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名  称 

 
 
 

1, 3, 5-トリス(2, 3-エポキシプロピ

ル)-1, 3, 5-トリアジン-2, 4, 6(1H, 3H, 

5H)-トリオン 

別名：1, 3, 5-トリスグリシジルイソシアヌル酸

  トリグリシジルイソシアヌレート
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分 子 式 C12H15N3O6 分 子 量 297.27 
市場で流通している商品(代表例)1) 
純 度      ：99％以上 
不純物      ：不明 
添加剤または安定剤：無添加 

1. 物理・化学的性状データ 
 外 観：白色固体 

 融 点：100℃2) 

 沸 点：文献なし 

 引 火 点：文献なし 

 発 火 点：文献なし 

 爆 発 限 界：文献なし 
 比   重：文献なし 

 蒸 気 密 度：該当せず 

 蒸 気 圧：該当せず 

 分 配 係 数：文献なし 

 加水分解性：文献なし 

 解 離 定 数：文献なし 

 スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 
m/z 56(基準ピーク)、70(0.73)、255(0.73)3) 

 吸 脱 着 性：文献なし 
 粒 度 分 布：該当せず 
溶 解 性：文献なし 

 換 算 係 数：1 ppm = 12.37 mg/m3 
 (気体, 20℃) 1 mg/m3 = 0.081 ppm 
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2. 発生源・暴露レベル 
製造量等：平成 10年度 2,828 t(製造 2,700 t 輸入 128 t)4) 
放出・暴露量：文献なし 
用  途：ポリエステル粉末塗料の硬化剤、金属の粉体塗料硬化剤 1) 

 
 

3. 環境運命 
1) 分解性 
好気的 
報告なし。 
嫌気的 
報告なし。 
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 = 1.86×10-11 cm3/分子・secで5)、OHラジカル濃度を 5
×105～1×106分子/cm3とした時の半減期は 7～15時間と計算される。 

 
2) 濃縮性 
   報告なし。 

 
3) 環境分布・モニタリングデータ 
報告なし。 

 
 
4. 生態毒性データ 
報告なし。 

 
 
5. ほ乳動物毒性データ 
1) 急性毒性6) 

 マウス ラット 

経口 LD50 850-1,000 mg/kg 255-950 mg/kg 

吸入 LC50 2,000 mg/m3(4h) － 

経皮 LD50  >3,100 mg/kg 

静脈内 LD50 105-152 mg/kg  
マウスに 4時間吸入暴露した実験(暴露濃度不明)で、自発運動の低下、眼、鼻、口周
囲の汚れがみられている6)。 
マウスに 2,480、5,160、11,640 mg/m3を 4 時間吸入暴露した実験では、いずれの用量
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でも体重の減少がみられたが、その他に影響はみられていない6)。 
ビーグル犬に 1.8、18、36 mg/kgで静脈内投与した実験では、18 mg/kgまで死亡はみ
られず、36 mg/kgでは全例死亡している。下痢、傾眠、体重増加の抑制がみられ、血液
では網状赤血球、リンパ球、好中球の減少が全用量でみられている6)。 

 
2) 刺激性・腐食性 
ウサギの皮膚に軽度から中程度の刺激性を示す6)。 
ウサギの眼に重度の刺激性を示す6)。 

 
3) 感作性 
モルモットを用いた複数の実験で、本物質は感作性を示す6)。 

 
4) 反復投与毒性 
(1) 経口投与 
マウスに 67-1,000 mg/kg/dayを 5日間強制経口投与した実験で、被毛粗剛、下痢、傾眠
がみられている。死亡は 500 mg/kg/dayまでみられていないが、600 mg/kg/day以上では死
亡率は 90％である6)。 
ラットの雄に 54、216 mg/kg/day、雌に 43、172 mg/kg/dayを 7日間強制経口投与した実
験で、高用量では腎臓の曲尿細管上皮の壊死、胃及び十二指腸粘膜の出血及び変性がみ

られている6)。 
(2) 吸入暴露 
マウスを 100、350、750 mg/m3に 6時間/日×5日間吸入暴露した実験で、いずれの用量で
も死亡がみられ、眼、鼻周囲の汚れ、被毛粗剛、脱水、体重増加抑制がみられている6)。 
マウスを 300、1,000、1,700 mg/m3に 6時間/日×5日間吸入暴露した実験で、1,700 mg/m3

で死亡がみられ、1,000 mg/m3以上で体重増加抑制がみられている6)。 
(3) 経皮投与 
ラットに 26、130 mg/kg/dayを 7日間経皮投与した実験で、130 mg/kg/dayで腎臓の障害
と腸管粘膜の変性がみられている6)。 
(4) 静脈内投与 
マウスに本物質の鏡像異性体を 41.5、82 mg/kg/day で 5 日間静脈内投与した実験では、
傾眠、下痢、振戦、背弯姿勢、斜視がみられている。また、体重増加抑制はいずれの用

量でもみられている。また、27、53、62 mg/kg/dayを投与した同様の実験では、53 mg/kg/day
以上で同様の症状がみられ、用量に相関した造血系への影響(中程度から重度の好中球減少

症、リンパ球減少症、中程度から重度の網状赤血球の減少、血小板、ヘマトクリット、

ヘモグロビン、赤血球の減少)がみられている。剖検では肝臓の退色が 27 mg/kg/day以上で、
肝臓、腎臓、心臓の重量減少が 53 mg/kg/day 以上でみられる。病理組織学的検査ではい
ずれの用量でも胸腺及び膵臓でのリンパ球減少、骨髄の造血亢進がみられている。53 
mg/kg/day以上では結腸粘膜の壊死がみられ、62 mg/kg/dayでは十二指腸粘膜の壊死がみら
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れている6)。 

同様にイヌに 0.8、8、16 mg/kg/dayを 5日間静脈内投与した実験では、一般状態として
は 16 mg/kg/dayで食欲不振、下痢、嘔吐、傾眠、体重減少、死亡がみられている。血液学
的検査では、8 mg/kg/day以上で白血球及び網状赤血球の顕著な減少、中程度から重度のリ
ンパ球減少症と好中球減少症がみられ、16 mg/kg/day でリンパ節、胸腺、脾臓でのリンパ
球の減少がみられている。また、0.8 mg/kg/day 以上では腸管上皮の粘膜壊死が用量に相
関してみられている6)。 

 
5) 変異原性・遺伝毒性7) 

試験方法 試験条件 結果* 

ネズミチフス菌 
S9(+) : 333 µg/plate、S9(-) : 2 mg/plate2) 

＋ 
復帰突然変異試験 

ネズミチフス菌、大腸菌、S9(+/-)6) ＋ 

CHL及びCHO細胞、1,200 µg/L、S9 mix(-/+)2) ＋ 染色体異常試験 

ヒトリンパ球、S9(+/-)6) － 

形質転換試験 BALB/3T3細胞6) － 

in vitro 

不定期 DNA合成試験 ラット初代培養肝細胞6) ＋ 

マウス、4,000 mg/kg/day×5 日間経口投与
2) 

＋ 

CD-1 マウス吸入暴露、7.8 mg/m3×6h/d×
5d、精祖細胞6) 

－ 

マウス経口投与、32、96 mg/kg/day×9d、精
祖細胞6) 

－ 

マウス 43、128 mg/kg/day×5d、経口投与、
精祖細胞6) 

＋ 

染色体異常試験 

ICR マウス、 B6C3F1 マウス、 58-350 
mg/kg/day×5d、経口投与、精祖細胞6) 

＋ 

姉妹染色分体交換試験 チャイニーズハムスター、280、560 mg/kg
単回強制経口投与6) 

＋ 

優性致死試験 CD-1 マウス吸入暴露、2.5、20、50 mg/m3

×6h/d×5d/w×3w6) 
－ 

マウススポット試験 マウス6) － 

in vivo 

DNA付加試験 マウス、5、20、200 mg/kg経口投与、肝臓、
胃、精巣 DNA。DNA をアルキル化するこ
とが認められる6)。 

＋ 

*－：陰性 ＋：陽性 
本物質は、CD-1 マウスを用いた染色体異常試験、優性致死試験で陰性の報告がある
ものの、他の系統では陽性であり、変異原性が認められる。また、DNA 付加試験で認め
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られた共有結合係数は弱い変異原性物質に相当する6)。 

6) 発がん性 

(1) プロモーション試験 
CF1マウスにジメチルベンズアントラセンを発がんイニシエーターとして投与し、本物
質を 2 回/週×26 週間経皮投与した実験では、皮膚の腫瘍は誘発されていない。しかし、
この実験は評価が不充分とされている6)。 

 
7) 生殖・発生毒性 
(1) 吸入暴露 
雄マウスを 2.5、20、50 mg/m3に 6時間/日×5日/週×3週間暴露した優性致死試験では、

20 mg/m3以上で受精能が顕著に低下している6)。 

 
 
6. ヒトへの影響 
1) 急性影響 
本物質は多くのマウス由来の癌細胞に対する細胞毒性を示したため8)、抗癌剤としての

効果を期待した臨床試験(Phase I)が 80年代に実施されている。 
本物質を 1日/週×3-4週間で静脈内投与し、用量を 30から 2,700 mg/m2に徐々に増加さ

せた臨床試験では、480 mg/m2から静脈炎がみられ、用量の増加と共に頻度と重症度が増

加している。白血球減少症が 1,800 mg/m2からみられ、1名は危険な状態に陥り、2,700 mg/m2

では別の 1名が死亡している。そのほかの副作用は中程度で回復性の血小板減少症、吐気、
嘔吐である 8)。 
癌患者 36人に本物質(Teroxirone)を 5日/週×4週間静脈内投与した場合で、最高用量の

340 mg/m2/dayの 5回投与で静脈炎と皮膚の発赤がみられている。吐気、嘔吐がみられてい
るが、用量相関性はない10)。 
癌患者 26人に 36-2,250 mg/m2で 1日/週×5週間投与した場合では、1,500 mg/m2以上で

癌細胞に対する効果はみられずに重症の血小板減少症がみられたため、投与を中止してい

る。また、癌患者 27人に 16-450 mg/m2/dayで 5日/週×5週間投与した場合では、軽度の
血小板減少症と中程度の白血球減少症がみられている11)。 

 
2) 慢性影響 
本物質はポリエステル粉末塗料の硬化剤、金属の粉体塗料として使われており、この物

質の職業暴露による皮膚炎と喘息が多く報告されている。 
本物質を 4％含む塗料をスプレーとして使用していた 36歳の男性作業者では、保護具と
保護マスクを使用していたものの、4 年後に手、顔、体に湿疹を生じ、喘息を発症し、い
ずれの症状も本物質が原因と判断されている12)。 

31歳の塗料製造工場作業者では、本物質の暴露により顔と前腕に接触性皮膚炎を生じて
いる。パッチテストでは、本物質の 5％溶液で陽性を示している。作業者はフェースマス
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クを使用していた13)。 

 
3) 発がん性14, 15, 16) 

機 関 分 類 基 準 

EPA － 2000年現在発がん性について評価されていない。 

EU － 2000年現在発がん性について評価されていない。 

NTP  2000年現在発がん性について評価されていない。 

IARC － 2000年現在発がん性について評価されていない。 

ACGIH － 2000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 － 2000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15, 16) 

機関名 許容濃度 経皮吸収性 

ACGIH(2000年) 0.05 mg/m3 － 

日本産業衛生学会(2000年) 記載なし － 

 
 
7. 生体内運命 
マウスに 14Cで標識した本物質を 200 mg/kg強制単回経口投与した実験で、投与 3時間
後の血中での放射標識体は本物質の未変化体(4％)、ジエポキシド(10％)、モノエポキシ
ド(8％)、トリジオール(17％)としてみられている。また、8時間後では未変化体は検出さ
れていない。投与 24時間後までに尿中に 10-20％の放射標識体が排泄されている6)。 

14Cで標識した本物質(Teroxirone)をウサギに 10 mg/kgを静脈内投与した実験では、未変
化体の血漿消失半減期は 5 分未満であるが、標識体の総量では 60 分以上である。また、
投与後 24時間までに尿中に回収された未変化体は 1％未満、標識体の総量は 60-70％であ
る。ヒトに連続静脈内投与した場合では、血漿中濃度は速やかにプラトーに達し、投与中

維持され、投与中止で速やかに濃度が減少している17)。また、ヒトに 3.5-12.5 mg/kg を静
脈内投与した場合で血漿中半減期は 1-2分であった報告もある6)。 
本物質はエポキシドの加水分解が認められる。本物質の代謝にはエポキシド加水分解酵

素が関わっている。血漿中半減期は実験動物と比較するとヒトで一番短いが、これはヒト

には他の種より肝臓中のエポキシド加水分解酵素が多いためと考えられる6)。 
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8. 分 類(OECD分類基準) 

 

区 分 分 類*18) 

急性毒性 カテゴリー2(吸入のデータによる) 

水圏生態毒性 データがないため分類できない 

* 本調査範囲内のデータを適用した場合の分類であり、最終的なものではない。 
急性毒性分類：OECDの急性毒性分類カテゴリーに基づき、より強い毒性を示す経路での値 

を用いて分類 
水圏生態毒性分類：OECDの急性毒性分類カテゴリーに基づき、最も強い毒性を示す水圏環 

境生物種での値を用いて分類 

 
 
9. 総合評価 
1) 危険有害性の要約 
本物質は刺激性がみられ、ヒトで静脈内投与した臨床試験で、静脈炎と白血球減少症、

血小板減少症がみられた他、嘔吐がみられている。また、職業暴露による接触性皮膚炎や

喘息が報告されている。実験動物でも白血球、網状赤血球、好中球、リンパ球、血小板の

減少が多く報告されている他、胃腸管への障害がみられている。また、強い刺激性、感作

性も認められている。変異原性・遺伝毒性では、陽性と判断されており、DNAとの共有結
合も認められている。発がん性については、ヒト及び実験動物での信頼性のある報告はな

い。生殖・発生毒性については、受精能の低下が報告されているが、それ以外の報告はな

い。 
本物質は、大気中では OHラジカルの反応が関与しており、半減期は 1日以内と計算さ
れる。環境省のモニタリングデータはない。水圏環境生物に対する急性毒性については

データがない。 

 
2) 指摘事項 
(1) 本物質は強い刺激性があり、また、職業暴露により接触性皮膚炎と喘息を発症している。 
(2) 細胞毒性があり、ヒト及び実験動物で造血系への影響が認められている。 
(3) 変異原性・遺伝毒性は陽性である。 
(4) 化学物質管理促進法の第一種指定化学物質に指定されており、排出量の管理が必要である。 

 
 
 
 
 
 

平成 13年 5月作成 
平成 14年 3月改訂 
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