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目的： ホルムアルデヒド曝露と小児喘息との関連について複数の研究が発表されているが、一貫した関連は確認されていない。 

ここでは、この関係をより包括的に把握するために、発表された文献を系統的にレビューした結果を報告する。  

データ概要： 文献検索の結果、ホルムアルデヒド暴露と小児喘息の関連について定量的な結果を示した 7 件の 

査読付 研究を同定した。 喘息の定義（例：自己申告、医師の診断）に関しては、研究は異質であった。ほとんどの研究が

横断的であった。 

データ抽出： 各研究について、喘息のオッズ比（OR）および 95％信頼区間（CI）は、発表された結果から抽出するか、 

提供されたデータに基づいて算出した。また、研究デザインと集団に関する特徴も抽出した。 

データの統合： 固定効果モデルおよびランダム効果モデルを用いて、プールされた OR および 95％CI を算出した；異質性の指

標も算出した。 固定効果モデルは 1.03（95％CI、1.02-1.04）、ランダム効果モデルは 1.17（95％CI、1.01-1.36）

であり、いずれもホルムアルデヒドの 10μg/m3 の増加を反映するものであった。 Q 統計量、I2 統計量ともに中程度の異質性

が示された。 

結論： ホルムアルデヒド暴露と小児喘息との間に有意な正の相関があることが示され た。このメタ解析の基礎となった研究の

大部分が横断的なものであることから、さらによくデザインされた前向きな疫学的研究が必要である。 

キーワード： 喘息、小児、疫学、ホルムアルデヒド、メタアナリシス。  Environ Health Perspect 118:313-317 (2010). 
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ホルムアルデヒドの急性暴露は、目、鼻、喉、皮膚の炎症を引き起こしますが、長期間の暴露は、喘息だけでなく、特定の癌

（例：副鼻腔）と関連しています（Daisey et al.2003）。 ホルムアルデヒドへの暴露は、特定の職業（例：防腐剤製造

者）において起こるが、パーテイクルボード、尿素ホルムアルデヒド断熱材、カーペット、家具などのホルムアルデヒド放出製品を介

した暴露がより一般的である（Garrett et al.1999)。 米国では、短期間（15 分未満）のホルムアルデヒド暴露の法定職

業限度は 2ppm、長期間（15 分以上）の暴露の法定職業限度は 0.75 ppm [Occupational Safety and Health 

Administration (OSHA) 2005] 。 一方、米国労働安全衛生研究所は、0.016ppm（長期）、0.1ppm（短期）と、

はるかに低いレベルに曝露を制限するよう提案している。 

ホルムアルデヒドの健康影響に関する研究の多くは、がんに焦点を当てていますが、喘息などのより一般的な症状にはあまり注意

が払われていません。 米国では、喘息の有病率は成人で約 7%、子供で約 9%である（Akinbami et al.）。  

成人の場合、ホルムアルデヒドと喘息の間に正の相関があるとする研究（Wieslander et al.1997）と、そうでないとする研究

（Krzyzanowski et al.1990）があるとされている。 しかし、大人と同様、結果は一貫しておらず、関連性を報告した研究

（Garrett et al.1999）とそうでない研究（Symington et al.1991）があります。これらの研究はすべて、サンプルサイズが

小さい（Delfino et al.2003）、自己報告による喘息を用いている（Smedje et al.1997）、選択バイアスの可能性があ

る（Garrett et al.1999）などの特定の制限事項がある。さらに、ホルムアルデヒドへの曝露の程度は研究によって大きく異な

る。例えば、Mi ら（2006）は 3～20μg/m3 の範囲と報告しているが、Rumchev ら（2002）の報告範囲は~ 0-224 

µg/m3 である。 

ただし、前者の研究は学校から測定値を得ているのに対し、後者の研究は家庭から測定値を得ている。 

さらに、ほとんどの研究は横断的なものであり、個人の曝露量（大きさおよび/または期間）を反映した曝露レベルの情報を提供



できていない。 

ホルムアルデヒドと小児喘息に関する文献のレビューは複数存在するが、いずれも定性的なものである（Mendell 2007）。最

近、ホルムアルデヒドと呼吸器症状の関係が注目されているのは、連邦緊急事態管理庁（FEMA）がハリケーン・カトリーナの余

波を受けたメキシコ湾岸の避難民に提供したモバイルホームやトラベルトレーラーの空気環境に関する懸念があったからである。 

我々は、ホルムアルデヒド暴露と小児喘息との関連性について、文献を体系的にレビューし、この問題に光を当てるために本研究

を実施した。 

 

研究方法 

このレビューは、システマティックレビューと観察研究のメタアナリシスの実施に関する MOOSE（Metaanalysis of 

Observational Studies in Epidemiology）ガイドラインの修正版（Stroup et al 2000）を用いて実施した。

PubMed/MEDLINE（National Library of Medicine 2009）及び Google Scholar（2009）のデータベー スから、

テキストワード（例：「form aldehyde and asthma and children」）と医学分野の見出しを組み 合わせた検索戦略に

より、ホルムアルデヒド曝露と喘息に関する研究を同定した。また、同定された研究の参考文献リストを精査し、他の関連研究を

同定した。最初に、子供のホルムアルデヒド暴露と喘息との関連について、定性的または定量的な推定値を含んでいそうな研究

を選択した。特に、ホルムアルデヒド暴露に関して、喘息のある子供とない子供を比較した研究に興味を持った。最初に選択した

研究はすべて英語であった。 

合計で、前述の基準を満たす 18 件の論文を特定し、詳細なレビューの後、10 件の論文にシステマティックレビューに使用するの

に適した情報が含まれていると判断した。3 件の総説は除外した（Burr 1999; Daisey et al.2003、Mendell 2007）。さ

らに 3 つの論文は、喘息に特化したものではなく、呼吸器症状（例：胸部不快感）または肺機能に焦点を当てていたため、除

外された（Franklin 他 2000、Symington 他 1991、Wantke 他 1996）。 

2 件の研究は、喘息に特化しているものの、参照群や対照群を含んでいなかったため、除外された（Delfino et al.2003、

Erdei et al.2003）。 
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このため、研究デザインと設定、被験者の反応・参加率、喘息の定義（医師の診断など）、サンプルサイズ、平均（最小・最大）

ホルムアルデヒド濃度、被験者の平均年齢、ホルムアルデヒド暴露と喘息の関連性に関する定量的推定値（または生データ）、

その推定値を調整したか、調整したとすればどのような指標で調整したかに関する情報を抽出した（表 1）。 

10 件の研究のうち 3 件はホルムアルデヒドの実測値がなく、著者からこの情報を得ようと試みたが、現在では失敗に終わっている

（Doi et al.2003; Pati and Parida 2005; Tavernier et al.2006）。 

各研究から関連する結果を抽出した後、個々の研究結果をホルムアルデヒドの単一測定単位でホモジナイズすることが必要であ

ると判断した。 ほとんどの研究が、ホルムアルデヒド 10µg/m3 単位増加あたりのオッズ比（OR）として結果を報告しているた

め、これを共通の指標とした。そのため、異なる単位を用いた研究の結果は変換した。 

例えば、ある研究がホルムアルデヒド 1µg/m3 の増加を反映した OR を報告した場合、OR の自然対数を計算し 10 倍し、この

値を指数にするとホルムアルデヒド 10µg/m3 単位の増加に対する OR が得られた。 

このプロセスを95％信頼区間(CI)についても繰り返した。 こうして、各研究について、喘息とホルムアルデヒド暴露の 10µg/m3

単位の増加との関連についての OR と 95％CI が得られた。 1 件の研究（Zhao et al.2008）では、屋内暴露と屋外暴露



の 2 つの推定値が示されており、その両方が用いられた。 プールされた OR と 95% CI は、逆分散重み付け固定効果で求

めた。 ヘテロ遺伝子を Q 検定で検定し、定量化した。 Q 検定は単に判定するだけであるのに対し統計的に有意な異質性が

存在するかどうか、I２ 統計量は、その割合を計算します。 研究間の不均一性に起因する変動性の I2 値は 25％、50％、

75％で、それぞれ異質性が低い、中程度、高いの指標として示唆されている。50％未満では固定効果モデルが適切であり、

50％以上ではランダム効果モデルが望ましいとされている。 観察された結果が個々の研究によって過度に影響を受けていないか、

また出版バイアスがあるかどうかを評価するために、それぞれ影響度プロットとファネルプロットを使用した。 

 

結果 

喘息と診断された、または自己申告した 635 人を含む 6,387 人の参加者を含む 10 件の研究が系統的レビューのために選択

され、そのうち 7 件は、合計 5,930 人の参加者（うち 364 人は喘息と診断された）を含むメタ分析に使用することができました

（表 1）。 ほとんどの研究は横断的で、半数は喘息の診断に関する自己報告情報に頼っており、残りは実際の医師の診断に

頼っていた。 前者の研究では、一般に喘息と診断されたことがあるかどうかを参加者に尋ねており、そのため、喘息と診断されたこ

とのある人は、喘息と診断された可能性が高い。 肯定的な回答が得られた場合、有病例として最もよく特徴づけられます。 医

師の診断を用いた研究については、その研究デザインから、喘息患者も有病例として最もよく特徴づけられることがしばしば明らか

になった。 ただ 1 つの研究では、症例が本当に偶発的なもの（すなわち、新たに診断されたもの）であることが完全に明らかで

あった。参加率は 46％から 99％の範囲であったが、半数の研究ではこの情報は得られなかった。 

各研究の結果、固定並びにランダム効果のプールされた OR と 95％CI を図 1 に示す。 固定効果モデルおよびランダム効果モ

デルの森林プロットは、それぞれ図 1 および図 2 に示されている。 固定効果モデルの結果は、ホルムアルデヒドが 10μg/m3

増加するごとに喘息リスクが 3％増加（95％CI, 1.02-1.04, p < 0.0001）することを示し、一方、ランダム効果モデルは

17％増加（95％ CI, 1.01-1.22, p = 0.0158）であることを示した。 

Q と I2 統計量はそれぞれ 14.28 (p < 0.0001) と 51%であり、中程度の研究間異質性が存在することが示された。 

影響プロットでは、1 つの研究（Rumchev et al.2002）が研究結果に過度の影響を及ぼしている可能性が示された（デー

タは示されていない）。 この研究を除外した場合、固定因子モデルおよびランダム因子モデルから得られた OR は、1.24

（95％CI、1.09-1.42）であった（表 2）。 Q 統計量と I2 統計量はそれぞれ 6.76 と 11.2％であった。 
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図 1. 固定効果モデルに基づくホルムアルデヒド暴露と小児喘息との関連のメタ分析に含まれる研究の 
相対リスク推定値とその 95％CI を Forest plot で示した。 
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表 1. メタ分析に含めるために選択した研究の概要。 

 

Source 

 

Setting 

 

Design 

 

Asthm

a 

definition 

Incident 

vs. 

prevalent 

cases 

 

Participatio

n rate 

 

Exposur

e 

 

Formaldehyde 

levels 

(µg/m3) 

 

No. 

(asthma

) 

 

OR (95% CI) per 

10-µg/m3 increase 

 

Adjuste

d 

Mea

n age 

(years

) 

Krzyzanowski et al. United Cross-

sectional 

Self-report Prevalent Unknow

n 

Home ≤ 50 to > 

87.5 

298 (47) 1.07 (0.81–1.43) No 9.3 

1990 States           

Smedje et al. 1997 Swede

n 

Cross-

sectional 

Self-report Prevalent 82% School < 5 to 10 627 (40) 2.59 (1.10–6.19) Yes 13–

14 

Garrett et al. 1999 Australia Cross-

sectional 

Diagnosi

s 

Prevalent Unknow

n 

Home < 20 to > 

50 

148 (53) 1.27 (1.04–1.55) No 10.2 

Smedje and Norbäck Swede

n 

Cohort Self-report Incident 66% School < 5 to 72 1,258 (56) 1.20 (0.80–1.70) Yes 10.3 

2001           14.3 

Rumchev et al. 2002 Australia Case–

control 

Diagnosi

s 

Unclear Unknow

n 

Home < 10 to > 

60 

192 (88) 1.03 (1.02–1.04) Yes 1.9 

Doi et al. 2003 Japan Case–

control 

Diagnosi

s 

Prevalent Unknow

n 

NA NA 155 

(122) 

NA NA 9.4 

Mi et al. 2006 China Cross-

sectional 

Self-report Prevalent 99% School 3 to 20 1,414 (44) 1.30 (0.72–2.32) Yes 13.0 

Tavernier et al. 2006 United Case–

control 

Diagnosi

s 

Prevalent 46% Home NA 130 (65) a Yes 8.1 

 Kingdo

m 

          

Pati et al. 2005 India Case–

control 

Diagnosi

s 

Unclear Unknow

n 

Home NA 172 (84) b NA NA 

Zhao et al. 2008 China Cross-

sectional 

Self-report Prevalent 90% School 1 to 5 1,993 (36) 0.12 (0.0008–17.32) Yes 12.8 

Zhao et al. 2008 China Cross-

sectional 

Self-report Prevalent 90% Outdoor 5 to 7 1,993 (36) 581.59 (0.06–

2263796.94) 

Yes 12.8 

NA, not applicable. 
 
a リビングルームと寝室のホルムアルデヒドレベルの OR が上昇した（有意ではない）。 b ホルムアルデヒドへの室内暴露は喘息のリスクを有意に増加
させた。 

 

表 2 は、特定の研究特性によって層別したプール結果である。 固定効果モデルに基づくと、自己報告による喘息の OR は1.22

（95％CI、1.02-1.46）であり、診断による喘息の OR は 1.03（95％CI、1.02-1.04）であった。ランダム効果モデルでは、

自己報告型喘息と診断型喘息の OR は、1.26（95％CI、0.97-1.64）および 1.12（95％CI、1.02-1.04）であった。 

研究デザインによって層別化すると、横断研究の OR は 1.25（95％CI, 固定効果では 1.08-1.44）、ランダム効果では

1.26（95％CI、1.03-1.55）と 1.12（95％CI、0.88-1.44）であった。 コホート研究と症例対照研究は 1 件ずつしか

なく、これらの個々の研究結果は表 1 に示されている。 被曝環境（家庭対学校）について、固定効果を仮定すると、家庭で

の被曝では OR は 1.03（95％CI、1.02-1.04）であったが、学校での被曝では OR は 1.03（95％CI、1.02-1.04）で

あった。 学校での被曝の OR は 1.32（95％CI、1.05-1.66）であった。ランダム効果モデルでは、家庭での暴露の OR は

1.10（95％CI、0.95-1.27）であり、学校での暴露の OR は 1.33（95％CI、1.02-1.74）であった。  屋外暴露を評

価した研究は 1 件（Zhao ら、2008 年）のみで、その結果は表 1 に示した。 最後に、参加率（66％、82％、90％、99％）

を示した 4 つの研究（Mi ら 2006、Smedje と Norbäck 2001、Smedje ら 1997、Zhao ら 2008）の固定効果およびラ

ンダム効果の結果は、参加率が不明だった研究の結果より強かった。 

Rumchev et al.2002 の有無にかかわらず、漏斗図は出版バイアスの証拠を示さなかった（データは示さず）。 

 

考察 

喘息は、気道過敏性、気管支収縮、過剰な粘液生成に関連する生理的症状とエピソードを特徴とする疾患である。基本的に

喘息は、気道に炎症が生じ、特定の刺激や非特異的な刺激に反応することができる微小環境が形成される疾患である。  

定型的な病原性反応 このテーマについては議論が続いているが、複数の研究により、ホルムアルデヒドの吸入暴露と気道過敏

性及び喘息の発症との関連性が示唆されている（Thompson et al.2008）。ホルムアルデヒドへの曝露と気道疾患との間に、

妥当な関係を示すいくつかのメカニズムが同定されている。ホルムアルデヒドは、複数の組織に影響を及ぼす刺激物であることがよ

く知られており、肺機能の一過性の低下を引き起こすことが実証されている（Paustenbach ら、1997 年）。ホルムアルデヒドは



低分子であるため、より大きなタンパク質分子（例えばアルブミン）と結合し、新たに抗原性部位を形成する可能性がある。この

ような暴露は、おそらく、肥満細胞に結合する特異的 IgE 抗体の形成を誘発し、その後の暴露により、肥満細胞の脱顆粒と喘

息（初期および後期）反応に従来から関連するメディエーターの放出につながるであろう。あるいは、ホルムアルデヒドの吸入は、

その非特異的な刺激作用により、空気中の粘膜の炎症を誘発する可能性がある。その結果生じる炎症反応が T ヘルパー2 優

位であれば、喘息と典型的に関連するサイトカインメディエーター［インターロイキン（IL）4、IL5、IL9、IL13］がその後産生さ

れるだろう（Elias et al.2003）。 最近、ホルムアルデヒドはチオール生物学を変化させ、内因性気管支拡張剤であるスニトロ

ソグルタチオンの減少を促進することが証明され、ホルムアルデヒドの暴露と気道疾患との間の別の推定上の機構的関連が示され

た（Thompson et al. 2008） 
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図 2. ランダム効果モデルに基づくホルムアルデヒド暴露と小児喘息との関連性のメタ分析に含まれる研究の 

相対リスク推定値とその 95％CI を Forest plot で示した。 
 

表 2. 固定効果モデルおよびランダム効果モデルのプールされた ORs と 95％Cls 

 

 

No. of 

studis 

OR (95% CI) per 

10-µg/m3 increase 

 

pVale 

 

Q 
 

I 2 

OR (95% CI) per 

10-µg/m3 increase 

 

p-Value 
All studies 7 1.03 (1.02–1.04) < 0.0001 14.28 51.0 1.17 (1.01–1.36) 0.0202 
Excluding Rumchev et al. 6 1.24 (1.09–1.42) 0.0013 6.76 11.3 1.24 (1.07–1.45) 0.0026 
Diagnosis method 

       

Self-reported 6 1.21 (1.02–1.46) 0.0158 6.66 24.9 1.26 (0.97–1.64) 0.0446 
Diagnosed 2 1.03 (1.02–1.04) < 0.0001 4.22 76.3 1.12 (0.88–1.44) 0.1711 

Study design 
       

Cohort 1 1.20 (0.80–1.70) 0.1711 
    

Case–control 1 1.03 (1.02–1.04) < 0.0001 
    

Cross-sectional 6 1.25 (1.08–1.44) 0.0013 6.72 25.6 1.26 (1.03–1.55) 0.0122 
Exposure setting 

       

Home 3 1.03 (1.02–1.04) < 0.0001 4.29 53.4 1.10 (0.95–1.27) 0.1056 
School 4 1.32 (1.05–1.66) 0.0082 3.48 13.8 1.33 (1.02–1.74) 0.0179 

Participation rate 
       

> 60% 4 1.34 (1.00–1.81) 0.0519 5.66 29.3 1.43 (0.92–2.23) 0.1139 

Unknown 3 1.03 (1.02–1.04) < 0.0001 4.29 30.1 1.09 (0.96–1.25) 0.1924 

Study 
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発表された 7 件の研究結果は、ホルムアルデヒドへの曝露と小児喘息との関係を示唆しています。 

結果観察を（10μg/m3 あたり 1.17 の OR）と位置づけて、７件の研究から最も高いレベルの暴露を受けた人（すなわち 

80 µg/m3）は暴露していない人と比べて喘息にかかる確率は３．５倍増加すると考えられます。 

本書で報告された結果は、ホルムアルデヒド暴露と小児喘息との関連性に関する既報の文献の多くと一致している。  このこと

は、これらの研究の多くが我々のメタ解析の基礎となっていることから、驚くにはあたらない。 しかし、メタ分析に含まれる 7 つの研

究に加えて、2 つの研究があり、それぞれ正の相関を報告していますが、これらは観察された定量的結果をさらに裏付けるもので

す（Pati and Parida 2005; Tavernier et al.2006）。 Tavernier ら（2006）は、特定のレベルのホルムアルデヒド暴

露について、高いが統計的に有意な OR を報告したが、残念ながら、著者らはそのレベルに関連する実際の定量的な値を提供し

ていない。 同様に、Pati and Parida（2005）は、「ホルムアルデヒドへの屋内暴露は、喘息発症のリスクを有意に増加させ

る」と報告している。 さらに、Symington ら（1991）は、ホルムアルデヒドを排出する鋳物工場から 1 マイル以内に住む子供

の呼吸器症状の有病率を他の地域に住む子供と比較し、差がないことを報告した（Symington et al.1991）。 Franklin

ら（2000）は、家庭内のホルムアルデヒド濃度が 50ppb 以上の人は、気道炎症のマーカーとなる呼気一酸化窒素の量が有

意に増加することを明らかにした（Franklin ら、2000）。 Venn ら(2003)は、持続性喘鳴とホルムアルデヒド曝露との関連を

観察しなかったが、持続性喘鳴を有する小児のうち、夜間症状を頻繁に訴える者は、夜間症状を訴えない者に比べてホルムアル

デヒド濃度が高かった(Venn ら(2003)) 。Erdei ら（2003）は、高濃度のホルムアルデヒドに曝露された小児において、免疫

バイオマーカーの有意な増加を報告した（Erdei et al.2003）。Doi ら（2003）は、喘息児 122 名中、ホルムアルデヒド特

異的 IgE を有するのは 2 名のみであり、ホルムアルデヒドは小児喘息の危険因子ではないと結論付けた（Doi et al.2003）。 

システマティックレビューは、その性質上、多くの研究を個別に取り込んでおり、それぞれに限界があるため、我々の分析では、研究

間の異質性は低いか中程度であることが明らかになりました。最終的に異質性の多くは、1 つの研究に起因しているようである

（Rumchev et al.2002）。 この研究が傑出している理由は、ホルムアルデヒドと喘息との関連性を示す OR の精度にあると

思われる。 2 歳未満の乳幼児は気道の口径が小さいため、年長児よりもさらにホルムアルデヒドの影響を受けやすいと考えられ

る。 この研究を除外して解析を行ったところ、固定効果モデルおよびランドメ効果モデルの結果は非常に一貫しており、異質性の

尺度も減少していた。Rumchev et al. (2002)の研究の影響以外にも、いくつかの研究固有の限界に言及する必要がある。 

まず、いくつかの研究では、喘息と診断されたことがあるという自己報告式の情報が用いられている（例えば、Krzyzanowski ら

1990；Smedje and Norbäck 2001）。 しかし、自己報告と医師が診断した喘息の間には高いレベルの一致があることが

研究で示されており、この問題はほとんど気にする必要はないと思われる（Rönmark ら、1999）。 さらに、喘息の定義で層別

した場合、結果はほぼ一致していた。 いくつかの研究で直面したもうひとつの限界は、選択バイアスである（Garrett et al.） 

たとえば、Rumchev ら（2002）は、彼らの研究が喘息の室内環境リスクファクターに焦点を当てているため、このテーマに最も

関心のある人々が研究に参加する可能性が高いという仮説を立てた。著者らはまた、参加率が低く、差が生じる可能性があるこ

とから、選択バイアスが生じた可能性も示唆した。しかし、この問題を最小限に抑えるために採用されたいくつかの戦略について述

べている。 いくつかの研究では調整済み推定値を提供しているが、そうでないものもある。したがって、我々のプールされた結果は、

残留交絡の影響を受ける可能性がある。 この問題の程度は、個々の研究の重みの関数であり、調整済み推定値を提供しな

かった 2 つの研究は、一般に、提供した研究よりも重みが高かった。 最後に、我々の分析に含まれるほとんどの研究は、横断的

なデザインであるため、病因となるホルムアルデヒド暴露と喘息の時間的関係を確立することができない。 その結果、我々のプー

ル結果は、大部分が横断的なものであり、測定されたホルムアルデヒドレベルは、個人の暴露を反映したものではない。 この問題

は、「喘息経験あり」を肯定的な結果の指標とした研究を含めるとさらに悪化する。 なぜなら、このような定義では、遠い過去に

発生した急性暴露に病因があり、現在の暴露レベルでは把握できない可能性のある一過性の結果を捉えてしまうからである。 

Smedje and Norbäck (2001)の研究は、コホート研究デザインを用いているため、この潜在的な制限から免れることはできな

い。 病因に関連するホルムアルデヒド・ハイドレベルを定量化できないのは、いくつかの要因によるものである。 ホルムアルデヒドレ

ベルは、ある研究から次の研究まで、1 年の同じ時期に測定されたわけではない。 ホルムアルデヒドレベルは温度や湿度によって



変化するため、これは重要なことである。 ある研究では、被験者の家庭でホルムアルデヒド濃度を測定していますが、他の研究で

は、学校環境に焦点をあてています。つまりこのことは、観察されたホルムアルデヒドレベルと喘息との関連は、ホルムアルデヒド暴露

の真の大きさ、特に喘息発症前の大きさを反映していない可能性があることを示唆している。 

 

結論 

上記の制限のもと、この系統的レビューの結果は、ホルムアルデヒドレベルと小児喘息との間に明確な相関があることを示唆してい

る。 妥当な生物学的メカニズムと合わせて考えると、本研究の結果は、ホルムアルデヒドと小児喘息の潜在的な因果関係に関

して重要な証拠を提供するものである。 しかし、この問題に終止符が打たれることを示唆するものではない。この問題にさらに光

を当てるためには、十分にデザインされた前向きな疫学研究が必要である。 
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