
体液・代謝管理　2008　Vo　1．24

パネルディスカッションll 「血小板減少症の診断と治療」

ITPの診断と治療

　　　　野村昌作

市立岸和田市民病院 血液内科

要旨

　特発性一血小板減少性紫斑病（ITP）における

血小板減少の主要な原因は，血小板膜に反応

する抗血小板抗体と考えられており，特に血

小板膜糖蛋白（GP）IIb／IIIaを認識する抗体

が多く検出される．ITPは厚生労働省の難治

性特定疾患のひとつにも指定されており，最

近，新しい診断基準および治療ガイドライン

の作成も実施されている．ITPにおける最も

重要な検査は，抗血小板抗体の証明であり，

新しい知見に基づいたいくつかの検査法が確

立されっつある．GPIIb／IIIaと反応する自己

抗体を直接検出する方法としてはmonoclonal

antibody－specific　immobilization　of　platelet

antigen（MAIPA）法が用いられている．また，

抗血小板抗体を産生するB細胞を直接検出す

る方法としては，enZyme－linked　irmnunospot

（ELISPOT）法と呼ばれるものがある．　ITPで

は健常人に比較して網状血小板が有意に増加

している症例が多く，また掃墨球の増殖分化

促進作用をもつ造血因子であるトロンボポエ

チンの著明な増加が認められない．このこと

から，網状血小板比率の増加とトロンボポエ

チンの正常範囲内もしくは軽度の増加にとど

まるという項目が，新しいITPの診断基準に

含まれている．

　ITP治療の基本原則は，出血症状の改善に

主体をおくという点であり，慢性ITPでは，

血小板数は必ずしも正常値まで増加させる必

要はない．標準的な治療法としては，ステロ

イド薬や免疫抑制薬の使用であるが，緊急時

には，メチルプレドニゾロンパルス療法やγ一

グロブリン大量療法が用いられることもある．

さらに根治療法としては，摘脾が実施される．

一方，新しい治療法としては，ヘリコバクタ

ー・ピロリ菌の除菌療法や，抗CD20モノクロ

ーナル抗体（リツキシマブ）による免疫抑制療

法，さらにはトロンボポエチンのレセプター

を刺激ずる薬剤も開発されつつある．

キーワード

　特発性血小板減少性紫斑病，抗GPIIb／IIIa

抗体，抗GPIIb／IIIa抗体産生Bリンパ球，ト

ロンボポエチン，ヘリコバクター・ピロリ除

菌

はじめに

　特発性血小板減少性紫斑病（idiopathic

thrombocytopenic　purpura：ITP）は，血小板

減少に基づく出血症状を主体としているにも

かかわらず，血小板減少をきたす特別な原因

疾患が認められず（表1），また赤血球系や白

血球系には本質的な異常がなく，かつ骨髄に

おける巨核球系の低形成も認められないこと

を特徴とする疾患である1）．ITPは厚生労働

省の難治性特定疾患のひとつにも指定されて

おり，新しい診断基準および治療ガイドライ

ンの作成も実施されている（表2）2）3）．本稿で

は，ITPの病態を解説するとともに，その診

断の糸口となる抗血小板抗体に関する関する

新しい検査法の概略，およびITPの治療法に

ついて概説したい．

1．ITPの原因と発症メカニズム

　1）原因

　ITPの原因については今なお完全には解明

されていない4）．しかし，血小板減少のメカ

ニズムについては免疫学的な機序が関与する

のは確実であり，ITPは自己免疫疾患の範疇

に属している．発症から治癒までの経過によ

り急性型と慢性型に分類され，急性型は6ヵ
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表1血小板数低下の原因と発症機序

原因 発症機序 疾患例

血小板の産生智略　1．骨髄日歯球団の滅少　　　　再生不良性貧血，骨髄星形

　　　　　　　　　　　　成または骨髄抑制K白血病・悪性
　　　　　　　　　　　　リンパ腫・癌の骨髄侵潤，薬剤
　　　　　　　　　　　　性骨髄障1，放射線障萄，巨核
　　　　　　　　　　　　球障害（無巨核球性血小板減少
　　　　　　　　　　　　性紫斑病，ウイルス感染）
　　　　　2骨髄巨核時数正常ない蝿加　巨赤芽球性貧血骨髄異形

　　　　　　　　　　　　成症候群（無効’1麟MDS），
　　　　　　　　　　　　発作性夜間血色素尿症
　　　　　3．血小板減少を伴う遺伝性疾　　　Ws。σtb・AktriCh症候群，

　　　　　　　　　　　　Bemard－Souiier症候群，
　　　　　　　　　　　　Mey－Heg9「ih異常
　　　　　4．血小板産生の調節異常　　　　周期性血小板減少症

　血小板の破壊元進1．免疫学的機序

　　　　　　a．血’」噸自己抗体　　　特発性血’」蝋少性繋斑煎P），

　　　　　　　　　　　　全身性エリテマトーデス（SLE），
　　　　　　　　　　　　後天性免疫不全症候蘇（AIDS），

　　　　　　　　　　　　悪性リンパ腫tウイルス感染症
　　　　　　　　　　　　（インフルエンザ，風疹），抗リン

　　　　　　　　　　　　脂質抗体症候群（APS）
　　　　　　b．薬剤惹起牲抗体　　　キニジン，サルファ剤などによる

　　　　　　　　　　　　もの
　　　　　　c．血小板同種抗体　　　新生児血4噸減少症，輸血後紫

　　　　　　　　　　　　鮪
　　　　　2血栓形成に伴う消費　　　　播種性血管内凝固症候群（Drc），

　　　　　　　　　　　　血栓性血小板減少性紫斑病
　　　　　　　　　　　　（1’rp），溶血性尿毒症症候群
　　　　　　　　　　　　（HUS），血管腫

　血小板分布異常　　血小板の貯留（脾勘　　　肝硬蛮，BarTti症候群（脾機勲抗進

　　　　　　　　　　　　症），髄外造血を伴った骨髄繊維症
　血小板の喪失　　血小板の体外への喪失　大量出血体外循環

　または希釈効果　　または桐駅　　　　　　大量輸血

表2　血小板数低下の原因と発症機序

血小板数減少（10万／μ1以下）．

　1．末梢塗沫標本で3系統すべてに明らかな形態異常を認

　　めない．

　2．以下の検査所見のうち3つ以上を満たす

　　1）貧血がない

　　2＞白血球数が正常

　　3）末梢血中の抗GPIIb／IIIa抗体産生B細胞の増加

　　4）血小板関連抗GPIIb／IIIa抗体の増加

　　5）網状血小板比率の増加

　　6）血漿トロンボポエチンは軽度上昇にとどまる．

3．他の免疫性血小板減少性紫斑病（SLE，リンパ増殖性疾

　　患，HIV感染症，肝硬変，薬剤性など）を除外できる

ITPの診断には，上記の4項目全てを満たすこと．ただ

し，4項目を満たしてもITPに非典型的な所見を認める

場合は骨髄検査を行うことが望ましい．

A以内に自然寛解し，慢性型は長期にわたっ

て血小板減少が続く．急性型は小児に多くみ

られるが，慢性型は成人女性に好発する傾向

がある．ITP患者では，ときに家系内に自己

免疫疾患を発症したり，膠原病に移行するよ

うな場合もみられる．これらの事実より，ITP

ではいずれかの免疫調節機構に変調を示す遺

伝的要因があって，そこに環境因子が加わる

ことによって発病する可能性が示唆されてい

る1）．しかし，HLA抗原とITPとの関連性に

ついては，血清学的な検討では一定の見解は

得られず，現在のところ免疫遺伝素因の関与

は否定的である．一方，DNAダイビングによ

る検討では，一部の正しAクラスIIアリルに

ついて抗血小板抗体産生メカニズムなどの発

症要因に関与している可能性が指摘されてい
る5）一7）．

　2）抗血小板抗体産生のメカニズム

　ITPにおける血小板減少の主要な原因は，

血小園莫に反応する抗血小板抗体と考えられ

ている．抗血小板抗体産生のメカニズムは完

全には解明されていないが，B細胞からの抗

体産生には，CD4＋T細胞からのヘルパー活性

を介するT細胞依存性と非依存性の二つの機

序が想定されている．ITPでは，血小板砂糖｝

蛋白（glycoprotein；GP＞IIb／IIIaを認識す

る抗体が多く検出されるが，この抗
GPIIb／IIIa抗体とHLAクラスII遺伝子との

間には一部相関性がみられる場合がある5）6）．

またKuwanaら8）は，　ITP患者の末梢血中に

存在する血小板を認識するCD4＋T細胞の一部

がGPIIb／IIIaを認識することを明かにして

いる．GPIIb／IIIa反応性T細胞はHLA－DRで

拘束されたCD4’T細胞であり，抗原提示細胞

の刺激によって抗血小板抗体産生が誘導され

る．そのメカニズムは，抗原提示細胞上のHLA

クラスII分子上に提示されたGPIIb／IIIa由

来ペプチドをGPIIb／IIIa反応性CD4’T細胞が

認識し活性化され，さらにサイトカインや

CD40－CD40リガンド（CD154）などを介してB細

胞を刺激した結果抗体産生が誘導されると考

えられている（図1）3）8）9）．これらの反応の出

発点すなわち自己反応性T細胞を活性化する

のは，GPIIb／IIIaの潜在性ペプチドであり，

このペプチドの発現は主に脾臓内において起

こっている10）．
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図11TPにおける抗血小板抗体産生のメカ

　　ニズム
図2血小板破壊の韮山ニズム
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抗血小板抗体が結合した血小板は，まずマクロファージのFc

レセプターを介して食食され，マクロファージ内で分解され

る．次に，マクロファージ内においてGPIIb／IIIa由来の潜

在性ペプチドが生成され，皿一DR上に抗原として提示される．

提示されたペプチドは，α）4＋のT細胞上のレセプター（TCR）

に結合し，CD4（mo40しの活性化を経て情報が伝達される．さ

らに，CD4＋のT細胞上は，このGPIIb／IIIaの情報をB細胞

に伝達し，サイトカインの働きによって活性化されたB細胞

は，抗（PIIb／IIIa抗体を生成する．（文献4）を参考にして著

者作）

3）抗血小板抗体対応抗原

　従来，血小板抗体の検索は血清を対象にし

て実施されてきたが，現在では血清中の抗体

よりも血小板表面上に結合している免疫グロ

ブリンG（platelet－associated　lgG；PAIgG）

の測定が重要と考えられている11）．ただし

PAIgGは，　ITP以外の疾患でも高値を示すこ

とがあるので，その解釈には注意を要する11）．

一方，血小板抗体の結合している血小板表面

の対応抗原の検討も行われ，GPIIb／IIIaや

GPIb／IXが注目されている12）．

4）病態

　ITPにおける血小板減少のメカニズムに関

しては，血小板上に付着したPAIgGのFc部

分がマクロファージのFcレセプタ・一・一…に取り

込まれて起こったり，あるいはPAIgGが補体

を活性化して細胞破壊を起こすというような

ことが考えられている（図2）．これらのメカ

ニズムに影響するものとして，サイトカイン

の存在が挙げられる．例えば，マクロファー

ジ・コロニー一刺激因子（macrophage－colony

stimulating　factor；MK・SF）ような造血因子

は，単球・マクロファージの機能を高め，網

抗血小板抗体が血小板に反応すると少なくとも二つのメカ

ニズムにより血小板が破壊される．ひとつは，抗体による補

体系の活性化（C5b－9産生）に基づく血小板破壊であり，もう

ひとつは網内系細胞（マクロファーtY）のFcレセプターを介

した血小板破壊である．（著者作成）

晶系による血小板破壊を油紙させる可能性が

ある13）．ITPにおけるサイトカイン産生のパ

ターンは，ほとんどがTh　1優位であるが14），

近年その発症にも関与が想定されているヘリ

コバクター・ピロリ菌感染に関連したITPで

は，IL－1β，　IL－6，　TNF一αなどの炎症性サイ

トカインの誘導が観察され，これらがITPの

病態にかかわっている可能性もある15）．また，

細胞障害性T細胞（cytotoxic　T－1ymphocyte：

CTL）が介する血小板破壊のメカニズムや16），

Fas－Fasリガンドを介してのT細胞のアポト

ーシスの関与など免疫システムに関する様々

なメカニズムが検討されている17）．

2．HPの検査法

　ITPの診断には血小板減少症の鑑別診断が

必要であり，表1に挙げたような各種疾患を

除外する必要がある．特に血小板数が減少し

ているにもかかわらず全く出血症状がみられ

ないような症例では，治療を開始する前に偽

性血小板減少症を否定しておくことが必要で

ある．これは，抗凝固薬を加えた末梢血塗抹

標本を観察し，血小板凝集塊が認められれば

容易に鑑1」可能である．ITPでは血小板破壊

充進に伴う代償性産生が起こっているので，

血小板の形態異常や巨大化が認められること

が多い．さらにITPでは，抗血小板抗体以外

67

Presented by Medical*Online



体液・代謝管理　2008　Vo　1．24

に，抗核抗体や抗DNA抗体などの自己抗体が

出現することが多く，また膠原病の初期症状

として血小板が減少していることもあるので，

各種自己抗体の検査を実施しておく必要があ

る．しかし，最も重要な検査は抗血小板抗体

の証明であり，最近は前述したITPの病態に

おける新しい知見に基づいたいくつかの検査

法が確立されつつある．

　1）　PAIgG

　PAIgGは，血小板表面上に結合している免

疫グロブリンG成分の総称であり，ITPにお

いて診断的意義をもっと考えられてきた11）．

これは血小板数の減少が著しいITP例では

PAIgGの陽性率が高く，しかも血小板数が上

昇すると，逆にPAIgGが減少する場合が多い

という理由による．最近，ITP症例での保険

適応が認められるようになったが，PAIgGが

高値というだけではITPの確定診断には至ら

ない。また，欧米でのガイドラインではITP

の診断にPAIgGの測定は不要とされており18），

診断的意義については否定的な意見も多い。

代表的な測定法はMicro　ELISA法である．図

3に示すように，まずマイクロプレートの各

ウェルに一定量のIgG溶液を加え，4℃で一晩

放置する．次に，IgG溶液を捨てた後，　BSA－PBS

を加え，非特異的な蛋白のウェルへの吸着を

防ぐ．洗浄後，IgG固層化プレートに血小板

サンプルと酵素標識抗ヒトIgG血清を加え，

ウェルに結合した酵素標識抗ヒトIgG量より

PAIgG量を測定する．本法は定量法であり，

手技も容易で，またアイソト・・一一・プを必要とし

ないので，比較的多くの施設で実施されてい

る．micro　ELISA法での正常値は，おおむね

25～50ng／107　platelets以下である．

図3microELISA法によるPAIgGの測定原理

　マイクロプレ　トのヰぬ
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　2）特異的抗血小板自己抗体測定法

　先述したようにITPの抗血小板自己抗体が

認識する対応抗原としてGPIIb／IIIaや

GPIb／IXが同定されるようになり，これらの

膜糖蛋白と反応する自己抗体を直接検出する

方法が開発されるようになった1）12）．モノク

ローナル抗体を用いたantigen－capture　assay

がよく用いられており，PAIgGよりもさらに

（著者作成）

血小板抗体としての特異性は高いと考えられ

ている．代表的な方法は，monoclonal

antibody－specific　immobilization　of　platelet

antigen（MAIPA）法である（図4）．まずはじめ

に，抗GPモノクローナル抗体を固相化し，次

に可溶化した被検血小板を加え反応させる．

目的とされるGPは，モノクローナル抗体と反

応して捕捉される．このGPと結合しているヒ

トIgG量を酵素標識抗ヒトIgGを加え発色さ

せ測定する。本法では，抗GPモノクローナル

抗体に結合する特定の抗原に対するIgGしか

検出できないし，モノクn一ナル抗体と自己

抗体が同一もしくは近傍のエピトープを認識

する場合に結合部位を競合してしまうために，

検出感度があまり高くない．しかし，PAIgG

に比較した場合，感度はやや劣るものの検出

抗体の特異性は圧倒的に高いと考えられてい
る1）12）．

3）　enzyme－linked　irrmunospot　（ELISPOT）

　　法

　PAIgGの測定と同様の理由で，病態と関連

する抗血小板抗体の検出には患者の血清や血

漿よりも直接血小板を試料として用いること

が重要と考えられる．したがって，抗血小板

抗体検出法としては，患者血小板を溶解させ

るという煩雑なステップが加わることとなる．

そこで，Kuwanaら19）は，抗血小板抗体ではな

く，それらを産生するB細胞を検出する方法
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図4　1V［AIPA法による血小板膜糖蛋白

　　　　（GP）IIb／IIIa抗体の測定

図5抗GPIIb／IIIa抗体産生B細胞を検出す

　　るELISP㏄法の測定
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GP抗体の種類を変えると，抗GPII／IIIa抗体以外の抗血小板

抗体の測定が可能である．（文献12）を参考にして著者作成）

，
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B細胞から生成された抗プレートに固相化した抗GPII／IIIa

抗体を，プレート上に固相化したGPII／IIIa抗原でcapture

する．酵素標識の抗ヒトIgG抗体で発色させると抗体産生B

細胞がプレート上にスポットとして検出される．（文献19）よ

り改定して引用）

を報告した．これはemyme－1inked　immunospot

（ELISPOT）法と呼ばれるものであり，測定原

理は図5に示すようなものである．96穴のプ

レート上に精製したGPIIb／IIIa抗原を固相

化し，ウシ血清アルブミンで非結合部位をブ

ロックした後に，その膜上で患者末梢血から

分離した単核球を培養する．その間にB細胞

から分泌された抗GPIIb／IIIa抗体は固相化

GPIIb／IIIaと結合する．洗浄液に酵素標識抗

ヒトIgG抗体を用いて発色させ，抗
GPIIb／IIIa抗体産生B細胞が存在した部位を

膜上のスポットとして検出することができる．

この方法はGPIIb／IIIa抗体を測定するMAIPA

法に比べて感度・特異性ともに優れており，

ITPの新しい診断基準にも含まれている2）3）．

4）網状血小板

　ITPでは健常人に比較して網状血小板と大

型血小板が有意に増加している症例が多い．

網状血小板は血小板回転を反映する検査法と

して有用であると考えられており，ITP患者

の多くで血小板寿命が短縮し，血小板回転が

充進しているため，結果的に血清中に網状血

小板が増加しているものと思われる．従来の

アイソトープで標識した血小板を用いる血小

板回転の測定法は操作が煩雑で，特定の施設

では行えない欠点であったが，網状血小板は

自動測定装置を用いて簡便に測定できるとい

う利点がある20）．網状血小板は幼弱な血小板

であり，ITP患者では末梢での血小板破壊充

進を反映して流血中に残存する血小板に占め

る網状血小板の比率が高くなるわけである．

網状血小板比率の増加という項目も新しい診

断基準の中に盛り込まれている2）3＞．

　5）トロンボポエチン

　トロンボポエチンは，巨核球の増殖分化促

進作用をもつ造血因子であり，血小板産生の

過程において重要な役割を果たしている21）．

血小板減少と巨核球減少で血清TPO濃度は増

加し，特に再生不良性貧血，無明核球性血小

板減少症で高値がみられる．しかし，ITPで

はむしろ軽度の増加を示すのみである22）．こ

の理由としては，TPO濃度は骨髄中の巨核球

を中心として制御されており，その結果，骨

髄巨核球とは逆相関の関係を示し，巨核球低

形成を呈する再生不良性貧血や無巨核球症で

上昇すると考えられている．ITPでは巨核球

は正常もしくは増加しているので，正常ある

いは軽度の上昇にとどまると想定される．し

たがって，TPOの著増があればまずITPを除

外することができる．TPOも新しいITPの診

断基準に含まれている2）3）．
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3．ITPの治療法

　1）III）の一般的な取り扱い

　ITP治療の基本原則は，出血症状がない場

合は経過を観察するという点である．出血症

状の改善に治療の主体をおき，患者ができる

だけ日常生活を普段通りに送ることができる

ように努めることが慢性ITP治療において

最も重要であるといえるas）．慢性ITPでは，

血小板数は必ずしも正常値まで増加させる必

要はなく，血小板数が5万以上あれば，通常

出血症状はみられないので，とりあえずこの

レベル以上に維持することが目標となる．ま

た経過が長期にわたっており，血小板数減少

が著明にもかかわらず出血症状がみられない

ときも，未治療で経過を観察する場合が多い．

難治性ITPの管理も，基本的には出血症状の

有無が重要なポイントとなる．

　2）従来からのITPの治療法

　a）メチルプレドニゾロンパルス療法

　　1，000㎎／日を1日1回点滴静注し，3日

間連続で投与するものである．作用機序は，

消炎・免疫抑制作用が主で，通常のステロイ

ド療法と基本的には大差がないと考えられる．

副作用が少なく早期の血小板増加が期待しう

る．

　b）ダナゾール

　男性ホルモン剤であり，1日量400mg程度

を投与する，効果は一過性のことが多く，ま

た副作用として肝機能障害・男性化作用に注

意する．

　c）γ一グロブリン

　Imbachら24）によって報告された強力かっ

確実性の高いITP治療法である．作用メカニ

ズムの大部分はFc部分に依存したものであ

るので，Fc部分を保有したインタクト型のも

のを使用すべきである．投与量としては，200

～400㎎／kg／dayを連続5日間投与すること

が多い．血小板数増加効果は速やかに起こり，

ステロイド無効の難治性ITP症例にも有効な

ことが多い13）．副作用はほとんどみられない

が，効果は一過性でかつ高価なため，その使

用は分娩時や手術など緊急を要する場合に限

るべきである．

　d）その他

　アザチオプリンは1～3㎎／kg／day程度をプ

レドニソロン10㎎と併用し，血小板が上昇

したら，2ヶ．月後ぐらいから徐々に減量し中

止する．副作用として骨髄抑制に注意する．

サイクロフォスファマイドは，2～2．5

㎎／kg／dayで，投与は2ヶ．月を越えないこと

が原則とされており，プレドニソロンと併用

するのがよい．骨髄抑制や出血陛膀胱炎をき

たすことがある．

　3）難治性ITPに対する新しい治療法

　a）シクロスポリン

　シクロスポリンは再生不良性貧血では標準

的な治療法として用いられているが，ITPは

まだ明らかなエビデンスが得られていない．

Emiliaら25）の報告では，12例の難治性ITP

に2．5－3㎎／kg／dayの低用量を投与したとこ

ろ約80％に反応を認め，そのうちの60％は長期

的寛解に至っている．シクロスポリンは腎機

能の面から，高投与量では治療を中断するケ

ースが多いが，低用量の場合，副作用は軽度

で治療の中断は認めていない．

　b）ヘリコバク陪臣・ピロリ菌除菌

　ピロリ菌は慢性胃炎や胃潰瘍の原因として

注目されているが，胃癌やMALTリンパ腫ある

いは自己免疫疾患の発生にも関係していると

考えられている．1998年Gasbarriniら26）は，

ピロリ菌感染を起こしているITP患者11例に

除菌を行ったところ，8例で除菌に成功し，

血小板数も回復したと報告した．その後，他

の施設で追試・検討が行われ，それらをまと

めるとITP患者のピロリ菌感染率は約60％で，

除菌による血小板増多効果は50％程度である．

ただし，若年者でのピロリ菌感染率は高くな

く，今後ピロリ菌除菌対象症例はそれほど多

くならないかもしれない．実際には，2種類

の抗菌薬（アモキシシリン・クラリスロマイシ

ン）と1種類のプロトンポンプインヒビター・

の3剤を7日間投与し，約80％の症例で除菌

が成功する．作用メカニズムはよく解ってい

ないが，ピロリ菌感染の検索が容易であるこ

とと，除菌自体が安価であることを考えると，
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難治性ITP患者の治療の際に最初に行う価値

があると思われる2）27）．

　c）トロンボポエチン

　しかし，ITP患者における内因性TPOの血

中濃度は，血小板数が少ない割りに正常かや

や増加しているにすぎないために22），TPOの

血小板増加効果が期待される．本邦で実施さ

れた治験ではpegylated　recombinant　human

megakaryocyte　growth　and　development

factor（PEG－rHuMGDF）が4例のITP患者に投

与され，3例に血小板数増加がみられ，残り

の1例に網状血小板の増加効果が得られてい

る28）．特に，3例中2例において血小板数は

70万以上に達した．これは，一時的な血小板

数増加効果としては，γ一グロブリンを上回る

効果である．投与方法をうまく組合れせば，

長期的に血小板数を維持させることも可能で

あると考えられる．投与に伴う中和抗体の出

現のために治験は中止されたが，著明な血小

板増加効果がみとめられることから，現在は

TPOのレセプターを刺激する薬剤が開発され，

治験が遂行中である．

　d）抗CD20モノクローナル抗体

　rituximabは，現在B細胞性のリンパ腫に

使用されているが，ITPに対する有効性が

Stasiら29）により報告されている．彼らは25

人の難i治性ITPにB細胞性リンパ腫と同様の

投与量（375㎎／m2週1回，4週間）のrituximab

を投与し，5例が完全寛解，5例が部分寛解と

なったとしている．また有効であった症例の

うち4例では，3ヶ．月後も血小板数15万以上

を維持しているようである．副作用は発熱・

寒気・嘔気など軽度のもので，投与を中止し

た例はなかったと報告している．初回反応時

の副作用に注意すれば，反応期間が長い点な

どの長所があり，ITPの治療法として有望で

ある．

おわりに

ITPの病態・検査法および治療法について

の概略を紹介した．ITPの免疫学的発症機序

の研究の進歩により，しばらく進展がみられ

なかったITPの診断基準の改定が実施される

に至った．またITPの治療は，これまでステ

ロイド薬や免疫抑制薬および摘脾が標準的な

治療法として実施されてきたが，ピロリ菌の

除菌をはじめとして，ITPの治療の新しいガ

イドライン作成も進められつつある．ITPの

研究およびその臨床への貢献の今後のさらな

る進展を期待したい．
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