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骨腫瘍化の組織学的研究
第1編　臨床骨腫瘍の組織化学的研究

金沢大学大学院医学研究科整形外科学講座（主任：高瀬武平教授）

　　　　　　　　真　　鍋　　昌　　平

　　　　　　　　　（昭和38年2月16日受付）

本論文の要旨は昭和37年10月，第20回中部日本整形外科災害外科学会において発表した．

　酵素，核酸，多糖類，蛋白質，脂質等の組織化学的

証明法が確立されて以来，腫瘍，特に癌腫についての

組織化学的研究が多くの人々によって報告されて来

た．

　骨腫瘍の組織化学的研究は，Gomori（1943）が骨

肉腫にAlkaline　Phosphataseが多量に認められたと

報告して以来，この方面に注意が向けられるようにな

りChangus（1947）はFibrous　dysplasiaにおいて

破骨細胞にAcid　IPhosphataseが認められたと述べ，

Gilmer（1954），　Pepler（1958），　Schalowicz　（1961）

は骨巨細胞腫について酵素特にPhosphataseの組織

化学的研究を行い巨細胞の由来について検討してい

る．またSchajo宙｛とz（1959）はEwi119肉腫，骨細

網肉腫についてG1㌢cogen染色を行い両者を鑑別出来

ると述べた．しかし，骨腫蕩の組織化学的研究は未だ

少なく，特に，骨腫瘍一般についての研究は僅かに

Schajowicz，北川め報告を見るにすぎず，且つ，それ

らの報告には，骨腫瘍の組織化学的に体系づけられた

研究は見出せない．

　よって著者は手術により得られた骨腫蕩一般につい

ての組織化学的検索を行い，引回の骨腫瘍の代謝型式

を見出さんとして本研究を行った．

　　　　被検材料技び組織化学的検索方法

　被検材料は金沢大学医学部整形外科及び関係病院を

訪れた症例から採取した骨腫瘍で，その内訳は次の如

くである．

　1）骨肉腫　　　7例
　2）軟骨肉腫　　　　　3例

　3）骨細網肉腫　　　　1例

　4）骨髄腫　　　2例

　5）骨巨細胞腫　　　　9例

　6）軟骨腫　　　3例
　7）骨軟骨腫　　　　　　84　り

　8）Fibrous　dysplasia　1｛列

　9）転移骨癌　　　　　12例

　　　　　　　　　計　46例

　以上の腫瘍組織の各々について，可及的に軟部をカ

ルノア氏液で固定，その他の部を冷アセトンで固定，

後者については5％中性EDTA（Ethylene　Diamihe

Tetraacetic　Acid）液を用いて脱灰，パラフィン切片

とした．本研究ではパラフィンは融点46。～48。Cの

パラフィンを使用した．

　冷アセトン固定の組織はPhosphatase染色に，カ

ルノア氏液固定の組織はPefiodic　Acid　Schiff反応，

Toluidine　blue染色核酸染色に用いた；

　施行した組織化学的染色方法は下記の如くである．

　1）Phosphatase（以下P－aseと略す）染色

　　a）Aikaline　Phosphatase（以下AL　P－aseと

　略す）（高松・赤星氏法による）

　　b）Acid　Phosphatase（以下Acid　P－aseと略

　す）（高松・小沢氏法による）

　2）多糖類染色

　　a）Periodic　Acid　Schiff反応（以下PAS反応

　と略す）

　　b）Glycogenのための1％Takadiastaseによ

　る消化試験

　　c）糖蛋白のためのPepsinによる消化試験

　　用いたPepsin液は，結晶性Pepsin　O．05mgを

　N／200HC1，1ccに溶かして作製した．

　3）酸性多糖類のための大野氏法（Metachromasia）

　　a）pH　2．5　Toluidine　blue染色
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　　b）pH　7．O　Toluidine　blue染色．及びピアルロ

　ニダーゼ消化試験：

　4）核酸染色

　　a）Methylgreen　Pyronin染色

　　b）Erickson，　Sax　et　Ogur氏法

　　c）Feulgen反応

　対照としてHaematoxylin－Eosin染色を併施して

比較検討した．

実　験　成績

　（1）骨肉腫

　AI・P－aseは腫瘍細胞の原形質，核に強い活性を示

し（図1），腫瘍性類骨組織形成せる腫瘍細胞にも強い

活性を示すものがあるが，その多くの腫蕩細胞にA1・

P噛ase活性は減弱する（図2L陣瘍陸巨細胞にも同様

に強い活性を認める（図1のす印）．腫瘍性類骨組織

の基質にも強い活性を示すものが多いが（図2），腫瘍

性骨組織の基質には，その活性は減弱しており，且

つ，腫瘍性骨組織形成の腫瘍細胞にも本活性の減弱が

認められた．腫蕩組織中，腫蕩性巨細胞を多く含み細

胞成分に富んだ組織が類骨組織形成部より離れて存在

している場合，その組織では本活性は認められない

か，または細胞に極めて弱い反応を示している．かか

る組織はしばしば認められ，悪性巨細胞腫によく類似

した組織像を示している．

　Acid　P・一aseは，同一切片でも全然本活性を示さな

い部，強く示す部が混在しており，従って一定した型

式を示さないが，本活性を認あ得る部では，腫瘍細

胞，腫瘍性巨細胞（図5），及び腫瘍性類骨組織の基質

に本活性を認め，しばしば，腫瘍性類骨組織の基質に

認められて腫瘍細胞に認められないかまたは極めて弱

い活性を認める部（図4）が散在している．本活性は

ALP－ase活性と同様に細胞の原形質のみならず，核

にも認めることが出来た．

　PAS反応は腫瘍細胞に弱く，腫瘍性巨細胞にはや

や強く認められる（図6）．腫瘍性類骨，骨組織形成の

腫瘍細胞には同程度に認められるかまたはやや弱い反

応を示す（図7，8，9）．これらの腫瘍細胞の原形質の

PAS反応とは別に，これらの細胞間の問質に網状，

雲状の反応陽性物質（図7，図9の↑印）があり，こ

れが腫瘍性類骨組織の基質に移行し，その反応は増強

する．従って腫瘍性類骨組織の基質におけるPAS反

応は強い（図7，8，9）．これに反し，腫蕩性骨組織の

基質におげるPAS　I反応は弱い．

　これらPAS反応陽性物質はTakadiastaseの消化

に抵抗し，Pepsin消化で，ほとんど消失する．従つ

鍋

てこのPAS反応陽性物質は糖蛋白であると考えられ
る．

　酸性多糖類のための大野氏法によるpH　2．5，7．O

Toluidine　blue染色では，腫瘍細胞，腫瘍性巨細胞，

腫瘍性心骨組織，腫瘍性骨組織は全くMetachfomasia

（以下Metaと略す）を示さない．

　核酸については，腫蕩細胞の原形質に多量のRNA

を有しており，その分布は原形質内に一様に禰漫性に

存在し，穎粒状を示さず，核の周囲，原形質の辺縁部

に特に強く認められるということはなかった（図10）．

腫瘍性巨細胞には原形質RNAは腫蕩細胞のそれより

強い（図1g）．原形質RNAの他に，核小体に，周囲に

DNA穎粒を伴った核小体R］NAが1～2個乃至し
ばしば数個認められた．核分裂を起している細胞では

核小体RNAは認められなく原形質R寅Aは増強を認

めないものが多いが，まれに一部増強或いは減弱を示

すものも認められる．腫瘍西春骨，骨組織形成の腫瘍

細胞には，これらのRkAは減弱する（図11，　B）．

　DNAは細胞核内に認められるが，　Feulgen反応で

観察されるDNA『は種々の形態を示す．

　即ち

　1）微細D：NA難読（図64の3，4）

　穎粒状を示し微細にしてしかもかなり均一であり，

核内分布も概ね灘漫性である．しかしこの微細DNA

穎粒のみが核内に認められることは少なく，やや粗大

な穎粒または糸状，網状D：NAを併有することが多い．

　2）糸状，網状DNA（図64の1，2）

　概ね繊細で太さやや均一なる糸状或いは網状を呈す

るDNAで，核内に禰漫雨分布を示す場合，核膜附近

に分布する場合，また不規則な分布を示す場合があ

る．この糸状，網状DNAのみが核内に認められる

ことは比較的少なく，微細DNA心窩，粗大DNA穎

粒を併有することが多い．

　3）索状DNA（図64の5，6，15，16）

　糸状，網状DNAより太く，その太さも大小不同で

あるが，核内分布は糸状，網状DNAの場合とよく類

似している．多くの場合，粗大DNA穎粒と共存して

いる．

　4）粗大DNA駆動（図64の7，8，9，10）

　微細DNA穎粒より大きく，時に不規則形塊状を呈

するものもある（塊状DNA粒顯）（図64の11，12，

17，19，20，21）．多くの場合索状DNA，糸状，網状

DNAと共に認められる．

　5）部分的結節を有する糸状，網状DNA（図64の
13，　14，　18）

　糸状，網状DNAにおいて，部分的に結節状肥厚
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を示すもので，その肥厚は大小不同で，しばしば粗大

穎粒状，塊状を示すものが多い．

　6）核膜DNA
　核膜に菲薄に認められ，時に認められない場合があ

る．

　7）核膜附着DNA面出（図64の1，傘印）

　上記の核膜DNAに附着して，粗大顯粒状，或いは

塊状に認められ，時に，微細顧粒状に見られる場合が

ある．

　8）核小体附随DNA一粒（図64の1，↑印）

　核小体を囲む如くに粗大顯粒状，塊状のDNAが認

められ，核小体の数が増すと，これらのDNA顯粒も

増強する．

　以上の如く，Feulgen反応によってDNAの形態

が示されるが，微細DNA顯粒，糸状，網状DNA，

核膜DNAは一般に弱い反応を示している．

　これらのDNAを有する細胞の組織内分布は細胞成

分に富んだ部と腫瘍誌面骨，骨組織を形成せる部とは

やや趣を異にしている．即ち前者では糸状，網状DN

A，微細DNA穎粒を有するFeulgen反応の弱い細

胞は極めて少なく，粗大DNA頴粒，塊状DNA雨

粒，粗大穎粒状，塊状に結節を有する糸状，網状DN

Aを有するFeulgen反応の強い細胞が多く認めら

れ，且つ，核膜附着DNA穎粒，核小体附随DNA穎

粒も粗大顎粒状，塊状として認め・られる（図12）．後者

では糸状，網状DNAを有する細胞は前者と同様少

ないが，塊状DNA血豆，太い索状DNAを持つ細胞

もあるが，主として，やや大きい微細DNA穎粒，粗

大DNA穎粒を有する細胞が多く，核膜附着DNA穎

粒，核小体附随DNA頼粒も前者に比して浸出となっ

ている（図13）．

　（2）軟骨肉腫

　比較的成熟度の高い分化した軟骨肉腫では，ALP－

ase陽性の細胞，陰性の細胞があり，且つ，　AI．　P－ase

陽性の細胞に相接して陰性の細胞が見られる場合があ

る（図14）．また腫瘍性軟骨基質にはA1・P－aseは不規

則に出現し，これを認める部（図14，↑印），と認な

い部がある．Acid　P－aseは腫瘍細胞にも，腫瘍性軟

骨基質にも認められない．

　PAS反応は腫瘍細胞の原形質に比較的強く，軟骨

基質には極めて弱い（図15）．これらのPAS反応陽性

物質はTakadiastase消化試験に抵抗し，　Pepsinに

より消失する．即ち糖蛋白と考えられ，Glycogenは

存在しないといえる．

　大野顧慮pH　2．5　Toluidine　blue染色は腫蕩性軟

骨基物に弱いMetaを認めるが細胞の原形質には認め

ない．pH　7．O　Toluidine　blue染色は腫瘍性軟骨基質

に強いMetaを認めるが，その際，　Metaを示さない

小空胞が無数に存在し，腫瘍細胞原形質に弱いMeta

を認めることが出来た（図16）．pH　7・O　Toluidine

blueでMetaを示した細胞の原形質，基質は，ピア

ルロニダーゼ消化試験でMetaは減弱する．

　未分化な軟骨肉腫では，Al．　P－ase，　Acid　P－aseは

腫瘍細胞に全く認められず，またPAS反応は腫瘍細

胞の原形質に極めて弱いか，または全く認められな

い．この弱いPAS反応陽性物質はPepsin消化試験

で消失する．大野氏法pH　2．5，7．O　Toluidine　blue

染色で共に腫瘍細胞にMetaは認められない．

　核酸については比較的成熟度の高い軟骨肉腫も未分

化な軟骨肉腫もほぼ同様の態度を示している．

　腫瘍細胞の原形質に多量のR：NAが認められその分

布は原形質内に一様，且つ，禰漫性で，核の周囲，原

形質の周辺部に特に強いという所見は認められなかっ

た（図17）．核：小体RNAは核小体附随DNA頼粒に囲

まれるよ．うに認あられ，その数は1個から数個に及

ぶ．核分裂を起している細胞では核小体RNAは消失

し，原形質RNAは増減を示さないもの，やや増強を

示すもの，または減少を示すのもがある．減少を認め

る細胞では，核の周囲にRNAが弱まっている・

　DNAは細胞の核内に認あられ，糸状，網状DNA

を持つ細胞は極　6て少なく，Feulgen，反応の強い索

状，塊状，粗大温品，粗大穎粒状及び塊状に結節を有

する糸状及び網状DNA，及び，粗大頼粒を混えた微

細頼粒状のDNAが主として認められ，核膜附着及び

核小体附随DNA頬粒もFeulgen反応の強い塊状，

粗大頼粒状に認められた（図18，19，64）・

　（3）骨細網肉腫

　Al．　P－aseは腫瘍細胞の原形質，核にやや強いが

（図20），Acid　P・aseは腫瘍細胞の原形質，核に認め

るもの，全く認めないものが混在している．

　PAS反応は腫瘍細胞に全く認めることが出来ない．

　大野氏法によるpH　2．5，7．O　Toluidine　blue染色

では腫瘍細胞は全くMetaを示さない，

　RNAは腫瘍細胞の原形質に一様，且つ，瀕漫性に

多：量に認められ（図21），核小体RNAは核小体附随

DNA曲面に囲まれて1～数個認められた，核分裂時

は核小体RNAは消失し，原形質RNAは，変化を示

さないもの，増減を示すものがあった，

　DNAは細胞の核内に認められ，糸状，網状，微細

顎粒状のものは極めて少なく，塊状二二，索状，粗大

頼粒，及び粗大頬粒状に結節を有する糸状及び網状

DNAが主どして認められ，また核膜附着及び核小体



96 真

附随DNA穎粒は粗大懸粒状，そしてしばしば塊状を

呈している．これらのDNAはかなり強いFeulgen

反応で認められた（図22，64）．

　（4）骨髄腫
　AL　P－aseは腫瘍細胞の原形質，核に微細頬粒状に

やや強く認められるもの，弱く認められるものが混在

している（図23）．Acid　P－aseは腫瘍細胞の原形質，

核に弱く認められた（図24）．

　PAS反応は腫瘍全細胞に全く認められない．

　大野氏法によるpH　2．5，7．O　Toluidine　blue染色

では腫瘍細胞は全くMetaを示さない．

　RNAは腫瘍細胞の原形質に一様，且つ，瀾漫性に

増強し（図25），核小体RNAは核小体附髄DNAを伴

って1～数個認あられる．核分裂時には核小体RNA

は消失し，原形質RNAは原形質内に濃淡なく一様で

変化を認めないもの，一部，原形質内に一様に増強す

るもの，また減弱するものでは核の周囲に減弱が認め

られた．

　DNAは核内に，塊状願粒，索状，粗大穎粒，及び

粗大穎粒状，塊状に結節を有する糸状，網状として認

められ，微細飯粒，糸状及び網状DNAは極めて少な

い．即ちこれらのD：NAは強いFeulgen反応で示さ

れている（図26，64）．核膜附着，核小体附随DNA

頼粒は塊状，粗大穎粒状に認められ，核小体附随DN

Aは，核小体RNAの数が増すと増強している．

　（5）骨巨細胞腫

　本腫瘍については，A1．　P－ase，及びPAS反応の強

弱により3群に大別して観察した．

　第1群は，A1．　P－ase活性出現の不規則性と強い

PAS反応を認めるもの，

　Al．　P－aseは問質細胞，巨細胞に強く認められる部

（図28）と全く認められない部があり，Acid　P－aseは

間質細胞にかなり強く認められる部，弱く認められる

部，また全く認められない部があり，一方巨細胞は一

様に強くまたは弱く認められる（図29）．これらA1．P－

ase，　Acid　P－aseは細胞の原形質のみならず核にも認

められる．

　PAS反応は，間質細胞の原形質に比較的強く，巨

細胞の原形質には強く認められ（図30），後者のPAS

反応陽性物質は数条の脚を形成して聞質細胞聞に入

り，漸次反応が減弱し，しばしばこの脚は間質細胞の

原形質の反応陽性物質と連絡している．またしばしば

巨細胞に核濃縮像を認めることが出来るが，かかる巨

細胞の原形質には，より強いPAS反応が認められる

ものがある．また原形質にPAS反応陰性の小さな空

胞が多数認ぬられる巨細胞もある．これら聞質細胞，

鍋

巨細胞のPAS反応陽性物質はTakadiastase消化試

験に抵抗し，Pepsin消化試験によりほとんど消失す

る．即ち糖蛋白であるといえる．

　大野氏法pH　2．5，7．O　Toluidine　blue染色では間

質細胞，巨細胞共にMetaを示さない．

　RNAは闇市細胞の原形質に弱く，その原形質内分

布は一様，且つ，灘漫性であり，巨細胞では強く認め

られる（図31）．核小体R：NAは間質細胞，巨細胞の

中央に1～2個認められ，巨細胞に特に強い事実はな

い．

　DNAは間質細胞の核には，糸状，網状，微細穎

粒，やや粗大顯粒状に結節を有する糸状及び網状，及

び，粗大頼粒として認められ，これらのFeulgen反

応はかなり弱い（図32）．核膜附着，核小体附随DNA

穎粒は微細顯粒状，やや粗大穎粒状に認められる．巨

細胞核も間質細胞のDNAと同様の態度を示し（図

32），核濃縮あるものでは塊状，点滴状に認められる．

　第2群は間質細胞のA1．P－ase活性増強とPAS反

応の減弱を認めるものであり，A1．　P－aseは聞質細胞

の原形質に極めて強く，また核にも認められるが（図

34），他方，百細胞には微細頼粒状で極めて弱い（図

34，35）．かかる所見は一様に認められ，第1群に見

る如き活性出現の不規則性は認められなかった．

　Acid　P－aseは間質細胞に強く，巨細胞には更に強

く（図36），主として原形質，核に認められる．本活性

増強はA1．　P－aseは聞質細胞にのみに，　Acid　P－ase

は間質細胞，巨細胞に，第1群より増強している．

　PAS反応は，間質細胞の原形質に弱く，第1群よ

り減弱し，巨細胞ではやや強いが第1群に比し減弱し

ている（図37）．しばしば，ほとんど反応を示さない巨

細胞もあり，これらPAS反応陽性物質はTakadias・

tase消化試験に抵抗し，　Pepsin消化試験でほとんど

消失するので糖蛋白といえる．

　大野氏法pH　2．5，7．O　Toluidine　blue染色では間

質細胞，巨細胞共に全くMetaを示さない．

　RNAは間質細胞では，原形質内に一様，且つ，瀕

漫心に比較的弱く，巨細胞では豊富に一様に認められ

る（図38）．核小体R：NAは間質細胞，巨細胞共に核内

に1～2個認められ，Pyroninの発色はかなり強い

（図38）．　これらのRNAは第1群に比し間質細胞，

巨細胞共に原形質内には認むべき増強を示さないが，

両細胞とも核小体RNAのPyronin発色は第1群よ
りかなり強い．

　DNAは間質細胞，巨細胞の核内に認められ，両者

におけるDNAの態度は極めてよく類似しており，微

細穎粒，粗大穎粒，粗大穎粒状に結節を有する糸状及
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び網状DNAが主であり，　Feulgen反応の強い塊状

DNA穎粒，索状DNAがわずかに存在する（図39）．

核小体附随，核膜附着DNAは粗大穎粒状を呈する．

間質細胞に，極あて少数乍ら，核分裂を示すもるがあ

った．以上DNAは第1群に比し粗大なDNAがあ
り，塊状溶血，索状DNAがわずか乍ら出現し，全般

的にDNAの増強を示している．

　第3群は不規則な弱いAI．　P－aseとPAS反応の

減弱乃至消失を認めるものであり，AI．　P－aseは間質

細胞の原形質，核に弱い部，全く陰性の部，またやや

強い部が混在しており，巨細胞も同様な態度を示す．

またしばしば，Al．　P－ase陽性の細胞が陰性の細胞に

接する如く混在している部も認められる．

　Acid　P－aseはAl．　P一・aseと同様に，間質細胞，

巨細胞共に強い部，共に弱い部，また全く認めない部

が混在する．Acid　P－ase陽性の部では，間質細胞，

巨細胞共に同程度に活性を示し，核にも認めることが

出来る．

　P－aseは以上の如く活性出現の不規則性を示し，且

つ，その活性は第2群のそれに比し減弱している．

　PAS反応は間質細胞，巨細胞共に原形質に弱いか

または全く認められない．弱いPAS反応を認めるも

のは，Pepsin消化試験で消失を示す．即ち第3群で

は第1群，2群に比してPAS反応の減弱乃至消失を

示している．

　大野氏法pH　2．5，7．O　Tolu茸dine　blue染色では間

質細胞，巨細胞共にMefaを示さない．

　RNAは聞質細胞，巨細胞の原形質内に一様，瀕漫

性に多量に認められる（図40）．核小体RNAは，両細

胞とも同様に，1～2個，しばしば数個認められ，各

々の核小体RNAは核小体附随DNA二二を伴って存

在する．しばしば間質細胞に核分裂を認めるが，この

場合，核小体RNAは消失し，原形質RNAは変化を

示さないもの，核膜周囲に減弱を認めるもの，原形質

内に一様に増強を示すものがある．

　D：NAは聞質細胞，巨細胞の核に，塊状頼粒，粗大

頼粒，索状，及び，粗大穎粒状，塊状に結節を有する

糸状，網状DNAが主であり，このFeulgen反応は

強い．その他，糸状，網状，微細穎粒のものは少ない

（図41）．また，核膜附着及び核小体附随DNA穎粒も

粗大穎粒状，塊状を示す．

　即ち第3群のRNA，　DNAは第1，2群より増強
している．

　以上の如く骨巨細胞腫を3群に大別したが，Hae・

matoxylin－Eosin染色では第1群は円形または楕円

形，時に紡錘形の原形質を有し，同じ形の，且つ，小

量のクロマチンを有する核を持つた間質細胞が主体を

なし，これらの細胞間に散在する大きな，時に，やや

小さな胞体を有し，その中に間質細胞のそれに似た核

を多数有する多核巨細胞が見られ，核分裂像，異型性

は認められない（図27）．第2群では間質細胞は紡錘形

の傾向が強く核は膨大し，クロマチンはやや多くな

り，時々核分裂を示すものがある．巨細胞はやや小さ

く，核の数が減少し，その形は間質細胞の核によく類

似しているが核分裂は認め得ない（図33）．第3群は肉

腫に類似し，間質細胞の異型性が強まり，核分裂も多

くなり，且つ，巨細胞も異型性を示し，核の数も減少

する．

　（6）軟骨腫
　Al・P－aseは腫瘍細胞に強い活性を示し，軟骨基質

にやや弱い（図42）．

　Acid　P－aseは腫瘍細胞に強い活性を示す場合，弱

い活性を示す場合があり，軟骨基質には弱い活性を示

すか，または全く活性を示さない．

　PAS反応は腫瘍細胞の原形質に強く，軟骨基質にや

や弱い（図43）．これらのPAS反応陽性物質はTaka－

diastaseによりわずかに消化され，　Pepsinで中等度

消化される．即ちGlycogen及び糖蛋白と考えられ

る，

　大野高冷pH　2．5　Toluidine　blue染色では軟骨基

質に強く，腫瘍細胞原形質には弱いMetaを示す（図

45）．pH　7．O　Toluidine　blue染色でも同様である

（図44）．pH　7．O　Toluidine　blue染色でMetaを示し

たものはピアルロニダーゼ消化試験で減弱する．即ち

Meta陽性物質はピアルロン酸と考えられる．

　RNAは腫瘍細胞の原形質に弱く一様，且つ，瀕漫

性に認められ，核小体R：NAも弱く核に1～2個認め

られる（図46）．

　DNAは腫瘍細胞は核内に認められ，糸状，網状，

微細穎粒，やや粗大穎粒状に結節を有する糸状及び網

状DNAが認められ，核膜附着及び核小体附随DNA

穎粒はやや粗大顯粒状を呈している（図47，64）．

　（7）骨軟骨腫

　骨軟骨腫の組織像は骨端部軟骨組織のそれに類似す

るが，軟骨細胞の配列は後者ほど明瞭に認められず，

非常に不規則な配列を呈す．

　Al．　P－aseは静止細胞の原形質，核及びその軟骨基

質に弱い活性を示すか，または全く示さない．増殖細

胞には強い活性を示すが，軟骨基質には微細頬粒状に

弱い活性を示す（図48，↑印）．肥大細胞では増殖細胞

と同様に強い活性を示し（図48，国印），変性細胞には

減弱する．丸柱の造骨細胞，破骨細胞は活性弱く，骨
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細胞原形質に樹枝状または不定型に弱く認められる．

　Acid　P－aseは静止細胞原形質及び基質に弱く，増

殖細胞（図49，↑印），肥大細胞（図49，牟印），及び

基質にやや強く活性を示す．変性細胞では弱いか，ま

たは全く認められない．骨面の造骨細胞，破骨細胞，

骨細胞には弱く，また，活性の認められないものもあ

る．

　PAS反応は静止細胞の原形質，軟骨基質及び増殖

細胞の原形質，軟骨基質にも同様に強い反応を示し，

肥大細胞の原形質ではやや減弱し，軟骨基質では変性

細胞の軟骨基質と共に強度である（図50，51）．骨基質

に，造骨細胞，骨細胞には弱い，破骨細胞にはやや強

い反応を認める．　これらPAS反応陽性物質は，

Takadiastase消化試験で，軟骨細胞の原形質及び軟

骨基質のそれはやや消化されるが，骨基質，骨細胞，

造骨細胞，破骨細胞のそれは消化されない．Pepsin

消化試験では，軟骨細胞，軟骨基質のそれはかなり強

く消化され，また，造骨細胞，破骨細胞，骨細胞，骨

基質のそれもよく消化される．

　即ち軟骨細胞の原形質，軟骨基質にGlycOgenと糖

蛋白，骨細胞，造骨細胞，破骨細胞，骨基質には糖蛋

白が存在していると考えられる．

　大野氏法pH　2．5　Toluidine　blue染色では静止細

胞の軟骨基質には弱い，増殖細胞，肥大細胞のそれに

は強い，変性細胞のそれには弱いMetaを示し，軟骨

細胞の原形質には，ほとんど認められない（図53）．骨

細胞，造骨細胞，破骨細胞，骨基質にはMetaを示さ

ない．

　pH　7．O　Toluidine　blue染色では静止細胞の軟骨基

質には強いMetaを示すが，増殖細胞，肥大細胞，変

性細胞のそれには減弱が見られる（図52），軟骨細胞，

造骨細胞，破骨細胞，骨細胞，骨基質はMetaを呈し

ない．軟骨基質に認められたMeta陽性物質はヒァル

川口タ㌧ゼ消化試験で減弱する．

　RNAは静止細胞，増殖細胞，肥大細胞の原形質

内に一様，且つ，瀕歯性に弱く認められる．核小体

RNAは1～2個か，または認められない．造骨細胞

では原形質RNAは弱く，核小体R：NAは1～2個弱

く認められた．破骨細胞の原形質RNAはかなり多量

に認められ，核小体RNAは各々の核内に1～2個，

時に全く認められないものもある．骨細胞ではRNA

は認め難い．

　DNAは静止細胞，増殖細胞，肥大細胞では同様の

所見を示し，糸状，網状，微細心血，やや粗大な頼粒，

及びやや粗大頼粒状の結節を有する糸状，網状DNA

が認められ，核小体附随，及び核膜附着DNA密粒も

鍋

やや粗大である．造骨細胞，破骨細胞，骨細胞もほぼ

同様の所見を示したが，骨細胞のDNAは弱いFeu1・

gen反応を呈する（図64）．

　（8）　Fibrous　dysplasia

　A1．　P－aseは線維芽細胞（図55，↑印），新生骨部

に見られる造骨細胞（図55，牟印），骨細胞，骨基質

に強く，一部破骨細胞にも認められる．

　Acid　P－ase活性は破骨細胞に弱く，線維芽細胞，

造骨細胞，骨細胞，骨基質には陰性である．

　PAS反応は，線維芽細胞，造骨細胞に弱く，破骨

細胞にやや強く，骨細胞，新生骨基質にはほとんど認

めない．これらのPAS反応陽性物質はTakadiastase

の消化に抵抗し，Pepsinによりかなり消化される．

即ち糖蛋白であるといえる．

　大野氏法pH　2．5，7．O　Toluidine　blue染色では，

線維芽細胞，造骨細胞，破骨細胞，骨細胞，骨基質は

Metaを示さない．

　RNAは線維芽細胞の原形質に弱く，一様，禰自性

であり，造骨細胞では更に弱く，骨細胞には，ほとん

ど認められない．破骨細胞では原形質RNAはかなり

多量に認められる．これらの細胞には核小体RNAは

1～2個弱く認められる．

　DNAは線維芽細胞の核に，糸状，網状，微細頼

粒，やや粗大穎粒，微細穎粒状，やや粗大顯粒状に結

節を有する糸状，網状DNAが認められる．核小体附

随及び核膜附着DNA砂粒は比較的小さい（図56，

A）．造骨細胞，破骨細胞，骨細胞のDNAの態度も

同様である（図56，B），

　（9）転移骨癌

　A1．　P－aseはほとんど癌細胞に認められないか，或

いは活性を見る場合が多い（図57，58）．例外的に腺

癌の細胞に強い活性を認め，原形質のみならず，核に

も陽性であった．

　間質は毛細血管，線維性組織からなるものが多く，

これら間質組織の多くはA1．　P－aseが強く，活性を

有しない癌細胞とは明瞭に区別出来る（図57．58）。

間質組織のAL　P－ase出現の態度と癌細胞のAI，　P－

ase出現の態度との間には一定の関係は認められな
い．

　Acid　P－aseはAl．　P－aseと同様に癌細胞には全く

活性を示さないもの，また弱い活性を示すものが多

く，例外的に上述のA1・P－ase活性強度の癌細胞に

は，Acid　P－aseも同様に強い活性を認めた。間質の

Acid　P－ase活性は，認められるもの，認められない

ものがあって甚だ不規則な態度を示す．

PAS反応は癌細胞には認めない場合が多いが，し
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ばしば癌細胞の原形質内，及び細胞間に認められ，腺

癌では管腔内に強いPAS反応陽性物質が認められる

（図59，↑印）．これらPAS反応陽性物質はTakadia・

staseで消化されず，　Pepsinではよく消化されるも

の一と消化されないものがある．

　癌細胞PAS反応とは別に間質の線維性組織，血管

壁にPAS．反応を認める．

　大野氏法pH　2．5，7．O　Toluidine　blue染色では，

癌細胞1間質組織に．Meta．は認めない．一

　核酸については，RNAが癌細胞の原形質内に穎粒

状に強く認められ，その原形質内分布は一様である

（図60），PAS反応陽性物質を分泌しつつある癌細胞

の源形質RNAは特に多量に認められる．核小体RN

Aは1～数個，かなり強く認められた．核分裂の場

合，原形質R：NAは変化を示さないもの，原形質内一

様に増強を示すもの，核の周囲に減弱を示すものが見

られ，一方∫核小体R：NAは消失している．

　DNAは癌細胞核内に認められるものでは，　Feulgen

反応の強い粗大穎粒塊状穎粒，索状，及び，塊状，

粗大頼粒状に結節を有する糸状，網状くDNAが認めら

れ（図61，64），糸状，網状，微細穎粒は認め難い，

核小体附随及び核膜附着DNA穎粒は粗大穎粒状，、塊

状である．

　（10）反応性骨新生　　　　　　　［5

　腫瘍組織に反応して，非腫瘍性の骨新生がしばしば

観察されるが，本研究では，骨細網肉腫，骨巨細胞

腫，、転移骨癌において認められたが，新生面に関する

組織化学的態度は腫蕩の種類に関係なく一定している

ので一括して述べる．

　A1・P－aseは造骨細胞（図62，↑印），破骨細胞（図

62，外印）に強く認めちれ）骨細胞にはやや強く樹枝

状まは不正形に認められ，骨基質には時にかなり強い

こともある（図62）．　　　　　　　　　　　　・ト

　Acid　P－aseは造骨細胞（図63，↑印），破骨細胞

（図63，牟印）に強く，骨細胞，骨基質に弱い（図63）．

　Al．　P－aseは造骨細胞に，　Acid　P－ase’は破骨細胞

にのみ認められるということはなかった，

　PAS反応は造骨細胞原形質にやや強く，破骨細胆

のそれに強く認められ，骨細胞原形質には極めて弱い

か，または全く認められない．骨基質にはPAS反応

は極めて弱いか，時にはやや強く認められる．これら

PAS反応陽性物質はTakadiastaseに抵抗し，　PePsin

により消化される．糖蛋白であるといえる．

　大野叡山pH　2．5，7．O　Toluidine　blue染色では，
　　　　　ヒ
造骨細胞，破骨細胞，骨細胞，骨基質に全くMetaを

示さない．

　RNAは造骨細胞では原形質RNAは弱く，骨細胞

原形質RNAはほとんど認められない．破骨細胞原形

質RNAはかなり多量に認められる．核小体RNAは

これらめ細胞に1～2個認められる．

　DNAは造骨細胞，破骨細胞，骨細胞の核内に認め

られ，類似の所見を示す．即ち，糸状，網状，微細穎

粒，及び，微細頼粒状に結節を有する糸状，網状DN

Aが見られる．核小体附随，核膜附着DNA穎粒は微

細穎粒状を呈している（図64）．・

　これらの新生骨の組織化学的所見は，それを惹起せ

しめる腫瘍の組織化学的所見との間に一定した関係を

有せず，且つ，新生骨を惹起せしめる腫蕩に共通的組

織化学的特異性も認められない．

総括並びに考按

　腫瘍の組織化学的研究は従来主として癌腫について

行われており，原発性骨腫瘍のそれについての報告は

多くを見ない．Gomori（1943），　Changus（1957），

Peplef（1958），　Gilmer（1954），　Schalowicz（1961）

らは主として骨腫瘍のP－ase活性度を検索した．ま

たSchajowicz（1961）は骨巨細胞腫の巨細胞に強い

PAS反応陽性物質があると述べ，またEwing肉腫

にGlycogenが多量に認めちれたと報告している．最

近，池田（1962）は，骨巨細胞腫，Fibτous　dysplasia，

骨嚢腫における巨細胞，単核細胞について核酸の研究

を発表している．

　著：者は骨肉腫，軟骨肉腫，骨細網肉腫，骨髄腫，骨

亘細胞腫，軟骨腫，骨軟骨腫，Fibrous　dy6plasia，転

移骨癌につき，P－ase，多糖類，酸性多糖類，核酸の

詳細な組織化学的検索を行い，各腫瘍の代謝型式と，

良性腫瘍と悪性腫瘍における代謝型式の変動を追求し

た，

　骨肉腫については，Gomori（1943）は細胞成分に

富んだ部はAl．　P－aseが強く認められ，類骨，骨組

織形成の部ではA1．　P－aseが弱いと述べ，　Schajowicz

（1961）は腫瘍細胞に強度のAl・P－ase，　Acid　P－ase活

性と多量のGlycogenを有しているといい，北川

（1958）は同様に強いAl，　P－ase，　Acid　P－aseを示す

がGlycogenは認められないと主張している，

　本研究では，骨肉腫の腫瘍細胞において，類骨，骨

組織を作らぬ腫瘍細胞では，

　1）強いAl．　P－ase活性の出現，

　2）Acid　P－ase活性出現の不規則性，

　3）比較的弱い反応を示す糖蛋白，

　4）Glycogenの雷除，

　5）酸性多糖類の欠除，
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　6）多量のRNA，

　7）多量のDNA，が認められ，これが本腫瘍細胞

の基本的な代謝型式と考えられる．

　類骨組織，骨組織を形成している腫瘍細胞では

　1）A1．　P－ase活性の減弱，

　2）糖蛋白の減弱，

　3）RNAの減弱，

　4）DNAの減弱，が認められた．

　骨肉腫の腫瘍細胞は以上の如き態度を示すが，しば

しば観察される腫瘍性巨細胞では，Al．　P－aもe，’Acid

P－ase，　Glycogen，酸性多糖類，　DNAの態度は腫瘍細

胞と類似しており，糖蛋白，RNAは腫瘍細胞のそれ

より増強している．

　従来，本腫瘍細胞にGlycogenが存在するという

説と，存在しないという説があるが，本研究では，腫

瘍細胞，幽腫瘍性巨細胞の原形質，腫瘍性類骨，骨組織

の基質にPAS反応を認めたが，これらのPAS反応

陽性物質は1％Takadiastaseにより消化されないの

でGlycogenではないと考えられ，　Pepsin　lにより，

よく消化されるので糖蛋白であるといえる．

　なお，特記すべき所見は，腫瘍細胞間の藺質に網

状，心配のPAS反応陽性物質があり，これが腫瘍細

胞のPAS反応陽性物質と連絡しながら漸次腫瘍性類

骨組織の基質へと移行し，その反応は増強する．この

PAS反応陽性物質は糖蛋白であり，腫瘍細胞が類骨

組織形成にあたり，極めて重要な物質であると考えら

れる．

　軟骨肉腫については，唯一っ，Schalowicz（1954）

の報告に接するが，彼によれば腫瘍細胞に多量のGly・

cogenを有し，　P－aseは認めないが，化骨を示す部で

は，P－ase活性が認められるようになると述べてい

る．本研究では，比較的成熟度の高いかなり分化した

ものと，未分化なものとを観察し得たが，後者では極

めてCellulafとなり軟骨基質はほとんど認められな

い．これらの軟骨肉腫の組織化学的所見と，軟骨腫の

それと比較観察し，且つ，「軟骨腫一比較的成熟度の

高い軟骨肉腫→未分化な軟骨肉腫」の型式において検

討すると，

　1）AL　P－ase活性の変動

　細胞及び軟骨基質に強い活性→細胞及び軟骨基質に

活性の減弱と消失→細胞に活性の消失，

　2）Acid　P－ase活性の変動

　細胞及び軟骨基質に活性陽性→活性の消失→活性の

消失．

　3）糖蛋白の変動

　細胞及び軟骨基質に多量→・細胞にやや減弱，軟骨基

鍋

質に消失→細胞に更に減弱，或いは消失．

　4）Glycogenの変動

　細胞及び軟骨基質に多量→消失→消失．

　5）酸性多糖類の変動

　細胞に少量，軟骨基質に多量→細胞に消失，軟骨基

質に減少→消失．

　6）RNAの変動
　細胞に少量→細胞に増量肖細胞に増量．

　7）DNAの変動
　細胞核に少量→細胞核に増強→細胞核に増強．

　以上の如く軟骨細胞は悪性変化と共に，A1．　P－ase，

Acid　P－ase，糖蛋白，　G】ycogen，酸性多糖類は減弱，

消失し，一方，核酸は増強する．Schajowiczは軟骨

肉腫に化骨部を検索し，AL　P－ase，　Glycogenを証明

している．本研究においては化骨部を検索し得なかっ

たが，上記のP－ase，糖蛋白，　Glycogen，酸性多糖類

の消失を伴った悪性変化ば，即ち化骨能の消失を物語

るものであると考えられる。

　骨細網肉腫については，Schajowicz（1959）は腫瘍

細胞にA1．　P－ase，及びGlycogenは認められないと

報告している．本研究では，A1．　P－aseは腫瘍細胞に

やや強く認められ，Schajowiczの所見と一致しない．

本検索例では反応性骨新生を認めたので，こ事実が

Schajowiczの所見と矛盾する原因となっていること

は当然考えられるが，この反応性骨新生の組織化学的

所見と，腫瘍細胞の組織化学的所見は互に無関係に，

独立した態度をとり，且つ，互に組織化学的に影響を

及ぼさないことにより，本腫瘍細胞にはA1．　P－aseは

存在すると考えられる．PAS反応が腫瘍細胞に認め

られないことは，即ち，GlycOgen，糖蛋白が存在しな

いことを示しており，Schjowiczの報告と一致してい

る．更に，Schajowiczによれば，　Ewing肉腫にGly・

cogenが認められ，骨細網肉腫に認められないことか

ら，このPAS反応の出現の有無は両腫瘍の大きな鑑

別点となるという．

　骨細網肉腫の腫瘍細胞の代謝型式は次の如くに示さ

れる．

　1）やや強いA1．　P－ase活性の出現，

　2）Acid　P－ase活性出現の不規則性，

　3）糖蛋白の霜除，

　4）qycOgenの欠除，

　5）酸性多糖類の欠除，

　6）多量のRNA，

　7）多量のDNA，

　次に骨髄腫では，A1．　P－ase活性出現の不規則性と

弱いAcid　P－ase活性を腫瘍細胞に認めることが出来
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た．この所見はSchajowidzの報告・と一致する．『且

つ，腫瘍細胞にPAS反応，酸性多糖類の欠除，及

び，多量のRNA，　DNAを有する点から，骨髄腫は

骨細網肉腫の代謝型式によく類似した型式を示してい

るどいえる．

　骨巨細胞腫については，Gilmer〈1954），Pepler（19一

石8），一SChajowfcz〈1961），一北川（1961），池田（1962）

ら．の報告があ．り，骨腫瘍の組織化学的研究は骨巨細胞

・廻送を中・ぴに徒オ～れて来ブこ．　（葦；血er　はノ～bid　P－aseカミ

間質細胞，臣細胞癌に認められ，AL　Pこaseは両細胞

異：た認あないと述べ，やeplerはA1．：P－aseは間質細

胞？ごダA6id　P－aseは：巨糸田胞に認められ，巨細胞は活

動性破骨細胞であると述べた．　またSchajowiczは

A1．　P－aseは間質細胞，．巨細胞共に認めず，　Acid　P一

箇eは巨細胞に認められると述べ，更にゼ巨細胞，及

び稀・に間質細胞にPAS反応が認められるが，この

iPAS反応陽性物質はGlycogenではないと報告して

いる．池田はAL　P－aseは間質細胞に認めることが

あり，Acid　P－aseは1巨細胞，聞質細胞共に認めるこ

とがあると述べ，更にRNAが巨細胞に多量に認めち

れ，IDNAは巨細胞，間質細胞共にほぼ同程度に認め

られたと報告している．

一私は，一間質細胞のA1．　P－ase『活性とPAS反応の消

一長により．青侍細胞腫を3群に大別して観察することが

出．来た㍉一即ち、

　1）A1．　P－ase活性出現の不規則性と強いPAS反

応を示すもの．

　2）強いAl．　P－ase活性出現と，　PAS反応の減弱

を示すもの，

　3）弱いA1．　P－ase活性出現の不規・則性とPAS反

応の減弱乃至消失を示すもの．

一一 ﾈ上め如く3群に大別たが，第1群ではA1．　P－ase

は間質細胞，巨細胞に不規則性に出現し，Acid　P－ase

は間質細胞においては活性出現の不規則性を示し，巨

細胞においては一様に強く認められた．PAS反応は

聞質細胞，巨細胞に認められたが，巨細胞は間質細胞

より強いPAS反応を示しており，この所見はScha・

jowiczの報告と一致するが，　Schalo濯iczはこのIPAS

反応陽性物質をTakadiastaseで消化することが出来

なかったのでGlycogenでは・ないと述べたが，如何な

る物質であるかを決定出来なかった．本研究では，第

1群のみならず，第2群に関しても同様であるが，こ

のPAS反応陽性物質はPepsinによってよく消化さ

れた．即ち糖蛋白であることが判明した．

　第1群の型式は，

　1）A1．　P－ase活性出現の不規則性，

　2）蘭質細胞にAcid　P－ase活性出現の不規則性及

び巨細胞に強い活性の出現，

　3）多量の糖蛋白の出現，

　4）Glycogenの欠除，

　5）酸性多糖種の欠除，

　6）亘細胞に多量のRNA，間質細胞に少量のRNA

の出現，

　7）比較的少量のiDNAの出現

　第2群の型式は，

　1）間質細胞に増強したAl．　P－ase活性，；巨細胞

に弱いA1．　P－ase活性，

　2）聞質細胞，・巨細胞共に増強したAcid　P－ase，

　3）卜糖蛋白の減弱，

　4）Glycogen・の一議，

　5）酸性多糖類の欠除，

　6）：巨細胞に多量の：R；NA，聞質細胞に少量のRNA

及び核小体の出現，

　7）やや増強したDNA，及び間質細胞の核分裂の

出現，

　第3群の型式はり

　1）不規則な弱いAI・P－ase活性，

　2）不規則な弱いAcid　P－ase活性，

　3）糖蛋白の消失，

　4）GlyCQgenの欠除，

　5）酸性多糖類の欠除，

　6）多量なRNA，

　7）多量なDNA，及び間質細胞の核分裂の出現，

　以上の如くに分類された13群は，hchtensteinの分

i類によく一致し，第1群は，濫idhtenSteinのい’う：第i1

度に，第2群は第2度に，そして，第3群は第3度に

相当した．即ち第1群は良性巨細胞腫を，第3群は悪

性巨細胞腫を示し，第2群は悪性巨細胞腫への移行型

と考えられる．悪性変化への移行を組織化学的に観察

すると，A1・P－ase，　Acid　P－aseは一度増強の過程を

経て減弱し，糖蛋白は減弱の一途を辿り，反対に，

RNA，　DNAは増強を示しており，　Glycogen，酸性多

糖類はこの過程において出現しなかった．この組織化

学的変化は，Al．　P－ase　Iの態度を除いては，巨細胞に

ついても同様の変化を認めることが出来た，

　従来，巨細胞腫における巨細胞の由来に関して，血

管内皮，破骨細胞，骨髄巨細胞，組織球性細胞，及び

間質細胞の合胞体，等の多くの説が提唱されて来た．

本研究では同一腫瘍におけるFeulgen反応の態度が，

聞質細胞と巨細胞において極めてよく類似しており，

且つ，悪性変化の過程においても，この類似性をよく

保持していることより，巨細胞の核が間質細胞の核と
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同一種類のものであると考えられ，加え，巨細胞の

RNA，糖蛋白が間質細胞のそれより多量に認められる

ことより，巨細胞は常に間質細胞の合胞により生まれ

るのではないかと示唆される．しかしA1．　P－aseは

巨細胞より間質細胞に，Acid　P－aseは間質細胞より

巨細胞に活性が強い場合があるが，この所見が上述の

合胞説を否定する根拠にはならない，この両細胞の

P－aseの強弱は，細胞の種類の異なっていることを示

すものでなく細胞のturnoverの相違を示しているも

のであろうと考えられるからである，最近，Scha∫o・

wicz（1961），阿部（1962），太田（1962）らにより，

骨巨細胞腫の組織培養で巨細胞は単核細胞の合胞によ

り出来ることが認められ，更に阿部，太田は巨細胞細

は単核細胞よりVitalityに乏しく，消失する傾向に

あることを報告している．本研究で観察したP－ase

の相違はこのようなVitalityの相違によるものであ

ろうと考えられる．

　骨軟骨腫は組織学的にEnchondra10ssi且cationに

よく似ており，Schajowicz（1954），北川（1958）に

よれば組織化学的にもよく似ていると述べている．本

研究においてもほぼ同様の所見を得たが，軟骨細胞及

び軟骨基質にGlycogenの他に，多量：の糖蛋白を認め

ることが出来た．また，静止細胞，増殖細胞，肥大細

胞に少量のRNA及びD：NAを一様に認め，各細胞

が増殖性に乏しいことを示していると考えられる．

　Fibrous　dysplasiaではA1．　P－aseが所謂“線維芽

細胞”及び新生骨をとりまく造骨細胞及び骨細胞，骨

基質に強く認められ，Acid　P－aseは破骨細胞に弱く

認められた．このP－aseの所見はChangus（1957）の

報告に一致する．Schlumberg（1946）は線維性結合

織の直接化生によって新生骨を形試すると述べたが，

Changusは所謂“線維芽細胞”に造骨細胞と同様に，

AI．　P－ase活性が強いことより，これを組織化学的腐

骨細胞と呼び，両細胞が同一種類の細胞であろうと考

えた．本研究でも線維性結合織細胞は，造骨細胞と同

様にA1．　P－ase活性を認めたが，　Fibrous　dysplasia

のみならず，転移骨癌の間質において，骨新生を伴わ

ない線維性結合織にも強いA1・P－aseを認めることが

出来た．骨組織のみならず，軟部組織においても，若

い結合織はP－aseを有しているということは一般に

認められている．ChangusはA1．　P－aseを有する線

維芽細胞を組織化学的造骨細胞，AI．　P－aseを有しな

い線維芽細胞を組織化学的線維芽細胞と述べている

が，私は上述の理由によりA1．　P－aseの有無によって

細胞を分類することは不可能であろうと考える．むし

ろ，同一細胞のtUfnoverの相違がA1．　P－aseの有無

鍋

となって現われるものと考えるのが妥当と思われる．

　線維芽細胞，造骨細胞にはRNA，　DNAは弱く認

められ，糖蛋白反応も弱く，高い増殖能を示さないと

考えられる．

　癌腫の組織化学的研究は多くの入々によってなさ

れ，癌細胞の代謝異常を特徴的に表示している．即

ち，A1・P－ase，　Acid　P－ase活性の減少，　Glycogen

の減少，及びR：NA，　DNAの増量が癌細胞の代謝型式

の一般型として認められて来た．更に，高瀬（1955）

は胃癌の生化学的分類に際して，との一般型に合致し

ない異型のものを4型に分類した．即ち，Cyto1物質

（MucoProtein）増加型，　P－ase増加型，　RNA，　DNA

異常増加型，Tfypsin，　Tryptophan非減少型である，

　転移骨癌に関する組織化学的研究に関しては，

Schajowicz（1954）はA1．　P－aseが反応性骨新生の

部にのみ出現すると述べ，北川（1961）はAcid　P－

ase，　AL　P－aseは癌細胞に出現せず，間質組織に出現

すると述べた．

　本研究ではAI．　P－ase，　Acid　P－ase　1は癌細胞に弱

い活性を示すか，または全く活性を示さないのが一般

的であるが，A1．　P－ase，　Acid　P－ase共，かなり強く

活性を示したものが例外的に認められた．

　PAS反応は癌細胞に認められないものが多いが，

しばしば，細胞の胞体内，細胞間，そして腺癌では管

腔内に認められるものもあった．これらのPAS反応

陽性物質はGlycogenではなく，主として糖蛋白で

あったが，中にはPepsinに消化されないのも認もめ

られた．これは多糖類産生能を有する癌細胞として理

解される．

　RNA，　DNAは癌細胞に多量認められ，特に多糖類

産生能を有する癌細胞にはRNAの異常な増強が認め

られた．一般に癌細胞に認められるRNAは骨原発悪

性腫瘍に見られるそれより多量に存在しているようで

ある．

　以上の如く，本研究で観察し得た骨癌の代謝型式

は，一般型として，

　1）弱いAI．　P－ase，或いはその厄除，

　2）弱いAcid　P－ase，或いはその毒除，

　’3）糖蛋白の欠如，

　4）GlycOgenの欠品，

　5）酸性多糖類の欠除，

　6）多量のRNA
　7）多量のD：NA

　以上の如き態度を示し，特殊型として次の2型を分

類する．即ち，

　1）P－ase増強型
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　2）多糖類出現及びRNA異常増加型

　骨癌に認められた一般型は，従来研究されて来た癌

腫の一般型と全く同様であり，これは即ち，転移骨癌

は原発巣の癌腫の組織化学的態度を維持するものと考

えら礼従って骨転移性癌腫もその代謝型式を変えな

いと結論することが出来る．

　反応性骨新生は転移骨癌，骨巨細胞腫，骨細網肉腫

に認められたが，骨新生を起すべき腫瘍に，共通した

組織化学的特異性は認められ：なかった．しかし新生骨

の組織化学的特一微は■いかなる腫瘍に発生しても，一定

した態度を示すことが判明した．

　以上，検索し得た各腫瘍につきその代謝型式につき

論じたが，良性腫瘍と悪性腫瘍とを比較すると，PAS

反応陽性物質とRNA，　DNAの態度は非常に重要と

思われる．

　Glycogenについては，検索し得た悪性腫蕩には全

く認められず，また軟骨腫に認められて軟骨肉腫に陰

性の所見は極めて重要で，悪性化と共に解糖作用が充

議していることを示していると考えられ，代謝異常の

一型を示していると思われ・る．Glycogenのみならず，

糖出梅も伺様め所見を示した．一

　RNAに関しては，悪性腫瘍は良性腫瘍に比して増

強を示し，特に「軟骨腫→軟骨肉腫」，「骨巨細胞腫第

1群？第3群」の変化におけるRNA・の増強は典型的

と思われる．

　D奪A．に関しても同様に悪性腫瘍は良性腫瘍に比し

て増強を示し，良性腫瘍ではFeulgen反応の弱い，

糸状，網状DNA，微細DNA顯粒，微細穎粒状に結

節を有する糸状，網状DNAが主として認められるに

反して，』悪性腫瘍では，Feulgen反応の強い，粗大

DNA頼粒，塊状DNA雨粒，索状－DNA，及び粗大

穎粒状，塊状に結節を有する糸状ジ網状DNAが主と

して認められる．また核膜附着PNA穎粒は前者では

微細穎粒状であるに反し，後者は粗大，：塊状となり，

また，核小体附随DNA頼粒は前者では微細顎粒状を

示し，後者では核小体（R：NA）数増加の細胞出現し，

従って塊状，粗大穎粒状の核小体附随DNAも増加し

ている．この核膜附着及び核小体附随DNA穎粒は

Casperssonに従いheterochromatinと推定される．

　Caspersson（1936）によれば，悪性腫瘍発生は，細

胞内蛋白合成機構の中枢であるheterochromatinの突

然変異的機能異常により生ずると述べ，Sandfitter

（1952）はEuchromatinとheterochromatinに別々

の調節機構があって，この失調により癌腫にRNA，

DNAの減少或いは増強を見ると述べている．

　Casperssonによれば①急激に増加しつつある細胞，

②蛋白質を分泌する細胞，③細胞中に蛋白質を蓄積し

つつある細胞，にはRNAが多量に存在すると述べ，

柴谷もこれを認めており，青木（195ユ），杉本（1951），

河原（1956）らは癌細胞にRNAが多量に存在するこ

とを認、あた．

　DNAに関しては，　Bader（1952），　Leuchtenberg

（1958），Atkins（1956）らは癌細胞に，染色体数と関

連してその増強を認あたと述べている．

　Sandritterは癌腫にRNA，　D：NAが必ずしも増強し

ないことを観察し，核酸の増強は腫瘍の悪性度の判定

にはならないと述べた．

　骨腫瘍における核酸についての報告は，骨巨細胞腫

の巨細胞にRNAが多いという池田（1962）の研究以

外には認められず，従って，骨悪性腫瘍の核酸の態度

は未だ論じられていない．しかし本研究では骨悪性腫

蕩に，他の悪性腫瘍と同様に，RNA，及びDNAの

増強していることを知ることが出来た．

結
ヨ
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　金沢大学医学部整形外科及び関係病院を訪れた症例

から採取した骨腫瘍につき組織化学的研究を行ってほ

ぼ次の如き結果を得た．

　1）骨肉腫の腫瘍細胞には強いA1．一P」ase，不規則

な出現を示すAcid　P－ase，少量の糖蛋白，多量のRN

A，DNA，及び，　Glycogen，酸性多糖類の欠除とが，

基本的代謝型式と認められる．類骨組織形成の腫瘍細

胞ではAl．　P－ase，糖蛋白，　RNA，　DNAの減弱が認

められ，これは細胞代謝の変動として理解される．

　2）軟骨肉腫では，軟骨腫との関連において観察さ

れたが，軟骨腫の細胞に認められたA1．　P…ase，　Acid

P－ase，糖蛋白，　Glycogen，酸性多糖類は・，軟骨肉腫

の細胞には減弱，消失を示し，反対にR：NA，　DNAは

極めて増強する．この組織化学的変化は，悪性変化に

伴う代謝型式の変動を極あてよく表示しているものと

思われる．

　3）骨細網肉腫と骨髄腫は組織化学的によく類似し

ており，Al．　P－ase，　Acid　P－aseの出現，糖蛋白，

Glycogen，酸性多糖類の欠除，多量のRNA，　DNAが

認められた．

　4）骨巨細胞腫はAl・P－aseの変動とPAS反応の

消長により3群に大別して観察され，且つ，この分類

はLichtensteinの分類によく一一致していた．良性巨

細胞腫から悪性巨細胞腫への悪性変化を組織化学的に

観察すると，Al．　P－ase，　Acid　P－aseは一度増強の過

程を経て減弱し，糖蛋白は減弱の一途を辿り，反対に

RNA及びDNAは増強を続け，　Glycogen，酸性多糖
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類はこの過程には出現しなかった．巨細胞もAl．　P－

aseの変動を除いては，これと同様の変化を示してい

る．

　5）骨軟骨腫は組織化学的にもEnchondral　ossin’

cationのそれに類似しているが，軟骨細胞及び軟骨基

質に，Glycogenと共に糖蛋白を有しており，且つ，

軟骨細胞には少量のRNA，　DNAを有することが判明

した．

　6）Fibrous　dysplasiaでは線維芽細胞，造骨細胞

に同様にA1．　P－aseを認めたが，　A1．　P－aseは細胞の

のturnoverの表現と考え，細胞の種類の鑑別には役

立たないことを論じた．

　7）転移骨癌では，弱いA1．　P－ase，　Acid　P・aseま

たはその欠除，糖蛋白，Glycogen，酸性多糖類の欠

除，多量のRNA，　DNAが一般型式として認められ，

これは従来，研究されて来た癌腫のそれに一致してお

り，転移骨癌は原発巣の癌腫の組織化学的態度を維持

するものと考えられる．

　8）反応性骨新生は種々の骨腫瘍に見られるが，腫

瘍の組織化学的所見とは独立した一定の組織化学的態

度を示す．

　9）悪性骨腫瘍で，GlycOgenの意識，糖蛋白の減

弱乃至欠除，RNA，　DNAの増強は重要な所見である．

　終りに臨み，終始御懇篤なる御指導と御校閲の労を賜りました

恩師高瀬武平教授，御指導下さいました本学石川病理学教室倉田

助教授，本学附属病院中央検査部松原講師，御協力下さいました

本学整形外科学教室重信，井村学兄，並びに骨腫瘍の提供をいた

だき：ました各病院に深甚なる謝意を表します、．

参　考　文　献

1）阿部光俊：　日整会誌，36，125（1960）．

2）青木車章・大根田玄寿・望月　昇・片山憲二：
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　るり癌，43，65（1952）．　　　　3）青木徹・村上

育郎3岡山医誌，63，別巻，39（1951）．

4）・Atkins，　N．　B．，Richard渇B．　M．，：Brit．　J．　Can・

cer，10，769（1956）．　　　　5）　Bどdεr，　S．2　Proc．

Soc・ExP・Bio1・，82，312（1952）．　　　6）Bo廻rne，

G．H．3　The　Biochemistry　and　Physiology　of

Bone．　Academic　Press　IncりNew　York（1956）．

7）Caspcrsson，　T．：Skandinav．　Arch，　PhysioL，

73，Supplement．8（1936）．　　　　　8）Changus，

G．W」：Cancer，10，1157（1957）．　　　　9）

Du叢hie，　R．　B．，　Baker，　A．　N．：J．　Bo簿e＆

Joint　Surgッ　37－B，　304　（1955）・　　　　　　10）　江」二

不二夫3核酸及び核蛋白，上巻及び下巻，共立出

版株式会社，東京，（1・953）．　　　　11）Feu塁gen，

R，，Rossenteck：，　H．3Zsch．　f．　Physiol．　Chem．，

鍋

135，　203　（1924）．　　　　　　　　　12）　Fo1二is，　R：．，　8£r・

throng，　M．：Bull．　Johns　Hopkins　Hosp．85，

281　（1946）．　　　　　　　13）　Geschickter，　C．］F．＆

Copeland，　M．　M「．：　Tumors　of　Bone，　Philadel・

phia，」．　B．　Lippincott（1949）．　　　14）Gilmer，

W．S。3J．　Bone＆Joint　Surg．，36－A，182（119・

54）．　　　　　15）Gomori．　G．：Am．　J．　Path・，

19，　197　（1943）．　　　　　　　16）　H：enrichsen，1EL　3

Acta　Orthop．　Scand．，27，173（1958）．　　　　17）

Hori，　M．，　Takayama，　S．，　Matsじmoto，　T．，

Makino，　S．：　Gann，49，319（1958），

18）Hulth，　A．，　Westertorn，0．：Acta　Or・

thop．　Scand．，30，155（1960）．　　　19）市川

収：細胞化学，日本教学出版株式会社，東京（19・

57）．　　　20）井川幸雄3　日本臨床，15，2065

（1957）・　　　　　21）池田亀夫：面外外科，13，

765（1962）．　　　22）井村慎一3十全医会誌，

68，276（1962）．　　　　23）石油紀久：熊本医

誌，29，補冊4，572（1955）．　　24）Jaffe，　H：．

L．3　Tumoτs　and　Tumorous　Conditions　of　the

Bones　and　Joints．　Philadelphia，　Lea　＆　Febiger

（1958）．　　　　25）河原修三3医学研究，26，

1828（1956）・　　　26）北川敏夫＝日整会誌，

32，740（1958）．　　　27）北川敏夫：日露会誌，

33，28（1959）．　　　28）北川敏夫・大宮和郎・

中尾武久・西　一徳3整外外科，12，650（1961），

29）小島吉雄3　日本臨床，12，2295（1961）．

30）Kroon，1）．　B．：　Acta　Anat．，21，1（1954）．

31）Llettr6，　R．，　Siebs，　W．3Z．：Krebsforsch．，

60，19（1954）．　　　　　32）Lettr6，　R．，　Siebs，

W．：Z．Krebsfofsch．，60，564（1955）．

33）Lichtcnstein，工．3　Bone　Tumors，　C．　V．

Mosby，　St．　Louis（1959）．　　　　34）Lison，　L．

（今泉正論）：組織化学および細胞化学，白水社，東

京（1945）．　　　35）宮地　徹：臨床組織病理

学，杏林書院，東京（1956）．　　36）西村邦夫3

医学研究，26，580（1956）．　　　　37）西崎

太計志3岡山医心，63，別巻，150（1951）．

38）大橋市郎：十全医会誌，64，44（1960）．

39）岡本耕造・・上田政雄・前田隆英：顕微鏡的組

織化学，医学書院，東京・大阪，（1958）．

40）岡本．順：　日本組織学記録，6，131（1954）．

41）大野　乾・蓋附　巖・井川忠和3医学と生物

学，19，326（1951）．　　　　42）太田丞一：　日

賦会誌，36，521（1962）．　　　43）Pepler，　W．

P．｝　J・Path．　Bact・，76，505（1958）．　　　　44）



gmezaawtwaiL¥

Sandritter, W. : Frankf. Z. Path., 63, 423 (19-

52). 45) Sch,ajowicz, F., Cabraini･, R.

L.: J. Bone & Joint Surg. 36-B, 474 (1954).

46) Schajowicz, F., Cabrini, R. L.: J. Bone

& JointSurg. 40-A, 1081 (1958). 47')
Schajowicz, F. : J. Bone & Joint Surg., 41-

A, 349 (1959). 48) Schajowicz, E:
J･ Bone & Joint Surg. 43-A, 1 (1961).

49) 'St$*A : -F(fltrEEf}iE･,k., 60, 1683 (1958).

50) Sladden, R. A. : J. Borie & Joint Surg,,

39-B, 346 (1957). 51) Stein, L, Stein,

R. O. & Beller, M. L. : Living Bone in Heal-

th and Disease. J. B. Lippincott Co., Philadelphia

and Montreal (1955). 52) eFzat SH : H
1scnzH(, 12, 2285 (1961). 53) kf Ets eele･

±#mp EFtRB ･ SIZI.Lltstlli ･ Ei=re#eg, : Jeii, 43, 221

(1952). 54) Sugimoto, A., Shimasalgi,

   Hum.an...bQne. t,umors are

   1) In oQteogenic sarcoma, the tumor cell

 ty, an irregular appearance of acid

 is rich in RNA and DNA, while in the
 phosphatase activity, glycoprotein and

 creased PAS' pbsitive substance is

   2) Alkaline phosphatase and acid

 mucopolysaccharides decease or disappear in

 increases in -chondrosarc6ma.

   3) Reticulum cell sarcoma is

 acid phosphatase activities and abundant

 cells,

   4) Giant cell tumors of bone are
 cell, acco.rding tQ... the malignant tendency of

.increas.e teM. pp.rarily, and together with

'en'cy pS-=i,n..'.c. r.ease." T-{. .. -.-. '. ... . .

   5) Ostepc.hl ond'rorria is, hist61Qgically and

 tion. Cartilage cell and matrix have not

 In this cell a small quantity of nucleic acid

  6) In fibrous dysplasia, alkaline

 It is thought that the grade of alkaline

the cell, accordingly it is not utilizable in

  7) Weak, or frequently no alkaline and

 gen, glycoprotein and acid

 in metastatic canc.er, and it is thought that

 duced into metastatic bone cancer.

  8) Reactive new bone formation is
tic, and has no relation to the histochemical

  9) In malignant bone tumors it is'
                       scogen, a small quantity of glycoprotein and

            Abstract
studied histo.chemically

                 shows
       phosphatase activity,

              cell,

            nucleic

       demonstrated

         phosphatase

                chondrosarcoma.

      histochemically

             nucleic

         histochemically

                tumor,
            glycoprotein

                histochemicall

             only glycogen

               is observed,

       phosphatase

             phosphatase

              differentiation

               acid

mucopolysaccharides,

               histochmical

          observed

                propertles

          lmportant
               abundant

 M., Yoshinaga, M. : Gann, 42, 285 (1951).

 55) 'rhl'ha'kikNtw･ ptg#E : H5'F:Iliillii, 26, 301

 (1957). 56) K-$=-Rts : ma, 45, 242 (19-

 54). 57) fi-maXSZ: meOemPiii, 1, 378
 (1955). s8) astwikrp : zaJl(5rLiFsl-, g, 581

 (1954). 59) ecpa･J!XS･MJ iEee. : ma,

 42, 217 (1951). 60) Xpamaeg : fi, 48,,

 593 (1957). 61) Thomas, W. C.: J.
 Bone & Joint Surg., 43-A, 419 (1961).

 62) :- MM= : fie. J2tsi ee :S, 29, igi flff 6, 1300 (1 9-

 55). 63) ee tsBRts: ft,e.J2Iscee:S, 29, tsi{Hl

 4, 675 (1955). 64) VVa]f, A., Kabat,
 E, A., Newman, W.: Am. J. Path. 19, 423

 (1943). 65) 9Mfi+･ij21Seere : ma,
 43, 225 (1952). 66) INesS: Yli, 43,
 64 (1952).

 and the following conclus{ons are obtained.

    an intensive alkaline phosphatase activi-

  '' a small quantity of glycoprotein and

concerned with osteoid formation, alkaline

acid are all alike poor. IntercellulaacIy, in-

in the tumorous osteoid matrix.
  activities, glycogen, glycoprotein and acid

             On the contrary nucleic acid

 similar to myeloma, that is, alkaline and

 acid are demonstrable in these two tumor

     devided into 3 groups, In the stroma

    alkaline and acid phosphatase activities

    decrease, while nucleic acid has a tend-

         y, similar to enchondral ossifida-

       but relatively abundant glycoprotein.

is demonstrated in osteoblast and fibroblast.

     activity is a type of the turnover of

        of the cell-characters.

ph,osphatase activities, an absence of glycQ-

and abundant nucleic acid are characteristics

       property ln prlmary cancer is mtro-

in several bone tumors, primary or metasta-

    ' of tumors.
 that the tumor cell has an absence of gly-

     nucleic acid.
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附　図　説　明

　図1　骨肉腫，A1．　P－ase染色，×400

　腫瘍細胞，腫瘍性巨細胞（↑）に西陽．

　図2　骨肉腫，A1．　P－ase染色，×200

　腫瘍性類骨組織の基質に陽性，腫瘍細胞にはやや減

弱している．

　図3　骨肉腫，AL　P－ase染色，×400

　腫瘍細胞に強陽性，腫瘍性類骨組織の基質に弱陽

性．

　図4　骨肉腫，Acid　P－ase染色，×400

　腫瘍細胞に弱陽性，腫瘍性類骨組織の基質に強陽

性。

　図5　骨肉腫，Acid　P－ase染色，×200

　腫瘍細胞，腫瘍性巨細胞（↑）に陽性．

　図6　骨肉瘍，PAS反応，×200

　腫蕩細胞に弱，腫瘍性巨細胞（↑）に強陽性．

　図7　骨肉腫，PAS反応，×200

　腫瘍性類骨組織の基質に強，腫瘍細胞に弱陽性，腫

蕩細胞間PAS反応陽性物質（↑）．

　図8　骨肉腫，PAS反応，×100

　腫瘍細胞に弱，腫瘍性類骨組織の基質に強陽性，腫

瘍細胞間PAS反応陽性物質（↑），

　図9　骨肉腫，PAS反応，×200

　腫瘍細胞に弱，腫瘍性類骨組織の基質に強陽性，腫

瘍細胞間PAS反応陽性物質（↑）．

　図10骨肉腫，Methylgreen　Pyfonin染色，×400

　図11骨肉腫，Methylgreen　Pyr。nin染色，×400

　腫瘍細胞成分に富む部（A），腫瘍性類骨組織形成

の部（B）．

　図12骨肉腫，Feulgen反応，×400

　腫瘍細胞成分に富む部．

　図13骨肉腫，Feulgen反応，×400

　腫瘍性類骨組織形成の部．

　図14軟骨肉腫，ALP－ase染色，×300

　腫瘍細胞に陽性，基質に弱陽性の部（↑）あり．

（比較的成熟度の高い軟骨肉腫）

　図15軟骨肉腫，PAS反応，×150

　樋瘍細胞に弱陽性．（比較的成熟度の高い軟骨肉腫）

　図16軟骨肉腫，pH　7．O　Toluidine　blue染色，

×150，腫瘍細胞にMeta陰性，基質に陽性．基質に

小空胞のMeta陰性の部が無数に認められる．（比較

的成熟度の高い軟骨肉腫）

　図17軟骨肉腫，Methylgreen　Pyronin染色，×

400，未分化な軟骨肉腫，

　図18軟骨肉腫，Feulgen反応，×200

鍋

　未分化な軟骨肉腫．

　図19軟骨肉腫，Feulgen反応，×400

　未分化な軟骨肉腫．

　図20骨細網肉腫，Al．　P－ase染色，×200

　腫瘍細胞に陽性．

　図21骨細網歯肉，Methylgreen　Pyτonin染色，×

400

　図22骨細網肉腫，Feulgen反応，×400

　図23骨髄腫，Al．　P－ase染色，×400

　腫瘍糸田月包にi弱陽’性．

　図24骨髄腫，Acid　P－ase染色，×400

　腫瘍細胞に弱陽性．

　図25骨髄腫，Methylgreen　Pyronin染色，×400

　図26骨髄腫，Feulgen反応，×200

　図27　骨巨細胞腫，H－E染色，×200

　第1群の骨巨細胞腫を示す．

　図28骨巨細胞腫，A1．　P－ase染色，×200

　第1群．聞質細胞，巨細胞に陽性の部．

　図29骨巨細胞腫，Acid　P－ase染色，×100

　第1群．巨細細胞に弱，巨細胞に強陽性．

　図30骨巨細胞腫，PAS反応，×100

　第1群．間質細胞に比較的強く，巨細胞に強陽性．

　図31骨巨細胞腫，Methylgreen　Pyronin染色，×

100，第1群．

　図32骨巨細胞腫，Feulgen反応，×200，第1群・

　図33骨巨細胞腫，：H－E染色，×200

　第2群の骨巨細胞腫を示す．

　図34骨巨細胞腫，Al．　P－ase染色，×200

　第2i群．間質糸田月包1こ弓重陽・駐生．

　図35骨巨細胞腫，A1．　P－ase染色，　x　400

　第2群．巨細胞に弱陽性を示す．

　図36骨巨細胞腫，Acid　P－ase染色，×200

　第2群．間質細胞に陽性，巨細胞に強陽性．

　図37骨巨細胞腫，PAS反応，　x　200

　第2群．間質細胞，巨細胞共反応弱い．巨細胞の原

形質はHaematoxylinの後染色でbasophileを呈す・

　図38　骨巨細胞腫，Methylgreen　Pyronin染色，×

400，　第2君羊．

　図39骨巨細胞腫，Feulgen反応，×200

　第2群．

　図40骨巨細胞腫，Methylgreen　Pyronin染色，×

200，第3群骨巨細胞腫，

　図41骨巨細胞腫，Feulgen反応，×400

　第3群．

　　　　　　　　　　ノ　図42軟骨腫，AL　P－ase染色，　x200

　細胞及び基質に陽性．
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　図43軟骨腫，PAS反応，×400

　腫瘍細胞に強陽性，基質に弱陽性．

　図44軟骨腫，pH　7．OToluidine　blue染色，、×200

基質に強いMetaを示す．

　図45軟骨腫，pH　2．5　Toluidine　blue染色，×

200，基質に強いMetaを示す．

　図46軟骨腫，Methy19τeen　Pyronin染色，×400

　図47軟骨腫，Feulgen反応，×400

　図48骨軟骨腫，A1・P－ase染色，×100

　増殖細胞（↑），肥大細胞（牟）に陽性，基質では

細胞群から離れると減弱する．

　図49骨軟骨腫，Acid　P－ase染色，　x　200

　増殖細胞（↑），肥大細胞（牟）に陽性，基質にも同

様に陽性．

　図50骨軟骨腫，PAS反応，×40

　基質に反応強し．

　図51骨軟骨腫，PAS反応，×40

　基質に反応強く，肥大細胞の原形質では反応減弱

す．

　図52骨軟骨腫，pH　7．O　Toluidine　blue染色，

x40，基質にのみMetaを呈す．

　図53骨軟骨腫，pH　2．5　Toluidine　blue染色，×

40，基質にのみMetaを呈す．

　図54　Fibrous　dysplasia，　H－E染色，×100

　図55Fibrous　dysplasia，　Al・P－ase染色，×100，

線維芽細胞（↑），造骨細胞（雰），骨細胞，骨基質に陽

性．

　図56Fibrous　dysplasia，　Feulgen反応，×200

　線維芽細胞の部（A），新生骨の部（B）．

　図57転移骨癌，Al．　P－ase，×75，

　間質組織に強陽性，癌細胞に弱陽性，

　図58転移骨癌，Al．　P－ase染色，×200

　癌糸田月包ξこ弓易陽」性（↑）．

　図59　転移骨癌，PAS反応，　x　200

　PAS反応陽性物質の産生（↑）を示す．

　図60転移骨癌，Methylgreen　Pyronin染色，×

200

　図61転移骨癌，Feulgen反応，×200

　図62反応性骨新生，Al．　P－ase染色，×200

　造骨細胞（↑），破骨細胞（傘），骨基質にも陽性．

　図63反応性骨新生，Acid　P－ase染色，　x　200

　造骨細胞（↑），破骨細胞（勅，骨基質にも陽性．

　図64Feulgen反応により表現されたDNAの種々

の形態を示す．

　（図附は描画器による．×1500）

　1，2は糸状，網状DNA．

　3，4は微細D：NA穎粒．

　5，6，15，16は索状DNA．

　7，8，9，10は粗大DNA頼粒．

　11，12，17，19，20，21は塊状DNA穎粒．

　14，18は粗大穎粒状に結節を有する糸状，網状DN

　A，

　13は塊状に結節を有する糸状DNA．

　核小体附随DNA穎粒は，1，（↑）．

　核膜附着DNA一粒は，1，（わ．
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