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I.緒 言

第1編 においてvirus性 肝炎の遠 隔成績 を検討

し,本 症の慢性化,遷 延化の意外に多い事を指摘し,

その完全治癒が可成り困難であることを強調 した.

この際病理組織学的には,肝 臓の結合織増殖が重

要で,そ の発生過程の検索には剖検例並びに実験例

を中心にした研究が主で,肝 生検組織につき逐一検

索した報告は極めて少ない.そ こで著者は教室の豊

富な肝生検材料につきvirus性 肝 炎の各病期にお

ける肝臓の結合織線維増殖状態を組織化学的に詳細

検討し,そ の発生過程を解析して慢性化の機序をも

うかがいえられたので報告する.

II.検 索 対象並びに方法

1.検 索対象

昭和33年7月 より昭和35年6月 迄に岡山大学医学

部附属病院第一内科に入院し,肝 生検によりvirus

性肝炎乃至肝炎後肝硬変と診断された患者のうち,

初発時期及びその経過が明瞭であつたもの164例 を

検索対象として,主 として肝組織像により以下の病

型に分類 した.

1.急 性肝炎

2.慢 性肝炎

A.実 質細胞型

B.グ リソン氏鞘(以 下グ鞘と略)炎 型

C.グ 鞘瘢痕型

D.い わゆる前硬変

3.細 胆管炎性肝炎(Watson-Hoffbauer)

4.肝 炎後肝硬変

以上の分類基準は第1編 においてのべたので省略

し,対 象例数を表1の 如 く分けることが出来た.

表1　 検 索 対 象

2.検 索 方法

Vim-Silverman氏 針 に よ り穿 刺 し,採 取肝 片 は

10%formalin水 又 はCarnoy氏 液 で 固定 し, Paraf

fin包 埋 の の ち,厚 さ3μ の切 片 と して作製 した.

染 色 はHematoxylin-Eosin染 色 の 他 に,以 下 の

結 合織 線 維染 色 法 を 用 いた.即 ち鍍 銀 染 色はBiel

schowsky鍍 銀Pap氏 変 法 を 用 い,鍍 銀染 色陽性

線 維を-括 して 嗜 銀線 維 と して観 察 し,主 と して そ

の形 態 学 的性 状 によ り新 生線 維 か ら老 成 線維 の 順 に,

 1.膨 化肥 厚, 2.籠 状密 集, 3.銀 粒子 雲 絮状 出現,

 4.銀 顆 粒 点 状 沈着, 5.増 殖 密集, 6.膠 原 化線 維,

と区 別 して記 載 した.

膠 原 線維 の 染 色 は, van Gieson氏 染 色, Azan染

色,過 ヨー ド酸Schiff反 応(以 下P. A. S反 応 と

略 記)を 用い, van Gieeon氏 染色 のfuchusin好 性

の 程 度 に よ つ て, Fl, F2, F3, F4,の4段 階 に分 類

し,新 生線 維 と老 成 線 維 を識 別 した.

弾 力 線 維染 色 は, Weigert法 を用 い,新 生 線 維 の

細 弾 力線 維.老 成 線 維 の太 弾 力 線維,お よび 両 者 の

混 在 してい る もの に 区別 した.

又 弾力 線 維 と膠 原 線維 の 相互 の 関 係 を検 索 す る た
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めに,弾 力線維 ・膠原線維同時染 色法(Elasica

van Gieson染 色法)も 一部に実施 した
.

尚肝臓の病理組織学諸変化および結合織線維増殖

の程度は, -, ±, ＋,〓 の記号を以つて表わし,

十以上を陽性とした.

3.副 腎皮質ホルモン投与並びに蛋白同化ホルモ

ン併用法

副腎皮質 ホルモンは,プ レドニゾロン約500mg

を1ケ 月漸 減法 によ り,又 はデ キサメサゾ ン

35～50mgを1ケ 月漸減法により使用し,蛋 白同化

ホルモン併用例は, Androatane-17 β-ol-3-one(藤 沢

製薬のApetone)を1回 量25mg 1日3回 連用し,

副腎皮質ホルモン使用期間中併用した.

III.検 索 成 績

1.急 性肝炎

表2の 如 く小葉内に於いてはvirus性 肝炎罹患後

1ケ 月のものの80%以 上 に,嗜 銀線維の膨化肥厚,

龍 状密集,銀 粒子雲絮状出現等の異常所見がみられ,

又2ケ 月のものの72%に 籠 状密集が認められた.一

方4ケ 月以後の例ではこれ ら嗜銀線維の変化が40%

前後であつた.グ 鞘結合織内における嗜銀線維の膨

化肥厚は, 1ケ 月, 2ケ 月のものではそれぞれ30%

前後で4ケ 月のものに比して多い.

次 にこれらの新生嗜銀線維出現部位を詳細にみる

と,滲 出現象のつよい類静脈洞壁ないしはDisse氏

腔,肝 細胞壊死部,小 葉けず り取り現象にみられる

境界等において先ず嗜銀線維の膨化肥厚が現われ,

生理的な正常の肝網工構造を形ち造る嗜銀線維より

明らかに太 く,柔 らかく膨化した線維が,ほ ぐれた

毛の様になつて認められる.色 は新鮮な黒色である.

また肝細胞壊死部の周囲,類 静脈洞の嗜銀線維の

増殖の著明な場所では,そ の類静脈洞を周辺にし,

 1～ 数ケの肝細胞を包む様に籠の目の如く増殖する

嗜銀線維の籠状密集がみられる.し たがつてこの変

化は間質には見 られない.

更に光学顕微鏡で可視限界と考えられる最も繊細

な銀粒子が雲絮状に集合して見られ,類 静脈洞内に

表2　 ビールス性肝炎の経過と結合織線維増埴

(下段は特に著明なもの)
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とどまらず瀰漫性に隣接肝細胞の部迄広がつている

ものを認める.

更には,銀 粒子よりやや大きい銀顆粒とも言うべ

き明らかな点,な いし棍棒状に増殖した変化がみら

れ,こ れらは小葉の辺縁帯の肝細胞虚脱部位や,グ

鞘の延長部位等に表われ,中 には融合を示す ものも

見られる.

又嗜銀線維が線状ないし糸状になつたものが集合

表3　 年 令 と 線 維 増 殖 と の 関 係
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して認められる増殖密集は,実 質中の虚脱後の線維

化や,間 質の延長部位に見 られ,色 は黒である.一

部離断,融 解の像もみられる.

中心静脈周囲の嗜銀線維増殖率は,グ 鞘のそれよ

り低率であるが,経 過1ケ 月で銀顆粒点状沈着およ

び増殖密集が,す でに半数に認められた.

更 に年令別に分けて検討すると表3の 如 く全般に

線維増殖の状態は年令に関係なく発病よりの経過月

数により各年代共極あて近似した増殖を示 している.

次に膠原線維に就いてみると,表2の 如 く幼弱線

維(F1, F2)が すでに発病1ケ 月において実質中に

認められる.元 来膠原線維はAzan染 色で淡青色

に, PAS反 応陽性に,し かも老成 線維ほど陽性が

強く,鍍 銀染色で褐色ないし淡紫色にそまり, van

 Gfieson氏 染 色でfuchusin好 性となり紅 く染まる.

しかもこの紅色は新生線維では淡紅色に,老 成線維

では濃紅色に染まり,か なり明瞭に区別することが

出来る.そ して膠原線維はその一端がほぐれて細線

維の集合となり,更 にこれが疎散している像が多 く,

鍍銀染色によつても細い新生嗜銀線維と膠原化線

維が連 らなつているのが認められ, van Gieson氏

染色では順次fuchusinの 色が淡くなつてかなり末

端迄染まる場合が多 く見られた.又 実質中の老成嗜

銀線維の増殖の著明 な部位にも, fuchusinに 染 ま

る部位をみる場合 があつた.そ こで, F2の 中には

いわゆる膠原化に至る嗜銀線維 も含まれていると考

えられる.

次に弾力線維の増殖もまた早期にすでにグ鞘の粗

鬆結合織中に認められた.即 ち細弾力線維の増殖は

発病後1ケ 月のものの2/3に 認められ,細 ～太弾力

線維の増殖は発病後4ケ 月迄のものに多 く認められ

た.細 弾力線維は多く煙状,ぜ んまい状ないし捲縮

状の細い線維で,新 生線維と考えられ,太 弾力線維

は線ないし棒状となつた太い線維で,融 合 も認めら

れる老成線維である.細 ～太弾力線維はこの両者が

混在 しているもので,太 弾力線維の端がほぐれて細

弾力線維になつているものが多い.

2.慢 性肝炎実質細胞型

臨床経過が3ケ 月以上遷延 し,組 織学的には肝細

胞の変性像と小数の単細胞壊死を認めるが,間 質に

は変化が極めて乏しい軽症型につき検討すると,先

ず注目すべきは,壊 死がなく,肝 細胞の変性所見の

みみられる例に線維化 が認 められた(表4).即 ち

先ず好酸性変性では,銀 粒子絮状出現が91%に 認 め

表4　 肝細胞壊死なく肝細胞変性像のみ認められる症例の線維

られ(表4),あ る程度 相関性があることが考えら

れる(表5).又 嗜銀線維籠状密集,銀 粒子雲絮状

出現と肝細胞の水腫性変性との間には密接な関係が

みとめられた(表4, 5).又 脂肪変性と嗜銀線維の

増殖,膠 原線維のF2の 増殖等との間にも関係が認

められた(表5).

3.慢 性肝炎グ鞘炎型

急性肝炎に類似した肝小葉内変化が残つていて,

グ鞘には著明な細胞浸潤と浮腫が遷延している型で,

グ鞘は小葉辺縁の肝細胞を削りとることによつて肥

厚 しかつ延長している.こ れが更に進行すればいわ

ゆる前硬変型に移行するが,こ こでは表6の 如 く,

進行性慢性肝炎としてグ鞘炎型と前硬変型を,停 止

性慢性肝炎としてのグ鞘瘢痕型と対比して考察した.

進行性慢性肝炎において,先 ず実質中では嗜銀線

維の膨化肥厚,籠 状密集,銀 粒子雲絮状出現等の新

生嗜銀線維が各々3/4に 認められ,グ 鞘では嗜銀線

維の膨化肥厚が1/4に 認 められた.

類静脈洞壁滲出液を認めたものは, 14例で,そ の

全例に銀粒子雲絮状出現を認め,嗜 銀線維の膨化肥

厚,籠 状密集も多数例に認め,又 膠原線維の出現 も

一部に認められた(表5) .

小葉内細胞浸潤と,新 生嗜銀線維との間には関係

がないが,老 成嗜銀線維と膠原線維F2と の間には

平行関係がみとめられた.

グ鞘浮腫は,新 生嗜銀線維,新 生膠原線維と平行
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表5　 慢性 肝 炎 の組 織 変 化 と増 殖線 維 との 関係

(注) 粗織所見の重復を避けるため進行性(A)と 停止性(B)と に分け,各 々の組織所見の有無につ

いて分類した.
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表6　 病 変 の 活 動 性 と 結 合 織 線 維

(下段は特に著明なもの)

関係が認められる.老 成線維になると関係は認めら

れ難い.

又類静脈洞星細胞増殖と,グ 鞘細胞浸潤はほとん

ど関係がない(表5).老 成嗜銀線 維 とグ鞘細胞浸

潤とはかなりの関係がみられるが,新 生嗜銀線維と

は余 り関係がない様である(表7).

表7　 単一病理組織所見のみ強く認められる症例の線維発生
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4,慢 性肝炎グ鞘瘢痕型

この病型では小葉内の新生嗜銀線維の増殖は少な

いが,老 成嗜銀線維は進行性慢性肝炎とほぼ同率に

みられた.一 方グ鞘においてもほぼ同様の傾向がら

みれるが,中 心静脈周囲の嗜銀線維増殖は進行性の

ものより著明で,中 心静脈周囲に膠原化線維がかな

り認められる.

鍍銀染色では膠原化線維は褐色ないし淡紫色を呈

する太い線維で,一 般に融解,離 断等の所見が多く

見られる. PAS反 応 も陽性で あつた.

更に表2に おいて認められるごとく,銀 粒子点状

沈着,増 殖密集,膠 原化線維等の変化はむしろ1年

以上の経過のものが多 く,殊 に膠原化線維は1年 以

上の経過で70%位 に認められる.

又グ鞘の老化膠原線維(F3, F4)は, 1年 以上の

経過のものはそれ以下のものに比し増殖率が大で,

明確に区別されている.

中心静脈周囲の膠原線維は,グ 鞘炎型ではほとん

ど認められないの に対して,グ 鞘瘢痕型ではF2,

 F3が11～14%に 認められ,経 過 年数に平行して膠

原線維も老化している.

5.前 硬変型

グ鞘炎型が進展したもので,小 葉辺縁部及び小葉

間結合織が増殖 して偽小葉形成の傾向をもつもので,

小葉は変形し改築過程がうかがわれるが完全ではな

く,再 生結節はまだ形成されていない時期である.

即 ちグ鞘炎型と肝炎後肝硬変との中間に位するもの

で表6で は進行性慢性肝炎としてグ鞘炎型と併せて

記載した.

ここでは一般に肝細胞壊死から線維化への過程が

重視されるが,表5に おいて見る如 く中心部壊死と

銀顆粒の点状沈着とには相関関係が見られる.辺 縁

部壊死では,嗜 銀線維の籠状密集,銀 粒子の雲絮状

出現,増 殖密集等と明らかな関係が認められた.

6.血 清肝炎

血清肝炎22例 について検索すると表6の 如 くで,

経過は1ケ 月: 7例, 2ケ 月: 4例, 4ケ 月: 3例,

 6ケ 月: 4例, 1年 以上: 4例 であつた.

小葉内における新生嗜銀線維は発病経過1ケ 月の

急性肝炎及び進行性慢性肝炎と類似の増殖率を示 し,

増殖が著明である.

グ鞘の新生嗜銀線維出現も発病経過1ケ 月の例に

類似し,進 行性慢性肝炎よりはるかに高率である.

しかし一方膠原線維も約半数に認められ,発 病経過

1ケ 月の例に比しはるかに高率であるのが注目され

た.

膠原線維 においては,小 葉内のF1:20%, F2:

32%で,慢 性肝炎に比し高率で,更 にグ鞘内のF2

は82%と 高率で, F3, F4も 経過tL比 し高率であつ

た.

弾力線維は,細 ～太弾力線維が比較的高率に認め

られた.

7.肝 炎後肝硬変

その結合織の巾,結 節の大きさ,中 心静脈の位置

等の形態が多様であるため,線 維の新生も多様で,

進行性の部には新生線維が認められ,小 葉改築が終

り固定された部には老成膠原線維の増殖が認められ

る.

老成嗜銀線維,膠 原線維の増殖は経過年数に比例

して増加しているが,肝 炎後肝硬変では特に著明な

増殖を示している.し かし活動性の肝硬変には,老

成線維と共に新生線維があり,老 成線維から連らな

つた新生線維がほぐれる様に実質の部位に侵入して

いるのが観察された.停 止性肝硬変ではこの様な新

生線維はなく,増 殖した老成線維と実質との境界は

鋭利かつ明瞭である.

再生像と線維増殖との間には何らの関係がみとめ

られなかつた.

肝炎後肝硬変を小坂,太 田に従い表8の 如 く実質

表8　 肝炎後肝硬変の分類と弾力線維増殖(21例 中)

(下段は特に著明なもの)

脱落の範囲と小葉改築の様式から広範壊死後性,混

合型および隔壁型の3型 に分類し,弾 力線維増殖の

状態を検討すると,隔 壁型では増殖率が極めて高率

で,且 つ増殖著明なものが多い事が注目された.次

いで広汎壊死後性肝硬変がこれにつぎ,混 合型では

増殖が最も少なかつた.

7.副 腎皮質ホルモンと嗜銀線維
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Virus性 肝炎及び肝炎後肝硬変の活動性の著明な

ものに副腎皮質ホルモンを使用して,使 用前後の嗜

銀線維の消長を観察した.こ の中蛋白同化ホルモン

を併用したもの16例 と,使 用しなかつた17例 の群に

分けて検討した.そ の成績は表9の 如 くである.

表9　 副腎皮質ホルモン使用前後の嗜銀線維の

消長について(Apetonと 併用のもの)

患者16例 中

副腎皮質ホルモン使用前後の嗜銀線維の消長に

ついて(Apetonと 併用しないもの)

患者17例 中

即ち副腎皮質ホルモン使用後の組織変化は,小 葉

内およびグ鞘における細胞浸潤の消退,浮 腫の減退,

膨 化結合織の線維間基礎物質の吸収等がみられ,一

方肝細胞には脂肪変性の如き副作用と思われる所見

がみられるが,使 用後の,膨 化肥厚線維の吸収は61

%,籠 状密集線維の吸収は52%を 示すのに対し,増

加はわずか9%お よび21%で ある.

グ鞘では銀顆粒の点状沈着の吸収も39%に 見 られ

たが,老 成嗜銀線維はほとんど不変である.

即 ち新生嗜銀線維の吸収の促進をみとめたが,特

に蛋白同化ホルモン使用例に著明であり,却 つて増

殖の例も少なかつた.

IV.総 括 並 び に 考 案

1.結 合織線維の増殖

正常の肝組織内に認められる結合織線維は,類 静

脈洞壁にあつていわゆる肝網工構造をつくる小葉内

格子線維と,グ 鞘にあつて主として膠原線維からな

り,少 量の弾力線維をも混える小葉間結合織および

門脈周囲結合織が挙げられる.と ころで結合織線維

については光学顕微鏡的範囲においては,今 日,膠

原線維,嗜 銀線維(格 子状線維),及 び弾力線維の

3者 に分けて考察することが妥当であると考えられ

る.し かしこれら各線維の相互関係,相 互移行の問

題はなお複雑であり幾多の問題を含んでいる.従 つ

て今回の著者の検索では一応各線維を分けて考察す

ることが必至であると考えられる.

A.嗜 銀線維

嗜銀線維としての最も幼弱なものは光学顕徴鏡的

に可視限界 と考えられる最も繊細な線維で,鍍 銀染

色によつてのみ認められる.経 過より観察して,膨

化肥厚,籠 状密集,銀 粒子雲絮状出現迄を幼弱嗜銀

線維として分けることが出来,こ れらは小葉内で早

期に多く認められる.次 いで銀顆粒の点状沈着,増

殖密集となると, PAS反 応弱陽性, van Gieson氏

染色で淡赤色に染色されるものも認められ,老 成嗜

銀線維と見なされてよく,経 過の長いもの程多 く認

められる傾向にある.

嗜銀線維でvan Gieson氏 染 色にて染色されるも

のは膠療化し,染 色されないものは膠原化しないと

の説もあるが,検 索例中では嗜銀線維の膠原化線維

よりも,膠 原線維の方が全般に多く,発 生学的には

異つた2種 の線維が含まれているものと考える.

大成18)は慢性期 にあるvirus性 肝炎の50%に 結

合織線維の増殖を認め,再 発性肝炎では19)再 発回

数の増加と共に嗜銀線維の増殖を認めるとしている

が,こ れは経過年数とも関連するもので,著 者の検

索とも一致する.

更に線維増殖は年令にはほとんど関係がなく,発

病よりの経過年数と関係がみられた.

又進行性慢性肝炎は新生嗜銀線維の増殖が小葉の

辺縁部において著明であり,こ れに反 し中心静脈周

囲の線維増殖は停止性慢性肝炎の方にやや大きい増

殖率をみとめた.

血清肝炎では新生嗜銀線維は急性期と同様に増殖

率が大きく,又 特有なのはグ鞘における老成嗜銀線

維が急性期のものに比して著明に多いことで,膠 原

化も早期に認められた.こ れらの所見は,血 清肝炎

の予後の悪い事実27)を裏書きす る事実と考えられ

る.

処 で嗜銀線維の発生に関与する母細胞の問題は不
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明な点が多く,こ れらの基礎的な問題を検討するこ

とは著者の目的ではないので,こ こでは病変の進行

性,組 織変化との関係を検索することを主眼とした.

まず肝細胞壊死とは平行関係が認められ,特 に辺縁

部壊死と相関関係が強い.肝 線維化の問題は,従 来

壊死後性,虚 脱性1),小 葉 けずりとり現象28)等 とし

て表わされるごとく,原 因を肝細胞壊死とされてい

るが,検 索例でもこの事実を裏附ける事実を認めた

が,表4に おいて認めた如 く肝細胞壊死のみと関係

する許りでなく,肝 細胞の好酸性変性,水 腫性変性,

脂肪変性,グ 鞘浮腫等 も関与するとの成績を得た.

特 に類静脈洞壁における漿液滲出と密接な関係があ

り,こ れらは肝細胞壊死を認めない場合でも出現し

うる事実は注目すべきである.こ のことはうつ血性

肝硬変において中心静脈壁,類 静脈洞の膠原化を認

めている宮地等20)の 報告とも一致している.

グ鞘の老成線維は現在の組織病変に関係しないも

のと考えられる.

B.膠 原線維

グ鞘では,早 期より線維母細胞,線 維細胞が増殖

して,膠 原線維の形として出現し,間 質結合織の増

殖が認められるものである.

一方嗜銀線維の膠原線維化についてはこれを肯定

する説12)と,別 個の発生であるとする説29)が ある.

電子顕微鏡学的には両者は明らかに区別されている

が,高12)は 実験的結核空洞形成過程において嗜銀

線維が膠原線維化する事を認めているし,宮 地等20)

も肝硬変において細網線維の膠原化を認めている.

著者の観察した所では,進 行性慢性肝炎等で認めら

れる嗜銀線維は,膠 原化線維から増殖密集した線維,

更に新生線維と端がほぐれて行く状態で連らなつて

観察された.こ の状態 は宮田13),宮 地20),高12)等

によつても記述されている所見 と一致する.又van

 Gieson氏 染 色では小葉内の増殖 部線維もグ鞘内の

変化も,老 成膠原線維から周辺の新生線維迄一連に

染色されて, fuchusinの 色 が濃 か ら淡に移つてい

る.こ の変化は進行性慢性肝炎 に多 く見られる.

又経過の短かい症例の膠原線維の新生は嗜銀線維の

それよりかなり低率て,老 成嗜銀線維の増加に比例

して膠原線維の増殖も認められる.

以上の事から膠原線維の増殖は,グ 鞘の本来の膠

原線維の出現による膠原線維増殖のみならず,老 成

嗜銀線維が次第に膠原化に至るものがかなり加わる

ものと考えられる.

C.弾 力線維

弾力線維の増殖率は全例についての統計では膠原

線維に比して遙かに低 く,太 弾力線維が最も低率で

4.6%,細 弾力線維は29.9%で あり,太 弾力線維は

経過年数に平行して増加し,細,細 ～太弾力線維は

経過に関係ない.但 し注目すべきは個々の症例にお

いて,例 えば細弾力線維は発病後1ケ 月経過のもの

では66.7%,細 ～太弾力線維は発病後4ケ 月の経過

のもの53.0%で 著 しく高値を示し,又 血清肝炎では

40.9%を 示 していることであつた.

本線維の発生場所は,グ 鞘に瀰漫性に増殖するも

のがほとんどで,膠 原線維増殖の著 しいものではそ

の周辺が多かつた.

乙型肝硬変では弾力線維の増生を認めるが,甲 型

肝硬変では膠原線維の増殖が主で弾力線維の増生を

みないことは長与26)の 記載以来知 られているが,

著者の検索したvirus性 肝 炎 及び肝 炎後肝硬変も

弾力線維の増殖は膠原線維に比して全般に軽度であ

つたが,肝 炎後肝硬変21例 を小坂,太 田25)の分類

に従つて検討すると広汎壊死後性肝硬変および混合

型では増殖が比較的少なく,従 来乙型肝 硬変乃至

Laennec型 肝硬変といわれた組織への移行過程にあ

ると考えられる隔壁型には増殖著明であつた事は比

較的結果 と解 されよう.

片見14)は 剖検例の検索結果か ら肝硬変における

弾力線維の発生は肝細胞の再生に基づく一種の誘導

作用であるとしているが,著 者の検索例中では特に

その関係は見出しえなかつた.

2.副 腎皮質ホルモンと線維増殖

進行性の肝炎ないし肝硬変の進行を阻止 する目的

で副腎皮質ホルモンが使用されているが,そ の作用

としてWildhird10) Grenzfeld & Kuhn11)の 報告の

如 く,グ 鞘の炎症所見の改善があげられ,又 教室小

坂等17)や 大北等22)の 報告の如く線維増殖抑制効果

の報告 もある.著 者の検索例では新生嗜銀線維の吸

収効果が著明であり,そ の他膠原線維の細胞間物質

が吸収され,従 つて線維が細るような変化が認めら

れた.教 室戸川23) 24)は副 腎皮質ホルモン投与によ

り顕著な肝内組織肥満細胞の数量ならびにメタクロ

マジー顆粒の破壊,融 解等の形態学的変化を認めた

ことから,本 ホルモンの効果を結合織代謝に関与す

る酸性多糖体代謝への影響を想定している,こ の際

蛋白同化ホルモンの併用は更に効果を強くした.
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V.結 論

Virus性 肝炎及び肝炎後肝硬変と診断された患者

164例 の肝生検標本につ き,肝 臓 内の結合織線維増

殖の状態を組織化学的に検索し以下の結論を得た.

(1)Virus性 肝炎に おいては早期に小葉内に新

生嗜銀線維の増殖を高率に認め,経 過と共に老成嗜

銀線維を多 く認め,こ れらは次第に膠原化するに至

るものと考えられる.

(2)嗜 銀線維増殖は年令にはほとんど関係がな

く, virus性 肝炎の経過にしたがつて各年代共通の

増殖様式を示す.

(3)進 行性慢性肝炎ではグ鞘 における新生嗜銀

線維の増殖が著明であり,中 心静脈周囲の線維化は

停止性肝炎の方にやや多い.

(4)血 清肝炎では新生嗜銀線維が高率に認めら

れ,グ 鞘における老成嗜銀線維の増殖も著明で,膠

原化が早期に高率に認められた.

(5)嗜 銀線維新生の原因は,肝 細胞壊死特に辺

縁帯壊死に関係する他に,肝 細胞の好酸性変性,水

腫性変性,脂 肪変性,グ 鞘浮腫等と関与 し,特 に類

静脈洞壁における漿液滲出に密接に関係することが

認められた.

(6)膠 原線維の新生は嗜銀線維の新生よりお く

れ,一 部は老成嗜銀線維より移行することが証明さ

れた.

(7)弾 力線維増殖は膠原 線維より低率で,グ 鞘

結合織中に瀰漫性に増殖 し,急 性肝炎の早期から細

弾力線維の増殖を示 し,慢 性化と共に太弾力線維の

新生を認めた.又 肝炎後肝硬変のなかでも隔壁型の

組織像をもつものに増殖が著明であつた.

(8)副 腎皮質ホルモンの使 用に より新生嗜銀線

維の吸収が明らかに認められ,特 に蛋白同化ホルモ

ンとの併用が効果が優れ,線 維化抑制作用が認めら

れた.
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Clinical and Pathological Studies on the Chronicity of 

Viral Hepatitis

2. Histochemical Studies on the Proliferation of Connective tissue fiber

By

Ichiro Seito

The First Department of Internal Medicine Okayama University Medical School

(Director: Prof. Dr. Kiyowo Kosaka)

Histochemical studies of the proliferation of connective tissue fiber cf the liver were 

carried out about 164 liver biopsy specimens who had been diagnoscd as having viral hepatitis 

and post hepatitic livercirrhosis and the following results were obtained:

(1). In the early stage of virus hepatitis, argentifile fiber increased remakably within 

the liver lobule. As the malady advanced, mature and old fiber increased and these were 

collagenized gradually.

(2). The increase of argentifile fiber was not in proportion to the age of patients but to 

the aggravation of the disease.

(3). The patients of chronic progressive hepatitis showed a remarkable increase of argen

tifile fiber within Glison's capsul while fibrosis around the central vein was visible in the 

patients of non-progressive hepatitis.

(4). In the patients of serum hepatitis, the increase of argentifile fiber and that of 

mature and old fibers within Glison's capsul were bcth remarkable and collagenisation was 

frequently noted in the early stage.

(5). The growth of argentifile fiber was due to the necrosis of liver call, especially to that 

of the edge. Also, a close relation was discovered between the growth and the transudation 

of serous fluid in the wall of sinusoid.

(6). The growth of collagen fiber was later than that of argentifile fiber and a part of 

mature and old fibers also turned into collagen fiber.

(7). The elastic fiber was lower in the rate of increase than the collagen fiber, and it 

became spread all over Glison's capsul. The fine elastic fiber began to increase in the early 

stage of acute hepatitis and as it developed into the chronic stage, the increase of the thick 

elastic fiber started. The increase of this fiber was especially remarkable among the cases of 

post hepatitic cirrhosis who had diffuse fibrosis.

(8). The application of adrenocortical hormon expedited the absorption of argentifile fiber. 

The absorption was more stimulated when adrenocortical hormon was applied together with 

Androstane-17-ƒÀol-3-one, as they had the effect to inhibit fibrosis.
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清 藤 論 文 附 図

写 真1.嗜 銀線 維:膨 化 肥 厚

(Bielschowsky-Pap染 色 ×400)

写 真2.嗜 銀 線 維:籠 状 密 集

(Bielsehowsky-Pap染 色 ×400)

写 真3.嗜 銀線 維:銀 粒子 雲 絮 状 出 現

(Bielschowsky-Pap染 色 ×200)

写真4.嗜 銀線 維 ・銀 顆 粒 点 状沈 着

(Bielschowsky-Pap染 色 ×200)

写 真5.嗜 銀 線 維:増 殖 密集

(Bielscbowsky-Pap染 色 ×100)

写 真6,嗜 銀 線 維:膠 原 化 線 維

(Bielechowsky-Pap染 色 ×200)


