶血がみられている21)。

マウスに 380 mg/kgを経口投与した 3時間後に 14Cで標識したイヌリンと 3H で標識し

たドーパミンを静脈内投与したところ、それらの量が脳の全域で対照群と比較して顕著

に増加した事よりクロロ酢酸による血液-脳関門への障害が示唆されている。脳内でのイ

ヌリンの増加は、観察された毒性症状の増加と相関している21)。

2) 刺激性・腐食性

ウサギの皮膚及び眼に対し腐食性を有する13, 20, 21)。また、クロロ酢酸の蒸気は角膜に傷

害を生じる20)。
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3) 感作性

ウサギの皮膚に 0.1、1、5、10、50％溶液を一滴滴下し、同じ部位に 30日後 5％溶液を

10滴滴下した実験では感作性は認められていない21)。

4) 反復投与毒性

(1) 経口投与

マウスの雄に 15、30、60、120、240、雌に 30、60、120、240、480 mg/kg/dayを 16日

間に 12回経口投与した実験で、120 mg/kg/day以上で流涙、240 mg/kg/day以上で死亡、

運動失調、自発運動低下、呼吸数減少、徐脈、体温低下、衰弱、立毛、四肢の緊張低下

がみられている22)。

マウスに 25、50、100、150、200 mg/kg/dayを 5日/週×13週間強制経口投与した実験

で、200 mg/kg/dayで死亡、体重増加の抑制、肝臓の相対重量の増加、肝細胞の空胞化が

みられ、NOELは 100 mg/kg/dayとされている23)。

マウスに 50、100 mg/kgを 5日/週×104週間強制経口投与した実験で、50 mg/kg以上で

体重増加の抑制、鼻腔粘膜の炎症、100 mg/kgで生存率の低下、前胃の粘膜上皮過形成が

みられている22)。

ラットに 7.5、15、30、60、120 mg/kg/dayで 16日間に 12回経口投与した実験で、7.5

mg/kg/day以上で鼻漏、15 mg/kg/day以上で流涙、120 mg/kg/dayで死亡、体重増加抑制、

衰弱、呼吸数減少、四肢の緊張低下、運動失調などがみられている22)。

ラットに 30、60、90、120、150 mg/kg/dayを 5日/週×13週間強制経口投与した実験で、

30 mg/kg/day以上で血中のコリンエステラーゼの減少、心臓の相対重量の減少、60 mg/kg/day

以上で死亡、血中の尿素窒素及びALTの増加、肝臓及び腎臓の相対重量増加、心筋の変

性及び壊死、マクロファージの浸潤、90 mg/kg/day以上で赤血球数及び分節核好中球の増

加、チロキシン(T4)の増加、150 mg/kg/dayでヘマトクリット値及びヘモグロビン濃度の

増加、ASTの増加がみられ、NOELは 30 mg/kg/dayとされている。心筋の変化は、心筋

線維ミトコンドリア内のアコニターゼ活性の減少に関連すると考えられている23)。

ラットに 15、30 mg/kg/dayを 5日/週×104週間強制経口投与した実験で、15 mg/kg/day

以上で生存率の低下、30 mg/kg/dayで体重増加の抑制がみられている22)。

ラットに 0.1％を 200日間混餌投与した実験で、体重増加の抑制がみられている20)。

ラットにクロロ酢酸のナトリウム塩 15、30、60、120 mg/kg/dayを 90日間強制経口投

与した実験で、60 mg/kg/day以上で慢性腎症、脾臓の色素沈着、120 mg/kg/dayで死亡と

血中の尿素窒素、クレアチニン、カルシウム、ALT、AST の増加、肝臓及び腎臓の相対

重量の増加、肝細胞壊死がみられている21)。

ラットに 19 mg/kg/dayを 90日間飲水投与した実験で、肝臓の重量減少、肝臓門脈域の

小葉間静脈の拡張及び胆管の増加、浮腫やコラーゲンの増加、肺の末梢部の静脈周囲細

胞浸潤及び壁肥厚がみられている21)。
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(2) 吸入暴露

ラットを 5.8±0.3、20.8±1 mg/m3に少なくとも 4ヵ月間暴露した実験で、5.8±0.3 mg/m3

以上で尿中塩素の減少、20.8±1 mg/m3で体重減少、酸素消費量の減少、体温低下、ヘモ

グロビン血症、尿の比重増加、気管、気管支、肺の炎症がみられている。モルモットで

も同様の結果が得られている21)。

5) 変異原性・遺伝毒性

試験方法 使用細胞種・動物種 結果*

ネズミチフス菌(S9±)8, 13, 21)

TA1530、TA1537、TA1535、TA98、TA100
－

復帰突然変異試験

大腸菌13, 21) －

染色体異常試験 CHL細胞(S9±)21) －

CHO細胞(S9－)13, 21) ＋

CHO細胞(S9＋)21) －

姉妹染色分体交換試験

CHL細胞(S9－)13) －

マウスリンパ球細胞(LS178Y)(S9－)8, 13, 21) ＋突然変異試験

V79細胞(S9－)13, 21) －

in vitro

DNA傷害試験 大腸菌WP2、WP100(S9±)21) －

マウス(腹腔内)8, 13, 21) ＋染色体異常試験

マウス(経口、皮下)8, 13, 21) －

ショウジョウバエ(900 ppm)13, 21) ＋

in vivo

伴性劣性致死試験

ショウジョウバエ(400 ppm)13, 21) －

*－：陰性　＋：陽性

6) 発がん性

(1) 経口投与

NTPで実施した雌雄のB6C3F1マウスに 50、100 mg/kg/dayを 5回/週×104週間強制経

口投与した実験では、投与に関連した腫瘍発生率の増加はみられていない13, 21, 22)。

NTPで実施した雌雄の F344ラットに 15、30 mg/kg/dayを 5回/週×104週間強制経口投

与した実験では、投与に関連した腫瘍発生率の増加はみられていない13, 21, 22)。

(2) 経皮投与

雌の ICR/Ha Swissマウスに 2 mgを 3回/週×580日間塗布した実験では、投与に関連し

た腫瘍発生率の増加はみられていない13, 21)。

(3) 皮下投与

雌の ICR/Ha Swissマウスに 0.5 mgを 1回/週×580日間投与した実験では、投与に関連

した腫瘍発生率の増加はみられていない13, 21)。
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7) 生殖・発生毒性

(1) 経口投与

ラットに 17、35、70、140 mg/kg/dayを妊娠 6-15 日に投与した実験で、140 mg/kg/day

で母動物に体重増加の抑制がみられ、胎児で心奇形(特に左心室)が増加している21)。

(2) 腹腔内投与

マウスの雄に 12.5、25、50 mg/kgを投与した実験で、投与 35日後に 25、50 mg/kgで異

常精子数の増加がみられている21)。

6. ヒトへの影響

1) 急性影響

クロロ酢酸は皮膚、眼、気道に対し強い刺激性、腐食性があり18, 21, 24)、皮膚への暴露で

発赤、腫脹、痛みがみられる8, 18, 20, 21, 24)。5.7 mg/m3に 1分間暴露された場合で眼に刺激性

を示し、また別の報告ではクロロ酢酸による眼と気管への刺激性が報告されている。一

方、クロロ酢酸の経口での致死量は約 50 mg/kgと推定されている21)。

クロロ酢酸水溶液を皮膚に暴露された事故例では(暴露量不明)局所的な火傷がみられ、

1時間以内に血圧の低下、浅呼吸、筋肉の痙攣、嘔吐、下痢、血痰、さらに昏睡が発現し、

4時間後に死亡している。剖検では、中枢神経系、心臓、腎臓等に出血が観察されている
21)。

47 才の労働者の例では、両足がクロロ酢酸水溶液に暴露され、直ちに水で洗い流した

が、体表の約 6％に火傷が発生し、事故後 4時間で吐き気、嘔吐、心血管系の障害、意識

消失、昏睡などの神経系の障害が発生している。解毒剤としてエタノールが経口投与さ

れ、24時間後に症状は回復し始め、3ヶ月後には仕事に復帰した21)。

38才の運転手の例では 80％のクロロ酢酸水溶液に暴露された後、直ちに水で洗い流し

たが、体表の約 25-30％に火傷が発生し、1時間後に血圧低下、興奮がみられ、その後心

血管系機能低下、腎機能低下、さらには意識消失が認められている。この患者に対して

は事故後 24時間エタノールとアセチルシステインの投与がなされたが、事故後 7日目に

死亡している21)。

事故で体表の約 10％がクロロ酢酸水溶液に暴露され、1時間水で洗い流したが、火傷、

不安、ショックがみられた後、10時間後に死亡している21)。

80％のクロロ酢酸水溶液に暴露後 6-18時間内に死亡したという報告もみられる21)。

皮膚の 3％がクロロ酢酸に暴露された場合、死亡する可能性があるという報告もされて

いる8, 20)。

2) 慢性影響

報告は非常に少なく、クロロ酢酸の希薄溶液を長期にわたり皮膚に接触させた場合、

発赤、乾燥、皮膚炎がみられる可能性があるとの報告がある20)。
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3) 発がん性25, 26, 27)

機　関 分　類 基　準

EPA(1996年) － 1996年現在発がん性について評価されていない。

EU(1996年) － 1996年現在発がん性について評価されていない。

NTP(1994年) 1996年現在発がん性について評価されていない。

IARC(1996年) － 1996年現在発がん性について評価されていない。

ACGIH(1997年) － 1997年現在発がん性について評価されていない。

日本産業衛生学会(1997年) － 1997年現在発がん性について評価されていない。

ヒトでの発がん性に関する報告はない。

4) 許容濃度26, 27)

機関名 許容濃度 経皮吸収性

ACGIH(1997年) 記載なし －

日本産業衛生学会(1997年) 記載なし －

7. 生体内運命

ラットに 14Cで標識したクロロ酢酸を経口投与した実験では、血漿、肝臓、腎臓、心臓、

精巣中の放射活性が 1-2時間後に最高に達し、その後は急速に減少しており、半減期は 2-7

時間とされている。脳では他の臓器よりも放射活性が低く、8時間後まで増加し 24時間後

まで一定である21)。

ラットを用いた 14C-クロロ酢酸の体内分布に関しては 2つの報告がみられる。1つは LD90

の用量(162 mg/kg)を皮下投与した実験で、2 時間後に肝臓及び腎臓で血漿中より高い放射

活性がみられ、心臓及び脳では血漿中とほぼ同じであったことが報告されている。一方、

LD1の用量(53 mg/kg)を皮下投与した場合も上記と同様の分布を示し、血漿中の最高値は 32

分後に検出されている。また、排泄曲線は 2相性で、血漿中の半減期は第 1相が 90分であ

り、第 2相が 500分である。17時間後には投与量の約 50％が尿中で検出されている。雌マ

ウスに 14C-クロロ酢酸を 70、90、100 mg/kgの用量で腹腔内投与した場合、72 時間までに

82-88％が尿中に、8％が呼気中に、0.2-0.3％が糞中に検出され、体内に残存したのは 2-3％

であったことが報告されている。尿中にみられた主な代謝物は、S-カルボキシメチル-L-シ

ステイン(33-43％は遊離型、1-6％は抱合型)とチオ二酢酸(33-42％)である。クロロ酢酸(6-

22％)、グリコール酸(3-5％)及びシュウ酸(0.1-0.2％)も検出されている21)。

クロロ酢酸が生体内で分解されるのに 2 つの異なる経路があると考えられ、その主な経

路は S-カルボキシメチルシステインを形成する経路であり、これらはチオ二酢酸へと代謝

される。他の経路はあまり重要ではないが、代謝経路がC-Cl結合の酵素による加水分解で

あり、次いでグリコール酸(これは主に二酸化炭素に酸化される)が形成される。

雄ラットに 14Cで標識したクロロ酢酸を 6.8 µg/100 gの用量で尾静脈内投与し、投与後 5
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分、1、4、12、24、48 時間後に全身のオートラジオグラフィーを検索した結果、5 分後に

肝臓、腎臓の皮質、胃壁、涙腺、食道、気管、膵臓、末梢神経系の神経節に放射能の急速

な蓄積がみられている。1時間後には小腸、腎臓の内容物、膀胱などへ放射活性が排出され

ている。脳、脊髄、胸腺、心筋組織、唾液腺、舌では高濃度の蓄積が観察されている。4時

間後には肝臓及び各器官で放射活性の減少が始まったが、脳(特に小脳)、脊髄、胸腺、膵

臓では 48時間後まで蓄積がみられている。以上の結果は、クロロ酢酸及びその代謝物の親

水性組織への早い蓄積性と、親油性組織への継続的な蓄積性を示している21)。

ヒトにおける事故例では、実験室で作業者が誤って 14Cで標識したクロロ酢酸を指に暴露

された例で、放射活性が調べられている。被爆後 1分以内に手を洗浄しているが、皮膚で

は 10 日後まで放射活性が検出されている。尿中には直ちに主として未変化体のクロロ酢

酸が排泄されている。その後にシステイン、グルタチオン、タンパクと反応したクロロ酢

酸が尿中(0.47-0.55％)にみられ、これとほぼ等量の放射活性が二酸化炭素として排泄されて

いる。暴露の 17.5時間後には放射活性の 20％未満が赤血球中に、約 80％が血漿中にみら

れている。6 日後には極少量が血液中にみられている28)。

8. 分　類 (OECD分類基準・案15) )

1) ほ乳動物に対する急性毒性は、経口投与ではラット、ウサギでクラス 3-4、モルモットで

クラス 3、経皮投与ではラットでクラス 3、ウサギでクラス 2-3に分類される。

2) 水圏環境生物に対する急性毒性は、藻類に対しては very toxic、甲殻類に対しては harmful、

魚類に対しては分類基準適用外に分類される。

9. 総合評価

1) 危険有害性の要約

クロロ酢酸のヒトへの影響として皮膚、眼、呼吸器に対する強い刺激性、腐食性があ

げられる。事故例の報告では、皮膚に暴露した後に火傷、血圧の低下、心血管系及び腎

臓への影響、さらに意識障害、昏睡が発生し死亡もみられている。実験動物においても

皮膚、眼に対する刺激性の他、急性及び反復投与毒性で痙攣や運動失調等の神経症状、

呼吸抑制や体温低下等の中枢神経系の抑制と、それに伴う脳の障害がみられており、標

識化合物による実験で本物質の脳への蓄積が認められている。その他、肝臓、腎臓、肺、

心臓への障害もみられる。変異原性・遺伝毒性試験では in vitro、in vivoともに陰性、陽

性の結果が報告されている。ヒトにおける発がんに関する報告はなく、実験動物の発が

ん性試験においても腫瘍発生率の増加はみられていない。生殖・発生毒性試験では心奇

形、異常精子数が増加している。

本物質は環境中に放出された場合、物理化学的性状から考えて主として水圏及び底質

中に分布するものと予想される。水圏では主として生分解により分解される。大気圏で

は主に OH ラジカルとの反応により緩やかに分解され、半減期は約 1 か月以上と計算さ
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れている。環境庁のモニタリングデータでは水質及び底質から検出されている。水圏環

境生物に対する急性毒性は、藻類に対しては very toxic、甲殻類に対しては harmful であ

り、魚類に対する急性毒性は比較的低い。

2) 指摘事項

(1) 皮膚、眼、気道に対し強い刺激性、腐食性を有する。

(2) 事故で皮膚に暴露され、火傷、心血管系への障害や中枢神経系への影響がみられた後に

死亡した例が多く報告されている。

(3) 実験動物で神経症状や中枢神経系の抑制がみられ、脳への蓄積性及び脳の障害がみられ

ている。

(4) 生殖・発生毒性試験で心奇形、異常精子数が増加している。

(5) 加熱すると分解して有毒で腐食性のある塩化水素及びホスゲンを発生するので注意が必

要である。

平成 10年 10月作成
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反復投与 発がん 生殖・発生

マウス・ラット マウス・ラット マウス・ラット マウス ラット ラット

mg/kg/day 12times/16days 5d/w×13w 5d/w×104w 5d/w×104w 5d/w×104w 10day
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50
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5

●240
マウス:死亡、運動失
調、呼吸減少

●120
マウス:流涙
ラット:死亡、運動失
調、呼吸減少

●15
ラット:流涙

●7.5
ラット:鼻漏

●200 マウス:死亡
肝細胞空胞化
●150
ラット :ヘモグロビン
増加

○100
マウス: NOEL
●90
ラット:赤血球増加
●60
ラット:死亡、尿素窒
素・ALT 増加、心筋壊死、
肝・腎重量増加
○30
ラット: NOEL

●100
マウス:前胃粘膜上皮
過形成、生存率低下

●50
マウス:体重増加抑制

●30
ラット:体重増加抑制

●15
ラット:生存率低下

●100
腫瘍発生の増加なし

●50

●30
腫瘍発生の増加なし

●15

●140
体重増加抑制(母動
物)、心奇形(胎児)

ほ乳動物毒性図（経口投与）


