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症例報告

小唾液腺における偽上皮腫性過形成の2例

塚本行雄・　工藤啓吾・　武田泰典＊＊
岩手医科大学歯学部口腔外科学第一講座＊（主任：藤岡幸雄教授）

岩手医科大学歯学部口腔病理学講座＊＊　（主任：鈴木鍾美教授）

〔受付：1984年9月18日〕

　抄録：われわれは小唾液腺の腺体全体にわたって著明な偽上皮腫性過形成を呈する扁平上皮化生のみられ

た2症例について報告した。症例1は32歳の女性で，舌下部に生じた粘液瘤周囲の小唾液腺に，また症例2

は64歳の男性で，上顎癌の術後経過観察中に軟口蓋に出現した潰瘍部に浸潤癌組織と混在してこれらの所見

が認められた。2症例はいずれも生検材料中に偶然に認められたものであるが，その病理組織像は，necro－

tizing　sialometaplasiaとして報告されているものと同様であった。
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緒 言

　唾液腺における化生的変化としては脂腺細胞

の出現，オンコサイト化，純漿液腺における粘

液細胞の出現，扁平上皮化生などがみられる。

これらの化生的変化のなかでも，とくに扁平上

皮化生は唾液腺の種々の障害に際して導管およ

び腺房の一部に認められるが，ときには腺組織

のかなり広い範囲にわたる扁平上皮化生と，そ

の偽上皮腫性過形成のみられることがある。

Abramsらは，このような唾液腺腺体全域にお

よぶ著しい扁平上皮化生とその過形成をきたす

病変を，necrotizing　sialometaplasiaとして

記載している1）。このnecrotizing　sialometa・

plasiaの如き高度の扁平上皮化生とその偽上皮

腫性過形成がみられる場合，その組織所見が扁

平上皮癌あるいは粘表皮腫に酷似することがあ

る。そのために悪性腫瘍と誤診されることがあ

るので，病理組織診断にあたっては慎重を要す

る所見の一つである。今回，筆者らは舌の小唾

液腺に著明な扁平上皮化生と偽上皮腫性過形成

のみられた2症例を経験したので，それらの病

理組織所見を中心に報告する。

症 例

　症例1：32才，女性。舌下面の腫脹を主訴と

して来院した。舌下面に小豆大の軟らかい腫瘤

が認められたので，粘液瘤の臨床診断のもとに

周囲組織を含めて切除した。切除材料の病理組

織所見では，粘液状物質が粘膜上皮下にびまん

性に多数の泡沫細胞を含む炎症性肉芽組織と混

在してみられ，溢出型の粘液瘤と診断された。

さらに摘出材料には多くの小唾液腺が認められ

たが，これらのうちの一部に著明な扁平上皮化
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生がみられた。扁平上皮化生の最も著しいもの

では，小唾液腺の腺体全体が偽上皮腫性過形成

を呈する化生上皮により置換されていた（Fig．

Ia）。化生上皮過形成巣の中央部の細胞は多核

形であったが，辺縁の細胞は立方形ないし扁平

であった（Fig．　I　b）。個々の細胞は比較的染色

質に富んだ大型で類円形の核を有し，その核の

細胞に対する大きさの比（N／C比）も大きかっ

た。しかしながら細胞の異型的所見には乏しか

った。化生上皮過形成巣の一部には，残存した

腺房細胞や管腔形態のみられるものもあった

（Fig．　I　c）。このような腺体全体に扁平上皮化

生のみられた小唾液腺に近接している他の小唾

液腺には，腺実質の著しい退行性変化，すなわ

ち腺房部のいわゆる　canalicular　regression

あるいはtubular　metaplasiaと呼ぼれる所見

が数多く見られた（Fig．　I　d）。

　症例2：64歳，男性。1年前に右上顎臼歯部

に腫脹と潰瘍が出現し，生検により分化型扁平

上皮癌と診断された。化学療法と放射線療法後

に上顎骨切除術が施行された。その後2度の局

所再発がみられ，経過観察が続けられていた。

今回，軟口蓋部に潰瘍形成が認められたため，

この部より生検材料が採取された。生検材料の

病理組織所見では，潰瘍面に近接して多くの上

皮小塊が認められた（Fig．2a）。これらの上皮

小塊巣は類円形あるいは不定形を呈していた。

これらを形成する細胞は症例1と同様に小唾液

腺の扁平上皮化生に由来するものと思われた

が，そのほかに異型的な細胞よりなる上皮巣も

多数認められた。すなわち，化生上皮細胞と思

われる細胞より構成されている上皮巣では，胞

体ならびに核の形態は比較的均一で，また，一

部には管腔状の構造も明瞭であった（Fig．2b）。

しかしながら角化傾向は乏しかった。これに対

し異型的な細胞よりなる上皮巣では，細胞形態

が不揃いで，ところどころに細胞異型の明らか

なものや，著明な角化傾向，あるいは変性像も

認められた（Fig，2c，　d）。このような異型上皮細

胞巣と偽上皮腫性過形成を呈する上皮巣とは，

ところにより混在していたものの，この二つの
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間には明らかな移行像はみられなかった。また，

異型上皮細胞巣は腫瘍原発部と連続してみられ

たことから，これらは浸潤癌組織と考えられた。

したがって本症例は，偽上皮腫性過形成を呈す

る扁平上皮化生をきたした小唾液腺組織と浸潤

癌組織とが混在していたものと考えられる。

考 察

　扁平上皮化生は唾液腺における化生的変化の

なかでも，しぼしばみられるものの一つである

が，扁平上皮化生が唾液腺全体にわたってみら

れることはまれである。とくに唾液腺では，病

理学的に高度の扁平上皮化生とその偽上皮腫性

過形成がみられ，かつ臨床的に潰瘍形成あるい

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ココは腫脹などの所見がある場合にnecrotizing　sl

alometaplasia　と呼ばれているユ）。このような

唾液腺における広汎な扁平上皮化生とその偽上

腫性過形成の成り立ちについて，Arquellesら

2）は種々の誘因によって血液供給が阻害され，

その結果，唾液腺実質の虚血性壊死を生じ，そ

の修復過程で高度の扁平上皮化生が生ずると述

べている。この考え方はその後多くの支持を受

けている。さらにStandishら3）は実験的にラ

ットの舌下腺および顎下腺に分布する動脈を結

紮し，これらの唾液腺に著明な扁平上皮化を生

ぜしめている。誘因としては，喫煙，飲酒，不

適合義歯，放射線照射，手術的侵襲，歯科治療

時の局所麻酔，外傷，腫瘍などがあげられてい

る4’’）。また高度の唾液腺の扁平上皮化生とそ

の偽上皮腫性過形成は，同時に扁平上皮癌，粘

表皮腫，腺様嚢胞癌，基底細胞癌，carcinoma

in　pleomorphic　adenoma，平滑筋腫などの腫

瘍や嚢胞に混在したり，あるいはこれらの外科

的処置後や放射線照射後に耳下腺部，口蓋，鼻

腔，頬部，舌などに　necrotizing　sialometa．

plasiaがみられている6’9’10’14）。

　一方，necrotizing　sialometaplasiaは腺実

質の虚血性壊死後の修復に伴う変化であるとす

る見解に対して，周囲結合組織の変化がみられ

ないこと，血管病変との一致をみないこと，お

よび両側性の病変があることなどより，その原
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因を虚血性壊死に求めることには否定的な見解

もある。すなわち，Nilsenら15）は免疫もしくは

アレルギー説を，Gavron1‘）は唾液腺排泄管の

閉塞説を，またPhillipsenら’7）はleukokera・

tosis　nicotina　palatiとの同一疾患説をそれぞ

れ考えている。今回，筆者らが報告した2症例

のうち，症例2は潰瘍部に浸潤癌組織が混在し

てみられた。なおこれら2症例にみられたne－

crotizing　sialometaplasiaと同様の所見を呈

する化生扁平上皮の偽上皮腫性過形成について

は，その原因を明確に捕えることはできなかっ

た。しかし，症例1では唾液腺の排泄障害，症

例2では放射線照射あるいは外科的侵襲が誘因

となったものと推測される。

結 論

　　化生扁平上皮の高度偽上皮腫性増殖のみられ

た小唾液腺の2症例を報告した。これらの組織

像はnecrotizing　sialometaplasia　として報

告されているものと同様であった。今回の症例

では唾液腺の排泄障害，放射線照射あるいは外

科的侵襲が誘因となったことが推察された。

　Ab闘ract：Two　case30f　squamous　metaplasia　in　the　minor　salivary　glands　with　pseudoepithelio－

matous　hyperplasia　were　reported．　Case　l　was　32－year－old　female　who　had　been　suffering　from

mucocele　of　anterior　Iingual　gland，　and　Case　2　wa364－year－old　male　who　had　been　suffering　from

carcinoma（squamous　cell　carcinolna）of　the　maxillary　sinus．　In　the　excised　specimens　taken　from

both　cases，　malked　squamous　metaplasia　of　the　salivary　gland　epithelia　with　pseudoepitheliomatous

hyperplasia　which　showed　same　histological　appearance　of　necrotizing　sialometaplasia　was　found、

Especially　in　Ca3e　2，islands　ofpseudoepitheliomatous　hyperplasia　co－existed　with　invading　cancer　nests．

　The　possible　mechanism　of　p3eudoepitheliomatous　hyperplasia　of　squamous　metaplastic　cells　in　the

salivary　glands　was　discussed．
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Fig．1．Ca、e　1：Marked　squamous　metaplasia　of　the　min（，rトa｜ivary　glands　with　pseudoepithelio－

　　matous　hyperplasia．　a；Low　power　view　of　the　whole　glands，1〕：Solid　masses　showing　pseu－

　　doepitheliomatous　hyperplasia，　c　：玉lucous　acinar　cells　and　tubular　structures　in　the　squa－

　　mous　epithelia［　Inasses　in　part，　d　：Nlarked　regressive　changes　of　the　salivary　gland　pa－

　　renchyma．　H．　E．，　a，×20，　b，　c　and　d×200．
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In三ul）us　hyperplasia，　and　illfiltrain9　し・allcer　tissue．　a：Low　Power　vie、v　《）f　the　、vllol℃　arca，

b：Pseudoepithdi《）matous　hyperl）lasil1｛⊃fトquamous　II、etaPlastic　cells，　c：lmd　d：Cmccr　ncsts

＞howing　cellu｜ar　atvpia　and　keratinization．　H．　E．，　a×20，　b　and　c×200，　d　×300．


