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要　　　約

　潰瘍性大腸炎（UC）の治療目標は近年，臨床
的寛解から内視鏡的寛解へと，より高次な目標
が重視されるようになった。疾患活動性の評価
には C反応性蛋白（CRP）や便中カルプロテク
チン（FC）などのバイオマーカーが広く用いら
れているが，血清アミロイド A（SAA）は CRP
よりも鋭敏な炎症マーカーとなる可能性があり
注目される。SAAはおもに肝臓で産生される急
性期蛋白であり，IL‒1βと IL‒6および/または
TNF‒αの刺激で相乗的に誘導される。UCでは
血清 SAA値が重症度と関連し，大腸内視鏡スコ
ア（MES）0/1の判別に関して，SAAの判別能
はCRPよりも高く FCに匹敵することが報告さ
れた。また，CRP陰性例でも SAAの変動が観察
されたことから，CRP陰性例における病勢評価
にも有用な可能性がある。さらに，SAA発現は
IL‒1αより IL‒1βの影響が強く，IL‒1β高活性
はグルココルチコイド受容体β（GRβ）の発現
促進を介してステロイド反応性に関与するとさ
れるため，SAA高値がステロイド反応性の間接
的な指標となる可能性がある。JAK阻害薬であ
るフィルゴチニブのSELECTION試験でSAAは
UC疾患活動性と相関し，フィルゴチニブ投与
後早期の SAA低値はその後の臨床的改善と関

連していた。SAAを活用することで，ステロイ
ド反応性の予測やフィルゴチニブに対する治療
効果判定など，UCの治療最適化への活用が期
待される。

は じ め に

　潰瘍性大腸炎（ulcerative colitis：UC）は，お
もに大腸の粘膜を侵し，びらんや潰瘍を形成す
る原因不明のびまん性非特異性炎症性疾患であ
る1）。おもに血便，粘血便，下痢または血性下
痢を呈し，多くの患者は再燃と寛解を繰り返
す1）。
　UCの治療では，従来，これらの症状の改善
を目的とした臨床的寛解を目標としてきたが，
臨床的寛解を達成しても内視鏡的寛解に至らな
い症例の存在が明らかとなってきた2）。そのた
め，近年はより高次の目標である内視鏡的寛解
（粘膜治癒）をめざすことが，長期的な疾患予後
改善のためには重要とされている2,3）。治療薬と
しては，軽症例の寛解導入や寛解維持には 5‒ア
ミノサリチル酸（5‒aminosalicylic acid：5‒ASA）
製剤を用い，中等症以上の症例における寛解導
入にはステロイドを用いる。さらに，ステロイ
ド抵抗性・依存性の難治例には，生物学的製剤
やヤヌスキナーゼ（Janus kinase：JAK）阻害薬
などのadvanced therapyが治療選択肢となる4,5）。
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　UCの疾患活動性のモニタリングでは血液，
糞便，または尿中バイオマーカーが日常診療で
活用され（表 1）6～16），国際的な指針である
STRIDE‒IIでは C反応性蛋白（C‒reactive pro-
tein：CRP）と便中カルプロテクチン（fecal 
calprotectin：FC）が推奨されている3）。一方，
血清アミロイド A（serum amyloid A：SAA）は
CRPよりも鋭敏な炎症マーカーとなりうる可
能性が複数の論文で報告されている17,18）。さら
に，SAAは UCのみならず，関節リウマチ，感
染症，冠動脈疾患などの心血管疾患，慢性閉塞
性肺疾患（chronic obstructive pulmonary dis-
ease： COPD）などの肺疾患，鼻茸を伴う慢性
副鼻腔炎（chronic rhinosinusitis with nasal pol-
yps： CRSwNP）など多様な疾患における疾患活
動性マーカーとしての有用性が期待されてい
る19～23）。
　本稿では，SAAの生物学的特性，疾患活動性
評価に関する SAAと CRPの違い，ステロイド
反応性の予測における SAAの可能性を中心に，
UC診療における SAAの臨床的有用性を解説す
る。

Ⅰ　SAAの基礎：生物学的特性および 
発現誘導の機序

　SAAは 104個のアミノ酸からなる急性期蛋白
であり8），炎症性疾患の急性期には発現レベル
が通常時の約 1000倍に達する24,25）。ヒトでは
SAA1，2，4のアイソフォームが確認されてお
り，このうち急性期蛋白として機能するのは
SAA1と SAA2である8）。SAAはおもに肝臓で産
生されるが8,26），ほかに大腸などでの産生も報
告されており8），多様な細胞で発現する。また，
SAAは二次性アミロイドーシスの沈着蛋白であ
るアミロイド A（amyloid A：AA）の前駆物質
でもあり，SAA高値の持続は二次性アミロイ
ドーシスの発症・進展のリスク因子とされ
る27,28）。
　SAAは主として炎症性サイトカイン刺激に
よって産生され，そのなかでも IL‒1βがもっと
も重要な誘導因子である。IL‒6単独刺激では

SAA発現は限定的であるのに対し，IL‒1β単独
で明確な誘導が認められ，さらに IL‒6や TNF‒
αとの共刺激により，培養肝細胞における SAA
転写は著明に増強される29～32）。この IL‒1βを
基軸とした相乗的誘導は急性期反応における
SAA上昇の主要なメカニズムと考えられている
が，IFN‒γ，TGF‒βの関与を示唆する報告もあ
る33,34）。また，炎症性サイトカインの種類だけ
でなく，その刺激順序も SAA発現に影響を及ぼ
すことが報告されている。in vitroで IL‒1βと
IL‒6の刺激順序が SAA2プロモーター活性に及
ぼす影響を検討したところ，IL‒1βの先行，あ
るいは IL‒6と同時に刺激した場合に SAAプロ
モーター活性が高まることが示された35）。IL‒
1βが SAA2プロモーターや IL‒6シグナル伝達
経路に影響し，後続の IL‒6刺激に対する応答性
を高めると解釈され，炎症カスケードにおける
IL‒1β→IL‒6の生理学的な順序が SAA誘導に
重要と考えられる。
　CRPと SAAは炎症性サイトカインによって
発現誘導を受ける点は共通しているが，CRPが
IL‒1α/βの影響を同程度に受けるのに対し，
SAAは IL‒1βの影響をより強く受ける30）。ま
た，転写調節でも CRPと SAAはともに STAT3
応答配列を介して発現する36,37）が，SAAの転写
は STAT3とNF‒κBの活性化により調節され，
これらの転写因子の相互作用が重要であること
が報告されている37）。このような発現機序の違
いにより，SAAとCRPの挙動が異なる可能性が
ある。なお，SAAは炎症性サイトカインにより
発現が誘導される急性期蛋白であるが，逆に
SAAが炎症性サイトカインを誘導することも報
告されている38）。

Ⅱ　UCの内視鏡的活動度評価における 
SAAの意義

　UCの重症化に伴い SAAは高値となる39）。
CRPはUCの活動性マーカーとして広く用いら
れているが，SAAもあわせて測定することで，
内視鏡的活動度の予測精度が向上すると期待さ
れる17,40）。
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　大腸内視鏡スコア（Mayo endoscopic score： 
MES）0/1判別能を各種バイオマーカーで評価
したところ，SAAは ROC解析での AUCが 0.69
であり，カットオフ値 3.2 mg/Lで感度 80％，
特異度 58％を示し，CRP（AUC 0.56，カットオ
フ値 0.12 mg/dLで感度 34％，特異度 81％）よ
りも高く，FC（AUC 0.68，カットオフ値 174μg/g
で感度 75％，特異度 57％）に匹敵した14）。この
結果から SAAはMES 0/1の判別に有用である
可能性が示唆された。また，SAAのみならず，
血中ヘモグロビン（Hb）濃度，便中 Hb濃度
を，CRPや FCと組み合わせることが UC患者
の診断や疾患活動性評価に有用とする報告もあ
る41,42）。
　一方，罹患期間が長期（≧16年）に及ぶ症例
では，SAAとCRPで内視鏡的活動度の予測能に
有意差はなかったとする報告もあり17），患者背
景によって有用性が異なる可能性があることに
留意が必要である。

Ⅲ　ステロイド投与下での SAA測定の 
臨床的有用性

　ステロイド投与下にある UC患者において，
血清 SAAは CRPと比較して炎症を鋭敏に検出
できるバイオマーカーである可能性が示唆され
ている6,7,43）。その他，CRSwNPにおける鼻茸組
織中の SAA高値とステロイドの反応性低下の
関連を示した報告もある23）。
　UC患者を対象にSAAとCRPの経時的推移を
検討した症例報告では，CRPはステロイド（プ
レドニゾロン）投与によって陰性化する一方で，
SAAは臨床症状に応じて軽度に上昇（文献 7の
症例 3：初発，14歳女性，ステロイド長期内服
例），あるいは正常上限付近（8.0 mg/L）での変
動（文献 7の症例 4：再燃，25歳女性）が確認
された7）。CRP陰性 UC例における疾患活動性
の予測に対する SAAの有用性を示唆した報
告6,42）もあることを考慮すると，CRPと比較し
て変動幅の大きい SAAがより正確に腸管炎症
を反映する可能性がある。このように，UCの
再燃判定やステロイド減量などの治療方針決定

における SAAの有用性が期待されるが，ステロ
イドは SAA産生を促進する作用も有する44～46）

ことから，今後のさらなる検討が必要である。

Ⅳ　ステロイド反応性予測に対する 
SAAの可能性

　ステロイドホルモンであるグルココルチコイ
ド（glucocorticoid：GC）は，細胞質内のグル
ココルチコイド受容体（glucocorticoid recep-
tor： GR）に結合する。ヒトの GRには GRαと
GRβのアイソフォームが存在し，GRαが抗炎
症作用に関与する47,48）。一方，GRβは GCには
結合せず，GRαの機能を抑制することが知ら
れている47,48）。ところで，IL‒1βは GRαと
GRβの発現に影響を及ぼすことが知られてい
る。CRSwNPの鼻茸組織検体で IL‒1β刺激後に
GRαとGRβの発現量を測定したところ，GRβ
の増加が GRαよりも大きく，IL‒1β濃度依存
的に GRα/GRβ比は低下した48）。UC患者の大
腸粘膜細胞における検討では，GC感受性群で
は GRαの発現が高く，GC抵抗性群では GRβ
が高かった47）。これらの研究から，GC抵抗例
では，IL‒1βの高発現により GRβ発現が誘導
されGC抵抗性を示す機序が推論される。また，
ステロイド依存性 UC患者の大腸粘膜では，非
依存性患者よりも IL‒1βの発現が高かったこと
も報告49）されており，UC難治例では IL‒1β高
活性の状態にあることが推論される。前述のよ
うに IL‒1βは IL‒6に先行して作用することで
SAA誘導を相乗的に高める35）ことから，SAA高
値は IL‒1β高活性の状態を反映するとも考えら
れる。これらをふまえると，UC患者における
治療前の SAA評価は IL‒1β活性の間接的評価
につながり，ステロイド反応性を予測するうえ
で有用な可能性がある。

Ⅴ　フィルゴチニブの臨床試験における 
SAAの推移

　フィルゴチニブは JAK1を優先的に阻害する
JAK阻害薬である。中等症～重症の活動性 UC
患者を対象としたプラセボ対照試験（第Ⅱb/Ⅲ相
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表 1　UCの診療で用いられるバイオマーカー

バイオ
マーカー 検体 生物学的特性 バイオマーカーとしての特徴 保険点数

（2025年 11月）
保険点数に関する備考
（2025年 11月）

CRP 血液

・急性期蛋白
・ IL‒6をはじめとする炎症性
サイトカインにより誘導

・おもに肝臓で産生

・ 炎症性腸疾患の疾患活動性評価に利用される
主要なバイオマーカーであるが，低値であっ
ても内視鏡的活動度が低いとは限らない

・低コスト・迅速・再現性が良好
・急性期や重症 UCで有用

16 ・SAAを CRP定性または CRP定量とあわせて測定した場合は，主たるもののみ算定

SAA 血液

・急性期蛋白
・ IL‒6をはじめとする炎症性
サイトカインにより誘導

・おもに肝臓で産生

・ ステロイド投与下のCRP陰性例でもUCの疾
患活動性を評価可能

・ MES 0/1判別能は，CRPよりも高く，FCと
同程度

47 ・同上

LRG 血液

・ LRGは炎症時に誘導される
糖タンパク質

・ IL‒6をはじめとする炎症性
サイトカインにより誘導

・ 肝細胞・好中球・腸上皮細
胞などで産生

・UCの内視鏡的活動度と強く相関
・CRP陰性例でも疾患活動性の評価に有用
・感染性腸炎/腫瘍でも上昇
・ FC・FITよりも粘膜治癒の予測能が劣る場合
あり

268 ・LRGと，カルプロテクチンまたは大腸内視鏡検査を同一月中にあわせて行った場合は，主たるもののみ算定

FC 糞便

・好中球由来のタンパク質
・ S100タンパク質ファミリー
に属し，S100A8と S100A9
からなるヘテロ二量体

・ 好中球・マクロファージが
腸管粘膜炎症で分泌

・UCの活動性，治療反応，再燃予測に有用
・粘膜治癒との強い相関
・非侵襲的マーカー
・ 大腸癌やポリープ，憩室炎を有する症例，プ
ロトンポンプ阻害薬・非ステロイド性消炎薬
を服用している症例では測定値が高くなる可
能性あり

268

・ 慢性的な炎症性腸疾患の診断補助が目的の場合，ELISA法，FEIA法，イムノクロマト法，LA法または金コロイ
ド凝集法により測定した場合に算定。ただし，腸管感染症が否定され，下痢，腹痛や体重減少などの症状が 3ヵ
月以上持続する患者であって，肉眼的血便が認められない患者において，慢性的な炎症性腸疾患が疑われる場合
の内視鏡前の補助検査として実施。また，その要旨を診療録および診療報酬明細書の摘要欄に記載
・ 病態把握が目的の場合，ELISA法，FEIA法，金コロイド凝集法，イムノクロマト法または LA法により測定した
場合に，3ヵ月に 1回を限度として算定。ただし，医学的な必要性から，本検査を 1ヵ月に 1回行う場合には，
その詳細な理由および検査結果を診療録および診療報酬明細書の摘要欄に記載
・ 慢性的な炎症性腸疾患の診断補助または病態把握を目的として，本検査および大腸内視鏡検査を同一月中にあわ
せて行った場合は，主たるもののみ算定

便潜血
反応 糞便 ・便中のヘモグロビン

・粘膜治癒検出に優れる
・低コスト
・非侵襲的マーカー
・ 偽陽性（痔核や炎症性ポリープからの出血，
女性の場合は経血），

　 偽陰性（右側結腸での再燃では検出感度が低
下）の問題あり

糞便中ヘモグロ
ビン定性：37
糞便中ヘモグロ
ビン：41
糞便中ヘモグロ
ビンおよび
トランスフェリン
定性・定量：56

・ヘモグロビン検査を免疫クロマト法で行った場合は，糞便中ヘモグロビン定性として算定
・ヘモグロビン検査を金コロイド凝集法による定量法で行った場合は，糞便中ヘモグロビンとして算定

PGE‒
MUM

尿
・PGE2の尿中主要代謝産物
・ PGE2と異なり安定性が高
く，日内変動がない

・ PGE‒MUMのレベルは内視鏡的寛解，組織学
的寛解，粘膜治癒と関連

・内視鏡/組織学的治癒の予測能は FCと同等
・非侵襲的マーカー

187

・ PGE‒MUM（尿）は，UC患者の病態把握の補助を目的として，尿を検体とし，CLEIA法により測定した場合に，
3ヵ月に 1回を限度として算定。ただし，医学的な必要性から，本検査を 1ヵ月に 1回行う場合には，その詳細
な理由および検査結果を診療録および診療報酬明細書の摘要欄に記載
・ UCの病態把握を目的として，カルプロテクチン（糞便），LRGまたは大腸内視鏡検査を同一月中にあわせて行っ
た場合は，主たるもののみ算定

CRP：C反応性蛋白，ELISA：酵素免疫測定法，FC：便中カルプロテクチン，FEIA：蛍光酵素免疫測定法，FIT：
免疫学的便潜血検査，IL：インターロイキン，LA：ラテックス凝集法，LRG：ロイシンリッチα2グリコプロテ
イン，MES：大腸内視鏡スコア，PGE2：プロスタグランジン E2，PGE‒MUM：プロスタグランジン E主要代謝
物，SAA：血清アミロイド A，UC：潰瘍性大腸炎（文献 6～16より作成）

CRP：C反応性蛋白，ELISA：酵素免疫測定法，FC：便中カルプロテクチン，FEIA：蛍光酵素免疫測定法，FIT：
免疫学的便潜血検査，IL：インターロイキン，LA：ラテックス凝集法，LRG：ロイシンリッチα2グリコプロテ
イン，MES：大腸内視鏡スコア，PGE2：プロスタグランジン E2，PGE‒MUM：プロスタグランジン E主要代謝
物，SAA：血清アミロイド A，UC：潰瘍性大腸炎（文献 6～16より作成）
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表 1　UCの診療で用いられるバイオマーカー

バイオ
マーカー 検体 生物学的特性 バイオマーカーとしての特徴 保険点数

（2025年 11月）
保険点数に関する備考
（2025年 11月）

CRP 血液

・急性期蛋白
・ IL‒6をはじめとする炎症性
サイトカインにより誘導
・おもに肝臓で産生

・ 炎症性腸疾患の疾患活動性評価に利用される
主要なバイオマーカーであるが，低値であっ
ても内視鏡的活動度が低いとは限らない
・低コスト・迅速・再現性が良好
・急性期や重症 UCで有用

16 ・SAAを CRP定性または CRP定量とあわせて測定した場合は，主たるもののみ算定

SAA 血液

・急性期蛋白
・ IL‒6をはじめとする炎症性
サイトカインにより誘導
・おもに肝臓で産生

・ ステロイド投与下のCRP陰性例でもUCの疾
患活動性を評価可能
・ MES 0/1判別能は，CRPよりも高く，FCと
同程度

47 ・同上

LRG 血液

・ LRGは炎症時に誘導される
糖タンパク質
・ IL‒6をはじめとする炎症性
サイトカインにより誘導
・ 肝細胞・好中球・腸上皮細
胞などで産生

・UCの内視鏡的活動度と強く相関
・CRP陰性例でも疾患活動性の評価に有用
・感染性腸炎/腫瘍でも上昇
・ FC・FITよりも粘膜治癒の予測能が劣る場合
あり

268 ・LRGと，カルプロテクチンまたは大腸内視鏡検査を同一月中にあわせて行った場合は，主たるもののみ算定

FC 糞便

・好中球由来のタンパク質
・ S100タンパク質ファミリー
に属し，S100A8と S100A9
からなるヘテロ二量体
・ 好中球・マクロファージが
腸管粘膜炎症で分泌

・UCの活動性，治療反応，再燃予測に有用
・粘膜治癒との強い相関
・非侵襲的マーカー
・ 大腸癌やポリープ，憩室炎を有する症例，プ
ロトンポンプ阻害薬・非ステロイド性消炎薬
を服用している症例では測定値が高くなる可
能性あり

268

・ 慢性的な炎症性腸疾患の診断補助が目的の場合，ELISA法，FEIA法，イムノクロマト法，LA法または金コロイ
ド凝集法により測定した場合に算定。ただし，腸管感染症が否定され，下痢，腹痛や体重減少などの症状が 3ヵ
月以上持続する患者であって，肉眼的血便が認められない患者において，慢性的な炎症性腸疾患が疑われる場合
の内視鏡前の補助検査として実施。また，その要旨を診療録および診療報酬明細書の摘要欄に記載
・ 病態把握が目的の場合，ELISA法，FEIA法，金コロイド凝集法，イムノクロマト法または LA法により測定した
場合に，3ヵ月に 1回を限度として算定。ただし，医学的な必要性から，本検査を 1ヵ月に 1回行う場合には，
その詳細な理由および検査結果を診療録および診療報酬明細書の摘要欄に記載
・ 慢性的な炎症性腸疾患の診断補助または病態把握を目的として，本検査および大腸内視鏡検査を同一月中にあわ
せて行った場合は，主たるもののみ算定

便潜血
反応 糞便 ・便中のヘモグロビン

・粘膜治癒検出に優れる
・低コスト
・非侵襲的マーカー
・ 偽陽性（痔核や炎症性ポリープからの出血，
女性の場合は経血），
　 偽陰性（右側結腸での再燃では検出感度が低
下）の問題あり

糞便中ヘモグロ
ビン定性：37
糞便中ヘモグロ
ビン：41
糞便中ヘモグロ
ビンおよび
トランスフェリン
定性・定量：56

・ヘモグロビン検査を免疫クロマト法で行った場合は，糞便中ヘモグロビン定性として算定
・ヘモグロビン検査を金コロイド凝集法による定量法で行った場合は，糞便中ヘモグロビンとして算定

PGE‒
MUM

尿
・PGE2の尿中主要代謝産物
・ PGE2と異なり安定性が高
く，日内変動がない

・ PGE‒MUMのレベルは内視鏡的寛解，組織学
的寛解，粘膜治癒と関連
・内視鏡/組織学的治癒の予測能は FCと同等
・非侵襲的マーカー

187

・ PGE‒MUM（尿）は，UC患者の病態把握の補助を目的として，尿を検体とし，CLEIA法により測定した場合に，
3ヵ月に 1回を限度として算定。ただし，医学的な必要性から，本検査を 1ヵ月に 1回行う場合には，その詳細
な理由および検査結果を診療録および診療報酬明細書の摘要欄に記載
・ UCの病態把握を目的として，カルプロテクチン（糞便），LRGまたは大腸内視鏡検査を同一月中にあわせて行っ
た場合は，主たるもののみ算定

CRP：C反応性蛋白，ELISA：酵素免疫測定法，FC：便中カルプロテクチン，FEIA：蛍光酵素免疫測定法，FIT：
免疫学的便潜血検査，IL：インターロイキン，LA：ラテックス凝集法，LRG：ロイシンリッチα2グリコプロテ
イン，MES：大腸内視鏡スコア，PGE2：プロスタグランジン E2，PGE‒MUM：プロスタグランジン E主要代謝
物，SAA：血清アミロイド A，UC：潰瘍性大腸炎（文献 6～16より作成）

CRP：C反応性蛋白，ELISA：酵素免疫測定法，FC：便中カルプロテクチン，FEIA：蛍光酵素免疫測定法，FIT：
免疫学的便潜血検査，IL：インターロイキン，LA：ラテックス凝集法，LRG：ロイシンリッチα2グリコプロテ
イン，MES：大腸内視鏡スコア，PGE2：プロスタグランジン E2，PGE‒MUM：プロスタグランジン E主要代謝
物，SAA：血清アミロイド A，UC：潰瘍性大腸炎（文献 6～16より作成）
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SELECTION試験）50）では，フィルゴチニブ 
200 mgの有効性・安全性の検討に加えて，探 
索的評価項目として SAAの推移も検討された。
ベースラインでは，血清 SAAは疾患活動性を
表すMayoスコアと正の相関を示し，群間比較で
は，SAAは生物学的製剤の既治療患者，ステロ
イド併用患者でいずれも対照群と比較して有意
に高かった51）。さらに，ベースライン時の SAA
高値は，フィルゴチニブ投与10週時の内視鏡的
寛解率低値との相関が認められた51）。
　フィルゴチニブ投与後の推移をみてみると，
4週，10週目の SAAは，ベースラインとくらべ
て有意に低かった51）。また，生物学的製剤の治
療歴の有無にかかわらず，ベースラインから投
与 10週時の SAA値の減少幅は，プラセボ群と
くらべてフィルゴチニブ群で有意に大きかっ
た51）。さらに，フィルゴチニブによる SAA低値
は臨床的改善（症状改善および内視鏡所見改善）
と関連していた51）。

お わ り に

　本稿では，UC診療における血清 SAAの臨床
的有用性について解説した。SAAはCRPよりも
炎症に対する感度が高く，とくにステロイド投
与下でも病勢を鋭敏に反映するバイオマーカー
として注目される。ステロイド依存 UC患者の
大腸粘膜では IL‒1βの発現が高く，また，SAA
の発現は IL‒1β刺激によって誘導されるため，
SAA高値を IL‒1β高活性の間接的な指標として
用いることでステロイド反応性を予測できる可
能性がある。JAK阻害薬であるフィルゴチニブ
の臨床試験では，SAAは UC疾患活動性と相関
し，フィルゴチニブ投与後の SAA低下は臨床効
果と関連した。血清 SAAを活用することで，ス
テロイド反応性の予測，フィルゴチニブに対す
る治療効果判定など，UCの治療最適化への活
用が期待される。
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　　In recent years, treatment targets in ulcerative colitis（UC）have shifted from clinical 
remission to the higher goal of endoscopic remission. Biomarkers such as C‒reactive 
protein（CRP）and fecal calprotectin（FC）are widely used to assess disease activity; 
however, serum amyloid A（SAA）has attracted attention as a potentially more sensitive 
inflammatory marker than CRP. SAA is an acute‒phase protein mainly produced in the 
liver and is synergistically induced by interleukin（IL）‒1β, IL‒6 and/or tumor necrosis 
factor（TNF）‒α. In UC, SAA levels are associated with disease severity, and the dis-
criminatory performance of SAA for identifying Mayo endoscopic subscores（MES）of 
0 or 1 has been reported to be superior to that of CRP and comparable to that of FC. Fur-
thermore, since fluctuations in SAA have been reported in UC patients with normal CRP, 
SAA may also be useful for evaluating disease activity in CRP‒negative cases. In addi-
tion, SAA expression is more strongly influenced by IL‒1β than by IL‒1α, and high IL‒
1β activity is thought to contribute to steroid responsiveness via upregulation of gluco-
corticoid receptor（GR）β expression; therefore, elevated SAA may serve as a biomarker 
of steroid responsiveness. In the SELECTION trial of filgotinib, a Janus kinase（JAK）
inhibitor, SAA levels correlated with UC disease activity, and early reductions in SAA 
after filgotinib initiation were associated with subsequent clinical improvement. Thus, 
the use of SAA in combination with other biomarkers may help optimize UC manage-
ment, including prediction of steroid responsiveness and assessment of therapeutic effi-
cacy of filgotinib.
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