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　　　Two　autopE　y　cases　of　immしmoblastic　lymphadenopathy（Lukes．and　Tindle，1975）are　presented，

which　are　a　62－year℃ld　male　and　a　41－year－old：nale　cases．　Both　cases　manifested　h至gh　fever，　gene－

ralized　lymphadenopathy，　anemia，　hyperganlmaglobulinemia　and　some　other　immunological　distur－

bances．　The　biopsy　specimens　of　their　lymph　nodes　before　therapy　revealed　diffuse　obliteration　of

the　normal　architecture　due　to　marked　proliferation　of　small　vessels　w三th　endothe1｛al　hyperplasia

and　diffuse　infiltration　of　immしmoblasts，　plasmacytoid　cells，　plasma　cells　and　Iy！pphocytes．　The

amorphous　acidoPhi1至c　interstitial　material　first　described　by　Lukes　and　Tindle（1975）・hQwever・

was　not　evident　in．these　cag．　e．g．　As　thei1・clinical　findings　were　considered　malignant，　they　were

treated　with　antトtt夏mor　drugs，　and　died　within　one　year　after　Qnseヒof　tlleir　symptoms．　At

P・・t－m・・tem　e・・min・ti・・，　th6y・h・w・・l　g・…alized　lymP1・・d・n。pathy　with・ell・1・・d・pl・ゆand

fibrosis，　Ipar亡icularly　hyalinosis　of　the　walL　Qf　the　small　vessels。王n　the　spleen　and　bone　mal・row

there　were　also　destructive　changes　and　subsequent　fibrQsis．　Accordingly，　it　is　likely　that　the，

antレtumor　therapy　of　immulloblastic　lymphadenopathy肌足gments　the　destructive　chang¢s　of　the

lympho．・reticulal曹tissues．　In　addition．．vari〔川s　opportunistic　infections　were　observed　in　tbe　lungs．

In　particular，　the　flrst　case　sllowed　a　mixed　infec亡ion　with　species　of　Candida，　Pneumocystis

carinii　and　cytomegalovirus．　In　the　second　case　mar区ed　hemorrhagic　diathesis　was　the　direct　cause

‘）f　death．
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渡辺正秀・発地雅夫

　　　　　　　　1　緒　　言　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1　症　　例

　全身のリンパ節が系統的に腫大し，組織学的には悪　　　　症例1：62才男。

性所見がないにも拘らず，臨床的には予後の悪い一群　　　　臨床事項：昭和50年ユ2月，高熱が4～5日持続し51

の疾患のあることが以前より知られていた1）一5）。最近　　　年1月にも発熱し，頸部リンパ節腫脹，食欲不振及び

では，須知（1973年）6）のimmunodysplastic　disease，　　　全，身倦怠感も出現したため，2月16日信州大学付属病

Frizzeraら　（1974年）7）のangio－immunoblastic　　　院第2内科に入院した。

lymphadenopathy　with　dysproteinemia（AILD），　　　　入院時，全，身のリンパ節腫大がみられ，頸部及び鼠

LukesとTindle（1975年）8）のimmunoblastic　　径部のリンパ節生検ではdiffuse　lymphoreticular

lymPhadenopathy（IBL）などの報告がある。　Lukes　　hyperplasiaと診断された。検査成績では，高γグロ

とTindleのいうIBLは比較的高令者に発症し，免　　　ブリン血症（43．　6％），異型リソパ球の末梢血出現

疫異常を伴い，Hodgkin病類似の疾患で，組織学的　　　　（19％），ツベルクリン反応陰性，直接Coombsテス

には圭mmunoblastを中心とする多彩な細胞浸潤，4・　　　ト陽性で，血沈が著しく充進していた。

血管の増生及び間質の好酸性物質の沈着により，閲有　　　　臨床的には悪性リンパ腫と考えられたのでVEMP

構造の消失を示すものである。その後IBLの名称で　　　療法を行い一時軽快したが，3月末に血球数が減少し

数多くの報告がなされているが，今回我々もほぼこの　　　たので投与は中止された。4月に胸部異常陰影が現

工BLに相当する2例の剖検例を経験したので報告す　　　れ，下血も出規し，全経過約4カ月で死亡した。

る。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　生検時リンパ節所見；リンパ節の固有構造は，小血

表1　　　　　　症例1の検査所見
検　査　項　目

宋梢血
　赤血球数

　白血球数

　　後骨髄球

　　桿状核

　　分葉核皿

　　　　　班

　　　　　rv

　　好酸球

　　単　球

　　リソパ球

　　異型リンパ球

　血小板数

　血沈1時間値

　　　2時間値
血液生化学

　BUN
　尿　酸

　総ビリルビン

　ZTT
　TTT
　GOT
　GPT
　LDH

所　　　　見

396×104／mm8

11，000／MmB

2％

27％

33％

3％

1％

1％

2％

12％

19％

5．7×10i／mmB

126mm
132mm

50mg／d1

10。Omg／d1

1．1mg／dl

18．1KU

20．3KU

151（U

10KU
302mIU

検　査　項　目

血清蛋白

　総蛋白

　　AI．

　　α1－gl．

　　α2－gl．

　　β一gL
　　γ一gl．

電解質
　Na

　K
　C1

血清学的検査

　ASLO
　CRP
　RA
寒冷凝集反応

　クームステスト

ッベルクリン反応

所　　　　見

7．49／dl

41．1％

4．1％

5，　8％

5，0％

43．6％

124mEq／L

4．4mEq／L

94mEq／L

×12

（2＋）

（＋）

×64

直接（＋）

（一）
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Immunoblastic　lylllphadenopathy（Lukes　and　Tindle）の2剖検例

管の増生、immunoblastを含む多彩な細胞浸潤によ　　　carinii及びcytomegalovirusによる肺炎であった

り，不規則ではあるがびまん性に破壊されていた。小　　　　（図4）。また，副腎，顎下脇扁桃及び胃にも

i虹管の増生は銀染色で比較的明らかとなり，内皮細胞　　　cytomegaloviruSの感染が認められた。副腎，骨髄

の肥大，増生を伴っていた。浸潤している細胞は，巾　　　には微小壊死巣が散在していた。

小リンパ球，形質細胞及びいわゆるimmunoblastな　　　　　病理解剖学的診断

どであった（図1）。いわゆるimmunoblag．　tと思わ　　　　　Immunoblastic　lymphadenopathy（Lukes

れる細胞は，大型の明るい核をもち，核小体が明瞭　　　　and　Tindle）

で，胞体は比較的少なくHE染色では弱好酸性を呈し　　　　A・1・Immunoblastic　lymphaclenopathyの治療

ている．U。na－P。PP，。h，i。、粕では胞体はピ・＝　　　後状態一鋤リン・櫛腫大，脾腫

ン好性で，GiemSa染色では弱アズール好性であっ　　　　B・1．多発性潰瘍を伴う胃カンジダ症および消化

た。小血管周囲の間質の一部には，HE染色で好酸　　　　管出血
焼，PAS染色陽性の部がレース状にみられた。ま　　　　　　2・Pneumocyst三s　carinii嗣市炎

た，所々に20～30μ大の無構造でHE染色で好酸｛生，　　　　　3．臣細胞封入体症一肺，副腎，顎下腺，編

PAS染色で弱陽性を呈する物質がみられた。しかし　　　　　　　桃，胃

HE，　P　A　S，Azan－Mallory，　PTAHの各染色で特　　　　　　4．多発性微小壊死巣一副腎，骨髄

に間質の沈着物と思われるものはみられなかった。核　　　　C．1．動脈硬化性腎硬化症

分裂像はしばしば見うけられた。被膜は薄く，被膜外　　　　症例2：41r＊男。

への浸潤が軽度に認められた。　　　　　　　　　　　　　　臨床事項；昭和51年7月初旬より腰痛，易疲労感・

剖検所見：全身のリンパ節は揖指頭大まで僅かに腫　　高熱が現れ，中旬より頸部，腋窩のリンパ節腫大・腹

大し，組織学的にはリンパ節の固有構造は失オっれ，細　　　水及び貧血もみられるようになった。8月中旬には・

胞成分が乏しくなり，線維化が著しい。特に小血管壁　　　食欲不振，咳蹴，喀疫及び胸部異常陰影が出現した。

では硝子化像を呈する。所・によってはヘモジデリンの　　　頸部リンパ節生検でHodgkin病を疑われ，　g月6日

沈着を伴う（図2）。部位により，線維化の程度及び　　　信州大学付属病院内分泌内科に入院した。

浸潤細胞の種類にかなりの差がみられたが，特に規則　　　　入院時，るいそうが著明で，全身のリンパ節腫大及

性は認められなかった。浸潤細胞は生検時に比べて，　　　び胸腹水を認めた。リソパ節生検では，lymphaden－

immunoblastは減少し，形質細胞様細胞が軽虜二増　　　itis　with　marked　reticulosis　and　granulationと診

加していた。小証皿管の増生の程度は生検時より軽度で　　　断された。検査成績では，汎血球減少，異型リンパ球

あった。間質に好酸性物質沈鵯と思われるものはな　　　の末梢血出現（10％），高γグロブリソ血症（25・3％），

く，被膜の厚さや被膜への細胞浸潤の程度は様々であ　　　尿素窒素の上昇などの他，ツベルクリン反応陰性，

った。出血や壊死などは認められなかった。脾は大き　　　CRP強陽性および血沈の充進がみられた。リンパ管

く（210g），濾胞構造が明瞭である。組織学的には線　　　造影では，末期の悪性リンパ腫の像を呈していた。

維化が著明で濾胞を中心に形質細胞様細胞，形質細胞　　　　臨床的には悪性リンパ腫と考えられたため，抗麟1

及びimmunoblastの浸潤が認められる（図3）。髄　　　を投与し，症状の改善をみた。昭和52年2月になり，

索にはこれより軽度乍ら同様な細胞浸潤が認められ　　　高熱，リソパ節腫大及び出血傾向がH：1現し，3月には

た。ホルマリン1，ld定の切片であるが，螢光抗体法を　　　乏尿となり，呼吸不全で死亡した。全経過約8ヵ月。

行った所，IgG陽憔細胞がかなり認められたが，　　　　生検時リンパ節所見：小血管の増生とimmuno－

19A，　IgMなどの陽性細胞は認められなかった。肝　　　blastなどの細胞浸潤により，固有構造が破壊されて

では，グリソン鞘に線維化とリンパ球浸潤が認めら　　　いた（図5，6）。HE，　PAS，　Azan－Mallory，　PTAH

れた。骨髄にも形質細胞様細胞の浸潤が認められた　　　及びAlcian　blue染色（pH　5．8）で間質に沈着物と

が，線維化は認められず，造血巣は軽度に減少してい　　　思われるものは認められず，間質の網工の巾がやや増

た。胃は血L液を充満しており，径3．5cmまでの潰瘍を　　　加しているのみであった。被膜は厚く，被膜外への細

多発していた。潰瘍表面にはCandidaの菌体を多数　　　胞浸潤は認められなかった。

認めた。肺は両側とも実質性で黄白色米粒大の結節が　　　　剖検所見：金身のリソパ節は系統的に腫大してお

びまん性に認められ、組織学的にG、Pneumecystis　　　り，大きいものは胡桃大までであり，各リンパ節は互
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Immulloblastic　lymphadenopathy（Lukes　and　Tindle）の2剖検例
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渡辺正秀・発地雅夫

表2　　　　　　症例2の検査所見
検　査　項　目

　　　末梢血
’　　　赤血球数

　　　　白血球数

　　　　　桿状核

　　　　　分葉核1

　　　　　分葉核皿

　　　　　分葉核rv

　　　　　好酸球

　　　　　単　球

　　　　　リソパ球

　　　　　異型リンパ球

　　　　1血小板数

　　　　血沈1時間値

　　　　　　2時間値

　　　血液生化学

　　　　BUN
　　　　尿　酸

　　　　総ビリルビン

　　　　ZTT
　　　　TTT
　　　　GOT
　　　　GPT
　　＿」里H　　　l

所　　　　見

310x104／mma

4、400／mm3

4％

18％

48％

16％

O％

2％

2％

10％

2、9x104／mm3

70mm
109mm

60mg／dl

lO．Omg／dl

1．Omg／d1

5．3KU

6．9KU
llKU
5KU
158mIU

検　査　項　目

1血清蛋白1　　総蛋白

　　　Al．

　　　ll：ll：

　　　1：ll：

　電解質
　　Na

　　K
　　C1

　血清学的検査

　　ASLO
　　CRP
　　RA
　　寒冷凝集反応　　1

　　クームステスト

　ッベルクリン反応

　免疫グロブリン

　　IgG　　　　　　I

　　IgA
lIgM
l　　　　i

所　　　　見

5．69／d1

44．6％

玉0．1タ6

15．5％

10。4％

25．3％

134mEq／L

4．7mEq／L

101mEq／L

）く30

（5十）

（一）

x16　（7／1）

直接（一）

（一）

2，200mg／dl

260nlg／d1

5801ng／dl

いに癒合傾向を示した。組織学的には，リンパ節の全　　　　病理解剖学的診断

域が著明な線維化，出血及び壊死などの所見を呈し，　　　　　Immunoblastic　lymPhaden。Pathy（Lukes

小血管の増生や多彩な細胞浸潤の像は殆んど消失して　　　　　and　Tindle）

いた（図7）。これらの変化は全身的にほぼ同様で，　　　　A．1，Immunoblastic　lymphaclenopathyの治療

部位による違いはなかった。脾は腫大し（350g），組　　　　　　　後状態一全身リソパ節腫大，脾腫

織学的には，濾胞を中心に広汎な線維化や壊死により　　　　B，1．禺血傾向

固有構造が失われ，浸潤細胞は著しく減少している　　　　　　　　1）左胸膜炎及び両側∫fn胸（1，700：720ml）

（図8）。肝はグリソン鞘を中心とする線維の増加と　　　　　　　2）血性腹水（3，000ml）

軽度のリンパ球，形質細胞浸潤が認められ，口蓋扁桃　　　　　　　　3）点状皮下出血斑

は腫大し，リンパ節と同様の変化を示していた。骨髄　　　　　　　4）胃の出血性びらんと消化管出血

は線維化及び軽度の形質細胞様細胞の浸潤が認めら　　　　　　　　　5）咽頭，喉頭の出血斑

れ，造血巣は減少していた（図9）。また大腿骨骨髄　　　　　　2．肺の巨細胞封入体症

では形質細胞様細胞の浸潤が著しかった。肺は問質の　　　　C．1．左副腎の石灰化巣

線維の増加と，巨細胞封入体症がみられた。全身の皮

膚には点状出J血斑を生じていた。胸水は血性で左側　　　　　　　　　　皿　考　　案

1，700ml，右側720mlであり，血性の腹水が3，0001nl　　　　本疾患はLukesとTindle8）がHodgkin病の組織

貯留していた。咽頭及び喉頭には出血を認め，一部に　　　像を検討しているうちに，これと似ておりながらいく

潰瘍を伴っていた。胃は多量の血液を充満し，粘膜に　　　つかの異なった特徴を有し，Reed－Sternberg細胞を

は多発性のびらんが認められた。　　　　　　　　　　　　欠いた組織像を呈する一群の疾患があるのに気づき，
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Initnunobiastic　lymphader1【，pathy　（Lukes　and　’rindle）　び）2音目極芝伊ll
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　　　　　　　　　　　　　　1灘灘灘
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渡辺正秀・発地雅夫

一つの臨床病理学的な疾患単位として1975年に捷唱し　　　Congo　redの各染色で特にきわだった染色性を示す

たものである。彼の記載によると，生検リンパ節の組　　　物質の沈着は見出されず，無構造で弱い好酸性を示

織像としては，形質細胞，形質細胞様immunoblast　　　し，　P　A　S染色で弱陽性の物質が僅かに散見されたの

及びi｛nmunoblastの著明な浸潤と，樹枝状の小血管　　　みである。これはFrizzeraらのいう沈着物とはその

増生，さらに間質の無定形好酸性物質の沈着により，　　　量や染色性において異なり，Mooreら10）のいうsmall

びまん性にリソパ節の構造が破壊されるということで　　　interstitial“lakes”とも明らかに異なる。また小血

ある。また臨床的には，発熱，体重減少，皮疹，全身　　　管周囲には，好酸性でPAS染色陽性の間質がみられ

リンパ節腫大，肝脾囑高rグロブリン血症，貧血な　　　たが，これはMo。reらのいうレース状の沈着物及び

どを示し，短い経過で死亡する予後の悪い疾患であ　　　根本ら11）のいう不均一な好酸性物質というほどのもの

る。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ではなかった。LukesとTindleが沈着物質と称す

　本症類似の疾患は以前から数々報告されているが，　　　るものは表現が不明確であり，この2例にはそれに該

Frizzeraら7）が1974年に報告したangio－immuno一　　　当するものの存在を認め得なかった。

blastic　lymphadenopathy　with　dysproteinemia（A　　　　以上の様に間質の好酸性物質沈着についてこれまで

ILD）と組織像も臨床像も殆んど同じであり，一般的　　　の記載と我々の所見とを比較したが，いずれの記載も

には同じものと考えられている。これらの組織像の　　　まちまちであり，また過剰な分泌蛋白とも考えられ，

相違点としては，IBLでは濾胞構造が完全に消失す　　　今後明らかにされるべきものであろう。

るとしているのに対し，AILDでは濾胞様の構造が　　　　Immunoblastという概念は，1963年，　Damesheki2）

残存するとしていることがまずあげられる。また，間　　　にょり初めて提唱されたものである。その後，ilt

質の沈着物についての記載で，IBLではHE染色で　　　vitroである種の抗原やmitogenなどによって

弱い好酸性を示し，PAS染色で弱く染まりt個々の　　　transformationを呈したリソパ球の幼若形に類似し，

細胞を分ける様に沈着し，すべての症例でみられると　　　一つまたは二つの明瞭な核小体を有し，細胞質はポリ

しているのに対し・AILDではHE染色で強く好酸　　　ゾームに富んでいるために好塩基性であるとされてい

性かつPAS陽性で泥状に沈着し，24例中6例にはこ　　　るユ3）。　Dameshekは，また，　immunoblast，リンパ

れを認めないとしている9）。また臨床経過についてみ　　　芽球，リソパ球，形質芽細胞，形質細胞などの一一reの

ると，両渚とも一部の例外を除いて死亡例の生存期間　　　細胞をimmunocyteという名で包括的に扱うことも

は短い。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　提唱している。従って，それらは機能的側面を細胞名

　我が国に於ては，以前より細網症，特異性肉芽腫　　　称に用いたものであり，ある程度の特性を有するもの

症，H・dgki・・id・“あすなろH・dgki・”などと呼ば　の，　y．・・フ。一ジなどの様なはっきりした｛蝿づけ

れてきており，最近では須知が1973年にatypical　　はなされていない。

lymph　node　hyperplasia　with　fatal　outcome（im－　　　　LukesとTindle8）の記載では，　immunoblastは

munodysplastic　disease）としてIBL類似の疾患　　　直径15～25μの大型細胞であり，核も大きく1個の大

をまとめている6）。これは組織像ではdiffUSeな病　　　型の核小体又は2ないし3個の小さな核小体をもち，

変ばかりでなくmultifocalなものやepithelioid　　　細胞質はHE染色で両染性で強いピロニソ好性を示す

cell型のものを含んでおり，臨床像では異蛋白血症　　　とされている。また，　Frlzzeraら9）によれば，細胞

を示さないものを多数含めている点で，IBLより広　　　質は好塩基性とされている。従来このような細胞は，

い範囲のものである。　　　　　　　　　　　　　　　　細網細胞の幼若形として細網症の枠の中で扱われてき

　このような症例の報告は近年とみに増加の傾向にあ　　　たものであろう。

るが，原因も明らかでない上に，単一の疾患単位をな　　　　いずれにせよ，本症の組織学的特徴として，小血管

しているかどうか疑問である。また逆に，その発症期　　　増生及びimmunoblastを中心とする多彩な細胞浸潤

からの経過が明らかにされておらず，或一つの疾患の　　　は必ず認められる所見であり，これらによる固有構造

各々異なった時期の像を異なった疾患名を付して論じ　　　の破壊という点を本症の組織学的診断基準と考えるこ

ている可能性も考えられる。　　　　　　　　　　　　　とが妥当である。

　今回の2例では，間質に於てはHE，　PAS，　　　本疾憲と鑑別を要する疾憲として臨床的に良性のも

Azan－M・11・・y，　PTAH，　Al・i・・blue（pH5・8）及び　のは，伝染｛蝉核球症14），ワクチン接餅麦リン，櫛
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炎14），帯状包疹14）15），Dilantin過敏症15）などがあり，　　　この様な著しい荒廃縁がもたらされると想定すること

悪憾のものではH。dgkin病があり，動物実験での　　　は困難であり，この様な変化は抗癌剤の使用によって

graft　versus　host　reactionも同様の組織像を呈す　　　促進されるものと推定される。従って，本疾患の治療

るといおれている7）9）。　　　　　　　　・　　　　　　には，Frizzeraらも指摘している如く7）9），抗癌剤の

　本疲の組織像の特徴を更に考察すると，immuno－一　　使用はむしろ避けるべきである。なお本疾患の自然経

blastといわれる細胞から，ほぼ定型的な形質細胞ま　　　過や組織像の変貌にっいては，今後更に症例の集積に

て｝1硯し，腫瘤を作ることなく比較的びまん性にり　　　よって明らかにされなければならない。

ンパ節や網内系臓器に浸潤しており，ある特定の腫瘍

細胞の一様な増殖ではない。しかし臨床的には悪性　　　　　　　　　　　W　まとめ

リン噸胴様の腿をとることカsら・搬的に販　 悪性リン櫃と同様の臨床経趣示し勤な掘
応性と腫瘍性の中間的病変であろうと考えられてい　　剤の治療を受けたimmunoblastic　lymphadenopathy

るfi）s）。また・高γグロブリソ血症，溶1血性貧血などの　　　の2剖検例を報告し，若干の文献的考察を行った。

免疫異常を伴うという点では自己免疫疾患との関係も

酬されてお｝）9）・最近種々の自己抗体が血中に講1　　木言敵の一部は第53回中信医学会に於て発表し

されるという報告が多数みられる16）o　　　　　　　　　　　　た。

　Ai　［！1”1の2例では，　LukesとTindleが指摘してい　　　　　稿を終わるにあたり，生検材料の提供を快く承

る薬物によるhypersensitivityを証明する所見は見　　　　諾された信大中検病理・丸山雄造助教授に感謝い

出されていない．また，浸潤細胞の麺m、，k。，に　たします・

よる検索はなされておらず，その細胞起源を論じ得な

いが，ピロニン好性の細胞質をもったimmunoblast　　　　　　　　　　　　文　　献

から形質細胞までの腫々の段階の細胞が多数存在して　　　1）Jahnke，　K，　and　Schottan，　W．：Die　Blutei一

いた二とより，免疫グロブリン産生翻胞系の異常増生　　　　　weissk6rper　ill　der　Ultrazentrifuge，　Jahnke，

があると考えられる，、　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　K，（ed．），　pp．84　一　86，　Georg　Thieme　Verlag，

　さらに，本症の剖検所見として，リンパ節，脾，肝　　　　　Stuttgart，1960

などでは，侵澗細胞は著しく減少し・線維化がみら　　　　2）畔柳武雄，倉科周介，木村　健：間葉失調症候

れ・特に症例2では高度であり，加えて出血及び壊死　　　　　群．日本医事新報，2195　：3－10，1966

が広汎に認められた。これらの所見は，生検リソパ節　　　　3）畔柳武雄：Immunoproliferative　syndrome

の所児とは著しく異なっている・また・2例の死因と　　　　（Dameshek、について，臨床免疫，1：545－554，

しては，感染症i，特に真菌，Pneumocystis　carinii・　　　　1969

cytotnegalovirug．などのoPPortunistic　infectionが　　　4）Westerhausen，　M，　and　Oeh】ert，　W．：Chroni一

考えられ，症例2では著明な出血傾向を伴っていた。　　　　　shes　plnrip。tentielles　immunproliferatives

　ここに羅欝した2例の剖検所見が，疾患本来の終末　　　　　Syndrom．　Dtsch．　Med．　Wochenschr．，97；1407

像であるのか，抗撞測によって修飾されたものである　　　　　一1413，1972

のかが問題である。根本ら11）｝X，血管周囲性に存在す　　　　5）Radaszkiewicz，　T．　and　Lennert，　K．：Lympho一

る不均一一なPAS陽性物質が，次第に間質に拡がり，　　　　　granulomatosis　X．　Dtsch．　Med．　Wochenschr．，

その沈着が高度になると，浸潤している細胞が減少　　　　100：1157－1163，1975

し，さらに硝子化の像を呈するものとしている。ま　　　6）Suchi，　T．：Atypical　Iymph　node　hyperplasia

た，Rappaportら17）も，治療とは必ずしも関係なく，　　　　with　fata1。utcome，－A　report　on　the　histo一

血管壁の硬化と細胞の減少とがあり得ると述べてい　　　　　pathological，　immunological　and　clinical

る。しかしながら，これらの著者やLukesとTin－　　　　　investigations　of　the　cases．　Recent　Adv．　in

dle　8）も，治療による修飾を一・方では存在し得るもの　　　　　RES　Res、，14：13－34，1974

と考えているt，本報告例では，！負1管壁の硝子化やその　　　　7）Frizzera，　G．，　Moran，　E．　M．　and　Rappaport，

周囲線維化像は，古い出血や浸潤細胞の減少からも，　　　　　H．：Angio　－immunoblastic　lymphaden。pathy

或種の搬痕化の過程と解釈される。L：1然経過において　　　　　with　clys　proteinemia．　Lancet，1：1070－1073，
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