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概要 

【背景】 

	
 全身性エリテマトーデス (Systemic Lupus Erythematosus: SLE)は，自己抗

体と抗原によって形成された免疫複合体が組織に沈着することで，補体の活性

化を介した組織障害が起きる疾患である。この補体活性化による消費のため、

活動期の SLE患者における血清中の補体濃度は一般的に低下する。一方，SLE

に神経精神症状を来した病態は神経精神 SLE (Neuropsychiatric SLE: NPSLE)

と呼ばれ，その本態は中枢神経系における自己免疫性の炎症である。NPSLE患

者の髄液中には様々な自己抗体の発現が知られており，これまでの報告から免

疫複合体の脳組織への沈着が炎症を惹起する機序が想定されている。従って，

その過程で髄液中においても補体が炎症のメディエーターとして病態の形成に

関与している事が予想される。しかし，これまで NPSLE 患者の髄液中におけ

る補体の動態に関する報告はほとんど無い。 

	
 本研究では NPSLE 患者の髄液中における補体成分補体第３成分（3rd 

component of complement: C3）及び炎症性関連分子の測定を行い，C3 が

NPSLE患者の髄液中における炎症のメディエーターであるか否かを検討した。 

【対象と手法】本学で神経精神症状を来したために，髄液検査を施行された SLE

患者(n=18)を対象とした。これを NPSLE群(n=14)および non-NPSLE群(n=4)

に分け，その髄液と血清を用いて C3濃度をウエスタンブロット法で，代表的な

炎症性サイトカインである Interleukin-6 (IL-6)の濃度および炎症性タンパクで

ある α2 Macroglobulin (α2MG)の濃度を ELISA法で，それぞれ測定し統計解析

を行った。 

【結果】髄液中 C3濃度は，NPSLE群で non-NPSLE群に比べ有意な上昇が見

られた(p = 0.023)。また，髄液中 IL-6濃度も NPSLE群で有意な上昇が見られ
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た（p = 0.0003）。さらに，髄液中 C3濃度と髄液中 IL-6濃度の間に高い正の相

関性が認められた (r = 0.8182, p = 0.0053)。一方，髄液中 α2MG濃度は NPSLE

群で non-NPSLE群に比べて有意な上昇が見られた (p = 0.0029)。また，髄液

中 IL-6 濃度と髄液中 α2MG 濃度との間に高い正の相関性が認められた (r = 

0.8029, p = 0.0003)。 

【考察】本研究において，NPSLE 患者の髄液中 C3 濃度および α2MG 濃度の

上昇が認められた。また、両者の上昇は髄液中 IL-6濃度と高い相関性を有する

ことが初めて示された。この事より，NPSLE患者における髄液中の C3が炎症

性サイトカインを介した中枢神経系における炎症病態に関与する可能性が示唆

された。 
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序論 

	
 全身性エリテマトーデス（Systemic Lupus Erythematosus: SLE）は，遺伝

的素因を背景とし，感染・妊娠・紫外線・薬物など何らかの環境因子の刺激に

よって生体内に自己抗体が産生される疾患である。産生された自己抗体は抗原

と結合する事で免疫複合体を形成し，それが皮膚・腎臓・腸管・血管壁などの

組織へ沈着する事によって補体の活性化を起こし臓器障害を来す 1。SLE患者の

末梢血中では主に補体の古典経路が活性化し，補体の分解産物であるアナフィ

ラトキシン（C3a や C5a）が生じる。この結果，肥満細胞や好塩基球から化学

伝達物質が放出され，さらに好中球などの炎症細胞が遊走された結果，貪食作

用やリソゾームの放出が起こる事で細胞・組織に傷害を起こす。さらに補体の

最終産物である膜侵襲複合体も直接的に細胞障害を起こす。 

	
 一方，SLEに合併する中枢神経系の異常は，神経精神 SLE (Neuropsychiatric 

SLE: NPSLE)と呼ばれ 2,予後不良な病態である。その本態は中枢神経系の炎症

であるため，免疫応答のマーカーは血清中よりも髄液中でより顕著である事が

予想される。実際に NPSLE における髄液中の自己抗体に関しては多くの報告

がある。NPSLE 患者の血清中で約半数が陽性を示す抗リボソーム P 抗体価は

髄液中でも上昇していることが報告され 3，この抗体による炎症性サイトカイン

発現の上昇の報告 4 がある。また，髄液中の抗神経細胞抗体 5 や

N-methyl-D-asparate (NMDA)の受容体に対する抗体（抗 NMDA受容体抗体）

6が，NPSLEに関連するという報告もある。さらに当科においてWatanabeお

よび Sasajimaらは，NPSLE患者の血清中および髄液中で解糖系の酵素である

Triosephosphate isomerase (TPI)に対する抗 TPI抗体が増加していることを見

出した 7,8。この知見に基づき Sato らは，抗 TPI 抗体を産生するハイブリドー

マをマウスの髄腔内へ投与し，脈絡叢への免疫グロブリンの沈着を示した 9。す
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なわち NPSLE 患者において，自己抗体から成る免疫複合体が組織へ沈着し炎

症反応を起こすという発病メカニズムが，髄液中でも起きる可能性を示した。

また SLEのモデルマウスであるMRL/lpr lupus mouse modelにおいて，補体

の合成を阻害する事で脳細胞の血管周囲への免疫グロブリンの沈着が抑制され

たという報告がある 10。これらの報告は，NPSLEの髄液中における補体成分が，

免疫応答のメディエーターとして重要な役割を果たしている可能性を示唆して

いる。血清中においては、免疫複合体形成のために補体成分は消費され濃度の

低下を示す。従って，髄液中でも補体成分が血清中と同様に減少しているか否

かを検討した。具体的には，補体活性化の主体である C3 (3rd component of 

complement)に着目し，NPSLE 患者の髄液中 C3 濃度を測定した。また，

Interleukin-6 (IL-6)は血清中で補体の活性化により誘導される代表的な炎症性

サイトカインであるが、髄液中でも IL-6濃度が上昇し，さらにそれが C3濃度

と相関するか否かを検討した。さらに，IL-6 によって産生が亢進される α2 

Macroglobulin (α2MG)の濃度を ELISA法で測定した。 

 

対象と方法 

	
 2003年から 2014年までに福島県立医科大学付属病院においてSLEと診断さ

れた患者のうち，神経精神症状を来たし髄液検査を施行された 18例を対象とし

た。すべての SLE患者は 1982年のアメリカリウマチ学会の提唱する SLEの分

類基準 11を満たしていた。NPSLEの定義は 1999年の同学会における NPSLE

の分類基準 2に従った。一方，SLEの確定診断は付いているが NPSLE分類基

準に従わず、さらに神経精神症状が SLE自体の病態によるものではないと診断

されたものを non-NPSLEと定義した。また，細菌性・ウイルス性髄膜炎など

の感染症に伴う精神神経症状の症例は除外した。NPSLE群と non-NPSLE群の
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患者背景については患者カルテで行い，年齢，罹患年数および神経精神症状が

出現してから髄液検査を受けるまでの日数を調査した。さらに神経精神症状以

外の SLE随伴症状・採血データを集計した。SLEの活動性の評価として

SLEDAI12 （SLE disease activity index：5点未満は軽度，6〜10点で中程度，

11〜19点で高い活動性，20以上で非常に強い活動性があると定義されている）

を用いた。尚，これらはすべて髄液検査を受けたのとほぼ同時期のデータで集

計した。データの統計解析は PRISM6 (GraphPad社)を用いた。変数の中央値

はMann-Whitney’s U test,さらに 2変量間の相関関係は Spearman’s 

correlation coefficient by rank testでそれぞれ解析を行った。 

	
 また，この研究は福島県立医科大学倫理委員会の定める倫理規則の承認

(No.613)に基づいて行われた。 

	
 髄液中の C3濃度はウエスタンブロット法で定量した。C3はα鎖とβ鎖がジ

スルフィド結合を介して結合している。髄液中の C3濃度の測定では、ジスルフ

ィド結合を切断せず，非還元条件下でウエスタンブロット法を行った。髄液検

体をメルカプトエタノール無添加ドデシル硫酸ナトリウム(SDS-2ME)溶液で

10倍に希釈した後，5-20%ポリアクリルアミドゲル(WAKO社)へ加え電気泳動 

(定電流 20 mA，40分)を行った。泳動したゲルをセミドライ泳動槽でニトロセ

ルロース膜へ転写し（定電流 180 mA, 25分），ブロッキング液（1% ウシ血清

由来アルブミン）で一晩ブロックした。転写膜を 0.1% Tween-20添加リン酸緩

衝生理食塩水(PBST)で 1000倍希釈した抗ヒト C3抗体（1.2 µg/ml，ウサギ，

ポリクローナル，Abcam社）で 2時間反応させた後、PBSTで振盪洗浄した(5

分間，3回)。次いで転写膜を PBSTで 5000倍希釈したHorse radish peroxidase 

(HRP) 標識抗ウサギ IgG抗体 (0.2 µg/ml，ポリクローナル，Promega社)で 2

時間反応させた後に PBSTで同様に振盪洗浄した。最後に検出試薬として
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SuperSignalR West Dura Extended Duration Substrate (Thermo社)を用い、1

分間反応させた後に EG-Capture MG (ATTO社)で測定し、Image Saver 6 

(ATTO社)でバンドを検出した。同一転写膜上には定量用のスタンダードとして

精製ヒト C3がそれぞれ 1, 5, 10, 20, 40 ng/lane含まれており、検出したスタン

ダードC3のバンドの信号強度をCS Analzyer (ATTO社)におけるデンシトメト

リーで検量線を作成し髄液中の C3濃度を算出した。尚，髄液と血清の間で比較

するための血清中 C3濃度は，本学検査部において免疫比濁法で測定された数値

をカルテより集計して用いた。 

	
 α2MGに関しては，NPSLE患者髄液中における量を質的に観察するためまず

ウエスタンブロット法で検出した。髄液検体をメルカプトエタノール添加 SDS

溶液(SDS+2ME)で 10倍希釈した後，7.5%ポリアクリルアミドゲル(WAKO社)

へ加え電気泳動 (定電圧 200V，60分)を行った。泳動したゲルをセミドライ泳

動槽でニトロセルロース膜へ転写し（定電圧 20 V, 25分），1% BSA-PBSで一

晩ブロックした。転写膜を PBSTで 1000倍希釈した抗ヒト α2MG抗体（2.0 

µg/ml，ヤギ，ポリクローナル，Cappel社）で 1時間反応させた後、 PBSTで

振盪洗浄した(5分間，3回)。次いで転写膜を PBSTで 5000倍希釈した HRP

標識抗ヤギ IgG抗体（0.08 µg/ml，ポリクローナル，Santa Cruz Biotechnology

社）で 1時間反応させた後にPBSTで同様に振盪洗浄した。最後に SuperSignalR 

West Dura Extended Duration Substrateに 1分間反応させた後に

EG-Capture MGで測定し、Image Saver 6 でバンドを検出した。 

	
 続いて髄液中の IL-6濃度を市販の ELISAキットである Ready-SET-Go!R

（eBioscience社）を用いて測定した。96穴マイクロプレートに付属の希釈液

で 250倍希釈した抗ヒト IL-6抗体をそれぞれ 100 µlずつウェルに加え，4℃で

一晩静置した。翌日，希釈液で 5回洗浄し同液で 2時間ブロックした。5回洗
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浄し，スタンダードの精製 IL-6および希釈液で 2倍希釈した髄液サンプルをそ

れぞれ 100 µlずつウェルに加え 4℃で一晩静置した。翌日，5回洗浄し，二次

抗体として 250倍に希釈した抗ヒト IL-6抗体をそれぞれ 100 µlずつウェルに

加え室温で 60分間静置した。その後，5回洗浄し 250倍希釈した HRP標識ア

ビジンをそれぞれ 100 µlずつウェルに加え室温で 60分間静置した。7回洗浄し

Substrate TMB液をそれぞれ 100 µlずつウェルに加え室温で 15分間反応させ

た。これに 2規定硫酸を 50 µlずつ加え反応を停止させ，Microplate Reader 

(BioRad社)で吸光度測定(450 nm)を行った。 

	
 続いて髄液および血清中 α2MG濃度を ELISA法で測定した。髄液は 18検体

を測定したが，血清に関しては保存検体の無い症例が 8例あり合計 10検体を測

定した（うちNPSLE 7例，non-NPSLE 3例）。過ヨウ素酸処理した抗ヒト α2MG

抗体（2.0 µg/ml，ヤギ，ポリクローナル，Cappel社）をMaxiSorp 96穴プレ

ート(NUNC社)にそれぞれ 100 µlずつ加え 4℃で一晩静置した。翌日 0.1% 

Tween-20添加 Tris-HCl緩衝液 (TBST)で 1回洗浄を行い，10%ブロックエー

ス（DSファーマバイオメディカル社）をそれぞれ 300 µlずつウェルに加え 1

時間ブロックした。その後，TBSTで 5回洗浄した後に TBSで 200倍希釈した

髄液サンプルをそれぞれ 100 µlずつウェルに加え 4℃で一晩静置した。翌日

TBSTで 5回洗浄し，HRP標識抗ヒト α2MG抗体（2.0 µg/ml，ヤギ，ポリク

ローナル，GeneTex社）をそれぞれ 100 µlずつウェルに加え室温で 60分間反

応させた。その後 TBSTで 5回洗浄し，3, 3', 5, 5'-tetramethylbenzidine (TMB) 

Peroxidase Substrate（Cappel社）で 15分間反応させた。これに 1規定塩酸

を加え反応を停止させ，Microplate Readerで吸光度測定(450 nm)を行った。 
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結果 

	
 患者背景を表１に示す。両群ともに女性が多く年齢の分布もほぼ同等であっ

た。NPSLE群では non-NPSLE群に比べて SLEの罹患年数が短く，SLE発症

と同時に中枢神経症状を来した例は 3例で見られた。神経精神症状が出現して

から髄液検査を行うまでの期間は両群でそれぞれ 3.5日，3日と短く，髄液は神

経精神症状出現のほぼ急性期に採取されていた。また，神経精神症状発症時に

NPSLE群 14例において，以下の随伴症状が認められた。皮疹（6例），口腔内

潰瘍（1例），関節炎（4例），胸膜炎（4例），腎炎（７例）及び腸炎（2例）。

一方，non-NPSLE群 4例ではこれらの随伴症状は認められなかった。次に，患

者の採血データおよび SLEDAIを表 2に示す。ヘモグロビン値，リンパ球数，

血小板数および抗 DNA抗体価に両群間で差は見られなかった。血清中 C3およ

び C4濃度は non-NPSLE群に比べ NPSLE群で有意に低下が見られ，NPSLE

患者の血清中において補体が活性化していることが示された。また、SLEDAI

は non-NPSLE群に比べ NPSLE群で有意に高く、SLE全体としての活動性が

高いことが示された。 

	
 次に，NPSLE患者の髄液の抗 C3抗体によるウエスタンブロットを行った。

non-NPSLE群に比べて，NPSLE群の C3のバンド(分子量約 180 kDa)は強い

シグナルを呈し髄液中における C3濃度の上昇が示された（図 1）。これをデン

シトメトリーで定量化し、NPSLE群と non-NPSLE群との比較を行った。髄液

中 C3濃度は，NPSLE群で non-NPSLE群に比べ有意な上昇が見られた 

(median, 16.59 versus 8.92 µg/ml, p = 0.023) （図 2a）。一方，血清中 C3濃度

は，NPSLE群で non-NPSLE群に比べ有意な低下が見られた (median, 57.5 

versus 97.0 mg/dl, p = 0.037) （図 2b）。また，髄液中 C3濃度と血清中 C3濃
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度との相関性は見られなかった (r = 0.3121, p = 0.2073)（図 3）。従って，C3

の動態は髄液と血清の間で異なることが示された。 

	
 次に、NPSLE患者の髄液中 IL-6濃度を ELISA法で測定した。髄液中 IL-6

濃度は，NPSLE群で Non-NPSLE群に比べ有意な上昇が見られた （median, 

111.1 versus 2.4 pg/ml, p = 0.0003）（図 4）。また，髄液中 C3濃度と髄液中 IL-6

濃度の相関性を評価するため両者を比較したところ，強い正の相関性が認めら

れた （r = 0.8182, p = 0.0053）。 

	
 次に，代表的な炎症性タンパクであるα2MG濃度を測定するために，抗α2 MG

抗体による SLE患者髄液のウエスタンブロットを行った。non-NPSLE群に比

べて NPSLE群では髄液中 α2 MGのバンド（還元条件下で分子量約 170 kDa）

は強いシグナル強度を示し，髄液中における α2MGの増加が示された（図 5）。 

	
 次に抗 α2MG抗体を用いた ELISAにより髄液中・血清中それぞれの α2MG

濃度の測定を行い，NPSLE群と non-NPSLE群で比較した。髄液中 α2MG濃

度は，NPSLE群で non-NPSLE群に比べ有意な上昇が見られた (median 2.01 

versus 0.79 µg/ml, p = 0.0029)（図 6a）。一方、血清中において両群間での α2MG

濃度の差は見られなかった (median 1.33 versus 1.58 mg/ml, p = 0.2667)（図

6b）。すなわち，NPSLE患者における α2MG濃度の上昇は髄液中でのみ起こる

現象であることが示された。さらに，髄液中における α2MG濃度と IL-6濃度に

強い正の相関性が認められた(r = 0.8029, p = 0.0003)。 
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考察 

	
 本研究において，NPSLE患者髄液中の C3，IL-6および α2MG濃度がそれぞ

れ上昇し，さらにそれらが正の相関関係にあることが示された。また髄液と血

清との間で C3濃度の相関が見られないことから，C3は髄液中において独立し

た代謝を呈することが考えられた。これまで様々な NPSLEの病態の研究がな

されているが，何が中枢神経系に炎症を惹起するプロモーターなのかは解明さ

れていない。しかし，前述したように NPSLEの髄液中には様々な自己抗体の

出現が報告されており，この自己抗体によって起こる炎症が補体を介して進展

することが予想された。髄液中の補体は一般的には血液脳関門 13のために血液

中からは髄液内へ侵入しないとされ，その代わりに脳内の細胞によって産生さ

れると考えられている。脳内の細胞で補体を産生するのは神経細胞やグリア細

胞（アストロサイト，マイクログリアおよびオリゴデンドロサイト）であり，

脳内で炎症が起きると炎症性サイトカインである IFN-γ，TNF-αおよび IL-1

βにより補体成分の産生が上昇するとされている 14,15。産生された補体成分は

感染防御や炎症惹起のみならず，神経の新生，シナプス形成および神経の再生

や増殖などの組織保護に関わる働きを有すことも最近になって明らかにされて

きている 14。 

	
 一方，活動性の高い SLE患者血清中の C3濃度は一般的に低下する。これは，

免疫複合体が組織に沈着することで末梢血中の補体が消費されてしまうためで

ある。脳組織に免疫複合体が沈着し補体が活性化するのであれば，同様のメカ

ニズムによって消費された髄液中 C3濃度は低下すると予想された。しかし，本

研究では髄液中 C3濃度の上昇が見られた。この理由として，“髄液内では消費

される補体よりも産生される補体の量が遥かに多い”，また“中枢神経系の細胞

への免疫複合体の沈着する量が，皮膚や腎臓など血清中の反応に比べて遥かに
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少ない”などのメカニズムの違いによるものなどが考えられる。しかし 1971年

の報告によると，NPSLE髄液中の補体成分 C4濃度は疾患活動期で低値である

という報告がある(C3の報告は無い)16。反対にその後の２例の報告では，NPSLE

患者の髄液中 C3濃度はコントロール群に比べて差が無いが，髄液と血清中の補

体濃度をそれぞれのアルブミン濃度で補正したインデックス値で見ると C4，C3 

インデックス値が増加するという報告がある 17,18。後者の２例では NPSLE患

者の髄液中における補体の産生の亢進があると結論づけており，本研究の結果

をサポートするものである。しかし，各報告の間で患者背景，補体の測定法お

よび髄液が採取された時期が異なるため，今後も症例数を増やして検討を続け

る必要があると考えられた。 

	
 また，本研究で NPSLE患者の髄液中には高濃度の IL-6が検出されており，

髄液中 C3と正の相関を示した。これまでの報告ではNPSLE患者における IL-6

濃度は髄液中で上昇し 19，さらに NPSLEの中でも精神症状に焦点を当て

た”Lupus Psychosis”の病態においては髄液中 IL-6濃度が感度・特異度が高いマ

ーカーであると報告されており 20，本研究の結果と一致している。一般的に補

体が活性化される過程において C3は C3aへ分解され，さらに補体活性化経路

の下流タンパクである C5は C5aへ分解される。これらはアナフィラトキシン

と呼ばれ，補体受容体を持つ好中球やマクロファージに結合し，IL-6，TNF-α，

IL-1βなどの炎症性サイトカイン分泌を促進する 15,21。その他にも IL-6は脳の

グリア細胞によって産生される事が知られている 22。本研究の髄液中 C3と IL-6

の高い相関性は，髄液中に増加した C3が血炎症のメディエーターとして IL-6

産生を促進させ，炎症病態の形成に関与している可能性を示している。 

	
 さらに，我々は IL-6により誘導される炎症性タンパクである α2 MGの濃度

を測定した。NPSLE患者において髄液中α2MG濃度は上昇し，さらに髄液中
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IL-6濃度と正の相関を示した。α2 MGは分子量約 720 kDaの高分子であり，

血清中では主に肝臓で産生されるが，中枢神経内ではグリア細胞が産生 23して

いる。α2 MGの主な機能は，①タンパク分解酵素の阻害機能 24および②タンパ

クの担体機能 25である。すなわち，α2 MGは炎症時の過剰なタンパク分解酵素

を抑制して組織障害を防ぐ。一方、α2MGは IL-6に結合しその担体として働き，

IL-6活性の維持に寄与する。本研究の NPSLE患者髄液中の IL-6と α2MGの

高い相関性は，IL-6のシグナルにより髄液中に α2MG産生が促進された可能性

を示している。 

	
 NPSLEに対する治療としては，高用量ステロイドやシクロフォスファミドを

始めとする免疫抑制剤が用いられている。しかし，日常臨床においてこうした

治療に抵抗性を示し難渋する NPSLEの症例も少なくないため，難治性の中枢

神経疾患に対する新規治療法の開発が望まれている。NPSLEにおける中枢神経

系の炎症の進展に補体が重要な役割を果たしているとすれば，補体制御をター

ゲットとした新しい治療戦略が考えられる。 

 

結語 

	
 本研究では NPSLE患者において髄液中 C3濃度の上昇が示された。これは、

SLE患者血清中で観察される C3濃度の低下と対照的な現象である。また，髄

液中における IL-6濃度と，C3濃度および α2MG濃度の相関性が示された。こ

の結果は我々が当初想定した，髄液中の炎症病態の形成に補体が関与している

という仮説を支持するものである。今後，病態への補体の関与を証明するため

には，髄液中の補体の活性化フォームの増加を示す必要がある。また，3種類あ

る補体活性化経路のどの経路が優位に働いているかを明らかにする必要がある。

それによって，NPSLEの病態の解明および新たな治療法の開発が期待される。 
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Figure Legends 

図１. 

非変性条件下における髄液を用いて、抗 C3抗体によるウエスタンブロットを行

った。コントロールの C3 は分子量 180 kDa のバンドとして検出された。

Non-NPSLE群に比べてNPSLE群で髄液中C3のバンドは強いシグナルを示し

た。 

 

図 2. 

a. SLE患者髄液を抗 C3抗体によるウエスタンブロットを行い，バンドの信号

強度をデンシトメトリーで定量した。髄液中 C3 濃度は，NPSLE 群で

non-NPSLE 群に比べ有意な上昇が見られた (median, 16.59 versus 8.92 

µg/ml, p = 0.023)。 

b. SLE 患者血清中の C3 濃度は免疫比濁法で定量した。血清中 C3 濃度は，

NPSLE 群で non-NPSLE 群に比べ有意な低下がみられた (median, 57.5 

versus 97.0 mg/dl, p = 0.037)。 

 

図 3. 

SLE患者における髄液中および血清中 C3濃度の相関図を示す。両者に C3濃度

の相関性は見られなかった(r = 0.3121, p = 0.2073)。 

 

図 4. 

抗 IL-6抗体による ELISAで髄液中 IL-6濃度を測定した。髄液中 IL-6濃度は

NPSLE 群で Non-NPSLE 群に比べ有意な上昇が見られた （median, 111.1 

versus 2.4 pg/ml, p = 0.0003）。 
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図 5. 

変性条件下における髄液を用いて，抗 α2MG抗体によるウエスタンブロットを

行った。コントロールの αMG は 170 kDa のバンドとして検出された。

Non-NPSLE群に比べNPSLE群で髄液中α2MGのバンドは強いシグナルを示

した。 

 

図 6. 

抗 α2MG抗体を用いた ELISAで，髄液中および血清中の α2MG濃度を測定し

た。 

a. 髄液中 α2MG濃度は，NPSLE群で non-NPSLE群に比べ有意な上昇が見ら

れた (median 2.01 versus 0.79 µg/ml, p = 0.0029)。 

b. 血清中 α2MG 濃度は両群間で差は見られなかった (median 1.33 versus 

1.58 mg/ml, p = 0.2667)。 


