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研究要旨： 

背景：アスピリン喘息（AIA）では、過剰な CysLTs 産生がその病態の中心である。CysLTs 産生 

細胞は、ヒトにおいて主にマスト細胞、好塩基球、さらに好酸球が主体と考えられている。 

すでに AIA でのマスト細胞活性化（安定期、アスピリン誘発時）を我々は証明した。また好酸球 

からの CysLTs は少なくともアスピリン誘発時はほとんど生じていないことを Sanak ら、我々ら

（Mita et al CEA 2005）は証明している。その一方で、好塩基球は、その重要性が以前から指摘さ

れながらも、その役割はほとんど不明であった。 

目的：好塩基球には活性化の特異的バイオマーカーが無いため、今回、細胞表面マーカーの変動か

らその活性化を検討した。 

結果・考察：今回の前検討で、ヒト喘息では安定期でも好塩基球の活性化があり、発作時にはその

活性化が有意に顕著になることがはじめて示された（JACI 2010、図示なし）。また AIA と非 AIA

の比較においては AIA のほうが有意に好塩基球の活性化細胞が少なく（図上）、アスピリン誘発時

にはさらに減少する可能性が示唆された（図下）。これらの結果は少なくとも、ヒト喘息において、

好塩基球が関与していること、さらにアスピリン喘息では好塩基球活性化が抑制されている可能性

を示唆している。 
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Fig1:Spontaneous CD203c expression on peripheral basophils
in HC, ATA, and AIA patients in stable condition (unpublished data)

Basophil activation 
may not occur in 

stable AIA patients

 



64 
 

 

アスピリン負荷試験時のCD203c発現の推移
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Ａ．研究目的 

アスピリン喘息（AIA）では、過剰な CysLTs

産生がその病態の中心である。CysLTs 産生細

胞は、ヒトにおいて主にマスト細胞、好塩基球、

さらに好酸球が主体と考えられている。すでに

AIA でのマスト細胞活性化（安定期、アスピ

リン誘発時）を我々は証明した。また好酸球か

らの CysLTs は少なくともアスピリン誘発時

はほとんど生じていないことを Sanak ら、

我々ら（Mita et al CEA 2005）は証明してい

る。その一方で、好塩基球は、その重要性が以

前から指摘されながらも、その役割はほとんど

不明であった。 

しかし、好塩基球には活性化の特異的バイオマ

ーカーが無いため、今回、細胞表面マーカーの

変動からその活性化を検討した。 

 

 

Ｂ．研究方法 

1)対象：①喘息発作患者 24 例。安定喘息患者

16 例、健常者 11 例。②アスピリン喘息 1４例

も追加検討した（安定期と負荷時）。 

2)方法：末梢血好塩基球の CD63、CD69、

CD203c の各発現を flow cytometry を用いて

測定した。 

また、anti-IgE, Derp1, IL-3, 15R-MePGD2

の各刺激に対する反応を測定した。 

 

（倫理面への配慮） 

・倫理委員会の審査了解を得るのはもちろん、

十分な倫理的配慮と個人情報の保護に努める。 

・患者へは十分な説明をした上で、文書同意を

得る。 

 

 

Ｃ．研究結果 

今回の前検討で、ヒト喘息では安定期でも好塩

基球の活性化があり、発作時にはその活性化が

有意に顕著になることがはじめて示された

（JACI 2010、図示なし）。また AIA と非 AIA

の比較においては AIA のほうが有意に好塩

基球の活性化細胞が少なく（図上）、アスピリ

ン誘発時にはさらに減少する可能性が示唆さ

れた（図下）。これらの結果は少なくとも、ヒ

ト喘息において、好塩基球が関与していること、

さらにアスピリン喘息では好塩基球活性化が

抑制されている可能性を示唆している。 

 

 

Ｄ．考察 

AIA と非 AIA の比較においては AIA のほう

が有意に好塩基球の活性化細胞％が少なく（図

上）、アスピリン誘発時にはさらに減少する可

能性が示唆された（図下）。これらの結果はア

スピリン喘息では好塩基球活性化が抑制され

ている可能性を示唆している。 
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今後、さらなる症例数の追加で、この結果を検

証する必要がある。 

 

 

Ｅ．結論 

AIA の安定期、アスピリン誘発時では、とも

に好塩基球活性化は生じていない可能性が 

高い。 

 

 

Ｆ．健康危険情報 

特になし 

 

 

Ｇ．研究発表 

１．論文発表 

「総括研究報告書」 

Ｇ．研究発表 １．論文発表 参照のこと 

 

 

２．学会発表 

「総括研究報告書」 

Ｇ．研究発表 ２．学会発表 参照のこと 

 

 

Ｈ．知的財産権の出願・登録状況（予定を含む） 

１．特許取得  

なし 

 

２．実用新案登録 

なし 

 

３．その他 

なし 

 

 


