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研究要旨 
 抗リン脂質抗体関連血小板減少症の診療ガイドライン作成には、その病態についての理解が必要である。 
当該分担者は患者血中の抗リン脂質抗体が血小板を活性化あるいは活性化を抑制することが、抗リン脂質
抗体関連血小板減少症の発祥機序であるという仮説を検証すべく、血小板活性化検出法に関する助言を
行った。しかし、血小板凝集能検査、T-TASでは、231Dというリン脂質抗体が血小板活性化に与える影響を
検出できなかった。今後、別の抗体を検討する。 
 
A.研究目的 
 
抗リン脂質抗体関連血小板減少症の診療ガイ
ドライン作成には、その病態についての理解が必
須である。血小板減少の原因として、抗リン脂質抗
体による血小板の活性化と消費、あるいは、他の
抗血小板抗体の存在などが考えられている。抗リ
ン脂質抗体関連血小板減少症患者では血栓傾
向と出血傾向が共存している。血栓傾向の原因と
して、患者血清中に抗リン脂質抗体、あるいは共
存する抗血小板抗体による血小板活性化が考え
られる。また、血小板減少が著しくない症例でも出
血傾向が認められる症例もあり、患者血清中の抗
血小板抗体が血小板活性化を抑制するという機
序が考えられる。 
当該分担者の目的は、血小板活性化検出法に
関する効果的な助言を行うことであった。 
 
 
B.研究方法 
１． 
抗リン脂質抗体関連血小板減少症の病態を理解す
るため、研究代表者の北海道大学免疫・代謝内科
講座にて、抗リン脂質抗体症候群の一員となってい
ることが考えられる、ホスファチジルセリンとプロトロン
ビンの複合体を認識するモノクローナル抗体(231D)
を作製した。231DはADP惹起血小板凝集を抑制す
るという予備的な結果が得られ、同症の出血傾向の
原因の一つと考えられた。その後、血小板凝集能を

はじめとする血小板活性化検出法に長けた、山梨大
学臨床検査医学講座に抑制効果をきちんと証明す
る方法について相談があった。 
 当講座の尾崎らによって開発された散乱
光による血小板凝集能検査法、生理的な血栓形成
能を検討できる Total Thrombus-formation Analysis 
System (T-TAS) などで解析し、統計処理を加える
方法を紹介した。 
 
２． 倫理面への配慮 
本研究は、患者の臨床情報のほかに、データベース
に存在するゲノム情報を利用する可能性がある。し
たがって、本研究はヒトゲノム・遺伝子解析研究に関
する倫理指針、人を対象とする医学系研究に関する
倫理指針遵守し行われた。すなわち、試料の遺伝子
解析にヒトゲノム・遺伝子解析研究に関する倫理指
針（平成 25 年 2 月 8 日文部科学省・厚生労働省・
経済産業局省告示第一号）を順守した。 
すべての研究はいずれかの倫理委員会にはかり、
承認後に研究を進めた。また、本研究は、APS 患者
および健常人の血液サンプルを使用する研究が含
まれる。研究の施行にあたっては、患者に十分なイ
ンフォームドコンセントをおこなうとともに、個人情報
等の扱いは十分注意しておこなった。 
 
C.研究結果 
１． 
健常人多血小板血症を用いた実験で、231D が
ADP惹起血小板凝集を抑制するというデータの
再現は取れなかった。また、T-TASでも、231D



 

の影響は認められなかった。 
 
 
D.考察  
 本研究により、231D の抗リン脂質抗体関連血小板
減少症への関与は明らかとならなかったが、今後、
別の抗リン脂質抗体の効果を本実験系を用いて検
討することで、機序を明らかにできることが期待でき
る。 
 
E.結論 
 本研究において，抗リン脂質抗体の抗リン脂質抗
体関連血小板減症の発症への関与が明らかとなる
可能性がある． 
 
F.健康危険情報 
 本年度は特に健康危険情報として報告すべきもの
はなかった。 
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