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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：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 

（別の呼称：1,3,5-トリグリシジルイソシアヌラート、1,3,5-トリグリシジル-S-トリアジ

ントリオン） 
CAS 番号：2451-62-9 
化審法官報公示整理番号：5-1052 
化管法管理番号：291 
RTECS 番号：XZ1994900 

分子式：C12H15N3O6 

分子量：297.26 
換算係数：1 ppm = 12.16 mg/m3（気体、25℃） 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は常温で白色の固体である 1)。 

融点 ～96℃ 2) 

沸点 210℃ (30 Pa) 2) 

密度 1.434 g/cm3 (20℃) 3) 

蒸気圧 < 7.2×10-4 Pa (25℃) 3) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) -1.07 (24.1℃、pH = 6.3、精製水) 4) 

酸解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
1.300×104 mg/L (0℃) 5)、9,000～10,000 mg/L 
(25℃) (pH = 5～8) 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（難分解性と判断される物質 6)） 

分解率：BOD 0％（平均）、TOC 3％（平均）、HPLC 100％（平均） 

（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）7) 

（注：被験物質は水中で変化するが、被験物質及び変化物は微生物により分

解されないと推察される）7) 

［6］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 
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化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：19×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN 8)により推定） 

半減期：0.29～2.9 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3 9)と仮定し、 

一日を 12 時間として推定） 

 

加水分解性 

半減期は 5 日（pH = 7、22℃）で加水分解生成物を生じる 3)。 

海水中では塩化物イオンによりグリシジル基の開環が進むため、加水分解反応は淡水

よりも速いことが予想される 10)。 

 

生物濃縮性（高濃縮性ではないと判断される物質 11)） 

生物濃縮係数 (BCF)：2.9（BCFBAF 12) により推定） 

 

土壌吸着性 

有機炭素補正土壌吸着係数 (Koc)：10（KOCWIN 13) により推定） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 製造輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推移を表 1.1 に

示す 14)。 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

年度 2013 2014 2015 2016 2017 

製造・輸入数量 (t) a) 4,000 5,000 5,000 X b) X b) 

年度 2018 2019 2020 2021 2022 

製造・輸入数量 (t) a) X b) 5,000 X b) X b) 4,000 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
b) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 

 

② 用 途 

本物質は、ポリエステル粉体塗料用の硬化剤に使われるほか、高発熱のある電気機器部品

成形材料への改質剤、ソルダーレジストインキ（プリント配線板表面にコーティングされて

いるインキ）の改質剤や、光半導体封止樹脂の原料などとして使われている 1)。 

 

（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：291）に指定されて
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いたが、2021 年（令和 3 年）10 月 20 日に公布された「特定化学物質の環境への排出量の把握

等及び管理の改善の促進に関する法律施行令の一部を改正する政令」（2023 年（令和 5 年）4 月

1 日施行）により、第一種指定化学物質から除外され、新たに第二種指定化学物質（管理番号：

291、政令番号：71）に指定された。 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定されている。 

本物質は、人健康影響の観点から水環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定されて

いる。 

なお、本物質は旧化学物質審査規制法（平成 15 年改正法）において第二種監視化学物質（通

し番号：799）に指定されていた。 
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２．曝露評価 

環境リスクの初期評価のため、我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曝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 

本物質は、化管法の対象物質見直し前においては第一種指定化学物質であった。同法に基づ

き公表された 2022 年度の届出排出量 1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2) 

から集計した排出量等を表 2.1 に示す。なお、届出外排出量対象業種・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（2022 年度）a 

 
 

本物質の 2022 年度における環境中への総排出量は 0.018 t となり、すべて届出排出量であっ

た。届出排出量のうち 0.0002 t が大気、0.018 t が公共用水域へ排出されるとしており、公共用

水域への排出量が多い。この他に下水道への移動量が 0.0002 t、廃棄物への移動量が約 26 t であ

った。届出排出量の排出源は、大気への排出が多い業種は電気機械器具製造業（100%）であり、

公共用水域への排出が多い業種は電気機械器具製造業（100%）であった。 

本物質の化管法に基づき公表された排出量及び移動量の推移を表 2.2 に示す 1)。 
 

  

 
a：届出を行った事業者にヒアリングを行い一部修正した結果 

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 0.2 18 0 0 0.2 25,641 - - - - 18 - 18

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

業種等別排出量(割合) 0.2 18 0 0 0.2 25,641 0 0 0 0

0.2 18 0 0 0.2 9,430 届出 届出外

(100%) (100%) (100%) (36.8%) 100% -

0 0 0 0 0 7,400

(28.9%)

0 0 0 0 0 4,238

(16.5%)

0 0 0 0 0 3,849

(15.0%)

0 0 0 0 0 710

(2.8%)

0 0 0 0 0 14

(0.05%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出

排出量

届出外

排出量
合計

総排出量の構成比(%)

電気機械器具製造業

農薬製造業

化学工業

プラスチック製品

製造業

金属製品製造業

輸送用機械器具

製造業
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表 2.2 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の推移 a

 

 

（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は、環境中への推定排出量を基に 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 Level III 多媒体モデル 4)を用いて予測した。予測の

対象地域は、2022 年度に環境中、大気及び公共用水域への排出量が最大であった長野県（大気

への排出量 0.0002 t、公共用水域への排出量 0.018 t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 

 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合 (%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大気 公共用水域 

長野県 長野県 長野県 

大 気 0.0 0.0 0.0 

水 域 99.0 99.0 99.0 

土 壌 0.0 0.0 0.0 

底 質 1.0 1.0 1.0 

注：数値は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 2.4.1、表

2.4.2 に示す。 

 
表 2.4.1 各媒体中の存在状況（国による調査結果） 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 調査地域 測定年度 文献 
平均値 a) 平均値 下限値 

           
一般環境大気 µg/m3 <0.000039 <0.000039 <0.000039 0.000040 0.000039 1/20 全国 2020 5) 
           

室内空気 µg/m3          
           

食物 µg/g          
           

飲料水 µg/L          

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

2022 0.2 18 0 0 0.2 25,641 18 0 18

2021 0.2 15 0 0 0.2 31,921 83 15 83 98

2020 0.2 12 0 0 83 36,335 110 12 110 122

2019 0.2 10 0 0 110 31,073 98 10 98 108

2018 0.2 11 0 0 98 65,675 19 11 19 30

2017 0.5 9 0 0 19 44,583 14 10 14 24

2016 0.5 7 0 0 14 28,762 8 0 8

2015 0.1 7 0 0 0.2 39,199 8 7 8 15

2014 0.2 9 0 0 9 35,418 13 9 13 22

2013 37 7 0 0 13 32,026 14 44 14 58

年度

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出
排出量

届出外
排出量

合計
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 
検出 

検出率 調査地域 測定年度 文献 
平均値 a) 平均値 下限値 

           

地下水 µg/L          
           

土壌 µg/g          
           

公共用水域・淡水 µg/L <0.014 <0.014 <0.014 0.027 0.014 2/23 全国 2022 6) 
           

公共用水域・海水 µg/L          
           

底質(公共用水域・淡水) µg/g          
           

底質(公共用水域・海水) µg/g          
           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          
           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          
           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          
           

貝類(公共用水域・海水) µg/g          
           

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 

 
表 2.4.2 各媒体中の存在状況（国以外の調査結果） 

媒 体 
幾何 
平均値 

算術 
平均値 

最小値 最大値 
検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文献 

           

一般環境大気 µg/m3          
           
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          
           
公共用水域・海水 µg/L          
           
底質(公共用水域・淡水) µg/g          
           
底質(公共用水域・海水) µg/g          
           
魚類(公共用水域・淡水) µg/g          
           
魚類(公共用水域・海水) µg/g          
           
貝類(公共用水域・淡水) µg/g          
           
貝類(公共用水域・海水) µg/g          
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（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

一般環境大気と公共用水域・淡水の実測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.5）。

化学物質の人による一日曝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 15 m3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.5 各媒体中の濃度と一日曝露量 

 媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 

平 
 
 
 
 

均 

大気   

一般環境大気 0.000039 µg/m3 未満程度 (2020) 0.000012 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 
   

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 
公共用水域・淡水 0.014 µg/L 未満程度 (2022) 0.00056 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 
   

最 
 

大 
 

値 

大気   

一般環境大気 0.000040 µg/m3 程度 (2020) 0.000012 µg/kg/day 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 

   

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 
公共用水域・淡水 0.027 µg/L 程度 (2022) 0.0011 µg/kg/day 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 
   

注：太字の数値は、リスク評価に用いた曝露濃度（曝露量）を示す。 

 

吸入曝露については、表 2.5 に示すとおり、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は

0.000039 µg/m3未満程度、予測最大曝露濃度は 0.000040 µg/m3程度となった。 

一方、化管法に基づく 2022 年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル 7)を

用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 0.000079 μg/m3となった。 

 
表 2.6 人の一日曝露量 

媒 体 平均曝露量 (μg/kg/day) 予測最大曝露量 (μg/kg/day) 

 大 気 一般環境大気 <0.000012 0.000012 

  室内空気   

  飲料水   

 水 質 地下水   

  公共用水域・淡水 <0.00056 0.0011 

 食 物    

 土 壌    

注： 1) 太字の数値は、リスク評価に用いた曝露量を示す。 
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2) 不等号（＜）を付した値は、曝露量の算出に用いた測定濃度が「検出下限値未満」とされたものであるこ

とを示す。 

 

経口曝露量については、表 2.6 に示すとおり曝露量を設定できる飲料水、地下水、食物及び

土壌の実測データが得られていない。そこで公共用水域・淡水からのみ摂取すると仮定した場

合には、予測最大曝露量は 0.0011 μg/kg/day 程度となった。 

一方、化管法に基づく 2022 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データ

ベース 8)の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.016 μg/L

となった。推定した河川中濃度を用いて経口曝露量を算出すると 0.00064 μg/kg/day となった。

また、下水道への移動量 0.2 kg は湖沼への排出のため、河川中濃度は推定しなかった。化管法

に基づく下水道への移動量は年度により変動しているため、安全側に立った評価を行う観点か

ら、下水道から河川bへの排出が近年で最も多い 2017 年度のデータを用いて、同様に河川中濃

度を推定すると、最大で 0.028 µg/L となった。推定した河川中濃度を用いて経口曝露量を算出

すると 0.0011 μg/kg/day となった。 

本物質は高濃縮性ではないと判断されているため、本物質の環境媒体から食物経由の曝露量

は少ないと考えられる。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（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曝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

では 0.027 μg/L 程度となった。なお海水域では PEC を設定できるデータは得られなかった。 

化管法に基づく 2022 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベース 8)

の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.016 μg/L となった。

また、下水道への移動量 0.2 kg は湖沼への排出のため、河川中濃度は推定しなかった。化管法

に基づく下水道への移動量は年度により変動しているため、安全側に立った評価を行う観点か

ら、下水道から河川 b への排出が近年で多かった 2017 年度のデータを用いて、同様に河川中濃

度を推定すると、最大で 0.028 µg/L となった。 

 
表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 0.014 µg/L 未満程度 (2022) 0.027 µg/L 程度 (2022) 

海 水 データは得られなかった データは得られなかった 

注：公共用水域・淡水は河川河口域を含む。 

 
 

 
b：公共用水域への排出量は、下水道への移動量から公共用水域への移行率を考慮して算出した。公共用水域への 

移行率は、本物質の化管法届出外排出量の推計で用いられている値（99%超）3)をそのまま採用した。 
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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 

マウスに 14C でラベルした本物質を経口投与した結果、24 時間以内に投与量の少なくとも

17％が吸収され、プロピレングリコール水溶液を溶媒にした方がゴマ油に比べ吸収量が 2 倍と

なることが血液解析により示された。肝臓、胃、精巣について調べたところ本物質の分布が確

認された。血漿では、本物質は加水分解によりジオールジエポキシド、ビスジオールエポキシ

ド、完全に加水分解を受けたトリスジオールに代謝され、投与 8 時間後には遊離の未変化体は

検出されなかった 1)。 

本物質をラットの肝臓のミクロソームで処理すると、ニコチンアミドアデニンジヌクレオチ

ドリン酸（NADPH）の有無にかかわらず速やかに分解され、この反応はミクロソームのエポキ

シド加水分解酵素の阻害剤であるシクロヘキセンオキシドで阻害された 2)。ヒトのミクロソー

ム内のエポキシド加水分解酵素活性には 63 倍もの大きな個人差がみられたが、男女差はなく、

活性の中央値は活性の低い動物種であるマウスより高く、ラットよりわずかに高かった 3)。 

ウサギに 14C でラベルした本物質の α-鏡像異性体 10 mg/kg を静脈内投与した結果、血漿にお

ける未変化体の半減期は 5 分未満と非常に短かったが、放射能の半減期は 60 分程度と長く、代

謝物は血漿中に長く留まることが示唆された。放射能は血漿と赤血球に同程度に分布しており、

24 時間蓄積尿への未変化体の排泄は 1％未満、放射能の排泄は約 65％であった。ウサギに 14C

でラベルした本物質の α-鏡像異性体 10 mg/kg を強制経口投与した結果、血漿中に未変化体は検

出されず、放射能は検出されたが静脈内投与に比べてその濃度は低かった。また、24 時間蓄積

尿への排泄は、放射能として約 30％であった 2)。 

ヒトへ抗腫瘍剤として本物質の α-鏡像異性体を 36 または 72 mg/m2 で点滴静脈内投与した結

果、血漿中に本物質は検出されず、140～500 mg/m2（3～10 分間）で投与した場合には、全ての

患者の血漿中で検出され、半減期は 1.4 分と短かった 2, 4)。血漿中半減期が 0.91 分という報告も

ある 5)。定常状態の血漿中濃度は患者間でばらつきはあったが、輸液速度が増加するにつれて上

昇し、注入速度 12.5～45 mg/分では 0.13～10.3 μg/mL であった 2)。本物質 α-鏡像異性体の血漿中

濃度は速やかに定常状態に達し、点滴している間一定であり、中止すると速やかに減少した 4)。

1,000 mg/m2（45mg/分）の急速静脈内投与は、不快感と局所静脈刺激の徴候をもたらした。24 時

間蓄積尿への未変化体の排泄は、1％未満であった 2)。 

 

（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 6) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 188 mg/kg 
ラット 経口 LD50 222 mg/kg 
ラット 経口 LD50 138 mg/kg 



6 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 

 

10 
 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
マウス 吸入 LC50 2000 mg/m3 (4hr) 
ラット 吸入 LC50 > 4,160 mg/m3 (4hr) 
ラット 吸入 LC50 650 mg/m3 (4hr) 
ラット 経皮 LD50 > 3,100 mg/kg 
ラット 経皮 LD50 > 2,000 mg/kg 
ウザギ 経皮 LD50 > 200 mg/kg 

モルモット 経皮 LD50 > 200 mg/kg 
注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は眼を重度に刺激する。眼に入ると充血、痛みを生じる 7)。 

 

② 中・長期毒性 

ア）CFE ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、雄に 0、54、216 mg/kg/day、雌に 0、43、172 mg/kg/day

を 7 日間強制経口投与した試験で、216 mg/kg/day 群の雄、172 mg/kg/day 群の雌で腎細尿

管傷害、胃及び十二指腸粘膜の出血及び変性がみられた。54 mg/kg/day 群の雄で遠位尿細

管上皮細胞の軽度の空胞化、43 mg/kg/day 群の雌 1 匹で尿細管上皮の壊死、剥離がみられ

た 8)。この結果から、LOAEL を雄で 54 mg/kg/day、雌で 43 mg/kg/day とする。 

 

イ）Sprague-Dawley ラット（詳細情報不明）に、0、10、40、160、640 ppm の濃度で餌に添加

して 19 日間投与した生殖・発生毒性試験の用量設定試験において、640 ppm 群では血液

学的及び肉眼的所見と関連した臨床状態不良の徴候（立毛、円背姿勢、体重減少）が多数

認められた。160 ppm 群では、体重増加の抑制、摂餌量の減少、腸間膜リンパ節の腫大、

前立腺（雄 1/6 匹）及び精嚢の萎縮がみとめられており、著者らはこれらのリンパ組織や

生殖器組織の病理組織学的所見は体重増加の抑制に関連したものだと結論付けている。

40 ppm 群では、体重増加の抑制、摂餌量の減少、前立腺の縮小（雄 1/6 匹）が認められ

た。10 ppm 群では、雄で体重増加がわずかに低下した。著者らは 10、40 ppm 群でみられ

た体重増加率または摂餌量の低下は嗜好性の問題に起因するものであるとしている 9)。

なお、摂餌量から求めた投与量の平均値は 0、0.5、2、8、32 mg/kg/day であった。 

本知見においては、体重増加及び摂餌量のデータについて具体的な数字及び統計検定等

の詳細な記載はなかったため、NOAEL 等の設定は行わないこととした。 

 

ウ）CD-1 マウス雄 12 匹を 1 群とし、0、10、40、140 mg/m3（粒子径の記載なし）を 5 日間

（6 時間/日）鼻部から吸入させた結果、140 mg/m3群で 4 匹が曝露 4 日目に安楽死させら

れ、5 匹は 5 日目又は 6 日目に死亡が確認された。40 mg/m3 群で 2 匹が 5 日目に死亡し

た。40 mg/m3以上の群の死亡例では肺の暗赤色化がみられ、140 mg/m3群では肝臓及び腎

臓の蒼白化、小腸のうっ血がみられた。10 mg/m3 群では曝露 1 日目に 1 匹の死亡が確認

され、わずかな肺の赤色化がみられたが、本物質との関連性はないと結論付けられてい

る。40 mg/m3以上の群で体重減少、円背姿勢、嗜眠、立毛、眼瞼下垂、呼吸数減少、あえ

ぎ呼吸、被毛汚染が観察された 10)。この結果から、NOAEL を雄で 10 mg/m3（曝露状況で

補正：2.5 mg/m3）とする。 
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③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、10、30、100 ppm の濃度で餌に添加して 64

日間投与した後、それまで通常の餌を与えられていた雌 20 匹を 1 群として交尾が成立す

るまで雄 1 匹につき雌 2 匹を夜のみ同居させた（OECD テストガイドライン 408 準拠）。

同居中は本物質が無添加の餌が与えられ、交尾の成立は 6 日間で完了した。雌は妊娠 19

日に帝王切開群と自然分娩群の 2 群（各 10 匹）に分け、帝王切開群は妊娠 20 日に帝王

切開して検査した。自然分娩群は分娩後仔を検査し、分娩後 22～25 日に母ラットと仔ラ

ットを屠殺した。その結果、10 ppm 以上の群の雄で用量に依存した精子数の減少傾向が

みられたが、精子の生存率には差がなく、雄の交尾率、受胎率にも差はみられなかった。

また、胎仔及び出生仔の発達、着床前後胚損失、生存胎仔数、胎仔体重、性比、出生仔数、

分娩後 4 日、21 日生存率、出生仔の体重、外表、反射機能にも異常はみられなかった 9)。 

雄は 6 日間の交尾期間中（夜間の雌との同居中を除く）も経口投与を継続し 13 週間の一

般毒性試験では、投与に関連した一般状態の悪化や死亡はなかった。100 ppm 群で投与開

始後 6 週間まで体重増加の抑制がみられ、試験期間を通して体重が対照群と比較して低

かった（13 週目では 8％の低値）。また 100 ppm 群の 2/10 匹で白血球数及びリンパ球数

の減少、4/10 匹に腸間膜リンパ節のヘモジデリン沈着及び/またはうっ血、2/10 匹に腸間

膜リンパ節の赤色化がみられた。全ての群において尿、器官重量に影響はみられなかっ

た 9)。 

なお、摂餌量から求めた投与量の平均値は 0、0.72、2.08、7.32 mg/kg/day であった。この

結果から生殖・発生毒性の NOAEL を雄で 100 ppm（7.32 mg/kg/day）とし、一般毒性の

NOAEL を雄で 30 ppm（2.08 mg/kg/day）とする。 

 

イ）CD-1 マウス雄 10 匹を 1 群とし 0、1.79、10.3、49.6 mg/m3 の本物質の粉塵（空気動力学

的質量中央径はそれぞれ 2.837、3.492、2.563 μm）を 5 日間（6 時間/日）吸入させ、精細

胞を単離後、精祖細胞について染色体異常などの影響を調べた。10.3 mg/m3以上の群では

分裂期の細胞の割合に用量依存的な減少がみられ、特に分裂中期の精祖細胞は解析に必

要な数（50 個）を回収するのが困難なマウス個体数が増加した。そのため、10.3 mg/m3以

上の群については、染色体異常試験結果について統計解析による評価を行うことができ

なかった。1.79 mg/m3群では染色体異常頻度に差は認められなかった 11)。 

一般毒性に関しては、死亡はなく、一般状態にも異常はみられなかったが、体重は 49.6 

mg/m3群で有意に減少した 11)。 

この結果から、生殖発生毒性の NOAEL を雄で 1.79 mg/m3（曝露状況で補正：0.45 mg/m3）

とし、一般毒性の NOAEL を雄で 10.3 mg/m3（曝露状況で補正：2.6 mg/m3）とする。 

 

ウ）CD-1 マウス雄 30 匹を 1 群とし 0、1.79、10.3、49.6 mg/m3 の本物質の粉塵（空気動力学

的質量中央径はそれぞれ 2.837、3.492、2.563 μm）を 5 日間（6 時間/日）吸入させ、優性

致死試験を実施し、B 型精祖細胞から精子成熟までの、どの分化段階で曝露の影響があ

ったのかをみるために、6 日目から毎週 8 週間、雄 1 匹につき新しい未経産の雌 2 匹を交

配させ、その後、雄を解剖した。雌は交尾から 15 日目に解剖し、胎仔の生死数及び子宮
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着床部位等を記録した。その結果、49.6 mg/m3群では、雄の交尾率（膣栓陽性にさせた交

配が確認された雄の数/同居させた雄の総数）及び雌の交尾率（膣栓がみられた雌の数/同

居した雌の数）は、3 週目まで低下し、雌の交尾率は 6 週目にも低下した。10.3 mg/m3群

では雌の交尾率が 3 週目に低下した。これは成熟精子、精細胞、B 型精祖細胞への影響

を示唆するものと推察されたが、母マウスあたりの胚吸収数、着床総数、生存着床数、着

床後死亡率には影響を与えず、優性致死作用はみられなかった 12)。 

一般毒性としては、49.6 mg/m3群で 10％が死亡し、体重減少、眼脂、浮腫がみられた 12)。 

この結果から、生殖発生毒性の NOAEL を雄で 1.79 mg/m3（曝露状況で補正：0.45 mg/m3）

とし、一般毒性の NOAEL を雄で 10.3 mg/m3（曝露状況で補正：2.6 mg/m3）とする。 

 

エ）CD-1 マウス雄 10 匹を 1 群とし 0、7.8 mg/m3 の本物質の粉塵（空気動力学的質量中央径

は 1.6 μm）を 5 日間（6 時間/日）、鼻部から吸入させマウスの精祖細胞への影響をみた染

色体異常試験（OECD テストガイドライン 483 準拠 13)）において、7.8 mg/m3群では、最

後の吸入から 6 時間後に解剖した結果、体重、一般状態に異常はなく、精祖細胞の細胞

毒性及び染色体異常もみられなかった 14)。なお本試験は、本物質を 10％含む粉体塗料 95.3、

255.3 mg/m3（空気動力学的質量中央径はそれぞれ 2.2 μm、2.6 μm）を 5 日間（6 時間/日）、

鼻部から吸入させた実験も同時に行っており、255.3 mg/m3群では、円背姿勢、立毛がみ

られたが、精祖細胞の細胞毒性及び染色体異常はみられなかった。影響の見られなかっ

た曝露濃度 95.3 mg/m3を本物質のみの濃度に換算すると 9.53 mg/m3となる 14)。 

 

オ）CD-1 マウス雄 30 匹を 1 群とし、本物質を 10％含むエアロゾル粉塵ポリエステル粉体塗

料（PL90-810PC）0、115、975、1,575 mg/m3（粒子径 2.72、3.41、2.60 μm）を 5 日間（6

時間/日）吸入させ、優性致死試験を実施し、6 日目から毎週 8 週間、雄 1 匹につき新し

い未経産の雌 2 匹を交配させ、その後、雄を解剖した 15)。雌は交尾から 15 日目に解剖

し、胎仔の生死数及び子宮着床部位を記録した。975 mg/m3以上の群では、雄に対する一

般的な毒性影響として、曝露中の体重減少があり、2 回目の交配週まで持続した。雄の生

殖能力への影響はいずれの曝露レベルでも認められなかった。母マウスあたりの胚吸収

数、着床総数、生存着床数、着床後死亡率に影響を与えず、優性致死作用はみられなかっ

た 15)。 

なお、影響のみられなかった曝露濃度 115 mg/m3 を本物質のみの濃度として計算すると

11.5 mg/m3となる。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）4％の本物質を含むポリエステル粉末塗料を 4 年間噴霧して使用していた非喫煙者の 36

歳男性の塗装工 1 人が職業性喘息と診断されている。4％の吸入誘発テストで好酸球の増

加、血清 IgE の増加、中程度の気管支過敏反応、FEV1（一秒量）の 23％の低下がみられ

た 16)。 

 

イ）3 年間ポリエステル粉末顔料の吹きつけ作業を行っていた、非喫煙者でアトピー性疾患
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の既往歴のない 38 歳の男性患者が、職業性喘息と診断された。本物質は接触皮膚炎ばか

りでなく職業性喘息も誘発する可能性を示唆した 17)。 
 

ウ）本物質の α-鏡像異性体を抗がん剤としてがん患者に 900 mg/kg までの用量で静注した臨

床試験がある。副作用は、骨髄造血抑制、吐き気、嘔吐、時として高濃度（600 mg/kg 以

上）では、脱毛、白血球減少が見られた。注射部位に強度の毒性症状（血栓静脈炎）が現

れるため、本物質の α-鏡像異性体を抗がん剤として続行することは難しいと判断され

た 18)。 

 

（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 －  

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG －  

 

② 遺伝子傷害性に関する知見 

ア）in vitro 試験系では、ネズミチフス菌 TA98、TA100、TA1535、TA153819, 20)、TA98、TA10021) 

を用いた復帰突然変異試験で S9 添加の有無にかかわらず陽性、マウスリンパ腫細胞試験で

も S9 添加の有無にかかわらず陽性であった 22)。一方、大腸菌 WP2uvrA を用いた復帰突然

変異試験では、S9 添加の有無にかかわらず陰性であった 19)。チャイニーズハムスター卵巣

細胞（CHO 細胞）を用いた染色体異常試験では S9 添加の有無にかかわらず陽性であっ

た 23, 24, 25)。チャイニーズハムスター肺細胞（CHL 細胞）を用いた染色体異常試験では、S9

無添加の条件下では明らかな陽性であったが、S9 添加の条件下では陽性の場合 25) と陰性

の場合 24) があった。この陰性の結果について著者らは CHL 細胞系より CHO 細胞系の方が

処理濃度が高かったことが細胞による結果の違いの理由かもしれないと考察している 24)。

ヒトリンパ球を用いた染色体異常試験では、陰性が示唆されたが明確ではなかった 26)。不

定期 DNA 合成試験では、ラットの肝細胞を用いた場合は用量依存性の陽性結果が得られた

が 27)、ヒト線維芽細胞では陰性であった 28)。CHO 細胞を用いた姉妹染色分体交換試験では

S9 添加の有無にかかわらず陽性であった 23)。また、マウスの胚性線維芽細胞を用いた形質

転換試験では S9 を添加した時、312.5～5,000 ng/mL の濃度で陰性であった 29,30)。 

 

イ）in vivo 試験系では、雌マウスの妊娠 10 日に単回腹腔内投与したスポットテストで陰性で
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あった 31)。精祖細胞に対する染色体異常誘発性試験では、雄マウスに経口単回または経口

反復投与した場合には陽性であったが 14, 32, 33, 34)、吸入曝露では陰性 14)または陰性が示唆さ

れたが明確ではなかった 11)。経口投与によるマウス精母細胞に対する染色体異常誘発性は

陰性であった 35)。雌雄のチャイニーズハムスターに 2 日間経口投与した核異常試験では、

骨髄細胞の核の異常比率が有意に増加し、染色体の構造異常誘発性が示唆された。雄マウ

スを用いた優性致死試験では、吸入 12)及び経口投与 37)で陰性を示した報告と、経口投与で

陽性が示唆されたが明確ではなかった報告があった 38) 。チャイニーズハムスターに経口投

与し、骨髄細胞の姉妹染色分体交換誘発性を検討した試験で、一つの試験では陰性であっ

たが 39)、別の試験では用量依存性の陽性を示した 40)。DNA 付加体形成能についてマウスを

用いた経口投与試験では、用量依存性で特に胃に高い共有結合能がみられた 1)。ラットに経

口または腹腔内投与したところ、DNA 結合能は増加した 41)。 

 

③ 実験動物に関する発がん性の知見 

ア）Sprague-Dawley ラット雄 50 匹を 1 群とし、0、10、30、100、300 ppm の濃度で餌に添加

して経口投与した試験（OECD テストガイドライン 451 準拠）で、300 ppm 群では死亡が

みられたため、63 週間で試験を終了した。10、30、100 ppm の群では 98～99 週間まで投

与を継続したが、投与に関連したがんの発生はいずれの群でもみられなかった 42)。 

一般毒性としては、300 ppm 群では摂餌量の減少、62 週間目には体重増加量の減少（対

照群と比較して 68％）、生存率の低下（56％）を認め、円背姿勢、立毛、動物によっては

腹部の腫れや硬さ、体温低下、活動性低下、呼吸困難、眼や四肢の蒼白化、紅涙がみられ

た。腸間膜リンパ節の肥満細胞増多・ヘモジデリン沈着・類洞出血、及び脾臓のリンパ球

様細胞の枯渇、小腸拡張、前立腺における腺胞及び導管の萎縮を伴う分泌低下が高頻度

でみられた。死亡例では、腸間膜リンパ節の肥満細胞増多と類洞出血がみられているこ

とから、ヒスタミン過剰による低血圧が死因である可能性が示唆された。100 ppm 群で

は、投与期間を通して摂餌量のわずかな減少（対照群と比較して最大で 11％）と投与開

始 2 週間は体重増加の抑制（対照群と比較して 33％の増加抑制）、その後も投与期間を通

して対照群と比較して 4～9％体重が低かった。100 ppm 以下の群では投与に関連した病

変はみられなかった 42)。 

なお、摂餌量から求めた投与量の平均値は 0、0.43、1.30、4.36、13.6 mg/kg/day であった。

この結果から、一般毒性の NOAEL を雄で 30 ppm（1.3 mg/kg/day）とする。 

 

④ ヒトに関する発がん性の知見 

ア）ヒトでの発がん性に関して、知見は得られなかった。 
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（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。 

経口曝露については、実験動物に関する発がん性の知見ア）に示したラットの試験から得

られた一般毒性の NOAEL 30 ppm（1.3 mg/kg/day）（体重増加の抑制）が信頼性のある最も低

濃度の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 

吸入曝露については、生殖・発生毒性の知見イ）及びウ）に示したマウスの知見から得られ

た NOAEL 1.79 mg/m3（精祖細胞への毒性、及び雄の生殖能力の低下）を曝露状況で補正して

0.45 mg/m3 とし、慢性曝露への補正が必要なことから 10 で除した 0.045 mg/m3 が信頼性のあ

る最も低濃度の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 

ア）経口曝露 

【予測最大曝露量に基づく Margin of Exposure（MOE）等による健康リスクの判定】 

経口曝露については、公共用水域・淡水からのみ摂取すると仮定した場合には、平均曝露量

は 0.00056 µg/kg/day 未満程度、予測最大曝露量は 0.0011 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等

1.3 mg/kg/day と予測最大曝露量から、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 120,000 となる。このため、健康リスクの判定としては、現時点では作業

は必要ないと考えられる。 
 
 

表 3.3 経口曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露量 予測最大曝露量 無毒性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 

1.3 mg/kg/day ラット 
－ 

公共用水

域・淡水 
0.00056 µg/kg/day 

未満程度 
0.0011 µg/kg/day 

程度 
120,000 

 

 

【総合的な判定】 

化管法に基づく 2022 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベース

の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定し、経口曝露量を算出すると

0.00064 μg/kg/day であった。参考としてこれと無毒性量等 1.3 mg/kg/day から、動物実験結果よ

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 ］
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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 ］

り設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は 200,000 となる。化管法に基づく下

水道への移動量は年度により変動しているため、安全側に立った評価を行う観点から、下水道

から河川への排出が近年で最も多い 2017年度のデータを用いて、同様に河川中濃度を推定し、

経口曝露量を算出すると 0.0011 μg/kg/day であった。参考としてこれと無毒性量等 1.3 mg/kg/day

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 120,000 とな

る。 

本物質は高濃縮性ではないと判断されているため、本物質の環境媒体から食物経由の曝露量

は少ないと推定されることから、その曝露量を加えても MOE が大きく変化することはないと

考えられる。 

したがって、総合的な判定としても、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 

イ）吸入曝露 

【予測最大曝露濃度に基づく Margin of Exposure（MOE）等による健康リスクの判定】 

吸入曝露については、一般環境大気の実測データから平均曝露濃度は 0.000039 μg/m3未満程

度、予測最大曝露濃度は 0.000040 μg/m3 程度であった。無毒性量等 0.045 mg/m3 と予測最大曝

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 110,000

となる。 

このため、健康リスクの判定としては、現時点では作業は必要ないと考えられる。 

 
表 3.4 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 

0.000039 μg/m3 

未満程度 
0.000040 μg/m3程度 

0.045 mg/m3 マウス 
110,000 

室内空気 － － － 

 

 

 

 

 

 

【総合的な判定】 

化管法に基づく 2022 年度の大気への届出排出量をもとに推定した高排出事業所近傍の大気

中濃度の年平均値は、最大で 0.000079 μg/m3となった。参考としてこれと無毒性量等 0.045 mg/m3

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 57,000 とな

る。 

したがって、総合的な判定としても、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、生物群（藻類等、甲殻類等、魚類

及びその他の生物）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 

生物群 
急

性 

慢 

性 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名 
エンドポイント 
／影響内容 

曝露期間

[日] 
試験の 
信頼性 

採用の 
可能性 

文献 No. 

藻類等  ○ 6,300 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
NOEC  
GRO (AUG) 

3 B B 1)-1 

 ○  29,000 
Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC50  

GRO (AUG) 
3 B B 1)-1 

甲殻類

等 
○  > 100,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 1 B B 1)-2 

魚 類 ○  > 77,000 Danio rerio 
ゼブラフィッ

シュ 
LC50   MOR 4 B B 1)-3 

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

毒性値（太字）：PNEC 導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 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 
E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 
A：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 
―：採用の可能性は判断しない 

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）、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality)：死亡、 

毒性値の算出方法 

AUG (Area Under Growth Curve)：生長曲線下の面積より求める方法（面積法） 

 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、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） 藻類等 

OECD テストガイドライン No. 201 に準拠して、緑藻類 Desmodesmus subspicatus（旧名 

Scenedesmus subspicatus）の生長阻害試験が、実施された 1)-1。設定試験濃度区は、対照区のほか

に 6 濃度区であった。被験物質の実測濃度は、0（対照区）、0.21、0.72、2.1、6.3、19.4、63.4 

mg/L であった。生長阻害に関する面積法による 72 時間半数影響濃度 (EC50) は、実測濃度に基
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づき 29,000 µg/L、72 時間無影響濃度 (NOEC) は、実測濃度に基づき 6,300 µg/L であった。 

 

2） 甲殻類等 

OECD テストガイドライン No.202 に準拠して、オオミジンコ Daphnia magna の急性遊泳阻害

試験が実施された 1)-2。試験は止水式で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、10、32、58、100 

mg/L であった。硬度 240 mg CaCO3/L の試験培地が用いられた。被験物質の実測濃度は、設定

濃度の 101～113%であった。最高濃度においても 50%以上の遊泳阻害は見られず、遊泳阻害に

関する 24 時間半数影響濃度 (EC50) は、設定濃度に基づき 100,000 µg/L 超とされた。 

 

3） 魚 類 

OECD テストガイドライン No.203 に準拠して、ゼブラフィッシュ Danio rerio の急性毒性試

験が実施された 1)-3。試験は止水式で行われ、設定試験濃度 100 mg/L の限度試験であった。試験

溶液の調製には、試験用水として硬度 170 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が、溶解助剤とし

て 1,101 mg/L のジメチルスルホキシド (DMSO) が用いられた。被験物質の実測濃度は 77 mg/L

であった。被験物質曝露による毒性徴候や試験生物の死亡は見られず、96 時間半数致死濃度 

(LC50) は、実測濃度に基づき 77,000 µg/L 超とされた。 

 

（2）定量的構造活性相関 (QSAR) 等による検討 

環境リスク初期評価において、予測無影響濃度 (PNEC) の導出には、原則として生態毒性に

関する試験によって得られた実験値を用いることとしており、定量的構造活性相関 (QSAR) に

よる予測値及び類似物質に基づく類推結果は、総合的な判定に活用される。 

本物質について、3 生物群（藻類等、甲殻類等、魚類）の急性毒性及び藻類の慢性毒性にお

いて採用可能とされた実験値は得られているものの、信頼性のあるものが 1 データずつと少な

かった。また、甲殻類等及び魚類慢性毒性においては採用可能な実験値は得られていない。 

そこで予測手法を用いた生態毒性の推定を実施し、3 生物群（藻類等、甲殻類等、魚類）の急

性毒性及び藻類の慢性毒性においては、実験値の補強ができるか、甲殻類及び魚類の慢性毒性

については、リスク評価に活用できるかを検討した（付属資料「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」参照）。 

 

1）QSAR による生態毒性の推定 

本物質の 3 生物群の急性及び慢性毒性について、指標aを満たし、かつ適用領域内bである予

測結果として、ECOSAR の Neutral Organics (Baseline Toxicity) のみが得られたが、構造分類の定

義を確認し、本物質と参照物質を比較したところ、参照物質に本物質のようなイソシアヌル酸

構造とエポキシ基を有するものは含まれていなかった。したがって、QSAR 予測結果をそのま

ま用いることは妥当とは言えず、生態毒性の推定に使用可能な結果は得られなかった。 

 

 
a KATE、ECOSAR に共通：決定係数 (R2) が 0.7 以上、毒性試験データ数 (n) が 5 以上。KATE のみ：leave-one-out による内部

バリデーション指標 (Q2) が 0.5 以上   
b KATE、ECOSAR に共通：推定 logKow が QSAR を構築する参照物質の log Kow の最大値と最小値の間に存在する。 

KATE のみ：部分構造適用領域に対する判定が「in」又は「in (conditionally)」である 
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2）類推による生態毒性の推定 

QSAR 予測結果の妥当性が十分ではなかったため、類似物質による類推を検討した。類似物

質群としてイソシアヌル酸構造を有する物質を抽出したが（表 4.2）、本物質と同様にエポキシ

基を有する物質は得られなかった。 

 

表 4.2 イソシアヌル酸構造を有する類似物質群と毒性値 

CAS 
番号 

物質名 構造式 
log 

Kow 
（予測）

毒性値[μg/L] 
[出典] 

藻類等 甲殻類等 魚 類 
急性 慢性 急性 慢性 急性 慢性 

839-90-7 

イソシアヌル酸 
トリ(2-ヒドロキシ

エチル)  

 

0.07 > 1,000,000 
[2000*] 

> 1,000,000 
[2000*] 

> 1,000,000 
[2000*] 

> 1,000,000 
[2000*] 

> 1,000,000 
[2000*] 

― 

2451-62-9 

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 

（本物質）  

1.21 
29,000 

[文献 1)-1] 
6,300 

[文献 1)-1] 
> 100,000 

[文献 1)-2] 
― 

> 77,000 
[文献 1)-3] 

― 

108-80-5 イソシアヌル酸 

 

1.95 950,000 
[1997*] 

250,000 
[1997*] 

1,000,000 
[1997*] 

32,000 
[1997*] 

> 100,000 
[1997*] 

― 

1025-15-6 
イソシアヌル酸 

トリアリル 

 

5.12 ― ― 
> 1,000,000 

[2007*] 
― 

> 95,000 
[2007*] 

― 

出典）*：環境省生態影響試験（数字は結果公表年）、そのほかの文献は「５.引用文献等」を参照 
 

分解性試験等の情報より、本物質が有するエポキシ基は開環反応により経時的にアルコール

へ変化することが示唆されるため、エポキシ基とその開環構造の毒性の比較を実施した。本物

質のエポキシ基が開環した構造の生態毒性情報は得られなかったが、そのほかのエポキシ基を

有する物質とその推定加水分解反応物の生態毒性情報を比較すると、エポキシ基を有する構造

の方が推定加水分解反応物の毒性より強いことが確認された（付属資料 別表 7）。したがって、

本物質は加水分解反応により開環反応を終了するまで、イソシアヌル酸構造の毒性に加え、エ

ポキシ基に由来する毒性も有することが推察された。 

文献から実験値が得られている本物質の藻類等の急性毒性及び慢性毒性については、イソシ

アヌル酸構造を有する類似物質群よりも毒性が強いことが確認され、これは実験値を補強する

結果であると考えられた。 

一方、甲殻類等及び魚類の急性毒性においては、本物質の毒性値が不等号付きであるため、

類似物質群の有害性情報によって試験による実験値を補強するような類推はできなかった。 

試験による実験値が得られていない本物質の甲殻類等の慢性毒性については、イソシアヌル
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酸構造を有する類似物質群の最小毒性値 (32,000 µg/L) よりも強い毒性になることが類推され

た。 

同様に試験による実験値が得られていない本物質の魚類の慢性毒性については、類似物質群

の毒性情報が得られず、類推はできなかった。 

 

（3）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

生態毒性試験によって得られた毒性値のうち、急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、

上記本文で示した最小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 

藻類等 Desmodesmus subspicatus 72 時間 EC50（生長阻害） 29,000 µg/L 

甲殻類等 Daphnia magna 24 時間 EC50（遊泳阻害） 100,000 µg/L 超 

魚 類 Danio rerio 96 時間 LC50  77,000 µg/L 超 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類等、甲殻類等及び魚類）について信頼できる知見が得

られたため］ 

 これらの毒性値のうち、最も小さい値（藻類等の 29,000 µg/L）をアセスメント係数 100 で除

することにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 290 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値 

藻類等 Desmodesmus subspicatus 72 時間 NOEC（生長阻害） 6,300 µg/L 

アセスメント係数： 100［1 生物群（藻類等）の信頼できる知見が得られたため］ 

 得られた毒性値（藻類等の 6,300 µg/L）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 値 63 µg/L が得られた。 

  

本物質の PNEC としては、藻類等の慢性毒性値から得られた 63 µg/L を採用する。 

 

（4）生態リスクの初期評価結果 

【PEC / PNEC 比による生態リスクの判定】 

本物質について、海水域では予測環境中濃度 (PEC) が設定できなかった。淡水域では、平均

濃度でみると 0.014 µg/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、0.027 µg/L 程度であり、PEC と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、0.0004 となる。 

したがって、生態リスクの判定としては、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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表 4.3 生態リスクの判定結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC / 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 0.014 µg/L 未満程度 (2022) 0.027 µg/L 程度 (2022) 
63 

µg/L 

0.0004 

公共用水域・海水 データは得られなかった データは得られなかった ― 

注：1) 環境中濃度での (  ) 内の数値は測定年度を示す 
2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 

 

 
 

【総合的な判定】 

化管法に基づく 2022 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベースの

平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.016 μg/L であり、こ

の値と PNEC の比は 0.0003 となる。 

また、近年で下水道から河川への排出が多かった 2017 年度のデータを用いて河川中濃度を推

定すると最大で 0.028 µg/L であり、この値と PNEC の比は 0.0004 となる。 

甲殻類等の慢性毒性において、部分構造の観点から、本物質の毒性値はイソシアヌル酸構造

を有する類似物質群の最小毒性値 (32,000 µg/L) よりも小さい値になることが類推された。しか

し、PNEC の根拠データである藻類等の毒性値 (6,300 µg/L) を下回る値になることまでは推測

できず、PNEC の参考値を導出できるような追加情報は得られなかった。 

以上より、総合的な判定としても、現時点では作業の必要はないと考えられる。 

  

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 ］
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