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リンパ肉芽腫症及び類似疾患の形態学的研究

金沢大学医学部第一病理学教室（指導宮田出教授）

　　　　梶川欽一郎
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（本論文の要旨は第38回（1949），第39回（1950）日本病理

学会及び第4回北陸医学会（1950）において発表した．）

緒

　リンパ肉芽腫症の形態学的特徴はSternberg91）（18

98）によって一応確立されたかにみえたが，その本態，

類似疾患との異同に関してはなお多くの疑義を残して

おり，特殊疾患としての独立性すら疑う学者もある

（Abrikosoffb，：Brandt7），：Benda5），　Zypkin　111））．従っ

て本症の形態学的研究はSternbergの強調した組織学

的特徴：それ自体の再吟味から始められねばならない現

制

状にある．本研究の目的は　（1）先ず非白血病性の多

発性リンパ節腫を主徴とする疾病群を比較検討し「リ

ンパ肉芽腫症」と称すべき特定の構造を有する疾病群

が実在するか否かを確かめ，（2）その形成物の成り立

ちを吟味し，（3）類似疾患との関係を検討し，（4）そ

の本態が腫瘍か炎症かを定めることにある．

第1章　研究材料及び研究方法

　非白血病性リンパ節腫を主徴とする22例（剖検例16

例，リンパ節試験切除例6例）についてリンパ節を主

として組織学的検索を行った．組織標本は10％中性ホ

ルマリン又は：Kaiserling液固定，パラフィン切片又

は凍結切片となし，H・E，　v・Gieson，　Azan染色，鍍

銀染色（Tibor－pap法）を施し，必要に応じてHeiden－

hein鉄ヘマトキシリン染色，　Weigert弾力線維染色，

ズダン皿脂肪染色，鉄染色，Weigert線維素染色，ピ

ロニンーメチール緑染色（Unna－Pappenheim法）及び

各種細菌染色を併用した．

第2章病理組織学的所見

　上記22例の材料の組織学的所見に基き症例を次の6

群に分類した．病変の記載は，リンパ節における所見

をもつて代表する．各例の病理解剖学的診断は第1表

に示す．

　第1群　細網（内皮）症

　本群の増殖細胞は細網細胞乃至リンパ洞内皮に由来

する貧喰能の著しい単核細胞で，既存の好銀線維は細

胞の増殖が著しくない限りよく残存する．初期には毛

細血管内皮の円形膨大化を認め得るが血管壁細胞と増

殖細胞との密接な関係は証明されない．増殖細胞相互

の網状の結合，好銀線維との関係は必ずしも著しいと

はいい難iい．

　第∬群　リンパ肉腫症

構成細胞はりンパ節に縢漫性に増殖したリンパ球様

乃至リンパ芽細胞様の円形細胞でリンパ節の正常構造

は全く消失している．増殖細胞には核分剖が認められ

周囲組織への浸潤も著しい．好銀線維は一般に著しく

減少し，増殖細胞とは全く無関係に走り，細胞間に不

規則且つ不確実な網眼をなして認められるにすぎな

い．
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第1表

副例1剖四号1倒年酬 病理解剖学的診断

1

皿

皿

1V

V

1

2

2348

2350

3

8

45

48

細網内皮症（リンパ節，脾，肝，骨髄）

左肺及び気管リンパ節二階性結核（初期変化群）

両側胸水，肺塵埃症，壊死性咽頭炎

細網内皮症（リンパ節，脾，肝）

脾梗塞，血性腹水，両側胸水，全身浮腫，右腎髄

質線維腫

31試験切剛♀1281小円形細胞肉腫（リンパ節）

4 2036 δ 13

リンパ肉腫症（リンパ節，脾，肝，腎）

両側胸水，皮膚，肋膜，膀胱，胃粘膜の溢血

左腎孟結石

5i試胸剛引／i門形細胞肉腫（リンパ節）

6 2585 3 32 細網肉腫（リンパ節，皮膚，肝，心，腎，軟
脳膜）

7 2582 3 4［細網肉腫（リン櫛，晶晶，謂）

8障験切剛／1／1細網肉腫（リンパ節）

9

10

11

1423

2356

3015

δ

♂

♂

50

28

66

細網肉腫（リンパ節，肝，胸筋，腹膜）
心褐色萎縮

細網肉腫（リンパ節，肝，脾，腸，皮膚）
心筋，腎の変性

細網肉腫（リンパ節，脾，肝，骨髄）

左肺膿瘍，左膿胸，左肺拡張不全症，蜘蛛膜下腔

出血，大動脈アテローム変性，左腎血管腫及び嚢

胞，心筋断裂

・21試験切除1・♀1281細網肉腫（リンパ節）

ユ3

14

2155

1730

8

♀

20

52

異型リンパ肉芽腫症（リンパ節，脾，心外膜，

腸）左漿液性肋膜炎，右癒着性肋膜炎，心外膜炎，

左肺拡張不全症

異型リンパ肉芽腫症（リンパ節）

漿液性肋膜炎，心外膜炎，腎欝血及び嚢胞，浮腫，

心筋断裂

・51試験切劇／1／睡型リンパ肉芽朧（リンパ節）

16

17

18

2674

2678

2926

δ

8

ε

67

66

45

リンパ肉芽腫症くリンパ節，脾）

心筋線維症，心外膜浴血，廻腸ポリープ，食道嚢

胞前，立腺腺腫，肝海綿腫，胃粘膜仮性メラノー

ゼ，腎嚢胞，肺気腫，気管支肺炎

リンパ肉芽腫症（リンパ節，脾，肝，腎，骨髄）
心筋線維症，　　　　　　胃拡張，カタル性肺炎，腎嚢胞

リンパ肉芽腫症（リンパ節，脾）
左腎膿瘍，心，肝，腎の変性，左腰部潰瘍（火傷）
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19

20

21

22

1896

2936

2099

／※

6

6

♀

6

41

59

32

28

’リンパ肉芽腫症（リンパ節，脾）
血性腹水及び胸水，腎嚢胞

リンパ肉芽腫症（リンパ節，脾，肝，腎，副腎，

肺，胃）

黄疸，腹水，咽頭潰瘍，心筋褐色萎縮

リンパ肉芽腫症一Hodgkin肉腫」
（リンパ節，肝，肺，心，腎，腸，卵巣）胃潰瘍

リンパ肉芽腫症一「Hodgkin肉腫」（リンパ前，
腎，腸）

（米第22例は富山市不二越病院の寄与された例で，ここに謝意を表する）

　第皿群　リンパ性細網肉腫（第1図）

　構成細胞は一見合胞性乃至網状に留り，負喰能を示

す．好銀線維は一般に減少の傾向にあり且つその網工

は正常のものに比して甚だ乱れてはいるが，相連つた

豊富な原形質内（特に外原形質内）に好銀性の微細な

線維状物が認められる．細胞の核は一般に大きく淡

明，好酸性の明瞭な核小体を有し，形は類円形乃至腎

臓形で大小不同が特に著しいものがある．核分剖も少

なくない．周囲組織への浸潤も著しい．

　第IV群　リンパ性細網肉腫（第2図）

　本群は細胞の増殖に比して間質の増生が特に著しい

ことを特徴とするので，前群に属する細網肉腫と区別

される．増殖細胞相互の結合は一般に不確実で，核質

の多い円形核を有し核分野は認められない．リンパ

洞，毛細血管内皮は多くは扁平な形のまま残存する．

間質の増生は甚だ著明で豊富な基質を伴う好銀線維が

増殖し整然とした網工を形成する．又線維の膠原化，

硝子様変性，リポイド，石灰，鉄（特に脾臓に著明）

の沈着等が認められる，

　第V群　「異型リンパ肉芽腫症」（類肉芽腫症）（第

　　　　4図）

　本群は，核質の豊富な核を有する円形乃至多角形の

細胞の増殖を基礎とし，これに多少ともリンパ球，形

質細胞，組織球及び線維細胞が混在する．いずれも細

胞の増殖が前景に立っているが，好銀線維の網工は毛

細血管，リンパ洞を中心によく残存し一部では，基質

の増加と共に膠原化が認められる．病変の時期的変化

に乏しい．時に壌死巣を認めることがあるが，線維化

の像はない．一見結核結節を思わせる限局性病巣を認

めたものがあったが，結核菌は証明されなかった．

　以上の如く本群の診断はかなり困難であるが，細胞

の多形性，線維の残存及び基質の増加が認められる一

方，細胞と線維，新生組織と毛細血管の関係は密接で

なく，病変の時期的変化に乏しい点から，次のリンパ

肉芽腫症と区別して「異型リンパ肉芽腫症（類肉芽腫

症）」として一括したい．

　第VI群　リンパ肉芽腫症（第3図）

　本群はリンパ節によって病変に軽重かあり，あるも

のはリンパ洞内皮の増生，毛細血管の充血と内皮の円

形膨大化，細網細胞の増殖を示し，あるものは下記の

如き広汎な新生組織の増殖を来たし，更にあるものは

種々の程度の線維化が認められる．新生組織の構成細

胞は他群に比し最も多彩で，小円形細胞，組織球，形

質細胞，好酸球，大単核細胞，類上皮細胞，線維細胞

等からなり，Stemberg巨細胞を認めるものもある．

好銀線維は淡明核をもつた一見合胞性乃至網状に結合

する細胞が増殖している部では減少しているが，一般

に既存の線維の網工はよく保たれ，あるものは豊富な

基質を伴った好銀線維の増殖及びその膠原化が認めら

れ，線維はその太さ，排刻，網眼の大小等にも多形性

を示している．又新生組織内には多数の毛細血管が認

められ，その壁は増殖した好銀線維と密接に連ってい

る．限局性の壊死巣，小出野兎を伴うことも倒れでは

ない．増殖細胞の核分剖，異型性，周囲組織への浸潤

は認あられない．

　本群中第21，第22例の2例は単純なリンパ肉芽腫症

とは少しく趣を異にする．即ち一部ではSternberg巨

細胞を伴った多彩な組織像を呈するが，一部では細胞

の多形性が乏しくなると共に，細胞成分の一方的な増

殖が認められ，隣接組織への浸潤，転移も著明であ

る・このように，この2例は一部ではリンパ肉芽腫症，

一部では細網肉腫の組織像を呈するので所謂「Hodg－

kin肉腫」の範疇に属すべきものと考えられる．

　なお本塁各例共抗酸性菌は何処にも証明されなかっ

た．
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第3章考

　　　　　第1節　リンパ肉芽腫の構造

　工．細胞，基質及び線維の相互関係

　間葉押形成物の構造を理解する際に常に問題となる

のは細胞と線維との関係である．細胞と線維との関係

については古来多くの論議が行われているが，その中

心問題は線維を細胞の従属的形成物と見尽すべきか否

かに要約される．そこで組織成分の比較的単純な第1

群がら第IV群に至る野駆についてこの問題を検討し

よう．

　好銀一，膠原線維の出現言細網肉腫について観察

すると，細胞相互の結合の著しいもの（第1皿群）では，

好銀線維は一般に減少し野曝は乱れているが，線維の

一部は内外原形質の境界に甚だ微細な細線維網として

或いは外原形質内に頼粒状，短桿状又は点状に悟る好

銀性物質として存在する（好銀線維の新生orso’s60），

Glasmow　25））・そしてこのような微細線維は細胞固有

の原形質と無関係に走る既存線維間に膜様になった基

質内の微細線維網と連っている．細胞相互の結合の比

較的少ないもの（第IV群）では好銀線維は既存の網状

織を中心に基質を伴って増加し，それらの線維は，細

胞原形質と殆んど無関係に走り，稀れに原形質突起の

辺縁に好銀性の線維様物質が附着しているのを認める

に過ぎない．

　細胞間の好銀線維は相集って次第に膠原性を呈して

くるが，仔細に検するとその周辺にある線維間の物質

（基質）が膠原性を示しており，本来の好銀線維は脱染

（Deimpragnieren）されている像にしばしば接する。

又基質内に禰漫性に広つた膠原性物質の存在，及びそ

れから膠原線維への移行をみることがある．極端な場

合には細胞外原形質に接して好銀線維なしに網状の膠

原性物質の出現が認あられる．これらの所見を綜合す

ると膠原線維も亦基質内に「好銀線維の段階なしに発

生し得るものであり恐らく大部分の膠原線維はかくし

て発生する」（：Plank68））と考えられるのである．

　基質における病的物質の出現；線維の増加の著明

な症例（第IV群）では，増加した基質の内に頼粒状，

液状の物質，リポイド，硝子様物質，石灰の出現，又

は出血を伴う場合には鉄の沈着（第11例の脾はいわゆ

るGamna－Nantaの結節と称せられる像にi類似してい

る）等が証明される．

　細胞系と線維系＝上述の所見から基質において好

叡

山，膠原形線維が発生し（基質の進行性変化）又種々

な病的物質が出現する（基質の退行性変化）と考えら

れる．そして微細な新生線維は細胞の外原形質の内に

出現し得るという意味で細胞と関連しているが，それ

につづくより太い線維は細胞とは無関係な空間的排列

をとっているものと解せられる．従ってこのような基

質を「trager」とする線維は基質と共に独自の系統を

形成しているというべきで，でき上った線維はいわば

線維系として細胞系に対立し，両系はある程度互に独

立した生命現象を営み得るものと考えねばならない．

以上の考察から線維が形成される場合には，（1）既存

の線維系の基質が増加して連続的に線維が発生する

か，（2）未分化な間葉細胞が増加して新しい基質が提

供されるかの2つの方法が考えられる．前者の場合は

線維は既存の排列を比較的乱すことなく増加して細胞

はその網眼界に閉じこめられた形となる（第IV群）．

後者の場合は細胞は互に相連っているが，細胞の増殖

と共に基質の改造，即ち既存の線維の場の撹乱が起っ

て，ある部では線維は新生増加するが，ある部では既

存の線維は減少しその排列は乱れる（第皿群）．細胞

が増加する場合，その過程の本態がある程度分化した

と解すべき遊離細胞の増殖そのものにある場合には，

細胞系は線維系から早期に絶縁して増殖するので基質

の改造は免れて既存の線維は比較的元の排列を保って

残存する（第1群）．遊離細胞が最早や基質を提供し得

ない場合には，細胞の増殖が著しくなれば既存の線維

はいわば受動的に崩壊，消失する（樽町群）．

　皿．リンパ肉芽腫の形成とその経過

　（1）　初期の変化

　第VI群において，初期の像と認むべき変化はリン

パ洞，毛細血管及び網状織を中心とした淡明核の一見

合胞性に連る細胞の増殖で，同時に認められる洞，毛

細血管の膨大した内皮はこれらの増殖細胞とは区別が

困難である（第5図）．細胞間には線維が少ない．こ

の種の増殖細胞は未分化な間葉性細胞と見陣すべきで

あろう．胚芽中心の増殖（Symmers98），　Potter69），

OIiver58）），リンパ球様細胞の増殖：Barron4），：Burnam

8），Le血on＆Doyle　43）），滲出性変化（Benda5、，Ziegler

111））等は証明されなかった．

　（2）成熟期の変化，特に間質の形成

　リンパ肉芽腫の間質の形成は既述の線維形成過程の

【2工】
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すべての可能性が同時に実現することによって営まれ

ると考えれば最も容易に理解されよう．即ち，上述の

未分化な間葉性細胞は線維の新生と既存線維の崩壊を

もたらし，一方網状織，梁材，被膜の既存線維から連

続的な増殖が起り，こうして線維の排列，太さ及び網

眼の大小は甚だ多彩となる．細胞系においては増殖し『

た未分化な間葉細胞は一方では有突起性のまま線維と

密接に連絡し，他方結合から分離し遊離細胞の形とな

って線維系の網眼内に封入されるという構造ができ上

る．この際過程の発展が毛細血管周辺より始まること

及び肉芽腫形成による未分化な間葉性細胞が同時に毛

細血管を形成する可能性がある　（Hueck35），　Werth－

mann　lo7），　Glo99engiesser　26））　という2つの事実か

ら，毛細血管が間質の中に恰もはめこまれた如く存在

するという肉芽腫の特殊な構図が理解される．

　（3）末期の変化

　（a）線維化

　リンパ肉芽腫の末期における線維化が禰漫性に起ら

ず組織を島体状乃至結節状に分割する如く発生するこ

とは既に注目されている（瀬尾79），Terplan　u・Mit－

telbach　99）・Kaufmann　39））・このような発生は線維の

増加がリンパ洞，毛細血管，濾胞周辺の如く正常にお

いて線維の豊富な部位に強く起り，館員材から増殖性

線維がリンパ洞を越えて実質内に侵入し，いわば個々

の髄索を単位としで病変が発展する傾向があるためで

あろう．

　（b）壊死

　リンパ肉芽腫の末期に壊死が認められることは稀れ

ではないが，この成因については閉鎖性動脈内膜炎

（瀬尾79），Russe176）），増ダ直細胞の栓塞（Tsunodaloo））

による貧血性梗塞と見倣す入が多い．もかし，静脈に

は内膜肉芽臨静脈炎，静脈周囲炎等の病変が認めら

れるに反し動脈壁の変化は一般に遙かに軽微である．

又静脈，毛細血管内腔に肉芽腫性の増殖細胞の集塊又

は血栓が認められることがあるが，動脈内にはかかる

閉塞の原因が認められないのが常である．従ってリン

パ肉芽腫における壊死の成因を動脈内腔の閉塞をもつ

て説明することは困難iと思われる（DelP　Acoqua15））．

そこで壊死の成因に関して次の2つの要因を重視した

い．

　（1）増加した基質の退行性変化・　リンパ肉芽腫

における壊死は線維化の進んだ末期に認められ，壊死

の形は島襖状に発生する線維化の病巣の形と類似し，

壊死の軽微な場合には星芒状の突起を有する病巣を形

成し（瀬尾79），Meyeringh　52））線維の走行に一致する

発生を思わせる．これらの事実は壊死の成り立ち方が

線維化の過程と密接な関係にあることを推測せしめ

る．元来増加した基質が種々の退行性変化を蒙ること

は第】V群の諸例が明らかに示すところであり，第V：［

群においても増加した基質内に穎粒状又は硝子様の物

質が出現しその部の細胞は核の崩壊，濃縮が認められ

るのである．

　（2）血液成分の濾出：　リンパ肉芽腫の過程の進

展と共に初期に膨大したリンパ洞内皮，毛細血管内皮

は再び扁平となるが，その壁には膠原線維乃至膠原性

物質が出現，或いは増殖細胞で置換され僅かに線細な

好銀線維をもつて内腔を境するに過ぎない．又静脈に

は内膜肉芽腫から汎静脈炎に至る強い病変が認められ

る．かかる変化を蒙った血管からは血液成分が実質内

に容易に濾出し得ることは推測に難くない．事実，こ

れらの血管周辺には，線維素の析出，出血，水腫が認

められる（第7，8図）．又リンパ構内に認められる赤

血球及び洞に接した出血は実質内の出血巣から血液が

リンパ行性に洞内に運ばれ，上記の変化を蒙った洞壁

から濾出したものと考えられる．血液成分が濾出した

場合，それに接する細胞が障害を蒙って壊死に陥るこ

とは知られている（Sch世mann　84））・リンパ肉芽腫症

において毛細血管及びリンパ洞に接して線維素の析出

や出血を伴った壊死（特にリンパ濾胞外周の外毛細血

管網からの出血による輪状の壊死は注目される・），荒

廃した静脈に接して水腫を伴った壊死が認められるの

は以上の如き血液成分の濾出に基いて発生したものと

考えられる．

　皿．主なる細胞成分

　（1）Sternberg巨細胞及び「Hodgkin細胞」本

細胞に関する主要問題はその由来とリンパ肉芽腫症に

対するその特異性の問題である．

　本細胞の起源に関しては古来多くの説が存する．骨

髄巨細胞（Medlar　48）49），　Symmersg8）），リンパ球性形

質細胞（Hauck　32）），血管外膜細胞（Lange　41））等が

あるが，今日最も多くの支持を得ているのは細網細胞

及び内皮細胞に起源を求める説である（Potter69），

Mc　Junkin4？），　coronini13），　Russe176），　ziegler160），

Terplan　u・Mittelbユchg9），瀬尾等79））．著者も亦本細

胞は細網細胞及び細網内皮に由来すると考える．即ち

「Hodgkin細胞」（Potter69））には明らかに負喰能が
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証明され，Sternberg巨細胞は多少とも原形質の突起

をもつて網状織の網眼内に存し，離れに原形質の辺縁

に網状織と護る好銀線維がまつわっており，「十分発

育しないHodgkin細胞と大型の細網細胞とは区別が

困難であり」（Potter69）），細網細胞からHodgkin細

胞，Sternberg巨細胞に至るあらゆる移行が存在する

という事実は本細胞が細網細胞に由来することを示し

ている．又Sternberg巨細胞が時々リンパ洞に附着し

或いは洞内腔に遊離している像に接する，更に第21例

の腸間膜リンパ節において明らかに洞内皮の腫瘍性増

殖を示しているものにSternberg巨細胞と極めて類

似した細胞が多数に認められる（第6図）．このような

事実は本細胞が細網内皮からも発生し得ることを想像

せしめる，

　「Hodgkin細胞」及びStemberg細網内皮に由来す

るとするならば，これらの細胞が増殖を来たす場合に

「Hodgkin細胞」が出現する可能性は考え得るところ

である．R6ssle74）が指摘する如く，著者の場合にも

細網肉腫において「Hodgk三n細胞」の存在が認められ

た．又前記，第21例における腸間膜リンパ節の像は

「リンパ性内皮肉腫」と称すべき像で，第IV群のそれ

とは全く区別さるべき病変でありながら，「Hodgkin

細胞」，Sternberg巨細胞と極めて類似した細胞が認

められたことは前述の通りである．一方，第18例の鼠

践リンパ節の試験切除標本では第VI群に属すべき組織

構造を示し，極めて少数ながらSternberg巨細胞を

認め得たにも拘らず，剖検上検索されたその他のリン

パ節には同様な組織像が認あられたが，Sternberg巨

細胞は発見されなかった．又，その他の病理解剖学的

並びに組織学的所見から第IV群に入れざるを得ない症

例で，Sternberg巨細胞を欠くものが3例あった．

　以上の事実から「Hodgkin細胞」就中Sternberg

巨細胞はリンパ肉芽腫症に必ずしも特異的でないとい

う意見（R6ssle　74），：Pissarewa67），　Robb－Smith　73），

Medlar49），　Schridde　83）等）に賛成せざるを得ない．

　（2）好酸球

　好酸球が比較的多く認められた例はいずれも第W群

に属するが，その程度は甚だ不定で診断的意義は少な

い．本細胞は結合織増殖の著しい部分にも認められる

が（Kusロnoki40），　Russe176），瀬尾79＞）同時に毛細血

管周辺にも集在し，骨髄，末梢血液内に増加している

例（第18例）があるので組織内に認められる本細胞の

少なくとも一部は血液に由来するものと考えられる．

　（3）形質細胞

　第W群における形質細胞は一般に少なくその診断的

意義はない．只第17例のリンパでは形質細細が著しく・

増加し，一見「直接細網細胞から発生するような印象

をうける」（Terplan　u．　Mittelbach　97））が，同意の腎

では形質細胞は明らかに毛細血管，小静脈の外周に集

在し，本細胞が少なくもこの部において発生すること

を思わせるに足る所見を与えている．

　　　　第2節　リンパ肉芽腫症の発生部位

　1．原発組織

　リンパ肉芽腫症の原発組織の問題を検討するには

「原発性」又は「限局性」リンパ肉芽腫症の報告例が

一つの手掛りとなる．しかし，かかる報告例を吟味す

ると手術所見のみに基くもの（中村57），Catsaras　u・

Georgantas　11），　Steidlego），　Flaboese20），　de　Groot30）

の第1例，Wadelo3），　Risack72）），「限局性」とはいい

ながら多少とも広く他のリンパ節に病変が認められる

もの（Drope17），　Partsch　63），　de　Groot　30）の第2例，

Eberstadt　19），　Goedel　27）ンSchlangenhaufer81）の第2

例，第3例，Mellon　50），　Mu11er54）の第1例，　Ha）←

hausen　33），　Saalfeld77），玉Weberlo5）の第2例，　Hauck

32），Gse1131》，　Montogomery　53），　Dutoit　18）），又，記載

が不十分なもの（Muner54）の第2例）等があって・

記載の上からだけでは必ずしもその組織に限局性又は

原発した病変と断定できないものが少なくない．これ

らの点を考慮に入れて文献を検討すると確実に「原発

性」リンパ肉芽腫症と思われるものはリンパ節を除い

ては，胃，腸（Singer88），：Lange　41），　Schlangenhaufer

81＞の第1例）及び肺（Weberlo3）の第1例）において

のみ見出される．しかも胃，腸におけるものはそのリ

ンパ濾胞から，肺におけるものは気管支リンパ節から

発生することが認められている（Weberlo3），　Hauck

32），Gse1131））．次にリンパ節に関しては頸部リンパ節

に初発するものが多いことは一般に認あられていると

ころである（Zieglerlo9））・頸部以外のリンパ節に初発

したと称する報告例でも記載を吟味すれば，頸部リン

パ節の腫脹を免れていないもの（Russe176），Simmons

87）），記載が不十分（Symmers　g6）の第3例）か又はい

わゆる「Hodgkin肉腫」の疑のあるもの（Sylmners働

の第2例）等がある・（「Hodgkin肉腫」はいかなるわけ

か原発部位が後腹膜リンパ節であるのが普通で（Jack－

son＆Parker36）），著者の例でも後腹膜リンパ節が原

発組織と思われた）．
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　以上の文献的考察からリンパ肉芽腫症の原発組織は

リンパ節乃至リンパ装置でリンパ節に関しては定型的

なリンパ肉芽腫症で頸部リンパ節に原発しないものは

若しあるとしても甚だ僅少であろうということができ

る．．従って本症が若し何らかの病源体によって起る疾

患とすれば，その侵入門戸は咽頭，消化管及び呼吸道

が最も疑わしく思われる（Graff29））・

　皿．リンパ節以外の臓器における肉芽腫

　　　リンパ肉芽腫症はリンパ節の他殆んどあらゆる

臓器を侵襲することは周知で（Sternberg95），　Pfennig・

worth　66），　Wallhauserlo4）の文献）著者の例でも各種

臓器にリンパ節同様の病変を認ある（第1表），その組

織像はリンパ節のそれと大差がないのでその特異な点

のみを記載するに止める．

　（1）　肝臓：肝における肉芽腫は7例中3例に認

められた．その発生起点は従来胆管周辺（Meyer51），

Russel　76），　Stahr89），　Peiser64）），門静脈（Schmor1

82）），Symmersg6）97）），　KupPfer細月包（Coronini13），

Priesel　u・Winkelbauer70））に求められている．著者

の例では肉芽腫は小葉内よりGlisson鞘に遙かに多く

存し，連続切片によって検すると，小葉内肉芽腫はす

べてGlisson鞘における肉芽腫に連続し，：KuppFer

細胞から小葉内に孤立して肉芽腫が形成されるという

確証は得られなかった．又病変の比較的軽度な部位で

はGlisson鞘のいわゆるSeptum　Vascu】areにおける

毛細血管内皮の膨大，円形細胞の浸潤が認められる．

肉芽腫に接する肝毛細血管は充血，その壁の好銀線維

は増加し密に肉芽腫の線維と連り，肉芽腫の細胞成分

は毛細血管壁に沿うて浸潤し同時に肝細胞の解離，消

失が起って恰も肉芽腫が肝細胞に置換して肝毛細血管

を包むような印象をうける．胆管，門静脈を中心として

肉芽腫が発生すると考うべき所見は得られなかった．

　（2）脾臓：脾の肉芽腫は7例中5例に認められ

いずれも脾は腫大（平均376gr），3例は斑岩脾の状を

呈していた．脾における肉芽腫の発生起点は濾胞中心

動脈，小動脈の外膜細胞（：Brandt　7），：Lyon弓6）），リン

パ濾胞（Mu11er　u・Boles54），Russe176），　Stahrs9），1頼

尾79））に求められている・著者の例ではリンパ濾胞の

増殖は認められず，連続切片によって検すると，肉芽

腫は濾胞，脾洞，脾材の各周辺を中心として最も高度

な病変を認め，リンパ節におけると同様な発生様式を

もって肉芽腫が形成されるものと推定される．壊死巣

の発生もリンパ節におけるそれと同様であるが，1例

において，脾髄動脈の閉鎖性動脈炎の配下に生じた貧

血性精糖であることが連続切片によって確認された．

　（3）その他の諸臓器

　肺では間質小血管を中心として，腎では髄質毛細血

管，細動脈，特に糸毬体輸入血管の周辺，中等大の静

脈の内膜及び外膜に，胃，腸では粘膜下リンパ組織

に，骨髄では毛細血管，副腎では髄質毛細血管周辺に

肉芽腫の存在が認められた．

　　　　　　第3節類似疾患との関係

　工．細網症，細網内皮症

　細網症の概念は必ずしも明確ではないが，その病因

が不明で皇運学的には網内系の単純な塗擦性増殖と

しかいえない症例（Uehlingerlo1）の過形成性細網症

Hyperplastische　Reticulose）が存在することは否定

できない（例えばGoldschm三d　u・Isaac　28），　Sachs　u・

Wohlwil178），　Uehlingerlo1），　H6rhold34），　Wihmaが08）

の例）．このようなものは当分「細網症」又は「細網

内皮症」と称するより外はないと考えられる．第1群

の2例はこの意味における「細網症」に属するが，第

VI群中にも初期の像においてこれと区別が必ずしも容

易でないものが存在する（Ja任637），：Porker62））・しか

し，前者が常に単一の細胞の増殖に止まるに反して藩

老は遙かに多彩な組織構成分をもつた組織に発展する

点において区別される．又全身の発生部位を通覧する

とリンパ肉芽腫症における組織発生は必ずしも網内灘

の細胞に限らず一般に間質毛細血管の周辺に初発する

点より，これを網内系の系統疾患とは見倣し難いと思

われる．

　皿．リンパ性細網肉腫

　細網肉腫の母細胞たる細網細胞の性格を未分化な間

葉細胞と同一するところまでおし広げるならば「その

細胞の発育過程の種々の段階に応じて多形をとる」

（de　Oliveira59））であろうということは推定し得ると

ころであり，細網肉腫の多型細胞型なる病型はその

「多形」という点からリンパ肉芽腫症との異同は従来盛

んに論ぜられている　（Roulet75），　Robb－Smith73），

R6ssle　74），　de　Oliveira59））・しかし細網肉腫における

「多形性」は主として同一性質の細胞の，大きさ，形，

染色性が不同であるという意味の多形性であり，第VI

群にみられるような細胞の種類の多様性ではない．細

胞と線維の関係においても細網肉腫では始めから細胞

系と線維系の変化のいずれかがより優勢で（第皿，第

IV群），第V［群におけるように両系の密接な関連は存
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在しない．このことは毛細血管の状態をも規定するも

ので，細網肉腫の毛細血管壁の多くは増殖細胞それ自

体で包まれ，しかもかかる血管腔は第VI群の毛細血管

の如く好銀線維の網眼の一構成部分とレての立場にあ

るのではなく増殖組織に対して全く不規則な排列をと

り一定の秩序は認められない．又，細網肉腫には未分

化型が網状型に分化発展するという事実はあるが（赤

崎2），D6ring　16）），第V：［群の如く幼若間葉細胞の増殖

から特定の肉芽腫を経て線維化に至るという一連の経

過は証明されない．

　Hodgkin肉腫（Ewing　i聖：第21，第22例において

一部のリンパ節ではSternberg巨細胞を浮つた肉芽

腫的性格を示すが，他のリンパ節では細網肉腫の多形

細胞型（第22例）又は網状型（第21例）及び「内皮細

胞肉腫」（第21例）の像を呈し，いわゆる「Hodgkin肉

腫」に属すべきものと考えられる（Ewing21），　Custer

＆：Bernhard　14＞，　Callenderlo））・細網細胞と細網内皮

の異同に関しては従来議論があるが，この両者は互に

独立的な増殖像をとり得るものであることは事実であ

るGoldschmid　u．　Isaac28）の例）．リンパ肉芽腫症で

は元来この2者が同時に構成細胞として参与し，他の

諸成分と共に一つの新生組織を形成するものである

が，それが悪性聖母化すると，各自の調和が破れて独

立に増殖し得る本来の性質が互に一方的に表現され

て，ある場合には細網肉腫の，他の場合には「内皮細

胞肉腫」の形をとり得るものと解釈される．

　以上を要するにリンパ肉芽腫症と細網肉腫とは元来

別個の病変と見倣すべきであるが，リンパ肉芽腫症が

悪性腫瘍化した場合にはリンパ性細網肉腫又は「内皮

細胞肉腫」の形をとることがあるということができ

る．

　皿，リンパ肉腫症

　リンパ肉芽腫症とリンパ肉腫症が互に移行し，又，

両者は本質的に同一の疾患であると主張する人々の論

拠は，リンパ肉芽腫症の特徴の一つである組織像の多

様性が，リンパ肉腫にも存在するということ（Ghon

u・Roman　23）），及び多潜性のある原始細胞を仮定して

その分化の方向と程度によって或いはリンパ肉腫症

に，或いはリンパ肉芽腫症になるという見解に基くも

のである．しかし，少なくとも著者の第1工群において

は増殖細胞は専らリンパ球様一乃至リンパ芽細胞様細

胞からなり，線維も少なく第VI群の如き多様な組織像

は決して認められなかった．各種細胞の混在するリン

パ肉腫なるもの（Ghon　u・Roman　23），　Petrow　65））が

Kundratのリンパ肉腫と果して同一疾患か否かは甚だ

疑問があると思われる（Ewing　21））・リンパ肉芽腫症と

リンパ肉腫症の共通の母細胞として細網細胞が先ず挙

げられている（：Brandt7），　Zypkinエ11），　Potter　69））が，

細網細胞からリンパ球が発生するという意見に対して

は異論があり（R6ssle74），赤崎2）），細網細胞の分化の

過程においてリンパ肉腫症が発生するということは軽

々には断定することは許されない．又，少なくとも著

者の例ではリンパ肉芽腫症のいかなる時期にもリンパ

芽細胞の像を認めることはなかったので，リンパ芽細

胞をリンパ肉芽腫症とリンパ肉腫症との共通の母細胞

とする意見（Custer＆Bernhard　14））にも賛成するζ

とはできない．

　以上の考察からリンパ肉腫症とリンパ肉芽腫症とは

全く別個の病変と考えられる．

　W，所謂「異型リンパ肉芽腫症」

　リンパ肉芽腫症の概念を動揺させる最も大虚な原因

の一つはいわゆる「異型リンパ肉芽腫症」と称称せら

れる病群の存在である．「異型リンパ肉芽腫症」を論ず

る場合，第一に定型的なリンパ肉芽腫症なるものが

実在することを容認することが前提条件である．リン

パ肉芽腫症を独立疾患と認めない立場に立つならば

（Brandt7），　Abrikoso仔1）），「異型」という問題は全然

議論の余地がなくなってしまうわけである．第二に

「異型リンパ肉芽腫症」を論ずる場合にはその組織像

を対象とすべきで，臨林症状や経過の異常Reinsto鉦

71），pFennigwath66）），稀有な発生部位（Calvert＆

Sanguinettig））をもって「異型」となすことは適当で

はない．本研究においてリンパ肉芽腫症としてまとめ

られた第VI群の共通の組織学的特徴は組織像の多様

性と時期的変化にあるので，「異型」の範囲はこの特徴

からの変移の程度において求めらるべきことになる．

第V群の症例はいずれも肉芽腫に類似した構造をもつ

てはいるが，第VI群と比較すると全体として細胞成分

の増殖が前景に立ち，特に円形細胞に富み，巨細胞は

みられない．時期的変化にも乏しく各リンパ節は大体

同一の組織像を呈し，特に線維化は全くなく，壊死の

傾向も少ない，このような性格はJackson＆Parker

36）のHodgkin，s：Paragranuloma，：Bersack6）のHo－

dgkin’s：Lymphomaとして分類された病群の像に近

い．特に第13，第14例は，Terplan　u・Mittelbachg9）

の報告でその所属を定めるのに困難な病群としてまと
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められた第V群の第27例に類似している．彼等も著者

の場合と同様結核性病巣に酷似した病巣を認めている

が結核菌は証明されていない．しかし，従来「異型リ

ンパ肉芽腫症」として形質細胞（Vogtlo2）），リンパ細

胞（Ceelen　u・Rabinowitsch12）の：第皿群），内皮細胞

（Abrikos碓1）の第3，第4例）等特定の細胞が独占

的に増殖し，むしろ腫瘍的な性格を示すもの，又は細

網内皮症に近い像を示すもの（AbrikosoE1）の第1，

第2例）はここでいう「異型リンパ肉芽腫症」の範囲

から除外さるべきであると考えられる．要するに「異

型リンパ肉芽腫症」なる名称は，特有な肉芽腫の像を

決定的に変化しない範囲でその構成細胞が変移するも

のに対して与えらるべきものと思われる，Sternberg

94）はこの「特有なる肉芽腫」の最も重要な所見’として

Sternberg巨細胞の存在を挙げ，「異型リンパ肉芽腫

症」といえどもこの細胞の存在が必要であることを主

張する．既述の如く，Sternberg巨細胞をリンパ肉芽

腫症の絶対的な特徴としない著者の立場からすれば，

勢い「異型リンパ肉芽腫症」の範囲もStembergのい

うそれの範囲とは一致しない．従ってSternbergが

リンパ肉芽腫症と「異型リンパ肉芽腫症」とを本質的

に同一疾患となすに対して，著者が第V群として分類

した「異型リンパ肉芽腫症」がリンパ肉芽腫症と本態

を一にするか否かは保留せざるを得ない．

　　　第4節　総括一リンパ肉芽腫症の本態

　リンパ肉芽腫症の本態についてはこれを悪性腫瘍と

なす説（Tsunodaloo），宮地56），　Medlar　49），　Gibbons

％）），炎症となす説（Stemberg　93》，：Franke122），　Ziegler

llo），　Meye151），：Barron　4））及び両者の中間的特殊疾患

となす説（宮川55），Symmers97））の三つに大別するこ

とができる．著者は前号節における考察によってリン

パ肉芽腫症の本態は炎症性疾患であることを主張した

い．以下その根拠を総括する．

　（1）組織像の多様性

　腫瘍の本質的な特性である自律性の発育とはある特

定の細胞が他の細胞と何らの協調を示すことなく独自

の発育をなすことを意味し，組織学的には特定細胞の

独占的な増殖にその基本的な像があるといわねばなら

ない．しかるに第V［群の最も特徴的な組織像は細胞の

種類の多様性，細胞系と線維系の密接な関係及び毛細

血管のこれら両系に対する緊密な連繋であってこの申

特定要素の排他的な増殖は存在しない．このような組

織全体の多様性と協調性は腫瘍の本質的な性格と全く

相容れないところである．

　（2）時期的変化

　第VI群の特徴の一つは時期的変化の存在である．腫

瘍の増殖過程の本質は常に一つの持続的な状態（Da

uerzustand，　Hueck）であって，第VI群における如く

一定部位の一定変化から始まって線維化に至るという

一連の過程の流れは認められない．このことは一面か

らいえばある種の細胞が常に同種の細胞のみの増殖と

して発育していく腫瘍に対して，多方向に分化した細

胞が各々協調して「治癒」への道を歩んで行くという

炎症性肉芽組織の本態を表現しているものに他ならな

い．

　（3）病変の蔓延

　第VI群の新生組織には隣接臓器への浸潤性発育は

「Hodgkin肉腫」を除いては存在しない．静脈腔内に

しばしば認められる増殖細胞は静脈内膜肉芽腫に由来

するものと解すべきで悪性腫瘍における如く増殖細胞

が血管外から浸潤して血行に入ったものとは趣を異に

している．細網肉腫（第6例）ではリンパ洞や静脈内に

充満した腫瘍細胞から連続的にリンパ節実質内に病巣

が広っている像が認められたが，第6群にはかかる像

は何処にも認められなかった．又，第VI群の全例にお

ける病変の発生部位を通覧するとリンパ節を系統的に

侵襲する他各臓器に発生する．その初期においては，

リンパ組織の網状織，リンパ洞，毛細血管のみならず

その他諸臓器の間質毛細血管を中心として大単核細胞

の増殖，内皮細胞の膨大が認められる．又，動脈の変

化は少ないが，静脈においてしばしば内膜肉芽腫又は

静脈炎の像を認める．（DeIP　Acoqua　15））・これらの事

実は第IV群が個有の発生部位と進展をもつ特定の炎症

性疾患であることを示すものであり，腫瘍細胞の転移

や細網内皮系と系統的増殖をもつてしては理解が困難

である．

　（4）腫瘍への移行

　慢性の増殖性炎症において過剰の増殖が遂に腫蕩的

性格を帯びることはあり得る事柄であると思われる．

第W群において組織の一部に腫瘍的な増殖を示すもの

があっても（Hodgkh｝肉腫）リンパ肉芽腫症が炎症財

形成物であるという考え方に矛盾しないと思われる．

　病因について：

　リンパ肉芽腫症が炎症性疾患であるとすれば当然そ

の病因が問題になる．リンパ肉芽腫症の病因に関し

ては従来多数の研究が報告されているが，古来最も
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注目されているものの一つに結核菌がある（Frankel

u．Much　22），　Paltauf61），瀬尾79），　Steinhaus91），　We・

inberg　lo6），　Sch廿tt　85），　Schur49），　工．ichtenstein　45），

：L，Esperance　44），　Stewart＆Doan　92），　Lanken42），

Russel　76），　Parker62））・しかし，リンパ肉芽腫症と

結核症の合併症は必ずしも多くはないとされている

（Lemon＆Doyle‘3），　Baldridge＆Awe3），　Scheiner

80），Wallhauserl　o4））・著者の例では陳旧な結核結節を

思わせる病巣が1例（第19例）に．おいて認められた他

結核症の合併はなく，肉芽腫にはすべて抗酸性菌が証

明されなかった．只第18例において鼠顕リンパ節及び

腎臓に膿瘍とグラム陽性の球菌が認められたが，これ

は本例がその経過中下肢に火傷を起している点より考

えて，二次的感染に基くものとみて差支えないであろ

う．要するにリンパ肉芽腫症の病因は今日なお不明

で，これを特殊な病源体作用に帰すべきか或いは個体

のアレルギー性反応として理解すべきか（K：ahler38））

は今後に残された問題である．

第4章結
　1．リンパ肉芽腫症は形態学的には独立の疾患と見

倣すべきで，その本態は炎症性肉芽組織である．

　2．リンパ肉芽腫症の形態学的特徴は次の通りであ

る．

　（1）　リンパ節又はリンパ装置に原発する．

　（2）　リンパ組織を好んで系統的に侵襲する．

　（3）組織学的には毛細血管，リンパ洞，網状織を

中心とした幼若間葉細胞の増殖に始まり，細胞，線維

の多形性及びそれらと毛細血管の密接な関係をもつて

論

特徴づけられる肉芽組織の形成を経て線維化をもつて

終る一連の経過を示す．

　（4）細胞成分の中「Hodgkin細胞」就中Stemberg

巨細胞は最もしばしば認められるが，本細胞のみなら

ず他のいかなる細胞成分も，それだけでは本症に決定

的な特徴を与えるものはない．

　（5）悪性腫瘍化して細網肉腫の形態をとることが

ある．
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　第　1　図

細網肉腫（第10例）多型細胞型．

細胞の増殖が前景に立ち

好銀線維は少ない．

（リンパ節，鍍銀染色．×300）

　第　2　図

細網肉腫（第11例）網状型．

線維の増殖が前景に立ち著明

な基質の増加を伴っている．

（リンパ節，Azan染色。　x　300）

　第　3　図

りンパ肉芽腫症（第20例）

（リンパ節，H・E・染色．×380）
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第　4　図

「異型リンパ肉芽腫症」（第13例）

（リンパ節，H・E・染色．×380）

第　5　図

りンパ肉芽腫症の初期像（第16例）

（リンパ節），毛細血管周辺におけ

る幼若間葉性細胞の増殖（：P）・

A：小動脈．（リンパ節，

H・E・染色．×300）

御難轡；；訟鑑騰落
饗癬

第　6　図

腸問膜リンパ節洞内皮の

腫瘍性の増殖（第21例）

（H．E。染色．×520）
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　第7　図

りンパ肉i芽腫症一「Ilodgkin

肉腫」（第22例）

リンパ濾胞周辺の出血と壊死（B）

F：　リンパ濾胞，

A：　中心動脈．

（リンパ節，Azan染色×90）

　第8図
りンパ肉芽腫症（第17例）

静脈壁の荒廃とその周辺にお

ける液状成分の浸潤と壊死．

（リンパ節，H．E．染色．×90）
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