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’
／　O，　lfll漿　交

換療 法 で あ る が ，Guillain−Barr6症 f「芙祥 の 工）歴 史 ，

2）診断 慕準，3）先〒
LJ：
感染，4）病型 の 多様性 ， 5）病態 を

述べ
， 6）治療 と し て の ア ブ L レ シ ス お よ び 大量免疫 グ

ロ ブ リ ン 静注療 法 に つ い て 述 べ る．

L 　Guillain −1茎arr6 症候群の 歴史

　Guillam−B εirr
−6 嚇∫f「突君羊　（⊥乂

．
卜
．
（｝BS ）　は ，　1916 ｛卜

GuiHain，　Bar1で，　Stl−ohl 　lこ よ っ て 幸1乏告 さオした 2 耳デ人

の 根神経炎症 例t’二始 ま り
i］

， 運動麻 輝 を主症状 と し髄

液 に tF［　r
’
T細胞解 1離を呈 し，予後 が 良好 な 群 の 症例 に

対 し て 1）ragallescu と Cヒ【udia11 （1927） に よ 一
・ て 命

名 さ れ た 症 fl）ミ群 で あ る
2）．　 Guillainら は病因を 感 染あ

る い は rll毒と 号え た が 見出し え な か っ た と 述 べ て い る．

先行媒染の 有無 1．二つ い て は，19．　16 年 の 報 illで は 1 例

目 は記截な く 2例 Liは頭痛 ・発熱 を認 め て お り，1936

年 に 症例 を 追加 し た Guillain は そ の 要約 の な か で ，
”
1
’．f「5レ朔1｝ゴタ虫こ弁…轟ヒ1両1こ π因亶貞i庸 。

言肖イ匕器き「
「T：冫［犬。全身

・
倦怠

感が あ る事か ら， こ の 疾患 が 感 染に 由 来す る 事 を確信

し， 神経「「り性 の ウ イ ル ス の関 与を推定 して い る
3〕．

2． GBS の 診断基準

　（｝ui11ai1／　（1936）　1よ，　りJ女 0 ）20 カ！i ら　50｝義1こ ）Z こ る

感染 ［F1来 の 疾鑵三で，運動障害は進行性で弛緩性で あ り ，

腱 反 射 は 消 失 し，感覚障害 は 軽 1寔で ， 脊髄根障害 に 加

え て脳神経 も障二許1され ，

．
髄液所 見で 蛋 白細抱解離，予

後 は ．良好 と し て い る
・’）．か れ ら の 主 張 を よ り具体白勺に

診断基準 と し た o）が ⊂）sler と Sidel1（］96e）11／
で あ る．

ま た 濱 口
t’］　］、二 よ り 髄 液 蛮 白量 の 基準 （髄 液蛋 自 翩

lng
〆d1以 L：1 を入れ た 診断基準 も提案 され た．

　現 在 世界的 に 用 い ら れ て い る 診 断 慕 準 と し て は．

Asburv ら が 中心 と な 一
） て つ く一

丿 た NINCI ）S の 診［析

基 準 が あ る
f．）．し か し こ の 診 断基準 に は 前駆疔状 に 関

す る 項 目がな く賛成 で きな い と す る意見 もあ るの で ，

Osler と SideH の 診 断基準 と，さ ら に NINCDS の 診

断基準 に お け る 竃気牛理 学的特徴 に つ い て 述 べ る．

　2．10sler と Sidellの診断基準
4・7 〕

1
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5．

6．

7．

8．

9．

感染，と く に L気道感 染後， 1か ら 3週間 の 間

隔を お い て 発病す る こ と が 多 い ．

年齢，性 に 関係 な く発病 する．

発病時発熱 を伴 わ な い ．

運動麻痺 に 先立 っ て 両足 また は両手ま た は そ の

い つ  fしに も 異常！惑覚 （dysesthesia） カ§蔘各ユ見
7
嶄

る こ と が 多 い ．

急速 な左右対称性 の 筋力低
．
ドで 発症 す る．筋力

低下 は と くに ド肢近位部 に 強い こ とが 多 い が し

ば し ば F：肢近位部 に も み られ る．

他覚的感覚障害 は 軽 微 で ， 通 常
」」
glove　 and

stockin9
”
型 の 触覚 お よ び痛覚低下 で あ る，

膀胱障害 は あ っ た と して も
一

過性 で，軽微な も

の で あ る．

深部 反射 は 消失も し くは軽症例 に て 左右対称性

に 低 ドす る．

脳神経で しば し ばVI［が一一一
側 虫た は 両側性 に 障害

凵本 ア ブ ．／t レ シ ス 学 ｛学雑誌 18 巻 2 号 …9F｝9） 185

N 工工
一Eleotronio 　Library 　



Japanese Society for Apheresis

NII-Electronic Library Service

Japanese 　Sooiety 　for 　Apheresis

1（1．

ll．

1

2．2

さtしるカ§IIとV111は障害さ才しな い ．

通常 第 3 週 目以前 に 改善 し始 め ， 1喇然 は起 ら な

い ．

髄液 は 常 に 蛋 自が 増加 し
， 細胞 数増多は み ろ れ

な い （蛋 白細胞解離）．細胞数 1〔lqlm 副以 ［：は

診断 が 疑iわ しい ．

6 ヵ 月以 内 に後遺症 な く治癒 す る．深 部反射 は

長期 間低 ドし た ま ま で あ る．ま れ に病初期 に 呼

「吸障害で 死 亡す る こ とが あ る．

NINCDS の診断基準に お け る電気生理 学的

特徴
G，7 ］

　約 80％ の 症 例で 神経伝導速度 の 遅延 ま た は ブ ロ ッ

ク が み ら れ る．神経伝導速 度 は 正常 の 6（｝％以 下 と な

る こ とが 多 い．し か し，す べ て の 神経が 均等 に 障害さ

れ る わ け で は な い ．遠位潜時 は正 常 の 3 倍 に 延長 して

い る．F 波反応は神経 幹近 位部や神経恨 の 伝 導速度

遅延 の よ い 指標 と な る．症例 の 20％ 以 下 で 正 常 な神

経伝導速度 を示 す．神経伝導速度は ， 発症 か ら数週間

異常値 を示 さ な い こ とが あ る．

3． GBS と先行感染
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　GBS に お け る先行感染 に つ い て は，　 Guillahnが 既

に 注目 して い る事 は ヒ述 した が ， 先行感染 の 代表的 な

もの と して は呼吸 器感染が最も多 く ， 次い で消化器感

染の 順 で あ る．先行感染 の 原囚を大 別 す る と 1）ウ イ

ル ス 感染 ， 2）細 菌感染，3）ワ ク チ ン 接種 があ り
， ウ ィ

ル ス と し て は ヘ ル ペ ス 属 の Epstein．Barr 　 virus ・

Cyt〔m ／egalo 、
・irus・Varicella−z ｛丿ster 　 x

・irusな ど が あ

り’・／）／，次 に 綱菌 と し て ル無
・
θ1痴 sη？‘！， C ‘’耀邸 θZ，召〔

’kl・i’

．1卵 〃 〜 （以下 Cj） が，ワ ク チ ン 接種 と し て は ， 狂犬病

や Swine 　illfiuenzaに 対 す る 予防接種 が あ る．近年

Cj感染が 注目 され て き て お り，単独 の 先行感 染 と し

て は ，最 も 多 い
s）− Cj 感染 に い ち 早 く 注 目 し た の は

Rhodes と Tatterg．　fieldi’i）， 多数 例 で は Kaldor と

SpeedEi）で あ る．そ の 後 本邦 の Yuki ら
，
　 Kuroki ら

に よ り Cj感染症 の 役割 が 1男 ら か に され た
L2・13 〕．　 Cj感

染後 発 症 の GBS の 頻 度 は 4％ （米国）〜66％ （tlrlS ）

と 地 域 に よ り か な り差 が あ り， 英 国 や 口本 で は

26〜41％ で あ り，Pennei’の 分類 で は 凵 本 で は 通常 み

な い 19型 で あ っ た．

4．病型の 多様性

　臨床症状 か ら の 分析 で は ， sens （エrV ．lmtor の タ イプ

が 8〔｝％ で 最 も多 く，PUre　 nlot （）r の タ でプ が 18％，
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図 1　Guiltain・Burr6 症 候群 に おけ る臨床症 状 ・先行感染 ・神
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図 2　（lui］li、　in−Barr6 症候群 お よ び 関連症候 群 の 分 IRIE，　 （著者

　　
一
部改変）

Fisher症候 群 が 3％ の 順 で あ ＋
’
；
．1’lj

（図 1＞，さ ら に 病 態

を加味 し た 分類 で は
，

1）脱 髄 型 と し て ， ACute　 jn・

nammatr ，r ｝
．
　demyelillatiI19　polyradiculoneuropathy

（以
．
ドAIDP ）が あ り，2）軸 索 型 と し て は ，

　 ACute

motor 　axonal 　neuropathy （以
一
ドAMAN ），さ ら に

は Ac しlte 　Inotor ・sensc ｝ry 　axonal 　 Ilc）urol ）ath ｝　〔以 ド

AMSAN ） が あ り，3）脳 神経障害型 で は Fisher症 候

群 な どが あ り （図 2）岡 ，脱髄 型 と軸索型 の 特徴等 を

述 べ る　（表 1）1G ）

．

　4．1 脱 髄 型

　AIDP は従 来 の Guj］lain．Barr6 症1「羣i群 で ，急 性 発

症 で 弛緩性 の 四 肢麻痺を Hv．し ， 通常髄液 に 蛋 白細胞解

離を認め る．電気生理所 見 で は ， 遠位潜時 の 延長 ・神

経伝導速度の 遅延 ，
F 波 の 出現頻度 の 減少 を認め る が，

ComP （）uiid　lmlscle ；lctiol ］ 1）o 匚ential （以 ドCMAP ）
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表 1Guillain −ISarr6症候 群の 臨床像 の 比較

　 　 （著 者一部 改変 ）
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’
「団 1柚 阿 急 「1軸 中 型

11（り1： 女）

1亘1［II曲 伏

恒 Ill亅　　 の 期 1酎

21 ［1以 内 の llり　 Tfド1

12 ノノ月ω 1冫後

｝1「1浴l ！　 返度

cMM の 低 卜

D
．
［．GNI 　l 杭伺

II　i！ Sl，1［1胞 ）4tl 　l

HLA と の 1「L】IL

冶1 力果
．
ノ 冫 7．マ

ノ 1L 　 一シ ス

副 腎 1く 　 ／．．
．
U イ ド

富・r 卩「rTM　，

弓皀亅　ケ
「
11 ／ 　丿冫

一

　 2 ： 1

感
「

目

「
様 1一犬

2− 3週 1制

　 艮

　 三．二、」〔

十

イ1訪

∫Ilr効

珊メノ」

有 効

　不 明

胃［IL．il目犬

1週 問

イ艮

正常

ト

1

イ
丶「V！（B ［｝！，？ ）

無 切 ？

煎 メカ

卸効

｛
・
fiT
．

の 低
．
ドを認 め な い ．ま た病理所 見 で は ， 末悄神経髄．鞘

の 破lf、が 卞体 で 軸象 は 保 た れ， さ ら に 11亘核細胞 の 浸潤

が み ら れる
H）．

　4．2 軸　索　型

　 4．2．1　 1、“1，、N171

　北 中 国 に 流行桝1に み ら れ ／ 急性 発 症 の 弛緩性 の 運動

麻卿 を さ す．髄液 に 蛋 白細胞解離 を呈す る が，亀 气 牛

理 ギ 欠び病jr∫所 見で は
， 遠位潜時 ・神経伝 淳速度 は 延

長 せ ず，F 激 もIF常範 囲 で ，　 CMAP 　O）低 ドを 認 め，

41廴測
1
で は Walla ・

桴 赱性 を 認 め た ．「LI肢 麻痺
・
呼 1吸障

害る き た す が，予後は比 恢的良 い ．そ の後の刷究 か 丿

Cj感染に よ っ て 運動 神経終末お よ び筋内の 軸索力 変

性 し嗣 り卑が 生 じ， さ ら に 産生 された GMI 抗体 が ラ ン

「ノ ィ エ 版輛 に 粘 合 し 可逆性 の 伝導不全 を き た す と考 え

ら れ た 11i）．

　 4．2．2　 Acute　axonal 　 f
’
orm 　 of 　 GBSi 　

l

　 Feasby ら に よ り提唱 さ 才tた従人 に は な い 病型 で あ

る．臨床的に ．・旦症 の 四 肢 麻痺 を畢 す る 予 後不 良 の

GBS で，
’
「巳 メて牛士lll学 的 1一餉索変性 を示 し，剖検 で 神

経1艮や神杯 の 返位 ｝こ炎症 や脱髄 は伴 わず，激 し い 軸索

変 1［を み と め る 内
Ji［Jて あ る，後 に severe 　aXonal

〔1Lgc／neraticm が 生 じ る機序 と し て ， 軸索変性が pri．

111ar｝ U）　J4合 と 炎lrl．。脱髄 が primary の 場 合ガ あ る

1

拝が 彼 ら に よ り報告 1’　 tした ．

　 4．2．3AMAN と Acute 　 axunal 　 form 　 of 　GBS の

　　　　 関係

　Griffinら は，　 Ji
．
［走の 四 肢麻痺 を 呈 し軸索変性卞体

の 症例 に つ い て AMSAN ・．s る概念 を提唱 し
15），　 Feas．

1〕｝ ・ の 捉唱 す る 八cute 　axona 】「orm ‘〕f　GBS を も収

り込 ん だ．AMS 丶N は，病態的 に は AMAN と連続

杜 で あ り， 脱髄 ・細胞浸汎 を と もな わ ず軸索変性 を呈

し て お り， AMAN の よ り市症 な症例 と位 lii
’
iづ け て い

る．

　4，3　脳神経障害型

　脳伸経 の げ 力 障害 され る脳神経型 が あ り，他 に 眼筋

麻郷 ・失 鬥定 ・腱反射消失を 3 徴 と す る の が Fisher

！」冒1丈群で あ ・
“

2°〕．

5， GBS の 病 態

　 GBS の 病態 に 関与 す る 要 イ よ免疫 で あ る ．こ こ で

は細胞 「牛免疫 ・サ イトカ イ ン
・
p
・
lgrive 　transfe【ーの 結

果 ・液性免疫の 状態 1こわ け て 述 べ た い ．

　GBS が免疫 の 面力 うと ら え られ る様 に な っ た の は ，

そ の 傍 ；正 と し て Guillail1−Bar1で 症 f医 群 の モ デ ル 動 物

と 芳 え ら れ る 実験 的 ア レ ル ギ
ー

性 神 経 炎が 1955 年

WtksnnEiii ， に よ っ て 作成 され た 事が あ げ   れ る．

　 1）　細胞性 免疫 に つ い て は，末梢r航 リン パ 球 に み
’

れ る変化 は，  T リ ン パ 球 〆B リ ン パ 球 の 増加，  ．
活

性化 リ ン パ 球 の 出現 才 よ び   T リ ン パ 球 の CD 　4！

しD8 の 変化 が 観察 され た．さ   に   活 1⊥化 T 「丿ン パ

球 の 増加 お よびiilL清 IL．−2 受容体｝陣度 の 1’．ih ’．z ］〕 が 碓 認

さ れ る 様 に な っ た．ま た 特定 の 抗原 を認 威 广る 活性 化

T リ ン パ 球 に つ い て の 検討 で は，GP2 あ る い は PO

蛋 白 を 認 哉 声る リ ン パ 球 が 存在す る 事が 明 ら か に さ

れ
22 ）

， 教室 の 野村は ダ ニ 蛋 白 に P2 と相同 の 部分 が 存

在 し ， 相同性 の あ るぺ ／ チ ドを認哉す る リン ノ 球 が
．
存

在 する ＿と 一催認 して い る．

　 ま た T 細胞 0井矯 し が 徐 々 に 明 ら か に な る に つ れ，

  helper−inducer　T リ ン パ 球 の 増 加
2n ），〔？）suppres −

sor ．inducer　T リ ン ノ 球の 低 ド
t’s・21｝ が 見出さ れ た．　 k

た最近
一「

よ産生す る Cytokine カ　）
ヘ ノレパ

．− T リ ン パ

．

珠 々 Th 　1 と Th 　2 に わ けて い る．  GBS の 急件期 に

は血泊 中 の TNF ．a や Th 　l タ イプ の リ ン パ 球 に 出来

す る Interfer（m −7 （IFN 一
γ〉 と Th 　2 タ イ ノ の リ ン パ

球ts　k の IL−4 が 増加 し て い た 罰 ．し か し  同復期 に

は抗原刺激時 T 細胞 は ［し一4 を庠生 す る Th 　2 タ イ ノ
．

の リ ン パ 球 力 優位 と な り，麹 止 が 終息す る方向 に 向 か

う こ と が 明 ｝か に さ れ た 26）．

　2）　Passive　 tran、ferす な わ ち GBS 患者舩 トsの 神

経内注 入 に よ る検討で は ， 脱髄が 生ず る こ とが 明らか

に さ れ た
2η ．それ に よ り患者血 佃 中 に 脱髄 因子 の 存在

」1本ア ブ ・ レ シ ズ f会雑 志　 1δ舞 一IJ （1999） 187
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が 丁 唆 され，そ の 後 の 抗体等 の 検索 の 湍絃と な っ た．

　3） 抗神経抗体 に つ い て は ，  抗 ミ エ リ ン 抗体
1，さ

ら に ミ エ リ ン の i
’
1　1戊蛋 白 で あ る  ．P 〔戸 P2 蛋白 に つ

い て 検。寸が な さ れ ，P2 蛋 白 に 対 す ／ 抗 1オは 11．：）　 ，〕〜

54．56 　
）｝ に ， PO 蛋 ［「に 対 す る 抗 体 は 11，5勘 〜

58．3％ 川 に み し れ．た．  ．Gangliegide　iこ 対 す る 抗

体 　 　，こつ い て は，GM 　1 打臼4は 18．9〜32％ ，
　 GM 　2

抗 体 は 10％，GDla 抗 体 は 1
一
．e％ ， GDIb 抗 体 は

7−一一一22，C） ，GQlb 抗体 は 19％ に 認 め，さ ら に （Ql
b 抗俳 に つ い て は 眼 筋1材痺 と強 く相閃 ケ る

．
事

／＋4）
力 報 告

され て い る．

　 b　先 f」伐 染が 明
’
） か な もの で ば ど 丿 で あ ノ う ？

　a ） Cl感染 に つ い て は，　 Ha 〔） L 畑 は 2〔｝5例 の 本邦

GBS に お い て ，45％ の 92 例 に CH 几 体 を認 め
，

さ ら

に （Ml 抗体が 最 も II崎頻度
「’

　49％ に，！t［J一に GDIb 抗

体 が 4t％ に ，
　 GD 　I　a 抗休 が 28％ に ，　 GQ ！b 抗 体 が

19覧，に み と め，GM 　I抗イt と 病川 と の 関係 「 は pure

motO1
・
型 をヱ す る事 をヤ侵告

・
した 。（、11 抗体出現 の 理

由 と して は，猛例 か ら分 内自．され た しjで は 侍疋 の Pel1−

11e］
・
力　多 く，　か つ 菌体 に GMl ナ目似楢造 が 見出 さ れ て

い る　．し か し必 ず し も特定の Pelmer の み で は 病態

は説明 て き デ宿主側 の 要才 u 関係す る とす る 報 告 もあ

る．

　b）　急性 サ イトメ ガ ロ ウ イル ス 感 染を伴 っ た 症i歹］J
で は，若 い 女性 に 彡 く，感覚障言 と 脳神経 障 口が 優位

の ！rl ［犬C ，
　 GM 　2抗イ木と十H関す る

一
rゲ 明 ら か に され て

き て い る　．

6．治 療

　G．1 血漿交換療法

　Brettle　L
’
は，1978 ／

1に HughLg 　が プ レ ドニ ソ ロ

ン が無効 と す る vR 告の 後 ， 液性因 」
二
特 に 抗体系 の 病態

へ の 関 与 を 推定 し ， 血 漿 交抑 （以
．
ドPE ） を 実施 し 有

効 て あ
一

た GBS 症例 を報告 した ．

　 そ の 後 イ ードリ ス ，北 欧，北米，フ ラ ン ス に お い て

co 】itro ］　k）〔1　trial カ｛実方包さtiし，　イー1 リス の Trial て  よ，

29例 の 5m 歩行 イく能例 を PE 　14例 と保 存 的 1∠ 療 15

例 に 分 け て 1L報 し た が有r 左 は な か っ た 川 ．他方北欧

の グ ル ・・一プ は 38 例 を PE 工8例 と保存白勺治 療 2〔｝例 の 2

群 、二わ け て 検討 し た 結果，改霽開始 日 ・筋力 の 経過 ・

disabHity　 grade の 改 9，度 で 有 意 に 良 く， 北 米 の

Gtiillain−BarrE　Sylldrome　Slud｝ Group の Trialで

は．245 例 を PE 】？）例 。保存 的 治 療 123例 に 分 け，

独歩 まで の 日数 は PE 群 53 日 ， 対照群 85 凵 と有恵 に
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　 表 2GuiHail1 ・Barr6 症候 君羊の 予後 に 関す る因子
I

l．　1齢 ：！o 歳 〔6〔lv ！以 1 ，1
」
：∫1．lr｝E

2．呼吸 ［ ．y．：袖助 ［呼口丿勧 9・　　 t’者
3．進f丁 ，lv　：筋脱 ノ丿レ

．
）ユ珪臼 ん　1 く，　 ｝丿

⊥　i目 〔7 日　）以 1ハ1に

　 臥厨 の 」ω

1M 波振 FIll：111／丶 IV，下 ，
　 k ：け 11

’
の 2「1％以 ド

’

5．筋
一一tL ： 活 1 八 「「⊥V，「へ　朔　禰 力・．パ 　［る 慰 音

G．［rlrL「の h ｛、H 抗 体 ：f∫
．
匸体力 卞メヒ川

層
し 患 ff

7　　　　@｝　許｝
堵
一　　　）　げ｝】竍言ト1　壬†匚Ei　　：　　ft@　lコ　　　」こ　　1丿@　　1　4　@　　　　　↓’丈　　1　　1　　　

　
　，@ゴご　　C　　　lﾈ、　ゴ　　イ　

　 ，　＿

　f±て krk ）4u，11
目
り弓1用 ，　k’．

．、試12

． ．丿 ・1 用． ケ1宿（
p＜0
， 〔 ） Ol ＞ 「 1eLさらにフランメ、 　

jTrja1 では 109 例 −− PE 摺，111 例、じ 休 存的 治

；．二分けて実
施し た ． 独 歩可 H ［一と なる k で の 口

は PE群70 口，対 照 群 111 凵とff意にk縮した （ b 、、〔）．〔〕

） カ ， PE 　 v ） 1 祭
に
用 いる補 充 液 で は ， 両 芸』 に

」
忌 の

は み ら れな か り た 川． 　 また PEに よる 治撩 効

を 規 定≠る1 ⊥仔（ 表2 ）としては， 年令・CMAP ・ ilEVIi

ら 7 で丁療まで のIl攵 1 〔 7 日以 ． k ）・ 人
冂「乎吸器の必　 度

力 指 舳 され た ］｛ ’・・IV − ． さらに申 廿度 と血 A

@k 換 の回数 で は ，怪 症 O は 2 回 ， 中 等 症・申 症

は 4 回 を
，
発 症よ りで きるだけ早期に

実施 す る 〕 こ と が 示唆 さオ ． ． ，ご ． 　 で は い か

る 桟 序 で ＿の よ丿な 効 果が 引き 出ご れノ のであ ろ 丿か

従 来 の ＋貯
F で は， D 由／中単核球屮増殖

能の
増 加

，   補 体 の
活 性

化 ，   抗末悄神経ミ ．一リ
ン

抗体の 低下 4／t   supp

　 sor ・in 〔 lucer 　 T リ ン・球の 止 常 化

C  ヘル パ ーT リ ン ノ球
のTh

　 1 タ イ ソ か ら Th 　 2タ

ア へ の変 化l

j ， サイトカf ンの 除 ｝ 、丁 が

げら れ る ． 　 6 ．
2
　 大 量 免疫 グ ロ ブ リ ン療 法

@ 最近 ではPE療法 と 1 ． 惇の効果の あ る 大 f 免 疫グロ

リン〔 IVIG ）t 法が検 li 寸 さ れ て き て お り，

在本 爿 ） にお い て も治験を
実施し ている と こ ろで ある

　 オ ラン ダ ） ■カ ナ ダ 1 ・眞米〕）てゆ数例 での［V 【G 療 ： 去 と P

ﾃ チt の cOntrollecl 　trial ズバ なされ，

ラ ンダのグルー ゾに よる検t では， 4週目 で の Di 田 ）
il − i

　 scalc （
以

ドDS ） 1 度 以E一の改占 の％ は ， 　IVI
J 法 で 51 ％， 1 ’

E 　！v法で ： 1 ％，DSIF 改c ［ 」 数

IVIG 療 法 て 27 口，　 PE 　 I デ 法 て41口 こ

IG 佑去 で 有 蒼の 改 霽 がみ ）れ ， 独 歩可能ま で の 口 数

［ VIG 庫
法で 55 口 ，PEI昏 法 で 69 日であっ た．

か し そ の 後 の カナダの グ ルー ノこよる4il ユ日で のDS　 I 侵 以L の

  P の％， Ilughes ら o）
Sandoglobulin

によ るIVI

瞭法 ・PE療iノ、 ・ PE 疹 イ4 ’IVIG ’‘t併用君羊

独尹 Il 」』 i 「 オ ． 　ノ 　レ／シ ペ ∫ 会 雑　　18 巻 2 弓 　
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表 ：1 主要 な 大　　量
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