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を投与すると血管内皮細胞表面のPF4は投与したヘ

パリンと結合し，流血中に再び遊離してくる．この

PF4の高度の上昇（∠PF4）は近い過去における血管内

でρ血小板の活性化を反映し，凝固充進状態の存在を

示していると考えられる．

　我々は入院中の解離性大動脈瘤3例，虚血性心疾患

3例，心房細動4例，閉塞性動脈硬化症1例について

本検査を行い，現在なお検討中である．ヘパリン負荷

前後の平均値で，β一TGは47．0±33．2→46．6±36．6，

PF4は7．3±6．1→27。9±12．1，』PF4は20．6士10．4で

あった．

　4．血栓性血小板減少性紫斑病の治療法の検討

　　　　（血液内科）

　　　　　　　　　田中博之・赤星　雅・寺村正尚・

　　　　　　　　和田真紀夫・押味和夫・溝口秀昭

　当科において，血栓性血小板減少性紫斑病（TTP）

の3例を経験し，その治療法について検討したので報

告した．

　症例1は，63歳男性，1984年10月出血症状が出現．

更に全身痙攣，血小板減少，溶血性貧血が認められた

ためTTPと診断された．入院後血漿交換療法（PEX）

を3回行い寛解に至った．以後再発はない．症例2は，

28歳男性，1989年1月より神経症状および出血症状が

出現．血小板減少，溶血性貧血が認められたためTTP

と診断した．入院後PEXを3回施行したが中止とと

もに血小板減少が認められたためPEX，抗血小板剤，

ステロイドの併用を行ったが一時的な効果のみであっ

たためピンクリスチン2mg（VCR）を投与したところ

寛解を得ることがでぎた．症例3は22歳女性，1991年

8月より全身の出血斑，発熱，頭痛，血小板減少，溶

血性貧血および末梢血での破砕赤血球，腎機能障害が

認められたためTTPと診断した．　PEXを5日間施行

したが再発し，再度PEXを施行したが中止後再び血

小板減少が進行したためVCR　2mgの静脈投与を2日

間行った．血小板数の回腹が認められ以後再発してい

ない．

　TTPの治療に関しては様々な報告があるが，現在

ではPEXが治療の主流となってきている，当科の例

でも1例はPEXのみで治療効果が得られておりその

後再発はない．他2例は一時的な寛解しか得られず

VCRの投与で辛うじて寛解の維持が得られている．

PEXのみで寛解の維持ができないような症例には

VCRが有効であると考えられた．

　5．脳虚血におけるずり誘発血小板凝集

　　　　（東女医大　脳神経センター　神経内科）

　　　　　　　　内山真一郎・山崎昌子・：丸山勝一

　　　　（慶大医学部　血液内科）　　　池田康夫

　動脈の分岐部や狭窄部における血栓の形成機序とし

て，ずり応力により誘発される血小板凝集（shear・

induced　platelet　aggregation，　SIPA）が重要である

と認識されつつある．今回，我々は脳虚血患者におい

てSIPAを測定し，各種薬剤のex　vivoおよびin　vitro

における抑制効果を検討した．

　対象は抗血小板嘱望投与の，CTにより確認された

非心原性脳梗塞34例と一過性脳虚血発作（TIA）9例

および正常対照14例と脳血管障害以外の神経疾患より

なる患者対照11例である．方法はクエン酸加胆血小板

血漿において，新たに開発された測定装置（lkeda　Y．

神経症状のある患者

貧血および血小板減少が進行

↓

Ht　＜20％

PLt〈10，000

LDH＞600u
Cr　＞5mg／dl

プレドニン200mg／日十血漿交換（65～140ml／kg／日）

FFP注

↓　データ正常に改善

20ml／kg／日

15ml／kg／日

10ml／kg／日

5ml／kg／日

　　　↓

1回目再発

淵
llll

　上　　　プレドニン60mg急速に減量

　　　以後5mg／w

第2回目再発

ピンクリスチン1．4mg／m2／iv　　　　　　　　脾摘
（1，4，7，　10日）
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et　al：JCIin　Invest　87：1234，1991）を用いて108

dyne／cm2のずり応力を加えてSIPAを惹起し，最大吸

光度変化率を測定した．

　SIPAは正常対照群と患者対照群の間には有意差が

なかったので対照群として一括した．SIPAは対照群

（46±10％）に比しatherothrombotic　stroke（55±

7％，p＜0．05）とTIA群（55±6％，　p＜0．01）では有

意に充帯していたが，lacunar　stroke群（48±10％）

では充進していなかった．また，SIPAはチクロピジン

200mgを投与された5例（51±5％→34±7％，　p＜

0．01）では有意に抑制されたが，アスピリン81mgを投

与された5例（50±4％→50±4％）では抑制されなかっ

た．in　vitroにおいては，　SIPAはPGI2誘導体（TEI－

9090およびTEI－7165），　PGE1，　forskolin，　dibucaine，

W－7，TMB－8により完全に阻害されたが，　cyclooxy－

genase阻害剤，　thromboxane　A2合成酵素・受容体阻

害剤，lipoxygenase阻害剤，　PAG阻害剤によっては阻

害されなかった．

　SIPAの測定は脳虚血患者における血小板レオロ

ジーの異常と薬物効果の評価に有用であると考えられ

た．

第10回東京女子医科大学血栓止血研究会

日　時　平成4年10月28日（水）

場所第一臨床講堂
6：00～8：00pm

当番世話人挨拶　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（神経内科）丸山勝一

一般演題　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　座長（神経内科）内山真一郎

　1．インターロイキン11のマウス血小板産生に与える影響一in　vivoでの検討一

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（血液内科）寺村正尚・小林祥子・押味和夫・溝口秀昭

　2．抗リソ脂質抗体陽性で，重症妊娠中毒症を3回反復した1症例

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（産婦人科）安藤一人

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（母子センター）高木耕一郎・中林正雄・武田佳彦

　3．培養血管内皮細胞存在下でのaspirinおよびthromboxane　A2合成

　　酵素阻害薬の血小板凝集能に及ぼす影響

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（神経内科）和田千鶴・内山真一郎・：丸山勝一

　4．糖尿病患者の線溶系酵素ならびにvon　Willebrand因子の検討

　　　　　　　　　　　　　　　　　　（糖尿病センター）中谷　文夫・田坂仁正・松本　博・大森安恵

　5．心房細動（AF）における凝血学的検討

　　一valvular　AF（VAF），　non－valvular　AF（NVAF）の比較一

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（循環器内科）薄井秀美・岩出和徳・青崎正彦・上塚芳郎・

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　梶本克也・森　文章・竹田和代・半田　淳・

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　根岸加代子・細田瑳一

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（心研研究部）大木勝義・甫仮妙子

特別講演　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　・　　　　　座長（神経内科）：丸山勝一

　血小板粘着蛋白受容体をめぐる最近の話題

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（慶大医学部内科　教授）　池田康夫

1．インターロイキン11のマウス血小板産生に与え

る影響一i皿vivOでの検討一

　　　　（血液内科） 寺村正尚・小林祥子・

押味和夫・溝口秀昭

　〔目的〕我々はインターロイキン（IL）一11のヒト巨核

球産生に与える影響についてin　vitroにおける検討を

行い，IL－11は国分球増幅因子1（megakaryocyte

potentiator）として作用することを報告した．今回，
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