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要約：悪性腫瘍には，静脈血栓塞栓症（venous thromboembolism: VTE）や播種性血管内凝固などの血栓性病態
（凝固線溶異常）の合併が多いことが知られている．また，悪性腫瘍に対する治療に伴い凝固線溶異常を呈する
こともある．近年では悪性腫瘍治療の進歩が目覚ましく，長期的な生存率が上昇しているため，「がんの診断を
受けた時から死を迎えるまでのすべての段階にある人」と定義されるがん “サバイバー” が急増しているが，サ
バイバーにおける心血管イベントや VTE の発症に注目が集まっている．悪性腫瘍治療前から治療中，治療後，
また終末期においても，凝固線溶病態は著しく変化する．悪性腫瘍診療においては，凝固線溶検査を駆使した
凝血学的な病態の評価を行い，最適な治療を選択することが必要である．
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1．はじめに

担がん患者は，凝固活性化状態にあることが知ら
れている 1, 2）．深部静脈血栓症（deep vein thrombosis:
DVT）や肺血栓塞栓症（pulmonary thromboembolism:
PTE）といった静脈血栓塞栓症（venous thrombo‐
embolism: VTE）の発症頻度が高いのみならず，究極
の血栓症とも言える播種性血管内凝固（disseminated
intravascular coagulation: DIC）の合併も多い．悪性腫
瘍診療において凝固線溶異常に着目するのみならず，
一方で，凝固線溶異常を認めた場合，背景に悪性腫
瘍が潜んでいないか検査する必要がある．また，悪
性腫瘍に対する治療に伴い生じる凝固線溶異常も，
治療の安全性や治療強度に影響を及ぼしうる．近年
では，がんサバイバーにおける心血管イベントや
VTE への関心も高まっている．悪性腫瘍診療の様々
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な段階で生じる凝固線溶異常と凝固線溶マーカーの
変動について論じたい．

2．悪性腫瘍診療と凝血学的検査

日常臨床でよく用いられる凝血学的検査として，
プロトロンビン時間（prothrombin time: PT），活性化
部分トロンボプラスチン時間（ activated partial
thromboplastin time: APTT ）， フ ィ ブ リ ノ ゲ ン

（fibrinogen: Fbg），フィブリン／フィブリノゲン分解
産物（fibrin/fibrinogen degradation products: FDP），D-
dimer が挙げられる．その他，トロンビン-アンチト
ロ ン ビ ン 複 合 体 （ thrombin-antithrombin complex:
TAT）もしくはプロトロンビンフラグメント 1+2

（F1+2），プラスミン-α2 プラスミンインヒビター複
合体（plasmin-α2 plasmin inhibitor complex: PIC），α2

PI（α2 plasmin inhibitor），プラスミノゲンも重要な凝
血学的評価の検査項目である．

一般に，D-dimer は血栓症関連マーカーとして知
られているが，正確にはフィブリン分解産物，つま
り血栓溶解の程度をみる検査である．そのため，血
栓症を生じていても線溶が抑制されていれば上昇が
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目立たないこともある．ただし，D-dimer の上昇を
認めた際には血栓症の存在を疑い，下肢静脈超音波
検査や造影 CT での血栓症評価を行いたい．なお，
D-dimer は VTE 診断における感度は高いが特異度は
低いマーカーであることが知られている 3）．つまり，
D-dimer が全く正常であれば活動性の VTE はほぼ否
定できるが，D-dimer が上昇しているからと言って
VTE とは限らない．

凝固活性化を反映するマーカーとしては TAT，
F1+2，可溶性フィブリン（soluble fibrin: SF）などが
知られている．TAT はトロンビンとその代表的な阻
止因子であるアンチトロンビン（antithrombin: AT）
が 1：1 で結合したものである．トロンビン産生量，
つまり凝固活性化の程度を間接的に評価できる．
F1+2 は活性型第 X 因子によってプロトロンビンがト
ロンビンに転換する際に，プロトロンビンから遊離
するペプチドであるため，トロンビン産生量を反映
する．SF はフィブリンモノマーが Fbg と複合体を形
成したものである．これらの凝固活性化マーカーは
血栓症発症時に，D-dimer よりも早期に上昇する 4）．
ただし，TAT や SF は D-dimer に比べて artifact が出や
すく，検査結果に乖離がある場合には採血手技の適
格性を検討する必要がある 5）．D-dimer や TAT，SF
は凝固活性化や血栓の存在を示すのみならず，悪性
腫瘍の予後不良因子でもある 6–8）．

DIC の診断においても凝血学的検査を正確に理解
することが必要である．日本血栓止血学会 DIC 診断
基準 2017 年版 9）を図 1，表 1 に示す．悪性腫瘍では
通常基本型を用いて DIC の診断を行うが，化学療法
の影響や造血器腫瘍，骨髄癌腫症などで造血障害を
生じている場合には造血障害型，感染症を認める場
合には感染症型を用いてスコアリングし，DIC の診
断を行う．DIC 診断のための検査で重要な点は，一
般止血検査や分子マーカーなど複数の項目での評価
が必要な点である．PT，APTT は凝固検査として有
名であるが，これら 2 マーカーが正常であったとし
ても DIC を否定できない 10, 11）．実際，国際血栓止血
学会 DIC 基準で診断された DIC 症例の約 4 割で PT，
APTT がともに正常であったとの報告もある 12）．つ
まり，PT，APTT のみでは，DIC をスクリーニング
することは不可能である（DIC を診断も否定もでき
ない）．必ず Fbg，FDP，D-dimer や凝固活性化マー
カーも併せて検査を行わねばならない．また，DIC
の病型診断も臨床上必須である．通常，固形腫瘍で
は凝固活性化と線溶活性化が均衡した線溶均衡型
DIC の病型を呈する．ただし，急性前骨髄球性白血
病（acute promyelocytic leukemia: APL）などの造血器
腫瘍や前立腺がん，血管肉腫，悪性黒色腫，骨髄癌
腫症や消化管がんの一部では線溶亢進型 DIC を呈す
ることがある 11）．線溶均衡型 DIC では凝固活性化と

図 1 DIC 診断基準適用のアルゴリズム
（※1）DIC の基礎疾患を有する場合，説明のつかない血小板数減少，フィブリノゲン低下，FDP 上昇がある場合，静脈血
栓塞栓症などの血栓性疾患がある場合など．（※2）骨髄抑制・骨髄不全・末梢における血小板破壊や凝集など，DIC 以外
の血小板数低下の原因が存在すると判断される場合に（+）と判断，寛解状態の造血器腫瘍は（－）と判断．DIC: disseminated
intravascular coagulation, FDP: fibrin/fibrinogen degradation products.（文献 9 より引用）
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線溶活性化のバランスが保たれており，通常出血症
状や血栓による臓器障害は認めにくい．ただし，基
礎疾患が進行してその均衡が破綻した場合には血栓
症や出血症状を呈する．線溶亢進型 DIC では，凝固
活性化を上回る線溶活性化がみられ，出血症状が前
面に出る．DIC の各病型による検査値の比較を表 2
に，また線溶亢進型 DIC の病態診断を行うための指
針を表 3 に示す 13）．凝固活性化マーカー TAT はいず
れの病型においても著増するが，線溶活性化マーカー
PIC は敗血症に合併した DIC に代表される線溶抑制

型 DIC では軽度上昇にとどまり，線溶均衡型 DIC で
は上昇，線溶亢進型 DIC では著増する．ただし，PIC
のみでの確実な病型分類が難しく，表 2，3 の検査所
見や，基礎疾患，身体症状も組み合わせて病型診断
を行う．DIC の病型や凝血学的検査異常の特徴は，
悪性腫瘍の病期や治療介入，感染症の併発などによ
り容易に変化するため，定期的な凝血学的評価を行
うように心がけたい．

表 1 日本血栓止血学会 DIC 診断基準 2017 年版

項目 基本型 造血障害型 感染症型

一般止血検査 血小板数
（×104/μL）

12 < 0 点 12 < 0 点

8 <　≤ 12 1 点 8 <　≤ 12 1 点

5 <　≤ 8 2 点 5 <　≤ 8 2 点

≤ 5 3 点 ≤ 5 3 点

24 時間以内に 30％
以上の減少（※1）

+1 点 24 時間以内に 30％
以上の減少（※1）

+1 点

FDP
（μg/mL）

< 10 0 点 < 10 0 点 < 10 0 点

10 ≤　< 20 1 点 10 ≤　< 20 1 点 10 ≤　< 20 1 点

20 ≤　< 40 2 点 20 ≤　< 40 2 点 20 ≤　< 40 2 点

40 ≤ 3 点 40 ≤ 3 点 40 ≤ 3 点

フィブリノゲン
（mg/dL）

150 < 0 点 150 < 0 点

100 <　≤ 150 1 点 100 <　≤ 150 1 点

≤ 100 2 点 ≤ 100 2 点

プロトロンビン
時間比

< 1.25 0 点 < 1.25 0 点 < 1.25 0 点

1.25 ≤　< 1.67 1 点 1.25 ≤　< 1.67 1 点 1.25 ≤　< 1.67 1 点

1.67 ≤ 2 点 1.67 ≤ 2 点 1.67 ≤ 2 点

分子マーカー アンチトロンビン
（％）

70 < 0 点 70 < 0 点 70 < 0 点

≤ 70 1 点 ≤ 70 1 点 ≤ 70 1 点

TAT，SF または
F1+2

基準範囲上限の 基準範囲上限の 基準範囲上限の

　2 倍未満 0 点 　2 倍未満 0 点 　2 倍未満 0 点

　2 倍以上 1 点 　2 倍以上 1 点 　2 倍以上 1 点

肝不全（※2） なし 0 点 なし 0 点 なし 0 点

あり –3 点 あり –3 点 あり –3 点

DIC 診断 6 点以上 4 点以上 5 点以上

注）脚注が存在するが，文献 9）または日本血栓止血学会 HP（フリーで閲覧可能）を参照のこと．
DIC: disseminated intravascular coagulation, FDP: fibrin/fibrinogen degradation products, TAT: thrombin-antithrombin complex, SF: soluble fibrin
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3．悪性腫瘍診断前・診断時の凝固線溶異常

初発 VTE 患者の約 2～3 割に悪性腫瘍の合併がみ
られたとの報告がある 14）．逆に，悪性腫瘍の診断時
点における VTE の合併を評価した報告も多く存在す
る．担がん患者では，がん以外の背景を一致させた
コントロール群と比較した検討では，VTE 発症の相
対危険度は 4.7 であったとされる 15）．悪性腫瘍の臓
器によって VTE 発症頻度に差があることも知られて
おり，膵臓，脳，肺，卵巣では高頻度に VTE の合併
を認め，悪性リンパ腫，骨髄腫，胃，骨では中程度，
乳がんや前立腺がんでは VTE 合併の頻度は低
い 15, 16）．がんの病期と VTE 発症率の相関も知られて

いる．VTE 発症の相対危険度は，コントロール群と
比較して，ステージ I，II，III，IV でそれぞれ 2.9，
2.9，7.5，17.1 であったとされている 17）．また，VTE
発症率と死亡率にも正の相関を認める 18）．各種凝血
学的マーカーと病期や治療反応性，予後の関連も報
告されている．例えば，結腸直腸がんの病期と血中
D-dimer 値が相関したり 19），肺がんにおける TAT 高
値は治療反応性が不良であったとの報告もある 20）．

DIC に関しては本邦で 2009 年に疫学調査が行われ
ており，DIC 症例数の多い悪性腫瘍として，造血器
腫瘍（APL など），肝細胞癌，胃がんが，また，DIC
発症頻度の高い悪性腫瘍として，APL（67.7％）や
急性単球性白血病（acute monocytic leukemia: AMoL）

表 2 DIC の病型分類と特徴的な検査所見

検査所見 線溶抑制型 DIC 線溶均衡型 DIC 線溶亢進型 DIC

代表的疾患 敗血症 固形腫瘍

APL，前立腺がんなど

大動脈瘤，血管奇形

重症 COVID-19 の一部

臨床症状 臓器症状 目立たない 出血症状

PLT 低下 低下 低下

PT 延長 延長 正常～延長

APTT 延長 延長 軽度短縮～延長

Fbg 正常～上昇 低下 著減

FDP 軽度上昇 上昇 著増

D-dimer 軽度上昇 上昇 上昇

FDP/D-dimer 比 約 1 約 1～2 約 2～5

AT 低下 低下～正常 正常

TAT or F1 + 2 著増 著増 著増

PIC 軽度上昇 上昇 著増

α2 PI 正常（※） 軽度低下 著減

Plg 低下 軽度低下 低下

PAI-1 著増 軽度上昇 正常

文献 10，11 より引用改変．
DIC: disseminated intravascular coagulation, PLT: platelet, PT: prothrombin time, APTT: activated partial thromboplastin time, Fbg:
fibrinogen, FDP: fibrin/fibrinogen degradation products, AT: antithrombin, TAT: thrombin-antithrombin complex, PIC: plasmin-α2

plasmin inhibitor complex, α2 PI: α2 plasmin inhibitor, Plg: plasminogen, PAI-1: plasminogen activator ihbitor-1, APL: acute
promyelocytic leukemia, COVID-19: Coronavirus Disease 2019.

（※）肝不全があれば低下する．
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（44.4％）などの造血器腫瘍が上位を占める．固形腫
瘍における DIC の合併率は 6.8％であったとの報告
もあり 21），本邦で新規に悪性腫瘍と診断される件数
が年間約 100 万例 22）であることを考えると，かなり
の人数の DIC を合併した悪性腫瘍患者が存在すると
推定される．前述のとおり，固形腫瘍では線溶均衡
型 DIC を呈するが，一部の固形腫瘍や造血器腫瘍で
は線溶亢進型 DIC を呈する．悪性腫瘍により DIC を
きたすメカニズムとして，1）腫瘍細胞表面および腫
瘍細胞中に含まれる組織因子（tissue factor: TF）に
よる外因系凝固活性化，2）腫瘍細胞に対する免疫応
答により単球／マクロファージが活性化し，それら
の細胞から TF が産生されたり，腫瘍壊死因子（tumor
necrosis factor: TNF）や interleukin（IL）-1 といったサ
イトカインが血管内皮細胞にダメージを与える，3）
腫瘍細胞から放出される cancer procoagulant が第 X
因子を直接活性化するといった機序が考えられてい
る．特に cancer procoagulant は正常細胞には発現して
おらず悪性腫瘍に特異性が高いとされている．Cancer
procoagulant は凝固活性化に働くのみならず，腫瘍の
転移にも関係しているとの報告もある 23）．また，内
因系凝固活性化に関与する活性型第 XII 因子の高値

表 3 線溶亢進型 DIC の病態診断を行うための指針

1．必須条件：TAT ≥ 20 ng/mL かつ PIC ≥ 10 μg/mL*

2．検査所見：下記のうち 2 つ以上を満たす

　　A：FDP ≥ 80 μg/mL

　　B：フィブリノゲン < 100 mg/dL

　　C：FDP/D-dimer 比の上昇（D-dimer/FDP 比の低下）

3．参考所見：下記所見を認める場合，重症出血をきた
しやすい

　　A：血小板数低下（< 5 万/μL）

　　B：α2 PI 活性低下（< 50％）

* この必須条件を満たす場合は典型例である場合が多い．
ただし，TAT や PIC が上記の 7～8 割程度であっても，線
溶亢進型 DIC の病態と考えられることもある．
文献 13 より引用．
DIC: disseminated intravascular coagulation, TAT: thrombin-
antithrombin complex, PIC: plasmin-α2 plasmin inhibitor
complex, FDP: fibrin/fibrinogen degradation products, α2 PI: α2

plasmin inhibitor.

は一部のみの悪性腫瘍症例で認めたのに対して，外
因系凝固活性化に関与する活性型第 VII 因子は約半
数の悪性腫瘍症例で異常高値であったことも 24），TF
による凝固活性化機序を支持する．しかしこれらの
説明は凝固活性化機序に関するものであり，一部の
腫瘍で認める線溶活性化機序については説明できて
いない．APL や一部の固形腫瘍で認める線溶活性化
機序として，アネキシン II の意義が指摘されてい
る．アネキシン II は組織プラスミノゲンアクチベー
タ（tissue plasminogen activator: tPA）とプラスミノゲ
ンの両者に結合し，tPA によるプラスミノゲンの活
性化を飛躍的に亢進させ，線溶活性化を増強する 25）．
アネキシン II は APL や一部の固形腫瘍 25, 26）で発現
しているのみならず，がんの浸潤，転移，血管新生
との関連も注目されている 27）．

悪性腫瘍患者の診療においては，悪性腫瘍と診断
した時点で症状の有無にかかわらず必ず凝血学的検
査を行うようにしたい．また，症状や検査値異常に
応じて，血栓症や出血検索のための画像検査も行う
必要がある．

4．悪性腫瘍の治療と凝固線溶異常

悪性腫瘍に合併した DIC においても，DIC 治療の
大原則はまず原疾患に対する治療である．出血／血
栓による臓器障害を呈していたり，DIC による血小
板数減少を含む凝血学的異常により原疾患への治療
が実施困難または治療強度を保てない場合がある．
背景に大動脈瘤とそれに伴う線溶亢進型 DIC（血小
板減少）を呈しており，肺がんに対する化学療法が
困難であったが，適切な抗凝固療法の導入により血
小板数が回復し化学療法が可能となった症例も存在
する 28）．DIC に対する一般的な治療法を表 4 に示
した．

造血器腫瘍に合併した DIC に対しては，遺伝子組
換えトロンボモジュリン製剤が未分画ヘパリン 29）や
低分子ヘパリン 30）と比較して DIC 離脱率や全生存
率を有意に改善したことが示されている．

また，出血症状を呈する線溶亢進型 DIC に対して
は，抗凝固療法に抗線溶薬であるトラネキサム酸を
併用することも一法である 10, 11）．ただし，DIC に対
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する抗線溶療法は不適切な使用により致死的な血栓
症を生じる恐れがあり 31–33），トラネキサム酸単剤で
の治療は禁忌である．さらに，APL における線溶亢
進型 DIC ではその治療介入の内容によっては，凝固
線溶病態が大きく変動するために慎重になる必要が
ある．APL は線溶亢進型 DIC を呈する代表的基礎疾
患に挙げられ，脳出血を含む致死的な出血をきたし
うる 34）．通常 APL の初回治療では，全トランスレチ
ノイン酸（all-trans retinoic acid: ATRA）による分化
誘導療法がおこなわれるが，APL 細胞の分化誘導よ
りもはるかに早く，DIC の改善を認める．これは，
ATRA により，APL 細胞の分化誘導が行われるのみ

表 4 DIC に対する治療一覧

1．基礎疾患の治療

2．経過観察

3．抗凝固療法

　　a　未分画ヘパリン

　　b　ヘパリン類（ダルテパリン，ダナパロイドナト
リウム）

　　c　合成プロテアーゼ阻害薬（ナファモスタットな
ど）

　　d　トロンボモジュリン製剤

　　e　直接経口抗凝固薬（DOAC）※

4．補充療法

　　a　新鮮凍結血漿

　　b　濃厚血小板

　　c　第 XIII 因子製剤※

5．抗凝固療法+抗線溶療法（出血症状が著明な線溶亢
進型 DIC に限定）

　　a　ヘパリン類※※+トラネキサム酸※※※

　　b　DOAC※+トラネキサム酸※※※

※日本において DIC に対しては保険適応がないため使用時
には注意を要する．
※※ヘパリン類：未分画ヘパリン，低分子ヘパリン，ダナ
パロイド．
※※※トラネキサム酸は DIC に対して原則禁忌であるが，
出血症状が著明な線溶亢進型 DIC で抗凝固療法併用下に
使用されることもある．ただし，血栓止血認定医などの専
門家へコンサルトすべきである．
DIC: disseminated intravascular coagulation, DOAC: direct
oral anticoagulant.

ならず，APL 細胞における TF やアネキシン II の発
現も抑制されるためと考えられる 25）．ただし，アネ
キシン II の発現抑制は相当に強力なようであり，
ATRA 治療前は凝固活性化をはるかに凌駕する線溶
活性化を認めていたものが，ATRA 開始後は凝固活
性化が線溶活性化を上回る逆転現象が生じるようで
ある．そのため，抗線溶薬であるトラネキサム酸を
ATRA 治療中の APL 症例に使用した場合には致命的
な血栓症を生じる恐れがある 35–37）．ATRA 治療中の
APL 症例に対しては遺伝子組換えトロンボモジュリ
ン製剤による治療が望ましい 34）．

悪性腫瘍の治療中の凝固線溶異常や血栓症／出血
の原因として，悪性腫瘍そのもの以外にも，抗悪性
腫瘍薬（プラチナ製剤，L-アスパラギナーゼ，血管
新生阻害薬，免疫長節薬など），ステロイドやホルモ
ン薬の使用，敗血症の合併，腫瘍崩壊症候群，長期
臥床などが挙げられる．悪性腫瘍の増悪に伴って凝
固線溶異常の合併率は上昇するが 38），悪性腫瘍の病
勢が落ち着いていても，これらの因子により凝固線
溶異常を呈しうるため，定期的に凝血学的検査を行
うようにしたい．

さらに，悪性腫瘍のコントロールが困難となった
終末期における凝固線溶異常のコントロールも重要
である．終末期の悪性腫瘍では DVT の発症は 0.5％
にとどまる一方，1～2 割で出血症状がみられたとの
報告がなされている 39）．悪性腫瘍終末期患者の出血
の原因として，繰り返された化学療法や骨髄へのが
ん浸潤に伴う血小板造血の低下，DIC の合併などが
考えられる．悪性腫瘍の改善が見込めない DIC 患者
に対して，輸血や抗凝固療法などの治療介入をどこ
まですべきかに関しては今後の検討が必要であるが，
我々は固形腫瘍の終末期患者に合併した線溶亢進型
DIC に対して，ヘパリン類とトラネキサム酸を用い
た抗凝固・抗線溶併用療法を施行し，原疾患で死亡
するまでの間，出血症状，DIC を改善させることの
できた症例を複数例経験している（表 5）．これらの
症例では，血小板数低下や凝固因子低下に対して大
量の血小板輸血や新鮮凍結血漿輸注が行われていた
が，ヘパリン類とトラネキサム酸併用療法の導入に
伴い，これらの補充療法が不要になった症例が存在
する点も特筆すべきである．
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5．がんサバイバーの凝固線溶異常

悪性腫瘍治療の進歩により，患者の生命予後は改
善し，がんサバイバーが増加している 40）．それとと
もに，治療による長期的な合併症や晩発障害が問題
となっている．近年，悪性腫瘍と循環器疾患の関連
が注目を浴びており，本邦でも 2017 年から日本腫瘍
循環器学会が発足している．長期サバイバーにおい
て，冠動脈疾患や不整脈，心不全や心筋炎などの心
血管イベントリスクが増加する可能性が示されて
いる 41）．また，VTE のリスクが増加する癌腫とし
て，膵臓がん，肝がん，卵巣がん，肺がん，乳がん，
大腸がんなどが挙げられる 41）．小児を対象とした研
究では，サバイバーにおける VTE 発症のリスク因子

として，女性，シスプラチンや L-アスパラギナーゼ
の使用，肥満或いはるいそう，腫瘍の晩期再発や二
次発がんなどが同定されている 42）．がんサバイバー
の人数は多く，患者背景や原疾患，治療後の全身状
態を総合したリスクの層別化が必要であるが，各が
ん腫の長期サバイバーにおける心血管イベントや血
栓症発症に対して，何を指標にどれくらいの期間フォ
ローアップを行うべきかなどについてはまだ十分な
検討がなされておらず，今後の重要な課題である．

6．おわりに

悪性腫瘍の治療前，治療中，治療後また終末期に
おける凝固線溶異常についてまとめた．悪性腫瘍で

表 5 固形腫瘍終末期患者の線溶亢進型 DIC に対する治療介入

症例 1 2 3

年齢・性別 28 歳男性 60 歳男性 72 歳男性

原疾患 原発不明がん 胃がん 胃がん

腫瘍マーカー
CA19-9 16,946 U/mL
DUPAN-II 4,400 U/mL

―
CEA 106 ng/mL
CA19-9 52 U/mL

出血部位 鼻，皮下，血尿 点滴刺入部 ポート刺入部

治療介入 未分画ヘパリン+トラネキサム酸 ダルテパリン+トラネキサム酸 未分画ヘパリン+トラネキサム酸

DIC 治療後死亡日数 day24 day32 day27

治療 前 後 前 後 前 後

検査項目

PLT（104/μL） 3.3 3.2 4.1 3.2 7.1 16.8

PT（秒） 15.2 17.3 15.4 14.3 12.9 11.4

APTT（秒） 30.4 73.8 35.5 34.6 21.3 26.0

Fbg（mg/dL） 152 256 125 145 129 215

FDP（μg/mL） 162.3 42.9 148.8 77.0 198.9 34.9

D-dimer（μg/mL） 35.1 13.8 31.8 20.2 38.7 9.1

TAT（ng/mL） 79.6 11.3 44.5 29.6 32.6 19.8

PIC（μg/mL） 12.3 8.1 14.9 10.8 19.2 8.1

α2 PI（％） 65 66 46 54 39 39

LDH（IU/L） 1,170 10,811 427 1,033 472 1,052

WHO 出血グレード 2 0 2 0 2 0

輸血 RBC 輸血を継続 PC 輸血が不要に PC 輸血，FFP 輸注ともに不要に

DIC: disseminated intravascular coagulation, PLT: platelet, PT: prothrombin time, APTT: activated partial thromboplastin time, Fbg: fibrinogen, FDP:
fibrin/fibrinogen degradation products, TAT: thrombin-antithrombin complex, PIC: plasmin-α2 plasmin inhibitor complex, LDH: lactate dehydrogenase,
WHO: World Health Organization, RBC: red blood cell, PC: platelet concentrate, FFP: fresh frozen plasma.
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は凝固線溶活性化病態がダイナミックに変化するた
め，常に凝固活性化，線溶活性化いずれにも細心の
注意を払って診療にあたる必要がある．また，腫瘍
循環器学は，悪性腫瘍治療の進歩とともに生じた新
しい学際分野であり，さらなる発展が期待される．
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