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研究要旨： 

背景：AIAの特徴的基本病態として気道での PGE2産生低下がある。その機序として気道におけるシ

クロオキシゲナーゼ（COX）２活性の低下が推定されている。ヒト気道において、最も気道の COX

２活性を刺激するものとして、喫煙があげられている。 

仮説：AIA患者では喫煙者が少ない、もしくは喫煙が AIA発症を抑制する仮説が成立する。 

目的：AIAでの喫煙の抑制の可能性を考え、疫学的な症例対照研究で AIAにおける喫煙抑制の可能性

を証明する。AIA確定例 127例と非 AIA（負荷試験で確定した ATA1=100例と疫学調査での相模原

市における非 AIA＝1270例）の問診から得られた喫煙歴を正確に比較する（症例対照研究）。 

結果・考察：今回初めて、AIAに喫煙者が有意に少ない、もしくは過去喫煙から禁煙した割合が多い

ことを見出した。喫煙はすでに自然界の強い COC2誘導因子であることが知られており、AIAにおけ

るプロスタグランディン合成系では、気道系の PGバランスからは、真逆の病態を喫煙が形成しうる

ことが仮説される。今回は、この仮説が間接的に支持された。 

結論：喫煙継続（＝COX2刺激）はアスピリン喘息発症を抑制する可能性がある。 

 
Ａ．研究目的 

背景：AIA の特徴的基本病態として気道での

PGE2産生低下がある。その機序として気道に

おけるシクロオキシゲナーゼ（COX）２活性

の低下が推定されている。ヒト気道において、

最も気道の COX２活性を刺激するものとして、

喫煙があげられている。 

仮説：AIA 患者では喫煙者が少ない、もしく

は喫煙が AIA 発症を抑制する仮説が成立する。 

 

 

Ｂ．研究方法 

AIA 確定例 127 例と非 AIA（負荷試験で確

定した ATA1=100 例と疫学調査での相模原市

における非 AIA＝1270例）の問診から得られ

た喫煙歴を正確に比較する（症例対照研究）。 

 

（倫理面への配慮） 

検査結果や臨床背景は（独）国立病院機構相

模原病院における調査はカルテ記載事項から

の調査であり、通常の医療行為の範囲である。

調査の個人情報は暗号化されており、保護には

十分配慮した。また本研究内容は倫理委員会で

の承認済みである。 

 

 

Ｃ．研究結果 

図 1：AIAでは有意に現喫煙者が少なかった。

また AIA では過去喫煙があるも、喘息発症前

に禁煙している割合が有意に多かった（図２）。 
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Ｄ．考察 

今回初めて、AIAに喫煙者が有意に少ない、

もしくは過去喫煙から禁煙した割合が多いこ

とを見出した。喫煙はすでに自然界の強い

COC2 誘導因子であることが知られており、

AIA におけるプロスタグランディン合成系で

は、気道系の PGバランスからは、真逆の病態

を喫煙が形成しうることが仮説される。今回は、

この仮説が間接的に支持された。 

 

 

Ｅ．結論 

喫煙継続（＝COX2刺激）はアスピリン喘息

発症を抑制する可能性がある。 

 

 

Ｆ．健康危険情報 

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 

 

 


