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summary

Systemic sclerosis (SSc) is a connective tissue disorder characterized by microvascular damage and excessive ˆbro-

sis of the skin and internal organs with autoimmune background. One representative feature of the immunological ab-

normalities in SSc patients is the presence of antinuclear antibodies (ANA). More than 90 of patients with SSc are

positive for ANA. Although a role of ANA in the pathogenesis in SSc remains unclear, the particular ANA are often

indicative of clinical feature, disease course, and overall severity. Therefore, subgrouping patients based on the type of

autoantibodies present can be useful in diagnosis and management. Anticentromere antibody (ACA), anti-DNA

topoisomerase I antibody (Ab), and anti-RNA polymerase Ab are the representative autoAbs found in patients with

SSc. Other serum ANA found in SSc include anti-Th/To Ab, anti-U3RNP Ab, anit-human upstream-binding protein

(hUBF) Ab, anti-centriole Ab, anti-U1RNP Ab, anti-Ku Ab, and anti-PM-Scl Ab. It is documented that the preva-

lence of SSc-related Abs and clinical characteristics of patients with SSc are in‰uenced by ethnicity. Identifying several

SSc-related Abs requires a complicated technique that include immunoprecipitation assay. Establishment of a system

routinely available to screen ANA speciˆcities such as enzyme-linked immunosorbent assay is needed.
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抄 録

全身性強皮症（Systemic sclerosis : SSc）は皮膚をはじめ内臓諸臓器に線維化を生じる．その病因は不明である

が，抗核抗体が高率に検出されることから自己免疫疾患に位置づけられる．SSc の病態における抗核抗体の役割は

未だ明らかではないが，個別の SSc 特異的あるいは SSc 関連自己抗体は特徴的な臨床像と密接に結びついているた

め，SSc の診療において自己抗体を同定することは，病状の把握と臨床経過，予後の推測に重要である．SSc でみ

られる自己抗体として代表的なものは抗セントロメア抗体，抗トポイソメラーゼ I 抗体，抗 RNA ポリメラーゼ抗

体であるが，抗 Th/To 抗体，抗 U3RNP 抗体，抗 human upstream-binding factor (hUBF）抗体，抗セントリオー

ル抗体，抗 U1RNP 抗体，抗 Ku 抗体，抗 PM-Scl 抗体なども頻度は低いながら特徴的な臨床像を有しているため

重要な抗体である．SSc でみられる自己抗体の頻度には人種差があり，これは自己抗体が特定の HLA と相関して

いることが一因と考えられている．SSc における自己抗体の同定は手技の煩雑な免疫沈降法を要するものが多く，

ELISA 法が利用できる自己抗体は限られている．簡便に測定できる測定法の開発が望まれる．

は じ め に

全身性強皮症（Systemic sclerosis ; SSc）は血管

障害と皮膚および内臓諸臓器の線維化を特徴とする

疾患である．SSc は皮膚硬化が肘あるいは膝より遠

位にとどまる limited cutaneous SSc (lcSSc）と，肘

あるいは膝より中枢側に及ぶ diŠuse cutaneous SSc

(dcSSc）に大別される1)．SSc では 90以上で抗核

抗体が検出され，複数の疾患特異的自己抗体が存在

することから自己免疫疾患に位置づけられる2)．こ

れらの SSc 特異的自己抗体は相互に排他的で（同

時に複数の抗体が出現することは極めて稀），一度

出現すると経過中は常に陽性となり，他の自己抗体

に変化することはないとされる3)．SSc の病態にお

ける抗核抗体の役割については未だ不明であるが，

それぞれの自己抗体は特徴的な臨床症状と相関する
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図 1 HEp-2 細胞を用いた蛍光抗体間接法．抗セントロメア
抗体（A），抗 Th/To 抗体（B），抗 U3RNP 抗体（C），
抗セントリオール抗体（D）．（倍率×400）．抗セント
ロメア抗体は間期，分裂期の細胞核に微細な顆粒状の
染色を認める．抗 Th/To 抗体，抗 U3RNP 抗体はと
もに核小体が染色されるが，抗 Th/To 抗体は分裂期
クロマチンが染色されないのに対し，抗 U3RNP 抗体
では分裂期クロマチンも染色される．抗セントロメア
抗体は分裂期の紡錘体の両極にある中心体が 2 つのド
ット状に染色される．間期の細胞でも細胞質にある中
心体が 1～2 個のドット状に染色される．

図 2 免疫沈降法による自己抗体の検出．A, K562 抽出細胞
を用いた RNA 免疫沈降法．レーン 1 健常人

（NHS），レーン 2抗 Th/To 抗体，レーン 3抗
U3RNP 抗体，レーン 4抗 U1RNP 抗体．B, 35Sメ
チオニンで標識した K562 細胞を用いた蛋白の免疫沈
降法．健常人（NHS）（レーン 1），抗トポイソメラー
ゼ I 抗体（レーン 2），抗 RNA ポリメラーゼ I/III 抗
体（レーン 3），抗 RNA ポリメラーゼ I/III/II 抗体

（レーン 4），抗 Th/To 抗体（レーン 5），抗 U3RNP
抗体（レーン 6），抗 U1RNP 抗体（レーン 7），抗 Ku
抗体（レーン 8），抗 hUBF 抗体（レーン 9）が沈降す
る蛋白を矢印あるいは四角で囲った範囲で示す．
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ため，SSc の診断，治療において自己抗体を同定す

ることは重要である4)．本稿では，SSc で検出され

る自己抗体について，検出方法や頻度，臨床的特徴

について解説する．また，SSc で検出される自己抗

体の頻度や臨床症状には人種差があることも知られ

ており，この点についても言及する．

I. 抗核抗体の検出方法

抗核抗体の検出方法には，ヒト上咽頭癌由来の

HEp-2 細胞を用いた蛍光抗体間接法（indirect im-

muno‰uorescence staining : IIF）と ELISA 法の 2

つがある．両者の違いの詳細は他稿に譲るが，抗核

抗体のスクリーニング検査は IIF で行うべきであ

る5)．抗核抗体が陽性だった場合に個別の自己抗体

を同定する方法として，二重免疫拡散法（double

immunodiŠusion，別名オクタロニー法），免疫沈降

法，ELISA 法などがあるが，簡便であることから

ELISA 法が広く用いられている．しかし，ELISA

法は偽陽性があること，測定できる自己抗体が限ら

れていることなどの限界がある．一方，免疫沈降法

はほぼ全ての自己抗体を同定できるものの，手技が

煩雑であるため施行できるのが一部の施設に限られ

ている．実際の臨床現場では，IIF での抗体価およ

び染色型と，個別の自己抗体の ELISA 法での結果

をあわせて総合的に判断することが重要である．

II. 抗核抗体の染色型

IIF での染色型と自己抗体は密接に関連している

ため，染色型を知ることは自己抗体の推測に有用で

ある．たとえば，微細斑紋型（discrete-speckled 型，

DC 型あるいはセントロメア型とも呼ばれる）は

抗セントロメア抗体と一対一対応する（図 1A）．

一部の SSc では核小体型（nucleolar 型）を示し，

このパターンを示す自己抗体には抗 Th/To 抗体

（図 1B），抗 U3RNP 抗体（図 1C），抗 human up-

stream-binding protein (hUBF）抗体，抗 PM-Scl 抗

体がある6)．抗 RNA ポリメラーゼ抗体（抗 RNAP

抗体）は核小体型を示すこともあるが，多くの場合

斑紋型（speckled 型）を示す．

III. 人種差について

SSc における自己抗体の頻度と臨床症状には人種

差があることが知られている．例えば，日本人では

SSc の約 40が抗トポイソメラーゼ I 抗体（抗

Topo I 抗体）で約 30が抗セントロメア抗体であ
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表 1 全身性強皮症における自己抗体の対応抗原と検出方法

自己抗体 対応抗原 蛍光抗体間接法 検出方法

抗セントロメア抗体 セントロメア関連蛋白（CENP-A, B, and C) Discrete-speckled IIF, ELISA, WB

抗トポイソメラーゼ I 抗体 DNA トポイソメラーゼ I Ho and N DID, ELISA, WB, IP

抗 RNA ポリメラーゼ抗体 RNA ポリメラーゼ I, II, III 構成蛋白 Sp and/or N ELISA, IP

抗 Th/To 抗体 RNase P and RNase MRP の構成蛋白である

H1/82 と Th/72 RNA

N IP

抗 U3RNP 抗体 フィブリラリンおよび U3RNA 結合蛋白 N IP

抗 U1RNP 抗体 U1RNA 結合蛋白RNP-68 kDa, RNP-A (34 kDa),

RNP-C (23 kDa)

Sp DID, ELISA, WB, IP

抗 hUBF (NOR90）抗体 Human upstream binding factor N IP

抗 PM-Scl 抗体 11～16 個からなる核小体蛋白複合体（20～110 kDa) N DID, IP

抗 Ku 抗体 DNA 結合 80 kDa/70 kDa 二量体蛋白 Sp DID, IP

抗セントリオール抗体 48 kDa heat shock protein セントリオール型 IIF

IIF : Indirect immuno‰uorescence staining pattern on HEp-2 cells ; ELISA : Enzyme-linked imunosorbent assay ; WB : Western blotting ; Ho : homogenous ;

N : Nucleolar ; DID : Double immunodiŠusion ; IP : Immunoprecipitation ; Sp : speckled.

表 2 全身性強皮症における自己抗体と主な臨床症状

自己抗体 病型分類 主な皮膚および内臓病変

抗セントロメア抗体 Limited 指尖潰瘍・壊疽，皮膚石灰沈着，逆流性食道炎，肺動脈性肺高血圧症

抗トポイソメラーゼ I 抗体 DiŠuse 指尖潰瘍・壊疽，肺線維症，心病変，腎クリーゼ

抗 RNA ポリメラーゼ抗体 DiŠuse 腎クリーゼ

抗 Th/To 抗体 Limited 肺線維症，肺動脈性肺高血圧症

抗 U3RNP 抗体 DiŠuse 肺線維症，肺動脈性肺高血圧症，心病変，筋病変，下部消化管病変

抗 U1RNP 抗体 Limited 肺動脈性肺高血圧症，関節炎，重複症候群

抗 hUBF (NOR90）抗体 Limited 指尖潰瘍

抗 PM-Scl 抗体 Limited SSc-myositis 重複症候群

抗 Ku 抗体 Limited SSc-myositis 重複症候群

抗セントリオール抗体 Limited 指尖潰瘍肺動脈性肺高血圧症
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るが，オーストラリアではほぼ 100が抗セントロ

メア抗体である．抗 PM-Scl 抗体は白色人種あるい

はアフリカ系米国人の 4に検出されるが，日本人

では極めて稀である7～8)．一方，同じ抗体を有して

いても臨床症状や重症度が異なることがある．肺動

脈性肺高血圧症は抗セントロメア抗体陽性の白色人

種あるいはアフリカ系米国人でしばしばみられ予後

不良因子の一つであるが，日本人患者での頻度は高

くない4,7～8)．

IV. SSc 特異的あるいは SSc 関連自己抗体

1. 抗セントロメア抗体

抗セントロメア抗体は 1980 年に Moroi らよって

報告された9)．IIF では前述のごとく微細斑紋型を

示す（図 1A）．対応抗原はセントロメア関連抗原

である CENP-A, CENP-B, CENP-C で，このうち

80 kDa の CENP-B が主要な自己抗原である（表

1）．通常，ELISA 法によって測定されるが，IIF で

特徴的な染色像を示すため IIF のみでも同定可能で

ある．抗体価と疾患活動性は相関しない．

SSc における抗セントロメア抗体の陽性率は全体

としては 20～30であるが，前述のごとく人種差

がある．白色人種における陽性率は約 30である

が，アフリカ系米国人では陽性率は低い10～11)．抗

セントロメア抗体は健常人や膠原病以外の疾患で陽

性になることは稀であるが，原発性胆汁性肝硬変で

陽性になることがある12)．また，セントロメア抗体

は SLE で検出されることがある．レイノー症状を

有する患者が抗セントロメア抗体陽性だった場合，

将来的に limited 型の SSc を発症する可能性が高

い13)．HLA との関連では，DR1, DR4, DR8, DR11,

DQ7 との相関が報告されている14～15)．

抗セントロメア抗体と相関する皮膚症状として，

限局型の皮膚硬化，皮膚潰瘍，石灰沈着があげられ

る16)（表 2）．末梢循環障害の程度には人種差があ

り，指尖陥凹性瘢痕あるいは指尖潰瘍は白色人種あ
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るいはアフリカ系米国人では 42～61にみられ

るが7,17～18)，日本人では 11～17と報告されて

いる4,8)．関連する内臓病変として，逆流性食道

炎，肺高血圧症が知られているが，間質性肺炎の合

併は稀である5,19)．抗セントロメア抗体陽性 SSc 患

者の予後は一般的に他の群と比較して良好であ

る18,19)．

2. 抗トポイソメラーゼ I 抗体（抗 Topo I 抗体）

抗 Topo I 抗体は 70100 kDa のクロマチン関連

分子に対する自己抗体として 1979 年に初めて報告

された20)．1986 年になってその対応抗原がトポイ

ソメラーゼ I であると同定された21)（図 2，表 1）．

抗 Topo I 抗体は SSc 全体でみると約 40で検出さ

れるが，その頻度は人種差が大きい8,22)．抗 Topo I

抗 体 は HLA-DRB1, DQB1, DPB1 と 相 関 す

る11,15,23)．このうち，DRB111 は全ての人種で相

関しており，HLA-DRB11101 は白色人種とアフ

リカ系米国人，HLA-DRB11104 は日本人，HLA-

DRB11502 は白色人種とヒスパニック系人種と相

関している．抗 Topo I 抗体が健常人や他の膠原

病，レイノー病で陽性になることは稀である22)．抗

セントロメア抗体と共存することは稀であるが，約

0.5でみられる24)．抗 Topo I 抗体は dcSSc の約

40で検出されるが，lcSSc でも 10に検出され

る22,25)．抗 Topo I 抗体の約 1/3 が lcSSc だったと

する報告もある26)．抗 Topo I 抗体と相関する内臓

病変として最も重要なものは間質性肺炎であるが，

腎クリーゼのリスクも高い26)（表 2）．悪性腫瘍と

の関連は一定の見解を得ていない27,28)．

抗 Topo I 抗体は ELISA 法によって測定される

ことが多い．抗体価と重症度，病勢は相関しないと

されているが，ELISA での抗体価と皮膚硬化の程

度が相関したとする報告，抗 Topo I 抗体が経過中

に消失し症状が寛解した症例などの報告があ

る29～31)．抗 Topo I 抗体は間質性肺炎を高率に合併

し，間質性肺炎に対する有効な治療法がないため，

抗 Topo I 抗体は予後不良因子と考えられている．

抗 Topo I 抗体が直接病態形成に関与していると

する報告がある．Henault らは，アポトーシスに陥

った内皮細胞から放出された Topo I が線維芽細胞

に結合すること，SSc 患者の抗 Topo I 抗体が線維

芽細胞に発現している Topo I に結合し，接着分子

の発現を上昇させてマクロファージを活性化し線維

化を誘導すると報告している32)．

3. 抗 RNA ポリメラーゼ抗体（抗 RNAP 抗体）

抗 RNAP 抗体は，ひとつあるいは複数の RNAP

サブセット（I，II，III）に対する自己抗体であ

る33,34)．抗 RNAP 抗体は通常 RNAPI と RNAIII

の両者に対する抗体を同時に有し（抗 RNAPI/III

抗体），このパターンは SSc に特異的である33,34)

（図 2，表 1）．抗 RNAP 抗体陽性患者の中には，

RNAPI/III に対する自己抗体に加え，RNAPII に

対する抗体を共存することがある（抗 RNAPI/III/

II 抗体）．RNAPII のみに対する抗体（抗 RNAPII

抗体）は稀で，IIF で核小体型を示す．抗 RNAPII

抗体は SSc に特異的ではなく，SLE や重複症候群

で出現する35)．HLA との相関について一致した見

解はない3,36)．以前は抗 RNAP 抗体の検出には免疫

沈降法が必要だったが，現在は RNAPIII を抗原と

した ELISA 法が開発されている37)．

抗 RNAP 抗体は SSc の約 20に検出される38)．

抗 RNAP 抗体はびまん型皮膚硬化，強皮症腎ク

リーゼと相関している22,33,34)（表 2）．一方，間質性

肺炎の合併は少ない．ACE 阻害薬が開発される以

前は抗 RNAP 抗体陽性患者の予後は SSc の中で最

も悪かったが，現在は最も予後がよい群となってい

る．これは，腎クリーゼは ACE 阻害薬で治療可能

であるのに対し，間質性肺炎は有効な治療はなく，

抗 RNAP 抗体は間質性肺炎の頻度が低いからであ

る．しかしながら，腎クリーゼは治療が遅れると永

続的な透析導入に至り，場合によっては死の転機を

とることがあることに変わりはなく，依然として重

篤な合併症である．毎日の血圧測定を患者に徹底さ

せる患者指導が極めて重要である．

4. 抗 Th/To 抗体（抗 72 RNA 抗体）

抗 Th/To 抗体は，罹病期間の短い SSc あるいは

レイノー病にみられる自己抗体として報告された

が39)，限局性強皮症でも検出されることが報告され

ている40)．抗 Th/To 抗体は IIF で核小体型を示す

（図 1B）．対応抗原は RNA プロセシング酵素であ

る RNase P と PNase MRP の構成分子である H1/

82 と Th/72 RNA である41,42)（図 2，表 1）．信頼

できる ELISA 法あるいは免疫ブロット法は開発さ

れておらず，検出には免疫沈降法が必要である．抗

Th/To 抗体は HLA DRB111 と相関している43)．

抗 Th/To 抗体は SSc の 2～5に検出され，限局

型の皮膚硬化，間質性肺炎，肺動脈性肺高血圧症と

相関する38,44)（表 2）．合併する間質性肺炎，肺動
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脈性肺高血圧症は重症であることが少なくなく，抗

Th/To 抗体は予後不良因子とされている．少数な

がら腎クリーゼの報告例もある44,45)．しかし，日本

人の抗 Th/To 患者では，逆流性食道炎の頻度は高

く間質性肺炎を合併することも多いが，その重症度

は欧米の症例に比べ軽症である4,8)（表 2）．

5. 抗 U3RNP 抗体

抗 U3RNP 抗体は SSc 患者血清中に存在する自

己抗体として 1985 年に初めて報告された6)．抗

U3RNP 抗体は IIF で核小体型を示し（図 1C），そ

の対応抗原はフィブリラリンあるいは U3RNA 結

合蛋白であることが明らかにされている46)（図 2，

表 1）．検出には免疫沈降法を有する．抗 U3RNP

抗体と関連する HLA として，DQB10604 が報告

されているが47)，否定する報告もある36)．

抗 U3RNP 抗体は SSc の 4～10で検出される

が，アフリカ系米国人では 30とより高頻度であ

る4,7,8,46,47)．抗 U3RNP 抗体は SSc に特異性が高い

が，SLE でみられたとの報告がある5,45)．臨床症状

には人種差がみられる．白色人種とアフリカ系米国

人ではびまん型皮膚硬化と末梢循環障害（指尖陥凹

性瘢痕および皮膚潰瘍）に加え，間質性肺炎，肺動

脈性肺高血圧症，腎クリーゼのいずれの頻度も高

く，抗 U3RNP 抗体陽性例は予後不良である．一

方，日本人では欧米の報告に比べ内臓病変はそれほ

ど重症ではないようである4,7,8,46)（表 2）．Nishi-

magi らは，発症 2 年以内に重度の消化管病変（腸

壁嚢状気腫症あるいは偽性腸閉塞）を生じた日本人

患者 14 例中，5 例が抗 U3RNP 抗体だったと報告

しており，抗 U3RNP 抗体患者は早期の重度消化管

病変に注意が必要である48)．

6. 抗 hUBF 抗体（抗 NOR90 抗体）

nucleolus-organizing region (NOR) 90 に対する自

己抗体は 1987 年に初めて報告された49)．その後，

抗 NOR90 抗体の対応抗原が human upstream-bind-

ing factor (hUBF) であることが明らかにされ，現

在では抗 hUBF 抗体と呼ばれる50)（図 2，表 1）．

抗 hUBF 抗体は SSc に特異的ではなく，レイノー

病や関節リウマチ，SLE，シェーグレン症候群でも

検出される．悪性腫瘍での報告もある51～53)．抗

hUBF 抗体と HLA-DR1 の関連が報告されてい

る54)．症例例は少ないが，抗 hUBF 抗体の臨床的

特徴として，限局型の皮膚硬化，重篤でない内臓病

変を有し，予後は良好であることが報告されてい

る52)（表 2）．

7. 抗 U11/U12 抗体

Fertig らは 33 例の抗 U11/U12RNP 抗体を報告

している55)．全例レイノー症状を有し，82で消化

管病変を伴っていた．肺動脈性肺高血圧症はみられ

なかったものの，79で間質性肺炎を認めた．

8. 抗セントリオール抗体

中心体（セントリオール）は細胞分裂の際にみら

れる紡錘糸の形成に重要な役割を果たす細胞小器官

である．中心体は細胞質に存在するため，厳密には

抗核抗体ではなく抗細胞質抗体である．中心体に対

する自己抗体（抗セントリオール抗体）は，1980

年に Brenner らによって初めて報告された56)．その

後，抗セントリオール抗体は SSc あるいはその早

期病変に特異的に検出されることが報告されたが，

その臨床像は十分に解明されていない．最近われわ

れは抗セントリオール抗体陽性の 5 例について検討

し，全例が SSc でそのうち 4 例が限局型の皮膚硬

化を示したこと，全例で難治性の指尖潰瘍を有して

いたこと，5 例中 4 例で肺動脈性肺高血圧症を有し

ていたことを見出した57)（表 2）．

V. SSc-myositis 重複症候群でみられる自己抗体

1. 抗 U1NRP 抗体

抗 U1RNP 抗体は，nuclear RNA を mRNA にス

プライスする因子である U1 small nuclear RNP に

対する自己抗体である（図 2，表 1）．抗 U1RNP は

膠原病全般に検出されるが，混合性結合組織病，

SLE，SSc と SLE の重複症候群で高率に検出され

る．SSc の約 6（2～14）に検出されたとの報

告もある4,7,8,22)．抗 U1RNP 抗体陽性例はソーセー

ジ様の手指腫脹，限局型の皮膚硬化，レイノー現

象，関節炎，逆流性食道炎を高頻度に有する．臓器

合併症として，肺動脈性肺高血圧症の頻度が高く，

予後を規定する合併症のため早期発見，早期治療が

重要である（表 2）．肺高血圧症を有しない症例で

は，皮膚病変に対するステロイドの反応性は良好

で，間質性肺炎や腎クリーゼを合併する頻度も低い

ことから，全体としては予後良好である7,58)．

2. 抗 PM-Scl 抗体

抗 PM-Scl 抗体は，多発性筋炎と SSc の重複症候
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群に検出された自己抗体として 1977 年に報告され

た59)．抗 PM-Scl 抗体の対応抗原は，1116 個から

なる核小体蛋白複合体であるが，そのうち 75 kDa

と 100 kDa 蛋白が主要な抗原である60)（図 2，表

1）．抗 PM-Scl 抗体は HLA DQA10501 と HLA

DRB10301 と強い相関を示す15)．SSc と他の膠原

病との重複症候群の 25に検出され，SSc のみの

症例では 2に検出されたとの報告がある22,38,61)．

陽性頻度は人種によって大きな差があり，HLA

DRB10301 が 1以下の日本人では極めて稀であ

る4,8)．抗 PM-Scl の特徴として，限局型の皮膚硬

化，重篤な内臓合併症の頻度が低いこと，少量から

中等量のステロイドに反応し予後は良好であること

が挙げられる62)（表 2）．

3. 抗 Ku 抗体

抗 Ku 抗体は Mimori らにより多発性筋炎と SSc

の重複症候群で検出された自己抗体として 1994 年

に初めて報告された．その対応抗原は 70 kDa と 80

kDa 蛋白のヘテロ二量体で，DNA 依存性プロテイ

ンキナーゼ調整因子である63)（図 2，表 1）．

Hirakata らは，日本人の抗 Ku 抗体患者は全例が

HLA DPB10501 を有していたこと報告してい

る64)．抗 Ku 抗体は当初は SSc に比較的特異的と考

えられていたが，SLE や重複症候群での報告も多

い65,66)．特に，欧米では重複症候群よりも SLE での

出現頻度が高い．Franceschini らは 14 例の抗 Ku 抗

体のうち半数の 7 例が重複症候群で（SSc/PM が 5

例，SLE/SSc/PM が 1 例，SLE/PM が 1 例），6 例で

SSc がみられたと報告している66)．また，Rozman

らも抗 Ku 抗体と筋炎との相関を報告している67)．

お わ り に

これまで述べてきた通り，SSc では複数の疾患特

異的あるいは疾患関連自己抗体が検出され，それぞ

れが特徴的な臨床症状を有しているため，SSc の診

断，治療には自己抗体を同定することが重要であ

る．自己抗体の検出には ELISA 法が簡便である

が，現在本邦で保険収載されているのは抗 TopoI

抗体，抗セントロメア抗体，抗 RNAP 抗体，抗

U1RNP 抗体の 4 種類のみである．それ以外の自己

抗体の検出には免疫沈降法が必要であるが，煩雑な

手技を有することから実施できる施設が限られる．

ELISA 法などを含め，簡便な検査方法が早期に開

発されることが望まれる．
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