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抗血小板抗体陽性血液製剤が血小板活性化能を有する場合に，血小板減少のみならず，非溶血性輸
血副作用（nonhemolytic transfusion reactions：NHTRs）を誘導する可能性が示唆されている．我々
はこれまでに，NHTRs（ショック）と血小板減少を誘導した血液製剤のドナー（イニシャル：SS）由
来抗CD36 抗体陽性血漿が健常人血小板活性化能を示したこと，本症例のドナー由来抗血清（SS se-
rum）以外に，13 例中 1例の健常人由来抗CD36 抗体陽性血清（抗CD36 血清）において血小板凝集
の誘導がみられたことを報告している．各抗CD36 血清において，血小板活性化能に差がみられたこ
とは，抗CD36 抗体陽性血液製剤がNHTRs を誘導するか否かを規定する要因が存在することを示唆
していると考えられる．今回，抗CD36 血清中の抗体価が抗血清による血小板活性化能の有無に関与
している可能性を調べるため，16 例（SS serum及び serum #1～＃15）の抗 CD36 血清の血小板活性
化能と抗体価を測定し，解析した．血小板活性化は血小板凝集反応に加え，RANTESの放出反応を指
標とした．
血小板活性化能を有する 2例の抗血清（SS serumと serum #1）の抗体価はいずれも x512 であった

のに対し，血小板を活性化しない抗血清では x128 以下であった．SS serumと serum #1 を抗体価
x128 に希釈すると，血小板活性化能はみられなかった．抗血小板抗体の中には，単独では血小板活性
化能を示さないが，低濃度の血小板アゴニストの存在下において血小板活性化作用を示す抗体が存在
することが知られている．本検討では，SS serumと serum #1 をそれぞれ抗体価 x256 と x341 に希釈
すると，血小板凝集は減少するが，低濃度のエピネフリンとの相乗作用により，抗体価 x512 の各抗血
清単独による凝集率と同等の値まで増加した．一方，抗体価 x128 に希釈した SS serum, serum #1
及び抗体価 x128 以下の他の抗CD36 血清は，エピネフリン存在下においても血小板凝集反応は誘導
しなかった．
抗CD36 血清による血小板活性化は抗体価に依存したことから，抗CD36 抗体陽性血液製剤の輸血

によりNHTRs が発症するか否かに血液製剤中の抗体価が関与することが示唆された．

抗CD36 抗体，非溶血性輸血副作用，血小板活性化，抗体価キーワード：
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はじめに
CD36 は血小板の膜糖蛋白の一つで，トロンボ

スポンジンおよび collagen のレセプターであ
る1）2）．血小板の他にもCD36 は多岐の細胞に発現
しており，マクロファージでは酸化 LDLのスカベ
ンジャーレセプター及びアポトーシス細胞の認
識，血管内皮ではマラリア感染赤血球との接着を
介する分子，脂肪細胞では長鎖脂肪酸のトランス
ポーターとして機能している1）2）．ヒトにおいて
CD36 欠損があり，血小板，単球をはじめとした，
CD36 を発現する全ての細胞のCD36 が欠損して
いる I型欠損と，血小板のみのCD36 が欠損して
いる II 型欠損が存在する3）．CD36 の I 型欠損者
は輸血や妊娠により，CD36 に感作されて抗CD36
抗体を産生する4）．輸血においてはレシピエント
の抗CD36 抗体が血小板輸血不応答4），輸血後紫
斑病5）の原因となること，分娩においては妊婦の抗
CD36 抗体が新生児自己免疫性血小板減少症6）7）の
原因となることが報告されている．
輸血や妊娠によって産生された抗血小板抗体は

血小板に結合するだけでなく，血小板活性化能を
有する場合がある8）～11）．血小板は顆粒に種々の炎
症性生理活性物質を含有し，活性化に伴って放出
するため，非生理的な血小板活性化は炎症反応の
誘導につながる可能性が考えられている12）．これ
らのことから輸血において，抗血小板抗体は血小
板に結合して血小板減少症を引き起こすだけでな
く，血小板を活性化することにより，炎症反応を
誘導し，非溶血性輸血副作用（nonhemolytic trans-
fusion reactions：NHTRs）の発症にも関与する可
能性が示唆される．
我々は，新鮮凍結血漿（fresh frozen plasma；

FFP）の輸血により，ショックと血小板減少症を
呈したNHTRs 症例において，FFP中に抗血小板
抗体である，抗CD36 抗体（IgG）を検出した13）．
この症例において，副作用の原因製剤となった抗
CD36 抗体陽性血漿（抗CD36 血漿）が，in vitro
で血小板に対する生理活性を有し，血小板凝集及
び放出反応を誘導することを見出している．さら
にこの反応は，血小板上の低親和性Fcレセプ
ター（human platelet Fc receptor；FcγRIIa）依存

性であること，また，抗CD36 血漿に対する血小板
の反応性に個体差があり，その要因として，血小
板と SS plasma との交差反応の程度，及び血小板
上CD36 抗原と FcγRIIa の発現量が関与している
ことを報告している．これらの結果は，抗CD36
抗体がNHTRs の原因となる可能性，及び抗
CD36 抗体陽性血漿によりNHTRs が発症するか
否かにレシピエントの要因が関与する可能性を強
く示唆すると推察される14）．さらに，本症例以外
の 13 例の抗 CD36 抗体陽性血清（抗CD36 血
清）について，血小板凝集反応を指標とし，生理
活性を調べた結果，比較的抗体価の高い 1例の抗
血清において凝集の誘導がみられることを示し
た14）．しかしながら，その他の抗CD36 血清が血
小板凝集を誘導しなかった理由は不明であった．
本検討においては，抗CD36 血清の血小板活性

化能を規定する因子として抗体価に着目し，抗血
清による血小板活性化の抗体価依存性について解
析を試みた．これまでの検討に抗CD36 血清の例
数を追加し，抗血清による血小板凝集反応，血小
板からの炎症性ケモカインRANTESの放出反
応，及び各抗血清の抗体価を測定した．さらに抗
CD36 血清と血小板アゴニストであるエピネフリ
ンとの相乗作用と抗体価との関連性について検討
を行った．

実験方法
1．被検血清
（1）NHTRs の原因製剤由来抗CD36 血清：レ
シピエントは，未破裂脳動脈瘤の手術施行 6日後
に，貧血の改善のため，赤血球製剤及びFFPの輸
血を受け，ショックと血小板減少を発症した．輸
血に使用された血液製剤を精査した結果，FFP
中に抗 CD36 抗体（IgG1 優位）を検出した．本症
例の，抗CD36 抗体陽性 FFPの血液ドナー（イニ
シャル；SS）の血清（SS serum）を，同意を得て
使用した．血液ドナーは 28 歳の女性（血液型：B
型）で，CD36 の I 型欠損者であった．2度の出産
歴があり，輸血歴は無かった13）．（2）健常人由来抗
CD36 血清：14 例の抗 CD36 血清（serum #1～
#14）．（3）血小板輸血不応答を来した患者（1例）由
来の抗CD36 血清（serum #15）4）．（4）陰性対照と
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して，抗CD36 抗体陰性AB型血清を使用した．
2．血小板の凝集能および放出反応の測定
B型の健常人で，SS serum単独により血小板活

性化が誘導されることがわかっているCD36 陽性
者 3名14），SS serumに対して反応を示さない
CD36 陰性者 1名14）を対象とし，全血（クエン酸三
ナトリウム加）から多血小板血漿（platelet rich
plasma；PRP）を調整した．血小板凝集計（PA-
200；KOWA）にて，PRPに抗 CD36 血清（60µl）
または陰性対照のAB型血清を添加して混合し，
血小板凝集能を測定した．エピネフリン（アーク
レイ）の相乗作用の検討においては，予め，エピ
ネフリン単独では血小板凝集を誘導しない濃度を
各被検者において決定した．使用したエピネフリ
ンの濃度は 0.125～1µMであった．エピネフリン
と PRPを 5分間プレインキュベーションした後，
抗CD36 血清または対照として，AB型血清を添
加した．凝集反応の反応上清を採取し，ELISA kit
（R&D Systems）にて RANTES濃度を測定した．

3．抗 CD36血清の抗体価の測定
PRP を 10 mM EDTA-PBS にて 1回洗浄し，

PBSに再浮遊して調整した血小板浮遊液を用い
た．x1～x4,096 まで希釈した抗CD36 血清または
陰性対照と血小板を 30 分間，室温にてインキュ
ベートした後，PE標識抗ヒト IgGと 20 分間，室
温にてインキュベートした．蛍光標識抗体による
染色後，EDTA-PBS にて 1回洗浄し，同液（500
µl）に再浮遊した．フローサイトメトリー（LSR，
BD）にて，Scatter gram上で血小板高密度領域に
ゲートを設定し，平均蛍光強度を測定した．平均
蛍光強度の比（抗CD36 血清�陰性対照）が 2以上
となる最後の希釈倍数を抗体価とした．

4．抗 HLA抗体の検出
抗HLA抗 体 の 検 出 はFlow-PRA法（One

Lambda, Inc．）15）により行った．
5．統計学的解析
抗CD36 血清による血小板のRANTES放出反

応の有意差検定は paired t-test により行った．有
意差水準は p＜0.05 を用いた．

結 果
1．抗 CD36血清による血小板活性化
SS serum及び 15 例の抗 CD36 血清について，

CD36 陽性健常人，3例に対する血小板活性化能
を，血小板凝集反応と血小板の α顆粒に存在する
炎症性ケモカインRANTESの放出反応を指標と
して検討した（Fig. 1，Fig. 2）．NHTRs に関与し
たドナー（SS）由来抗CD36 血漿を血清化した SS
serum，または serum #1 と PRPのインキュベー
ションにより，血小板凝集反応（Fig. 1A, B）及び
RANTESの放出反応（Fig. 2）が誘導された．SS
serum及び serum #1 は CD36 陰性血小板に対し
て血小板活性化を誘導しなかった（Fig. 1D，E，
Fig. 2）．従って，SS serum及び serum #1 による
血小板活性化の誘導は，CD36 に特異的であると
考えられた．serum #2 ～ serum #15 による血小
板活性化はみられなかった（Fig. 2）．尚，陰性対照
のAB型血清は，血小板活性化を誘導しなかった
（Fig. 1C，F，Fig. 2）．

2．抗 CD36血清による血小板活性化と被検血
清の抗体価との関連性
被検血清の抗体価を測定した結果，血小板活性

化を誘導する抗CD36 血清の抗体価は x512 で
あったのに対し，血小板活性化を誘導しない抗血
清の抗体価はいずれも x128 以下であった（Fig.
2）．また，serum #2，#3 は抗HLA class I 抗体も
陽性であった（Fig. 2）．
抗 CD36 血清による血小板活性化の抗体価依存

性を調べるため，SS serumまたは serum #1 を希
釈し，CD36 陽性被験者 2例（subject #1，#2）に
おける血小板活性化能を調べた．Fig. 3A に SS se-
rumによる血小板凝集曲線の被験者 2例の典型
例を示した．抗体価 x512 における，被験者 2例
の，血小板の最大凝集率は 54.5％（mean：n＝2）で
あったが，抗体価 x256 では 31.5％に低下し，x128
では凝集反応は消失した．被験者 2例の RANTES
放出反応も，抗体価 x512 の 54.9 ng�ml（mean：
n＝2）から，x256 で 46.3 ng�ml，x128 で 20.2 ng�
mlに低下した（Fig. 3B）．serum #1 を抗体価
x341，x256 に相当するよう希釈すると，subject
#1 の場合は，最大凝集率の低下はないものの，抗
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Fig. 1 Effect of anti-CD36 sera on platelet aggregation.
SS serum and anti-CD36 serum #1 induced aggregation in CD36-positive platelets（A, 
B）. SS serum and anti-CD36 serum #1 did not induce aggregation in CD36-negative 
platelets（D, E）. Negative control serum（AB serum）did not cause platelet aggre-
gation（C, F）. PRP was incubated with anti-CD36 sera on an aggregometer for the 
measurement of platelet aggregation. Anti-CD36 sera or negative control serum was 
added at the time indicated by the arrow. Data on platelet aggregation from CD36-
positive platelets are representative of three subjects. The results from CD36-nega-
tive platelets are from one subject.

血清添加後 10 分間における最大凝集率に達する
までの時間に遅延がみられた．最大凝集率の半分
の値に達するまでの時間を比較すると，抗体価 x
512 で 3 分 23 秒（最大凝集率 55％），x341 で 5 分
5 秒（最大凝集率 58％），x256 で 7 分 46 秒（最大
凝集率 57％）であった（Fig. 3C）．subject #2 では
最大凝集率が抗体価 x512 で 55％，x341 で 18％，
x256 で 6％と低下した（Fig. 3C）．さらに SS se-
rumと同様に，serum #1 においても，抗体価 x128
に相当するよう希釈すると，subject #1，subject
#2 のいずれの場合も凝集反応を誘導しなかった
（Fig. 3C）．被験者 2例の RANTESの放出反応も，
抗体価 x512 の 51.2 ng�ml（mean：n＝2）から，
x341 で 41.4 ng�ml，x256 で 30.4 ng�ml，x128 では
12.6 ng�ml（Fig. 3D）と低下した．従って，SS se-

rumまたは serum #1 による血小板凝集反応及び
RANTES放出反応はそれぞれの抗血清の抗体価
に依存すると考えられた．

3．抗 CD36血清による血小板凝集に対するエ
ピネフリンの相乗作用と被検血清の抗体価との関
連性
マウスモノクローナル抗体の研究から，抗血小

板抗体単独では血小板活性化能を示さない抗体，
または抗体単独で血小板活性化能を有する抗体
を，血小板凝集を示す閾値下の濃度に希釈した場
合に，低濃度の血小板アゴニストとの相乗作用に
よってこれらの抗体が血小板活性化能を示すこと
が報告されている16）17）．そこで，Fig. 3 において血
小板活性化能の低下及び消失がみられた容量の
SS serum，serum #1 または，単独では血小板活

592 Japanese Journal of Transfusion and Cell Therapy, Vol. 52. No. 5



Fig. 2　RANTES release and aggregation response of platelets to anti-CD36 sera and 
the titer of antibody in sera.
SS serum and anti-CD36 serum #1 induced RANTES release in CD36-positive plate-
lets（gray columns）, but not in CD36-negative platelets（black columns）. Negative con-
trol serum（AB serum）did not cause the release reaction（white columns）. The RAN-
TES level in the cell-free supernatant was measured as described in Materials and 
Methods. The data obtained from CD36-positive platelets are the mean±SD of three 
subjects. In the case of sera #10 and #14, data are the mean of two subjects. Platelet 
aggregation-positive responses are indicated by（+）and -negative responses by（－）. 
The titer of anti-CD36Abs in two platelet-activating sera（SS serum, serum #1）were 
x512 and those in other sera were x128 or less. ＊；p＜ 0.05 vs. control serum（AB 
serum）.†；Serum containing anti-CD36 Abs and anti-HLA class I Abs.

性化を誘導しなかった抗体価 x128 以下の抗
CD36 血清（Fig. 2）と血小板アゴニストであるエ
ピネフリンとの血小板凝集反応に対する相乗作用
を検討した．PRPを低濃度のエピネフリンとプレ
インキュベーションした後，抗体価 x256 に希釈
した SS serumを添加し，血小板凝集反応を測定
した．その結果，同希釈の SS serum単独による最
大凝集率 31.5％（mean：n＝2）は，エピネフリン
存在下において 52％に増加し（Fig. 4A），Fig. 3
A にて示した抗体価 x512 の SS serum単独によ
る最大凝集率 54.5％と同等となった．serum #1
では，subject #2 において，抗体価 x341 に希釈し
た serum #1 単独による最大凝集率 18％がエピ
ネフリン存在下において 51％に増加し（Fig. 4

B），x512 の serum #1 単独による最大凝集率
55％（Fig. 3C）と同等となった．subject #1 にお
いては希釈した serum #1 とエピネフリンとの相
乗作用はみられなかった．
一方，抗体価 x128 に希釈した SS serum, serum

#1 及び抗体価が x128 以下であった serum #4～
#9，#11～13，#15 は，被検者 2例のいずれにお
いても，エピネフリン存在下において血小板凝集
を誘導しなかった（Fig. 4A，B，C）．serum #3，
#10，#14 はエピネフリンとの相乗作用を検討す
るための十分な血清量が得られなかったため，検
討はできなかった．また，陰性対照もエピネフリ
ン存在下において血小板凝集を誘導しなかった
（Fig. 4D）．
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Fig. 3　Relationship between anti-CD36 sera-induced platelet activation and the titer 
of antibody in sera.
Platelet aggregation and RANTES release induced by SS serum and serum #1 were 
dependent on titer of antibody against CD36 in sera. SS serum（titer：x512）was di-
luted to 1：1（titer：x256）or 1：3（titer：x128）（A, B）. Serum #1（titer：x512）
was diluted to 1：0.5（titer：x341）, 1：1（titer：x256）or 1：3（titer：x128）（C ～ 
D）. PRP obtained from CD36-positive subjects was incubated with the diluted SS se-
rum or serum #1 on an aggregometer for the measurement of platelet aggregation
（A, C）. Anti-serum was added at the time indicated by the arrow. After the reaction, 
the RANTES level in the cell-free supernatant was measured as described in Materi-
als and Methods（B, D）. Data for A are representative of two CD36-positive subjects
（subject #1 and #2）, and those for B and D are the means of two CD36-positive sub-
jects（subject #1 and #2）.

考 察
我々はこれまでにNHTRs を誘導したドナー由

来抗CD36 血清（SS serum）及び 13 例中 1例の健
常人由来抗CD36 血清が血小板凝集を誘導したこ
とを見出している14）．本検討では，これら複数ド
ナー由来の抗CD36 血清に血小板活性化能を示す

ものと示さないものとが存在したことの理由を明
らかにするため，抗CD36 血清の血小板活性化能
の有無が抗血清中の抗体価に依存するかどうかを
検討した．SS serumの他，15 例の抗 CD36 血清の
血小板活性化能について，凝集反応に加え，放出
反応を測定し，解析を行った．in vitro において輸
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血の状況を反映させるため，本検討では精製抗体
と洗浄血小板の組み合わせではなく，抗血清と
PRPとのインキュベーションを行った．その結
果，CD36 特異的に血小板凝集反応を誘導した SS
serumおよび serum #1 の抗体価はいずれも
x512 であったのに対し，凝集反応を誘導しない抗
血清の抗体価は x128 以下であった（Fig. 2）．また，
SS serumによる血小板活性化において抗体価依
存性がみられ，SS serumを抗体価 x256 に希釈す
ると，最大血小板凝集率およびRANTES放出反
応は抗体価 x512 よりも低下し，抗体価 x128 で
は，凝集反応は誘導されず，RANTES放出反応も
僅かであった（Fig. 3A，B）．serum #1 において
も，抗体価 x341，x256 に希釈すると，抗体価依存
性に血小板活性化能が低下した（Fig. 3C，D）．こ
の時，血小板凝集曲線のパターンに被験者 2例で
違いがみられ，x512 では 2例において同等の凝集
反応を誘導したが，抗体価 x341，x256 に希釈す
ると，subject #1 では抗血清添加後 10 分間におい
て最大凝集率に達するまでの時間が遅延したのに
対し（Fig. 3C），subject #2 では最大凝集率が低下
した（Fig. 3C）．血小板凝集反応のパターンに個体
差が生じたことのメカニズムは不明であり，今後
の検討課題である．serum #1 による RANTES
の放出反応はいずれの被験者においても，抗血清
の抗体価に依存して低下した．さらに serum #1
を抗体価 x128 に希釈すると，血小板凝集反応は
誘導されず，RANTES放出反応も僅かであった
（Fig. 3C，D）．以上のことから，抗CD36 血清の血
小板活性化能の有無は，抗血清の抗体価に依存す
ると考えられた．今回検討した検体の中には，抗
体価 x256 以上 x512 未満の抗 CD36 血清自体は
なかったが，この抗体価の範囲の抗血清は弱いな
がらも，血小板活性化を誘導し得ることが示唆さ
れる．
さらに本検討では，抗CD36 血清による血小板

活性化に対するエピネフリンのプライミング作用
の有無と抗体価との関連性を調べた．その結果，
抗体価 x256 に希釈した SS serum及び抗体価
x341 に希釈した serum #1 による血小板凝集は，
エピネフリン存在下において，抗体価 x512 の SS

serum，serum #1 単独による凝集率とそれぞれ，
同等の値まで増加したことから，相乗作用がみと
められた（Fig. 4A，B）．一方，抗体価 x128 に希
釈した SS serum，serum #1 及び抗体価 x128 以
下の他の抗CD36 血清では，エピネフリン存在下
においても血小板凝集反応は誘導されなかった
（Fig. 4A，B，C）．これらの結果から，抗CD36
血清のエピネフリンとの相乗作用の有無について
も，抗血清単独作用の場合と同様に，抗血清の抗
体価が重要な因子になっていることが推察され
た．希釈した SS serumまたは serum #1 とエピネ
フリンとの相乗作用がみられたことの臨床的意義
として以下のことが考えられる．すなわち，単独
では十分な血小板活性化を惹起し得ない抗体価の
抗CD36 抗体陽性血液製剤であっても，原疾患及
び輸血時の状態等によってレシピエントの生体内
でエピネフリン分泌が亢進し，その結果，血小板
がプライミングされている条件下では，十分な血
小板活性化が誘導され，NHTRs が発症するとい
う可能性である．血漿中エピネフリンレベルが増
加する状態の一つとして，外科手術時のストレス
が報告されている18）．
本検討において，抗体価の測定は，抗CD36 血清

の希釈系列を作成し，抗血清と被検血小板との交
差反応をフローサイトメトリーにて測定する方法
を用い，抗CD36 血清�陰性対照の平均蛍光強度の
比が 2以上となる最後の希釈倍数を抗体価とし
た．今後，純化したCD36 抗原を用いた方法にて抗
体価の測定を検討することも必要と考えられる．
NHTRs の発症及びその重症度はレシピエント

側の要因及び血液製剤（ドナー）側の要因に依存
すると考えられる．Toyら19）は同一ドナー由来の
抗HLA class I 及び II 抗体陽性血液製剤が輸血関
連急性肺障害を発症させた例（1例）と発症させな
かった例（103 例）があることを示し，その理由と
して，ドナー側の抗体価の変動やレシピエント側
におけるプライミング作用，遺伝的素因及びHLA
抗原の発現量の差が関与することを考察してい
る．我々はこれまでに抗CD36 抗体陽性血液製剤
によるNHTRs の発症に影響を与え得るレシピエ
ント側の因子として，血小板上のCD36 及び
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Fig. 4 Synergistic effects of anti-CD36 sera and epinephrine on platelet activation.
Addition of a subthreshold concentration of epinephrine（Epi）caused synergistic 
platelet aggregation with SS serum diluted to a titer of x256（A；left panel versus 
right panel）or serum #1 diluted to a titer of x341（B；left panel versus right panel）. 
There were no synergistic effects between Epi and SS serum or serum #1 diluted to 
a titer of x128（right panel of A and B）. Anti-CD36 sera that contain antibodies with 
a titer of x128 or less failed to cause platelet activation in the presence of a subthresh-
old dose of Epi（C）. The aggregation tracing obtained with serum #13 is shown as a 
representative data of 10 anti-CD36 sera that contain antibodies with a titer of x128 
or less（#4～#9, #11～#13, #15）（C）. PRP obtained from CD36-positive subjects was 
stimulated with anti-CD36 sera alone（left panel of A and B）or with pretreatment 
with Epi for 5 min（right panel of A and B）on an aggregometer for the measurement 
of platelet aggregation. Negative control serum（AB serum）did not cause the aggre-
gation in the presence of Epi（D）. All aggregation tracings were obtained from two 
subjects（subject #1 and #2）, except that data for B, which was obtained from sub-
ject #2 only.

FcγRIIa の発現量の差が関与していることを報告
している14）．さらに本検討では，合計 16 例の抗
CD36 血清の血小板活性化能の有無は抗体価に依
存することを明らかにした．このことから，抗

CD36 抗体陽性血液製剤によるNHTRs 発症にお
いては，レシピエント側の要因に加え，ドナー側
の要因として，抗体価が高いことがリスクファク
ターとなる可能性が示唆された．
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It has been proposed that anti-platelet antibodies having the ability to induce platelet activation
are involved in not only thrombocytopenic states, but also in the pathology of nonhemolytic transfu-
sion reactions（NHTRs）. Recently, we reported that anti-CD36 Abs-containing plasma, derived from
the donor SS, was implicated in NHTRs, and induced platelet activation, suggesting the involvement
of anti-CD36 Abs in the occurrence of NHTRs. In addition to the serum derived from donor SS（SS se-
rum）, one of 13 anti-CD36 Abs-containing sera（anti-CD36 sera）also caused platelet aggregation. The
factors that determine the platelet-activating abilities of anti-CD36 sera might also influence the oc-
currence of anti-CD36 Abs-related NHTRs. In this study, we focused on the relationship between the
anti-CD36 Ab titer in sera and the platelet-activating ability of sera to elucidate the determinants of
the platelet-activating action of anti-CD36 sera.

Sixteen anti-CD36 sera（serum #1～#15）, including the SS serum, were incubated with CD36-
positive or-negative platelets. Platelet aggregation, the RANTES release and the titer of anti-CD36
Abs in sera were then determined. The two sera（SS serum and serum #1）that induced CD36-
specific platelet activation had higher titers（x512）of anti-CD36 Abs than the other sera（less than
x128）. When SS serum and serum #1 were diluted to a titer of x128, the platelet-activating ability
was lost. Furthermore, a subthreshold dose of epinephrine potentiated the platelet aggregation in-
duced by SS serum and serum #1 at a titer of x256 and x341, respectively. When diluted to a titer of
x128, however, both sera, failed to induce aggregation even in presence of epinephrine. Similarly,
there was no synergistic platelet activation by epinephrine and any of the other anti-CD36 sera show-
ing a titer of x128 or less.

These findings demonstrated that the platelet-activating ability of anti-CD36 serum depends on
the anti-CD36Ab titer, suggesting that the titer of anti-CD36 Abs in blood components may deter-
mine the occurrence of anti-CD36 Abs-related NHTRs.

Anti-CD36 Abs, nonhemolytic transfusion reaction, platelet activation, antibody titerKey words：
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