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I. Epikritische Befunde. 

Fall 1, eine 43jiihrige Frau. 

Unter <ler klinischen Diagnose von Magenkrebs mit Pylorusstenose wurde der Magen 

reseziert. Derselb巴 warungefahr normalgross ; die Seros'l war glatt, aber grauweisslich getrilbt 

(Fig. 1). Die Mucosa vol!ig intakt, nur <lass die Falten dick und grob gcworden, am Corpusteil 

granuliert und als ganzes der muskulosen Magenwand gegeniiber im submukosen Bindegewebe 

total unverschieblich ist. 

Die Submucosa ist auffallend verdickt und clerb. Die rnrdere Magenwand ist namlich etwa 

1,2 cm dick und das Lumen sehr verengt (Fig. 2). An der grossen Kurvatur befand sich nur 

eine erbsengrosse Lymphr<lriise. 

Das ganze Bild entsprach also der Diagnos巴γonLinitis plaslica. 

Fall 2, eine 56jiihrige Frau. 

I w巴gent削乱rtniick er Ver 仁》pfung 鴨，u町re Iii且calam angelegt. Nach einem t刈albenJal r e 
exitus letalis. Die Sektion ergab, dass <ler Magen, der Dickdarm, das S-romanum und 加

Rektum, also der ganze Magendarmtr品ktusausgenomm巴m Doudenum und Diinndarm mit einer 

stark 、erdicktenstarren ¥Vandung eine auffallende Verengerung des Lumens aufaeist. 
Die Mucosa des veriinderten Darmes 1v;11 zwar tiberall ganz gut erhalten, aber auch sehr 

verdickt und granuliert. Die Serosafliiche 日・江rdahei, eb巴nsowie die der Beckenorgane, grau-

weisslich get1iibt, aber iiberall glatt (Fig. 3 u. 4). 

Die Mesenterial11urzel ist samt der Umgebung des Rektums iiber die Umschlagsstelle des 

Beckenperitoneums hiniiber auch diffus infiltriert und verdickt, so <lass nach oben auch <las 

Pankreas in diese diffuse bindegewebige Verdickung eingenommen ist. 

長 昭和13年11月27日京大外科準整形外科感新大講堂ノ開堂記念講演ノ 1ツトシテ溌表セルモノナリ（常

時ノ j貨題：『消化管硬化佐」）。

制 Gelesenam 27. November 1938 im neugebauten grossen AU<litorium <ler Klinik als einer der Ein 

weihungsvortriige. 
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Der Diinndarm blieb jedoch in seiner ganzen Strecke rnn derartigen Veranderungen, wie 

oben erwahnt, ¥'erschont. Nirgends abnorme Drlisenanschwellungen konstatierbar1l. 

Bei der Anlegung des I!iacalanus hatlte man etw江 100ccm strohgelben klaren Ascite& 

entnommen, cler bei cler Sektion (6 Monate spater) auch rnn gleicher Bescha仔enheit<loch etwa 

4500 ccm betrug. 

Fall 3, ein巴53jahre Frau. 

Die klinische Diagnose lautete : I!eocoecalk乱1・zinom. Bei der Laparotomie stellte es sich 

heraus, dass das Colon in seiner ganzen Ausclehnung samt dem Mesocolonansatz stark verdickt 

un<l starr war. Diese Veranderung war am Coecum un<l Colon ascenclens am ausgepragtesten. 

Die starre Verdickung der Damm・and¥'erursachte nati.irlich eine bleibende Verengerung des 

Lumens im ganzen Verlauf des Dickdarmes bis auf S-1・omanum. Die Serosa Uber dem Blincl” 

darm uml Wurm war grauweisslich getri.ibt. Resektion ¥'On. Coecum und Colon ascendens bis 

zu der Mitte cles Colon transversum und lleocolostomie gemacht. 

Am resezierten Praparat konstatierten wir, wie beim Fall I und II, die Verclickung des 

submucosen Raumes und die Intaktheit der Mucosaoberflache insofern, als sie wecler karzinoma-

tose noch irgend eine geschwi.irige Veranclerung zeigte. Der einzige Befund auf der g乱nzen

MucosaAache war ein enormes Schwarm ¥'011 Oxyuris ,・ermicul礼ris,insbesondere im Coecum, 

wo die ¥¥'andung am grossten (0,8 ccm) verdickt ist (Fig. 5). 

II. Histologische Befunde. 

Fall 1 (Fig. 6). 

A. Die ba~ale Anorclnung der Dri.isenschliiuche der Mucos孟 unregelmassig. Die Mucosa 

s~lbst weist auch sparliche Rundzelleninfiltration auf. 

Die Submucosa ist bin<legewebig stark verdickt, zeigt au仁hgeringe Rundzellenin日Itration. 

Auf叫Fig.6, A u. B glauben wir an cler mit dem Pfeil ('¥.) m礼rkiertenStelle eines cler 

karzinomat6sen Nester gefun<len zu haben, was noch nicht ganz versichert ist. 

Fall 2 (Fig. 7). 

Am Colon un<l Rektum sind die Epithelzellen atrophiert. Die Mucosa zeigt ein巴 starke

Infiltration rnn Run<lzellen un<l Plasmazellen. Die Subrnucosa zeigt eine au仔alI en de uin<legewebige 

Verdickung und auch eine massig starke Infilt1ation von Rundz巴lien,Plasmazellen sowie Histio-

zyten ; nirgen<ls karzinomat6se Zellen. 

Fall 3 (Fig. 8). 

Die Mucosa ist nirgen<ls karzinom九tosverandert. Oxyuris :tuf der Schleimhautoberflache 

hie und <la sichtbar. Die Submucosa enormγ巴nlicktun<l ＼＇＜》nkleinen Rundzellen und eosino-

philen Leukozyten miissig infiltriert. 

I) An dieser Stelle sprechen wir IIerm Prof. Dr. S. Sugiyama, dem Direkior des pathologisclト

anatomische Instituts der Kaiser!. Univer>itiit Kyoto, unseren aufrichtigen Dank filr die Erlaubnis, 
<las Sektionsprotokoll zu zitieren aus. 
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III. Die Priifung des pathologischen Gewebes auf das lmpedin. 

Laut der Imp;dinlehrell Muss ein p:llliologisches Gewebe vor allem imp己dinh乱ltigsein, 

falls es sich um ein mikrobiotisches handelt, d. h. wenn das pathologische Gewebe Mikroben 

hzw. deren Toxine als seine Ursache enthalten sollte. 

So ¥¥'urden z. B. alle Sarkoma1 ten ausnahmslos als impedinhaltig nachgewiesen, wahrend 

echte l江rzinome{ausgenommen transplantable Karzinome, die ja auch impedinhaltig sind) gar 

keine Spur、om Impedin aufwiesen2l. 
Die Pri.ifung der verdickten Submucosa auf das Impedin hin fielen nun bei alien Fallen 

I-Ill i.ibereinstimrnend im negativen Sinne aus，日iedies aus der kun’erischen Darstellung I-III 

hervorgeht. 

Daraus ist ersichtlich, class die ¥'erdickte Subrnucosa bei unserem Leiclen weder sarkomat6s3l 

nれ仁、hhekannt rnikrobiotisch ist. 

IV. Die Symptome unseres Leidens. 

Bei alien Fallen I-III handelte es sich um allmiihlich fortschreitende Passagest6rung des 

l¥'Iagendarmtraktus bei erwachsenen, i.iber 40 Jahre alten Frauen ; und zwar beim Fall I (43 J. 
alt) um Pylorusstenose, beim Fall JI (50 J. alt) um Rektumstenose und beim Fall III (53 J. 
alt) um Ileocoecalstenose. 

Fall I und II irnponierten uns klinisch nichts anderes als karzinomatiise Ve1世nderungen,

clenen jedoch das Fehlen des okkulten Blutes in Faeces gegensprach. 

V. Zur klinischen Di任erentierungunseres Leidens vom Karzinom. 

Die klinische Di民rentie1ung unseres Leidens vom Karzinom wird dadurch erm匂licht,d凶 die

Kon tint』itatder Mucosafalten mittels der Reliefaufnat】menachgewiesen wird ; denn jede karzinoma-

tiis号 Veriinderungdes Magenda1mtraktus setzt unbedingt eine unregelmassige Unterbrechung der 

normalen Mucosafalten voraus. 

Tatsachlich hatten wir beim Fall II ununterbrochene Mucosafalten des Magens nachge-

wiesen. Selbst am Fi.illungsbild des Magens haben日irseine Konturen ganz glatt ohne Einker-

bun胃enund auch noch gleichmiissige p告ristaltischel心rntrakturenan denselben nachg＇日、.vies~n

{Fig. 9). 

Auch am stenosierten Rekturn fanden ¥¥'ir gar l日ineUuterbrechung der Mucosafalten (Fig. 

10）・ d.h., dass die Mucosa nicht karzinomatiis veriindert ist. 

Ebenfalls hatten ll'ir uns beim Fall Ill mittels der Reliefaufnahme sowie der Peritoneographie 

noch ¥・or der Lap.irotomie rlavon iil》引zeugt,<lass es sich nicht um karzinomatiise Verande『ungen

1) Tori!ミata,R.: Die Impedinerscheinung. Jena 1!1:t0. 

2) Fujinami, Sh.: Die Impedinerscheinung bei Geschwiilsten. Archiv fiir Japanische Chirurgie Bd. XI, 

1934, S. 1180. 

3) ¥¥"as sarkomatos is_t, ist laut der Impedinlehre ausnahmslos auch mikrobintisch, obwohl das Vi附

noch nichl entdeckt wordcn ist. 
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handelt, weil einerseits die Mucosafalten ununterbrochen waren und andererseits die Serosa白che

liberal! ganz glatte Konturen zeigten (Fig. 11 u. 12). 

Die radiologi以：hen Kritericn, wodurch unser Leiden sich rnn Karzinomen differentier佃

!asst, sine! also 1. die Erhaltung cler Mucosafalten, 2. die der Peristaltik sell渇tan der stenosierten 

Stelle und 3. die normalen Konturen der Serosafliichen des Darmes (hzw. des Magens). 

VI. Die Prognose. 

Die Prngnose unseres Leidens scheint eine recht unglinstige zu sein. Fall I fassen wir als 

karzinomati:is entartet auf. Beim Fall II ¥'erschlimmertcn sich die Symptome innerhalb 6 Monatc 

allmahlich bis zum’l'ode. Beim Fall III musste man das Colon transversum d;i abtrennen und 

Ileocolostomie anlegen, wo di巴 Wandungnoch etwa<> verdickt ist, weil das ganze Colonsystem 

bis zum Uebergang、onS-romanum mehr weniger erkrankt war. Die Nahtinsuffizienz war 
natilrlich die fatale Ursache von Exitus letalis. 

VII. Ueber die Pathogenese und Nomenklatur. 

Das Leiden, wie beim Fall I erwiihnt, scheint mit den Bezeichnungen : Linitis plaslica, 

Gastrocirrhosis simplex, Gastritis indurativa, Sklerostenosis oder Mikrogastrie zu iibereinstimmen. 

Ein derarti~es Leiden scheint jedoch nicht nur am Magen allein, sondern auch am Colon 

(Fa!! III) und Rektum (Fall II) vorzukommen. 

Die das Leiden charakterisierenden Veranderungen sind, wie schon angegeben, 1, die enorme 

diffuse progressive bindegewebige Verdickung der Submucosa, die dann den Mesenterialansalz, 

die M巴scnterialwurzelnund schliesslich die ganze retroperitonealen lockeren Bindegewebsraume 

angreifen kann ; und zwar iiberall in Begleitung von entziindlichen Infiltrationen, die jedoch 

nicht mikrobiotisch und daher nicht impe【linhaltigsind und 2. die allmahlich zunehmende 

Verengerung des Magendarmlumens. 

Wa『diechronische, nicht mikrobiotische Verdickung der Submucosa anbetrifft, so Kδnnen 

wir dies der Wirkung verschiedenartiger wasse1協 Jicherirritativer Substanzen, die ja durch die 

Mucosa hindur℃h in die Submucosa oder noch weiter in die Tiefe gelangen konnen, zurlick-

flihren. 

In llezug auf das Zustandekommen unseres Leidens glauben wir also ein gewisses Analogen 

in der Elephantiasis Arabum der iiusseren kδrperbedeckung erplicken zu diirfen. Somit haben 

wir uns erlaubt, unser Leiden einheitlich mit der Nomenklatur: ,, Elephantiasis gastrointestinalis“ 

zu maugm・ieren. 

Je nach der Partie des Verdauungskanals, wo die Veriinderung am grossten in den Vorder-

grund getreten ist, sdieint die Diagnose ll'ie Elephantiasis gastrica, ileocoeliaca resp. rectalis usw. 

wohl berechtigt zu sein. 

症例

第 1f§lJ 

43蔵ノ婦人＝テ， L胃癌1 ノ診断／下ニ胃ヲ切除シタモノデアル。 胃ハ略々疋常ノ大サ＝シ



418 日本外科貧函 第 16巻第 3 貌

テ，ソノ策膜面ハ平滑デアツテ， 次白色調ヲ帯ピテi図濁シ光津ヲ失ツテ居ツタ（第1闘参照）。

管n同僚1例ノ胃焚II兜而外；it- p→ ハ開門

Fig. I (Fall I) P→＝Pylorus (Seros田eite)

~ii :2圏第1例ノ胃剖商 C*liI民商） ←？ノ、幽門

Fig. 2 (Fall I） ←P=Pylorus (Mucosaseite) 



藤浪，房阿．消化管象皮症 419 

胃粘膜ニハ限局性ノJJ副詞トカ或ハ潰蕩等ノ物質fl川員無ク完全ニ保仔サレテ居ツタガ，粘膜自

開ハ粘膜下組織カラ移動セズ，叉，鍛嬰ハお:LA：トナリ，且ツ1'1館lf-t央部＝於テハ頼粒枇ヲ呈シ

テ日ツタ。

粘膜下組織ハ肉眼ニテモ午ljル様＝， 肥厚シ且ツ艇化シ， 円告で自開ハ蹴出性ニ使ク且ツ！豆ク，

宵間断i壁＝於テハ，ソノ厚サ 1.2crnニモ及ンデ居リ，タメニ宵I禾］腔ハ狭少 I、ナツテ居ツタ（第

2闘参J!\O 。淋巴腺腫脹ハffカニ大聾側 ~~Il｝と＝大豆大ノモノ1個アツタダケデアルn

gpチ此ノ切除胃ノ所見ハ日常見Fレトコロノ円桔トハ全ク趣ヲ異ニシテ居リ，所謂 Linitis

plastica ト稿セラル、モノ＝相常シテ居ル。

第 2例

56歳ノ婦人＝シテ，直腸狭窄ノタメニ人工HI門造設ヲ行ヒ，後剖検スルコトガ出来タモノデ

アル。ソノ主ナ所見へ胃，全結腸， S批結腸，直腸ノ：壁ガ全周的輔漫性ニ硬ク（弾性鹿）且ツ

厚ク，ソノタメ内腔ハ甚ダ狭小デアツタ。然シ此等ノ粘膜ハ矧1＇·！：~）＼ニ肥！享コソシテ居 1レガ， ソ

ノ粘膜自鰐ハ完全ニ保存サレテ居ツタ。

害事：i園 第 2例ノ胃割面（肖k.＇~1 (g ' ) ＝.治ツテ胃内陸ヲ開タ）
み ψ ／

←c ：噴1·~，〆o ：食道， 占：幽ド『1,D：十二指腸

胃ヲソノ大衿＝於テI対ク＝軍扇朕ヲ豆長llj!;f門，幽門ヲ境界トシテ胃壁ノ、強タJI巴1手ス。

胃粕IJ史面ノ、頼粒扶ヲ曇スルカコ完全＝保有：サル。噴門部胃壁ノ厚サ 1.2桝，胃大好ljl

央胃壁ノ厚サ1.0糎，胃大惨幽門ヨリ 6糎口側胃壁ノ厚サ1.5糎，幽門部胃壁ノ伊サ0.7

糎，十二指腸壁ノ厚サ0.3粧。

Fig. 3 (Fall JI) Die MucosaRiiche des entlang der grossen Kurvatur eroffneten Magens. 

C=Cardia，δ＝0むopha思ls,p=Pyloru>, D=Duodenum, g=grosse Kurvatur. 
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告書 4 闘

第2例ノ ill腸割l面T

直腸内陸ノ、粗総ナル鍛髪形成ヲナ

セル粘膜ニテ被覆サル。

直腸壁ハl手サ2糎＝及ピ，ソノ！司

悶ノ硬結ノ、 S扶紡腸間膜，後腹膜，

結腸間膜＝波及ス。

Fig. 4 (Fall II) 

Die Mucosa>eite d白 15.ng>ge・

spaltenen Reklums. 

Die Mucosa gut erhallen, aLer 

ihre Falten grob und verdickt. 

Die Wand des Rektums etwa 

2,0 cm dick; u・L an der der K reu•· 

beinhδhlung zugekehrten Seite. 

此等臓器ノ嫌膜面及ビ’/'J・盤院内臓器ノ柴膜耐ハ次白色.＝.i闘濁シ光津ヲ失フモソノ表耐ハ平

滑。又直腸周闇カラ後腹眼下組織＝汎ク揃漫性ニ硬ク浸j間肥厚シ，陣臓ハ此ノi更結内ニ匂担サ

レタル；u：態トナリ，此ノ使結＝引キ績キS!!k結腸間暁，結腸間膜ハ硬ク肥！享シテ居タガ，淋巴
腺ノ腫脹ハ認メ作ナカツタ。

手術時＝ハ約1001'毛ノ淡J1'1＇色透明ノ腹水ヲ容レテ居ツタガ， ソノ後約6ヶ月ヲ経タ剖検時zJ、

4500詫ノ比例色透明ノ腹水ヵーァツタ（第3,4悩l参H¥t）。

自日チ第2191］ハ宵ノミナラズ結腸，直腸壁ガ硬化肥厚シ．叉，直腸周囲カラ後腹膜下組織，結

腸間膜モ同時＝使化肥！手ヲ示シタガ粘膜ハ完全＝保ft.サ＼.＇.＂テ居ツタ。

第 3例

53歳ノ婦人デL姐盲部描1ノ臨咋診断デアツタガ，手術所見トシテハ全結腸腸管壁ノ腸間膜附
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着部ガ肥厚硬化シ，殊＝古腸カラ上行結腸＝亙ツテハ， ソノ全周壁ガ醐漫性＝硬化肥厚シテソ

ノ内陸ヲ狭小ナラシメテ居ツタ。然シ其等ノ衆膜副カラ見タル形態ハ全ク正常デアツタ。但シ

官事 5 闘

第3例ノ廻育部腸管制面

II：廻腸

←Ap.: 虫様突起

c←：盲腸

←；t J－＿行結腸

ct＇＼.：横行結腸

盲腸，上行結腸，室長様突起

／内陸＝ノ、無数ノ J鞭撒ガ棲息

シ， I干j膜ノ、保存サレテ暦リナ

ガラソノ！壁ハ強ク肥厚硬化

的盲腸壁ノ厚サノ、0.8糎＝及

7o 

似シソノ衆膜面外景ノ、金タ

正常ナリ。

Fig. 5 ＇（~all III) Die Lumenseite des in 2 gespaltenen Ileococealteiles. 

Il=Ileum, Ap=Appendix, c=Coecum, ca=Colon ascendens, ct=Colon transversum, 

Die dickste Stelle der Blinddarmwand mass 0,8 cm. 

剖若，轟様突起ノ柴膜面ハ友白色＝＝－i1図濁。

手術ニヨツテ切除シタル古腸上行結腸ヲ検スル＝，粘膜下組織ハ強ク肥厚硬結シテ居ルガ，

粘膜ハ完全＝保存サレテ居ヲ，且ツ特異ナコトハソノ粘膜鍛笠間＝無数ノ鞭晶ガ棲息シ，殊＝

盲腸＝於テハソノ敢最モ多ク而カモ壁ノ肥厚硬化ハ盲腸＝最モ強カツタコトデアル（第5闘参

！被）。

第3例ハ結腸，殊ニ富腸，上行結腸ノ粘膜下組織ガ肥厚硬化シタモノデ、アルガ，胃，小腸＝

ハ斯カル病蟹無ク，又，淋巴腺ノ腫脹モ無カツタ。

以上ノ 3例ハ何レモ粘膜ガ完全ニ保存サレテ居リナガラ粘膜下組織ガ強ク肥厚硬化シタモノ

デアル。第1例ノ如ク斯カル病蟹ガ胃ニ来タツタモノヲ或ハ Linitisplasticaトカ，或ハ Gastro-

cirrhosis simplex, gutartige Pylorusstenose, Gastritis indurativa, Sklerostenosis, Mikrogastrie等々

ト名付ケラレテ居リ，而カモ此等ノ名桶ガ示スヨウニ胃＝特設スルト考へラレテ居ツタ。

然シナガラ此ノ3例エヨツテ斯カル病鑓ハ決シテ胃＝限ルモノデハナイコトガfドリル。

ソレ故＝消化管＝於テ粘膜下組織ノ肥厚硬化ヲ来タス疾患ヲ一括シテ差シ営リ『消化管便化

tiE.』ト名付ケタ次第デアル。
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本病 J本態

円＝来ル所謂 Linitisplastiι、aハ或ハ車純ナル炎症ナリトサレ，或ハ硬性癌ナリト論ゼラレテ

f昌yレ。

我々ノ3例ハ凡テ臨床的ニハ府ト思ハラレタノデアル。

組織撃的検索ノ結果，第1例＝於テハ粘膜下居ニハ結締結止ノ班、イ増殖及ピ闘形細胞ノ浸潤ガ

第6圏第 1 例

EjJ；粘膜暦ニ於ケル腺If!ノ配列不正トナリ，粘膜｝管内白幽＝モI主！I形細胞浸潤アリ。

粘膜下居ノ、結締織性＝肥厚ス（→ノ、粘膜下層＝アル痛築）。

乙．粘膜F厨ノ硲巣（→）ハ結締級＝テ包裡サル。粘膜下厨ノ肥厚ノ、紡締織ノ晴男直

ア主昔豊ト λYレモp Z省ホ加！？移細胞浸i問アリ。

甲 乙

(fig. 6, A) (Fig. 6, B) 

Fig. 6 (Fall I) 

A. Die Anonlnung der Driisenschliiuche der i\.1uc• 市九 unregelmiksig,

infiltriert v円nkleinen Lymphocyten. 

B. Siehe den Text. 

アリ，；乙，粘膜居ノ r[rニモ/l山形細胞浸il'IJ，中Ill血竹：ノ）；Jr生ガ認メラレ明ラカエ慢性炎症ノ存在ハ

詮rvJサレタカコ粘膜居ニ於テ！出来ノ配列ガ筒Lレ不規則トナリ，且ツ腺底知l胞ハ過染性トナツテ
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居ルトコロガアリ，叉，一部エハ粘膜下居ニマデ腺底ガ不規則＝延ピテ侵入シ痛性化ヲ思ハシ

メ，同時ニ粘膜下居エ於テ結締織＝包担！サレグ癌巣様所見ヲ認メ得タ1) （第6悩！朝日｛）。

第2例デハ月，結腸，直腸＝於テ，共ユ粘膜居内＝闘形細胞， Lプラス＂＂？＇ $JU胞ガ浸潤シ上皮

細胞ハ萎縮，退行シ，又，粘膜下居ニハ結締織ノ強イ増殖ガアリ， 同時＝園形細胞， Lフ。ラス

一i
l
l
l問
H

第 7園第2例

月1 胃粘膜！音

（凶：腸ユ於テモ）
fii]様ノ所見

的

映

Fig. 7, A (Fall II) 

Die Muco'a und 

Submucosa des Magen沿

(siehe den Text) 

乙 j~（腸粘JP史下府肥！伝部（宵ニ於ケノレ胞原告IS

モ同様ノ所見）

i 』プラ A -V寸細胞
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Fig. 7, B (Fall JI) 

Die Submucosa des Rektums. 

i =Pl叩 azel
2，冶＝lli語tiozyt,

；；、＝jungeBindegewebs泊 lie.

Ausserdem sieht man noch infiltrierte 

Rundzellen. 

1）此等／所見方良＝断定的＝抗告性化ヲ意味スルヤ否ヤニ闘シテノ、今後ノ研究＝待ツ。
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マ「細胞，組織球ノ浸潤ガアツテ慢ti:炎筒像デアルガ，描細胞ハ何庭＝モ認、メ得ラレナカツタ

（第7随i参！！の。

第3例＝於テハ鞭晶ガ其 ノ尾部ヲ粘膜ニ刺入シ， ソノ粘膜下＝ハ結締織ノ強イ増殖並ピヘプ

第8圏第3例 ↓ノ、朝~~鍾ノ一部

Fig. 8 (Fall 111) 

ラスマ1細胞，小伝l形細胞， Lヱオヂン.， ~脅

好細II胞ノ浸潤ガアツテ純然タル慢性炎筒l像

デアツタ（~gs闘参）！｛0 。

自Hチ第1例ニハ炎筒像モアルシ，叉，癌

ラシキ像モアル。ゾレ放ニ炎筒ガ基地トナ

ツテ癌性獲化ヲ来シタノカ，或ハ第ー次的

＝胃痛ガアツタタメ＝炎筒ヲ~、超シタノ；カ

（胃癌性胃炎），或ハ最初カラノ便性痛デア

ツタ Jカ今越カニ断定スルコトヲ許サレナ

イ。

シカシ！腺底細胞ガ過染色性トナツテ居テ

所謂癌前期トモ日フ可キ欣態＝ナツテ居ル

コト．腺制胞ノ深部（粘膜下）ニ延ピタモノ

ガ癌性化シテ居ルコト，粘膜居内＝痛細胞

ノ：設現シテ居ルコト，粘膜下結締織内ェ7

fレ癌巣ハ狐在性デアツテ，結締織ノ増殖ハ

箪ニ癌巣ノ周国ニ止マラズ胃全開＝及ンデ

居yレコト並ピニ粘膜居及ピ粘膜下居＝揃漫

性＝結締織ノ増殖ヲ主惜トスル細胞浸潤ガ

アツテ明ラカニ陳醤性ノ：炎筒像ヲ皇シテ居

Die Pfeile （↓） /.eigen o,yuri, vermicularis 

in verschiedenen Durchschnitten auf der 

Mucosa, ober自iichedes Blinddarmes. 
ルコトハ便性府デモナク．又，開癌＝由来

シタ肖炎ヂモナク， 11：シク炎筒ガ先行シ， ソレヲ基地トシテ痛桟質化ヲ来シタモノデア1レト考

，、フ L〆Fレ。

ゾレデアルカラ，所謂 Linitisplasticaノ本態ヲ或ハ痛ナリト日ヒ，或ハ炎筒ト唱ヘテ居ルガ，

ソレ等ハ著者ノ遭遇シグ時期ニヨツテ，或ハ純炎筒ト見倣シテモヨカツタデアラウシ，丸癌

性質化ガ進行シテ硬性癌ノ）移ヲ示シタモノデアツテモヨイ諜デアル。

Mレ＝セヨ第1例ハ癌性化トモ考へ得Jレガ，第2例，第3例ニ至ツテハ純然タル炎筒デアツテ

宅モ痛性化シテ居ラナカツタ。

Linitis plastica J炎筒説支持者ノ内エハ，此ノ疾患ハ騨徽療法デ治療シタノデ撒毒性ナHト

f・Iフモノモ7＇~；ガ， Jlt 々ノ 3 例＝於テハM レモZ氏反舷，村EH氏反肱陰性デアツグ，加之此等
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第 I~表粘膜下肥厚硬化組織ノ Jmpedin 現象

一一一ー生 ー -tffn!! －一ーーー煮
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Fall II. Fall III. 

Priifung der Submuco品 des Priifung der Submucosa des 

Rektum. Colon ascendens. 
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ノ粘膜下肥厚硬化組織ノ

Imped in ノ検索1）ハ何レモ

陰性＝終ツタ（第1表参照）。2)

ソレデアルカラ．此ノ炎

街（第1例ノ先行シタ炎筒

モ）ハ徴毒ハ勿論ノコト如

何ナル細菌エモ由来シタモ

ノデハ無イコトハ確責ト考

ヘテョイ。

此等3例ノ内デ特異トス

ルコトハ，第2例ノ患者ハ

日常盤半イモノ．特＝唐辛

子ヲ好ンデ食シ，第3伊jニ

於テハ粘膜鍛襲間＝無数ノ

鞭晶ガ棲息シ， ソノ数ノ多

イ所程，壁ノ肥i平ハ強カツ

タコトデアル。

叉，肥厚便化ヲ示シタ部

位ハ消化管内容ノ停滞シ易

イ所， ~pチ胃，結腸，直腸

デアツテ，内容通過ノ蓮カ

ナルノj、腸ニハ肥厚硬化ハ無

カツタノデアル。

以上ノ：事賞ニヨリ，消化

管内容ノ粘膜ヘノ刺戟ガ炎

筒ヲ惹起シテ粘膜下組織ノ

肥厚硬化ヲ促ス 1ツノ要約

トナルデアラウコトハ推知

シ得yレ。然シナガラ消化管

内容ノ如何ナル物質ノ刺戟

デアルカ，現在ノ此ノ症例

1) R. Torikata: Die Impedinerscheinung. Jena 1030. 
藤浪修－： 陸揚ノ「イムペヂン」現象．日本外科費函，第11巻第U披（昭和 9年）．
2）本例ノ Impedin検索ハ外科研究室員徐丙守氏ユヨツテ行ノ、レタリ。
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グヶデハ解決シ得ナイガ，少クトモ非細菌性ヂア月，コトハ確貰デ、アル。

一方刺戟ノ！京以l トナツタモノハみ（~ 2 tyl] ＝－於テ唐辛子，第3例デハ鞭晶ノ守生デアルラシイガ’

鞭晶ガ白腸＝寄生シテ居ツテモ通常ノ、イIリペ4

ヲ撮ツテ居テモ，粘膜ノ腫脹ヲ米タス程度デアツテ必ズシモ泊、化管壁ノ肥！？：壁1~ハ惹l也セラレ

ナイ。

ソレデアルカラ翠ニ或ル物質ノ刺戟ダケデハ硬化ハ起リ得ナイデアラウ。

コ、ニ我々ハL蟹足腫1ノ存在ヲ知ツテ居ル。印チ一定ノ間質異常者＝加へラレタル創傷ハ異

常ゐノ結t~1f織肝要日［ヲ促ス。之ト同ジク消化管硬化症モ開質異常ヲ有スル個開ニ於テ，偶々粘膜ニ

或ル物質ノ刺戟ガアツテ， ゾレガ吸収サレテ始メテ粘膜 lご結締織ノ肥！享硬化ガ惹起シテ来ルモ

ノト考へラレ得／レノデアル。

本病 J症候

漸次榊悪スル消化管通過障碍第1例ハ幽門，第2例ハ直腸，第31ダレ、組盲部ノ狭窄症欣デアツ

テ，而カモ噛診上，第1例ハ心開部ニ，第1例ハ直腸ニ，叉，第3例ハ姐宮部ニ輝性硬ノ腫瑠ヲ

燭レタ n @pチ痛ト診断セザyレヲ得ナイトコロノ症欣ヲ示シタ。唯ダ何レノ症例＝モ糞便中ニ血

液混在セズ父j作血！£（位ガ陰性デアツタコトガ栴エ反主：j：ヂアツタ。

本病 J診断

端ト鑑別スルコトガ第一義デアルガ，胃液1＇念賓（第 1例ニ Fミ施行，第2表参！照），血液像検資

｜前iiftll加。分！必分｜町17叫｝

坊と Ji且 到t 数 500高 431高

lへモグロビン，｛ザーリirl..) 60 9.j 

J!J 
検

lill:W 血 球 数

＂＇性多絞白血球 48°0 4a'o 

乳 自費 ' ー

遊離賄殴

施
L Z オヂン， JI曽虫f性細胞 0 IJ0o 、 行
臨 Jι 性 H脅好性細胞 。

事息 自費 度 J/ J・/ 'oAs1o.:>sl /I/ I/ t 

千千｝ 巴 球 ::8九日／＇，
ズf

ドI血球 多数 J¥. j林 巴 球 ]il九 l.G~，

I：皮細胞 fr 
た j'jt絞及移行型細胞 4~； 9..j', 

ソノ他ノ細胞成分ナシ

（第2例，第3例ニ施行；第3表彰：JfH。第3例＝ハしエオヂン1晴好細胞過多症ガアルモ，之ハ鞭晶

·，~f生＝ヨ Fレモノデ、アル）＝テハ痛トノ鑑別ニ費スル所見ハナカツタ。鑑別診断ハど線検査エ依
yレノ他ハ1IT~ イ。
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レ線栓査所見

第1例ニ就テハと線検査ヲ行ツテ居ラナイ。

427 

第2例，胃ノ粘膜細面像検査ニ際シテ胃ニ強イ嬬動牧縮ガ来リ，其ノ｜努粗大デハアツタガ，

粘膜鍛繋像ガ現tliサレタrnvチ粘膜ノ保存ガ立詮サレタ）。
胃ノ芳盈像デハ一見硬性癌ノ如ク陣l門買部ハ狭小トナツテ居ルガ，硬性癌トハ異リソノ周縁

第9岡第2伊j 胃

〆、：狭窄郁
ノ↑↑

）~UL : 十二指腸球部

Fig. 9 (Fall TT) 

Ein Fiillung≫bilol des Magens. 

Die Pfeile indizieren die stenosierte Partie 

des Magens. 

←BUL.=Der Bullms <lun<leni mit Luft 

h!ase. 

＝凹凸無ク輪廓ハ非常＝平滑デアリ．叉此ノ狭小部＝嬬動ノ護現スルノヲ認メタ（手術時ニモ

硬化シタ此ノ胃＝嬬動牧縮ガアツグ）（第9岡参！！の。

直腸ノ！為腔モ輪朕＝狭窄サレテ居Yレガ， ソノ部ニ粗結ナ粘膜鍛繋像ガ現ハレ，以テ粘膜ノ保

存サレテヰルノヲ知リ得グ（第10闘参）！（0。

第3例，経肝．門的浩影脅lj注腸検夜＝ヨツテ，全結腸ハ細ク， Haustra像現ハレズ帯朕デアル

ガ，粘膜鍛繋像ガ完全＝現出サレ（第11岡参J！の，而カモ Moljoclol腹腔内注入＝ヨル腹膜面J最

影法（Peritoneographie）ニテ，盲腸及ピ上行結腸ノ衆膜両形態ハ全ク正常デ、アル（第12同参照）。

即チ粘膜下組織ノ肥厚ニヨツテ結腸内腔ガ狭窄サレテ居ルモノデアツテ廻盲部ノ痛デハナイコ

トガ手術以前＝於テ判ツテ居ツタ。

以上ノ如クと線検1't.＝.ヨツテ始メテ痛ト鑑別シ得ル＝足ル所見（粘膜ノ保存，狭窄部＝嬬動

ノ護現，築膜聞外景ノ正常）ヲ認メ得タ。
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第 11ダ1］ハ炎筒ヲ装地トシテ痛性能化ヲ来シタモノト考へラレルカラ，痛性病的経過ノ進行責

期待シ得ルガ，｛毘令癌性費化ヲ来

本病 J経過

第 重E4 

自~陀碍~現ヨリ｜ ｜ 引 t・u .• .... I r ｜ 経過及ピ輔鴎手術マダノ期間｜ I t叫叫」

第 1例；約 6ヶ月 ｜宵切除T瓦会不手，死
~12f~J I 約 3ヶ月 ｜人工紅門誌を設｜；術後6ヶ月日＝死

第3例 ｜ 約 2ヶ月 ｜結腸切除 l縫合不全，死

第10周第2例直腸

二・直腸狭窄部

狭窄J、S欣結腸zマ戸及プ。

Fig. 10 (Fall II) 

Radiogramm des Rektums. 

Die Pfeile geben die stenosierte 

Strecke an. Die Mucosafalten ga即

in Ordnung. 

Infolge der perirektalen binde・ 

gewebigen Wucherung isl die 

hintere Wand des Rektnms von der 

Kreuzbei!lhohlung au宵allend weit 

entfernt. 

Die Sterosienmg des Lumen> 

isl als die Fortsetzung der de' 

Rektun、sauch am S-romanum nach・ 
gew1csen. 

タサナクトモ，第2例ノ如ク病望者

ハ進行性デ止マJI.-Ji)j"ヲJqlラズ，而

カモ死＝至Yレマデノ期間ハ癌ヨリ

モ等ロ！綬カイ位デアツタ（第4表参

。
）
 
，，‘
．
 

P
E

・
I
・
－
 

本病 J治療法

本石I~ ノ ：本態カボ不明テ‘アル以上，現竹： ノトコロ根本的治療方針ハ型軽イ。

第 1例，第3例＝於テハ硬化徐リ著Yレシカラザル部位＝テ切断シ曜患部ヲ切除シタノデアル
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第11岡 吉宗3伊j 級紅門的遺影殉j注腸検査
II：廻腸， ca：上行結腸， cd：下行新腸， c：育腸， ct：横行事古腸， s:s扱結腸
甲：遺影州j結腸充盈，乙．紡腸内祭祭主主入 （狭窄部（c→）＝粘JI!英被淡像現ハル）

甲 乙

A B 

Fig. 11 (Fall III) A. Aufnahme bei der peranalen Fiillung des Colon. 
B. Do. bei der nachtraglichen Einblasung der Luft ins Colon. 

Bei c→（Coecum mit Stenose）白ndetman Mucosafalten. 

Il=Ileum, c=Coecum, ca= Colon ascendens, ct=Colon transversum, cd=Colon descendens, s＝ふromanum.

第12園第3例

Mo.ljodol腹腔内注入ニヨ Fレ

腹膜遺影法

ca：上行結腸， ct：横行結腸，

Il：廻腸

盲腸ノ外景（↓エテ示ス）正常。

結腸内＝ハ請を影剤l注腸セリ。

Fig. 12 (Fall III) 

Peritoneographisches Radiogramm. 

Die normale Serosaflache des 

Coecum i>t mit ;} Pfeilen ( t ) 
angezeigt. 

ca= Colon ascendens, 

Il=Ileum, 

ct= Colon lransversum. 

(Peritoneographie mittels der 

i. p. Moljodoleinspritzu暗， wobei<las 

Bariumwasser auch noch ins Colon 

eingelaufen worden ist.) 
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ガ，既＝病もまノ、断端部ヲ越ヘテ欄捜性ェ波及シテ居ツタ r~ ＂＂断端部縫合ノ癒合悪1レク，途＝縫

合不全ヲ来タシテヂE＝至ツタ。

第 2例デハ草＝人工旺「＇］ノ ili設ニ止メタノデアルガ，病慶（厚肥，硬化）ハ進行シ腹水ノiffft留

度増加シ，術後6ヶ月＝テ死亡シタ（第4表参J！の。

結静及ビ本病J命名

di化管壁ガ進行性非細菌性慢性炎筒＝由ツテ結締織性＝肥厚シ，且ツ硬化スル一種ノ疾患ノ

アルコトヲ認メ， ソレヲ統一的＝差シ営リLi白化管硬化症1ト稿シタ。コレハ併シ前＝説明シタ

ルガ如ク其ノ費生機仲（Pathogenese）ニ於テハ表皮ノ；象皮病（ElephantiasisArabum）ト相似性

ノ疾患デアルト考へテヨカロウ。従ツテ消化管象皮症（Elephantiasisintestina!is）トイフ命名ノ

方ガ本症ヲ更ニ適切ニ指示スルデアロウ。従ツテ鑓化ガ最モ顕著ニナツテヰル部位ニ従ツテ或

ハ Elephantiasisgastrica, Elephantiasis ileoco巴calis叉或ハ Elephantiasisrectalis等ノ命名モ許

サレルデアロウn 併シ此等ハ何レモ消化管象皮症トイフ統一的ノ疾患ナリトシテ考フベキデア

Fレ。

今後ノ研究ニヨツテ此 f疾患ノ本態ガ閤明トナリ，治療方針モ樹立セラルレパ幸甚ト考へ，

抜＝我々ノ経験症例ヲ提示シタ次第デアル。

附 記： 第2例，第3例ノ、 .r:~i易名特教授在職中／ !ii:f~抑ij ＝シテ，特＝本稿＝御校間ヲ賜リタリ。葱＝感謝ヲ

持グ0
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表セラル、トコロアル可シ。コノ市j検所見ノ引用ヲ許サレ， II.ツ病政組娩翠的検索＝際シ稀々御助iYnf.；セ
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