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　喫煙が歯周病のリスクファクターであることが

広 く認識 されるようになってきた。そして,喫 煙

の害作用につ いての基礎的知見 を得 るためにin

vitroにおいて歯肉や骨芽細胞 を用いた研究がな

されている。 しかしながら,歯 周病の発症と進行

に重要な役割を果たしている免疫担当細胞に対す

る検索は不十分である。私は,こ れまでの研究に

おいて,ニ コチンがヒ トマクロファージ系細胞に

お いてPorphyromonas　 gingivalis(以 下Pg)由

来の リポ多糖(以 下LPS)に よるInterleukin-1

(IL-1)β のm-RNA発 現 をニコチンが相乗的に

促進す ることを確認している。そこで,こ れまで

の研究 をさらに進め,ニ コチ ンが及ぼすマ クロ

ファージからのサイ トカイン産生促進のメカニズ

ムを解明するために,IL-1β 前駆体のプロセシ

ングに関与す るカスパーゼ－1に 着 目し検索を



行 った ところ以下の結果 を得た。

　 1.ニ コチ ンはPg　 LPSに よ るマ ク ロフ ァー ジ

系 細胞 か らのPro-IL-1a　 mRNAの 発 現 を促進 し

た。

　 2.ニ コチ ンはマ クロ ファージ系細 胞 か らの カ

スパ ーゼ1産 生 を促進 した。

　 3.ニ コチ ンは マ ク ロフ ァー ジ系 細 胞 か らの

NLRP3産 生 を促進 した。

　 4.ニ コチ ンは マ ク ロ フ ァー ジ系 細 胞 か らの

IL-1β 産 生 を促進 した。

　 以 上 の結果 は,ニ コチ ンがDanger　 signalと し

て マク ロファージに作 用 し,イ ンフラマ ソー ムを

活性化 す ることで炎症性 サ イ トカ インの産生 促進

に寄与 す る可能性 を示 す もの であ り,喫 煙 と歯周

病 との関連 を考察す る上 で興味 あ る。


