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[抄録] 
プロカルボキシペプチダーゼ R (proCPR)は別名 TAFI (Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor)と

して知られている。血液中にある proCPR は、トロンビン、プラスミン等のトリプシン様酵素で活性化され、

カルボキシぺプチダーゼ R (CPR)が生成される。生じた CPR は、プラスミンの生成を抑えて線溶を抑制する

作用（plasminogen が結合する fibrin 上のリジンを切除して Plasmin への活性化を抑制する）とアナフィラ

トキシン C5a 等を不活性化して炎症を抑制する作用の両方を働かせることで生体を制御している。補体の過

剰な活性化は、血栓を形成し血栓症悪化に関与することが知られ、血栓症、敗血症や播種性血管内凝固症候

群などにおいて CPR の働きがカギとなる可能性が考えられる。我々は、活性化好中球から放出されるエラス

ターゼが proCPR を活性化することを報告しており、過剰炎症時の血栓症悪化にこの活性化機構が関与する

可能性について紹介する。 
 

［Abstract］ 

Procarboxypeptidase R (proCPR), also known as thrombin activatable fibrinolysis inhibitor, is 
activated in the blood by trypsin-like enzymes such as thrombin and plasmin to produce 
carboxypeptidase R (CPR). The CPR thus generated has been shown to: a) inhibit fibrinolysis by 
suppressing plasmin production from plasminogen which requires lysine residue on fibrin (CPR 
removes the lysine on fibrin) for its activation to plasmin; and b) suppress inflammation by 
inactivating anaphylatoxin C5a by removing the C-terminal arginine, which is essential for 
stimulation. Complement activation is known to be involved in the generation of thrombin and the 
aggravation of thrombosis, and the function of CPR may be key in thrombosis, sepsis, and 
disseminated intravascular coagulation syndrome. We have previously reported that elastase 
released from activated neutrophils activates proCPR, and introduce the possibility that this 
activation mechanism may be involved in exacerbation of thrombosis during excessive inflammation. 
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はじめに 
カルボキシペプチダーゼ R(EC 3.4.17.20; CPR)は、

新鮮な血清中に存在する不安定な塩基性カルボキシ

ペプチダーゼで、安定した酵素であるカルボキシペ

プチダーゼ N(CPN)とは別の酵素である。新鮮な血

清中の CPR は、凝固の際にトロンビンやトロンビ

ン/トロンボモジュリン複合体（T/TM）、プラスミン

などのトリプシン様酵素により前駆体であるプロカ

ルボキシぺプチダーゼR（proCPR）から生成される。

proCPR は分子量約 60kDa、401 アミノ酸からなる

糖タンパク質で、血液中を 70～275 nmol/L で循環

する。proCPR の活性化はトリプシン様酵素により 
92 番目アルギニンのカルボキシ側の切断で生じる。

生成した CPR は CPN と同様、C3a や C5a の C 末

端のアルギニンを除去して、アナフィラトキシン活

性を消失あるいは大幅に減弱させ、動物実験でも

CPR と CPN は生体内でアナフィラトキシンを不活

性化する酵素であることが明らかになってきた。

proCPR は通常、炎症抑制と線溶抑制の両面で恒常

性を保って働いていると考えられるが、エンドトキ

シン(LPS)などによって引き起こされる炎症反応の

際に proCPR の発現が増強することから、急性期に

おいて CPR は炎症の抑制や血流の制御などの生体

制御への関与も示唆された。今回 proCPR の発見か

ら CPR の生体内における働き、敗血症性ショック、

パンデミックによる患者重篤化への関与について紹

介する。また、我々は好中球が放出するエラスター

ゼが proCPR を活性化することを報告しており 1)、

過剰炎症時において好中球エラスターゼによる

proCPR の活性化と消費が生体制御に大きく影響す

る可能性についても紹介する。 
 
proCPR 発見の歴史 
カルボキシペプチダーゼ B 様酵素（CPB）は、ペ

プチドやタンパク質の C 末端塩基性残基（リジン、

アルギニン）の加水分解を触媒する酵素である。当

時、血漿中に存在するアナフィラトキシン、ブラジ

キニンを不活性化する酵素としてカルボキシペプチ

ダーゼ N（CPN）が知られていた。1989年、ヒトの

血液から調製した新鮮な血清中に CPN とは異なる

CPB が、2 つの研究室で独自に同定された 2),3) 
Campbell と Okada 2)は、血漿および血清中のブ

ラジキニンの分解に関する文献にある、ブラジキニ

ン（Arg-Pro-Pro-Gly-Phe- Ser-Pro-Phe-Arg）の血

漿と血清中におけるアンジオテンシン変換酵素によ

る切断片の違いに着目した。CPN に対する抗体を調

製して CPN を除去した血清と血漿を作製し、カル

ボキシペプチダーゼ（CP）活性の有無を調べた。

1989年、血清に有意な CP 活性が認められたことか

ら、解明されていない CP の存在が見出された。こ

の CP は、合成基質であるヒプリル-アルギニンとヒ

プリル-リジンから、アルギニンとリジンの両方を除

去するが、リジンよりアルギニンを迅速に除去する

ことから、CPR と命名された。 
同年、D Hendriks らはヒプリル-アルギニンを基

質とした測定で、ヒト血清中の CP 活性が、ヒト血

漿中の約 3倍であることを見出した。新鮮な血清を

30℃でインキュベートすると、CP 活性が低下した。

この不安定な CP 活性は、pH-最適値、エステラーゼ

活性、基質特異性などの特徴が CPN とは異なるた

め、解明されていない CP の存在が確認された 3)。

室温や 37℃では不安定であることから、unstable 
carboxypeptidase（CPU）と命名された。 

1991年には、Eaton らによって単離された分子量

60,000 のプラスミノーゲン結合タンパク質が、新規

の CPB の前駆体であることが判明し、pCPB と命

名され 4)、1995年に proCPR は、線維素溶解を調節

するトロンビン活性化線溶阻害因子（TAFI）と同じ

分子であることが判明した。その後のアミノ末端配

列の決定により、CPU、CPR、血漿 CPB、TAFI は
同一であることが明らかになった 5) 。従って、CPR
は炎症だけでなく、線溶も制御していることが示唆

された。 
トロンビンによって活性化される線溶を抑制する

4



 
 

図 1  proCPR の活性化と構造（a）proCPR のトリプ
シン様酵素による活性化と安定性：活性化ドメイン
（赤）、遺伝子多型 2 か所（黄）、ダイナミックフラッ
プ（黄緑：55残基のセグメント Phe296～Trp350）で
示す。（b）proCPR の立体構造（PDB:3D6610)） 
 

働きを表現した、TAFI という用語が広く受け入れ

られたが、複数の名称は煩雑であるため、血栓症・

ヘモスタシスに関する国際社会科学標準化委員会

（SSC ；Subcommittee on Fibrinolysis）は、TAFI
に関する出版物には遺伝子名（CPB2）を記載するよ

う強く推奨している。今回は、TAFI を proCPR、
TAFIa を CPR として統一して記載する。 

 
proCPR の構造と熱安定性 

 ヒト CPB2（proCPR）遺伝子は第 13 染色体

（13q14.11）に位置し、11個のエクソンから構成さ

れており、423 個のアミノ酸のプレペプチドとして

合成され、22 個のシグナルペプチドが切断されて

401 アミノ酸である proCPR が血中に放出される。

proCPR は主に肝臓で発現されるが、血小板からも

放出されることが報告されている 6)。proCPR の活

性化は、トロンビンやプラスミンなどのトリプシン

様酵素によって、Arg92 の C 末側が切断され、触媒

ドメインから N 末側の活性化ペプチド（Phe1～
Arg92）が除去されることによって起こる 7)。

proCPR 活性化の概略図と立体構造を図 1 に示す。

トロンビンはトロンボモジュリンと結合し、形成さ

れたトロンビン・トロンボモジュリン複合体（T/TM）

がトロンビンによる proCPR の活性化を約 1250倍
に加速する 8)。一方、プラスミンはグリコサミノグ

リカンと結合して proCPR の活性化を上昇させる 9)。

proCPR はトロンビンによって切断され、35kDa、
25kDa、14kDa の生成物が得られる。35kDa の生成

物は、溶解時間の延長と CPR活性の両方に相関し、

触媒ドメインと考えられた。60kDa のタンパク質が

切断されて最初に 35kDa と 14kDa のバンドが現れ、

35kDaのフラグメントはさらに 25kDaと 14kDaに

分解される 10)。CPR は熱的に不安定な酵素で、体

温では半減期が 10 分程度であることが知られてい

る 11)。CPR の不安定性は、活性化ペプチド（Phe1
～Arg92）が放出されると、触媒ドメインのダイナ

ミックフラップ（55 残基のセグメント Phe296～

Trp350）の動きが活発になり、構造変化が生じて触

媒部位が破壊される。続いて Arg302 に存在するト

ロンビン切断部位が露出することになり、再度切断

される。温度に依存して CPR の立体構造が崩壊し

て活性が自己消失することが分かっている 12)。プラ

スミンも T/TM と同様に proCPR を Arg92 の C 末

側で切断して CPR が形成される。その後生成され

た CPR は、C 末端の Arg302/Lys327/Arg330 にお

けるタンパク質の切断により分解される。 

proCPR の遺伝子多型として、CPB2 のコード領

域に、Ala147ThrをコードするG505AとThr325Ile
をコードする C1040T の２か所の SNP が報告され

ている。2つのアミノ酸置換を伴う計 4つの proCPR
アイソフォーム 13),14)が存在するが、Ile325 CPRは、

147位の残基にかかわらず、37℃での TAFIa の半減

期を 8 分から 15 分に延長しため、線溶を阻害する

効果が高いとされている。 
(a) 
 
 
 

 
 
(b) 
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CPR の線溶抑制作用と炎症抑制作用 
proCPR が活性化されて生じた CPR は線溶抑制

と炎症抑制作用の２つの役割を持つことが知られて

いる。血液凝固カスケード反応で生成されたトロン

ビンが血管内皮細胞のレセプターとされるトロンボ

モジュリンと結合した T/TM によって proCPR が
活性化される。生じた CPR はプラスミノーゲンが

反応する足場となる血栓フィブリンの C 末端のリ

ジンを切断する。よって、プラスミノーゲンがフィ

ブリンに結合できなくなり、組織型プラスミノーゲ

ンアクチベータ (tPA)が働かないため、プラスミン

の生成が抑えられ線溶が抑制される。プラスミンも

同様に proCPR を活性化して CPR が生成され、線

溶抑制作用を誘導することが知られている。

proCPR濃度が高いと深部静脈血栓症 15)、冠動脈疾

患 16)を発現するリスクが高くなるという報告があ

ることから、血漿中の proCPR濃度が高いほど CPR
が多く生成されると考えられる。また、慢性血栓塞

栓性肺高血圧症患者では、血漿中の proCPR濃度が

有意に上昇し、CPR の濃度は 10倍に増加するとい

う報告がある 17),18)。 
一方、CPR は炎症抑制効果も示唆されている。微

生物が生体内に侵入すると、補体活性化で生じるア

ナフィラトキシン C3a や C5a がその炎症部位で増

加する。好中球はC5a 等で集積され活性化される。

proCPR が活性化され CPR が生じると、CPR は
C5a 等のカルボキシ末端のアルギニンを切断して

C5a を不活性化する。これにより炎症が抑制される

ことが知られている 19)。マウスやラットへ LPS を

投与すると、誘発される炎症に応じて、肝細胞の

Cpb2 mRNA レベルが増加する。また、ラットへ 
LPS の致死量を投与すると、血漿で CPR 活性が 2
倍に増加する 20)。さらに、Cpb2 欠損はコンカナバ

リンA誘発性肝炎による致死率を雌マウスにおいて

増大させた、との報告がある 21) 。よって CPR は

C5aまたは他の炎症性ペプチドによって誘発される

過剰炎症を抑制する重要な役割があることが示唆さ

れる。 
 
好中球エラスターゼによる proCPR 活性化 
CPR は不安定な酵素であることから、炎症反応

の抑制効果を十分に発揮するためには、炎症部位で

proCPR の活性化が起こる機序が考えられる。我々

は炎症部位に集積し活性化した好中球が放出する酵

素の中に proCPR を切断（活性化）する酵素が存在

すると考え、ヒト好中球をサイトカラシン B と 
fMLPで刺激した培養上清を proCPR画分に添加し

たところ、CPR 活性が得られた。その活性化を担う

酵素は好中球エラスターゼであることを見出した 
1)。ヒト血漿から粗精製した proCPR 画分に様々な

酵素の阻害剤と活性化好中球の培養上清を添加した

ところ、エラスターゼ特異的阻害剤である N-
methoxysuccinyl-Ala-Ala-Pro-Val-chloromethyl 
ketone（MSAAPVCK）によって CPR の生成活性が

阻害された。proCPR 画分に精製した好中球エラス

ターゼを添加したところ、proCPR は活性化し、

MSAAPVCK で阻害された。 
proCPR 画 分 に 活 性 化 好 中 球 の 上 清 と

MSAAPVCK を添加すると、proCPR 活性化は完全

に阻害されたが、トロンビン特異的阻害剤である p-
Nitrophenyl-p'-amidinophenyl-methanesulfonate 
hydrochloride を添加すると、proCPR 活性化は

6.8±3.9％しか阻害しなかった。したがって，活性化

好中球の分泌するエラスターゼが proCPRを活性化

し、トロンビンは必須の役割ではないと考えられた。

proCPR 活性化に、T/TM と好中球エラスターゼの

相乗効果は検出されず、相加的であった。 
補体活性化で生じた C5a は、好中球の強力な走

化性因子であり、感染部位への好中球の集積と活性

化を引き起こす。 好中球は、炎症部位における生体

防御、創傷治癒などに重要な役割を果たしている。 
しかし、生体の恒常性を維持するためには、ある程

度の段階で炎症を制御する必要がある。炎症部位に

集積して活性化した好中球が、proCPR を CPR に変
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換する好中球エラスターゼによって、C5a を介した

過剰な炎症を抑制するネガティブフィードバックシ

ステムの役割を果たしていると考えられる（図２）。 
 
CPR と CPN の基質 
精製した酵素を使用し、CPR は、CPN より C5a

オクタペプチドからアルギニンを除去でき、一方

CPN は C3aオクタペプチドへの作用が強いことが

分かっている 22)。その後、CPR の C5a への作用は、

in vitro でオプタペプチドではなく、C5a による好

中球の活性化を消失させることが証明された 23)。

T/TM による proCPR 活性化で生じた CPR とヒト

C5a を作用させた溶液を、サイトカラシン B処理し

た好中球に添加して、上清に放出されたミエロペル

オキシダーゼを測定する方法で行われたところ、

CPR の増加に伴い、ミエロペルオキシダーゼの活性

が消失した。 また、CPR が、ブラジキニン、C5aだ
けでなくトロンビンで切断されたオステオポンチン

の炎症性機能を調節する効果があることも示された。 
CPR は急性期において炎症亢進の制御に重要で

あることが示された。リポ多糖（LPS）投与におけ

る動物実験において Cpb2 (+/+)、Cpb2 (+/-)、Cpb2 (-/-)

の各マウスの致死率にほとんど差はなかったが、

C5a 受容体の発現を上昇させる作用がある LPS に

図 2  proCPR 活性化と CPR の働き 
proCPR がトロンビン・トロンボモジュリン複合体によって活性化されて生じた CPR は、プラスミノー

ゲンが反応する足場となる血栓フィブリンの C 末端のリジンを切断する。よって、プラスミノーゲンがフ

ィブリンに結合できなくなり、tPA が働かないため、プラスミンの生成が抑えられ線溶反応が抑制される。

一方、炎症部位において補体活性化により生じた C5a によって好中球が集積し、好中球から放出されるエ

ラスターゼが proCPR を活性化する。生じた CPR は C5a を不活性化し、炎症反応を抑制する。CPR の

働きによって C5a による好中球活性化を介した TF や NETs の放出が抑制され、血栓形成が阻止される。

好中球による proCPR の活性化機序は点線で示した。TF:組織因子、NETs：好中球細胞外トラップ、tPA: 
組織型プラスミノーゲンアクチベータ 
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よって感作した後、補体を活性化させるコブラ毒因

子を投与すると Cpb2 (+/+)マウスおよび Cpb2 (+/-)マ

ウスは耐えられたが、Cpb2 (-/-)マウスは致死である

ことが報告されている 24)。CPN ノックアウトマウ

スを用いた実験で、CPN がアナフィラトキシンを介

したショックの致死効果を制御するのに必要な役割

を果たしていることは明らかになっている 25)。 こ
れらから CPN も生体内で炎症性ペプチドの不活性

化に役割を果たしていることが示されている。 
 

proCPR と疾患 
敗血症は大きな外傷後に発症し補体を介した凝固

系の亢進と密接に関連している。重症外傷患者を対

象に、救急部への入院時とその後の proCPR と C5a
の血中濃度が測定された報告によると、敗血症で

proCPRの低下と白血球とC5aの上昇がみられてい

る。proCPR と C5a は、SOFA（Sequential organ 
failure assessment）スコアとの相関解析により、早

期敗血症の予測因子としての可能性が示された。26)。

また、外傷後の感染症などの炎症に関連した合併症

の発症した患者は、非合併症群に比べて proCPRレ
ベルが有意に低いという報告 27)もあり、炎症に関連

した合併症によって proCPR が消費、あるいは分解

する可能性が考えられる。 
血漿中の proCPRは様々な疾患で測定されている。

肺癌 28,29)や乳癌 30)患者の血漿中 proCPR は高値を

示し、癌における血栓症病態へ関与が示唆されてい

る。さらに、肺癌細胞、特に小細胞肺癌細胞が

proCPR の mRNA およびタンパク質を発現してい

ることが報告されている 28)。また、乳癌細胞株では

siRNA による proCPR の抑制が、乳癌細胞の浸

潤と移動を阻害し、proCPR の癌転移への関与も

示唆されている 31)。その他、進行した肝細胞性肝

疾患 32)、播種性血管内凝固症候群（DIC）33) ,34)、小

児の髄膜炎菌敗血症の敗血症性ショックでは、血漿

中の proCPR 濃度が低下したという報告がある 35)。 
しかしながら、DIC や敗血症で有意な差は認めら

れなかったという報告 36)も存在する。炎症性腸疾患

では、proCPR の上昇と低下ともに報告されている。

37) ,38)。明確な結論を出すのが難しい原因は proCPR
の個体差も大きいことが挙げられる 39)。急性期には

proCPR が生産され、過剰な炎症が生じて proCPR
が消費される報告が蓄積されており、患者個人レベ

ルでの proCPR に関連する詳細な解析は、将来、炎

症性病態と予後の予測が可能となるかもしれない。 
 
炎症局所における CPR の役割と proCPR産生 
関節炎モデルマウスを用いて、CPR は C5a に作

用して自己免疫性関節炎の炎症反応を抑制すること

が示された 19) 。Cpb2 を欠損したマウスに抗コラー

ゲン抗体を注射した関節炎の動物モデルでは、Cpb2 
(-/-)マウスは Cpb2 (+/+)マウスよりも重度の関節炎を

示し、C5 活性化を阻止する抗 C5抗体は、Cpb2 (-/-)

マウスの重篤な関節炎の発症を阻止した。また、マ

ウス腹腔に C5a des-Arg を、対照として C5a を注

入し、C5a の走化性が消失すること、マウスの膝関

節に同様に注射し、C5a des-Arg で滑膜炎の誘発が

低下することが調べられた。CPR が C5a に作用す

ることで炎症性関節炎の発症を防ぐことを示してい

る。 
 関節リウマチ(RA)患者において血漿proCPRレ

ベルは、炎症マーカーである C 反応性タンパク質

（CRP）レベルが上昇した RA患者で有意に高かっ

たという報告がある。一方、血漿 proCPRレベルは

RA 患者と非 RA 患者対照群で差はないが、滑液に

おいて RA 患者は高値を示し、滑膜組織で CPB2 
mRNA が発現されていることが報告されている。肝

臓以外の炎症局所において必要に応じて proCPRが

発現している可能性が考えられる。 
 
補体活性化と血液凝固 
敗血症は、組織因子（TF）の発現増加を介した凝

固異常により、死に至ることがある症候群であるが、

その TF の発現増加に補体活性化が関与しているこ
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とが報告されている 41), 42), 43), 44)。補体活性化で生成

した C5a が好中球に作用して、好中球が TF を放出

し、TF 依存性の凝固促進作用を引き起こすことが

明かになってきた。黄色ブドウ球菌に反応した補体

による TF 発現を介した凝固反応は、抗 C5 抗体で

あるエクリズマブにより減少した 45) 。その他、補体

の過剰活性化により血栓症を引き起こす疾患がいく

つか知られており、髄膜炎菌敗血症 46)、発作性夜間

ヘモグロビン尿症 47)、非定型溶血性尿毒症症候群 48)

においてもエクリズマブ投与により血栓塞栓症を減

少できることが報告されている。C5a を介した好中

球の TF 発現あるいは、neutrophil extracellular 
traps （NETs）放出に応じた TF 発現に CPR が関

与することが考えられるが、CPR が枯渇することに

より C5a が不活化されず TF が生成され続け、血液

凝固が促進することは明らかになっていない。一方、

proCPR の大量消費による CPR の線溶抑制作用に

より血栓形成が生じて血液凝固が起こることも考え

られる。 
 

COVID-19 と proCPR 
重症急性呼吸器症候群 -コロナウイルス -2

（COVID-19）がパンデミックを起こし、急性呼吸

窮迫の病態を引き起こすが、致死の原因は肺障害だ

けではない。感染が確認された死亡者の剖検におい

て深部静脈血栓症が 40％の症例で認められている

49)。COVID-19患者において、循環血液中のプラス

ミノーゲンアクチベーターインヒビター1（PAI-1）
レベルの上昇に加えて、tPA と CPR と活性化後に

不活性化された CPR のレベルが上昇していること

が報告された 50)。proCPR が消費されて線溶が抑制

され、フィブリン沈着が起こっている可能性が考え

られる。 
補体による好中球の過剰な活性化が、細菌感染や

致死的なウイルス感染症の発症に関与していること

が報告されている 51), 52)。COVID-19 において、血漿

中の補体と NETs のレベルが疾患の重症度と関連し

ていることが報告された。NETs は、活性化好中球

が放出する自身の核内 DNA とヒストン、好中球エ

ラスターゼ、ミエロペルオキシダーゼなどの抗菌蛋

白が結合した構造物であり、NETs の血小板、血栓

形成への関与から、新たな immunothrombosis と
いう概念が提唱されている。 

COVID-19患者の血漿中のアナフィラトキシンが、

NETs 形成を強く誘導し、免疫血栓症を引き起こす

物質となることが明かとなった 53)。アナフィラトキ

シンは炎症と血栓症を橋渡しすると考えられる。

CPR は C3a および C5a から活性に不可欠なカルボ

キシル末端のアルギニンを除去するすることで、

NETs の形成を抑えることが報告された 54) 。これ

らの知見から、CPR がアナフィラトキシン C5a に

よって好中球から誘導されるTFやNETｓ産生を抑

制し、血栓形成を抑制できることが示唆される。

CPR に着目した治療薬を開発することにより、

COVID-19における過剰炎症による患者の重篤化予

防に役立つかもしれない。 
 
 終わりに 
 CPR は生体内における炎症の制御と線溶の抑制

作用による血栓の制御に関与し、炎症の治癒の過程

を含めて、恒常性を維持する生体制御に関わってい

ると考えられる。炎症部位における過剰な炎症状態

では C5aレベル、白血球が上昇しており、proCPR
の過剰な活性化が想定されるため、それに伴う

proCPR 不足を補うため、発現が増強していること

が考えられる。 
補体活性化によるアナフィラトキシンが好中球を

刺激し、活性化好中球から TF や NETs 形成が放出

されて、血栓形成に関与することが明かになってき

た。好ましくない血栓形成を抑制するためには、ア

ナフィラトキシンを制御する CPR の役割が重要で

ある可能性がある。 
 我々が見出した過剰炎症時に集積した活性化好中

球が放出するエラスターゼによる proCPR活性化は、
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それが異常をきたすと多臓器不全に見られるような

深刻な血栓症や過剰炎症を引き起こす可能性がある。

さらに proCPR 活性化による消費は、proCPR の枯

渇などを引き起こし、生体制御に大きな影響を与え

るかもしれない。生体内で過剰炎症時における

proCPR 活性化機構を解明し、生成した CPR がどの

ように働くかを明らかにすることは、今後起こるこ

とが予想されるパンデミックによる過剰炎症に続く

血栓症の予防はもとより、様々な病態解明につなが

ることが期待される。特に注目すべきことは、

SARS-CoV2 感染で重症化する感染者と不顕性感染

で治まる感染者との間で、血漿中の proCPR濃度の

比較解析のデータである。proCPR が低値で重症化

した患者には、新鮮凍結血漿(FFP: fresh frozen 
plasma)の静注投与で proCPR を補給することが有

効な治療法になると期待できる。 
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