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はじめに

慢性副鼻腔炎患者では粘桐な鼻汁が多量に産生され,患

者を悩ませることになる。すなわち鼻汁が鼻腔に貯留する

ことで鼻閉や頻回の掃鼻 (こうび)の 原因となり,後 鼻漏

をもきたす。慢性副鼻腔炎のみならず上,下 気道の慢性疾

患では粘液産生の過分泌が起こり, これが病態の中心的役

割を果たしている。気道疾患を扱う医師は常に粘液の過乗1

産生と対峙しなければならないわけである。本稿では慢性

副鼻腔炎の粘液過剰産生のメカニズムとその臨床的意義,

そして現時点で考えられる対策について述べるが,そ の多

くの部分は滲出性中耳や慢性気管支炎,び まん性汎細気管

支炎などの下気道の慢性疾患にも共通する。すなわち慢性

副鼻腔炎における粘液過乗1産生の研究は耳や下気道の慢性

過分泌疾患 (chrOnic hypersecretory aittay disases)のそれ

につながってゆくわけで, ここでは慢性副鼻腔炎と下気道

の慢性炎症性疾患や滲性中耳炎との相違についても言及す

る。
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1.慢 性副鼻腔炎鼻汁の臨床的意義

成人慢性副鼻腔炎患者の鼻腔の粘液線毛機能は正常成人

に比べ低下している
1ヽ
粘液線毛機能は粘液と線毛,そ し

て両者の相互作用により形成されているが,慢 性副鼻腔炎

患者の鼻腔では線毛機能障害 (線毛数や運動性の障害)は

みられないことからの,粘 液に粘液線毛機能障害の原因が

あることが予想される。粘液の物理学的性状の基本的パラ

メターである粘性率と弾性率との間には図 1に示す関係が

存在する。すなわち,線 毛によって最も効果的に輸送され

る粘液の粘性率,弾 性率が存在し,こ の値より粘性率,弾

性率が低下すればするほど,ま た上昇すればするほど,粘

液線毛機能が低下する
り。この関係のグラフ上に正常鼻汁

と慢性副鼻腔炎鼻汁の粘性率,弾 性率を示すと正常鼻汁は

線毛により効果的に運搬される粘性率,弾 性率を有するの

に反し,慢 性副鼻腔炎鼻汁では粘性率,弾 性率が高過ぎて

線毛により効果的に運搬されないことが判る
。。すなわち

慢性副鼻腔炎鼻汁は粘性率,弾 性率が高く,こ れが鼻腔の

粘液線毛機能低下の一因であり,ま た同様に副鼻腔におい

ても粘液線毛機能低下に関与しているものと考えられる。

慢性副鼻腔炎副鼻腔では鼻腔とは異なり,種 々の程度の線

毛数の減少つ,線 毛運動の障害
のが存在するため,粘 液の

高い粘性率,弾 性率と相まって,さ らに粘液線毛機能障害

が増幅されるものと予想される。
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図 1 正 常と慢性副鼻腔炎鼻汁の粘性率と弾性率(文献 4よ り引用)

G':弾 性率,η
':粘
性率,MTR:粘 液線毛輸送速度

滲出性中耳炎中耳貯留液の粘性率,弾 性率はバラエテイ

ーに富んでいるが,線 毛機能により効果的に運搬される粘

性率,弾 性率を有する耳は予後が良いことが知られてい

るつ。また,慢 性気管支炎やびまん性汎細気管支炎患者の

喀痰の粘性率,弾 性率は慢性副鼻腔炎鼻汁のそれに極めて

類似 していることから
め
, これらの疾患における喀痰が下

気道の粘液線毛機能低下に関与 していることが予想され

る。

なお,鼻 腔や副鼻腔における粘液線毛機能の低下は種々

の炎症産物を含んだ粘液を鼻腔や副鼻腔に停滞させること

になり,停 滞した炎症産物による鼻 ・副鼻腔の炎症の維持

と遷延化をきたす力。

2.慢 性副鼻腔炎鼻汁 と粘液糖蛋白

それでは,な ぜ慢性副鼻腔炎鼻汁は高い粘性率,弾 性率

を有するのであろうか。これを知るために慢性副鼻腔炎鼻

汁の主な成分で,粘 液の物理学的性質に影響を及ぼす可能

性が高いと報告されている物質 (フコース,NANA,ア ル

ブミン,IgG,S― IgA, リゾチーム)と 粘性率,弾 性率との

関係を検討した。フコースは局所産生糖蛋自のみに存在し,

NANAは 局所と血中の両方の糖蛋白に存在する
1°
。アルブ

ミンをブタ胃粘液に加えるとアルブミン分子と糖蛋自分子

との親水結合により粘液の粘性率が上昇すると報告されて

いるHゝIgGは血中にその大部分が,一 部が局所で産生さ

れる免疫グロブリンであるが,喀 痰のIgG濃 度は慢性気

管支炎の喀痰の粘弾性率と相関したとの報告がある②。ま

た,S―IgAは局所産生免疫グロブリンで粘液の糖蛋自分子

を水素結合や s_s結合で互いに結合させ粘液の粘弾性率を

上昇させる可能性が示唆されている②動。リゾチームは漿

液腺より産生され,COPDの 患者喀痰に加えると陰性に荷

電した粘液分子と陽性に荷電したリゾチーム分子が互いに

結合して,粘 性率を高めるとされているり。

慢性副鼻腔炎鼻汁の粘性率,弾 性率と鼻汁中のこれら

の物質との関係を重回帰分析で検討した結果ではフコー

スが粘性率,弾 性率の最も重要な決定因子であった
1つ
。フ

コースは先に述べたごとく局所産生糖蛋自のマーカーであ

り,局所で産生される糖蛋白は粘液糖蛋自であることから,

我々の結果は局所産生の粘液糖蛋白が慢性副鼻腔炎鼻汁の

高い粘性率,弾 性率に極めて重要な役割を果たしているこ

とを明確に示したといえる。

下気道の慢性気管支炎やびまん性汎細気管支炎などの粘

性痰でもフコース濃度と粘性率,弾 性率が高い相関を示し

ており,慢 性副鼻腔炎鼻汁と類似した結果であっため。滲

出性中耳炎ではこの種の検討はされていないが, これも副

鼻腔炎鼻汁と同様の状態ではないかと想像される
10。

3.慢 性副鼻腔炎鼻汁における粘液糖蛋自の由来

鼻汁は涙,呼 気から凝結 した水,血 液成分や組織液の

移行,水 やイオンの移行,そ して粘液などの混合物であ

る0。 しかし中でも中心的存在は溶媒としての水であり,

溶質としての粘液糖蛋自である。水は主として漿膜側から

管腔倶1へ移行しているが,逆 の流れ (吸収)も 存在してお

り,慢 性副鼻腔炎副鼻腔粘膜では逆の,す なわち管腔側か

ら漿膜倶Iへの水の移行が充進している可能性が示唆されて

いる1め。溶質の粘液糖蛋白に対し溶媒の水が吸収されて減

少すれば溶質の濃度は上昇して粘性率,弾 性率は上昇する

が,慢 性副鼻腔炎では鼻汁量そのものが増加していること

から,本 症における鼻汁の高い粘性率,弾 性率は溶媒に対

する相対的な粘液糖蛋白の上昇のみならず,粘 液糖蛋白自

体の産生が充進しているといえる。粘液糖蛋白は分泌細胞

から分泌されるが,気 道粘膜では分泌細胞は杯細胞と粘膜

下腺細胞 (以下腺細胞)で ある。慢性副鼻腔炎患者の鼻腔

と上顎洞粘膜の杯細胞数と腺細胞数を正常者のそれらと比

べてみると,杯 細胞数は鼻腔も上顎洞も両者に差はなかっ

たが,腺 細胞数は鼻腔においても,上 顎洞においても正常

人に比べ慢性副鼻腔炎患者が有意に増加していた
19N2の
(図

2)。すなわち,慢 性副鼻腔炎では鼻腔や副鼻腔の腺細胞が

増加しており,粘 液糖蛋白は主としてこの増加した腺細胞

から産生されているものと考えられる。

下気道の慢性炎症では杯細胞,腺 細胞ともに粘液糖蛋白
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産生克進がみられるが,喘 息ではどちらかといえば杯細胞

優位であり,cystic ibrosisやCOPDで は腺細胞が優位であ

ることが報告されている
2め
。滲出性中耳炎では中耳の主な

分泌細胞は杯細胞であることから主として杯細胞からの産

生が克進しているものと予想される。

4.慢 性副鼻腔における腺細胞の増殖

慢性炎症における腺細胞の増殖のメカニズムについては

ほとんど解明されていなかったが,我 々は腺細胞の3次元

培養を用いた増殖因子の検討により,腺 の増殖にEGFと

KGFが 関与していることを明らかにした
2の
。慢性副鼻腔炎

の鼻粘膜ではKGR KGF受 容体のmRNA発 現が克進して

いること
2め
,喘 息患者の気管支粘膜と腺にはEGFと EGF

受容体が増加していること
2つから, これらの疾患の腺細胞

の増殖にはEGFや KGFな どの成長因子の関与があるもの

と考えられる。

図3に我々の結果から予想される慢性副鼻腔炎における

腺細胞の増殖のメカニズムを示した
2o。
慢性副鼻腔炎の副

鼻腔粘膜への浸潤細胞はその大部分が単球 。マクロフアー

鼻粘膜
(細胞数/0.0625mrr12)

(JJIAO)2006:24(4)

ジとリンパ球である
2の2つ
。また慢性副鼻腔炎鼻汁中の炎症

細胞の大部分は好中球であり,そ の数は正常鼻汁の 10か

ら100倍と著明に増加している
2つ
。したがってこれらの炎

症細胞が中心的役割をはたしていると考えられる。これ

らの中心的炎症細胞からはTGF β̈が産生され,TGF―βは

線維芽細胞を活性,増 殖させることで線維芽細胞からの

KGFの 産生を充進する
29。
KGFは KGF受 容体を介 して腺

細胞の増殖に関与しているものと思われる。また単球 ・マ

クロファージからはIL…1,つぎ―αが産生され,こ れらが上

皮細胞 (鼻・副鼻腔粘膜の上皮)を 刺激することで EGF

が産生され,EGF受 容体を介して腺細胞を増殖させる
2り
。

また,炎 症の場には血液成分 も存在 してお り,血 小板か

らは EGFが 産生 されるとともに, 血 /J板ヽ は TGF―β,PDG乳

CTGFを 産生 して線維芽細胞の活性化 を介 して KGFの 産

生を促す。他の血清成分である トロンビンは気道の粘膜上

皮細胞か らの PDGF産 生 を充進 し
3o同
様 に KGFの 産生に

関与 している可能性 もうかがえる。

単球 。マ クロフ ァージか らは TGF α̈が産生 され る。

TGF α̈は EGF受 容体の リガン ドであ り
3つ
,EGF受 容体 を

介 して腺細胞 を増殖 させ る可能性が高い。好酸球か らも

―
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図2 鼻 粘膜と上顎洞粘膜の分泌細胞
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図3 腺 細胞の増殖のメカニズム (文献 25よ り引用)

TGF α̈が産生されることから好酸球性副鼻腔炎などでは

TGF―αが EGF受 容体を介 して腺増殖が生 じる可能性も予

想される。さらにグラム陰性梓菌の夕1膜の構成成分である

LPSは MMP/ADAMを 活性化 し,気 道上皮表面に接着 し

ているTGF―α前駆体 (pr。_TGF‐α)を 気道上皮表面より遊

離させ,TGF¨α (soluble TGF―α)に 変換する
3つことにより

腺細胞の増殖に関与している。また好中球エラスタ
ーゼや

グラム陽性球菌の膜構成成分であるLTAは 直接 prOT̈GF―

αをs01uble TGF…αに変換することにより同様に腺細胞の

増殖に関わつている
3つ
。

なお,腺 細胞の増殖にはEGtt KGF以 外の成長因子の関

与も存在する可能性があり,酸 化ス トレスも理論的には腺

細胞の増殖に関与しうるので,今 後のこの分野の研究によ

り, さらに詳細な増殖のメカニズムが明らかにされ,そ れ

が治療に結びついてゆくことが期待される。なお,下 気道

における腺細胞増殖のメカニズムは未だ明らかにされてい

ないが,図 3に類似 した機序が関与しているものと考えら

れる。

5.腺 からの粘液糖蛋自の過乗」分泌

通常,腺 細胞は腺の
一員として腺に分布する分泌神経支

配を受けている。腺にはコリン作動性神経,ア ドレナリン

作動性神経,非 アドレナリン非コリン作動性神経が分布し

ている。腺からの分泌は腺の粘液糖蛋自の産生充進と筋上

皮細胞の収縮によつて腺自体が収縮し,腺 で産生された粘

液糖蛋白が一気に放出される2通 りの分泌機構が存在す

る。腺の収縮に主として関与するのはコリン作動性神経刺

激であり,数 分以内の短時間刺激によつて生じる。
一方,

粘液糖蛋自の産生にはコリン作動性神経,ア ドレナリン作

動性神経,非 アドレナリン非コリン作動性神経とも15分

以上の刺激が必要といわれている
3つ。ァレルギー性鼻炎の

即時相における水様性鼻汁はコリン作動性神経刺激による

腺の収縮と粘液糖蛋自の産生充進が主体をなす。
一方遅発

相では神経刺激以外の粘液産生促進物質による分泌細胞自

体からの粘液糖蛋白産生の充進が存在する
3つ
。

慢性副鼻腔炎鼻汁の過剰産生には,先 に述べた腺細胞の

増殖に加え,増 殖したlEl の々腺細胞からの粘液糖蛋白産生

充進が関与している。上,下 気道の慢性過分泌疾患におけ

る腺細胞からの粘液糖蛋白の産生充進に上述の神経支配が

どの程度関与しているかは明らかにされていないが,慢 性

副鼻腔炎では神経支配による腺分泌の克進よりも,以 下に

のべる粘液産生促進物質による腺分泌の充進が主体をなし

ていると考えられる。その可能性は抗コリン薬の鼻内投与

が副鼻腔炎鼻汁の過分泌を効果的に抑制できない点からも

うかがえる
3つ
。ヒト杯細胞には神経支配は存在しないこと

から,滲 出性中耳炎では粘液産生促進物質による杯細胞か

らの分泌克進が主体をなす。

6.粘 液産生促進物質による粘液糖蛋自の過乗」分泌

この分野は粘液糖蛋自の研究で現在,最 も積極的に広く

行われている分野であるが,多 くの結果は上皮細胞株,粘

液産生細胞株,上 皮細胞そのもの等を用いたJηソjrraでの

報告である。また動物モデルを用いたものでは結果の入手

と分析が行いやすい杯細胞についてのものが大部分であ

る。しかし,神 経支配によらない腺細胞に対する粘液産生

促進物質の直接的作用を考える場合には,こ れらの研究か

ら得られた結果は腺細胞や杯細胞の枠を超えて分泌細胞と

しての多くの情報を我々に与えてくれる。したがつて以下

では分泌細胞からの粘液糖蛋白産生に対する粘液産生促進

物質の影響を論じてゆくこととする。

粘液糖蛋白は複雑で大きな分子構造を有するため,そ の

研究は遅々として進まなかった。そのブレイクスル
ーは糖
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図5 LPSと LTAの MUC2産 生機構 (文献 38よ り引用)
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図 4 粘 液産生刺激物質の粘液糖蛋白産生に及ぼす効果 (文献

37よ り引用)。縦軸は MUC 2遺 伝子の発現量。Con廿ol :無処置

の HM 3細 胞,P M A :フ ォルボ
ールエステル,LT A : L i p o t e i c h o i c

acid, LPS:Lipopolysaccharide。 *p<0.05,**p<0.01,***p<0.001。

蛋自の蛋白をコー ドする遺伝子 (MUC遺 伝子)の 同定で

ある。これにより糖蛋自の研究は飛躍的に向上 した。現

在のところ糖蛋白遺伝子はMUCl～MuC20ま で同定され

てお り,将 来はさらに増加 してゆくものと思われる。多

くの糖蛋白遺伝子の中で粘液糖蛋白として重要な遺伝子

はgel_fOming mucinと 呼ばれるPIUC2,MUC5AC,MUC5B,

MUC6,MUC19で ある
3つ
。Muc6は 消化管粘液で,Muc19

は顎下腺などの粘液にみられ, ヒ ト気道粘液中にみ ら

れるのは MUC5AC,MUC5B,MUC2で ある。Muc5ACは

杯細胞に選択的に,MUC5Bは 主 として腺細胞,そ して

MUC2は 杯細胞と腺細胞の両方に認められるとされてい

る
3つ
。そして,慢 性副鼻腔炎

3oゃ
下気道の慢性疾患

3つ
では

MUC5ACや MUC5Bの 発現が克進している。

図 4は 種々の粘液産生促進物質が上皮細胞株 (HM3)

におけるMU C 2遺 伝子の発現に及ぼす効果をみたもので

あるが,無 処置のコントロールに比べ, フォルボールエ

ス テ リレ (phorbol 12-myristatc 13-acet¨e:PMA), LTA,LPS,

LTD4処 置群ではいずれもMuc2遺 伝子の発現が克進 して

いることがわかる。さらに,こ の図からは本細胞株におけ

るMUC2の 発現は PMA>LTA>LTD4>LPSの 川頁に強いこと

も理解できる
3つ
。粘液糖蛋自の産生は,こ れらの粘液産生

促進物質が分泌細胞膜表面の受容体に結合し,そ のシグナ

ルが細胞内シグナル伝達経路を経て転写調節因子を活性化

することにより粘液糖蛋白遺伝子の転写が開始され,粘 液

糖蛋自の合成に至る。しかし,受 容体や細胞内シグナル伝

達経路などは粘液産生促進物質により様々であり,そ の違

いが粘液糖蛋白発現量の違いとなって現れてくるといえ

る。

粘液産生促進物質による粘液糖蛋白発現経路の違いの

一例 として図 5に MUC2遺 伝子発現 における LPSと LTA

の受容体および細胞内シグナル伝達経路を示す
3め
。LPSは

LPS結 4)タ ンパク (LPS binding protcin:LBP)と イ夏合クゞ を

形成 し,こ の複合体が分泌細胞膜表面の CD14と 結合す

る。 その後 LPSが tol l…lik c  r c c c p t o r  4 ( T L FИ)と 結合 し,

MyD 8 8を 介 して シグナルが Ras→ Mek 1 / 2→ pp9 0 r s kと

細胞質内に伝えられ転写調節因子であるNF K̈Bを 活性化

させる。活性化されたNF―趙 は細胞質から核内に移動 し

DNAの NF K̈B結 合部位に結合することで,そ れより下流

にあるMUC2遺 伝子の転写が活性化される。
一方,LTA

は分泌細胞膜表面の PAF受 容体に結合する。この結合は

メタロプロテアーゼであるADAM10依 存性の蛋自分解に

よって細胞膜に存在するheparin―binding EGF(HBEGF)を

遊離の EGFに し,こ の遊離 EGFが EGF受 容体に結合 し

て,そ の後はLPSと 同様の細胞内シグナル伝達経路を経

て MUC2が 産生される。

′

′
´



表 1に粘液糖蛋白産生促進物質を過去の報告を参考にま

とめた。このように多くの粘液産生促進物質が存在し,あ

るものは受容体や細胞内シグナル伝達経路が明らかにされ

ているが,未 だ不明なものも多い。しかし,近 い将来に粘

液産生促進の細胞レベルでのメカニズムが個々に明らかに

されてゆけば,そ の病態に応じて,ど の部分で粘液産生を

阻止するかの治療戦略が立てられる可能性が高い。ここの

ところは将来の粘液過剰産生に対する治療に結びつく重要

な分野である。

7.粘 液の過剰産生への対策

表 1をみると,粘 液糖蛋白産生促進物質の多くは炎症の

産物であることが判る。そして粘液糖蛋白産生促進物質や

それらが由来する炎症細胞のかなりのものが図3の腺細胞

の増殖に関与していることに気づく。この点から治療を考

えるなら,慢 性副鼻腔炎や滲出性中耳炎では炎症産物を多

量に含んだ副鼻腔や中耳貯留液の排除が最も効果的な粘液

の過剰産生や腺の増殖に対する治療である
3o。また慢性副

鼻腔炎における鼻腔
394)ゃ副鼻腔つ

4のの粘液線毛機能の回

復も貯留液の排泄には大切である。下気道においては炎症

産物を含んだ喀痰のJF泄が重要であり,そ のためには消炎

と粘液線毛機能の改善が大切であろう。

14印環マクロライド系抗生物質 (以下マクロライド)

が慢性副鼻腔炎患者の鼻汁量を減少させることは臨床上し

ばしば経験する。マクロライドが粘液糖蛋自の産生を抑制

することは,4ν′ソθや′″ソjわの研究で明らかである
"4⊃。マ

クロライドの一つであるロキシスロマイシン (RXM)の

転写調節因子の活性化に及ぼす影響をみてみるとRXMは

NF K̈Bの 活`性化を抑制したがAP-1の活
′性化には影響を及

Eコ ContЮI

■  RXM 100 μ g/ml

AP-1 NF‐KB

図6 RXNIの転写調節因子活性に対する抑制効果 (文献37よ

引用)。縦軸は転写調節因子の活性化度。**p<0.01。

ぼさなかった
3つ
(図6)。一方エリスロマイシン (EM)が

NF―KBの みならず AP-1の活性化を抑制したと報告され

ていることから
4の
同じ14印環マクロライドであつても作

用部位が異なる可能性も存在する。またRXMの NF―KB

の活性化の阻害の程度はNF―KBの 選択的阻害薬である

CAPE(caffeic acid phencthyl ester)に比べてはるかに弱い

ことから,RXMの NF‐KBの 活性化の阻害作用は比較的限

られていることが予想される
3つ
。このようにマクロライド

は慢性炎症における粘液過分泌の有効な治療薬ではある

が, まだまだ解決されねばならぬ点も多い。マクロライド

の抗菌作用も粘液産生の面からは不必要である。抗菌作用

間島 雄 一 :慢性副鼻腔炎における粘液の過剰産生とその対策

表 1 粘 液糖蛋白産生促進物質
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図7 塩 酸 L―エチルシステインの副鼻腔炎鼻汁に及ぼす効果 (文献 47よ り改変)。成人慢性副鼻腔炎患者に塩酸 L―エチルシステインを

300mg/日,4週 間経口投与した。副鼻腔炎鼻汁の粘性率と弾性率はともに投与前に比べ,投 与後有意に低下した。G':弾性率,η
':粘
性率,

● :投与前,○ :投与後。*p<0.05,**p<0.01。
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を有 しない新規 12印環マクロライ ド誘導体である EM703

は 加ソJ加 で LPSに よって克進 した MUC5AC蛋 自の分泌

を抑制した
451。このように抗菌作用を有しない, さらに強

い粘液糖蛋白産生抑制作用を有するマクロライドが近未来

に登場してくる可能性は高い。

LTC4,D4,E4は CysLTと呼ばれ,粘 液糖蛋白産生促進物

質の一つである。すでに市販されているcysLTl受容体措

抗薬はcySLTが粘液糖蛋白産生産生の主役をなす疾患にお

いては有効な治療薬であろう。現在非小細胞肺癌の治療薬

として市販されているゲフィチニブ (イレッサ
①
)は EGF

受容体チロシンキナーゼ阻害薬である。図3,5で 示した

ごとくEGF受 容体は腺細胞の増殖や粘液糖蛋白産生に重

要な役割を果たしており,本 薬が腺細胞の増殖や粘液糖蛋

白産生を抑制する可能性は高い。またつ岬…αはEGF受 容

体の発現を克進して腺細胞の増殖や粘液糖蛋白産生に関

与している可能性が報告されている
4o。
現在 nw_α モノ

クロナール抗体製剤インフリキシマブ (レミケード
①
)や

nf―α受容体製剤エタネルセプト (エンブレル)が 関節

リュウマチやクローン病の治療に用いられている。このよ

うな薬物が即,粘 液糖蛋白過剰産生の治療に用いられるも

のではないが,同 様のコンセプトを持った粘液糖蛋白過剰

産生の治療薬が開発されてゆく可能性が期待される。

慢性副鼻腔炎鼻汁では粘性率,弾 性率が高く,線 毛によ

り効果的に運搬されないことを先に示したが,粘 性率,弾

性率を適度に低下させる薬物の投与は粘液線毛機能や咳に

よる鼻汁や喀痰の排除に有効である。SH基 を有するシス

テイン製剤は sH基 が粘液糖蛋自分子を結合 している S S̈

結合を切断するために,巨 大な糖蛋自分子が小さくなり,

粘性率,弾 性率が低下することが知られている。システイ

ン製剤は局所投与では硫黄臭が強く臨床には適さないが,

塩酸 L エ̈テルシステイン (チスタニン
①
)を 慢性副鼻腔炎

患者に月及用させると鼻汁の粘性率,弾 性率は有意に低下し

た (図7)4つ。すなわち粘液糖蛋自の過剰産生に対する対策

は産生の抑制ばかりでなく,産 生された粘液糖蛋白に対す

る対策も考慮することが大切であることがわかる。

おわりに

慢性副鼻腔炎をモデルとして気道の慢性過分泌疾患にお

ける粘液の過剰産生について述べた。慢性副鼻腔炎に特有

な部分もあるが,上 ,下 気道で共通する部分も多い。上気

道や下気道で得られた, これらの研究結果をもとに,慢 性
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間島 雄 一 :慢性副鼻腔炎における粘液の過剰産生とその対策

副鼻腔炎のみならず気道の慢性過分泌疾患における気道粘

液の過剰分泌を制御できる日も夢ではないことが本稿の読

者に理解していただければ幸いである。
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