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Idiopathic pulmonary ˆbrosis (IPF) and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are thought to involve

lung injury induced by reactive oxygen species (ROS), in particular superoxide anion. The enzyme, superoxide dis-

mutase (SOD) catalyses the dismutation of superoxide anion to hydrogen peroxide. Lecithinized SOD (PC-SOD) has

overcome a number of previous clinical limitations of SOD, including low tissue a‹nity and low stability in plasma. Re-

cent animal studies suggest that PC-SOD is eŠective for the treatment of IPF and COPD. We are now performing the

clinical study of PC-SOD for IPF patients.
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1. はじめに

炎症組織だけでなく，正常な組織でも産生されて

いる活性酸素は細胞傷害性・組織傷害性が大変強

く，様々な疾患の根本的な原因になっている．潰瘍

性大腸炎（ulcerative colitis; UC）や肝炎などの炎症

性疾患だけでなく，がん，アルツハイマー病，糖尿

病などの慢性疾患においても，活性酸素による組織

傷害・細胞傷害が重要な役割を果たしていることが

明らかになってきている．特に呼吸を行う肺では多

量の活性酸素が常に産生されており，特発性肺線維

症（idiopathic pulmonary ˆbrosis; IPF），閉塞性肺

疾患（chronic obstructive pulmonary disease; COPD），

急性呼吸促拍症候群（acute respiratory distress syn-

drome; ARDS），喘息など多くの肺疾患の根本的な

原因になっている．そこで活性酸素を消去する物質

（ラジカルスカベンジャー），特にラジカルスカベン

ジャー活性を持つ生体由来タンパク質は医薬品とし

て古くから注目されてきた．これは，生物が活性酸

素から自らを守るために元々持っているタンパク質

なので，その不足分を補うこと（ラジカルスカベン

ジャー活性を持つ生体由来タンパク質を投与するこ

と）は，副作用を起こし難いと考えられるためであ

る．すなわち，体内で発生する活性酸素の量と消去

される量のバランスがとれているときには健康が保

たれるが，このバランスが崩れ活性酸素を処理でき

なくなると（活性酸素を消去する生体由来タンパク

質が不足すると）疾患が発症するならば，その不足

分を医薬品として補うことが効果的，かつ安全であ

るという考えである．特に，最も傷害性の強い活性

酸素であるスーパーオキシドアニオンを消去する

スーパーオキシドジスムターゼ（superoxide dismu-

tase; SOD）は古くから注目され，多くの大手製薬

企業でその医薬品開発が試みられた．しかし SOD

の血中安定性（血中半減期は数分程度である），及

び組織親和性は低く，臨床試験はすべて失敗に終わ

った．一方近年，SOD 過剰発現マウスを使用した

研究などから，SOD を増やすことが様々な疾患に

対して有効であることがより確かなものになってき

た．そこで臨床応用可能な SOD 関連医薬品の開発

が強く求められていた．そのためには，SOD の血

中半減期を延長し，組織親和性を高めるドラッグデ
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リバリーシステム（DDS）技術の開発が必須であ

った．

2. PC-SOD の合成，性質

多くの研究者が様々な方法で SOD の DDS 製剤

の開発に取り組んだ．しかし体内動態は改善しても，

SOD 活性が失われるなどの理由でなかなか成功例

は生まれなかった．それに対してわれわれは，

SOD に生体膜成分であるリン脂質を結合させるこ

とにより，組織親和性が向上するのではないかと考

えた．また SOD の低い血中安定性の原因が腎臓か

らの排泄であることから，リン脂質を結合させ分子

量を増加させることにより，腎排泄が抑制され血中

滞留性が向上することも期待した．われわれは様々

な分子比でリン脂質（ファオスファチジルコリン，

PC）とヒト Cu/Zn-SOD（SOD1）を共有結合させ，

SOD2 分子に対して PC を 4 分子結合させると（PC-

SOD），SOD 活性を維持したまま，血中安定性が 80

倍（血中半減期ラットで 8 時間），組織親和性が 50

100 倍上昇することを見い出した．1) 一方この修飾

により SOD 活性はほとんど低下しなかった（なお，

SOD2 分子に対して PC を 10 分子程度結合させる

と，SOD 活性は大きく低下した）．タンパク質の修

飾による DDS 製剤としては，ポリエチレングリ

コール（PEG）修飾がよく知られているが（PRG

化インターフェロンなど），われわれは PC 化も他

のタンパク質に適用可能な重要な DDS 技術になる

と考え，現在その開発に取り組んでいる．

3. UC 治療薬としての PC-SOD の開発

UC は，炎症性細胞から放出された活性酸素によ

り組織が傷害され，それにより腸内細菌等が組織へ

浸潤し，これによりさらに炎症が悪化する（炎症性

細胞の浸潤や活性化が起こる），このような悪循環

により悪化すると言われている．そこで UC の根本

的な原因である活性酸素を消去する SOD は UC 治

療薬として有望である．われわれはまず UC の動物

モデルである DSS 腸炎で PC-SOD と非修飾 SOD

の効果を比較し，非修飾 SOD が全く効果を示さな

い条件で，PC-SOD が顕著な腸炎抑制効果と活性

酸素低下効果を発揮することを報告した（Fig. 1)．2)

そこでわれわれは，PC-SOD 静注製剤の前臨床

試験，第一相臨床試験を行い，高い安全性を確認し

た後，活動期の UC 患者を用いた第二相臨床試験

（オープンラベル試験）を行った．その結果，PC-

SOD 静注製剤の投与（2 週間の連日点滴静注）に

より症状が有意に改善することを見い出した．3) し

かし，UC は慢性疾患でありその根本的な治療のた

めには長期の薬剤投与が必要である．しかし，毎日

の点滴静注を長期間続けることは患者の生活の質

（QOL）の観点から難しい（患者を病院に縛りつけ

ることになってしまう）．そこでわれわれは，PC-

SOD 経口製剤を開発し，DSS 腸炎モデルで評価を

した．その結果，PC-SOD 経口製剤は静注製剤よ

りも高い有効性と安全性を示した．2) タンパク質製

剤が経口投与で効果を示すことは，胃酸による失活

を免れるという点で予想外であったが，PC 部分が

外側に位置し内部の SOD を胃酸による消化などか

ら保護しているのではないかと推察している．しか

しながら残念なことに，PC-SOD 経口製剤の開発

は進んでいない．これは，UC に対しては 5-ASA

製剤などの経口治療薬（低分子化合物）が複数存在

し，これらと同様の安い薬価では，タンパク質製剤

である PC-SOD の開発を経済的に行えないためで

ある．このように医薬品の開発においては，薬価な

どの薬事の問題で有用な医薬品を開発できないこと

がよく起こり，制度面の改革が切に望まれている．

4. IPF 治療薬としての PC-SOD 静注製剤の開

発

IPF は肺が徐々に線維化し（固くなり）呼吸がで

きなくなる疾患である．現在有効な治療法はなく

（厚生労働省から難病に指定されている），診断後 5

年以内に 80％以上の方が亡くなる深刻な疾患であ

る（肺がんより予後が悪い）．最近の研究から IPF

は，活性酸素によって傷害された組織を修復する反

応である線維化（傷害された場所をコラーゲン等で

埋める反応）が異常に亢進するために起こることが

分かってきた．古くから SOD を IPF 治療薬として

開発することが試みられてきたが，上記の体内動態

や組織親和性の問題のため成功しなかった．われわ
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Fig. 1. EŠect of PC-SOD and U-SOD on Development of DSS-induced Colitis
Mice treated with 4％ DSS for 7 d were intravenously administered PC-SOD or U-SOD once daily. DAI was measured daily (A). The length of the colon (B)

and colonic MPO activity (C) were determined at the end of the experimental period. Sections of colonic tissue were also prepared and subjected to histological ex-

amination by hematoxylin and eosin staining (D). CTRL: control without DSS treatment. Values are mean±S.E.M. p＜0.05; p＜0.01.
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れは，IPF 動物モデル（ブレオマイシン依存肺線維

化モデル）において，PC-SOD 静注製剤が線維化

抑制効果を示すことを見い出した（Fig. 2）．また，

PC-SOD 静注製剤がブレオマイシンによる炎症反

応（肺胞洗浄液中の炎症性細胞数の増加），肺上皮

細胞死，及び TGF-b1（肺の線維化に深く関与して

いるサイトカイン）の増加も抑制することを見い出

した．4) 以上の結果は，PC-SOD 静注製剤が IPF 治

療薬として有望であることを示している．そこでわ

れわれは，日本医大（当時）の工藤教授，東北大学

（当時）の貫和教授を含む多くの専門医にお願いし，

IPF 患者を用いた PC-SOD 静注製剤の第二相臨床

試験（無作為多施設二重盲検試験，4 週間の連日点

滴静注）を行った．その結果，プラセボ群に比べ

PC-SOD 投与群で努力肺活量（forced vital capaci-

ty; FVC）が改善した患者数が多いこと，及び PC-

SOD 投与により SP-A や LDH などの IPF バイオ

マーカーが有意に改善することを見い出した．特に，

SP-A が IPF の生命予後と密接な関係があることが

最近報告されたので，5) SP-A 改善の結果は PC-

SOD の IPF 治療薬としての有用性を示していると

考えている．このように SOD 関連製剤が二重盲検

試験で治療効果を示したのはこれが初めてであり，

PC-SOD は世界的に注目されている．特に IPF に

関しては，わが国で承認されているピルフェニドン

（後述）が FDA から承認されなかったこともあり，
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Fig. 2. EŠect of Intravenous Administration of PC-SOD on Bleomycin-induced Pulmonary Fibrosis
Mice treated once-only with or without (Control) bleomycin (BLM) (5 mg/kg) at day 0 were intravenously administered indicated doses of PC-SOD (kU/kg)

once per day for 14 d. The pulmonary hydroxyproline level was determined after 14 d. Values are mean±S.E.M. #p＜0.05; or ##p＜0.01.
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PC-SOD に世界的な期待が集まっている．

IPF は慢性疾患であり，その治療は長期にわた

る．またこの臨床試験では 1 ヵ月の投与後，いった

んは減少した IPF バイオマーカー値が元に戻る傾

向があった．そこで IPF 患者の治療のためには，

長期間の PC-SOD 投与が必要であるが，患者 QOL

を著しく低下させる連日点滴静注という投与ルート

では長期間投与は難しい．そこでわれわれは，患者

QOL を維持しながら毎日の投与が可能な吸入投与

に着目し（吸入なら自宅で毎日投与しても QOL は

保たれる），PC-SOD 吸入製剤を考案した．そして

ブレオマイシン依存肺線維化モデルで検討し，PC-

SOD の吸入投与により，静注投与に比べてより顕

著な肺線維化抑制効果を見い出した．さらに静脈内

投与された PC-SOD 同様，吸入投与された PC-

SOD が肺全体に広く送達されていることを見い出

した．4) 以上の結果は，長期投与可能な PC-SOD 吸

入製剤が IPF 治療薬として有望であることを示し

ている．

5. IPF 治療薬としての PC-SOD 吸入製剤の有

効性

医薬品の開発において，疾患動物モデルで新薬候

補品を既存薬と比較することは大変重要である．ピ

ルフェニドンは世界に先駆けわが国で承認された

IPF 治療薬である．その後欧州でも承認されたが，

米国では承認されなかった．また，吐き気や光線過

敏などの重篤な副作用などの問題もある．しかしな

がらピルフェニドンは，IPF 患者における臨床試験

で経年的な努力肺活量（FVC）の低下を抑制した

医薬品である．一方 PC-SOD は生体由来タンパク

質であり，その安全性の高さは非臨床試験，及び臨

床試験で確認されている．そこで仮に IPF 動物モ

デルにおいて，PC-SOD 吸入製剤がピルフェニド

ンと同程度の有効性を示せば，その臨床での有効性

を示唆することができる．そこでわれわれは，ブレ

オマイシン肺線維化モデルで両者の比較を行った．

ブレオマイシン依存の線維化，及び肺メカニクス変

化（肺が固くなる現象）を抑制する効果では両者は

ほぼ同程度であったが，ブレオマイシン依存の FVC

低下に関しては，PC-SOD 吸入製剤が抑制したの

に対し，ピルフェニドンは抑制しなかった（Fig.

3）．また PC-SOD 吸入製剤がブレオマイシン依存

の肺における活性酸素の産生を抑制したのに対し，

ピルフェニドンは抑制しなかった．6) 以上の結果は，

PC-SOD がピルフェニドンよりも IPF 治療薬とし

て優れている可能性を示している．さらにわれわれ

は，既に線維化を起こしているマウスに薬剤を投与

するモデル（治療モデル）で両者を比較した．軽度

の線維化に対しては両薬剤とも治療効果を示した

が，重度の線維化に関しては示さなかった．しかし
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Fig. 3. EŠects of PC-SOD and Pirfenidone against Bleo-
mycin-induced Respiratory Dysfunction

Mice were treated with bleomycin (BLM, 5 mg/kg), PC-SOD (PC, 60

kU/chamber) and pirfenidone (Pir, 400 mg/kg/d). FVC was determined on

day 14 or days 0, 3, 7 and 14, respectively. Values are mean±S.D. p＜

0.01; n.s., not signiˆcant.
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両薬剤と同時に投与すると，重度の線維化に関して

も治療効果を示した．6) 以上の結果は，両薬剤が臨

床でも相乗効果を示す可能性を示している．線維化

の原因である細胞傷害を抑制する PC-SOD と，線

維化自体を抑制するピルフェニドンが相乗効果を示

すことは理論的にも考えられる．

6. IPF 治療薬としての PC-SOD 吸入製剤の開

発

以上の結果からわれわれは，PC-SOD 吸入製剤

の長期投与により，IPF の治療が可能になると考え

た．PC-SOD に関しては既に，試験管内での毒性

試験，及び静脈内投与における長期毒性試験や第一

相臨床試験などが終了しており，高い安全性が確認

されていた．全身投与に比べ局所投与である吸入製

剤は，より安全性が高いことが予想されたが，投与

経路が異なるため最小限の毒性試験を行う必要があ

った．幸い，NEDO（独立行政法人新エネルギー・

産業技術総合開発機構）の助成金を得ることができ

たのでわれわれは，ラット（単回投与），及びサル

（4 週，及び 26 週の連日投与）で GLP 準拠の毒性

試験を行い，元々安全性が高いことが特徴であった

PC-SOD 静注製剤に比べても，PC-SOD 吸入製剤

がより高い安全性を有することを示した（吸入投与

した PC-SOD がほとんど血中移行しないためであ

ると考えている）．さらに，健常人での第一相臨床

試験を行い，高い安全性を確認した後，少数の IPF

患者に対し，用量を徐々に増しながら PC-SOD 吸

入製剤を投与し，SP-A（IPF のバイオマーカー）

の動きを調べた．その結果，20 mg まで用量を増す

と SP-A が低下し始めることを見い出した．この用

量は動物試験（マウス，及びサル）から計算したヒ

トでの有効用量とほぼ一致していたのでわれわれは，

PC-SOD 吸入製剤の IPF 患者に対する第二相臨床

試験で使用する用量を 20 mg と決定した．

次に臨床試験プロトコールを作成した．主な項目

はどのような患者さんに参加頂くか（選択基準，除

外基準）と，何を指標に薬効を評価するか（ファー

ストエンドポイント）である．ファーストエンドポ

イントは国際基準であり，マウスの試験でも PC-

SOD 吸入製剤が効果を示した FVC の経年的な低下

とした．一方選択基準として他の試験でも採用され

ている一般的な基準（他の疾患を合併している患者

さんを除外するなど）に加え，世界で初めて活動期

の患者さんのみをリクルートすることにした．これ

は過去に行われた他の臨床試験において，プラセボ

群であまり FVC の低下がみられないことが有意な

結果が得られなかった原因になっていること，及び

プラセボ群が，FVC が継続的に低下している群と

ほとんど低下していない群に分かれることを発見し

たからである．この臨床試験が成功すれば，この方

法が国際的な標準プロトコールになると考えている．

さて次に問題になったのが，臨床試験を行う資金

の確保である．われわれはオーファンドラッグのシ

ステムを利用することにした．IPF は患者数も少な

く，希少疾患の範疇に入る．国はこのような疾患の

治療薬開発を推進するために，将来有望であると評

価した医薬品をオーファンドラッグとして指定し，

医薬基盤研究所を通して開発資金を援助したり優先

的に審査を受けられるようにしたりしている．PC-

SOD も IPF 治療薬として有望であると評価して頂

き 2010 年にオーファンドラッグとして指定して頂

いた．また，臨床で有効性が確認されていないにも

かかわらず，韓国の CKD 社が韓国でのライセンス

（開発権譲渡）の対価として，多額の資金を援助し

てくれた．このような資金により第二相臨床試験を

開始できることになった．

第二相臨床試験（無作為多施設二重盲検試験）を

日本と韓国の国際臨床試験として行うことを決定し

たわれわれは，自治医大の杉山教授，日本医大の吾

妻教授，アサン医科大学のキム教授を含む多くの専
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門医からなる治験調整委員会を立ち上げ，プロト

コールをさらに吟味するとともに，参加施設（日本

5 施設，韓国 6 施設）を決定した．通常このような

委員会では企業の手厚いサポートがあるが，今回は

臨床医の方には手弁当で協力して頂いた．これは，

IPF の治療薬を一日も早く上市し患者さんを救いた

いという臨床医の使命感と，日本で発見された薬を

アジアの臨床医の協力で，それも独自の臨床試験プ

ロトコールで世界へ出したいという熱意から生まれ

ている．最近の臨床試験では，欧米のメガファーマ

が行うマニュアル化された無機質な大規模試験が多

くなっているが，私は，少なくても第二相臨床試験

においては，このようなタイプの試験を行うべきで

あると考えている．

最後の関門が規制当局による臨床試験の実施許可

である．本試験の場合，日本の PMDA（独立行政

法人医薬品医療機器総合機構）と韓国の K-FDA の

両方の許可を得る必要がある．PMDA には非臨床

試験段階から親身になって相談に乗って頂き，比較

的スムーズに許可を頂いた．一方，K-FDA からは

多くの質問や要望を受けその応答にはかなり苦労し

た．しかし医薬基盤研究所や PMDA のご協力もあ

りなんとか承認を得ることができた．われわれは大

学と創薬系ベンチャー企業の共同チームであり，大

手製薬企業に比べると臨床試験を担当している人数

は極端に少ない．このようなチームで臨床試験の許

可を得ることができたのは，PMDA などの国の機

関，及び臨床医のご協力の賜物である．わが国の臨

床試験では，製薬企業が何から何まで行うという面

が強い．わが国においても，基礎研究者，臨床医，

国の機関，創薬系ベンチャー企業が協力して，世界

的に見ても新しく挑戦的な臨床試験を行うケースが

増えれば，日本発の新薬の増加，及び日本の臨床研

究のレベルの向上につながると私は考えている．

このような経緯により，日本では 2012 年の 7 月

に，韓国では 12 月に最初の患者さんに PC-SOD 吸

入製剤を投与することができた．本試験は 2014 年

3 月には終了する予定であり，その結果に世界中の

IPF 患者，専門医，製薬企業が注目している（患者

さんからは毎日のように切実な電話やメールを頂い

ている）．われわれも，一日も早くこの薬を世に出

せるように精一杯努力している．

7. COPD 治療薬としての PC-SOD 吸入製剤の

有効性

COPD の原因は，炎症部位で産生される活性酸

素，及びそれにより産生されるプロテアーゼによる

慢性的な肺傷害である．タバコを主な原因として，

気管支上皮の傷害により気管支炎・気道収縮（気流

障害）が起こり，また肺胞壁の破壊により肺気腫が

起こり，結果として呼吸によるガス交換効率が低下

する．そこで気管支を拡張させ一時的に気流障害を

改善することに加え，炎症を抑え病気の進行を止め

る必要がある．そのため COPD の治療には，気管

支拡張薬（抗コリン薬や b アゴニスト）と抗炎症

薬（ステロイド薬など）が併用されるケースが多い．

気管支拡張薬に関しては近年，多くの有効な新薬

が上市された．特に長時間作用型の抗コリン薬であ

るチオトロピウムやグリコトロピウムは有効性が高

く，COPD 治療の第一次選択薬となっている．

このように COPD 治療に有用な気管支拡張薬の

開発が相次いでいるのに対し，抗炎症効果を持つ

COPD 治療薬の開発は進んでいない．現在最もよ

く使用されているステロイドに関しては，呼吸機能

の経年的な低下，及び生命予後をいずれも改善しな

いことが報告されている．ロフルミラストは最近登

場した新しいタイプの COPD 治療薬（抗炎症薬）

である（フォスフォジエステラーゼ-4 阻害による

抗炎症作用を持つ）．この医薬品は，一秒率（努力

肺活量に対する一秒間で排出する空気量の割合，

COPD の診断基準は一秒率が 70％以下であり，一

秒率は COPD 治療薬の評価指標となっている）の

経年的な低下を抑制することで注目され，欧米では

その使用が承認されている．しかしながら生命予後

を改善しないことが報告されている．また胃腸障

害，頭痛，下痢，吐き気，体重減少など重篤な副作

用が起こることが知られており，投与を中止しなく

てはいけないケースが多い．わが国では，承認申請

へ向けた臨床試験も計画されていない．また，プロ

テアーゼ阻害薬，炎症性サイトカイン拮抗薬（抗体

など）など新しいターゲットを持つ COPD 治療薬

の臨床試験も行われているが，有効性が示されず，

開発中止が相次いでいる．一方 PC-SOD は，

COPD の根本的な原因である活性酸素を消去する

特性（既存薬，開発中の医薬品にこのような性質を

持つものはない）により，根本的な（強力な）治療
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Fig. 4. EŠect of DiŠerent Drugs on PPE-induced Pulmonary Emphysema
Mice were treated with or without (vehicle only) PPE (100 mg/mouse) once only on day 0. Fluticasone propionate (Flu; mg/kg) and ipratropium bromide

(Ipra; mg/kg) or ro‰umilast (Rof; mg/kg) were administered intratracheally or orally, respectively, once daily for 14 d (from day 0 to day 13). FEV0.05％ were de-

termined. Values are mean±S.E.M. p＜0.01.
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効果が期待される．

そこでわれわれは，代表的な COPD 動物モデル

である，エラスターゼ誘導肺気腫モデルにおいて，

PC-SOD 吸入投与の効果を検討した．その結果，

エラスターゼ依存の炎症反応（肺胞洗浄液中の炎症

性細胞数），肺胞壁の破壊，肺メカニクスの変化

（肺の固さの低下）のいずれの指標においても，PC-

SOD 吸入投与は顕著な抑制効果を示すことを見い

出した．また肺気腫を起こした後に投与しても，こ

れらの指標に対する抑制効果（治療効果）がみられ

た．7) さらにこのメカニズムを解析し，エラスター

ゼ依存の活性酸素量の増加，肺上皮細胞死，プロテ

アーゼの活性化，及び炎症性サイトカインの上昇が

PC-SOD 吸入投与により抑制されることを見い出

した．またわれわれはより病態に近い COPD 動物

モデルである，タバコ依存の肺傷害モデルにおいて

も検討し，タバコ依存の炎症反応を PC-SOD 吸入

製剤が抑制することを示した．7)

次にわれわれは，PC-SOD 吸入製剤と，既存の

抗炎症効果を持つ COPD 治療薬（ステロイド，及

びロフルミラスト）との比較試験を行った．その結

果，われわれの実験条件（PC-SOD の吸入製剤が

エラスターゼ依存の炎症反応，肺気腫，及び肺メカ

ニクスの変化を顕著に抑制する条件）では，ステロ

イドは全く効果を示さず，ロフルミラストは臨床用

量よりかなり高い用量で弱い改善効果を示した．8)

さらにわれわれはヒトの一秒率に相当する値をマウ

スで測るシステムを確立しこの数値においても，エ

ラスターゼ依存の呼吸機能低下を PC-SOD 吸入投

与が抑制すること，及びステロイドやロフルミラス

トは抑制しないことを見い出した（Fig. 4）．また

この 3 種の抗炎症薬の中で，エラスターゼ依存の活

性酸素産生に対する抑制効果，肺気腫を起こしたマ

ウスへ投与した場合の治療効果，及びタバコ依存の

炎症抑制効果や気道過敏抑制効果を示したのは，

PC-SOD 吸入製剤のみであった．8) 以上の結果は，

PC-SOD 吸入製剤は COPD 治療薬として有望であ

ることを示している．われわれは，PC-SOD，及び

気管支拡張薬の併用が COPD 治療に有効であると

考えているので，現在一緒に臨床試験を行ってくれ

る製薬企業を探している．

8. おわりに

発見以来 40 年間その臨床応用が成功しなかった

SOD に関して，臨床応用の可能性が PC-SOD 吸入

製剤により示されたことは大変重要である．また最

近，わが国で行われる臨床試験のほとんどは，欧米

で開発が先行している医薬品に関する国内承認用の

試験である．PC-SOD 吸入製剤は純国産の医薬品
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であり，わが国で先行して臨床試験を行っているも

のであるので，是非わが国から世界へ波及させたい

と考えている．また，活性酸素が様々な疾患の根本

的な原因になっていることから本研究の成功は，他

の呼吸器疾患（喘息，ARDS など），消化器疾患，

腎疾患，皮膚疾患（アトピー性皮膚炎）などに対す

る PC-SOD の適応拡大に道を開くことが期待され

る．
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