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summary

Since antineutrophil cytoplasmic autoantibody (ANCA) was found, the researches in the pathogenesis of vasculitis
syndrome have been developing. Proin‰ammatory cytokines including tumor necrosis factora are induced by certain
infections, by which ANCA that binds to granule components of cytoplasm adhesions to endothelial cells. These en-
dothelial cells produce proteolytic enzymes and oxygen radicals, which leads to vasculitis. It might be contributed in the
production of ANCA that bacterial organisms are mimicry to the peptide sequences of granule components. The mul-
ticentric randomized clinical trials undertaken by the European Vasculitis Study Group (EUVAS) optimized that cy-
clophosphamide-corticosteroid combination therapy was useful to ANCAassociated vasculitis. It is increasing evi-
dences that biologics are useful to ANCAassociated vasculitis, although it is necessary to take care of severe adverse
eŠects.

Key words―Antineutrophil cytoplasmic autoantibody (ANCA)associated vasculitis; tumor necrosis factor
(TNF)a; in‰iximab; etanercept; rituximab

抄 録

血管炎症候群においては，ANCAの発見によりその発症機序，病態が明らかにされつつある．感染症などを

契機として TNFaなどの炎症性サイトカインが誘導され，それによって細胞膜表面に露出した細胞質内顆粒構成成
分に結合した ANCAは血管内皮細胞とも結合し，溶解酵素および活性酸素を放出して傷害することが明らかにな

っている．ANCAの産生についても細菌菌体成分との分子相同性が関与している可能性が示唆されている．治療

については，The European Vasculitis Study Group (EUVAS）が積極的に臨床試験を実施し，ステロイド薬とシク

ロフォスファミドを中心とした免疫抑制薬の併用療法についての治療について確立している．さらに，生物学的製

剤の投与についても有効であるとの報告が増えてきているが，有害事象の報告もみられ，その投与に当たっては注

意が必要である．

は じ め に

血管炎は Chapel Hill分類によって罹患血管サイ

ズによって分類されている1)．大型血管が冒される

高安動脈炎と側頭動脈炎では，大動脈とその主要分

枝の肉芽腫性血管炎がみられる．中～小型動脈が冒

される中型血管炎である結節性多発動脈炎（PN）

と川崎病では壊死性血管炎が認められる．PNは B

型肝炎ウイルスに関連して発症したり，cutaneous

PNという限局性に発症したりするものがあること

が明らかにされた．2006 年のアメリカリウマチ学

会の child vasculitis の分類では，HBVPN および

cutaneous PN は idiopathic PN から区別されてい

る2)．1866年 Kussmaulと Maierが最初に PNとい

う病名をつけたが，今ではそのほとんどは枝分かれ

して，classical PN として残ったのは少なくなっ

た．細動脈，毛細血管，細静脈が冒される小型血管

炎としては顕微鏡的多発血管炎，Wegener 肉芽腫

症，Churg-Strauss症候群がある．これらの疾患で
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図 1 ANCA関連血管炎の病態 文献 8)より抜粋，一部改変
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はしばしば ANCAが認められ，別名“ANCA関連

血管炎”と呼称される．その他，小型血管炎で，免

疫複合体の沈着を伴うものとして Henoch-Sch äon-

lein紫斑病，クリオグロブリン血症，全身性エリテ

マトーデスや関節リウマチに伴う血管炎などがある．

本章では，ANCA関連血管炎の病態と治療につ

いて最近私達が経験した症例を紹介しながら，述べ

てみたい．

ANCA関連血管炎の病因

ANCA関連血管炎の病因において遺伝的因子と

環境的因子が挙げられるが，遺伝的因子として，

ANCA陽性のWegener肉芽腫症では，intracellular

tyrosine phosphatase を エ ン コ ー ド し て い る

PTPN22 の 620W の機能的遺伝子多型が増加して

いると報告されている3)．環境的因子としては，感

染が挙げられるが，コカインの使用4)や珪素の暴

露5)もなどもある．薬剤，特に propylthiouracil

（PTU）が ANCA の発現を誘導することはよく知

られている6)．一方，喫煙は負の因子である7)．

MPAの病態

ANCAの血管炎の病態への関与に関する研究も

進んでいる（図 1)8)．MPO（myeloperoxidase）を

免疫したマウスの脾細胞や IgG を受動免疫する

と，免疫されたマウスには免疫複合体を有さない糸

球体腎炎や血管炎を起こすことができた9)．

また，ANCA関連血管炎は感染を契機に発症す

ることがしばしば経験され，何らかの感染，あるい

は細菌やウイルスの構成成分がMPAの発症に関与

していることが考えられている．Huugenら10)は細

菌由来の LipopolysaccharideをMPOで免疫したマ

ウスに投与し，MPOANCA の出現，好中球の集

積，糸球体壊死，半月体形成に先行して TNFa の

増加がみられることを見出した．そして，これらの

所見が抗 TNFa 抗体により抑制された．このこと

から，MPAの発症には細菌感染などによって産生

される TNFa などの炎症性サイトカインの刺激が

必要であることが示唆された．

MPOANCA が白血球と血管内皮細胞との結合

を促進し，微小血管の出血を誘導した11)．ケモカイ
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ンの 1つである CXCL1も広範な微小血管の出血を

きたすことが示された．そして，抗 TNFa 抗体は

白血球の組織への侵入を 43抑制した．

ANCAが好中球を活性化し，溶解酵素および反

応性酸化種を産生することが in vitroの実験で明ら

かにされている12)．さらに，活性化された白血球は

血管内皮細胞と接着し，傷害する13)．MPAにおい

ては免疫複合体の沈着が認められないが，最近補体

のノックアウトマウスにおけるMPA誘導の実験で

糸球体病変の発症が抑制されたことから，MPAの

発症において補体の活性化が関与していることが示

唆されている14)．

Wegener肉芽腫症の病態

PR3ANCA 関連血管炎患者の中には，PR3

（proteinase3）のアンチセンス DNA 鎖の中間部分

（complementary PR3（cPR3））から翻訳されたペ

プチドに対する抗体を有しているものがある．PR3

の同じ部分（cPR3）で免疫されたマウスは cPR3

に対する抗体を産生するだけでなく，PR3 に対す

る抗体も産生した．興味深いことに，黄色ブドウ球

菌を含めていくつかの微生物由来のペプチドは

cPR3 と非常に相同性が高いことが示されてお

り15,16)，黄色ブドウ球菌の保有は PR3ANCA陽性

Wegener 肉芽腫症と関連があることから，細菌が

PR3ANCA特異的な自己免疫反応に関与している

かもしれない．Voswinkel ら17)は Wegener 肉芽腫

症患者の鼻腔の肉芽腫組織の VHgeneについて検

討し，プラスに荷電している PR3に対してアフィ

ニティを有する B細胞の受容体のマイナスに荷電

した結合部位を使用していることが提示した．PR3

特異的免疫反応が微生物のペプチドによって誘導さ

れ，上気道から始まっていることが示唆された．

Wegener 肉芽腫症の末梢血には活性化された T

細胞，特に CD4陽性 T細胞が多く，持続的な T細

胞の活性化が Wegener肉芽腫症の重症化と関連が

みられた18,19)．T細胞の活性化マーカーである可溶

性 IL2 レセプターや可溶性 CD30 も増加してい

た20)．PR3ANCA関連血管炎に細胞性免疫が関与

していることが示唆された．Ruthら21)はマウスに

MPOに対する自己免疫反応で半月体形成糸球体腎

炎を誘導し，抗 GBM抗体で糸球体に白血球を増加

させた．しかし，CD4陽性 T細胞を除去すると白

血球の増加は認められなくなった．

活動性の ANCA関連血管炎では循環血液中に血

管内皮細胞が多く認められ，活動性のマーカーとし

て使用可能である22)．そして，これらの血管内皮細

胞は白血球の活性化，遊走に関与するケモカインを

発現している23)．さらに，これらの血管内皮細胞は

血管炎における傷害された血管を修復する血管内皮

前駆細胞の機能を抑制した．

Churg-Strauss症候群の病態

ANCA 陽 性 の Churg-Strauss 症 候 群 患 者 を

ANCA陰性者と比較すると，ANCA陽性者は壊死

性糸球体腎炎を含めた壊死性小血管炎，肺胞出血，

多発性単神経炎が多く認められ，ANCA 陰性者は

好酸球の組織浸潤，心筋症が多く認められた24,25)．

Churg-Strauss症候群においても ANCAが検出さ

れ，血管炎への関与が示唆されている．また，

Churg-Strauss症候群では好酸球増多を伴う壊死性

肉芽腫が見られるが，活動期には CD25や CD69な

どの活性化抗原の細胞表面への表出26)，IL5の血

中，BAL中濃度も上昇が認められ27)，Th2サイト

カインによって，好酸球は活性化されている28)．

Churg-Strauss 症候 群の triggering factor とし

て，吸入抗原，ワクチン接種，減感作，感染症（寄

生虫，細菌）や薬剤（マクロライド系，カルバマゼ

ピン，キニンなど）が報告されている2932)．ロイコ

トリエン受容体アンタゴニスト（zaˆrlukast, mon-

telukast, pranlukast）が注目されている3335)．長時

間作用型 b2アンタゴニスト サルタノール，diso-

dium cromoglycate, ‰uticasone吸入との関連も報告

されている33,3638)．

ANCAの産生機序について

さて，血管炎において中心的な役割を有している

ANCA がどのようにして産生されているか，

ANCA の対応抗原の一つである bactericidal/per-

meability-increasing protein（BPI）を例にして考え

てみよう．BPIは，蛍光抗体間接法による染色で非

定型 c/pANCAとして染色されるタンパクである．

BPIは顆粒球細胞質のアズール顆粒構成物質で，グ

ラム陰性桿菌の細胞膜表面やそのエンドトキシンに

結合して殺菌あるいは中和作用を有するタンパクで

ある．特に LPSに対して強いアフィニティを有し

ている．グラム陰性桿菌と BPIとの関連について

は，BPIのエピトープのある部分が特定の大腸菌や

緑膿菌の細胞膜成分と非常に類似しており，

molecular mimicry（分子相同性）によって BPI に
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図 2 ANCAの産生機序 文献 39)より抜粋，一部改変
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対する自己抗体が産生していることが示唆されてい

る（図 2)39)．BPIANCAは嚢胞線維症や炎症性腸

疾患でみられることが知られているが，Zhaoらは，

MPOANCA，PR3ANCAともに陰性の血管炎症

候群患者 100名について BPIANCAを測定し，45

名に BPIANCA を検出した40)．BPIANCA と同

様に，MPOANCA，PR3ANCAにおいても細菌

の菌体成分との mimicry によって産生されている

可能性が考えられる．

ANCA血管炎症候群に対する The European Vascu-

litis Study Group (EUVAS）の取り組み

ANCA関連血管炎の治療については，ステロイ

ド薬単独あるいはシクロフォスファミドとの併用と

いう治療法が確立されてきた．およそ 85は寛

解に到達するが，50は再発する．The Glomerular

Disease Collaborative Networkは ANCA関連血管

炎患者 334名について治療に対する反応性について

調査した41)．23が治療抵抗性で，PR3ANCAの

存在は再発と関連があると報告している．

最近 The European Vasculitis Study Group (EU-

VAS）は CYCAZAREM, CYCLOPS, NORAM,

MEPEXの 4つの大規模臨床試験を実施している．

CYCAZAREM42)は，経口ステロイド薬と経口シ

クロフォスファミドからなる治療によって 6ヶ月間

寛解を維持しえた ANCA関連血管炎患者 155名に

おいて ANCA関連血管炎の維持療法における無作

為対照比較試験を実施した．その結果，経口シクロ

フォスファミドを経口アザチオプリンに変更しても

再発率は増加しなかった．

CYCLOPS (2004）は ANCA 関連血管炎患者に

対する寛解導入における経口シクロフォスファミド

と間歇的パルス静注療法との比較試験である43)．最

終的な結果の報告はまだなされていないが，従来の

報告どおり，間歇的パルス療法の有効性は経口シク

ロフォスファミドに匹敵し，シクロフォスファミド

の総投与量が少なくすむため，より安全なようであ

る．

NORAMは，発症早期の ANCA関連血管炎患者

の寛解導入における経口シクロフォスファミドと経

口メトトレキサートの有効性と安全性を比較検討し

た試験である44)．メトトレキサートは多臓器が冒さ

れた症例や肺病変を有する患者においては経口シク

ロフォスファミドに有効性，再発予防で劣るもの

の，経口シクロフォスファミドの代替となりうる治

療法であることを証明した．

MEPEX (2007）は，重症腎障害をきたしている

ANCA関連血管炎患者に対する経口ステロイドと

経口フォスファミドの補助療法として，ステロイド

パルス療法と血漿交換療法の有効性と安全性を比較

検討する試験であるが，腎障害の改善には血漿交換

のほうが有用で，死亡率と安全性は同等であった45)．

本邦においても，重症度別の前向き臨床試験が実

施中である．
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図 3 インフリキシマブを投与したウェジナー肉芽腫症患者の臨床経過 文献 46)著者より提供
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ANCA関連血管炎に対する生物学的製剤の治療

血管炎の治療にも生物学的製剤が有効であるとい

う報告が増加している．病態の項でも述べたが，

ANCA関連血管炎の病態において，細菌感染など

による炎症性サイトカインの刺激が顆粒球細胞質内

のMPOなどの成分の細胞膜表面への露出，それに

引き続いて起こる ANCAとの結合，血管内皮細胞

への侵襲を引きおこすことがわかってきており，炎

症性サイトカインである TNFa を阻害する生物学

的製剤が ANCA関連血管炎に有効であることは単

純に血管炎における炎症を抑制させるだけでなく，

これらの理由からも考えられる．

ここで，私達が経験した症例について紹介する

（図 3)46)．

症例は 42歳男性，主訴は難聴・両側顔面神経麻

痺・嚥下障害・頭痛．2003 年頃より鼻閉感を自覚

していた．2004年 11月より右耳難聴があり近医で

中耳炎の診断で加療されていたが増悪し，右顔面神

経麻痺も出現した．2005 年 4月には両肺に結節影

が出現した．その後，左耳難聴と左顔面神経麻痺も

出現．嚥下障害も来たしたため，当科紹介入院とな

った．入院時には，両側の高度難聴を認め，右耳の

聴力はない状態であった．顔面神経麻痺も両側で完

全麻痺の状態，嚥下障害も進行し誤嚥を繰り返して

いた．

肺の病理検査では，びまん性の肉芽腫と炎症細胞

の浸潤を認め，血管では巨細胞をともなった壊死性

血管炎を認めた（弾性線維染色では，血管壁の破壊

が認められた）．中耳組織でも同様の炎症細胞の浸

潤と肉芽腫性変化を認めた．血管の内腔は閉塞して

いた．以上より，ANCA は陰性であったが，副鼻

腔・肺・腎病変と，組織では壊死性血管炎を認めた

ので，ウェジナー肉芽腫症と診断した．インフリキ

シマブ投与前のMRIでは，頭蓋底に広範囲に広が

る T1で造影される病変が認められるが，インフリ

キシマブ投与後は著明に改善している（図 4）．前

頭断では，肥厚性硬膜炎も改善した．顔面神経の運

動神経伝道速度も，インフリキシマブ投与後左側で

振幅が増加を認めた．右側もインフリキシマブ投与

前に眼輪筋は誘発されなかったが投与後は誘発され

るまで回復した．

フランスの血管炎研究グループもステロイド薬と

免疫抑制薬に抵抗性の Wegener肉芽腫症 7例，リ

ウマチ性血管炎 2例，クリオグロブリン血症 1例の

計 10例にインフリキシマブを投与して，全例に完

全寛解（5例）あるいは部分寛解（5例）を得てい

る47)．2例に再燃がみられたが，有害事象に重篤な

ものはなく，2例に一過性の皮疹がみられたのみで

あった．Lamprechtらもウェジナー肉芽腫症患者 6
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図 4 インフリキシマブ投与前後の頭部MRIの変化
文献 46)著者より提供
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名にインフリキシマブを投与し，5名に寛解が得ら

れ，ステロイドの減量も可能であった48)．いずれの

症例も cANCAが検出不可能となった．1 名は感

染症のため中止された．

ウェジナー肉芽腫症に対するエタネルセプトの投

与については，有効でないとともに，固形癌の発現

頻度が増加するという結果が出ている（Wegener's

Granulomatosis Etanercept Trial (WGET))49)．

リツキシマブについては Specksらが初めてウェ

ジナー肉芽腫症に対して有効であることを報告して

以来，いくつかの症例報告がある5056)．ウェジナー

肉芽腫症において B細胞が ANCAの産生および肉

芽腫の形成に重要な役割を果たしており，リツキシ

マブの投与により B細胞を除去され，ANCAの抗

体価も著明に減少する．

2006年には，従来の治療に抵抗性の ANCA関連

血管炎（主に Wegener肉芽腫症）に対するリツキ

シマブのオープン試験の結果が報告されている．

Keoghらは 10 例全員に，Stasi らは 10 例中 9 例に

完全寛解が得られたと報告しているが，Ariesらは

8例中 2例にしか完全寛解は得られなかったと報告

している5759)．本邦でも現在治験が進行中である．

MPAに対しても生物学的製剤が有効であったと

の報告がある60)．英国でウェジナー肉芽腫症 19名

と MPA13 名に対して行われた多施設臨床試験で

も，インフリキシマブはウェジナー肉芽腫症と同様

にMPAにも有効で 88に寛解がみられている61)．

Birmingham Vasculitis Activity Score, CRPともに改

善し，ステロイド投与量も減量し得ているが，イン

フリキシマブの中断により 18に MPA の活動性

の再燃がみられている．また，重症感染症，血栓症，

B細胞リンパ腫など重篤な有害事象も報告されてい

る．生物学的製剤の有害事象として血管炎が挙げら

れているので，その投与に際しては慎重にしなけれ

ばならないと思われる．

海外では，Churg-Strauss症候群においても生物

学的製剤（インフリキシマブおよびエタネルセプト）

の投与によって改善した症例の報告がある62)．ま

た，従来のステロイド薬とシクロフォスファミドな

どの免疫抑制薬との併用療法に対して抵抗性の

Churg-Strauss症候群患者にリツキシマブを投与し

て寛解を得ているという報告も散見される63,64)．

その他，気管支喘息や Hypereosinophilic syndrome

(HES）の患者に抗 IL5 抗体65,66)や抗 IgE 抗体

（Omalizumab )67,68)有効性が報告されており，

Churg-Strauss症候群への適応も期待されている．

ANCA関連血管炎に対するミゾリビンとタクロリ

ムスによる治療

免疫抑制薬であるミゾリビンの膠原病に対する効

果が再評価されており，血管炎症候群に対してもミ

ゾリビンが有効であるとの報告が散見される．

Hirayamaらは，ステロイド薬とシクロフォスファ

ミドで寛解を得た 5名の ANCA関連血管炎患者に

ミゾリビンを投与し，1例を除き，再燃をみていな

い．有害事象もなかったと報告している69)．

Nishiokaらは再燃した ANCA関連血管炎患者にス

テロイド薬に併用してミゾリビンを投与して寛解を

得た症例を報告している70)．そして，彼らは有効な

投与量の決定に血中濃度の測定が有用であると述べ

ている．

私達もミゾリビンの血管炎に対して有効であった

症例を経験したので紹介する（図 5)71)．

症例は 82歳女性．主訴は発熱で，2006年 3月 7

日，咳嗽が出現した．3月 10日には 37.7°Cの発熱

も出現した．近医受診し，WBC 12000 /ml,

CRP 16.96 mg /dl と上昇し，CTRX 1g 点滴，

LVFX 400 mg×2を処方されるも食欲不振，ふらつ

き，歩行障害が持続した．4月 5日になっても発熱

37～38°C 台持続した．4 月 12 日，MPOANCA

169EUと高値であることが判明し，検尿所見でも

尿潜血（＋）であることから，血管炎を疑われ，精
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図 5 ミゾリビンを投与した顕微鏡的多発血管炎患者の臨床経過 文献 71)著者より提供

図 6 ミゾリビンの投与量とリンパ球増殖の抑制の関係
文献 73)より抜粋，一部改変

図 7 ループス腎炎患者でのミゾリビン血中濃度の推移
文献 73)より抜粋，一部改変
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査加療目的で 4 月 20 日に当科第一回入院となっ

た．入院当初はデカドロン 2 mg から 3 mg を投与

していたが，腎機能，炎症所見の改善はなく，

PSL30 mgへ増量後，改善傾向を認めた．しかし，

発熱および胸水貯留が持続し，また PSL投与中の

血糖値が上昇していたため，PSLの早期減量目的

としてミゾリビン 50 mg を開始した．PSL 減量後

も新たな症状は出現せず，ANCA 抗体価もほぼ陰

性化した．血中濃度に関しても内服後 36時間目に

かけて良好な治療域を維持できた．図 6は，ヒトの

リンパ球に対するミゾリビンの効果をみた in vitro

の実験で，1 mg/mlのミゾリビンの濃度でリンパ球

の増殖をみると，50程度抑制される72)．また細胞

増殖を抑制せずにグルココルチコイドレセプターと

の活性を増強させる濃度のレベルは約 1～2 mg/ml

との報告もあり，ミゾリビンにおける治療の目安に

なると思われる．

図 7は，7例のループス腎炎の患者を同一患者で

投与方法を 3 回変えて血中濃度を調べたものであ

る73)．150 mg を分 3 投与した場合に比べて，150

mg 1回投与すると，図で示した有効血中濃度を十

分にクリアできると考えられる．
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図 8 タクロリムスを追加併用投与した肺胞出血合併顕微鏡
的多発血管炎患者の臨床経過 文献 74)より引用

図 9 タクロリムス投与前後における胸部 X線および CTの
変化 文献 74)より引用
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さらに，MPOANCA 関連の大量の肺胞出血に

対してステロイドパルス療法，シクロフォスファミ

ド大量静注療法，血漿交換療法など集学的な治療に

加え，タクロリムスを併用し，寛解維持できている

患者を経験している（図 8)74)．

症例は 66 歳女性．2005 年 11 月，喀血が出現，

持続し近医受診．Hb 5.3 mg/dl と著明な貧血が認

められ当院に入院した．胸部 X 線写真および CT

にて両肺野にび慢性の浸潤影を認め，肺胞出血と考

えられた（図 9）．PEEP使用による人工呼吸器管

理開始した．MPOANCA 588EUと高値で，MPA

と診断した後すぐにステロイドパルス療法（メチル

プレドニゾロン 1 g×3），血漿交換 4日間を行い，

シクロフォスファミド大量靜注療法を併用した．そ

してタクロリムスも併用したところ，肺胞出血およ

び MPOANCA値の著明な改善を認め，人工呼吸

器から離脱できた．以後再出血は認められず，さら

に呼吸状態の改善も認められた．血管炎症候群に対

するタクロリムスの投与については，未だ報告が少

なく，今後症例が集積され，その効果について検討

されることが望まれる．

その他，ANCA関連血管炎においては，免疫グ

ロブリンの大量静注療法によって 45～75の寛解

が得られている7577)．従来の治療に抵抗性で再発性

の ANCA 関連血管炎患者 17 名に免疫グロブリン

0.4 g/kg/日，5日間を投与して 14名に有効であっ

た75)．また，フランスの多施設臨床試験では 22名

中 13名（59）に重篤な有害事象なく，完全寛解

が得られた78)．

それから，インターフェロン a は病的な Th2 を

介する免疫反応を改善し，好酸球の脱顆粒やエフェ

クター機能を抑制することが知られている．高容量

のインターフェロン a（750万単位～6300万単位/

週）をステロイド・シクロフォスファミド併用に抵

抗性の Churg-Strauss症候群患者 4名に投与し，臨

床症状は改善したが，ほとんどの症例で治療終了後

再発したという報告もある79)．

お わ り に

Klempererが膠原病と命名したときには血管炎症

候群としては結節性多発動脈炎（PN）だけであっ

たが，その後血管炎の病因として ANCAが発見さ

れ，HBV感染との関連などが明らかになり，古典

的 PN は稀な疾患となり，ANCA 関連血管炎が増

加してきている．

本章ではまず ANCA関連血管炎の病態における

ANCAの関与について最近明らかになったことに

ついて述べてみた．それから，ANACA 関連血管

炎の治療についてヨーロッパのグループがステロイ

ド薬とシクロフォスファミドを中心とした治療に対

するエビデンスを確立するに至っているが，生物学

的製剤や新たな免疫抑制薬の使用により，今まで難

治性と言われてきた血管炎症候群の治療も飛躍的に

改善してきていることについて，自験例を中心に紹

介した．また，生物学的製剤の開発は目覚しく，現

在，抗原提示細胞上の CD80, CD86 に結合して副

刺激シグナルをブロックすることによって T 細胞

の活性化を抑えるアバタセプト（cytotoxic Tlym-

phocyte antigen4(CTLA4)Ig)80)や B細胞の活性

化の誘導に関与する BAFF に対する抗体81)などが

ANCA関連血管炎の治療への適用が検討されてい

る．
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