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Ａ．研究目的 

 特異抗体産生不全症（ specific antibody 

deficiency: SAD）とは 2歳以上で、血清免疫グロ

ブリンならびに IgGサブクラスが正常であるにも関

わらず、多糖体抗原に対する IgG 抗体反応の欠

如のため、反復性細菌感染症を呈する疾患であ

る 。乳児一過性低ガンマグロブ リ ン血症

（ Transient hypogammaglobulinemia of 

infancy: THI）とは6か月以降の乳児で血清 IgG

値が年齢相当の-2SD 未満で、IgA および IgM

が正常であり、その他の原発性免疫不全症が否

定されたものである。SADならびに THIにおける

診療ガイドライン作成を本研究の目的とする。 

 

Ｂ．研究方法 

診療指針に関しては欧州免疫不全症学会（E

uropean Society for Immunodeficiency: ES

ID）のガイドラインをベースに、わが国にお

ける現状を加味して作成した。治療指針に関し

てはMINDSに準拠し、過去の論文の検索から

エビデンスの構築、またエキスパートオピニオ

ンをベースとしたガイドラインをわが国の現

状に合わせて作成した。 

 

 （倫理面への配慮） 

 該当なし 

 

Ｃ．研究結果 

診断基準、診断フローチャート、重症度分類

を含む診療ガイドラインを作成し、MINDSに

準拠したクリニカルクエスチョンとして、別紙

に示すものを設定し、可能な限りエビデンスを 

収集し、回答を作成した。 

 

Ｄ．考察 

 SADならびにTHIについて、診療ガイドライ

ン、クリニカルクエスチョンの作成を行った。 

 SADは2歳以上の小児において多糖体抗原に

対する免疫反応が特異的に欠如するB細胞性免

疫不全症であり、蛋白抗原に対する抗体反応は

正常である。典型的SADは23価肺炎球菌多糖体

ワクチン（pneumococcal polysaccharide vaccine: 

PPV; ニューモバックス）に対して免疫反応が

得られないが、肺炎球菌多糖体結合型ワクチン

（ pneumococcal polysaccharide-conjugated 

vaccine: PCV; プレベナー）には正常な反応を

示す。SADはPPV接種後の各血清型のIgG値

（>1.3μg/mL）によって重症度分類を行う。し

かしながらPPV23接種後の各血清型のIgG値の

測定は保険適用外であり、コマーシャルベース

での測定も困難であり、わが国においては診断

困難である。SADに対しては重症例では免疫グ

ロブリン補充療法が考慮される。また十分な抗

体価が得られない場合には追加接種が推奨さ

れる。 

 乳児の血清IgGは、胎盤を介して母体から移

行し、出生後急激に低下する。児自身のIgG産

生は生後3-4か月過ぎから認められるようにな

り、生後6か月から徐々に上昇する。THIは、こ

の生理的低ガンマグロブリン血症が異常に高

度となり、かつ遷延する疾患である。生後6か

月以降で、血清IgG値が年齢別基準値の-2SD未

満で、他の免疫不全症が否定され、4歳までに

血清IgG値の回復が認められたものをTHIと定
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義する。THIではST合剤などの予防的抗菌薬内

服にも関わらず、重症感染症に罹患する場合は、

免疫グロブリン補充療法の適応となる。 

 

Ｅ．結論 

 SADならびにTHIに対する診断基準、診断フ

ローチャート、重症度分類を含む診療ガイドラ

インを作成した。 
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