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図３ 血栓性血小板減少性紫斑病の発症機序 
VWF は 2050 アミノ酸からなる同一のサブユニットがジスルフィド結合で

連結したマルチマー構造として血管内皮細胞から分泌され、一部の VWF は

内皮細胞上に係留する。高分子量 VWF マルチマーは強い血小板凝集能を

示すが、低分子化されると凝集能は低下消失する。i）VWF マルチマーは低

ずり応力下で緩く結合した形をとる。ii）強いずり応力下では VWF マルチ

マーは血流方向に伸展した構造をとり、VWF の A2 ドメインが変性し

Tyr1605-Met1606 結合が露出する。iii）内皮細胞に係留した高分子量 VWF
マルチマーに GPIb を介して血小板が結合すると、弱いずり応力でも A2 ド

メインが容易に変性し、iv）ADAMTS13 により Tyr1605-Met1606 結合が切

断され VWF マルチマーが低分子化する。v）ADAMTS13 活性が欠乏する

と、血小板が高分子量 VWF マルチマーに結合し凝集塊を形成する。 
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・・・・編集後記・・・・・ 
 
今年も年の瀬が近づいてきました。一年はあっという間に過ぎていきます。学会員の皆様

にとっては、どのような一年でしたか？今年度から日本補体学会では、学術集会の際にこれ

までの優秀賞に加えて、新進気鋭の若手研究者のために奨励賞が新たに作られました。また、

今年は ICW開催の年であり、ICWから Travel Award、Poster Presenting Awardを受賞
された先生、学生の学会員に積極的に発表していただくために、日本補体学会によるサポー

トを受けられた先生方など 4名による発表報告を本号に掲載させていただきました。 
本号編集にあたり、井上徳光先生、今井優樹先生、事務局の方々には、ご多忙の中ご尽力

をいただきました。この場を借りて深く感謝致します。 
これまで本誌の寄稿は、編集部から直接依頼させていただいたものがほとんどですが、今

までも、そしてこれからも、会員の皆様からの投稿を広く募集しております。ご投稿をお待

ちしております。 
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