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ITPにおける重要な臨床課題5,25-27

血小板数の長期的な
維持が困難

副腎皮質ステロイドの
長期使用

治療による
副作用の懸念

ITPにおける
QoL障害

血小板数改善後も
持続する倦怠感

ITPの病態に関して、自然免疫と獲得免疫の相互作用、あるいは炎症状態を介して免疫応答が活性化していること、
すなわち複合的な免疫調節異常が関わっていることへの理解が近年深まっています。そのような複合的な免疫
調節異常が持続することは、ITPにおいてみられる病態の慢性化や難治化につながっている可能性があります。
ITPでは血小板数を長期間安定して維持することが難しい場合があり、そのことは出血リスクへの不安につなが
ります。また、ITPの治療においては副腎皮質ステロイドをはじめとする治療薬に伴う副作用への配慮が求められ
ています。
さらに、服薬の継続に伴う負担や、就労・家事、妊娠・出産といったライフイベントへの影響など、血小板数だけで
は捉えきれない社会心理的な負担も臨床課題として認識されています。
これからのITP治療においては血小板数の改善だけでなく、QoLの向上や無治療寛解（SROT：Sustained 
Response Off Treatment）の実現を目指した治療が一層重視されていくと思われます。ITPの病態が多様で
あることと同様に、患者さんの背景、ライフスタイルの中で希望されること、抱えておられる課題もそれぞれ異な
ります。
今後のITP診療において、複合的な免疫調節異常という病態を踏まえつつ、一人ひとりに寄り添った診療が一層
推進されることを期待します。



炎症の指標 作用変化

ITPにおけるNLRP3インフラマソームの活性化は、IL-1β及びIL-18の産生を介して炎症の
増加につながる可能性がある。また、ITP患者におけるNLRP3の活性化は、Th17応答を促進
する可能性がある。

活性化

これまでの研究報告の多くが、ITP患者では対照群と比較してTh1細胞の頻度が増加して
いることを示している。さらに、Th1優位の比率がTh2レベルの低下によって生じる可能性
があるため、Th1:Th2比の不均衡は解釈を複雑にする可能性がある。

増加

ITPにおいて制御性T細胞が数及び機能の両面で欠乏していることが強く示唆されている。
制御性T細胞の減少は、ITPの自己免疫的な側面と炎症性の側面の両面に関連している
可能性がある。

減少

ITP患者においてTh17細胞が有意に増加していることが示されており、このことはIL-17
レベルの上昇においても支持されている。Th17細胞が産生する炎症性サイトカインの内、
特にIL-17が炎症状態に関与している可能性が高い。Th17細胞レベルは、寛解期の患者より
も活動期のITP患者で高く、疾患活動性が活発な炎症と関連していることが示唆されている。

増加

エビデンスの一貫性には欠けるものの、多くの研究では対照群と比較してITP患者で有意
にIFNɤレベルが上昇していることが示されている。IFNɤレベルは血小板数と逆相関する
傾向がある。ITP患者において、IFNɤの主な産生細胞はCD4陽性T細胞である可能性が高い。

増加IFNɤ

特に活動期のITP患者においてIL-18レベルが上昇していることがこれまでの研究報告で
示されており、ITPにおいてNLRP3インフラマソームが過剰に活性化している可能性を示唆
している。特に副腎皮質ステロイド治療に反応しない患者では、IL-18レベルと血小板数との
間に負の相関がある可能性がある。

増加IL-18

これまでの研究報告はIL-23がITPの疾患重症度と相関していることを示唆している。IL-23
レベルが上昇することでIFNɤ及びIL-17の産生を誘導し、ITPにおける免疫応答に寄与する
可能性がある。また、IL-23は炎症性のTh1細胞及びTh17細胞の生成を促進し、慢性化に
つながる可能性がある。

増加IL-23

エビデンスの一貫性には欠けるものの、大多数の研究は、対照群と比較してITP患者で
IL-17レベルが上昇していると報告している。増加IL-17
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自然免疫を担う抗原提示細胞及びマクロファージは、自己抗体と血小板から形成される免疫複合体をFcɤR
を介して認識し、抗原提示の増強、NLRP3インフラマソームの活性化、ならびに炎症性サイトカイン（IL-1β、
IL-18及びIL-23）の産生が誘導される3 ,11-15。また、獲得免疫系細胞から放出されるIFNɤやIL-17は、マクロ
ファージの貪食や抗原提示細胞の抗原提示の活性化を誘導する15-17。
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ITPの病態は複雑で一概に規定できないものの、その根底には自然免疫や獲得免疫が相互に作用
した複合的な免疫調節異常の関与が示唆されている1-3 ,11-15。複合的な免疫調節異常の持続は、
免疫寛容の破綻や長寿命形質細胞の形成を介して、ITP病態の慢性化につながる可能性がある18,19。
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ITPにおける炎症指標の変化15

ITPでは自然免疫系及び獲得免疫系の免疫調節異常により、炎症の指標であるNLRP3インフラマソームの
活性化、Th1/Th2細胞バランスの偏り及びTh17細胞の増加が認められている3,13-17,21。このような免疫調節
異常に伴う悪循環は、血小板数の減少や血栓形成リスクの上昇につながり、炎症性サイトカインの増加はQoL
低下と関連する可能性が示唆されている15,24。

システマティックレビュー［Lucchesi A, et al. Blood Vessel Thromb Hemost. 2025; 3(1): 100129.］より作成
本研究は、成人ITPにおける炎症関連指標を包括的にレビューすることを目的とし、炎症性サイトカイン及びインフラマソームに関するエビデンス
を検討した。Embase及びMEDLINE（検索日：2024年1月9日）を用い、医学主題標目語として「免疫性血小板減少症、ITP、特発性血小板減少症、
自己免疫性血小板減少症、特発性血小板減少性紫斑病」を検索した。過去10年間に発表された79件の研究を対象に、システマティックレビューを
実施した。
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ITPでは、獲得免疫を担うB細胞及びT細胞における免疫寛容の破綻が、血小板に対する自己抗体の産生に関
わっている3,11,12。さらに、自然免疫系から放出されるIL-18やIL-23は、Th1・Th17細胞への分化を誘導し、自己
反応性B細胞の活性化を介して自己抗体産生を促進する15 -17。自己抗体に加え、獲得免疫系から放出される
炎症性サイトカインは、自然免疫系に作用し、ITPの病態を増幅させる可能性が示唆されている3,15。
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ITPにおける重要な臨床課題5,25-27

血小板数の長期的な
維持が困難

副腎皮質ステロイドの
長期使用

治療による
副作用の懸念

ITPにおける
QoL障害

血小板数改善後も
持続する倦怠感

ITPの病態に関して、自然免疫と獲得免疫の相互作用、あるいは炎症状態を介して免疫応答が活性化していること、
すなわち複合的な免疫調節異常が関わっていることへの理解が近年深まっています。そのような複合的な免疫
調節異常が持続することは、ITPにおいてみられる病態の慢性化や難治化につながっている可能性があります。
ITPでは血小板数を長期間安定して維持することが難しい場合があり、そのことは出血リスクへの不安につなが
ります。また、ITPの治療においては副腎皮質ステロイドをはじめとする治療薬に伴う副作用への配慮が求められ
ています。
さらに、服薬の継続に伴う負担や、就労・家事、妊娠・出産といったライフイベントへの影響など、血小板数だけで
は捉えきれない社会心理的な負担も臨床課題として認識されています。
これからのITP治療においては血小板数の改善だけでなく、QoLの向上や無治療寛解（SROT：Sustained 
Response Off Treatment）の実現を目指した治療が一層重視されていくと思われます。ITPの病態が多様で
あることと同様に、患者さんの背景、ライフスタイルの中で希望されること、抱えておられる課題もそれぞれ異な
ります。
今後のITP診療において、複合的な免疫調節異常という病態を踏まえつつ、一人ひとりに寄り添った診療が一層
推進されることを期待します。
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ITPの複合的な免疫調節異常に伴う血小 板減少の機序

免疫細胞の過剰活性化
自己反応性
B細胞

形質細胞

形質細胞からの
自己抗体産生

抗原提示細胞による抗原提示、
炎症性サイトカインの放出

炎症性サイトカイン

メモリー
B細胞

CD4陽性
Th細胞

CD4陽性
T細胞

自己抗体の産生

血小板破壊の亢進1-4

脾臓

骨髄

免疫性血小板減少症（ITP）は、血小板の減少により出血傾向を呈する自己免疫疾患であり、血小板
減少は、血小板破壊の亢進と血小板産生障害という2つの機序により生じる1-4。自己抗体が標的
とする血小板膜糖タンパク質は、巨核球の表面にも共通して発現しているため、血小板に対する
自己抗体はITPの病態生理においてこれら２つの機序に関与している5-7。

自己反応性B細胞は、CD4陽性Th細胞による刺激を受けて活性化し、形質細胞へと分化する。形質細胞は、
血小板表面に発現する糖タンパク質であるGPⅡb/ⅢaやGPⅠb/Ⅸなどを標的とする自己抗体を産生する。
これらの抗体は血小板に結合して免疫複合体を形成し、主に脾臓のマクロファージにおいてFcɤRを介した
貪食の亢進により血小板は破壊される。さらに、脾臓マクロファージは抗原提示細胞としての役割も果たす。

巨核球による
血小板の産生障害血小板産生障害

血小板産生を担う巨核球は、成熟過程でGPⅡb/Ⅲa及びGPⅠb/Ⅸを発現する1。その
ためITPでは、これらの血小板膜糖タンパク質を標的とする自己抗体が巨核球にも結合
し、巨核球の成熟障害に関与している。また、細胞傷害性T細胞が巨核球による血小板
産生の障害に関与していることを示唆する研究報告もある7-9。産生直後の血小板は「幼若
血小板」と呼ばれ、大型で接着能が高い性質を持つ。幼若血小板比率測定＊は、血小板の
回転率を反映する指標と考えられており、免疫的機序によって血小板破壊が亢進して
いる場合などには血小板の寿命短縮に伴って値が上昇する10。
＊：本邦保険未収載

ITP：免疫性血小板減少症、Th：ヘルパーT細胞、
FcɤR：IgG Fc領域に対する受容体、GP：糖タンパク質
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ITPにおけるNLRP3インフラマソームの活性化は、IL-1β及びIL-18の産生を介して炎症の
増加につながる可能性がある。また、ITP患者におけるNLRP3の活性化は、Th17応答を促進
する可能性がある。
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特にIL-17が炎症状態に関与している可能性が高い。Th17細胞レベルは、寛解期の患者より
も活動期のITP患者で高く、疾患活動性が活発な炎症と関連していることが示唆されている。
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自己抗体の産生
自然免疫を担う抗原提示細胞及びマクロファージは、自己抗体と血小板から形成される免疫複合体をFcɤR
を介して認識し、抗原提示の増強、NLRP3インフラマソームの活性化、ならびに炎症性サイトカイン（IL-1β、
IL-18及びIL-23）の産生が誘導される3 ,11-15。また、獲得免疫系細胞から放出されるIFNɤやIL-17は、マクロ
ファージの貪食や抗原提示細胞の抗原提示の活性化を誘導する15-17。
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ITPの病態は複雑で一概に規定できないものの、その根底には自然免疫や獲得免疫が相互に作用
した複合的な免疫調節異常の関与が示唆されている1-3 ,11-15。複合的な免疫調節異常の持続は、
免疫寛容の破綻や長寿命形質細胞の形成を介して、ITP病態の慢性化につながる可能性がある18,19。

・マクロファージ及び抗原提示細胞の活性化11-14

・補体経路の活性化4,20
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・B細胞及びT細胞の免疫寛容の破綻1-3

・T細胞サブセットの不均衡16,17,21-23

・炎症性サイトカインの放出3,15,17

・長寿命形質細胞の形成18,19
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ITPにおける炎症指標の変化15

ITPでは自然免疫系及び獲得免疫系の免疫調節異常により、炎症の指標であるNLRP3インフラマソームの
活性化、Th1/Th2細胞バランスの偏り及びTh17細胞の増加が認められている3,13-17,21。このような免疫調節
異常に伴う悪循環は、血小板数の減少や血栓形成リスクの上昇につながり、炎症性サイトカインの増加はQoL
低下と関連する可能性が示唆されている15,24。

システマティックレビュー［Lucchesi A, et al. Blood Vessel Thromb Hemost. 2025; 3(1): 100129.］より作成
本研究は、成人ITPにおける炎症関連指標を包括的にレビューすることを目的とし、炎症性サイトカイン及びインフラマソームに関するエビデンス
を検討した。Embase及びMEDLINE（検索日：2024年1月9日）を用い、医学主題標目語として「免疫性血小板減少症、ITP、特発性血小板減少症、
自己免疫性血小板減少症、特発性血小板減少性紫斑病」を検索した。過去10年間に発表された79件の研究を対象に、システマティックレビューを
実施した。

I TPの 病態
複合的な免疫 調節異常

ITPでは、獲得免疫を担うB細胞及びT細胞における免疫寛容の破綻が、血小板に対する自己抗体の産生に関
わっている3,11,12。さらに、自然免疫系から放出されるIL-18やIL-23は、Th1・Th17細胞への分化を誘導し、自己
反応性B細胞の活性化を介して自己抗体産生を促進する15 -17。自己抗体に加え、獲得免疫系から放出される
炎症性サイトカインは、自然免疫系に作用し、ITPの病態を増幅させる可能性が示唆されている3,15。
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ITPにおけるNLRP3インフラマソームの活性化は、IL-1β及びIL-18の産生を介して炎症の
増加につながる可能性がある。また、ITP患者におけるNLRP3の活性化は、Th17応答を促進
する可能性がある。

活性化

これまでの研究報告の多くが、ITP患者では対照群と比較してTh1細胞の頻度が増加して
いることを示している。さらに、Th1優位の比率がTh2レベルの低下によって生じる可能性
があるため、Th1:Th2比の不均衡は解釈を複雑にする可能性がある。

増加

ITPにおいて制御性T細胞が数及び機能の両面で欠乏していることが強く示唆されている。
制御性T細胞の減少は、ITPの自己免疫的な側面と炎症性の側面の両面に関連している
可能性がある。

減少

ITP患者においてTh17細胞が有意に増加していることが示されており、このことはIL-17
レベルの上昇においても支持されている。Th17細胞が産生する炎症性サイトカインの内、
特にIL-17が炎症状態に関与している可能性が高い。Th17細胞レベルは、寛解期の患者より
も活動期のITP患者で高く、疾患活動性が活発な炎症と関連していることが示唆されている。

増加

エビデンスの一貫性には欠けるものの、多くの研究では対照群と比較してITP患者で有意
にIFNɤレベルが上昇していることが示されている。IFNɤレベルは血小板数と逆相関する
傾向がある。ITP患者において、IFNɤの主な産生細胞はCD4陽性T細胞である可能性が高い。

増加IFNɤ

特に活動期のITP患者においてIL-18レベルが上昇していることがこれまでの研究報告で
示されており、ITPにおいてNLRP3インフラマソームが過剰に活性化している可能性を示唆
している。特に副腎皮質ステロイド治療に反応しない患者では、IL-18レベルと血小板数との
間に負の相関がある可能性がある。

増加IL-18

これまでの研究報告はIL-23がITPの疾患重症度と相関していることを示唆している。IL-23
レベルが上昇することでIFNɤ及びIL-17の産生を誘導し、ITPにおける免疫応答に寄与する
可能性がある。また、IL-23は炎症性のTh1細胞及びTh17細胞の生成を促進し、慢性化に
つながる可能性がある。

増加IL-23

エビデンスの一貫性には欠けるものの、大多数の研究は、対照群と比較してITP患者で
IL-17レベルが上昇していると報告している。増加IL-17
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自然免疫を担う抗原提示細胞及びマクロファージは、自己抗体と血小板から形成される免疫複合体をFcɤR
を介して認識し、抗原提示の増強、NLRP3インフラマソームの活性化、ならびに炎症性サイトカイン（IL-1β、
IL-18及びIL-23）の産生が誘導される3 ,11-15。また、獲得免疫系細胞から放出されるIFNɤやIL-17は、マクロ
ファージの貪食や抗原提示細胞の抗原提示の活性化を誘導する15-17。
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ITPの病態は複雑で一概に規定できないものの、その根底には自然免疫や獲得免疫が相互に作用
した複合的な免疫調節異常の関与が示唆されている1-3 ,11-15。複合的な免疫調節異常の持続は、
免疫寛容の破綻や長寿命形質細胞の形成を介して、ITP病態の慢性化につながる可能性がある18,19。
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・補体経路の活性化4,20
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・炎症性サイトカインの放出3,15,17

・長寿命形質細胞の形成18,19
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ITPにおける炎症指標の変化15

ITPでは自然免疫系及び獲得免疫系の免疫調節異常により、炎症の指標であるNLRP3インフラマソームの
活性化、Th1/Th2細胞バランスの偏り及びTh17細胞の増加が認められている3,13-17,21。このような免疫調節
異常に伴う悪循環は、血小板数の減少や血栓形成リスクの上昇につながり、炎症性サイトカインの増加はQoL
低下と関連する可能性が示唆されている15,24。

システマティックレビュー［Lucchesi A, et al. Blood Vessel Thromb Hemost. 2025; 3(1): 100129.］より作成
本研究は、成人ITPにおける炎症関連指標を包括的にレビューすることを目的とし、炎症性サイトカイン及びインフラマソームに関するエビデンス
を検討した。Embase及びMEDLINE（検索日：2024年1月9日）を用い、医学主題標目語として「免疫性血小板減少症、ITP、特発性血小板減少症、
自己免疫性血小板減少症、特発性血小板減少性紫斑病」を検索した。過去10年間に発表された79件の研究を対象に、システマティックレビューを
実施した。

I TPの 病態
複合的な免疫 調節異常

ITPでは、獲得免疫を担うB細胞及びT細胞における免疫寛容の破綻が、血小板に対する自己抗体の産生に関
わっている3,11,12。さらに、自然免疫系から放出されるIL-18やIL-23は、Th1・Th17細胞への分化を誘導し、自己
反応性B細胞の活性化を介して自己抗体産生を促進する15 -17。自己抗体に加え、獲得免疫系から放出される
炎症性サイトカインは、自然免疫系に作用し、ITPの病態を増幅させる可能性が示唆されている3,15。
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ITPにおけるNLRP3インフラマソームの活性化は、IL-1β及びIL-18の産生を介して炎症の
増加につながる可能性がある。また、ITP患者におけるNLRP3の活性化は、Th17応答を促進
する可能性がある。

活性化

これまでの研究報告の多くが、ITP患者では対照群と比較してTh1細胞の頻度が増加して
いることを示している。さらに、Th1優位の比率がTh2レベルの低下によって生じる可能性
があるため、Th1:Th2比の不均衡は解釈を複雑にする可能性がある。

増加

ITPにおいて制御性T細胞が数及び機能の両面で欠乏していることが強く示唆されている。
制御性T細胞の減少は、ITPの自己免疫的な側面と炎症性の側面の両面に関連している
可能性がある。

減少

ITP患者においてTh17細胞が有意に増加していることが示されており、このことはIL-17
レベルの上昇においても支持されている。Th17細胞が産生する炎症性サイトカインの内、
特にIL-17が炎症状態に関与している可能性が高い。Th17細胞レベルは、寛解期の患者より
も活動期のITP患者で高く、疾患活動性が活発な炎症と関連していることが示唆されている。

増加

エビデンスの一貫性には欠けるものの、多くの研究では対照群と比較してITP患者で有意
にIFNɤレベルが上昇していることが示されている。IFNɤレベルは血小板数と逆相関する
傾向がある。ITP患者において、IFNɤの主な産生細胞はCD4陽性T細胞である可能性が高い。
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特に活動期のITP患者においてIL-18レベルが上昇していることがこれまでの研究報告で
示されており、ITPにおいてNLRP3インフラマソームが過剰に活性化している可能性を示唆
している。特に副腎皮質ステロイド治療に反応しない患者では、IL-18レベルと血小板数との
間に負の相関がある可能性がある。
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レベルが上昇することでIFNɤ及びIL-17の産生を誘導し、ITPにおける免疫応答に寄与する
可能性がある。また、IL-23は炎症性のTh1細胞及びTh17細胞の生成を促進し、慢性化に
つながる可能性がある。
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自然免疫を担う抗原提示細胞及びマクロファージは、自己抗体と血小板から形成される免疫複合体をFcɤR
を介して認識し、抗原提示の増強、NLRP3インフラマソームの活性化、ならびに炎症性サイトカイン（IL-1β、
IL-18及びIL-23）の産生が誘導される3 ,11-15。また、獲得免疫系細胞から放出されるIFNɤやIL-17は、マクロ
ファージの貪食や抗原提示細胞の抗原提示の活性化を誘導する15-17。

自然免疫系の免疫調節異常

獲得免疫系の免疫調節異常

相互作用による悪循環

ITPの病態に伴う炎症

血小板の産生障害

血小板破壊の亢進

自然免疫系の
免疫調節異常

抗原提示
細胞

抗原提示
細胞

ITPの病態は複雑で一概に規定できないものの、その根底には自然免疫や獲得免疫が相互に作用
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監修コメント

ITPにおける重要な臨床課題5,25-27

血小板数の長期的な
維持が困難

副腎皮質ステロイドの
長期使用

治療による
副作用の懸念

ITPにおける
QoL障害

血小板数改善後も
持続する倦怠感

ITPの病態に関して、自然免疫と獲得免疫の相互作用、あるいは炎症状態を介して免疫応答が活性化していること、
すなわち複合的な免疫調節異常が関わっていることへの理解が近年深まっています。そのような複合的な免疫
調節異常が持続することは、ITPにおいてみられる病態の慢性化や難治化につながっている可能性があります。
ITPでは血小板数を長期間安定して維持することが難しい場合があり、そのことは出血リスクへの不安につなが
ります。また、ITPの治療においては副腎皮質ステロイドをはじめとする治療薬に伴う副作用への配慮が求められ
ています。
さらに、服薬の継続に伴う負担や、就労・家事、妊娠・出産といったライフイベントへの影響など、血小板数だけで
は捉えきれない社会心理的な負担も臨床課題として認識されています。
これからのITP治療においては血小板数の改善だけでなく、QoLの向上や無治療寛解（SROT：Sustained 
Response Off Treatment）の実現を目指した治療が一層重視されていくと思われます。ITPの病態が多様で
あることと同様に、患者さんの背景、ライフスタイルの中で希望されること、抱えておられる課題もそれぞれ異な
ります。
今後のITP診療において、複合的な免疫調節異常という病態を踏まえつつ、一人ひとりに寄り添った診療が一層
推進されることを期待します。


