








aspirin を代表とする非ステロイド性抗炎症薬は鎮痛・解熱・抗炎症作用を併せもち、そ

の作用機序については酸化的燐酸化抑制など多くの仮説が提唱されていたが、1971 年 J.R

Vane らはこれらの薬物が低濃度で prostaglandin(PG)の生合成を初期の段階で抑制するこ

とを見出した 1)。アラキドン酸を中間体の PGendoperoxides に変換する cyclooxygenase(

COX)を阻害することにより PG生合成阻害がおこるが、この阻害作用は非ステロイド性抗炎

症薬のうちでも酸性化合物、特に構造中にカルボキシル基を有する化合物が強い。非ステ

ロイド性抗炎症薬の中にはカルボキシル基を有しない化合物も多く、このうちで phenylbu

tazone,oxyphenbutazone,sulfinpyrazone は酸性を示すが、他のものは非酸性化合物であ

る。 

腎炎にともなう蛋白尿が非ステロイド性抗炎症薬,特に azapropazone(AZA)で著明に抑制

されるとのことであるが、ここでは非酸性化合物のaminopyrine(AMP)と AZA を中心として

PG 生合成阻害作用の有無を検討した。 


