










1.緒言 

川崎病の治療薬として、現在、アスピリンが最も広く使用されている。アスピリンは血小

板の cyc-looxygenase を不活化することによりthromboxane-A2 の産生を抑えて、その抗血

栓作用を発揮するが、同時に血管壁のcyclooXygenase にも作用して prostacyclin の産生

を低下させる点に問題がある。その後、少量のアスピリン投与により血小板の

cyclooXygenase のみを抑制しうることが摘出した血管輪を用いた実験系で明らかにされ、

最近は 1～2㎎/kg/day という超少量のアスピリン投与が普及しつつある。そこでわれわれ

も1～30㎎/kg/dayの範囲のアスピリンを川崎病患児に投与してthromboxane-A2の安定代

謝産物である thromboxane-B2(以下、TX-B2)と、pros-tacyclin の安定代謝産物である

6-keto-prostaglandinF1α(以下、6-keto-PGF1α)の血漿レベルの変動を検索した。TX-B2

は 1～2mg/kg/day のアスピリン投与によっても1例を除いて、著しい低下が観察されたが

(図 1)、予期に反して 6-keto-PGF1αは 30 ㎎/kg/day のアスピリン投与時でも低下が認め

られなかった(図 2)。 

一方、われわれは全血血小板凝集能を検討している過程で、図3に示したごとく血小板凝

集率は採血直後より採血 30～60 分後まで経時的に著しく亢進してゆくことを見い出した。

この現象はいくつかの基礎的検討成績から、血漿中に存在する不安定な血小板凝集阻害因

子によるものと推定された。われわれは、この血小板凝集阻害因子を prostacyclin like 

activity と仮称しているが、前述したごとくアスピリンの中等量投与により 6-keto-PGF1

αの血漿レベルに低下がみられなかったことから、今回は、prostacyclin like activity

に及ぼすアスピリンの影響を検討した。 


