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第1回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�慢性骨髄単球性白血病の急性転
化及び敗血症性ショックより死
に至った 1 例

２．診療科、主治医・�受持医：免疫血液内科
　　　　　　　　　　　　　　新里偉咲、佐伯美紀
３．C P C 開 催 日：2021 年 7 月 12 日
４．発 表 者：�臨床側（免疫血液内科　新里偉

咲、大島章裕、芳村理紗）
　　　　　　　　　　病理側（病理診断科　浅井沙月）
５．患 者：80 歳、男性
６．臨 床 診 断：慢性骨髄単球性白血病
７．剖 検 診 断：�慢性骨髄単球性白血病（chronic 

myelomonocytic leukemia）、
急性転化

　　　　　　　　　　腫瘍浸潤
８．臨 床 情 報：

１）現病歴
　慢性骨髄性単球白血病（CMML）に対し輸血
にてフォロー中の患者。2019 年 10 月から WBC 
２〜８万、単球 20 ～ 50％、芽球 20％～ 30％で
推移していた。間質性肺炎の指摘あり HOT 導入
されている。
　2020 年年末より食事摂取量が低下していた。
　2021 年１月 X- １日より 39℃台の発熱が出現
し解熱剤で様子をみていたが改善せず、１月 X
日に免疫血液内科外来を予約受診した。血液検査
で炎症反応高値、低血圧、低血糖を認め細菌性肺
炎の疑いで加療目的に入院となった。

２）既往歴・家族歴など
間質性肺炎（73 歳、2020 年３月にビダーザの副
作用で増悪あり HOT 導入）
オーバーラップ症候群、帯状疱疹（76 歳）、右鼠
径ヘルニア（78 歳）
脂質異常症、高尿酸血症、大動脈弁狭窄症
飲酒歴：なし　喫煙歴：20 本× 50 年（10 年前よ
り禁煙）　家族歴：特記事項なし

３）診療所見
血圧 73/59 mmHg, 心拍数 95 bpm, 体温 36.3 ℃ , 
SpO2 97-99%（酸素 1L）, 呼吸促迫なし（呼吸計
測なし）

４）主な検査データ
（血液検査）WBC 150500 /μl（NEUT STAB 
6.5%, SEG 5.5%, LYMPH 7.5%, MONO 55.5%, 
MYELO 8.0%, METAMYELO 0.5 %, 芽球 14.0%, 
EBL/100WBC 3%）, RBC 207万/μl, Hb 6.5 g/dl, 
Ht 19.8%, Plt 3.9万/μl, MCV 96 fl, MCH 31.4 pg, 
MCHC 32.8%, 血糖 37 mg/dl, CRP 11.3 mg/dl, 
T-Bil 0.6 mg/dl, AST 76 IU/l, ALT 40 IU/l, ALP 
525 IU/l, LDH 1964 IU/l, AMY 178 IU/l, BUN 43 
mg/dl, Cr 2.46 mg/dl, eGFR 20.6 ml/ 分 /1.73, Na 
134 mEq/l, K 5.3 mEq/l, β-D グルカン 45 pg/ml

（心電図）　軽度 PQ 延長
５）画像診断所見

＜胸部 X 線検査＞ CPA　sharp、心拡大あり、
両下肺に透過性低下あり
＜胸部単純 CT 検査＞両肺野背側末梢優位に分布
する網状影が前回より増強。左上葉 S1+2 末梢や
右下葉 S6 には浸潤影も認める。やや不明瞭なが
ら両側頚部～鎖骨上窩、縦隔のリンパ節は前回と
の比較でやや増大傾向にあり、脾腫も明らかに増
強している。　

６）経過・治療
　低血糖に対し適宜 50% ブドウ糖液 20ml 投与し
再検した。貧血に対しては RBC 2 単位輸血施行
した。熱源精査目的に胸部 CT 撮像し熱源は肺炎
によるものと考え、メロペネムを投与開始した。
また血圧低下に対しては輸液全開、昇圧剤を持続
投与した。収縮期血圧 100mmHg を維持できて
いたが、入院日の夜より急激な酸素化低下、血圧
低下とそれに伴う意識レベル低下を認めたため、
酸素 15L 投与開始し、昇圧剤を増量した。動脈
血液ガスでは AG 開大性の代謝性アシデミアを認
め、高 K 血症に対してカルチコール投与、間質
性肺炎の増悪と副腎不全も考慮してメチルプレド
ニゾロン 500mg を投与した。DNAR の方針だっ
たため緊急透析や気管挿管はせずに経過をみてい
たが酸素需要漸増していき、入院２日目午前８時
12 分に永眠された。

７）手術所見
なし

８）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）

Ⅴ．ＣＰＣ報告

Ⅴ．３ ＣＰＣ報告（2021年 4月～ 2022年 3月）（西神戸医療センター）
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・多臓器不全に至った原因は何だったのか
・副腎不全に至る器質的な病変は存在したか
・間質性肺炎の急性増悪は存在したのか

９．剖 検 情 報：
１）剖検診断と病理所見
＜主病変＞

1．�慢性骨髄単球性白血病 （chronic myelomonocytic 
leukemia; CMML）、急性転化

 　�腫瘍浸潤 ; 肺 （重量測定せず）、脾臓 （710g）、腎
臓 （右 200g, 左 200g）、

 　�肝臓 （1930g）、心臓 （400g）、腸間膜リンパ節
 1.1．pulmonary leukostasis
 1.2．肺水腫、両側全葉に高度

＜副病変＞
１．�敗血症 ［血液培養より Staphylococcus aureus 

検出］
　1.1 心筋内微小膿瘍
２．間質性肺炎
　　両肺下葉、胸膜下線維化あり。蜂巣肺は認めず。
３．アスペルギルス感染症　左上葉嚢胞形成
４．動脈硬化症
　　�大動脈 ; 中等度から高度 （腹腔動脈分岐部、

総腸骨動脈優位）
　　左冠状動脈起始部 50% 狭窄

２）担当病理医：浅井沙月
３）病理医からのコメント

　慢性単球性骨髄性白血病（CMML）の急性
転化の状態と考えられ、肺、脾臓、腎臓、肝
臓、心臓への腫瘍細胞浸潤を認めた。特に肺で
の腫瘍細胞浸潤による肺水腫および pulmonary 
leukostasis による呼吸機能低下が死因の主体と
考えられた。その他、腫瘍細胞浸潤による腎臓の
管内増殖性糸球体腎炎様の病態による腎機能低下
や肝機能低下、（範囲は極めて微小であるが） 心
筋への腫瘍浸潤および感染による循環機能低下と
ともに、敗血症による全身状態の悪化が相乗的に
死因に寄与したものと考えられた。

10．考 察：
　慢性骨髄性単球白血病（CMML）とは、骨髄異
形成症候群（MDS）と骨髄増殖性腫瘍（MPN）の
重なり合う特徴を有する造血幹細胞障害であり、
AML 転化にリスクを有する疾患である。CMML
は末梢血芽球が増加するほど白血病化のリスクが高
いと言われている。今回の症例では末梢血における
芽球＋単芽球を 20％以上認めており、死亡する数

ヶ月前から白血病化があったものと考えられる。す
でに白血病化している CMML では WBC 数と LDH
値で病勢を評価できると報告されているが、今回の
症例では死亡前日から血清 WBC と LDH はいずれ
も大幅に上昇しており、CMML の急激な増悪があ
ったものと考えられる。白血病の臓器浸潤の傾向と
して、脾臓、肝臓、リンパ節といったリンパ器官
で最も多く、次に肺や腎臓も多いと報告されてい
る。実際に本症例でも脾臓、肝臓、肺、腎臓、心
臓、腸間膜リンパ節に白血病浸潤を認めた。今回の
症例では、CMML が白血病化していたことによっ
て易感染性状態となり、そこに肺炎が重なることで、
CMML が急性増悪したものと考えた。肺炎による
Septic Shock と、CMML の急性増悪による他臓器
浸潤により、多臓器不全となったことで死に至った
ものと考えた。

11．参考文献：
1）Blood Research 2021：56（S1）
2）�Barcos，Maurice，et al：An autopsy study 

of 1206 acute and chronic leukemias （1958 to 
1982）．Cancer 60（4）：827-837，1987

第２回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�急性骨髄性白血病の診断で緩解
導入療法を施行中に突然の呼吸
不全をきたし死に至った 1 例

２．診療科、主治医・�受持医：免疫血液内科　橋本朗子
３．C P C 開 催 日：2021 年 7 月 19 日
４．発 表 者：�臨床側（免疫血液内科　橋本朗

子、稲田有作）
　　　　　　　　　　病理側（病理診断科　浅井沙月）
５．患 者：65 歳、男性
６．臨 床 診 断：急性骨髄性白血病
７．剖 検 診 断：�acute monoblastic and monocytic 

leukemia （AMoL）
８．臨 床 情 報：
　１）現病歴

　20XX 年６月 24 日より歩行時の動悸や息切れ
を自覚していた。以後２週間で５kg の体重減少
を認めていた。７月６日に A 病院消化器内科外
来を受診した。血液検査で血球数の異常から血液
疾患を疑われたため、同 A 病院の免疫血液内科
にコンサルトされた。施行された骨髄穿刺の所見
から急性骨髄性白血病疑いとして同日 A 病院免
疫血液内科に緊急入院となった。
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２）既往歴・家族歴など
20XX- ７年：胃がんに対し幽門側胃切除術
20XX- ２年：前立腺肥大症
その他：�心房細動に対しカテーテルアブレーショ

ン後
飲酒歴：なし　喫煙歴：なし
家族歴：特記事項なし

３）診療所見
特記事項なし

４）主な検査データ
　血液生化学検査では白血球数が 31900 /µl と
著明な上昇を認め、LDH は 9022 U/l と異常高
値 で あ っ た。Cre 1.46 mg/dl、eGFR 38.7 ml/
min/1.73m2 と腎機能低下も認めた。骨髄生検で
は芽球が MPO 染色陽性の 93.2% を占め、腫瘍量
の多い所見であった。フローサイトメトリーでは
CD13、CD33 といった AML に特異的なマーカー
が発現しており、これらを総合して AML の診断
となった。また、G-band では染色体のトリソミ
ーに加え、長腕・短腕の欠失など多数の遺伝子変
異が認められた。

５）画像診断所見
　第０病日の胸部 X 線撮影では明らかな心拡大
や浸潤影を認めなかった。

６）経過・治療
　第 3 病日から化学療法（IDR+AraC）を開始し
たが、尿量が乏しく補液を 3000ml/day ペースで
施行したところ心不全を発症した。CHDF にて
除水トライし、順調に除水できていたが、第４病
日に突然呼吸状態が悪化し、NPPV 装着が継続で
きず、人工呼吸管理に切り替える直前に心肺停止
状態となり、心肺蘇生に反応せず同日患者は死亡
した。LDH が 42760 U/l まで上昇を認めており、
原疾患の病勢は強かったものと思われるが、直接
の心肺停止の原因が不明であり、病理解剖が施行
される方針となった。

７）手術所見
なし

８）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）
１．�腫瘍の全身臓器への浸潤、転移を含めた広が

りはどうであったか
２．�本症例における心肺停止に至る直接の原因は

何であったか
９．剖 検 情 報：

１）剖検診断と病理所見

＜主病変＞
１．単球分化を伴う急性骨髄性白血病［治療中］
　　�Acute monoblastic and monocytic leukemia 

（AMoL） 疑い
　1.1　Pulmonary leukostasis
　1.2　顆粒球肉腫 （リンパ節腫瘤）
　　病変浸潤臓器
　　�骨髄、肝臓 （2400 g）、脾臓 （550 g）、リンパ

節（傍大動脈、肺門部、縦隔、胃周囲）、腎
臓 （右 ; 240 g, 左 ; 210 g）、心筋内 （右心室）、
心外膜 （右房表面、両心室表面、冠状動脈起
始部周囲）、心内膜 （左室）、食道固有筋層内、
副腎

＜副病変＞
１．�肺水腫　右上葉、右中葉、左上葉 （右 ; 850 

g, 左 ; 750 g）
　1.1　�胸水貯留 （右 ; 600 ml+ α , 黄色透明、左 ; 

200 ml+ α , 色調不明）
２．�DAD （Diffuse alveolar damage）疑い　右上

葉のみ
３．�心房細動［臨床］　右房拡大、右心不全の疑い

＜随伴病変＞
１．�幽門側胃切除後 （2013 年）：明らかな再発所

見なし
２．動脈硬化症
　　弓部大動脈、総腸骨動脈優位。中等度から高度。
　　右冠状動脈 50 % 狭窄、左冠状動脈 50% 狭窄、
　2.1　陳旧性心筋梗塞、右室後壁 10x4 mm
３．粘膜出血：左腎盂、膀胱

２）担当病理医：浅井沙月
３）病理医からのコメント

　免疫組織化学の結果から acute monoblastic and 
monocytic leukemia（AMoL）が最も考えられた。
腫瘍細胞の浸潤を多臓器に認めたが、特に肺胞壁
の血管への高度な浸潤（pulmonary leukostasis）
およびそれに付随する肺水腫による呼吸機能不全
が死因と考えられた。また、pulmonary leukostasis 
による肺高血圧、および治療による輸液負荷によっ
て引き起こされた右心不全による循環不全も全身
状態の悪化に寄与したと考えられた。

10．考　　察：TLSと本症例の死因との関連について
　TLS（Tumor Lysis Syndrome: 腫瘍崩壊症候
群）は、腫瘍細胞が崩壊し、細胞内から K、リン
酸、核酸が多量に全身循環へ放出されるoncologic 
emergency であり、核酸が尿酸へと代謝され、高
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尿酸血症をきたすことにより尿酸が腎尿細管に蓄
積し、カルシウム結晶化することで腎血管収縮、
局所の炎症、自己調節能の低下を引き起こし、腎
血流量の低下による腎前性腎不全、AKI（急性腎
障害）に至る病態である。TLS は Burkitt リンパ
腫や ALLに対して細胞毒性治療（ゲムツズマブオ
ゾガマイシン、ダウノルビシン、シタラビン等を用
いる化学療法）を導入した際に最も起こりやすい
とされているが、他の種類の腫瘍でも増殖速度の
速い腫瘍、腫瘍負荷の大きい腫瘍、細胞毒性治療
に感受性の腫瘍においては自発的に起こる可能性
がある 1）。TLS の発症リスクは、低リスク、中リス
ク、高リスクの順に LRD（0-1%）、IRD（1-5%）、
HRD（5%-）と定義される。Solid tumor（固形腫
瘍）は化学療法に感受性なので総じて LRD（神経
芽細胞腫、奇形腫、肺小細胞がんは IRD）であり、
慢性白血病は CML 慢性期であれば LRD、CLL で
はアルキル化剤単剤使用であれば LRD、分子標的
治療薬使用時には IRDとなる。急性白血病は概し
て TLS 発症リスクが高く、WBC 数と LDH によ
って層別化される。また、バーキットリンパ腫も
HRD である 2）。本症例の場合、治療前の白血球数
が 31,900/µl であったため、発症リスクは IRD で
あった。LDH は第 0 病日の 9022 U/l から第 3 病
日には 42150 U/l まで急上昇し、eGFRも第 0 病日
の 38.7mg/min/1.73m2 から第 3 病日には 30.6 mg/
min/1.73m2 へと経時的に低下を認めた。このこと
は、本症例で TLS が発症したものとして矛盾しな
い所見であると考えられる。これによる腎機能低下
が右心不全や肺水腫の引き金となり、呼吸状態の
悪化をきたし死因に結び付いた可能性が考えられ
る。

11．参 考 文 献：
　　1） �Laura C，et al：Cytotoxic therapy in acute 

myeloid leukemia: not quite dead yet．
Hematology Am 2018（1）：51-62

　2） �Recommendations for the evaluation of risk 
and prophylaxis of tumour lysis syndrome 

（TLS） in adults and children with malignant 
diseases: an expert TLS panel   consensus．
British Journal of Haematology　149：578–586

第３回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�肺癌に癌性胸膜炎と心膜炎を合
併し不整脈により急激に循環動
態が破綻し死亡した一例

２．診療科、主治医・受持医：�呼吸器内科　上領　博、
益田隆広

３．C P C 開 催 日：2021 年 8 月 2 日
４．発 表 者：臨床側（大城碩輝、三谷莉永）
　　　　　　　　　　病理側（浅井沙月）
５．患 者：70 歳、男性
６．臨 床 診 断：肺癌、癌性胸膜炎、癌性心膜炎
７．剖 検 診 断：左肺上葉　角化型扁平上皮癌
８．臨 床 情 報：

１）現病歴
　X-1 年 12 月の胸部 CT 画像で左肺上葉に結節
影と胸膜播種を疑う陰影を認め、当院呼吸器内科
を受診した。肺生検で扁平上皮癌と診断され、ス
テージングの結果、臨床病期はⅣ期で化学療法を
提案されたが、best supportive care を希望した。
その後、外来通院を自己中断していたが、労作時
呼吸困難の増悪と胸痛を自覚し X 年５月４日に
当院救急外来を受診した。

２）既往歴・家族歴など
ANCA 関連血管炎、慢性閉塞性肺疾患、腰椎椎
間板ヘルニア、前立腺肥大症

３）診療所見
体温 36.1℃ , 血圧 155/101 mmHg, 心拍数 97 回 /
分 , 呼吸数 22 回 / 分 , SpO2 100 % （room air）
心音 整、呼吸音 左下肺優位に呼吸音の減弱あり、
複雑音なし

４）主な検査データ
血 液 検 査 所 見：WBC 9700/µl, RBC 364 万 /µl, 
Hb 10.6 g/dl, Plt 26 万 /µl, CRP 9.6 mg/dl, AST 
977 U/l, ALT 640 U/l, ALP 154 U/l, LDH 923 U/
l, BUN 41 mg/dl, Cre 1.12 mg/dl, eGFR 50.6 ml/
min/1.73m2, Na 141 mmol/l, K 4.5 mmol/l, Cl 104 
mmol/l, Ca 8.7 mg/dl

５）画像診断所見
胸部 X 線画像：左肺の胸水貯留を認める。
胸部単純 CT 検査：左胸水の貯留と心嚢液貯留を
認める。　

６）経過・治療
　胸水貯留に対して、第 1 病日に胸腔ドレナージ
を施行した。ドレナージ後より背部痛の訴えがあ
り、心電図モニターで心房細動と心室期外収縮の
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出現を認めた。第２病日早朝に意識レベル低下、
心肺停止状態となり、心肺蘇生を開始した。３サ
イクルとアドレナリン１mg で自己心拍再開を認
めたが、吐物が著明であり、窒息のリスクを考慮
して気管内挿管の上、人工呼吸器管理を開始した。
同日、再度心肺停止となり、心肺蘇生を開始、ア
ドレナリンを計 10mg 投与されたが心電図で心静
止波形が継続した。主治医による家族への状況説
明によって心肺蘇生は中止され、死亡確認に至っ
た。

７）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）
心肺停止に至った原因究明、癌性心膜炎と不整脈
の関連について、胸腔ドレナージと不整脈の因果
関係について

９．剖 検 情 報：
１）剖検診断と病理所見
＜主病変＞

1．左肺上葉 角化型扁平上皮癌　 
 　�left U, 30x25x25 mm, pT4（ 横 隔 膜 ）, pm1, 

pl3, Ly1, V1, D1, E（未検）, pN3（対側肺門）
, M1b（肋骨腫瘤）, pT4N3M1b, pStage IV A（肺
癌取扱い規約 第 8 版）

　　�〈腫瘍の拡がり〉　左上葉肺内（肺内転移）、左
葉臓側・壁側胸膜、リンパ節 （気管周囲、縦隔、
右下葉気管支周囲など）、心膜、横隔膜、肋骨
腫瘤、両肺の脈管内及び肺胞腔内、心臓左室漿
膜面リンパ管、心臓右房漿膜面

　1.1　癌性胸膜炎　左胸腔ドレーン留置後
　　　�胸水 ; 左 220 ml（淡血性）（ドレナージと

の合計 1020 ml）, 右 220 ml（淡血性から
血性）

　1.2　�癌性心膜炎　心嚢水貯留 ; 220 ml（淡血性
から血性）、心外膜炎

　 1.2.1　循環不全状態
　　　 　�右肺うっ血、下葉優位に高度  肺水腫、

左上葉・右下葉
　　　　 �肝臓　中心静脈周囲性壊死、うっ血

（1150g）
 　　　　�腎臓　急性尿細管壊死（右 ; 160g, 左 ; 

210g）
＜副病変＞

１．�［chronic obstructive pulmonary disease 
（COPD）］

　1.1　肺気腫、右肺上葉・中葉
２．右下葉線維化、嚢胞性病変

３．気管支肺炎、両葉
４�．�IgG4 関連大動脈周囲炎、大動脈弓・腹部大

動脈周囲
５．動脈硬化症
　　�大動脈弓と腹部大動脈、中等度から高度。大

動脈弁、軽度。
６．�大動脈瘤　IgG4 関連大動脈周囲炎、あるい

は動脈硬化症による
　6.1 �大動脈弓動脈瘤（周径 6.0cm）， 6.2 腹部大

動脈動脈瘤（周径 4.5cm）
７．�［ANCA 関連血管炎］治療中   剖検時所見で

は明らかな病変を認めない
８．慢性胆嚢炎、胆石を伴う
９．�両側多発腎嚢胞 （左腎臓には５cm 大の嚢胞、

及び両側に５mm 大の嚢胞多数）
２）担当病理医：浅井沙月
３）病理医からのコメント

　左上葉に扁平上皮癌を認め、高度な癌性胸膜炎、
癌性心膜炎を伴っており、呼吸機能低下と循環機
能低下が慢性進行性に存在し、いずれの機能も極
めて低下していたと考えられた。そこに、循環機
能低下による肝機能障害、腎機能障害も加わり、
多臓器不全により死に至ったと考えられた。また、
臨床的に COPD の指摘があり、剖検時所見にお
いても右肺の上葉、中葉の肺気腫を認め、また下
葉の線維化を伴う嚢胞化から、もともとの呼吸機
能の予備能も低下していたものと推察される。ド
レーン挿入部の明らかな臓器損傷や、肺動脈塞栓
も認めず、その他病態の急性変化に至る病変は明
らかではなかった。

10．考 察： 
　癌性心膜炎の初発症状としての不整脈は稀だが、
心房細動の頻度が最も高いとの報告がある。不整脈
の明確な機序は不明である。治療の第一選択は心嚢
穿刺ドレナージであり、平均 3 ヶ月の予後改善の報
告がある。胸腔ドレナージの合併症としての心血管
系異常は稀であるが、ドレナージ後の不整脈発生例
の報告は存在している。ドレーンによる刺激伝導系
や心膜への機械的刺激が原因とされている。
　本症例は、高度な癌性胸膜炎、癌性心膜炎を認め、
癌性胸膜炎に由来する胸水貯留と左肺の拡張障害に
よる呼吸機能低下、癌性心膜炎に由来する心嚢水貯
留と拡張障害による循環機能低下が慢性進行性に存
在していたと考えられる。そこに循環機能低下によ
る肝腎機能障害も加わり、多臓器不全により死に至
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ったと考えられる。不整脈出現には胸腔ドレナージ
の関与も考慮されたが、病理解剖では因果関係は示
されなかった。

11．参考文献：
1）�Suwanwongse K，Shabarek N：Atrial Flutter as 
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Effusion Caused by Lung Cancer．Cureus 12（11），
2020

2）�Maher EA，Shepherd FA，Todd TJ：Pericardial 
sclerosis as the primary management of 
malignant pericardial effusion and cardiac 
tamponade．The Journal of  thoracic and 
cardiovascular surgery 112（3）：637-643，1996

3）�Ward EW，Hughes TE：Sudden death following 
chest tube insertion: an unusual case of vagus 
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第４回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�脾臓原発悪性リンパ腫を背景と
した脾破裂により、出血性ショ
ックを来し死亡に至った症例

２．診療科、主治医・受持医：免疫血液内科　橋本朗子
３．C P C 開 催 日：2021 年 9 月 13 日
４．発 表 者：臨床側（市原和樹、鈴木裕紀子）
　　　　　　　　　　病理側（清水祐里）
５．患 者：68 歳、男性
６．臨 床 診 断：脾臓原発悪性リンパ腫
７．剖 検 診 断：PTCL-NOS
８．臨 床 情 報：

１）現病歴
　20XX 年 Y 月初旬より強い倦怠感を自覚し前医
を受診した。血液検査で血小板減少、画像検査に
て脾腫を指摘された。血液疾患が疑われ、20XX
年 Y 月中旬に当院を紹介され受診した。初診翌
日に免疫血液内科へ入院となった。

２）既往歴・家族歴など
閉塞性動脈硬化症（ステント留置術後）、２型糖
尿病、高脂血症
家族歴に特記事項なし

３）診療所見
意識レベル GCS E4V5M6
脈拍 88 bpm, 血圧 112/68 mmHg, SpO2：98%, 
体温：38.9℃

〈頭頸部〉眼瞼結膜軽度貧血、眼球結膜黄染なし　

〈胸部〉�心音：整　肺音：正常肺胞呼吸音、ラ音
無し　

〈腹部〉�平坦・軟、圧痛無し、腸蠕動音亢進減弱
無し

〈四肢〉両側下腿浮腫無し
４）主な検査データ

WBC 2600 /µl, RBC 417 万 /µl, Hb 12.8 g/dl, Plt 
2.2 × 104 /µl, NEUT 37.5 %, LYMPH 19.5 %, 
MONO 23.0 %, ATYLYMP 19.0 %, PT-INR 1.3, 
D-dimer 0.83µg/ml, 血 糖 182 mg/dl, CRP 10.0 
mg/dl, Alb 3.0 g/dl, AST 33 IU/ml, ALT 78 IU/
l, γ -GTP 290 IU/ml, ALP 966 IU/ml, LDH 285 
IU/ml, BUN 21 mg/ml, Cr 1.13 mg/dl, eGFR 
50.6 ml/分/1.73, Na 135 mEq/l, K 4.1 mEq/l, 
Cl 98 mEq/l, Ca 8.2 mg/dl, EBV-VCA-IgG 160 
mg/dl, EBV-VCA-IgM <10 mg/dl, EBV-EA-IgG 
<10 mg/dl, EBNA 40 倍 , CMV-IgG 54.9 mg/dl, 
CMA-IgM 0.06 mg/dl, sIL-2R 26200 U/ml

５）画像診断所見
腹部造影 CT: 脾臓は腫大しており、一部で不均
一・不整形の不染領域あり、梗塞性変化が疑われ
る。肝・胆・膵・副腎に病的所見はなく、縦隔・
肺門部リンパ節・腹部～骨盤部リンパ節の病的腫
大を認めない。胸水・腹水の貯留なし。　

６）経過・治療
　腸骨・胸骨生検では明らかな異型リンパ球の単
調性増殖は認めず、腫瘍性の確定診断には至らな
かった。EBV も既感染パターンであることが判
明した。腹部 CT で脾腫の著明な増大はなく、脾
梗塞所見のみであったため、骨髄クロットでの診
断可能性なども考慮し待機的に脾臓摘出術を施行
する予定としていた。入院経過中、血小板・赤血
球輸血を行ったが反応は乏しく血球減少は進行し
た。その間に血圧低下あり、補液・ノルアドレナ
リン・メチルプレドニゾロンの投与を開始した。
予定手術の前日、心窩部痛と呼吸苦の訴えがあり、
その直後に呼びかけへの反応が消失、自発呼吸も
消失したため、心肺蘇生術が開始された。その後
も自己心拍は再開せず死亡に至った。

７）手術所見
なし

８）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）
悪性リンパ腫による脾腫大からの脾破裂あるいは
梗塞内出血があったか
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９．剖検情報：
１）剖検診断と病理所見

脾臓は 18cm × 16cm と著明に腫大、実質は暗赤
色～一部黒褐色泥状であり脾梗塞内出血を認め
た。剖検診断は T 細胞性リンパ腫（NOS）であり、
脾臓・骨髄・傍気管リンパ節、胃粘膜下脂肪織へ
の浸潤を認めた。
脾臓組織における小型〜中型のリンパ球は CD3

（+）, CD20（-）, CD2（+）, CD4（-）, CD5（-）
, CD7（+）, CD8（-）

２）担当病理医：清水祐里
３）病理医からのコメント

　T 細胞性リンパ腫（PTCL-NOS）を背景とし
た脾腫により脾梗塞内出血をきたし、出血性ショ
ックとなり死亡に至ったと考えられた。

１０．考 察： 
　脾原発悪性リンパ腫の正式な定義は確立されてい
ないが、一般には脾臓に主病巣があり、表在リンパ
節に悪性リンパ腫がないものとされ、非ホジキン
リンパ腫の約 1 % と稀な疾患である。PTCL-NOS
は末梢性 T 細胞性リンパ腫（Peripheral T-Cell 
Lymphoma） の う ち 非 特 定 型（Not Otherwise 
Specified）を指し、無治療の場合、月単位の病勢進
行を示す aggressive lymphoma に分類される。治
療法は CHOP 療法が推奨されるが、治療効果は不
十分であり、5 年生存率が 20-30% と予後不良な疾
患である。脾臓摘出術は腫瘍量の減少や組織診断が
得られるというメリットがあり、脾臓リンパ腫にお
いて脾臓摘出した群は、脾臓摘出していない群と比
較して完全奏効率、再発率の低下、無再発生存率が
高いという報告など、脾臓摘出が有効であったとい
う例や症例報告も散見される一方で、手術リスクが
非常に高いうえに脾摘後重症感染症（OPSI）や血
栓症などのリスクを背負うことになるという報告も
あり、診断目的の脾摘については様々な議論がある。
脾梗塞に対する治療は、基本的に保存的加療を行い、
出血や膿瘍を伴う場合は外科的治療を考慮すること
とされている。本邦で脾破裂をきたした脾臓原発悪
性リンパ腫は 1983 年～ 2011 年の間に 13 例が報告
されており、３例はバイタル安定せず治療介入前に
死亡した。残り９例は脾臓摘出術に術後化学療法が
併用され、周術期死亡は見られなかったものの１年
以上の生存例は２例のみであった。本症例は画像所
見で梗塞内出血、脾破裂を認めず、血小板低下や全
身状態が不良であったことなどを鑑みると脾臓摘出

術は高リスクであり文献からも積極的な推奨にはな
らなかったと考えられる。しかしながら、今後の治
療方針の決定には病理学的診断が重要であり末梢血
検査・骨髄生検では確定診断に至らなかったためど
こかのタイミングで脾摘を行う必要はあると考えら
れた。入院直後であれば全身状態は比較的保たれて
おり、すでに血球減少を認め高リスクであるものの
手術を施行する余地はあったかもしれない。いずれ
にせよ予後不良な疾患ではあるが、入院直後に脾臓
摘出術を施行することで、今回のような脾破裂によ
る即死は防ぎ得た可能性は残る。
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12）�Imaeda M，Hashimoto M，Ogiso S，Sakaguchi 
K，Ishikawa A，Ishizaka T：Spontaneous 
Rupture of Spleen in a Case of Primary Splenic 
Malignant Lymphoma．日臨外会誌　73（11）：
2957-2962，2012

第５回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�間質性肺炎の急性増悪による死亡
２．診療科、主治医・受持医：�免疫血液内科　新里偉咲、

佐伯美紀
３．C P C 開 催 日：2021 年 10 月 25 日
４．発 表 者：�臨床側（呼吸器内科　上領　博、

北野貴暉、和田尚一郎）
　　　　　　　　　　病理側（病理診断科　高橋加奈）
５．患 者：79 歳、男性
６．臨 床 診 断：間質性肺炎
７．剖 検 診 断：間質性肺炎
８．臨 床 情 報：

１）現病歴
　電気修理会社で勤務していたため、アスベス
ト暴露があった。2008 年にアスベスト肺と診断
され、近医通院中であった。アスベスト肺によ
る間質性肺炎が徐々に悪化傾向であり、2020 年
頃から HOT の導入を勧められていた。安静時で
SPO2 が 90 % 未満となり、6 月に HOT を導入し
た。安静時、酸素 2.5L/ 分で SPO2 92 % 程度で、
わずかの労作で SPO2 低下するため、労作時は酸
素 3L/ 分であった。
　2021 年 1 月初旬ころから呼吸苦の増悪と倦怠
感を自覚していた。１月 X-1 日、トイレ歩行時
に呼吸苦の増悪があり失神したが、酸素増量にて
改善した。
　翌 X 日、HOT4L で SpO2 90 % と SPO2 の低下
を認め、救急要請した。血液検査、胸部 CT を施
行し、間質性肺炎の経時的な悪化に腰痛による息
止めが加わったことによるSPO2の低下と診断し、
帰宅した。帰宅後、トイレに行った後に廊下で意
識状態が悪くなり倒れた。心肺停止状態となり、
家族が救急要請した。

２）既往歴・家族歴など
Alzheimer 型認知症、脳動脈瘤（ope）、脳梗塞、
高血圧症、腰椎圧迫骨折
家族歴：特記事項なし

３）診療所見
来院時の波形は心静止
胸骨圧迫されながら来院

４）主な検査データ
（血液検査）
WBC 11400 /µl, RBC 411 万 /µl, Hb 12.6 g/dl, Plt 
19.0 万 /µl,  CRP 2.4 mg/dl, T-Bil 0.6 mg/dl, AST 
74 IU/l, ALT 57 IU/l, ALP 251 IU/l, LDH 539 
IU/l, AMY 56 IU/l, BUN 30 mg/dl, Cr 0.87 mg/
dl, eGFR 64.5 ml/ 分 /1.73, Na 133 mEq/l, K 6.2 
mEq/l

５）画像診断所見
＜胸部単純 CT 検査＞両側に間質性肺炎像認める。
新規の浸潤影は認めない。

６）経過・治療
　胸骨圧迫を継続したが、心静止の状態が続いた
ため、担当医から家族に説明し、死亡確認となっ
た。

７）手術所見
なし

８）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）
・�死因としては、間質性肺炎があり、トイレでい

きんだことによる負荷で呼吸停止に至ったと考
えられるが、その他の原因の有無の精査をする
ため

・�アスベスト肺についての情報を得るため
９．剖 検 情 報：

１）剖検診断と病理所見
両側肺の壁側胸膜と横隔膜にプラークあり。両側
肺は縮小している。軽度うっ血様。
縦隔リンパ節腫大が数個認められた。肺動脈内に
血栓無し。

　　左腎の脂肪織との癒着あり
２）担当病理医：高橋加奈

10．考 察： 
　石綿（アスベスト）は天然に存在する繊維状けい
酸塩鉱物であり、以前は保温断熱目的で住宅などに
使用されていた。石綿により生じる疾患としては、
石綿肺、胸膜疾患、悪性腫瘍があげられる。石綿肺
は石綿による肺繊維症の一種であり、慢性に進行す
る。胸膜疾患は良性アスベスト浸出液と良性胸膜プ
ラークがあり、胸膜プラークは 15 〜 30 年で出現す
る。悪性腫瘍は非小細胞性肺がんと小細胞肺がん、
胸膜中皮腫があげられ、肺がんの潜伏期間は 15 〜
40 年、悪性中皮腫の潜伏期は 20 〜 50 年である。
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1970-1980 年台にピークを認めた石綿使用の関連疾
患及びそれに伴う死亡が現在においても大きな問題
となっており、事実 2020 年のデータでは胸膜中皮
腫による死亡数のピークは現在も更新され続けてい
る。上記のような合併症の存在のため、2006 年に
アスベストの輸入は中止された。石綿肺は、肺実質
細胞に対する繊維の直接毒性作用と、炎症細胞によ
る様々なメディエーター（活性酸素、プロテアーゼ、
サイトカイン、成長因子）の放出により、アスベス
ト誘発性疾患が引き起こされると思われている。喫
煙は粘液線毛クリアランスを妨げる事で、石綿肺の
発症および進行率を増加させる。時間経過とともに、
肺胞Ⅰ型及びⅡ型細胞の喪失と、肺胞および間質マ
クロファージ、好中球、リンパ球、好酸球数の増加
を特徴とするびまん性の肺障害は出現し、線維芽細
胞の増殖とコラーゲンの蓄積により石綿肺は完成す
る。石綿肺は、胸部単純 X 線写真もしくは HRCT
と、大量の石綿暴露歴により診断される。石綿肺に
は特異的治療法はなく、禁煙、早期発見、これ以上
のアスベスト暴露の回避、呼吸器感染症の早期治療、
ワクチン接種といった増悪を防ぐ対応が主となる。
石綿肺の合併症としては、呼吸不全と悪性腫瘍があ
げられ、石綿肺患者は相対リスク 3.5 倍で肺がんを
合併しやすく、またタバコにより肺がんリスクは大
幅に増大する。石綿肺に伴う呼吸不全は、gender, 
Age, FVC, DLCO を用いる GAP risk assessment 
system により、予後予測を行う事が可能である。
　本症例では、2020 年４月に紹介となったが、
2020 年初期の時点で、HOT 導入を勧められ（本人
拒否のため施行せず）、呼吸機能検査ができないほ
どの呼吸状態であった。日本呼吸器学会雑誌による
報告によるとじん肺患者が HOT 導入時の呼吸機能
では VC 2.24 ± 0.64 L，FVC 2.17 ± 0.66 L，FEV1 
1.12 ± 0.43 L，%VC 69 ± 22 %，FEV1% 54 ± 17 
% というデータが提示されており、上記を用いて欠
損データを補充し GAP risk assessment system を
用いたところ、2020 年４月の時点で GAP スコアⅢ
であるため、推定生存期間は 21 ヶ月であった。上
記からは石綿肺に対する特異的治療がないことを鑑
みると、来院した時点で予後は１年以内の可能性が
十分ある症例であったと推定でき、本症例の経過と
矛盾しない。

11．参 考 文 献：
1）UPTPDATE：石綿肺
2）�van Loon AJ，Kant IJ，Swaen GM，et al：

Occupational exposure to carcinogens and risk 
of lung cancer: results from The Netherlands 
cohort study．Occup Environ Med 54：817，
1997

3）�Ngamwong  Y，Tangamornsuksan  W，
Lohitnavy O，et al：Additive Synergism 
between Asbestos and Smoking in Lung Cancer 
Risk: A Systematic Review and Meta-Analysis．
PLoS One 10：e0135798，2015

4）�Ley B，Ryerson CJ，Vittinghoff E，et al：A 
multidimensional index and staging system for 
idiopathic pulmonary fibrosis．Ann Intern Med 
156：684，2012

5）�Keskitalo E，Salonen J，Vähänikkilä H，
Kaarteenaho R：Survival of patients with 
asbestosis can be assessed by risk-predicting 
models．Occup Environ Med，2021

6）�厚生労働省石綿肺関連データ

第６回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�関節リウマチ背景のニューモシ
スチス肺炎で呼吸不全に至った
一例

２．診療科、主治医・受持医：呼吸器内科　益田隆広、
　　　　　　　　　　　　　　清岡　愛、石本涼菜
３．C P C 開 催 日：2022 年 2 月 14 日
４．発 表 者：��臨床側（石本涼菜、清岡　愛）
　　　　　　　　　　病理側（高橋加奈）
５．患 者：74 歳、男性
６．臨 床 診 断：ニューモシスチス肺炎
７．剖 検 診 断：びまん性肺胞障害
８．臨 床 情 報：

１）現病歴
　関節リウマチ治療中でコントロール良好の男
性。X 月 Y 日に新型コロナウイルスワクチンを
接種し、同日夜間から労作時の呼吸困難が出現し
た。次第に安静時も呼吸困難を自覚するようにな
り、Y 日に救急要請した。

２）既往歴・家族歴など
関節リウマチ、高血圧症、ステロイド性糖尿病、
パラガングリオーマ

（メトトレキサート、イグラチモド　内服中）
３）診療所見

SpO2 95 %、両肺野で fine crackles 聴取、関節痛
なし、手指のスワンネック変形あり
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４）主な検査データ
【血液検査】WBC 8100/µl、白血球分画異常なし、
CRP 19.3 mg/dl、β -D グルカン 134 ng/ml

【肺胞洗浄液】細胞分画：好中球 22.5 %、リンパ
球 46.0 %、CD4/8 比 3.2、カリニ PCR （+）

５）画像診断所見
【胸部CT】�両肺野にびまん性のすりガラス影あり、

下肺野に蜂巣肺あり
　　　　　�間質性肺炎の増悪、感染による肺炎、

薬剤性肺炎などが疑われた
６）経過・治療

　間質性肺炎、細菌・ウイルス・真菌感染など
を想定し day 1 よりステロイドパルス療法を開始
し、メロペネム、ST 合剤、ガンシクロビルをエ
ンピリカルに投与した。呼吸状態は悪化していき
HFFC 導入、NPPV 導入し day 4 には挿管に至っ
た。ニューモシスチス感染が発覚し ST 合剤増量
後も呼吸状態は悪化していき治療の甲斐無く day 
19 に死亡した。

７）手術所見
なし

８）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）
　ニューモシスチス肺炎の増悪が死因なのか、画
像からは DAD が疑われるが病理所見も一致して
いるか、ワクチン接種による薬剤性肺炎があるか

９．剖 検 情 報：
１）剖検診断と病理所見
　＜主病変＞

１．�【ニューモシスチス肺炎】（臨床診断、R 1020 
g, L 900 g）

　　【関節リウマチ】（臨床診断）
２．びまん性肺胞傷害（R 1020 g, L 900 g）
３．�前立腺癌（-adenocarcinoma, EPE0, ly0, v0, 

pn0, sv0, pT2a）
　＜副病変＞

１．脂肪肝（980g）
２．�大動脈粥状硬化症（高度）、冠動脈粥状硬化（中

等度～高度）
３．胃潰瘍
４．膀胱点状出血
５．胆嚢コレステローシス
死因：�ニューモシスチス感染を契機としたと考え

られるびまん性肺胞傷害による呼吸不全
２）担当病理医：高橋加奈、石原美佐
３）病理医からのコメント

　肉眼的組織学的に全体的にガス交換が困難な状
態の肺であり、正常な気腔の残存はごくわずかで
あった。肺胞壁の膜様物質の付着や壁在性の器質
化巣からは、びまん性肺胞傷害の増殖期～器質化
期相当の変化と考える。抗真菌薬や抗ウイルス薬
による加療がされており、剖検時の標本内に特殊
染色で pneumocystis jirovecii などの真菌は明ら
かでなく、サイトメガロウイルスも確認できなか
った。臨床的に PCP-PCR 陽性であることから臨
床的にニューモシスチス肺炎があり、感染を契機
にびまん性肺胞傷害を引きおこし、呼吸不全に陥
り死に至ったと推察される。また、感染以外にも
元々の UIP パターンをとる間質性肺炎がベース
にあり、その急性増悪的な反応が加わっているこ
とも考慮される。やや複雑な肺病変を形成し非典
型的であった。好酸球浸潤を認めずワクチン接種
による薬剤性肺炎の有無は組織学的には不明であ
る。

10．考 察： 
　間質性肺炎とは肺胞隔壁に炎症と線維化病変が生
じる疾患の総称である。間質に炎症が生じると間質
が浮腫み肥厚化し、炎症細胞が浸潤し、上皮と毛細
血管との距離が広がるため、ガス交換が妨げられ低
酸素血症を引き起こす。また、炎症細胞が産生する
サイトカインや TGF −βなどの増殖因子によって
線維芽細胞が増殖し、線維化を引き起こす。
　間質性肺炎の診断においては薬剤性、膠原病肺、
石綿肺、過敏性肺炎、肉芽種性など原因の明らかな
間質性肺疾患を除外し、原因疾患の見つからない場
合に特発性間質性肺炎（IIPs）と分類する。IIPs は、
さらに特発性肺線維症（IPF）、非特異性間質性肺
炎（NSIP）など 6 つの亜型に分類され、これらは
胸部高分解能 CT（HRCT）の特徴的所見により推
定し、肺生検による病理診断で確定する。IIPs の
中でも IPF は頻度が高く、その他と治療法が異な
るため、他の IIPs と区別する必要がある。HRCT
と病理組織分類で UIP パターン分類（1）を行い、
両者の所見を合わせて、最終の臨床診断を行う。
HRCT で明らかな UIP パターンがある場合、生検
は基本的に推奨されない。本症例では重症化以前の
CT で末梢胸膜直下に蜂巣肺を認める UIP パターン
であり、背景肺としてIPFの可能性があると考えた。
　また、膠原病に分類されるほとんどの疾患が間質
性肺炎を合併し得る。画像と生検の病理所見上、膠
原病関連間質性肺疾患と IIPs との決定的な鑑別点
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はないとされており（2）、膠原病関連性間質性肺疾
患の確定診断には、膠原病の診断をつけること、ま
たは診断がついていることが重要となる。本症例は
既往に関節リウマチがあったため、関節リウマチ関
連性間質性肺疾患の可能性も考えられた。
　以上より本症例は背景肺として、IPF または関節
リウマチ関連性間質性肺疾患があったと考えられ
た。今回急激にびまん性すりガラス影が出現し、入
院となったが、病態の増悪した原因として、間質性
肺炎の急性増悪や、ニューモシスチス肺炎の病態
そのもの、ARDS などが鑑別に上る。しかし、間
質性肺炎の急性増悪や ARDS はどちらも HRCT で
crazy-paving appearance を呈し、病理組織学的に
DAD パターンとなるためこれらの鑑別は容易では
ない。間質性肺炎の急性増悪とは、主に 1 ヶ月以内
の経過中急速に、呼吸困難の増悪や、新たなすりガ
ラス影や、酸素下低下が出現する状態である。特に
IPF の急性増悪の死亡率はきわめて高く、IPF 患者
の死因の約 40％を占める（3）。急性増悪の病因は
未だ不明だが、上皮細胞の機能障害、線維芽細胞の
蓄積と活性化などの慢性因子と、急性ストレス、急
性肺損傷などの急性因子の両方が関与していること
が示唆されている。特に感染、微小吸引、機械的伸
展などの広範囲の急性肺損傷が誘因となることが多
いとされる。本症例においては、RA 治療により免
疫抑制状態であった患者がニューモシスチス肺炎を
発症し、それを契機に間質性肺炎の急性増悪をきた
したため、急速に病態が悪化したことが示唆された。

11．参 考 文 献：
1）�Lynch DA，et al：Diagnostic criteria for 

idiopathic pulmonary fibrosis: a Fleischner 
Society White Paper．Lancet Respir Med，
2017，（doi:10.1016/S2213-2600（17）30433-2）

2）�Tanaka N，et al：Rheumatoid arthritis-related 
lung diseases: CT findings．Radiology 232（1）：
81-91，2004

3）�Natsuizaka M，Chiba H，Kuronuma K：
Epidemiologic survey of Japanese patients with 
idiopathic pulmonary fibrosis and investigation 
of ethnic differences．Am J Respir Crit Care 
Med 190：773-779，2014

第７回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�病理解剖により腫瘍原発巣が判
明した症例

２．診療科、主治医・受持医：�消化器内科　勝山苑香、
仲田文雄

３．C P C 開 催 日：2022 年 2 月 28 日
４．発 表 者：臨床側（草壁　優、仲田文雄）
　　　　　　　　　　病理側（高橋加奈）
５．患 者：64 歳、男性
６．臨 床 診 断：膵癌　多発肝転移
７．剖 検 診 断：胎児消化管類似癌
８．臨 床 情 報：

１）現病歴
　20XX 年 6 月頃より呼吸困難感を認め、前医を
受診した。重度の喫煙歴と肺機能検査結果から
COPD と考えられ、吸入薬を開始した。呼吸困
難感の精査目的の画像検査で偶発的に肝内に多発
する腫瘤性病変を認めた。精査加療目的に 7 月 X
日当院を紹介受診した。

２）既往歴・家族歴など
なし

３）診療所見
腹部：圧痛無し。右季肋部に腫瘤性病変を触知

４）主な検査データ
〈血液 検 査 〉 WBC 88 × 10^2/µl、NEUT 87.0%、
LYMPH 7.6%、RBC 358 × 10^4/µl、Hb 11.5g/
dl 、 Ht 34.3%、 Plt  29.8 × 10^4/µl、PT-INR 1.4、
PT- 秒 17.3 秒、PT-% 49.7%、APTT- 秒 41.1 秒、
APTT-% 68.4%、血糖 91mg/dl、CRP 12.8mg/dl、
TP 6.5g/dl、Alb 2.5g/dl、T-Bil 0.9mg/dl、ChE 
172IU/l、AST 49IU/l、ALT 21IU/l、γ-GTP 
279IU/l、ALP 460U/l、LDH 1053U/l、CK 69IU/l、
AMY 24IU/l、Total-Cho157mg/dl BUN 18mg/dl, 
Cr 0.73mg/dl、eGFR 83.0ml/分/1.73、Na 138mEq/l、
K 4.4mEq/l、Cl 98mEq/l、Ca 8.1mg/dl
< 腫瘍マーカー> CEA 4.3 ng/ml 、AFP 10.2 ng/
ml、CA19-9 37.2 U/ml　PIVKA- Ⅱ 32 mAU/ml

５）画像診断所見
【腹部 CT】肝が著明に腫大し輪郭に凹凸を認め
る。肝内には最大で 92mm 大の境界が凹凸不整
の大小多数の低濃度腫瘤を認める。一部門脈右枝
への腫瘍の浸潤を認める。（各腫瘍の辺縁は凹凸
のある不整形で、リング状濃染を示すものや腫瘍
中央が低濃度で bull's eye 様の腫瘍などがみられ
る。ダイナミック造影で早期に染まりを示すもの
もみられるが、delayed enhancement を示す腫瘤
も多数みられる。）（外側区域では肝内胆管の拡張
がみられます。）（肝原発であれば混合癌を含む肝
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細胞癌や肝内胆管癌を、あるいは転移性腫瘍を疑
います。）

６）経過・治療
　膵内分泌腫瘍疑いで入院され、多発肝転移し
ていたため、7 月 20 日に肝生検施行した。病理
診断では、悪性度が高い癌ということは判明し
たが、原発巣は断定できなかった。癌が多発肝転
移しており、ご本人の体力も考慮すると、手術は
困難と判断し、BSC の方針となった。8/2 に肝腫
瘍破裂し、出血によって貧血が進行したため、赤
血球液２単位輸血を行った。8/9 意識レベル低下
し、VT 波形が出現した。8/10 午前１時 15 分永
眠された。癌の原発巣が不明であり、追究のため
8/11 に解剖を行った。

７）手術所見
無し

８）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）
癌の原発巣の解明
癌の性状や進展の範囲の解明
肝腫瘍破裂所見の有無の確認
膵と肝の組織型は同一かの確認

９．剖 検 情 報：
１）剖検診断と病理所見

＜主病変＞
胃癌�（胎児消化管類似癌 , 胃体下部 - 幽門部 , 脈

管侵襲顕著）
同浸潤転移；膵臓、肝臓
- 肝破裂、血腫形成状態（3350g）
- るい痩 （165cm, 39.7kg, BMI14.6）
＜副病変＞
１．�右下葉肺炎 誤嚥性肺炎疑い（Rt: 1110g, Lt: 

260g）
２．両側肺尖部ブラ形成、気腫性変化
３．腎硬化症（Rt: 123g, Lt: 128g）
４．�動脈硬化症（大動脈 : 軽～中等度、冠動脈 : 

中等度）
５．小腸虚血性変化
６．大腸憩室症
　肉眼的に肝臓は著明に腫大し、多発腫瘤形成が
みられ、右横隔膜下に血腫形成を認めた。その他
に、胃幽門大弯側に張り出すような腫瘤形成があ
り、同部で胃幽門部の粘膜面では 7x4cm の２型
腫瘤形成を認めた。胃噴門部と膵臓をつなぐよう
な腫瘤もみられ、胃噴門部の粘膜面では１cm 程
度の隆起を認めた。小腸は腫大した肝臓に圧排さ

れ、虚血性変化を呈していた。病理組織学的に、
腫瘍はいずれも胎児消化管類似癌の像で、周囲の
脂肪織や膵臓に浸潤し、肝臓へ転移し、脈管侵襲
が顕著に認められた。その他の臓器に腫瘍の浸潤
を認めない。

２）担当病理医：高橋加奈、勝嶌浩紀
３）病理医からのコメント

　胃幽門部の 2 型腫瘍を原発とする胎児消化管類
似癌であり、膵臓への浸潤、肝転移が認められた。
肝臓の血腫形成は腫瘍破裂として矛盾しない。右
下葉に肺炎がみられたが、死因としての影響は軽
度と推定される。死因は胃癌の肝・膵転移による
ものと推定される。

10．考 察： 
　① AFP 産生胃癌について

　�　AFP 産生胃癌は胃癌の中の 2 〜 9％を占め、肉
眼的には Borrmann ２型、３型が多い。Stage の進
行した症例も多く、肝転移は約 60 ～ 70％に見られ
る。AFP 産生胃癌を定義する明確な基準は特にな
く、血清 AFP 値や病理学的所見から判断される。
AFP 産生胃癌の治療法は決まっていないが、TS-1
単剤で行われたものが多い。TS-1/CDDP 療法の奏
効率 76.2%、TS-1/TXT の奏効率 71.4% との報告
もある。
　②胎児消化管類似癌について

　�　胎生初期の消化管上皮に類似した淡明な円柱細胞
が管状、乳頭状、あるいは充実性増殖を示す腺癌で
ある。胃下部にやや多いが、ほぼ全域に発生する。
大部分は進行癌として発見され、通常は 2 型や 3 型
病変を形成する。AFP 産生胃癌の早期癌の検討で
は 0-Ila+IIc 型（42％）. 0-IIc 型（33％）,0-1 型（８
％）, 0-Ⅱa 型（８％）と比較的隆起を伴う病変が
多い。診断マーカーとして使われる消化管上皮に胎
生初期のみに発現する分子の陽性率は、AFP　45
％、glypican-3　83％、SALL4  72％である。治療
法も決まっておらず、Ramucirumab が奏功した報
告が散見される。
　③この症例について

　�　高齢男性、2 型の進行胃癌あり SALL4 ＋で静脈
浸潤もあったため、胎児消化管類似癌の典型的な所
見であった。膵臓や直腸、食道由来の胎児消化管類
似癌も報告されているため、原発巣の判断は困難で
あった。
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第８回西神戸医療センターＣＰＣ報告

１．症 例 テ ー マ：�びまん性大細胞型 B 細胞性リ
ンパ腫患者にて発症した腸球菌
菌血症

２．診療科、主治医・受持医：�免疫血液内科　新里偉
咲、原　武史

３．C P C 開 催 日：2022 年 3 月 14 日
４．発 表 者：臨床側（中村綾花、原　武史）
　　　　　　　　　　病理側（高橋加奈、勝嶌浩紀）
５．患 者：89 歳、男性
６．臨 床 診 断：�腸球菌菌血症、びまん性大細胞

型 B 細胞性リンパ腫
７．剖 検 診 断：�びまん性大細胞型 B 細胞性リ

ンパ腫

８．臨 床 情 報：
１）現病歴

　2020 年 12 月にびまん性大細胞型 B 細胞性リン
パ腫（DLBCL）と診断され、化学療法により部
分寛解を得られていたが、2021 年７月に再燃が
疑われた。2021 年８月 25 日よりサルベージ療法
目的に入院となった。

２）既往歴・家族歴など
甲状腺癌術後、糖尿病、高血圧症、発作性心房細
動、軽度大動脈弁閉鎖不全症、両側鼠径ヘルニア

３）診療所見
BT：36.8 ℃ , HR：74bpm, BP：104/64 mmHg, 
SpO2：98％
肝臓・脾臓を触れる

４）主な検査データ
＜血液検査＞ WBC 6400/µL（neut 86%, lymph 
7%）, RBC 346 万 /µL, Hb 10.0g/dL, 網赤血球 22
‰ Plt 14.7 万 /µL, Glu 165 mg/dL, CRP 10.7 mg/
dL, TP 4.8 g/dL, Alb 2.6 g/dL, T-Bil 2.4 mg/dL, 
ChE 107 IU/l, AST 58 IU/l, ALT 40 IU/l, ALP 
525 IU/l, LDH 274 IU/l, CK 10 IU/l, UA 7.2 mg/
dL, BUN 32 mg/dL, Cre 1.29 mg/dL, eGFR 40.6 
mL/ 分 /1.73, Na 132 mEq/L, K 2.9 mEq/L, Cl 88 
mEq/L, Ca 8.1 mg/dL, β -D グルカン　6 pg/mL

５）経過・治療
　2021 年８月 25 日より発熱あり。同日採取の血
液培養より、E. faecium が検出された。８月 26
日よりバンコマイシンにて治療開始し、血中トラ
フ値を参考にしながら適宜用量調整を行った。血
液培養による菌検出は８月 31 日まで続き、その
後は検出されなかった。８月 27 日より酸素需要
出現した。胸部レントゲンからは両側胸水貯留
がみられた。胸水は増加していったため、９月７
日よりアルブミナー投与。９月 10 日朝より努力
呼吸出現し、午前８時 20 分に心肺停止となった。
午前 10 時４分、死亡を確認した。

６）手術所見
なし

７）症例の問題点（剖検で解明したかった事項）
�・�肺・肝臓の多発結節は悪性リンパ腫病変である
か否か。

・�感染コントロール不良であったが、感染巣はみ
られるか。

９．剖 検 情 報：
１）剖検診断と病理所見
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＜主病変＞
１．び�まん性大細胞型 B 細胞性リンパ腫（CD20-, 

CD30+）
　- 化学療法後 , 腫瘍残存
　- 同浸潤転移：肝臓、膵臓、肺、脾臓、リンパ
　  節（縦隔、肺門部、腸間膜）
＜副病変＞
１．【敗血症状態】（E. faecium 検出）
２．�サイトメガロウイルス感染症　（副腎 rt; 5.7g, 

lt; 7.7g）
３．�腔水症（腹水 ; 700mL, 右胸水 ; 600mL, 左胸

水 ; 300mL, 心嚢液 ; 少量）
４．�大動脈粥状硬化症（高度） 冠動脈粥状硬化（中

～高度）
５．軽度心筋線維化及び乳頭筋の線維化 （300g）
６．腺腫様甲状腺腫
　�　肝臓、膵臓、肺、脾臓、リンパ節（縦隔、肺

門部、腸間膜）に、CD3（-）, CD5（-）, CD20（-）
, CD79a（+）, CD30（+）, EBER（+） を示すリ
ンパ腫を認めた。CD20（-）であるが治療後であり、
既知のリンパ腫（びまん性大細胞型 B 細胞性リ
ンパ腫）の残存と診断した。肝臓は著明に腫大
していた（1850g）。軽度の脾炎、副腎に好中球
浸潤および CMV 感染がみられた。いずれにも
膿瘍形成を認めず、感染巣ははっきりとしなかっ
た。

２）担当病理医：高橋加奈、勝嶌浩紀
３）病理医からのコメント

　びまん性大細胞型 B 細胞性リンパ腫化学療法
後で部分寛解を得たが、再燃した症例である。リ
ンパ腫の諸臓器への浸潤、特に肝臓への著明な浸
潤により肝不全となったと推測される。また、肝
腫大による横隔膜挙上が原因で肺の拡張が妨げら
れたことによる拡張不全や肺へのリンパ腫の浸潤
のため、平常時よりも呼吸状態は悪化していたと
推測され、呼吸不全も死への転帰の一端を担った
と考えられる。

10．考 察： 
　E.faecium 菌血症の 1 例を経験した。腸球菌菌
血症の年間発生率は 10 万人あたり 10.0 人であり、
E.faecium では 10 万人あたり 2.7 人である。発症リ
スクは女性より男性で高く、高齢ではその差が顕
著といわれている。発症リスクとなる疾患は悪性腫
瘍、糖尿病、うっ血性心不全、脳卒中などがある。
予後に関しては、院内死亡率は 30 ～ 50％と言われ、

グラム陽性球菌の中では最も悪く、高齢患者の 30
日死亡率の増加の独立した予測因子である。特に、
E.faecium 菌血症は E.faecalis 菌血症と比較して入
院する可能性が高く、30 日死亡率が高い。本症例
は高齢男性であり、基礎疾患を考慮すると腸球菌菌
血症の発症リスク・死亡率が高かったと考えられる。
また、悪性リンパ腫という疾患そのものの性質と化
学療法の細胞毒性効果により免疫低下をきたしてお
り、感染症合併のリスクが高かったと考えられる。
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