
金沢大学・附属病院・医員

科学研究費助成事業　　研究成果報告書

様　式　Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９ （共通）

機関番号：

研究種目：

課題番号：

研究課題名（和文）

研究代表者

研究課題名（英文）

交付決定額（研究期間全体）：（直接経費）

１３３０１

若手研究(B)

2018～2017

皮膚筋炎におけるFcγRⅡBの役割について検討

Exmination of the role of  FcgRIIB in dermatomyositis

１０７５６２４０研究者番号：

沼田　夏希（Numata, Natsuki）

研究期間：

１７Ｋ１６３３０

年 月 日現在３１   ４ ２９

円     2,600,000

研究成果の概要（和文）：皮膚筋炎患者のB細胞が活性化していることが予想され、その機序としてB細胞上の抑
制分子であるFcγRⅡBの発現の低下が考えられる。B細胞分画(naiveB細胞、memoryB細胞(preswithed memory B
細胞、double negative memory B細胞、switched memory B細胞)、plasmablast)におけるFcγRⅡBの発現を、フ
ローサイトメトリー法、RT-PCR法により検討したが、有意差は認めなかった。

研究成果の概要（英文）：It is expected that B cells of patients with dermatomyositis are expected to
 be activated, and the mechanism may be a reduction in the expression of FcγRIIB, which is a 
suppressor molecule on B cells. The expression of FcγRIIB in B cell (naive B cells, memory B cells 
(preswitched memory B cells, double negative memory B cells, switched memory B cells), plasmablasts)
 was examined by flow cytometry and RT-PCR. There was no significant difference.

研究分野： 膠原病
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研究成果の学術的意義や社会的意義
全身性エリテマトーデス、関節リウマチなどの膠原病では、B細胞の活性化が報告されており、皮膚筋炎患者で
もB細胞が活性化していることが予想される。その機序として、B細胞上の抑制分子であるFcγRⅡBの発現の低下
が考えられ、皮膚筋炎の病態におけるFcγRⅡBの役割、疾患活動性のバイオマーカーとしての役割があるかを検
討した。皮膚筋炎におけるB細胞の活性化が病態の一つである事が明らかになれば、B細胞を標的とした治療が有
効となる可能性があり、臨床的に意義があると考えたが、有意な結果は得られなかった。



様 式 Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９、ＣＫ－１９（共通） 
１． 研究開始当初の背景 
皮膚筋炎患者の B細胞は活性化していることが予想される。理由として、皮

膚筋炎以外の膠原病、例えば全身性エリテマトーデス、関節リウマチや全身性

強皮症では、B 細胞が活性化していることが報告されており、同じ膠原病に属

する皮膚筋炎でも B 細胞が活性化している可能性がある。B 細胞の活性化機序

として、B細胞上の抑制分子である FcγRⅡB の発現の低下を考えた。 

 
２．研究の目的 
(1) B 細胞の活性化が皮膚筋炎の病態の一つである事が明らかになれば、B細胞

を標的とした治療が有効となる可能性があり、臨床的に意義があると考える。 

(2) 皮膚筋炎における B細胞上の FcγRⅡB が、病態や疾患活動性のバイオマ

ーカーとしての役割があるかを目的とした。 
 
３．研究の方法 
皮膚筋炎患者、健常人から末梢血を採取し、FcγRⅡB 発現をフローサイトメ

トリー法、RT-PCR 法により検討した。B 細胞を naiveB 細胞、memoryB 細胞

(preswithed memory B 細胞、double negative memory B 細胞、switched memory 

B 細胞)、plasmablasts のサブユニットに分類し、各々における発現の違いを検

討した。また、B細胞の活性化マーカー(CD80、86、95)の発現、FcγRⅡB との

相関も検討した。FcγRⅡB 発現を発現高値群、低値群に分類し、臨床症状(CK

値、Ald 値、間質性肺炎の有無、悪性腫瘍の有無、抗体別(抗 MDA5 抗体、抗 TIF1

抗体、抗 ARS 抗体))との関連を調べた。 
 
４．研究成果 
(1)皮膚筋炎患者における B細胞上の FcγRⅡB 発現 
naiveB細胞、memoryB細胞(preswithed memory B細胞、double negative memory 

B 細胞、switched memory B 細胞)、plasmablasts において健常人と有意差は認
めなかった。 
 
(2)皮膚筋炎患者における活性化マーカー 
皮膚筋炎患者の B細胞分画ごとに、活性化マーカー(CD80、CD86、CD95)を検

討したが、健常人と有意差は認めなかった。また、B 細胞分画における FcγR
ⅡB 発現と活性化マーカーとの相関を検討したが有意差は認めなかった。 
 
(3)皮膚筋炎患者の FcγRⅡB 発現と臨床症状との関連 
B 細胞分画における FcγRⅡB 発現を発現高値群、低値群に分類し、臨床症状

(CK 値、Ald 値、間質性肺炎の有無、悪性腫瘍の有無、抗体別(抗 MDA5 抗体、抗
TIF1 抗体、抗 ARS 抗体) 
との関連を検討したが有意差はみられなかった。 
 
(4)結果のまとめ 
 皮膚筋炎患者では B細胞の活性化はみられず、B細胞分画ごとの FcγRⅡB

発現の低下もみられなかった。現段階では、皮膚筋炎における B細胞上の Fcγ

RⅡB が、病態や疾患活動性のバイオマーカーとしての役割があるとは言い難い。 
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