
物  質  名 ジクロロ酢酸 ＤＢ－19 
別  名 DCA 
CAS 番号 79-43-6 
PRTR 番号 － 
化審法番号 2-1161 

構 造 式 

 
分子式 C2H2Cl2O2 分子量 128.94 
沸点 194℃ 1) 融点 13.5℃ 2) 
蒸気圧 1.79×10-1 mmHg（25℃、実測値）3) 換算係数 1 ppm = 5.27 mg /m3（25℃） 
分配係数（log Pow） 0.92（実測値）4) 水溶性 1×106 mg/L（20℃、実測値）5) 

急急急    性性性    毒毒毒    性性性    
 
 動物種 経路 致死量、中毒量等  
 マウス 経口 LD50 5,520 mg/kg 6)  
 ラット 経口 LD50 2,820 mg/kg 7)  

 

中中中    ・・・    長長長    期期期    毒毒毒    性性性    

・ラットに 0、3.9、35.5、345 mg/kg/day を 90 日間飲水投与した結果、35.5 mg/kg/day 以上の群

で体重増加の抑制、肝臓、腎臓の相対重量の増加、ALP の上昇、345 mg/kg/day 群で GPT、肝

ペルオキシソームβ酸化活性の上昇に有意差を認め、345 mg/kg/day 群では脾臓相対重量の増

加もみられた 8) 。この結果から、NOAEL は 3.9 mg/kg/day であった。 
・イヌに 0、12.5、39.5、72 mg/kg/day を 90 日間強制経口投与した結果、12.5 mg/kg/day 以上の

群で結膜炎、39.5 mg/kg/day 以上の群で体重増加の抑制、下痢、72 mg/kg/day 群で呼吸困難、

後肢の部分的麻痺がみられ、72 mg/kg/day 群で 3/10 匹が死亡した。12.5 mg/kg/day 以上の群で

肝臓相対重量の増加、72 mg/kg/day 群で赤血球数、ヘモグロビン濃度の減少に有意差を認め、

12.5 mg/kg/day 以上の群の肝臓で軽度の空胞化や炎症、ヘモジデリン沈着、膵臓の慢性炎症と

細葉の変性、腎臓の蒼白化、大脳、小脳、脊髄の白質の空胞化、39.5 mg/kg/day 以上の群で腎

臓相対重量の増加、72 mg/kg/day 群で肺炎、肺相対重量の増加、髄膜脳炎がみられた 9) 。こ

の結果から、LOAEL は 12.5 mg/kg/day であった。 
・マウスに 0、7.6、77、410、486 mg/kg/day を 60 週間飲水投与した結果、410 mg/kg/day 以上の

群で体重増加の抑制、77 mg/kg/day 以上の群で肝臓相対重量の増加がみられた。また、0、7.6、
77 mg/kg/day を 75 週間飲水投与した試験でも 77 mg/kg/day 群で肝臓相対重量の増加がみられ

た 10) 。これらの結果から、NOAEL は 7.6 mg/kg/day であった。 

生生生    殖殖殖・・・発発発    生生生    毒毒毒    性性性    

・ラットに 0、18、54、160、480、1,440 mg/kg/day を 14 日間強制経口投与した結果、54 mg/kg/day
以上の群で排精の遅延や異型遺残体の形成が用量に依存してみられ、160 mg/kg/day 以上の群

で精子数や運動性のある精子比率の減少と副睾丸内の融合精子の増加、480 mg/kg/day 以上の

群で精子頭部や先体の変形、副睾丸重量の有意な減少を認めた 11) 。この結果から NOAEL は

18 mg/kg/day であった。 
・イヌに 0、12.5、39.5、72 mg/kg/day を 90 日間強制経口投与した結果、12.5 mg/kg/day 以上の

群の睾丸で合胞体巨細胞の形成や胚上皮の変性、39.5 mg/kg/day 以上の群で腺胞の有意な減少

を伴った前立腺の萎縮を認めたが、睾丸重量に影響はなかった 9) 。この結果から、LOAEL
は 12.5 mg/kg/day であった。 



・ラットに 0、14、140、400 mg/kg/day を妊娠 6 日目から 15 日目まで強制経口投与した結果、

14 mg/kg/day 以上の群で肝臓重量の有意な増加、140 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な

抑制を認め、140 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した肝臓、脾臓、腎臓の肥大、400 mg/kg/day
群で脾臓、腎臓重量の増加がみられた。胎仔では 140 mg/kg/day 以上の群で内臓系奇形、400 
mg/kg/day 群で心臓奇形の有意な増加を認め、400 mg/kg/day 群で体重、頭臀長は有意に低か

った 12) 。この結果から、母ラットで LOAEL は 14 mg/kg/day、胎仔で NOAEL は 14 mg/kg/day
であった。 

ヒヒヒ    トトト    へへへ    ののの    影影影    響響響    

・眼、皮膚、気道に対して腐食性を示し、経口摂取でも腐食性を示す。眼や皮膚に付くと発赤、

痛み、重度の熱傷、吸入すると灼熱感、咽頭痛、咳、息苦しさ、息切れ、肺気腫、経口摂取

では腹痛、灼熱感、ショックまたは虚脱を生じ、死に至ることがある 13) 。 
・先天性乳酸アシドーシスの治療薬として本物質を用いた臨床試験でみられた主な影響は中枢

及び末梢神経系に限られ、25～50 mg/kg/day を投与した患者の約 50％に鎮静作用がみられた。

また、10～25 mg/kg/day を 2 年間投与した子供 1 人で神経障害がみられた、25～75 mg/kg/day
を数ヵ月間投与した子供 2 人で血清中のトランスアミナーゼが 2 倍に増加したが、いずれの

場合も投与を止めると 6 ヵ月以内に回復した 14, 15) 。 
・家族性高コレステロール血症の男性患者に本物質 50 mg/kg/day を経口投与した結果、血清総

コレステロール値の著明な減少がみられたが、投与 16 週間で手足の指に刺痛が現れ、顔面、

指及び下半身の筋肉強度の低下、深部腱反射の低下や消失、後脛骨神経伝導速度の軽度の低

下、足や下腿の筋肉の脱神経所見を認めた。このため、投与を中止したところ、これらの副

作用は 6 ヵ月後には回復した 16) 。 

発発発    ががが    んんん    性性性    

IARC の発がん性評価：3 17) 

実験動物及びヒトでの発がん性に関して十分な証拠がないため、IARC の評価では 3（ヒトに対

する発がん性については分類できない）に分類されている。 

許許許    容容容    濃濃濃    度度度    
 
 ACGIH 18) TLV-TWA 0.5 ppm（2.64 mg/m3）  
 日本産業衛生学会 －  
 

暫暫暫    定定定    無無無    毒毒毒    性性性    量量量    等等等    ののの    設設設    定定定    

 経口暴露については、イヌの中･長期毒性試験から得られた LOAEL 12.5 mg/kg/day（大脳、小

脳、肝臓などの病変）を採用し、試験期間が短かったことから 10 で除し、LOAEL であるため

にさらに 10 で除した 0.13 mg/kg/day を暫定無毒性量等に設定する。 
 吸入暴露については、暫定無毒性量等の設定はできなかった。 
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