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要 旨

近 年 ,大腸上皮性良性増殖性病変の中で,腫癌化のポテンシャルはないと考えられてきた過

形成性 ポ リ-プ (hyperplasticpolyp)(HP)の病理診断や生物学的性格についての再検討がな

されるようになってきた.従来の病理診断ではHPとされる病変の中で,腺管構造や細胞増殖

動態の異常を伴うものは,sessileSerratedadenoma(SSA)と呼ばれ,HPからは独立.した病変

単位として認識されている.これまでの分 子病鯉挙的研究から,SSAはMSI大腸癌の前駆病変

として注目されている,本研究では,内視鏡的摘除大腸早期癌820例を対象に,SSAを発生母地

とする大腸癌の頻度と臨床病理学的特徴,および癌化例SSAの粘液形質,p53蛋白過剰発現,ミ

スマッチ修復遺伝子関連蛋白発現,を検討した.SSA併存早期癌の頻度は13/820(1.6%)であ

ったが,発生部位により違いがあり,右側大腸では10/253(4.0%),左側太陽では3/567

(0.5%)であった.SSA併存癌は他の早期癌に比べ右側大腸に好発し,腺腫併存癌に比べ表面

型または表面型複合型の頻度が高かった.表面型病変は隆起型に比べ内視鏡的発見が必ずしも

容易ではなく,SSA併存癌の頻度は過小評価されている可能性がある.癌化例SSAはSSA部,

癌部ともに食倒で腎型粘液形質を発現していた (MUC5ACもしくはMUC6が陽性).p53蛋白

過剰発現とミスマッチ修復遺伝子関連蛋白 (hMLHl,hMSH2)の発現消失は癌部のみにみら

れ それぞれ7/13(53.8%)と4/13(30,8%)の頻度であった.SSA併存癌部の免疫染色結果

は発生部位により違いがあった.右側大腸病変ではMUC6発現 (90%)とミスマッチ修復遺

伝子関連蛋白の発現消失 (40%)を特徴としていたのに対し,左側大腸病変ではMUC6発現

やミスマッチ修復遺伝子関連蛋白の発現消失を示 したものはなく,p53蛋白過剰発現を全例に

認めた.以 Lのことから,SSAを発生母地とする大腸癌の割合は低いものの,右側大腸では少な

くとも魂%を責めることから,右側大腸発生のSSAに対しては内視鏡約滴除も治療選択肢とし
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て考慮すべきと考えられた.SSAの癌化経路の背景分子メカニズムは-様ではなく,発生部位

により異なる可能性が示唆された.

キーワ-ド:無蔓性鋸歯状腺腫,鋸歯状病変,過形成性ポリ-プ,大腸癌

緒 言

これまで,大腸の上皮性良性増殖性病変は,管

状,管状繊毛,繊毛状腺管構造を望する腺腫

(adenoma:AD)ど,鋸歯状管腔構造を特徴とす

る過形成性ポリ-プ (hyperpbsticpolyp:HP)と

に大別されてきた 1).ADは良性腺癌で癌化ポテ

ンシャルを持つ 2)3)のに対 し,HPは非腺癌で,

腫癌化および癌化のポテンシャルはない4)5)と考

えられてきた.しかし1990年にLongaereおよび

Fenoglio-Preiser6)によりHPと同様の鋸歯状管

腔構造を望する腺腫 (鋸歯状腺腫Hserratedade-

noma:sA)の概念が提唱 され,更に 1996年に

Torlakovicら7)が大腸過形成性ポリ-プ症のHP

には腺管構造の異常やSAに類似した細胞異型を

示すものが含まれていることを示 して以降,HP

の病理診断や生物学的性格に対しての再検討が行

われるようになってきた Torlakovicら7)は,大

腸過形成性ポリ-プ症にみられた異型を示すHP

を腫癌性とみなし,それらの多くが無茎性病変で

あったことから,sessileserratedadenoma(SS免)

と呼称 した.その後,細胞増殖動態の検討から

SSAはHPとは異なり増殖細胞の位置異常を伴う

病変であるとしている8).TorlakoviCらのSSAと

類似または同質の病変に対してはatypicalhyper-

plasticpolyp9),sessileserratedpolyp10),serrated

polypwithabnormalprolifeTationll)などの名称も

使われてきたが,いずれの発想も,従来の病理診

断でHPとされる病変は必ずしも均質なものでは

ないとすることでは共通しており,HPの中には

腫癌性性格を持つサブタイプが存在する可能性も

想定されるようになってきた.現在欧米ではSSA

の名称が汎用され,従来の病理診断ではHPとさ

れる病変を,腺管の構造異常や細胞増殖動態の異

常を示 さないHPとそれらを示すSSAとに分離

するようになっている12)
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SSAにはミスマッチ修復遺伝子関連蛋白の発現

消失があること8)13)14),BRAF変異頻度が高いこ

と12)15)16),胃型粘液形質を示すこと17)18),右側大

腸に好発すること8)13)17),が報告されている.こ

れらの知見はマイクロサテライト不安定性太腸癌

(microsatelliteinstabiまity:MSI)と共通 しており,

ssAはMS王大腸癌の前駆病変として注目され8)13)19),

従来の adenoma-carcinomasequencC2)3)とは賓

な る発癌経路 (serratedpolypneoplasiapath-

way19)1 21)の起点として位置づけられるように

なってきた.欧米ではSSAに対する臨床的対応と

して,内視鏡的摘除や外科切除の考慮が推奨され

ている12)22).しかし,これまでに報菖されてきた

SSAの分子病理学的特徴や大腸癌との組織発生的

連続性は,癌を併存していないSSAの検討をもと

に推定 されたものであり,SSAの癌化 リスクや

SSAを発生母地とする大腸癌の頻度などの臨床病

理学的検討,および実際に癌化したSSAの分子病

理学的検討については十分になされていない.

SSAの臨床的意義,すなわち積極的な治療対象と

すべき病変なのかどうかについても,必ずしも明

確ではないのが現状である.本研究は,内視鏡的

に摘除された大腸早期癌を対象として,SSAを発

生母地とする癌の頻度とその臨床病理学的特徴,

癌化SSA例の粘液形質,p53遺伝子蛋白過剰発現,

ミスマッチ修復遺伝子関連蛋白発現,を明らかに

することを目的とした.

材料と方法

1.検討対象

1997年から2009年の間に内視鏡的摘除が行わ

れ,十分な病理組織学的検索が行われた大腸早期

癌820例 (粘膜内癌 :pM癌756例,粘膜 下 層 浸

潤癌 :pSM癌64例)を対象とした.本研究では

癌の発生母組織 (粘膜内病変)の検討を行うた
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め,pSM癌は粘膜内部が脱落せず残存しているも

のを選択した.家族性大腸腺腫症,遺伝性非ポリ

ポーシス型大腸癌,炎症性腸疾患合併例,は除外

した.

2.検討項目

対象症例のHE染色標本を紺い,癌およびそれ

に併存する粘膜内病変の病理形態学的検索を行っ

た.現在欧米では,鋸閣状管腔構造を示す病変は,

HP,Ss先 TSA (traditionalserratedadenoma)の

3つのカテゴリーに分類されており12),本研究も

それに従った.TSAはbngacreおよびFenoglio-

preiser6)により確立された鋸歯状構造を呈する

腺腫であり,SSAとの用語上の混乱を防ぐため,

traditionalの語が付加されている.HPとSSAの

病理診断は,Torlakovicらの報告 8)を基に作成さ

れたHigueh豆らの基準 17)に準 じ,①陰讃下部で

の著明な鋸歯状構造と粘 膜表層の繊毛状または乳

頭状構造,②陰膚の多分岐や水平方向配列,③陰

磯の拡張,④上皮/間質比の増加 (50%以上上

⑤陰滞上部での核分裂像,⑥陰腐上部における細

胞異型 (明瞭な核小体を有し,空胞状クロマチン

を伴う腫犬種),⑦粘液産生の増加 (細胞内また

は管腔内),の7項目中4項目以上を認めるもの

をSSA,3項目以下のものをHPとした.癌およ

びTSA以外の腺腫の診断は大腸癌取扱い規約 23)

に従い,管状 ･絹毛管状 ･織毛腺腫はAD (ade-

noma) として一括 した.病変の肉眼型分類も同

規 約 23)に従った.複数の病変が癌に併存する場

合はSSAの併存を優先 し,SSAとHP,TS丸 AD

が併存する病変はSSA併存例として扱った.

SSA併存癌を対象として,粘液形質,p53蛋白

過剰発現, ミスマ ッチ修復遺伝子関連蛋 白

(hMLHl,hMSH2)発現の免疫組織学的索を行っ

た.粘液形質の評価には,胃腺窟上皮粘液のコア

蛋白 MUC5AC (モ ノクロ-ナル抗体 CLH2,

Novocastra),同幽門腺上皮粘液 の コア蛋 白

Muc毎(モノクローナル抗体 CLH5,Novocastra)

を用い,MUC5ACは陽性細胞が5%以上の場合

を発現陽性,MUC6は陽性細胞が5%以上か,陰

蒲底部に陽性細胞が集蕉するものを発現陽性,と

SSA併存13病変 (1.6%)

純粋癌43病変(5.2%)
HP併存1病変(0.1%)

~ー-､＼､

TSA併存21病変(2.6%)

AD併存742病変(90.5%)

SSA:sessileserrated∂denoma

HP:hype｢plasticpolyp
TSA:traditionalserratedadenoma
AD:adenoma

図1 大腸早期癌の併存病変別頻度 (n:820)

した 2畑 p53免疫染色 (モ ノクロ-ナル抗体

PAb1801,0ncogeneScience)では,陽性核がび

まん性または限局巣状にみられるものを,蛋白過

剰発現とした25).hMLHl(モノクロ-ナル抗体

G168-15,Pharmingen),hMSH2(モノクロ-ナ

ル抗体 25D12,Novocastra)免疫染色 は ,正常陰

窟細胞の核を陽性コントロ-ルとし17),染色陰

性の細胞がびまん性または巣状にみられたものを

発現消失とした.

統計検定にはx二乗検私 Fisherの直接確率計

算法,KmskalWallisH-test,Mann-WhitneyU-

testを用い,p<0.05を有意差ありとした,

結 果

I.SSA併存大腸早期癌の頻度と臨床病理学的

特徴

大腸早期癌 820例の併存病変は,ADが最頻で

742病変 (90.5%),併存病変なし (純粋癌)が

娼病変 (5.2%),TSA併存が21病変 (2,6%),

SSA併存が 13病変 (1.6%),HP併存が 1病変

(0.1%)であった (図 l).SSA併存大腸早期癌

13病変の臨床病理学的事項を蓑 lに示す.1例を
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秦ISSA併存大腸畢期癌症例
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･O 年齢 性 発生部位 肉8艮型 嘗警 深速度 癌組織型 S&A諾1品0

1 84 M C Isp

2 72 F A IIa

3 79 F A IIa+Is

4 73 M A Isp

5 76 F A ュsp

6 80 M A ュsp

7 71 F A Isp+ⅠⅠ8

8 82 M T Ip

9 58 M T IIa+Is

lO 71 M T IId

11 40 M S Ip

12 34 M S Ip+ⅠⅠ∂

13 57 M R IIa

15 PSM pap-tubl>tub2

6 pM tubl

10 pM tubl

10 pM pap-tubl

ll pM pap-tub1

12 pM pap-tub1

20 pM pap-tub1

4 pM tub1

8 pM tub1

20 pM tub1

18 pM pap-tub1

30 pM pap-tub1

15 pM pap-tubl

TSA.AD

TSA

TSA

TSA

TSA′AD

TSA′AD

C:盲腸､A:上行結腸､T:横行結腸､S:S状結腸､R:直腸

pM :粘膜内癌､pSM :SM癌､pap:乳頭腺癌､tubl:高分化管状腺癌､tub2:中分化管状腺癌

SSA:sessileserratedadenoma､TSA:traditionalserratedadenoma､AD:adenoma

除きpM癌で,癒組織型は全例が分化型 (pap,

tubュ,tub≡)であり,6例でSSA以外にTSAまた

はADも併存していた.iO/13例は右側大腸 (育
腸-横行結腸)に発生し,7/13例が表面型 (lla)

または表面型 を含む複合型肉眼型 (Ia+Is,
Isp+Ⅲa,Ip+Ⅲa)であった.大きさは4-30

mmまでの広範囲で,大きさと肉眼型との間に関

連はみられなかった.SSA併存癌の典型例を図2

に示す (表1の症例3).

早期癌820例の発生部位を右側大腸 (盲腸-棉

行結腸)(253病変)と左側大腸 (下行結腸-直腸)

(567病変)とに分けると,SSA併存例の頻度はそ

れぞれ10/253(4.0%)と3/567(0.5%)で,両

者間には有意差がみられた (図3).併存病変別の

臨床病理学的事項の比較では (衰 2),年齢,性比,

病変の大きさに差はなかったが,SSA併存癌は他

の病変に比べ右側大腸の発生頻度が (HP併存癌

を除く)有意に高く,表面型または表面型複合型

の頻度がAD併存例に比べ高い傾向があった

(53.8%vs26.5%).

2.SSA併存大腸早期癌の粘液形質,p53蛋白過

剰発現,ミスマッチ修復遺伝子関連蛋白発現

各種免疫染色の結果を表3に示す.粘液形質は,

癌部,併存 SSA部ともに全例でMUC5ACもしく

はMUC6を発現 していた (図4,5).併存 SSA

部では,MUC5ACは陰筒の全長か陰窟底部を除

く細胞で発現しており,MUC6の発現はMUC5AC

陰性の除菌底部に限局する傾向があった.一方癌

部では,MUC5AC,MUC6発現細胞に陰商内の極
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SSA

.ふ 緑 ∴ ∴ .

l l

.JLiE二pr~､-ワtJLJh-J1-rー--~t､■-･',-I

SSAI)Ilf大脳ソ叩け.1日p_Vl窃)(-点2の祉例3)

垣】2
HrJ紡脂の人ささlOl11mQ)Lla一Is型柄変

A 的'Aのル-へ惟 1.i(CA)はSSA2削二迎縦して/lIrしている T3 瑞,YFi組織柁(,R;''J.線0)ノ.帆)
(̂の*.tWJJi),75171化管状腺癌 C 併/ipするSSA滞糾純化 (Aの**朽f;JJT)FJ3'FYの拡肱.腺蛇部で
0)I/111.lJi/r''u門比のJ倍加がみられる T)-Cの威拡人惟 仏Iml誰では 指小作が明瞭で順人した
'JH他紙クリマナノ棺が..gめられる

TT-はみられなかった tI'IE_例5,10をP,'Fく11/13例

(846%)では.噛部とLlrl7SSA部で粘消形質の

雅別ハターンは 一致 していた p53至Eh過剰発収

は7/13例 (538%)の事E･.%のみに認められた

hMLHlとhMSH2は.lJf作SSAでは仝例発Bl隅

作であった (図4)I司式｢lのす紬l妄il状 は.それぞ
れ4/13例 (308%)と1/13例 (77%)の楳称

に.認められた (図5)が,いずれも染色随作細胞

がkt肌にF'r(/i.するハターンで,秘発令†本がぴまん
f'J三にttJき色P,32作であったものはなかった_症例3で

はhMLHLとhMSH2両市の発朋が消火していた

那.それぞれの三朱色桧仕官i域は 一致 していなかっ
た

SSAL拝存瑞の免疫染色態度を允'1=.附立別L=比f交

すると (表 I).lJA側大脳病変はノ.:fIN人I側石資に比

べ MUC6発現頻度がh忍にlYd'かった (900%vs

O%) また.紙剤的lll意Tjはなかったが.p53三だ

l′1過剰発BlはJE仙人暇病変の全例L=みられ ミス

マ /チfruil辿伝 (関連訳白の先鋭消失はLJf州人JJ妨
柄変のみ(:.=lJ.められた



岡 :大腸sessilese汀atedadenoma(SSA)の臨床病理学的 ･免疫組織学的研究

考 察

現在欧米では,鋸歯状管腔構造を望する大腸上

皮性増殖性病変を①HP,② ssA,③TSAの3つ

のカテゴリ-に分類 している12).ssAは従来の

病理診断ではHPとされてきたものであるが,陰

蒲の構造異常 (多分岐,水平配列,拡張など)辛

増殖細胞の位置異常 (陪席上部の核分裂像)など

S%

ヰ%

3%

2%

1%

O亡も

右側大腸 左 側大腸

(盲腸-横行結腸) (下行結腸-直腸)

図3 発生部位別にみたSSA併存大腸早期癌の割合
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を示す8)17)ことから,それらを示さないHPとは独

立した病変単位として認識されている.SSAが非

腫癌か,准壕かについては未だコンセンサスは得ら

れていないが,その分子病理学的特徴 8)12ト 18)か

ら,MSI大腸癌の前駆病変として注目され8)籾19),

臨床的にはMSI大腸癌が好発する右側太陽発生

のSSAに対しては内視鏡的摘除または外科切除

が,左側大腸のSSAに対しては生検による完全摘

除が推奨 されている 12)22).ssAに癌化ポテンシ

ャルがあることは,SSAを併存した大腸早期癌の

症例報告 22)26)があることからも確実である.し

かしその癌化リスクの程度や,大腸癌の発生母地

としてSSAがどの程度の割合を占めているのか

については明かでない.SSAに対 して,外科切除

も含めた臨床的対応が必須であるかどうかを決定

するには,臨床病理学的デ-ダーが不足 している

のが現状である.SSAの癌化リスクを算定するた

めには,内視鏡的に発見されたSSAを可能な限り

摘除し,その病理組織学的検索を行い,SSAに占

める癌併存例の頻度を割 り出す操作が必要とな

る.しかしこれまで,SSAは (臨床的治療の対象

とはされない)HPと見なされてきたため,SSA

の大部分は内視鏡的に摘除されておらず,遡及的

検討からSSAの癌化 リスクを算定することは不

表2 併存病変別にみた大腸早期癌の臨床病理学的特徴

右側大腸 左側大腸
併存病変 年齢 性 (M:ド)

豊富芸嘉芸芸 隆起堅 くmm)

SSA

(∩:13)

HP
(∩:1)

TSA

(∩:21)

AD

(∩:742)

なし

(∩:43)

68j=16 9:4 10(76.9%). 3(23.1O/.) 7(53.8Q,'o)= 6(46.2O/.) 13.8士7.0

69 0:1 1(loo鞄) 0 0 1(loo鞄) 10

72土9 11:10 7(33.3%)‥ 14(67.7%) 7(33.3%) 14(66.7%) 17.0土10.0

67土11 536:206 225(30.30/O)l‥ 517(69･70/o) 197(26.50/O);<∫' 545(73･59,'O) 1313士8･6

67土10 36:7 10(23.3%)… 33(76･7%) 26(60･5%) 17(39･5%) 11･8士9･4

右側大腸 :盲腸～横行結腸､左側大腸 :下行結腸-直腸

SSA:sessiteserratedadenoma､TSA:traditionalserratedadenoma､AD:adenoma

*vs**;P<0.05､ *vs***;P<0.001､ #vs##;P=0.05
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表3 SSA併存大腸早期癌の免疫染色結果

No 発生部位 MUCSAC MUC6 p53 hMLHl hMSH2
ssA 癌 SSA 癌 SSA 癌 SSA 癌 SSA 癌

1 C2 A3 A4 AS A6 A7 A8 丁9 丁10 丁ll S12 S13 R

SSA:sessileserratedadenoma､C:盲腸､A:上行結腸､Tこ横行結腸､S:S状結腸､R:直腸

MUC5AC､MUC6発現慣性､p53蛋白過剰発現

可能である.従 って本研究では,内視鏡的に摘除

された早期癌 を母数とし,その 中で SSAを併存す

ると病変を検索することで,大腸癌の発生母地と

してSSAの 占め る割合を推定す ることとした.

本研究結果 では,SSA を併存 した大腸早期癌は

13/820例 (1.6% )に過 ぎなかったが (図 1),

SSA併存癌 の頻度 は発生部位により有意差があ

り,右側大腸 (盲腸-横行結腸)では10/253(4.0

%),左側大腸 (下行結腸-直腸)では3/567(0.5

%)であった (P<0.001日図3).内視鏡的摘除例

と外科切除例大腸早期癌 を対象 とした江頭ら27)

の報告も本研究結果 とほぼ同 じであり,SSA併存

癌の頻度 は 9/604 (1.5%)で全て右側大腸 発生

と報告 している.SSAは大腸全体に発生しうるが,

右側に好発することが知られている8)13)17).この

ことが,SS射斉音痴の頻度が右側大腸で有意に高

いことの一要因と考えられるが,発生部位により

SSAの癌化ポテンシャルが異なる可能性もあり,

今後の検討課題である.癌の組織発生の臨床病理

学的検討を行う際には,内視鏡的摘除例もしくは

hMLHl､hMSH2:発現消失

外科切除例が対象となるが,本研究では内視鏡的

摘除例のみを対象とした.外科切除例にみられる

早期癌 (特にpM癌)は進行癌を主病変として切

除された症例に随伴することが多いため,対象の

選択に偏りが生じる可能性があるからである.他

方,内視鏡的摘除例を用いた場合は,内視鏡的に

発見が困難な病変が検討対象から除外されている

可能性がある.本研究の併存病変別大腸早期癌の

肉眼型をみると (表2),SSA併存癌は,早期癌の

最頻を占めたAD併存癌に比べ表面型または表面

型複合型の頻度が高い傾向があった (54% vs

27%,p- 0.05).すなわち,表面型 (およべその

複合型)の頻度が高いSSA併存癌は,その頻度が

低い (すなわち隆起型の頻度が高い)AD併存癌

に比べ内視鏡的発見が困難であり,内視鏡的摘除

例ではSSA併存癌の頻度が過小評価されている

可能性が否定で きない.以 とのことから,SSAを

党生母地とする癌は大腸全体では極めて少ない

那,右側太陽に限ると少なく見積もっても5%前

後の割合を占めるであろうことが推定され,右側
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図4

SSArJfJ(7大脳rTT柑1櫛のSSA部の免疫染色性 (Exl2-Cと同 部分)

A MUC5AC換価低都を除きぴまん件に隅仲 B MUC6MUC5AC随伴の随所底部に隅作所見

がみられる C.hMLHl個はぴまん性に相性で発別消失はない D hMSH2枝はびまん性に陽性

で発現消失はない

大脳に発生 したSSAに対 しては折瞭選別服とし

て内視鏡的摘除も考慮すべきと考えられる

SSAはHPやlSAと同じく,胃型柵 夜形質を発

現するとされている 】3)17) 本研究のヲ馴ヒ例 SSA
でも胃腺織上/E型粘液コア蛋口と幽門腺上rit粘液

コア蛋白であるMUC5AC.MUC6の発現があり,

史に癌部と併存 SSA部では発現パターンがほぼ

一致 していた また,ミスマ ノチ修了見過伝子関連

銀 白 の検 討 で も,SSA併 存 癌 部 の 4/13例
(308%)にhMLHlまたは hMSH2の発現消火

があり,それらはMSI大腸,血の可能作が高い 円

型粘液形質発現はMS】入隅掛 こも特徴的28)とさ

83

れているが,SSAの実際のJEr化例を検言trした本研

究は,SSAとMSl大腸縫7との組織発′tWJ連続 作 .

serratedpolypneoplaslapath､vay 19)- 21),の存在

を直接検証したものであると考えられる 従来の

報告では,ミスマッチ修役関連蛋∩の発現消失は

serratedpolypneoplaslapatllWayのSSAの段階か

らみられるとされている8)13)14) 木研究結架では

癌をlJf/-(した SSAでは hMLHl,hMSH2いずれ

も発現消失を示 したものはなかった 従来の報告

と本研究結果 との解離の理由は不明であるが ,

SSAにはこれらミスマ ソチ修改関連蛋白の発現Iilj

夫がみられなかったとする朝篤もあり17)18),ser-
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SSAIJf(+人暇中州癌の1軌邪の免疫淡色憎 (̂一CはPI2-T3とl司 部分 赤,･1,線から左側が輔部 r)

はlt-x12-̂ の#部分で,77Lliは全休が相槌)

A MUC5AC約日採竹全体に似件州胞が散/FJする B MUC6MUC5AC似†順『胞に比べ少数だが.

似M州胞が蛸腺屯令休に倣/上する C hMLHl至だ｢悦 FlLのliLi尖がみられる 亦F.t5.線の州側のT)Flf-
ssA部分ではぴまん付にPIyL,作 rrTl誹ではIIMSH2の発現/iLfFJ:はない L) hMSH2,.4.-Wの中心部に叫
状に発別Hli火がみられる ITl】部ではhMLHla)発Dl/iLF火はない

raLedpolypneoPlaslapaLh､vayでは ミスマ ノチ修

子立退liJ-r-#J辿'ji白の光.呪消失は必ず しもその初脚

段階 (ssÅ)ではなく.後期 (SSAの癌化後)に

生 じる叶臆性 も推定 される 他方,木研究新米で

は,Ll側大脳とjr側大脳とでSSAlJTl71itt･の免疫染

発朋 (90%)とミスマ ソチ修子llE刻連出伝+蛋白

の発現消失 (40%)をTL'f徴としていたのに対 し,

左側大脳病変ではMUC6発現や ミスマ ノチ修了生

関地道†ム子'JfLJO)発現ri■子矢を,Tlしたものはなく.

I)53'itErll過剰発現が今例にll忍められた (ム側大槻

柄変での頻雌は40%) 1153号En過剰発現と ミス
マ ソチ修役rAJ連出伝子/itt白の発現消失(こついては

左右人腸柄変Il糊で統計的jlノ故差はなかったが,そ

れは倫討対象が少数であったためと考えている
これ らのことは,SSAを起爪 とするser-rated

I)01yl)neoplasiapattlWayの門常にある/JrI-メカニ

を7ri唆 していると考えられた
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発生部位

MUCSAC(+) MUC6(+) p53(+) hMLHl仁) hMSH2仁)

右側大腸

(∩:10)

左側大腸

(∩:3)

とこ二･'u一･日･: 1̀､㌧'.:1.汁-.-) ･‖′lfJl..:;一一一: -It'tL＼;I､ 日∴､:Ill-/.

3HOO%) が * 3(100%) O

右側大腸 :盲腸～横行結腸､ 左側大腸 :下行結腸～直腸､SSA:sessileserratedadenoma

+vs 鵬 ;P<0.05

緒 論

SSAを発生母地とする太腸痛の頻度は発生部位

により翼なり,左側大腸では1%以下,右側大腸

では4%であった.しかしその頻度は過小評価さ

れている可能性もあり,右側大腸発生のSSAに対

しては,治療選択肢として内視鏡的摘除も考慮す

べきと考えられた.SSAを起点とする発癌経路

(serratedpolypneoplasiapathway)の背景分子メ

カニズムは一様ではなく,発生部位によっても異

なる可能性が示唆された,
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