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Pre face fo r Ad ap ta tio n Ed itio n
　Bilingual teaching, for example, in both Chinese and English, has been long promoted inChina. However, we still lack a satisfactory textbook of pathology. Original editions of
textbooks in English from abroad are not only too expensive for students but alsosomewhat unsuitable for teaching. Therefore there is a great demand for a suitable
textbook. For this purpose, Science Press was authorized by McGraw唱Hill Companies to
have the copyright of oncise Pathology to be adapted for use in China.
　The goal to adapt this textbook is to teach pathology according to the content, category
and catalogue of textbook used in China based upon the style of the original book. The
basic content of the book remains largely unchanged although the catalogue was
rearranged to be consistent with pathologic textbook in China. Some chapters have beenupdated and largely rewritten.
　Actually for Chinese authors to rewrite the original textbook of pathology in English isnot easy because we have not yet had such experience before. We are deeply indebted to
all the authors who have done their great endeavors to adapt and review the chapters in
their areas of expertise. A lot of extra time with short notice was used to complete thisedition accurately as well as quickly. We are especially grateful to the secretary for this
book, Dr. Meng Bin, who organized this book so efficiently. We are particularly thankful
to Professor Anders Zetterberg and his wife, from the Department of Oncology and
Pathology, Karolinska Institute, Sweden, for helping in reviewing and correcting the Englishfor some chapters during his academic visiting to the Department of Pathology, Shandong
University School of Medicine.
　There could be some errors in spelling or grammar in English, even in the basicknowledge of pathology. There is still room for improvement in future if it is republished.
Hopefully the medical faculties and students will use this book and provide helpfulsuggestions and critiques in the future.

Zhou Gengyin, Jiang Xucheng
August, 2005
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前　　言

为使医学教育逐渐同世界接轨，双语教学在我们国家已倡导和推行多年，但至

今仍然缺乏令人满意的病理学教科书。 英语原版教材价格较高，且与中国目前的

教学内容不甚吻合。 基于对英语双语病理学教材的广泛需求，科学出版社获得了

麦格劳唱希尔公司枟Ｃｏｎｃｉｓｅ Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ枠的合作改编权。 其目的是在不改变原书风格

和基本内容的前提下，通过改编使其内容及编排顺序比较符合中国的教学习惯。

由于缺乏经验和英语水平所限，虽是改编，实属不易。 各位编委在担任繁重的

医教研工作的同时，夜以继日、辛勤劳作，在较短的时间内完成了初稿和互审。 本

书编委会秘书孟斌博士在沟通信息和组织改编的过程中做了大量卓有成效的工

作。 在最后定稿期间，我们又特邀了瑞典卡罗琳斯卡医学院肿瘤病理科 Ｚｅｔｔｅｒｂｅｒｇ
教授和他的夫人对某些章节的英语修辞和语法提出了建议和修改，在此表示衷心

的感谢。

在改编过程中，对原书内容和目录进行了删节、调整和适当补充，个别章节有

较大的更新和改动。 在章节内容衔接上，尤其是英语语言的表达上，疏漏和错误之

处在所难免。 恳请同道和学生在实际使用过程中，不断提出意见，以期再版时进一

步完善。

周庚寅　姜叙诚
２００５年 ８月
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　Ｃｈａｐｔｅｒ １１　Ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｕｒｉｎａｒｙ Ｓｙｓｔｅｍ （３１５）⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯
　Ｃｈａｐｔｅｒ １２　Ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｇｅｎｉｔａｌ Ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ Ｂｒｅａｓｔ （３４７）⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯
　Ｃｈａｐｔｅｒ １３　Ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ Ｓｙｓｔｅｍ （３７６）⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯
　Ｃｈａｐｔｅｒ １４　Ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎｅｒｖｏｕｓ Ｓｙｓｔｅｍ （４０８）⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯
　Ｃｈａｐｔｅｒ １５　Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｅｓｅａｓｅｓ （４３３）⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯
　Ｃｈａｐｔｅｒ １６　Ｐａｒａｓｉｔｏｓｉｓ （４７０）⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯⋯
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Introduction　The D iscipline of Pathology
Cu i J in

WHAT IS PATHOLOGY?
　Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｓ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ．Ｉｎ ｉｔｓ ｂｒｏａｄｅｓｔ
ｓｅｎｓｅ， ｉｔ ｉｓ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｈｏｗ ｔｈｅ ｏｒｇａｎｓ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ａ
ｈｅａｌｔｈｙ ｂｏｄｙ ｔｈｅ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ａｎａｔｏｍｙ ａｎｄ ｐｈｙｓｉ唱
ｏｌｏｇｙ ｃｈａｎｇｅ ｔｏ ｔｈｏｓｅ ｏｆ ａ ｓｉｃｋ ｐｅｒｓｏｎ．Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ ｐｒｏｖｉｄｅｓ ａｎ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ
ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｅｎｃｏｕｎｔｅｒｅｄ （pathogenesis）， ｔｈｅｉｒ
ｃａｕｓｅｓ （ etiology）， ｔｈｅｉｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ （ pathological change）， ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｅｆｆｅｃｔｓ （clinical pathological correlation ａｎｄ progno唱
sis）．Ｉｎ ｔｈｉｓ ｗａｙ， ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅｓ ａ ｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ
ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｍｅｄｉｃｉｎｅ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｔｈｉｓ ｂｒｏａｄ
ｓｅｎｓｅ ｉｓ ｗｈａｔ ｗｅ ａｉｍ ｔｏ ｔｅａｃｈ ｍｅｄｉｃａｌ ｓｔｕｄｅｎｔｓ．
　Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｓ ａ ｂｒｉｄｇｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｂａｓｉｃ ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍｅｄｉｃｉｎｅ．Ｂｅｆｏｒｅ ｂｅｇｉｎｎｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐａ唱
ｔｈｏｌｏｇｙ， ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｂｏｄｙ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｐｒｏｖｉｄｅｄ ｂｙ ｂａｓｉｃ ｍｅｄｉｃａｌ ｃｏｕｒｓｅｓ ｏｆ
ａｎａｔｏｍｙ， ｅｍｂｒｙｏｌｏｇｙ， ｈｉｓｔｏｌｏｇｙ， ｃｅｌｌｕｌａｒ ｂｉｏｌｏｇｙ，
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ．Ｔｈｅ ｂａｓｉｃ ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ
ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｓ ｔｈａｔ ｂｒａｎｃｈ ｏｆ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｃｏｎ唱
ｃｅｒｎｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ｔｈｅ ｈｏｓｔ ｔｏ ｉｎｊｕｒｙ
ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｓｅｒｉｅｓ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｒ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ．Ｆｏｒ ｔｈｅ
ｓｔｕｄｅｎｔ， ｔｈｉｓ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ
ｐｒｏｖｉｄｅｓ ａ ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍｅｄｉｃｉｎｅ； ｆｏｒ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔ ｔｈｅｓｅ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｐｒｏｖｉｄｅ ａｎ ｕｎｌｉｍｉｔｅｄ ａｒｅａ
ｆｏｒ ｂａｓｉｃ ｒｅｓｅａｒｃｈ．Ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｔａｓｋ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｓ
ｔｏ ｉｎｔｒｏｄｕｃｅ ｔｈｅ ｓｔｕｄｅｎｔ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ｗｈｉｃｈ
ｉｓ ｃｏｎｃｅｒｎｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ
ｄｉｓｅａｓｅ ｅｎｔｉｔｉｅｓ．Ｉｔ ｍｕｓｔ ｂｅ ｅｍｐｈａｓｉｚｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ
ｓｔｕｄｅｎｔ， ｂｅｆｏｒｅ ｕｎｄｅｒｔａｋｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ
ｔｈｅｍｓｅｌｖｅｓ， ｓｈｏｕｌｄ ｈａｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｖｅ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ｏｆ
ｔｈｅ ｃｈｅｍｉｃａｌ， ｐｈｙｓｉｃａｌ， ａｎｄ ｂｉｏｌｏｇｉｃ ａｇｅｎｔｓ ｔｈａｔ
ｐｒｏｄｕｃｅ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｏｆ ｔｈｅ ｆｕｎｄａｍｅｎｔａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｗｈｉｃｈ ｔｈｅ ｈｏｓｔ ｒｅｓｐｏｎｄｓ．Ｏｎ ｔｈｅ
ｏｔｈｅｒ ｈａｎｄ， ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ａｎ
ａｕｔｈｏｒｉｔａｔｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ
ｏｆ ｏｒｇａｎｓ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｇｒｏｓｓｌｙ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｓｃｏ唱
ｐｙ， ｉｓ ｍｏｒｅ ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｐｒｅｃｉｓｅ ｔｈａｎ ｏｔｈｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｉｃｏｎｏｇｒａｐｈｙ．
　Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｓ ｎｏｔ ｏｎｌｙ ｂａｓｉｃ ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｂｕｔ
ａｌｓｏ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｃｌｉｎｉｃ ｍｅｄｉｃｉｎｅ； ｉｔ ｉｓ ａｌｓｏ ｎａｍｅｄ Diag唱
nostic Pathology or Surgical Pathology．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ
ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｅｎｔｉｔｙ ｓｔｕｄｉｅｄ， ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｃａｎ ｂｅ ｄｉｖｉｄｅｄ
ｉｎｔｏ Human Pathology ａｎｄ Experimental Pathology．

Huma n Pa tholog y
　Ｔｈｅ ｐｒｉｎｃｉｐａｌ ａｉｍ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｃｏｎｓｉｄｅｒｓ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｏｆ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｇｒｏｓｓｌｙ ａｎｄ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃａｌｌｙ ｅｘａｍｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ摧ｓ ｔｉｓｓｕｅｓ．
Ｔｈｅ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｉｎ ａ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｉｎｃｌｕｄｅｓ
ｓｕｂｄｉｖｉｓｉｏｎｓ ｓｕｃｈ ａｓ ａｕｔｏｐｓｙ， ｂｉｏｐｓｙ ａｎｄ ｃｙｔｏｌｏｇｙ．
　Autopsy ｍｅａｎｓ “ｓｅｅ ｆｏｒ ｙｏｕｒｓｅｌｆ”， ｔｈｉｓ ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ
ｔｈｅ ｂａｓｉｃ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｍｅｔｈｏｄｓ．Ａｕｔｏｐｓｙ ｉｓ ａ ｓｐｅｃｉａｌ
ｓｕｒｇｉｃａｌ ｏｐｅｒａｔｉｏｎ， ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｂｙ ｓｐｅｃｉａｌｌｙ唱ｔｒａｉｎｅｄ
ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ （ｕｓｕａｌｌｙ ａ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔ）， ｏｎ ａ ｄｅａｄ ｂｏｄｙ．
Ｉｔｓ ｐｕｒｐｏｓｅ ｉｓ ｔｏ ｉｄｅｎｔｉｆｙ ｔｈｅ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｄｅａｔｈ， ｂｕｔ ａｌｓｏ
ｈａｓ ｓｅｖｅｒａｌ ｏｔｈｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ：
瞯Ｃｌａｒｉｆｙ ｔｈｅ ｃａｕｓｅｓ ｏｆ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｃａｓｅｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｒ ｉｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｗｈｉｃｈ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ摧ｓ ｄｅａｔｈ ｗａｓ
ｕｎｅｘｐｅｃｔｅｄ．Ｌｅａｒｎ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ摧ｓ ｈｅａｌｔｈ ｓｔａｔｕｓ ｗｈｉｌｅ
ａｌｉｖｅ．
瞯Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｑｕａｌｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ．Ａｕｔｏｐｓｙ
ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｍａｙ ｒｅｖｅａｌ ｆｌａｗｓ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｐｒｅｖｅｎｔ ｆｕｔｕｒｅ ｅｒｒｏｒｓ．
瞯Ｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇ ｏｆ ｎｅｇｌｉｇｅｎｃｅ．Ａｕｔｏｐｓｉｅｓ ｃａｎ ａｌｓｏ ｂｅ
ｏｒｄｅｒｅｄ ｉｎ ｅｖｅｒｙ ｓｔａｔｅ ｗｈｅｎ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｓｕｓｐｉｃｉｏｎ ｏｆ ｆｏｕｌ
ｐｌａｙ．
瞯Ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｗ ｄｉｓｅａｓｅｓ ａｎｄ ｎｅｗ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔ唱
ｔｅｒｎｓ．
瞯Ｓｏｕｒｃｅ ｏｆ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｅｃｒｅｔａｒｙ ｏｆ Ｈｅａｌｔｈ，
ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｆｒｅｑｕｅｎｔ ｄｉｓｅａｓｅｓ， ｉｎｆｌｕ唱
ｅｎｃｅ ｈｅａｌｔｈ ｐｏｌｉｃｉｅｓ ａｎｄ Ｓｔａｔｅ ａｎｄ Ｍｕｎｉｃｉｐａｌ ｄｉｓｔｒｉｃｔｓ．
瞯Ｐｒｏｖｉｄｅ ｍａｔｅｒｉａｌ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｅｓｉｄｅｎｔｓ， ｓｔｕｄｅｎｔｓ ａｎｄ
ｓｔａｆｆ ｅｄｕｃａｔｉｏｎ．Ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ唱ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｄｏｎｅ ｄｕｒｉｎｇ ａｌｌ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｕｔｏｐｓｙ ｉｓ ａｎ ｅｘｃｅｌｌｅｎｔ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ．
瞯Ｍａｔｅｒｉａｌ ｆｏｒ ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ ｒｅｓｅａｒｃｈ．
瞯Ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ．
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　Biopsy ｉｓ ｔｈｅ ｒｅｍｏｖａｌ ｏｆ ａ ｓａｍｐｌｅ ｏｆ ｔｉｓｓｕｅ ｆｒｏｍ
ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｆｏｒ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ．Ｔｈｅ ｔｉｓｓｕｅ ｗｉｌｌ ｂｅ ｅｘａ唱
ｍｉｎｅｄ ｕｎｄｅｒ ａ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ ｔｏ ａｓｓｉｓｔ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ．
Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ， ｏｎｌｙ ｖｅｒｙ ｓｍａｌｌ ｓａｍｐｌｅｓ ａｒｅ ｎｅｅｄｅｄ．
Ｓｏｍｅｔｉｍｅｓ， ｉｔ ｉｓ ｅｎｏｕｇｈ ｊｕｓｔ ｔｏ ｓｃｒａｐｅ ｏｖｅｒ ａｎ ａｒｅａ．
Ｔｈｉｓ ｉｓ ｔｈｅ ｃａｓｅ ｗｉｔｈ ｃｅｌｌ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｒｖｉｘ．
Ｄｕｒｉｎｇ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｇｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ， ａ ｂｉｏｐｓｙ
ｃａｎ ｂｅ ｔａｋｅｎ ｗｉｔｈ ｆｏｒｃｅｐｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｔｕｂｅ ｋｎｏｗｎ ａｓ
ａｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｅ．Ｉｎ ｏｔｈｅｒ ｃａｓｅｓ， ｆｏｒ ｉｎｓｔａｎｃｅ， ａ ｌｉｖｅｒ
ｏｒ ｋｉｄｎｅｙ ｂｉｏｐｓｙ， ｔｈｅ ｂｉｏｐｓｙ ｉｓ ｔａｋｅｎ ｕｓｉｎｇ ａ ｌａｒｇｅ
ｈｙｐｏｄｅｒｍｉｃ ｎｅｅｄｌｅ．
　Cytology ｉｓ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ ｆｏｒ ｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎ， ｓｔａｉｎｉｎｇ
ａｎｄ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔ ｓａｍｐｌｅｓ．
Ｔｈｅ ｃｙｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｓａｍｐｌｅｓ ｍａｙ ｂｅ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ
（ｃｅｒｖｉｃａｌ唱ｖａｇｉｎａｌ）， ｄｉａｇｎｏｓｉｓ （ ＦＮＡ） ａｎｄ ｉｍｐｒｏ唱
ｖｉｎｇ ｏｖｅｒａｌｌ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ （ ｂｒｕｓｈｅｓ， ｗａ唱
ｓｈｅｓ）．Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔｓ ｐｅｒｆｏｒｍ Ｆｉｎｅ Ｎｅｅｄｌｅ Ａｓｐｉｒａｔｉｏｎ
Ｂｉｏｐｓｙ （ＦＮＡＢ） ｕｓｉｎｇ ｃｙｔｏｌｏｇｙ ｔｏ ｄｉａｇｎｏｓｅ ｐａｌｐａｂｌｅ
ｍａｓｓｅｓ．Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔｓ ｉｎ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ Ｒａｄｉｏ唱
ｌｏｇｉｓｔｓ ｐｅｒｆｏｒｍ ＦＮＡ ｏｆ ｎｏｎ唱ｐａｌｐａｂｌｅ ｔｈｏｒａｃｉｃ， ａｂ唱
ｄｏｍｉｎａｌ ａｎｄ ｓｏｆｔ ｔｉｓｓｕｅ ｍａｓｓｅｓ．
Expe rime nta l Pa tholog y

　 Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｒｅｓｅａｒｃｈｅｓ ｃｅｌｌｕｌａｒ
ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｅ ａｎｉｍａｌ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅ
ａｎｄ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅｓ．Animal Experimentation ｉｓ ａ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｔｈｏｄ ｕｓｉｎｇ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ｔｏ ｓｔｕｄｙ
ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｂｏｄｙ．Ｗｅ
ｃａｎ ｂｅｃｏｍｅ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅａｂｌｅ ａｂｏｕｔ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｎ ａｌｌ
ｌｅｖｅｌｓ， ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｔｏ ｔｈｅ ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ ｍｏｒｅ．
Ａｎｉｍａｌｓ ａｒｅ ｖｅｒｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｆｒｏｍ ｈｕｍａｎ ｂｅｉｎｇ ｉｎ ｇｅ唱
ｎｕｓ， ｓｏ ｗｅ ｍｕｓｔ ｂｅ ｃａｒｅｆｕｌ ｗｈｅｎ ａｐｐｌｙ ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ ｔｏ ｅｘｐｌａｉｎ ｈｕｍａｎ ｄｉｓｅａｓｅ．Ｔｉｓｓｕｅ
ａｎｄ Ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅ ｉｓ ａｎｏｔｈｅｒ ｍａｊｏｒ ｍｅｔｈｏｄ ｉｎ ａｃａ唱
ｄｅｍｉｃ ｒｅｓｅａｒｃｈ．Ａ ｖｉａｂｌｅ ｃｕｌｔｕｒｅ ｆｒｏｍ ａ ｈｕｍａｎ ｏｒ
ａｎｉｍａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｓａｍｐｌｅ ｉｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｉｎ
ｖｉｔｒｏ ｆｏｒ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ， ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｏｒ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｐｕｒｐｏｓｅｓ．
WHO IS A PATHOLOGIST?

　Ｉｎ ｗｅｓｔｅｒｎ ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ， ａ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔ ｍａｙ ｂｅ ａ ｐｈｙ唱
ｓｉｃｉａｎ （ＭＤ） ｏｒ ａ ｐｅｒｓｏｎ ｗｉｔｈ ａ ｄｏｃｔｏｒａｔｅ （ＰｈＤ） ｉｎ
ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｗｈｏ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｔｒａｉｎｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｐｅｒ ｐｅｒ唱
ｆｏｒｍａｎｃｅ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｐｒｏｃｅ唱
ｄｕｒｅｓ．Ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｓ ａ ｐｈｙｓｉｃｉａｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔ ｔａｋｅｓ
ｍａｎｙ ｙｅａｒｓ．Ｉｎ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ， ａ ｆｉｖｅ唱ｙｅａｒ ｐａ唱
ｔｈｏｌｏｇｙ ｒｅｓｉｄｅｎｃｙ ｆｏｌｌｏｗｓ ｔｈｅ ＭＤ ｄｅｇｒｅｅ ａｎｄ ｃｏｖｅｒｓ
ａｌｌ ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ａｎａｔｏｍｉｃ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ．Ｉｎ
Ｅｎｇｌａｎｄ， ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｌｓｏ ｌａｓｔｓ ｆｏｒ ｆｉｖｅ ｙｅａｒｓ，

ｂｅｉｎｇ ｇｅｎｅｒａｌ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｔｗｏ ｙｅａｒｓ ａｎｄ ｍｏｒｅ ｓｐｅｃｉａｌ唱
ｉｚｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｌａｓｔ ｔｈｒｅｅ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔｓ ｉｎ ｓｍａｌｌ ｈｏｓｐｉｔａｌｓ
ｍａｉｎｔａｉｎ ａ ｂａｓｉｃ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ｏｆ ａｌｌ ａｒｅａｓ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ．
Ｉｎ ｌａｒｇｅ ａｃａｄｅｍｉｃ ｍｅｄｉｃａｌ ｃｅｎｔｅｒｓ， ａｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｐａ唱
ｔｈｏｌｏｇｉｓｔ ｍａｙ ｓｐｅｃｉａｌｉｚｅ ｉｎ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ｈｅｍａ唱
ｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ｃｈｅｍｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ， ｉｍ唱
ｍｕｎｏｌｏｇｙ， ａｎｄ ｓｏ ｆｏｒｔｈ．Ｔｈｅ ＰｈＤ ｐｒｏｇｒａｍ ｉｎ ｐａｔｈｏ唱
ｌｏｇｙ ｐｒｏｖｉｄｅｓ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ
ｐａｔｈｏｌｏｇｙ．ＰｈＤ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔｓ ｐｌａｙ ａ ｖｉｔａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｂａｓｉｃ
ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｍａｎｙ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｌａ唱
ｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅｉｒ ｓｐｈｅｒｅｓ ｏｆ ｅｘｐｅｒｔｉｓｅ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔｓ
ｓｅｒｖｅ ａｓ ｃｏｎｓｕｌｔａｎｔｓ ｔｏ ｔｈｅｉｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｌｌｅａｇｕｅｓ，
ｍａｋｅ ｄｉａｇｎｏｓｅｓ ｏｎ ｂｉｏｐｓｙ ｍａｔｅｒｉａｌ， ｒｕｎ ｌａｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ
ａｎｄ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔ ｔｅｓｔｓ．Ｔｈｅｙ ｓｅｒｖｅ ａｓ ｅｄｕｃａｔｏｒｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｈｏｓｐｉｔａｌ ｓｔａｆｆ ａｎｄ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｔｅｒｍｅｄ “ ｔｈｅ ｄｏｃｔｏｒ摧ｓ
ｄｏｃｔｏｒ”．
　Ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎｃｌｕｄｅｓ ｌｅａｒｎｉｎｇ
ｔｈｅ ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙ ｏｆ ｃｈｅｍｉｃａｌ， ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｉｃ， ａｎｄ
ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ ａｎｄ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｈｏｗ ｔｏ ｏｐｅｒａｔｅ
ｔｈｅ ｖａｒｉｏｕｓ ｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔｓ ｓｏ ａｓ ｔｏ ｐｒｏｄｕｃｅ ａｃｃｕｒａｔｅ ｒｅ唱
ｓｕｌｔｓ．Ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ａｎａｔｏｍｉｃ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｄｅａｌｓ ｗｉｔｈ ｍｉ唱
ｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ ｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇ ｄｅｖｉａ唱
ｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ ｎｏｒｍａｌ ｏｆ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｂｙ ｌｉｇｈｔ ａｎｄ
ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｓｔｕｄｙ．
　Ｔｈｅ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔ ｏｆ ａ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｉｓ ａ
pathology report ｔｈａｔ ｃｏｎｔａｉｎｓ ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏ唱
ｃｅｄｕｒｅ．Ｔｈｉｓ ｍａｙ ｂｅ ａ ｎｕｍｂｅｒ （ｉｎ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｔｅｓｔｓ），
ｔｈｅ ｎａｍｅ ｏｆ ａ ｍｉｃｒｏｏｒｇａｎｉｓｍ （ ｉｎ ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ）， ｏｒ
ａ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｂａｓｅｄ ｎｏ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ａ
ｔｉｓｓｕｅ ｓｅｃｔｉｏｎ （ ｉｎ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ）．Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｉｎ ｔｅｒｍｓ ｏｆ ｏｒｄｅｒｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ａｐ唱
ｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ ａｎｄ ｂｅｉｎｇ ａｂｌｅ ｔｏ ｉｎ唱
ｔｅｒｐｒｅｔ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｒｅｐｏｒｔ ｃｏｒｒｅｃｔｌｙ ｉｓ ａ ｖｉｔａｌ ｐａｒｔ ｏｆ
ｔｈｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｆ ａｌｌ ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ．
BASIC EXAMINATION METHOD FORPATHOLOGY

　Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎｃｌｕｄｅ ａｕｔｏｐｓｙ，
ｂｉｏｐｓｙ， ｃｙｔｏｌｏｇｙ， ａｎｉｍａｌ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ， ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ
ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅ ａｓ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ．Ｍａｉｎ ｒｏｕｔｉｎｅ
ｍｅｔｈｏｄｓ ａｒｅ：
A．Gross Examination
　Ｉｔ ｉｓ ｔｈｅ ｂａｓｉｃ ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ．
Ｔｈｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅ ｏｆ ａ ｌｅｓｉｏｎ ｓｕｃｈ ａｓ ｓｉｚｅ，
ｆｏｒｍ， ｗｅｉｇｈｔ， ｃｏｌｏｒ， ｃｉｒｃｕｍｓｃｒｉｐｔｉｏｎ， ｓｕｒｆａｃｅ ａｐ唱
ｐｅａｒａｎｃｅ， ｃｕｔ ａｎｄ ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｃａｎ ｂｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｂｙ ｅｙｅ
ｏｒ ａｓｓｉｓｔｅｄ ｂｙ ｕｓｉｎｇ ａ ｒｕｌｅｒ， ｓｔｅｅｌｙａｒｄ， ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ
ｇｌａｓｓ ｏｒ ｏｔｈｅｒ ｔｏｏｌｓ．
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B．Histological and Cytological Examination
　Ｔｈｅ ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｒｅ ｐｒｅｐａｒｅｄ ａｓ ａ
ｓｅｃｔｉｏｎ ｏｒ ｓｍｅａｒ， ｔｈｅｎ ｓｔａｉｎｅｄ， ａｎｄ ｅｘａｍｉｎｅｄ ｂｙ
ｕｓｉｎｇ ｍｉｃｒｏｃｏｐｙ．Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｃａｎ ｂｅ ｍａｄｅ ｖｉａ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｔｈｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ．Ｔｈｅ ｍｏｓｔ
ｃｏｍｍｏｎ ａｎｄ ｂａｓｉｃ ｓｔａｉｎ ｍｅｔｈｏｄ ｏｆ ａ ｓｅｃｔｉｏｎ ｉｓ Ｈａｅ唱
ｍａｔｏｘｙｌｉｎ ａｎｄ Ｅｏｓｉｎ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ （Ｈ．Ｅ ｓｔａｉｎ）．Ｈｏｗ唱
ｅｖｅｒ， ｏｔｈｅｒ ｓｐｅｃｉａｌ ｓｔａｉｎ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｒ ｎｅｗ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ
ａｒｅ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｆｏｒ ａｓｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｗｈｅｎ ｉｔ
ｃａｎｎｏｔ ｂｅ ｍａｄｅ ｂｙ Ｈ．Ｅ ｓｔａｉｎ．Ｓｐｅｃｉａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ｏｎ
ｓｅｃｔｉｏｎ ｍｕｓｔ ｂｅ ｅｘａｍｉｎｅｄ ｇｒｏｓｓｌｙ ｆｉｒｓｔ ｎｏｔｉｎｇ ｄｅｎｓｉ唱
ｔｙ， ｃｏｌｏｒ．Ａｆｔｅｒｗａｒｄ， ｗｈｏｌｅ ｔｉｓｓｕｅ ｃａｎ ｂｅ ｅｘａｍｉｎｅｄ
ｃａｒｅｆｕｌｌｙ ｕｎｄｅｒ ｌｏｗ ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｖｅｒｙ ｉｍ唱
ｐｏｒｔａｎｔ ｆｏｒ ｍａｋｉｎｇ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ．Ｈｉｇｈ ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｉｓ ｏｎｌｙ ｕｓｅｄ ｔｏ ｏｂｓｅｒｖｅ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｆｅａ唱
ｔｕｒｅｓ．
C．Histochemistry and Cytochemistry Exami唱
nation
　Ａｌｓｏ ｃａｌｌｅｄ ｓｐｅｃｉａｌ ｓｔａｉｎ ｍｅｔｈｏｄ， ｓｏｍｅ ｔｉｓｓｕｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ （ ｅ．ｇ．ｐｒｏｔｅｉｎ， ｅｎｚｙｍｅ，
ｎｕｃｌｅｉｃ ａｃｉｄ， ｇｌｙｃｏｇｅｎ ａｎｄ ｌｉｐｉｄ） ａｒｅ ｃｏｌｏｒｅｄ ｗｈｅｎ
ａ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｇｒｏｕｐ （ｅ．ｇ．ｃａｒｂｏｘｙｌ， ｐｈｏｓｐｈｏｒｉｃ ｏｒ ａｌ唱
ｄｅｈｙｄｅ） ｒｅａｃｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｔａｉｎ．Ｆｏｒ ｅｘａｍｐｌｅ， ｆａｔ ｒｅ唱
ｍａｉｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｃａｎ ｂｅ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｂｙ Ｓｕ唱
ｄａｎ ｂｌａｃｋ Ｂ ｓｔａｉｎｓ， ａｎｄ ｔｈｅ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏ唱
ｐｌａｓｍ， ｂｙ ＰＡＳ ｓｔａｉｎｓ．
　Ｏｔｈｅｒ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄｓ， ｓｕｃｈ ａｓ immunohisto唱
chemistry， electron microscopy， in situ hybridization，
polymerase chain reaction （ PCR ）， ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｙ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎ ｓｉｔｕ ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ
（FISH）， flow cytometry ａｎｄ confocal laser scanning
microscopy ａｒｅ ａｌｓｏ ｎｏｗ ｗｉｌｄｌｙ ｕｓｅｄ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃ唱
ｔｉｃｅ ｉｆ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ．
A BRIEF HISTORYOF PATHOLOGY

　Ｉｎ １７６１， Dr．John Morgagni， ａｎ Ｉｔａｌｉａｎ， ｗｒｏｔｅ
ｔｈｅ ｇｒｅａｔ ｂｏｏｋ “The Seats and Causes of Disease，
Investigated by Anatomy” ｂａｓｅｄ ｏｎ ｈｉｓ ｓｅｒｉｅｓ ｏｆ
７００ ａｕｔｏｐｓｉｅｓ．Ｔｈｉｓ ｂｏｏｋ ｓｕｍｍｅｄ ｕｐ ｈｉｓ ｌｉｆｅｔｉｍｅ摧ｓ
ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ａｎｄ ｉｓ ｓｔｉｌｌ ａ ｇｒｅａｔ ｒｅａｄ．Ｄｒ．Ｍｏｒｇａｇｎｉ
ｗａｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｂｅｌｏｖｅｄ ｐｅｏｐｌｅ ｏｆ ｈｉｓ ｅｒａ．
Ｔｈａｎｋｓ ｔｏ ｈｉｓ ｗｏｒｋ， ａｌｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｗａｓ ｎｏｗ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄ
ａｓ disease of organs （Organ Pathology）， ａｎｄ ｄｉ唱
ｓｅａｓｅ “ｓａｔ” ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｏｒｇａｎｓ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ．
Ｄｒ．Ｍｏｒｇａｇｎｉ ｍｅｔｉｃｕｌｏｕｓｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｈｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ摧
ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｔｏ ｔｈｅｉｒ ｄｉｓｅａｓｅｄ ｏｒｇａｎｓ， ｍａｋｉｎｇ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ
ｃｌｉｎｉｃ唱ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ．Ｔｈｉｓ ｗａｓ ｒｅａｌ ｐｒｏ唱

ｇｒｅｓｓ， ｂｕｔ Ｄｒ．Ｍｏｒｇａｇｎｉ ｈａｄ ｎｏ ｒｅａｌ ｉｄｅａ ｏｆ ｈｏｗ
ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｏｎｅ ｏｒｇａｎ ｃａｕｓｅｄ ｍａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｎｏｔｈｅｒ
ｏｒｇａｎ， ｏｒ ｅｖｅｎ ｗｈａｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｓ．
　Dr．Rudolf Virchow （１８２１－１９０２）， ａ Ｇｅｒｍａｎ，
ｉｓ ｔｈｅ ｇｒｅａｔｅｓｔ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔ ｏｆ ａｌｌ ｔｉｍｅ．Ｈｅ ｌｉｋｅｄ ｔｏ ｃｕｔ
ｔｈｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｉｔｈ ａ ｒａｚｏｒ， ａｎｄ ｌｏｏｋ
ａｔ ｔｈｅｍ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｌａｔｅｓｔ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ， ｔｈｅ microscope．
Ｄｒ．Ｖｉｒｃｈｏｗ ｆｉｒｓｔ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｒｅｎｏｗｎ ｂｙ ｄｉｓｃｏｖｅｒｉｎｇ ｌｅｕ唱
ｋｅｍｉａ ａｎｄ ｍｙｅｌｉｎ．Ｉｎ １８５８， ｈｅ ｗｒｏｔｅ ｔｈｅ ｆａｍｏｕｓ
ｂｏｏｋ “Cell Pathology” ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｔｈｅ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ａｌｌ
ｍｏｄｅｒｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ．Ｈｅ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｔｈｅ ｐｒｉｎｃｉｐｌｅ ｔｈａｔ
all cells come from pre唱existing cells ａｎｄ ｈｅ ｅｍｐｈａ唱
ｓｉｚｅｄ ｔｈａｔ all disease is disease of cells （Cellular Pa唱
thology ）．Ｄｒ．Ｖｉｒｃｈｏｗ摧ｓ ｉｄｅａｓ ｗｅｒｅ ｉｎｔｒｏｄｕｃｅｄ
ｗｉｔｈｉｎ ｍｏｎｔｈｓ ｏｆ ｔｗｏ ｇｒｅａｔ ｕｎｉｆｙｉｎｇ ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ ｏｆ
ｔｏｄａｙ摧ｓ ｓｃｉｅｎｃｅ， ｔｈｅ ｐｅｒｉｏｄｉｃ ｔａｂｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｅｌｅｍｅｎｔｓ
ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｍｍｏｎ ｏｒｉｇｉｎ ｏｆ ｌｉｖｉｎｇ ｔｈｉｎｇｓ．
　Ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｅｎｔｉｅｔｈ ｃｅｎｔｕｒｙ， ａｓ ｔｈｅ ｎｅｗ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ
ａｎｄ ｍｅｔｈｏｄｓ ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ａｎｄ ａ ｎｅｗ ｂｒａｎｃｈｅｓ ｐａｔｈｏｌｏ唱
ｇｙ ｃａｎ ｉｎｔｏ ｂｅ： Ultrastructural Pathology－Ｅｌｅｃｔｒｏｎ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ （ＥＭ） ｈａｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄ ｅｘｔｅｎｓｉｖｅｌｙ ｔｏ ｔｈｅ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ ｃｅｌｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｓ ｗｅｌｌ
ａｓ ｐｒｏｖｉｄｅｄ ｉｎｓｉｇｈｔ ｉｎｔｏ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ．Immu唱
nopathology ｕｔｉｌｉｚｅｓ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｍｅｔｈｏｄｓ
ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｃｅｌｌ ｏｒ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｔｉｇｅｎｓ ｏｎ ｔｉｓｓｕｅ ｓｅｃｔｉｏｎ
ｂａｓｅｄ ｏｎ ｉｍｍｕｎｏｅｎｚｉｍａｔｉｃ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ ｕｓｉｎｇ ａｎｔｉｂｏｄｉ唱
ｅｓ （ｍｏｎｏ ｏｒ ｐｏｌｙｃｌｏｎａｌ）．Molecular Pathology ａｎｄ
Genetic Pathology ａｒｅ ｔｈｅ ｓｕｂｓｐｅｃｉａｌｔｉｅｓ ｉｎ ｗｈｉｃｈ ｔｈｅ
ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ， ｔｈｅｏｒｉｅｓ， ａｎｄ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ ｏｆ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｂｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ｍａｋｅ ｏｒ
ｃｏｎｆｉｒｍ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｉｎ ｎｅｏｐｌａｓｉａ， ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ
ｄｉｓｅａｓｅ， ｔｉｓｓｕｅ ｔｙｐｉｎｇ／ｉｄｅｎｔｉｔｙ ｔｅｓｔｉｎｇ， Ｍｅｎｄｅｌｉａｎ
ｇｅｎｅｔｉｃ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ａｎｄ ｎｏｎ唱Ｍｅｎｄｅｌｉａｎ ｇｅｎｅｔｉｃ ｄｉｓｅａ唱
ｓｅｓ．Quantitative Pathology ｉｓ ａ ｂｒａｎｃｈ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ｃｏｎｃｅｒｎｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ ａｎｄ
ｉｍａｇｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ．
　Ｔｏｄａｙ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｎｅｗ ｅｍｐｈａｓｉｓ ｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ ａｓ ｉｔ ｉｎ唱
ｖｏｌｖｅｓ ｇｅｎｅ， ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ， ｃｅｌｌｓ， ｏｒｇａｎｓ， ｗｈｏｌｅ ｐｅｒ唱
ｓｏｎｓ ａｎｄ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐｅｏｐｌｅ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｄｅａｌｓ ｗｉｔｈ ａｂ唱
ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｓｓ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ａｎａｔｏｍｙ， ａｂｎｏｒｍａｌ ｂｉｏ唱
ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ａｎｄ ａｂｎｏｒｍａｌ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ．
ORGANIZATION AND APPROACH OFTHIS BOOK

　Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｓ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ
ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ａｎｄ ｗｅ ｐｒｅｓｅｒｖｅ
ｔｈｉｓ ｄｉｓｔｉｎｃｔｉｏｎ．
　Ｉｎ ｔｈｅ general pathology ｃｈａｐｔｅｒｓ， ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｃｈａｎｇｅｓ ｏｃｃｕｒｒｉｎｇ ｉｎ ａ ｈｙｐｏｔｈｅｔｉｃ ｔｉｓｓｕｅ ａｒｅ ｃｏｎｓｉ唱
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ｄｅｒｅｄ．Ｔｈｉｓ ｉｄｅａｌｉｚｅｄ ｔｉｓｓｕｅ ｉｓ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ ｐａｒｅｎｃｈｙ唱
ｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ｉｓ ｔｈｅ
ｐｒｏｔｏｔｙｐｅ ｏｆ ｅｖｅｒｙ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｔｈｅ ｂｏｄｙ．Ｇｅｎｅｒａｌ ｐａｔｈｏｌ唱
ｏｇｙ ｅｘｐｌｏｒｅｓ ａｎｄ ｅｘｐｌａｉｎｓ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｂａｓｉｃ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｄｅｔａｉｌｉｎｇ ｔｈｅ ａｄｄｉｔｉｏｎ唱
ａｌ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｃｃｕｒｒｉｎｇ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｏｒｇａｎｓ．
　Ｉｎ ｔｈｅ systemic pathology ｃｈａｐｔｅｒｓ， ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｄｉｓｃｕｓｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｓｅｃ唱

ｔｉｏｎ ａｒｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｖａｒｉｏｕｓ ｏｒｇａｎ ｓｙｓｔｅｍｓ．Ｉｎ ｅａｃｈ
ｓｙｓｔｅｍ， ｎｏｒｍａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ， ｆｕｎｃｔｉｏｎ， ａｎｄ ｔｈｅ ｓｙｍｐ唱
ｔｏｍｓ ａｎｄ ｓｉｇｎｓ ｔｈａｔ ａｒｉｓｅ ｆｒｏｍ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ａｒｅ
ｄｉｓｃｕｓｓｅｄ ｂｒｉｅｆｌｙ ｆｉｒｓｔ．Ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｏｒｇａｎ
ｓｙｓｔｅｍ ａｒｅ ｔｈｅｎ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ， ｗｉｔｈ ｅｍｐｈａｓｉｓ ｇｉｖｅｎ ｔｏ
ｔｈｏｓｅ ｔｈａｔ ａｒｅ ｍｏｒｅ ｃｏｍｍｏｎ， ｓｏ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｓｔｕｄｅｎｔ ｃａｎ
ｂｅｃｏｍｅ ｆａｍｉｌｉａｒ ｗｉｔｈ ｍｏｓｔ ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｄｉｓｅａｓｅｓ
ｅｎｃｏｕｎｔｅｒｅｄ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ．
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　Ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｃｅｌｌ ｉｓ ａ ｈｉｇｈｌｙ ｃｏｍｐｌｅｘ ｕｎｉｔ ｉｎ
ｗｈｉｃｈ ｔｈｅ ｖａｒｉｏｕｓ ｏｒｇａｎｅｌｌｅｓ ａｎｄ ｅｎｚｙｍｅ ｓｙｓｔｅｍｓ
ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｙ ｃａｒｒｙ ｏｕｔ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｔｈａｔ
ｍａｉｎｔａｉｎ ｃｅｌｌ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｓｕｐｐｏｒｔ ｉｔｓ ｎｏｒｍａｌ ｆｕｎｃ唱
ｔｉｏｎｓ．Ｎｏｒｍａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｓ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ （ １ ） ｔｈｅ
ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ； （２） ａ ｃｏｎｔｉｎｕ唱
ｏｕｓ ｓｕｐｐｌｙ ｏｆ ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｏｘｙｇｅｎ， ｇｌｕｃｏｓｅ，
ａｎｄ ａｍｉｎｏ ａｃｉｄｓ； ａｎｄ （３） ｃｏｎｓｔａｎｔ ｒｅｍｏｖａｌ ｏｆ ｔｈｅ
ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｏｆ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ＣＯ２．Ｗｈｅｎ
ｃｅｌｌｓ ｅｎｃｏｕｎｔｅｒ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ｓｔｒｅｓｓ ｏｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｓｔｉｍｕｌｉ， ｔｈｅｙ ｃａｎ ａｌｔｅｒ ｔｈｅｉｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ／ｏｒ ｂｉｏ唱
ｃｈｅｍｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｉｎ ｏｒｄｅｒ ｔｏ ａｃｈｉｅｖｅ ａ ｎｅｗ
“ ｓｔｅａｄｙ ｓｔａｔｅ” ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎ ｎｅａｒ唱ｎｏｒｍａｌ ｐｈｙｓｉｏ唱
ｌｏｇｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ； ｔｈｉｓ ｉｓ ｒｅｆｅｒｒｅｄ ｔｏ ａｓ adaptation．
Ｉｆ ｓｔｒｅｓｓｅｄ ｃｅｌｌｓ ｃａｎｎｏｔ ａｄｅｑｕａｔｅｌｙ ａｄａｐｔ， ｃｒｉｔｉｃａｌ
ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｍａｙ ｂｅ ｉｍｐａｉｒｅｄ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｉｓ ｓａｉｄ
ｔｏ ｂｅ ｉｎｊｕｒｅｄ．Ｉｎｊｕｒｙ ｉｓ ｄｅｆｉｎｅｄ ａｓ ａｎ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ
ｃｅｌｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｆｒｏｍ ｓｏｍｅ
ｓｔｒｅｓｓ ｔｈａｔ ｅｘｃｅｅｄｓ ｔｈｅ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｔｏ ｃｏｍ唱
ｐｅｎｓａｔｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｎｏｒｍａｌ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ａｄａｐｔｉｖｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ．Ｉｎｊｕｒｙ ｔｏ ａ ｃｅｌｌ ｍａｙ ｂｅ ｎｏｎｌｅｔｈａｌ
（ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ） ｏｒ ｌｅｔｈａｌ （ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏ唱
ｓｉｓ）．

ADAPTATION OF CELL AND TISSUE
　Ｗｉｔｈｉｎ ｌｉｍｉｔｓ， ｍｏｓｔ ｃｅｌｌｓ ｃａｎ ａｄａｐｔ ｔｏ ｅｎｖｉｒｏｎ唱
ｍｅｎｔａｌ ｓｔｒｅｓｓｅｓ ｂｙ ｍｏｄｉｆｙｉｎｇ ｔｈｅｉｒ ｓｉｚｅ／ｓｈａｐｅ， ｐａｔ唱
ｔｅｒｎ ｏｆ ｇｒｏｗｔｈ， ａｎｄ／ｏｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ． Ｔｈｉｓ
ｐｒｏｃｅｓｓ ｉｓ ｒｅｆｅｒｒｅｄ ｔｏ ａｓ adaptation．Ｔｈｅ ａｄａｐｔｉｖｅ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｔｈａｔ ａｒｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｉｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｉｎ唱
ｃｌｕｄｅ atrophy， hypertrophy， hyperplasia ａｎｄ meta唱
plasia （ｓｅｅ Ｆｉｇｕｒｅ １唱１）．

ATROPHY
　Atrophy ｉｓ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ａ ｔｉｓｓｕｅ ｏｒ
ｏｒｇａｎ， ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｆｒｏｍ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｅｉｔｈｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｃｅｌｌｓ ｃｏｍｐｏｓｉｎｇ
ｔｈｅ ｔｉｓｓｕｅ．Ｎｏｔｅ ｔｈａｔ ａｔｒｏｐｈｙ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ
ｓｉｚｅ ｏｆ ａ ｎｏｒｍａｌｌｙ ｆｏｒｍｅｄ ｏｒｇａｎ， ｉｓ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｆｒｏｍ
ａｇｅｎｅｓｉｓ， ａｐｌａｓｉａ， ａｎｄ ｈｙｐｏｐｌａｓｉａ， ｗｈｉｃｈ ａｒｅ ａｂｎｏｒ唱
ｍａｌｉｔｉｅｓ ｏｆ ｏｒｇａｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ．
　Ａｔｒｏｐｈｙ ｉｓ ｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ ａｓ ｔｗｏ ｐａｔｔｅｒｎｓ： ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ
ａｎｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ．
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Figure 1唱1　Adaptation and dysplasia of cell and tissue．Note that more than one abnormality may be pres唱
ent in a given case， e．g．the respiratory mucosa may show squamous metaplasia associated with dysplasia

Physio log ic Atrophy
　Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ ｉｓ ｏｆｔｅｎ ｓｅｅｎ ｗｈｅｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ
ｔｈａｔ ａｒｅ ｗｅｌｌ ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ａｎｄ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ａｔ ｃｅｒｔａｉｎ ｓｔａ唱
ｇｅｓ ｏｆ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ， ｌａｔｅｒ ｗｉｔｈｅｒ．Ａ ｇｏｏｄ ｅｘａｍｐｌｅ ｉｓ
ｔｈａｔ ｏｆ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｕｍ， ｖａｇｉｎａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ， ａｎｄ ｂｒｅａｓｔ
ｗｈｉｃｈ ｏｃｃｕｒｓ ｗｉｔｈ ｍｅｎｏｐａｕｓｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｌｏｓｓ ｏｆ ｅｓｔｒｏ唱
ｇｅｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ．Ｉｎ ｔｈｅ ａｇｉｎｇ ｐｒｏｃｅｓｓ， ａｔｒｏｐｈｙ ｃａｎ
ｂｅ ａ ｎｏｒｍａｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃ ｃｈａｎｇｅ．Ｉｔ ｉｓ ｍｏｓｔ ａｐｐａｒｅｎｔ
ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ｐｏｐｕｌａｔｅｄ ｂｙ ｐｅｒｍａｎｅｎｔ ｃｅｌｌｓ， ｅ．ｇ．ｔｈｅ
ｂｒａｉｎ ａｎｄ ｈｅａｒｔ．
Pa tholog ic Atrophy
A．Atrophy of Disuse
　Ａｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｄｉｓｕｓｅ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｉｍｍｏｂｉｌｉｚｅｄ ｓｋｅｌｅｔａｌ

ｍｕｓｃｌｅ ａｎｄ ｂｏｎｅ， ａｓ ｗｈｅｎ ａ ｆｒａｃｔｕｒｅｄ ｌｉｍｂ ｉｓ ｐｕｔ ｉｎ
ａ ｃａｓｔ ｏｒ ｗｈｅｎ ａ ｐａｔｉｅｎｔ ｉｓ ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ ｔｏ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｂｅｄ
ｒｅｓｔ．Ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ａｔｒｏｐｈｉｅｓ ｒａｐｉｄｌｙ ｗｉｔｈ ｄｉｓｕｓｅ．
Ｉｎｉｔｉａｌｌｙ， ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｒａｐｉｄ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｃｅｌｌ ｓｉｚｅ ｔｈａｔ ｉｓ
ｒｅａｄｉｌｙ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｗｈｅｎ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｓ ｒｅｓｕｍｅｄ．Ｗｉｔｈ
ｍｏｒｅ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｉｍｍｏｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ， ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｅｒｓ ｄｅ唱
ｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｎｕｍｂｅｒ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｉｎ ｓｉｚｅ．Ｂｅｃａｕｓｅ ｓｋｅｌｅ唱
ｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｃａｎ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｅ ｏｎｌｙ ｔｏ ａ ｖｅｒｙ ｌｉｍｉｔｅｄ ｅｘ唱
ｔｅｎｔ， ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｕｓｃｌｅ ｓｉｚｅ ａｆｔｅｒ ｌｏｓｓ ｏｆ ｍｕｓｃｌｅ
ｆｉｂｅｒｓ ｃａｎ ｏｎｌｙ ｏｃｃｕｒ ｔｈｒｏｕｇｈ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｏｒｙ ｈｙｐｅｒ唱
ｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖｉｎｇ ｆｉｂｅｒｓ， ｗｈｉｃｈ ｏｆｔｅｎ ｒｅｑｕｉｒｅｓ
ａ ｌｏｎｇ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｐｅｒｉｏｄ 畅Ｂｏｎｅ ａｔｒｏｐｈｙ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｗｈｅｎ ｂｏｎｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｃｃｕｒｓ ｍｏｒｅ ｒａｐｉｄｌｙ ｔｈａｎ ｂｏｎｅ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ； ｉｔ ｉｓ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｚｅ ｏｆ
ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｅ （ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｍａｓｓ）， ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｏｓｔｅｏ唱
ｐｏｒｏｓｉｓ ｏｆ ｄｉｓｕｓｅ．
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B．Denervation Atrophy
　Ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｉｓ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ ｉｔｓ ｎｅｒｖｅ ｓｕｐｐｌｙ
ｆｏｒ ｎｏｒｍａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ．Ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｔｈｅ ｌｏｗ唱
ｅｒ ｍｏｔｏｒ ｎｅｕｒｏｎ ａｔ ａｎｙ ｐｏｉｎｔ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｂｏｄｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｏｔｏｒ ｅｎｄ ｐｌａｔｅ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｒａｐｉｄ
ａｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｅｒｓ ｓｕｐｐｌｉｅｄ ｂｙ ｔｈａｔ ｎｅｒｖｅ．
Ｗｈｅｎ ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｓ ｔｅｍｐｏｒａｒｙ， ｐｈｙｓｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ａｎｄ
ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｕｓｃｌｅ ａｒｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｔｏ
ｐｒｅｖｅｎｔ ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｅｒ ｌｏｓｓ ａｎｄ ｅｎｓｕｒｅ ｔｈａｔ ｎｏｒｍａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｃａｎ ｂｅ ｒｅｓｔｏｒｅｄ ｗｈｅｎ ｎｅｒｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｓ ｒｅ唱
ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ．Ｍａｎｙ ｐｒｉｍａｒｙ ｍｕｓｃｌｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ （ｅ．ｇ．ｔｈｅ
ｇｅｎｅｔｉｃａｌｌｙ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ dystrophies） ａｌｓｏ ｓｈｏｗ ｉｒｒｅ唱
ｇｕｌａｒ ａｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｅｒｓ．
C．Atrophy Due to Loss of Trophic Hormones
　Ｍａｎｙ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｇｌａｎｄｓ ａｒｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ ｔｒｏｐｈｉｃ
ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｆｏｒ ｎｏｒｍａｌ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｇｒｏｗｔｈ， ａｎｄ ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ
ｏｆ ｔｈｅｓｅ ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｌｅａｄｓ ｔｏ ａｔｒｏｐｈｙ．Ｐｉｔｕｉｔａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｐｉｔｕｉｔａｒｙ
ｔｒｏｐｈｉｃ ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ａｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｙｒｏｉｄ，
ａｄｒｅｎａｌｓ， ａｎｄ ｇｏｎａｄｓ．Ｈｉｇｈ唱ｄｏｓｅ ａｄｒｅｎａｌ ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅ唱
ｒｏｉｄ ｔｈｅｒａｐｙ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｓｏｍｅｔｉｍｅｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｉｍｍｕｎｏ唱
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ， ｃａｕｓｅｓ ａｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ａｄｒｅｎａｌ ｇｌａｎｄｓ ｂｅ唱
ｃａｕｓｅ ｉｔ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｐｉｔｕｉｔａｒｙ ｃｏｒｔｉｃｏｔｒｏｐｈｉｎ （ＡＣＴＨ）
ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ．Ｓｕｃｈ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｓｏｏｎ ｌｏｓｅ ｔｈｅ ａｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｓｅ唱
ｃｒｅｔｅ ｃｏｒｔｉｓｏｌ ａｎｄ ｂｅｃｏｍｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ
ｓｔｅｒｏｉｄｓ．Ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ ｏｆ ｓｔｅｒｏｉｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｓｕｃｈ ｐａ唱
ｔｉｅｎｔｓ ｍｕｓｔ ｂｅ ｇｒａｄｕａｌ ｅｎｏｕｇｈ ｔｏ ｐｅｒｍｉｔ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ａｔｒｏｐｈｉｅｄ ａｄｒｅｎａｌ．
D．Atrophy Due to Lack of Nutrients
　Ｓｅｖｅｒｅ ｐｒｏｔｅｉｎ唱ｃａｌｏｒｉｅ ｍａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎ （ｍａｒａｓｍｕｓ） ｒｅ唱
ｓｕｌｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｕｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｄｙ ｔｉｓｓｕｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｓｋｅｌｅｔａｌ
ｍｕｓｃｌｅ ａｓ ａ ｓｏｕｒｃｅ ｏｆ ｅｎｅｒｇｙ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｆｔｅｒ ｏｔｈｅｒ
ｓｏｕｒｃｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ａｄｉｐｏｓｅ ｓｔｏｒｅｓ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｅｘｈａｕｓｔｅｄ．
Ｍａｒｋｅｄ ｍｕｓｃｌｅ ａｔｒｏｐｈｙ ｉｓ ｓｅｅｎ ｉｎ ｍａｒａｓｍｕｓ．
　Ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｂｌｏｏｄ ｓｕｐｐｌｙ （ ｉｓｃｈｅｍｉａ） ｔｏ ａ ｔｉｓｓｕｅ
ａｓ ａ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ａｒｔｅｒｉａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ａｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｔｉｓｓｕｅ ｄｕｅ ｔｏ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｃｅｌｌ ｌｏｓｅｓ．Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅ， ｆｏｒ ｅｘａｍｐｌｅ， ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ａｔｒｏｐｈｙ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｌｏｓｓ．
E．Pressure Atrophy
　 Ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｉｓｓｕｅ ｃａｕｓｅｓ ａｔｒｏｐｈｙ．
Ａ ｌａｒｇｅ， ｅｎｃａｐｓｕｌａｔｅｄ ｂｅｎｉｇｎ ｎｅｏｐｌａｓｍ ｉｎ ｔｈｅ ｓｐｉｎａｌ
ｃａｎａｌ ｍａｙ ｐｒｏｄｕｃｅ ａｔｒｏｐｈｙ ｉｎ ｂｏｔｈ ｔｈｅ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｔ
ｃｏｍｐｒｅｓｓｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｖｅｒｔｅｂｒａｅ．Ｉｔ ｉｓ ｌｉｋｅ唱
ｌｙ ｔｈａｔ ｓｕｃｈ ａｔｒｏｐｈｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｓｍａｌｌ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ， ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉａ， ａｎｄ ｎｏｔ

ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｄｉｒｅｃｔ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｎ ｃｅｌｌｓ．
Morpholog y

　Ｉｎ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｏｒｇａｎｓ， ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ｓｉｚｅ ａｎｄ
ｗｅｉｇｈｔ， ｔｈｅ ｃｏｌｏｒ ｉｓ ａｌｗａｙｓ ｄａｒｋｅｒ ｔｈａｎ ｎｏｒｍａｌ，
ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｃｙ ｂｅｃｏｍｅｓ ｈａｒｄ ｏｒ ｆｉｒｍ， ａｎｄ ｔｈｅ ｍａｒｇｉｎｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｏｒｇａｎｓ ｉｓ ｓｈｒｕｎｋｅｎ．Ｏｎ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｏｆ ｏｒｇａｎｓ
ｔｈｅ ａｒｔｅｒｉｅｓ ｍａｙ ｂｅ ｔｏｒｔｕｏｕｓ （Ｆｉｇｕｒｅ １唱２）．Ｈｉｓｔｏ唱
ｌｏｇｉｃａｌｌｙ， ｔｈｅ ｓｉｚｅ ａｎｄ／ｏｒ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｒｅｎ唱
ｃｈｙｍａ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ．Ｐｉｇｍｅｎｔ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｃａｎ
ｂｅ ｓｅｅｎ ｉｎ ｔｈｅ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ．Ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ
ｔｉｍｅ， ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ｔｈｅ ａｄｉ唱
ｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｃａｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｅ．Ｕｎｄｅｒ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｍｉｃｒｏｓ唱
ｃｏｐｙ， ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ａ ｃｅｌｌ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ａｎｄ ｔｈｅ ｎｕｍ唱
ｂｅｒ ｏｆ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｏｒｇａｎｅｌｌｅｓ； ｉｔ ｉｓ ｕｓｕａｌｌｙ ａｓｓｏｃｉ唱
ａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉｍｉｎｉｓｈｅｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ．Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｎｇ ｏｒ唱
ｇａｎｅｌｌｅｓ ａｒｅ ｔａｋｅｎ ｕｐ ｉｎ ｌｙｓｏｓｏｍａｌ ｖａｃｕｏｌｅｓ ｆｏｒ ｅｎ唱
ｚｙｍａｔｉｃ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ （ ａｕｔｏｐｈａｇｙ）．Ｒｅｓｉｄｕａｌ ｏｒｇａｎ唱
ｅｌｌｅ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ｏｆｔｅｎ ａｃｃｕｍｕｌａｔｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ
ａｓ ｂｒｏｗｎ ｌｉｐｏｆｕｓｃｉｎ ｐｉｇｍｅｎｔ．

Figure 1唱2　Atrophic heart， showing the decrease
of size， and the coronary on the surface is tortuous
（arrow）

HYPERTROPHY AND HYPERPLA唱IA
　Hypertrophy ｉｓ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ａ ｔｉｓｓｕｅ
ｄｕｅ ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｚｅ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｃｅｌｌｓ （ Ｔａｂｌｅ
１唱１）．Ｉｔ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ｍａｄｅ ｕｐ ｏｆ ｐｅｒｍａｎｅｎｔ
ｃｅｌｌｓ， ｉｎ ｗｈｉｃｈ ａ ｄｅｍａｎｄ ｆｏｒ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｃ唱
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ｔｉｖｉｔｙ ｃａｎｎｏｔ ｂｅ ｍｅｔ ｔｈｒｏｕｇｈ ｃｅｌｌ ｍｕｌｔｉｐｌｉｃａｔｉｏｎ．
　Hyperplasia ｉｓ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ａ ｔｉｓｓｕｅ
ａｓ ａ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｎｕｍｂｅｒｓ ｏｆ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｃｅｌｌｓ
（Ｔａｂｌｅ １唱１）．Ｉｔ ｉｓ ｔｈｅ ｐｒｉｎｃｉｐａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ａｃｃｏｕｎｔ唱
ｉｎｇ ｆｏｒ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｚｅ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ ｌａｂｉｌｅ
ａｎｄ ｓｔａｂｌｅ ｃｅｌｌｓ．
　Table 1唱1　Hypertrophy and hyperplasia of organs

Tissue Cause of Increased Demand

Ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ Ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ， ｗｅｉｇｈｔ ｌｉｆｔ唱
ｉｎｇ

Ｃａｒｄｉａｃ ｍｕｓｃｌｅ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｌｏａｄ （ｈｉｇｈ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ｖａｌｖｅ ｓｔｅｎｏ唱
ｓｉｓ） ｏｒ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｖｏｌｕｍｅ ｌｏａｄ
（ ｖａｌｖｅ ｉｎｃｏｍｐｅｔｅｎｃｅ ｃａｕｓｉｎｇ
ｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ）

Ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ （ｗａｌｌ ｏｆ ｉｎｔｅｓ唱
ｔｉｎｅ， ｕｒｉｎａｒｙ ｂｌａｄｄｅｒ） ｈｙｐｅｒ唱
ｔｒｏｐｈｙ

Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｌｅｓｉｏｎｓ

Ｒｅｎａｌ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｆ ｏｎｅ ｋｉｄ唱
ｎｅｙ； ｒｅｍｏｖａｌ ｏｆ ｏｎｅ ｋｉｄｎｅｙ

Ｕｔｅｒｉｎｅ ｍｙｏｍｅｔｒｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ Ｐｒｅｇｎａｎｃｙ（ｈｏｒｍｏｎｅ唱ｉｎｄｕｃｅｄ）
Ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｅｒｙ唱
ｔｈｒｏｉｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ

Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｒｙｔｈ唱
ｒｏｃｙｔｅｓ （ ｈｅｍｏｌｙｔｉｃ ｐｒｏｃｅｓｓ）；
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｈｙｐｏｘｉａ （ ｌｉｖｉｎｇ ａｔ
ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ）

Ｍｅｇａｋａｒｙｏｃｙｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｔｅ唱
ｌｅｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒｙ

Ｍｙｅｌｏｉｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｍａｎｄ ｆｏｒ ｎｅｕｔｒｏ唱
ｐｈｉｌｓ （ａｓ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ）

Ｌｙｍｐｈ ｎｏｄｅ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ Ａｎｔｉｇｅｎｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ （ｐｒｏｌｉ唱
ｆｅｒａｔｉｖｅ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ）

Ｂｒｅａｓｔ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ Ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｌａｃｔａｔｉｏｎ （ｈｏｒ唱
ｍｏｎｅ唱ｉｎｄｕｃｅｄ）

　Ｎｏｔ ｕｎｃｏｍｍｏｎｌｙ， ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｚｅ ｏｆ ａ ｔｉｓｓｕｅ ｉｓ ｄｕｅ
ｔｏ ａ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ．
Ca use s of Hype rtrophy a nd Hy唱pe rp la sia

　Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ｃｙ唱
ｔｏｐｌａｓｍ ａｎｄ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｏｒｇａｎｅｌｌｅｓ ｉｎ ｃｅｌｌｓ．Ｉｎ ｓｅ唱
ｃｒｅｔｏｒｙ ｃｅｌｌｓ， ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｔｉｃ ａｐｐａｒａｔｕｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｔｈｅ
ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ， ｒｉｂｏｓｏｍｅ， ａｎｄ ｔｈｅ Ｇｏｌｇｉ
ｚｏｎｅ ｂｅｃｏｍｅｓ ｐｒｏｍｉｎｅｎｔ．Ｉｎ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅ ｃｅｌｌｓ ｓｕｃｈ
ａｓ ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｅｒｓ， ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｓｉｚｅ ｏｆ ｃｙｔｏ唱
ｐｌａｓｍｉｃ ｍｙｏｆｉｂｒｉｌｓ．Ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｒｅｓｕｌｔｓ ｗｈｅｎ ｃｅｌｌｓ ｏｆ
ａ ｔｉｓｓｕｅ ａｒｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｔｏ ｕｎｄｅｒｇｏ ｍｉｔｏｔｉｃ ｄｉｖｉｓｉｏｎ，
ｔｈｅｒｅｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｃｅｌｌｓ．

A．Physiologic Hypertrophy and Hyperplasia
　Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｍａｙ ｏｃｃｕｒ ａｓ ａｎ ａｄａｐ唱
ｔａｔｉｏｎ ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｍａｎｄ （Ｔａｂｌｅ １唱１，Ｆｉｇｕｒｅｓ １唱３，
ａｎｄ １唱４）．Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ａｒｅ ｃｏｎ唱
ｔｒｏｌｌｅｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｒｅｆｌｅｃｔｉｎｇ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｍａｎｄ； ｉｆ ｔｈｅ
ｄｅｍａｎｄ ｉｓ ｒｅｍｏｖｅｄ， ｔｈｅ ｔｉｓｓｕｅｓ ｒｅｖｅｒｔ ｔｏｗａｒｄ ｎｏｒｍａｌ．
B．Pathologic Hypertrophy and Hyperplasia
　Ａｂｎｏｒｍａｌ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ａｎ
ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｓｔｉｍｕｌｕｓ ｏｆ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｅｍａｎｄ．
　Myocardial hypertrophy， ｉｆ ｉｔ ｏｃｃｕｒｓ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｒｅｃｏｇｎｉｚａｂｌｅ ｃａｕｓｅ （ｅ．ｇ．ｉｎ ｔｈｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎ唱
ｓｉｏｎ ｏｒ ｖａｌｖｕｌａｒ ｏｒ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ）， ｉｓ ｃｏｎ唱
ｓｉｄｅｒｅｄ ａｎ ｅｘａｍｐｌｅ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ．Ｓｕｃｈ
ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ｉｓ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｂｎｏｒｍａｌ
ｃａｒｄｉａｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ cardiomyopathy．
　Endometrial hyperplasia ｉｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｅｓｕｌｔ
ｏｆ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ， ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｗｈｅｎ
ｅｓｔｒｏｇｅｎｓ ａｒｅ ｎｏｔ ｏｐｐｏｓｅｄ ｂｙ ｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ，
ａｓ ｔｙｐｉｃａｌｌｙ ｏｃｃｕｒｓ ｎｅａｒ ｍｅｎｏｐａｕｓｅ．Ｉｔ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ， ｏｆｔｅｎ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｕｔｅｒｉｎｅ ｂｌｅｅｄｉｎｇ．Ｔｈｅ
ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｔｒｏｐｈｉｃ ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｃａｕｓｅｓ ｈｙ唱
ｐｅｒｐｌａｓｉａ ｏｆ ｔｈｅ ｔａｒｇｅｔ ｏｒｇａｎｓ， ｅ．ｇ．ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｓｅｃｒｅ唱
ｔｉｏｎ ｏｆ ＡＣＴＨ ｃａｕｓｅｓ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ａｄｒｅｎａｌ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ．
Ｔｈｅ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｏｒｇａｎｓ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ ｓｈｏｗ ｉｎ唱
ｃｒｅａｓｅｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｉｎ ｔｈｅ ｃａｓｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｄｒｅｎａｌ ｇｌａｎｄ，
ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｒｔｉｓｏｌ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ （Ｃｕｓｈｉｎｇ摧ｓ ｓｙｎ唱
ｄｒｏｍｅ）．
　Thyroid hyperplasia （goiter； Graves摧disease）
ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ＴＳＨ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｏｒ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｔｈａｔ ａｒｅ ａｂｌｅ ｔｏ
ｂｉｎｄ ｔｏ ＴＳＨ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃｅｌｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ．
　Hyperplasia of the prostate gland ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ ｉｎ
ｏｌｄｅｒ ｍｅｎ ａｎｄ ｉｓ ｄｕｅ ｔｏ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｏｆ ｔｈｅ ｇｌａｎｄｕｌａｒ
ａｎｄ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａｌ ｅｌｅｍｅｎｔｓ．Ｔｈｅ ｃａｕｓｅ ｉｓ ｎｏｔ ｋｎｏｗｎ，
ａｌｔｈｏｕｇｈ ｉｔ ｉｓ ｂｅｌｉｅｖｅｄ ｔｈａｔ ｗａｎｉｎｇ ａｎｄｒｏｇｅｎ ｌｅｖｅｌｓ
ｍａｙ ｂｅ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ．
METAPLASIA

　Ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｓ ａｎ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ ｏｆ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ唱
ｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｗｈｉｃｈ ｏｎｅ ｔｙｐｅ ｏｆ ｍａｔｕｒｅ ｃｅｌｌ ｉｓ ｒｅｐｌａｃｅｄ ｂｙ
ａ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｙｐｅ ｏｆ ｍａｔｕｒｅ ｃｅｌｌ― ａｎｄ ｔｈｅ ｌａｔｔｅｒ ｉｓ ｎｏｔ
ｎｏｒｍａｌ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ （Ｔａｂｌｅ １唱２）．Ｍｅｔａ唱
ｐｌａｓｉａ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａｂｎｏｒｍａｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ （Ｆｉｇｕｒｅｓ １唱１， １唱５， ａｎｄ １唱６）畅Ｔｈｅ ｎｅｗ， ｍｅｔａ唱
ｐｌａｓｔｉｃ ｔｉｓｓｕｅ ｉｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｌｙ ｎｏｒｍａｌ， ｈｏｗｅｖｅｒ， ｓｏ ｔｈｅ
ｒｅｇｕｌａｒ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｉｓ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ．Ｍｅｔａｐｌａ唱
ｓｉａ ｉｓ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ．
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Figure 1唱3　Cardiac muscle hypertrophy， showing the increase in size of cardiac muscle fibers．Hypertro唱
phy may involve any of the cardiac chambers if they are subjected to an increased pressure or volume load
（right and left ventricular hypertrophy and a few of their common causes are shown）

Table 1唱2　Metaplasia1

Type of Metaplasia Site Causative Factors

Epithelial metaplasia

　Ｓｑｕａｍｏｕｓ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｉｔｅｓ
Ｂｒｏｎｃｈｕｓ
Ｅｎｄｏｃｅｒｖｉｘ
Ｕｒｉｎａｒｙ ｂｌａｄｄｅｒ

Ｖｉｔａｍｉｎ Ａ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ
Ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｉｎｇ， ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
Ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
Ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ｓｃｈｉｓｔｏｓｏｍｉａｓｉｓ

　Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ｅｓｏｐｈａｇｕｓ
Ｓｔｏｍａｃｈ

Ａｃｉｄ ｒｅｆｌｕｘ
Ａｌｋａｌｉｎｅ ｒｅｆｌｕｘ， ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

　Ｇａｓｔｒｉｃ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ｅｓｏｐｈａｇｕｓ
Ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ

Ａｃｉｄ ｒｅｆｌｕｘ
Ｕｎｋｎｏｗｎ

　Ｓｅｒｏｕｓ ｏｒ ｍｕｃｉｎｏｕｓ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ｇｅｒｍｉｎａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｏｆ ｏｖａｒｙ Ｔｒａｕｍａ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｖｕｌａｔｉｏｎ
Mesenchymal metaplasia

　Ｏｓｓｅｏｕｓ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ｆｉｂｒｏｕｓ ｓｃａｒｓ
Ａｒｅａｓ ｏｆ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ

Ｕｎｋｎｏｗｎ
Ｕｎｋｎｏｗｎ

　Ｍｙｅｌｏｉｄ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ２ Ｓｐｌｅｅｎ， ｌｉｖｅｒ Ｕｎｋｎｏｗｎ
　１ Ｓｅｅ ｔｅｓｔ ｆｏｒ ｄｅｔａｉｌｓ ｏｆ ｃｅｌｌ ｔｙｐｅｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ．
　２ Ｍｙｅｌｏｉｄ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｓ ｔｈｅ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｏｆ ｍｙｅｌｏｉｄ （ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ） ｅｌｅｍｅｎｔｓ ｏｕｔｓｉｄｅ ｔｈｅ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ａｎｄ ｉｓ ｎｏｔ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｒｉｃｔ
ｓｅｎｓｅ ｂｅｃａｕｓｅ ｉｔ ｉｓ ｕｓｕａｌｌｙ ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ｅｘｔｒｅｍｅ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｗｉｔｈ ｅｘｔｅｎｓｉｏｎ ｏｆ ｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｓｉｓ ｉｎｔｏ ｅｘｔｒａｍｅｄｕｌｌａｒｙ ｓｉｔｅｓ ｓｕｃｈ
ａｓ ｔｈｅ ｓｐｌｅｅｎ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ．（Ｔｈｅ ｌａｓｔ唱ｎａｍｅｄ ｓｉｔｅｓ ａｒｅ ｎｏｒｍａｌ ｓｉｔｅｓ ｏｆ ｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｅｔｕｓ）．
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Figure 1唱4　Hypertrophic heart， showing the size
of the heart is as large as a normal heart， but the
weight is increased．On the cut surface， the muscu唱
lature of the left ventricle and septum is clearly en唱
larged， and the papillary muscles and trabeculae
carneae are thickened．Without dilatation of the left
ventricle， concentric hypertrophy results

　Ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎｌｙ ｉｎｖｏｌｖｅｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ．
Ａｓ ｔｈｅ ｇｅｒｍｉｎａｔｉｖｅ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｍｕｌｔｉｐｌｙ ｔｏ ｒｅｐｌａｃｅ
ｃｅｌｌｓ ｓｈｅｄ ａｔ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ， ｔｈｅｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅ ｉｎ ａ

ｍａｎｎｅｒ ｔｈａｔ ｉｓ ａｂｎｏｒｍａｌ ｆｏｒ ｔｈａｔ ｌｏｃａｔｉｏｎ， ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ
ｉｎ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｏｆ ａ ｔｙｐｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｆｒｏｍ ｔｈａｔ ｕｓｕａｌｌｙ
ｐｒｅｓｅｎｔ．Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｓ ｔｈｕｓ ａ ｍａｎｉｆｅｓｔａ唱
ｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｖａｒｉｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｙｐｉｃａｌｌｙ ｏｃｃｕｒｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐｈｙｓｉｃａｌ
ｏｒ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｒｒｉｔａｔｉｏｎ．
　Ｉｎ squamous metaplasia ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ ｔｙｐｅ ｏｆ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｎｏｎｓｑｕａｍｏｕｓ ｐｓｅｕｄｏｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ
ｃｏｌｕｍｎａｒ ｏｒ ｃｕｂｏｉｄａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｉｓ ｒｅｐｌａｃｅｄ ｂｙ ａ ｎｏｒ唱
ｍａｌ唱ａｐｐｅａｒｉｎｇ ｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ．Ｓｑｕａ唱
ｍｏｕｓ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｅｎｄｏｃｅｒｖｉｘ ａｎｄ ｔｈｅ
ｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｍｕｃｏｓａ （Ｆｉｇｕｒｅ １唱５）， ｉｔ ｏｃｃｕｒｓ ｌｅｓｓ ｆｒｅ唱
ｑｕｅｎｔｌｙ ｉｎ ｔｈｅ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｕｍ ａｎｄ ｕｒｉｎａｒｙ ｂｌａｄｄｅｒ．
　Glandular metaplasia ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ，
ｗｈｅｒｅ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｉｓ ｒｅｐｌａｃｅｄ
ｂｙ ｇｌａｎｄｕｌａｒ， ｍｕｃｕｓ唱ｓｅｃｒｅｔｉｎｇ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ （ ｅｉｔｈｅｒ
ｇａｓｔｒｉｃ ｏｒ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｉｎ ｔｙｐｅ）， ｕｓｕａｌｌｙ ａｓ ａ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ
ａｃｉｄ ｒｅｆｌｕｘ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ （ｓｅｅ Ｂａｒｒｅｔｔ摧ｓ ｅｓｏｐｈａ唱
ｇｕｓ）．Ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｍａｙ ａｌｓｏ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｏｍａｃｈ ａｎｄ
ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ， ｗｈｅｒｅ ｔｈｅ ｍｕｃｏｓａ ｏｆ ｏｎｅ ｐａｒｔ ｉｓ ｒｅｐｌａｃｅｄ
ｂｙ ｔｈａｔ ｏｆ ａｎｏｔｈｅｒ， ｅ．ｇ．ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕ唱
ｃｏｓａ ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａ （ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ）
ｏｒ ｖｉｃｅ ｖｅｒｓａ （ｇａｓｔｒｉｃ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ）．Ｉｔ ｍａｙ ａｌｓｏ ａｆｆｅｃｔ
ｔｈｅ ｇｅｒｍｉｎａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｏｆ ｔｈｅ ｏｖａｒｙ， ａｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｒ唱
ｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｏｕｓ ａｎｄ ｍｕｃｉｎｏｕｓ ｃｙｓｔｓ．

Figure 1唱5　Hyperplasia， squamous metaplasia， and dysplasia occurring in the uterine endocervical epithe唱
lium．Similar changes may occur in the bronchial epithelium
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Figure 1唱6　Endocervix， showing squamous meta唱
plasia．The normal columnar epithelium （below） has
been replaced by a squamous epithelium （arrow）

　Ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｃａｎ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ
ｉｓ ｂｅｓｔ ｅｘｅｍｐｌｉｆｉｅｄ ｂｙ ｏｓｓｅｏｕｓ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｎ ｓｃａｒｓ
ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｓ．Ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｎ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｓ ｔｈｅ ｓａｍｅ ａｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｔａ唱
ｐｌａｓｉａ ｉｎ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｄｉｖｅｒｓｅ ｄｉｆｆｅ唱
ｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ．
　Ｍｏｓｔ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｓ ｏｆ ｌｉｔｔｌｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ， ａｌ唱
ｔｈｏｕｇｈ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ｍａｙ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｓｏｍｅ
ａｒｅａｓ； ｌｏｓｓ ｏｆ ｃｉｌｉａ ａｎｄ ｏｆ ｍｕｃｕｓ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｂｒｏｎｃｈｉ ｍａｙ ｐｒｅｄｉｓｐｏｓｅ ｔｏ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ．
Ｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃ ｔｉｓｓｕｅ ｉｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｌｙ ｎｏｒｍａｌ ａｎｄ ｉｔｓｅｌｆ ｃａｒ唱
ｒｉｅｓ ｎｏ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ．
MECHANISMS OF INJURY OF CELLAND TISSUE
CAUSES OF CELL INJURY

　Ａ ｖａｒｉｅｔｙ ｏｆ ｉｎｊｕｒｉｏｕｓ ａｇｅｎｔｓ ａｃｔ ｏｎ ｈｕｍａｎ ｔｉｓｓｕｅｓ
（Ｆｉｇｕｒｅ １唱７） ｔｏ ｐｒｏｄｕｃｅ ｔｉｓｓｕｅ ｄａｍａｇｅ ｅｉｔｈｅｒ ｄｉｒｅｃｔ唱
ｌｙ ｏｒ ｉｎｄｉｒｅｃｔｌｙ．Ａ ｎｏｘｉｏｕｓ ａｇｅｎｔ ｍａｙ ａｃｔ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｏｎ
ｔｈｅ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅ ｗｉｔｈ ｉｔｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｒ ｂｉｏｃｈｅ唱
ｍｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ａｎ ｅｘａｍｐｌｅ ｉｓ ａ ｂｕｒｎ， ｉｎ ｗｈｉｃｈ ｈｅａｔ
ｃａｕｓｅｓ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｄｉｒｅｃｔ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｌｌ ｍｅｍ唱
ｂｒａｎｅｓ， ｔｉｓｓｕｅ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ， ａｎｄ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａ唱
ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ， ａｎ ｉｎｊｕｒｉｏｕｓ ａｇｅｎｔ ｍａｙ
ａｃｔ ａｔ ｓｏｍｅ ｓｉｔｅ ｏｔｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｑｕｅｓｔｉｏｎ ｔｏ
ｐｒｏｄｕｃｅ ａｎ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｅｎｖｉｒｏｎ唱
ｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｏｒ ｃａｕｓｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｏｍｅ ｔｏｘｉｃ
ｓｕｂｓｔａｎｃｅ， ｗｈｉｃｈ ｉｎ ｔｕｒｎ ｃａｕｓｅｓ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ．Ｒｅ唱
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ ｃａｕｓｅｓ ｏｆ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎｃｌｕｄｅ ａｃｃｕ唱
ｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｏｘｉｃ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｓｅｅｎ ｉｎ ｋｉｄｎｅｙ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ

ｆａｉｌｕｒｅ ｏｒ ａ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｐＨ， ｅｌｅｃｔｒｏｌｙｔｅ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ， ｏｒ ｃｏｒｅ ｂｏｄｙ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ．Ｔｈｅｓｅ ｉｎ唱
ｄｉｒｅｃｔ ｉｎｊｕｒｉｅｓ ｍａｙ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｍａｎｙ ｄｉｆ唱
ｆｅｒｅｎｔ ｔｉｓｓｕｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｔｈｅ ｂｏｄｙ， ｅ．ｇ．ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ ｆｒｏｍ ｌｉｖｅｒ
ｆａｉｌｕｒｅ （ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ）．
1. Oxygen depriva tion
　Ｈｙｐｏｘｉａ ｉｓ ａｎ ｅｘｔｒｅｍｅｌｙ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ａｎｄ ｃｏｍｍｏｎ
ｃａｕｓｅ ｏｆ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ．Ｏｘｙｇｅｎ ｒｅａｃｈｅｓ ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ａｒ唱
ｔｅｒｉａｌ ｂｌｏｏｄ ｂｕｔ ｉｓ ｕｌｔｉｍａｔｅｌｙ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ａｔｍｏｓ唱
ｐｈｅｒｅ．Ｍｏｓｔ ｏｆ ｔｈｅ ｏｘｙｇｅｎ ｃａｒｒｉｅｄ ｉｎ ｂｌｏｏｄ ｉｓ ｂｏｕｎｄ
ｔｏ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ．Ｌａｃｋ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ （ｈｙｐｏ唱
ｘｉａ） ｍａｙ ｒｅｓｕｌｔ ｆｒｏｍ （１） respiratory obstruction
or disease， ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｉｎ ｔｈｅ
ｌｕｎｇｓ； （２） ischemia， ｏｒ ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｉｓｓｕｅ， ｄｕｅ ｅｉｔｈｅｒ ｔｏ ｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄ ｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ ｆａｉｌｕｒｅ
ｏｒ ｔｏ ｌｏｃａｌ ｖｅｓｓｅｌ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ； （３） anemia （ ｅ．ｇ．
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ）， ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｏｘｙｇｅｎ ｃａｒｒｉａｇｅ ｂｙ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ； ｏｒ （４）al唱
teration of hemoglobin （ ａｓ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｃａｒｂｏｎ ｍｏ唱
ｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ）， ｍａｋｉｎｇ ｉｔ ｕｎａｖａｉｌａｂｌｅ ｆｏｒ ｏｘｙｇｅｎ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ａｎｄ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｒｅｓｕｌｔ ａｓ ａｎｅｍｉａ．
2. Physica l agents
　Ｍａｎｙ ｆｏｒｍｓ ｏｆ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｃａｎ ｂｅ ｈａｒｍｆｕｌ ｔｏ
ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅｓ．Ｆｏｒ ｅｘａｍｐｌｅ， ｅｘｔｒｅｍｅｓ ｏｆ ｈｅａｔ ｏｒ
ｃｏｌｄ （ ｂｕｒｎｓ， ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ， ｈｅａｔ ｅｘｈａｕｓｔｉｏｎ， ｆｒｏｓｔ唱
ｂｉｔｅ， ａｎｄ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ）， ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｉｎｊｕｒｙ （ ｃｒｕｓｈ
ｉｎｊｕｒｙ， ｆｒａｃｔｕｒｅｓ， ｌａｃｅｒａｔｉｏｎｓ， ａｎｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ），
ｅｌｅｃｔｒｉｃ ｓｈｏｃｋ， ｒａｄｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｕｄｄｅｎ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ａｔ唱
ｍｏｓｐｈｅｒｉｃ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｌｌ ｈａｖｅ ｄｉｒｅｃｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｃｅｌｌｓ
ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅｓ．
3. Chemical agents
　Ａ ｖｅｒｙ ｌａｒｇｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｄｒｕｇｓ ａｎｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
ｃｈｅｍｉｃａｌ ａｇｅｎｔｓ ａｒｅ ｃａｐａｂｌｅ ｏｆ ｃａｕｓｉｎｇ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ．
Ｔｈｅ ｌｉｓｔ ｉｎｃｌｕｄｅｓ ｉｎｏｒｇａｎｉｃ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ， ｉｏｎｓ， ａｎｄ ｏｒ唱
ｇａｎｉｃ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｂｙｐｒｏｄｕｃｔｓ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｍｅ唱
ｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｔｏｘｉｎｓ ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄ ｂｙ ｍｉｃｒｏｏｒｇａｎｉｓｍｓ．
Ｔｗｏ ｂａｓｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｊｕｒｙ ａｒｅ ｒｅｃｏｇ唱
ｎｉｚｅｄ： （１）ａ ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｃａｎ ｒｅａｃｔ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｗｉｔｈ ｓｏｍｅ
ｃｒｉｔｉｃａｌ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｉｎｔｅｒｆｅｒｉｎｇ
ｗｉｔｈ ｉｔｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｆｏｒ ｅｘａｍｐｌｅ， ｃｙａｎｉｄｅ ｉｎａｃｔｉｖａｔｅｓ
ｔｈｅ ｅｎｚｙｍｅ ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ ｏｘｉｄａｓｅ ｉｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｒｅ唱
ｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ａｅｒｏｂｉｃ ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ．（２）Ａ ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｔｈａｔ
ｉｓ ｉｔｓｅｌｆ ｈａｒｍｌｅｓｓ ｔｏ ｃｅｌｌｓ ｃａｎ ｂｅ ｒｅｎｄｅｒｅｄ ｔｏｘｉｃ ｗｈｅｎ
ｉｔ ｉｓ ｍｅｔａｂｏｌｉｚｅｄ ａｎｄ ｃｏｎｖｅｒｔｅｄ ｔｏ ａ ｔｏｘｉｃ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ
（ｓｕｃｈ ａｓ ａ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌ）．Ｔｈｉｓ ｉｓ ｔｈｅ ｗａｙ ｉｎ ｗｈｉｃｈ
ａｃｅｔａｍｉｎｏｐｈｅｎ ｏｖｅｒｄｏｓｅ ｉｓ ｔｏｘｉｃ ｔｏ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ．
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Figure 1唱7　General causes and effects of tissue injury．Many different types of injuries act on tissues ① to
cause direct parenchymal cell injury ② or interstitial injury ③ Interstitial abnormalities may cause indirect
parenchymal cell injury④

4. Infectious agents
　Ｔｈｉｓ ｖｅｒｙ ｃｏｍｍｏｎ ｃａｔｅｇｏｒｙ ｏｆ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐａｒａｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｂｙ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｖｉ唱
ｒｕｓｅｓ， ｂａｃｔｅｒｉａ， ｆｕｎｇｉ， ｐｒｏｔｏｚｏａ， ｏｒ ｈｅｌｍｉｎｔｈｓ．
Ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｏｒｇａｎｉｓｍｓ ｐｒｏｄｕｃｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ ｅｉｔｈｅｒ：
（１） ｒｅｐｌｉｃａｔｉｎｇ ｉｎｓｉｄｅ ｈｏｓｔ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ， （２）ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ａ ｔｏｘｉｎ
ｔｈａｔ ｉｓ ｈａｒｍｆｕｌ ｔｏ ｈｏｓｔ ｃｅｌｌｓ， ｏｒ ｂｙ （３） ｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇ ａｎ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｏｒ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｈａｔ ｉｎａｄｖｅｒｔｅｎｔｌｙ
ｉｎｊｕｒｅｓ ｈｏｓｔ ｃｅｌｌｓ．
5. Immunologic agents
　Ａｌｔｈｏｕｇｈ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ ｄｅｆｅｎｄｓ ｏｕｒ ｂｏｄｙ
ａｇａｉｎｓｔ ｆｏｒｅｉｇｎ ｍａｔｅｒｉａｌｓ， ｅｘａｇｇｅｒａｔｅｄ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅａｃ唱
ｔｉｏｎｓ （ ａｎａｐｈｙｌａｘｉｓ， ａｌｌｅｒｇｙ） ｏｒ ｔｈｅ ｉｎａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ

ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｂｏｄｙ摧ｓ ｏｗｎ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓ唱
ｔｅｍ （ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ） ｃａｎ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｏｒ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ．Ａｂｎｏｒｍａｌ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ ｃａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｖｕｌｎｅｒａｂｉｌｉｔｙ ｔｏ
ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｉｎｖａｓｉｏｎ．
6. Genetic defects
　Ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ ｏｒ ａｃｑｕｉｒｅｄ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｇｅｎｅｓ
ｃａｎ ａｌｔｅｒ ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｃｒｕｃｉａｌ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ
ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌ ｄｅｆｅｃｔｓ ｏｒ ａｂｎｏｒｍａｌ ｍｅｔａ唱
ｂｏｌｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇ．Ａｃｑｕｉｒｅｄ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｔｏ ｓｏｍａｔｉｃ
ｃｅｌｌｓ ｄｕｒｉｎｇ ｌｉｆｅ ｃａｎ ａｆｆｅｃｔ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｃａｎｃｅｒ．
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　Ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｉｅｓ ｏｒ ｅｘｃｅｓｓｅｓ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｕｂ唱
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ｓｔｒａｔｅｓ （ ｅ．ｇ．ｃａｌｏｒｉｅｓ， ｐｒｏｔｅｉｎｓ， ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅｓ，
ｍｉｎｅｒａｌｓ ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎｓ） ｃａｎ ｐｒｏｄｕｃｅ ｐｒｏｂｌｅｍｓ ｓｕｃｈ
ａｓ ｏｂｅｓｉｔｙ， ｍａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ｓｃｕｒｖｙ， ｉｒｏｎ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ
ａｎｅｍｉａ， ｅｔｃ．

MECHANISMS OF CELLULAR IN唱URY
　Ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｔｈｅ ｓｔｒｕｃ唱
ｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ．Ｉｎｊｕｒｙ ｔｏ
ａ ｃｅｌｌ ｍａｙ ｂｅ ｎｏｎｌｅｔｈａｌ ｏｒ ｌｅｔｈａｌ （Ｆｉｇｕｒｅ １唱８）．

　Ｎｏｎｌｅｔｈａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｔｏ ａ ｃｅｌｌ ｍａｙ ｐｒｏｄｕｃｅ ｃｅｌｌ ｄｅｇｅｎ唱
ｅｒａｔｉｏｎ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｍａｎｉｆｅｓｔｅｄ ａｓ ｓｏｍｅ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ ｏｆ
ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ， ａ ｒｅｃｏｇｎｉｚａｂｌｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ｃｈａｎｇｅ， ｏｒ ａ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ａｎｄ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ．Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｓ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｂｕｔ ｍａｙ ｐｒｏ唱
ｇｒｅｓｓ ｔｏ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｉｆ ｉｎｊｕｒｙ ｐｅｒｓｉｓｔｓ．Ｗｈｅｎ ｉｔ ｉｓ ａｓｓｏｃｉ唱
ａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｂｎｏｒｍａｌ ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ， ｃｅｌｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｍａｙ ａｌｓｏ ｃａｕｓｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｉｓｅａｓｅ．
　Ｌｅｔｈａｌ ｉｎｊｕｒｉｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｏｆ ａ ｌｉｖｉｎｇ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ
ｃａｕｓｅ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ．
Ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｉｓ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ａｎｄ ｓｔｒｕｃ唱
ｔｕｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ （ｓｅｅ ｂｅｌｏｗ） ａｎｄ ｉｓ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ．Ｔｈｅ

Figure 1唱8　Mechanisms of injury leading to cell degeneration and necrosis
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ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ．Ｉｎ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ， ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａｎ ｏｒ唱
ｄｅｒｌｙ ｄｉｓａｓｓｅｍｂｌｙ ｏｆ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ ＤＮＡ ｗｉｔｈ
ｍｉｎｉｍａｌ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｔｏ ｎｏｒｍａｌ ｔｉｓｓｕｅ．Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｓ ａ
ｎｏｒｍａｌ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ｐｒｏｃｅｓｓ ｄｅｓｉｇｎｅｄ ｔｏ ｅｌｉｍｉｎａｔｅ ｕｎ唱
ｗａｎｔｅｄ， ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｙ ａｂｎｏｒｍａｌ， ｏｒ ｓｅｎｅｓｃｅｎｔ （ ｏｌｄ
ａｎｄ ｗｏｒｎ ｏｕｔ） ｃｅｌｌｓ．Ｉｔ ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｅｍｂｒｙｏ， ｃｅｒｔａｉｎ ｈｏｒｍｏｎｅ唱ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｔｉｓｓｕｅｓ， ａｎｄ ｉｎ ａｇｉｎｇ．Ｈｏｗｅｖｅｒ， ｉｎ ｓｏｍｅ ｉｎｓｔａｎｃｅｓ，
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｍａｙ ｂｅ ａ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｐｒｏｃｅｓｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ （ ｅ．ｇ．ｖｉｒａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ， ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ，
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ｒｕｐｔｉｎｇ ｉｔ．Ｆｏｒ ｅｘａｍｐｌｅ， ａ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｉｎｃｉｓｉｏｎ ｏｒ ａｃｃｉ唱
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ｃｒｙｓｔａｌｓ ｗｈｉｃｈ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ｆｒｅｅｚｉｎｇ ｃａｎ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｙ ｉｎ唱
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ｌｉｓｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｉｏｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
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　 Ｈｉｇｈ唱ｅｎｅｒｇｙ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｏｎｄｓ ｏｆ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ （ ＡＴＰ ） ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｅｆｆｉｃｉｅｎｔ
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ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｔｏ ｕｔｉｌｉｚｅ ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ｉｎ ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｉｎｇ ｓｔｒｕｃ唱
ｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｆｏｒ ｍａｉｎｔａｉ唱
ｎｉｎｇ ｔｈｅ ｃｅｌｌ．Ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ ｏｆ ＡＴＰ ａｌｓｏ ｓｈｉｆｔｓ ｅｎｅｒｇｙ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｔｏｗａｒｄｓ ａｎａｅｒｏｂｉｃ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ．
3. Enzyme Inhibition
　Ｃｙａｎｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ ｉｓ ａ ｇｏｏｄ ｅｘａｍｐｌｅ ｏｆ ａ ｃｈｅｍｉ唱
ｃａｌ ｉｎｔｅｒｆｅｒｉｎｇ ｗｉｔｈ ａ ｖｉｔａｌ ｅｎｚｙｍｅ．Ｃｙａｎｉｄｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ ｏｘｉｄａｓｅ， ｔｈｅ ｆｉｎａｌ ｅｎｚｙｍｅ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｓｐｉｒａ唱
ｔｏｒｙ ｃｈａｉｎ， ｃａｕｓｉｎｇ ａｃｕｔｅ ＡＴＰ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ａｌｌ ｃｅｌｌｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ａｎｄ ｒａｐｉｄ ｄｅａｔｈ．
4. Uncoupling of oxida tive phosphoryla tion
　Ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｃ唱
ｃｕｒｓ ｅｉｔｈｅｒ ｔｈｒｏｕｇｈ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ ｏｒ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｐｈｙｓｉｃａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ｏｆ ｅｎｚｙｍｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎ唱
ｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｓｗｅｌｌｉｎｇ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ａ
ｃｏｍｍｏｎ ｃｈａｎｇｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍａｎｙ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｉｎ唱
ｊｕｒｙ， ｃａｕｓｅｓ ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａ唱
ｔｉｏｎ．
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C．Effects of Defective Energy Production
　Ｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄ ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ ｅｎｅｒｇｙ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｗｉｌｌ ｆｉｒｓｔ
ａｆｆｅｃｔ ｔｈｏｓｅ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ｄｅｍａｎｄ ｆｏｒ ｏｘｙｇｅｎ
ｂｅｃａｕｓｅ ｏｆ ｔｈｅｉｒ ｈｉｇｈ ｂａｓａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒａｔｅ．Ｂｒａｉｎ
ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｍａｘｉｍａｌｌｙ ａｆｆｅｃｔｅｄ．Ｔｈｅ ｅａｒｌｉｅｓｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｓｉｇｎｓ ｏｆ ｈｙｐｏｘｉａ ａｎｄ ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉａ ａｒｅ ｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｃｏｎｓｃｉｏｕｓｎｅｓｓ．
Ge ne tic Alte ra tion

　Ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｃｅｌｌｕｌａｒ ＤＮＡ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｓ ｗｉｔｈ ｃｅｌｌ ｒｅｐｌｉ唱
ｃａｔｉｏｎ， ａｎｄ ｉｍｐａｉｒｓ ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｓｔｒｕｃ唱
ｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ．
　Inherited genetic abnormalities ａｒｅ ｐａｓｓｅｄ ｆｒｏｍ
ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｔｏ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ， ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔａｂｌｅ
ｆａｓｈｉｏｎ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ Ｍｅｎｄｅｌｉａｎ ｌａｗｓ．Acquired ge唱
netic abnormalities ａｒｅ ｓｏｍａｔｉｃ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ
ｆｒｏｍ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｇｅｎｅｔｉｃ ｍａｔｅｒｉａｌ ｂｙ ａｎｙ ｏｆ ｓｅｖｅｒａｌ
ａｇｅｎｔｓ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｉｏｎｉｚｉｎｇ ｒａｄｉａｔｉｏｎ， ｖｉｒｕｓｅｓ， ａｎｄ
ｍｕｔａｇｅｎｉｃ ｄｒｕｇｓ ａｎｄ ｃｈｅｍｉｃａｌｓ．Ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｅｎｅｔｉｃ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｄｅｐｅｎｄ ｏｎ
（１） ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｄａｍａｇｅ， （２） ｔｈｅ ｐｒｅｃｉｓｅ ｇｅｎｅ ｏｒ
ｇｅｎｅｓ ｄａｍａｇｅｄ， ａｎｄ （３）ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｄａｍａｇｅ ｗａｓ ｓｕｓ唱
ｔａｉｎｅｄ．Ｗｈｅｎ ｇｅｎｅｔｉｃ ｄａｍａｇｅ ｉｓ ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ ｏｒ ｏｃｃｕｒｓ
ｄｕｒｉｎｇ ｇａｍｅｔｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｒ ｅａｒｌｙ ｆｅｔａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｍａｙ ｂｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ａｔ ｂｉｒｔｈ （ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ
ｇｅｎｅｔｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ）．Ａｃｑｕｉｒｅｄ ｇｅｎｅｔｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｗｈｅｎ ｇｅｎｅｔｉｃ ｄａｍａｇｅ ｏｃｃｕｒｓ ｐｏｓｔｎａｔａｌｌｙ．
The Role of Oxyg e n唱de rive d Fre eRa d ica ls

　Ｗｈｅｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｇｅｎｅｒａｔｅ ｅｎｅｒｇｙ ｂｙ ｒｅｄｕｃｉｎｇ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｏｘｙｇｅｎ ｔｏ ｗａｔｅｒ， ｓｍａｌｌ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ｐａｒｔｉａｌ唱
ｌｙ ｒｅｄｕｃｅｄ ｆｏｒｍｓ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ （ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ， ｈｙｄｒｏｇｅｎ
ｐｅｒｏｘｉｄｅ， ａｎｄ ｈｙｄｒｏｘｙｌ ｒａｄｉｃａｌｓ） ａｒｅ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｉｎ
ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓ．Ｔｈｅｓｅ “ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ” ａｒｅ ｓｈｏｒｔ唱ｌｉｖｅｄ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ａｎ ｕｎｐａｉｒｅｄ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｉｎ ａｎ ｏｕｔ唱
ｅｒ ｏｒｂｉｔａｌ ａｎ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｔｈａｔ ｉｓ ｎｏｔ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇ ｔｏ ｎｏｒ唱
ｍａｌ ｉｎｔｒａｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂｏｎｄｉｎｇ．Ｔｈｅｓｅ ａｒｅ ｅｓｓｅｎｔｉａｌｌｙ
“ ｆｒｅｅ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｂｏｎｄｓ” ｗｈｉｃｈ ａｒｅ ｅｎｅｒｇｅｔｉｃａｌｌｙ ｕｎ唱
ｓｔａｂｌｅ ａｎｄ ｈｉｇｈｌｙ ｒｅａｃｔｉｖｅ．Ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ ａｒｅ ｇｅｎｅｒａｌ唱
ｌｙ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ唱ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ
ｏｒ ｒｅｓｕｌｔ ｗｈｅｎ ａ ｃｏｖａｌｅｎｔ ｂｏｎｄ ｉｓ ｂｒｏｋｅｎ ａｎｄ ｏｎｅ
ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｆｒｏｍ ｅａｃｈ ｐａｉｒ ｒｅｍａｉｎｓ ｗｉｔｈ ｅａｃｈ ａｔｏｍ．Ａｌ唱
ｔｈｏｕｇｈ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ ｐｌａｙ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ
ｒｏｌｅ ｉｎ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ唱ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ
ｔｈｅ ｂａｃｔｅｒｉａ ｋｉｌｌｉｎｇ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｗｈｉｔｅ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌｓ，
ｔｈｅｙ ｃａｎ ａｌｓｏ ｉｎｔｅｒａｃｔ ｗｉｔｈ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ唱ｒｅｍｏｖｉｎｇ ｅｌｅｃｔｒｏｎｓ ｏｒ ｈｙｄｒｏｇｅｎ ａｔｏｍｓ ａｎｄ

ｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇ ｃｏｖａｌｅｎｔ ｂｏｎｄｓ．Ｆｏｒｔｕｎａｔｅｌｙ， ｃｅｌｌｓ ｎｏｒ唱
ｍａｌｌｙ ｐｒｏｄｕｃｅ ｏｎｌｙ ｖｅｒｙ ｓｍａｌｌ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ唱
ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ， ａｎｄ ｔｈｅｙ ａｌｓｏ ｈａｖｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｓｃａｖｅｎｇｅｒｓ （ａｎｔｉ唱ｏｘｉｄａｎｔｓ） ｔｏ ｎｅｕｔｒａｌｉｚｅ ｔｈｅｍ ｂｅｆｏｒｅ
ｔｈｅｙ ｃａｎ ｄｏ ａｎｙ ｈａｒｍ．
　Ｗｈｅｎ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｉｎｊｕｒｅｄ， ｌａｒｇｅ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ｆｒｅｅ ｒａｄｉ唱
ｃａｌｓ ｃａｎ ａｃｃｕｍｕｌａｔｅ唱ｒａｐｉｄｌｙ ｄｅｐｌｅｔｉｎｇ ａｎｔｉ唱ｏｘｉｄａｎｔｓ
ａｎｄ ａｌｌｏｗｉｎｇ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ ｔｏ ｒｅａｃｔ ｗｉｔｈ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｂｉｏ唱
ｃｈｅｍｉｃａｌ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ．Ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ ｃａｎ
ａｔｔａｃｋ ｔｈｅ ｄｏｕｂｌｅ ｂｏｎｄｓ ｏｆ ｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓ
ｉｎ ｃｅｌｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ｗｈｉｃｈ ｅｖｅｎｔｕａｌｌｙ ｄｅｇｒａｄｅ ｔｈｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｏｆ ｃｅｌｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ．Ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ
ａｌｓｏ ｉｍｐａｉｒ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｅｎｚｙｍｅｓ ｂｙ ｃａｕｓｉｎｇ ｆｒａｇ唱
ｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ ｃｈａｉｎｓ ｏｒ ｔｈｅ ｃｒｏｓｓ唱ｌｉｎｋｉｎｇ ｏｆ
ｓｕｌｆｈｙｄｒｙｌ （ ＳＨ） ｇｒｏｕｐｓ ｉｎ ｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ ａｌ唱
ｓｏ ｃａｕｓｅ ｓｔｒａｎｄ ｂｒｅａｋｓ ｏｒ ａｂｎｏｒｍａｌ ｃｒｏｓｓ唱ｌｉｎｋｉｎｇ ｉｎ
ＤＮＡ．
De na tura tion of C e llula r Enzyme sor Structura l Pro te ins

　Ａｌｍｏｓｔ ａｌｌ ｖｉｔａｌ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ａｒｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｏｎ ｅｎｚｙｍｅｓ唱ｐｒｏｔｅｉｎ ｃａｔａｌｙｓｔｓ ｔｈａｔ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅ ｂｉｏｃｈｅｍｉ唱
ｃａｌ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ ｉｎｓｉｄｅ ｔｈｅ ｃｅｌｌ．Ｗｉｔｈｏｕｔ ｅｎｚｙｍｅｓ， ｓｙｎ唱
ｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ ｗｏｕｌｄ ｏｃｃｕｒ ｔｏｏ ｓｌｏｗｌｙ
ｔｏ ｂｅ ｕｓｅｆｕｌ ｔｏ ｔｈｅ ｃｅｌｌ．
　Ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｃａｎ ｉｍｐａｉｒ ｔｈｅ ｉｎｔｒａ唱
ｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｓｙｓｔｅｍ ｏｆ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｄｉｓｒｕｐｔ ｔｈｅ ｓｕｐ唱
ｐｏｒｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ ｏｆ ｃｅｌｌｓ．
REVERSIBLE INJURY OF CELL ANDTISSUE

　Ｕｎｄｅｒ ｓｏｍｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ， ｍａｎｙ ｎｏｒｍａｌ ｏｒ ａｂｎｏｒｍａｌ
ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ｖａｒｉｏｕｓ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｍａｙ ｂｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｅｄ
ｅｉｔｈｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ．
Ｔｈｅｓｅ ｍａｙ ｂｅ ｈａｒｍｌｅｓｓ ｏｒ ｍａｙ ｃａｕｓｅ ｖａｒｉｅｄ ｄｅｇｒｅｅ
ｏｆ ｉｎｊｕｒｙ．Ｔｈｉｓ ｉｓ ａｌｓｏ ｎａｍｅｄ ａｓ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ．
　 Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ
ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｒｅ ｓｅｅｎ Ｔａｂｌｅ １唱３．
HYDROPIC DEGENERATION

　Hydropic degeneration， ｏｒ clouding swelling，
ｉｓ ａｎ ｅａｒｌｙ ａｎｄ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ， ｉｎｃｌｕ唱
ｄｉｎｇ ｈｙｐｏｘｉａ， ｔｏｘｉｎｓ ａｎｄ ｓｏ ｏｎ．Ｔｈｅｓｅ ｉｎｊｕｒｉｏｕｓ
ａｇｅｎｔｓ ｃａｎ ｃａｕｓｅ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｎｅｒｇｙ唱ｄｅｐｅｎ唱
ｄｅｎｔ ｓｏｄｉｕｍ ｐｕｍｐ ｉｎ ｔｈｅ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ， ａｎｄ ｒｅ唱
ｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎｆｌｕｘ ｏｆ ｓｏｄｉｕｍ ａｎｄ ｗａｔｅｒ ｉｎｔｏ ｃｅｌｌ．
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Table 1唱3　Endogenous substances accumulating in tissues as a result of deranged metabolism

Accumulated Substance Effects in Parenchymal Cells Effects in Interstitial Tissues

Water Ｃｌｏｕｄｙ ｓｗｅｌｌｉｎｇ
Ｈｙｄｒｏｐｉｃ ｃｈａｎｇｅ

Ｅｄｅｍａ

Lipid

　Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ Ｆａｔｔｙ ｃｈａｎｇｅ
　Ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ

Ｘａｎｔｈｏｍａ
　Ｃｏｍｐｌｅｘ ｌｉｐｉｄｓ （ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓ） Ｌｉｐｉｄ ｓｔｏｒａｇｅ ｄｉｓｅａｓｅ
protein Ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ／ｐｒｏｔｅｉｎ Ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ

Ｈｅａｔ ｓｈｏｃｋ ｐｒｏｔｅｉｎｓ
Ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ

Glycogen Ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｓｔｏｒａｇｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ
Mucopolysaccharide Ｍｕｃｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｏｓｅｓ Ｍｙｘｏｉｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
Minerals

　Ｉｒｏｎ Ｈｅｍｏｃｈｒｏｍａｔｏｓｉｓ Ｌｏｃａｌｉｚｅｄ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｏｓｉｓ
　Ｃａｌｃｉｕｍ Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｎｅｃｒｏｓｉｓ Ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ
　Ｃｏｐｐｅｒ Ｗｉｌｓｏｎ摧ｓ ｄｉｓｅａｓｅ Ｗｉｌｓｏｎ摧ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
Pigments

　Ｂｉｌｉｒｕｂｉｎ Ｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ Ｊａｕｎｄｉｃｅ
　Ｌｉｐｏｆｕｓｃｉｎ Ｂｒｏｗｎ ａｔｒｏｐｈｙ
Urate Ｇｏｕｔ
Homogentisic acid Ａｌｋａｐｔｏｎｕｒｉａ

　Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ， ｉｎ ｔｈｅ ｈｙｄｒｏｐｉｃ ｓｗｅｌｌｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ
ｏｒｇａｎｓ ｏｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ
ｔｕｒｇｏｒ．Ｔｈｅ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｅｎｌａｒｇｅｄ ｉｎ ｖａｒｉ唱
ｏｕｓ ｄｅｇｒｅｅｓ ａｎｄ ｃｒｏｗｄｅｄ ｔｏｇｅｔｈｅｒ， ａｎｄ ｔｈｅ ｃｙｔｏ唱
ｐｌａｓｍ ｉｓ ｔｒａｎｓｌｕｃｅｎｔ ａｎｄ ｓｔａｉｎｓ ｍｏｒｅ ｌｉｇｈｔｌｙ．Ｓｏｍｅ唱
ｔｉｍｅｓ ｔｈｅｓｅ ｌａｒｇｅ ｒｏｕｎｄ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｃａｌｌｅｄ ｂａｌｌｏｏｎ唱ｌｉｋｅ
ｅｎｌａｒｇｅｄ ｃｅｌｌｓ．Ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ｉｓ ｕｓｕａｌｌｙ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｎｔｅｒ
ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ．Ｓｏｍｅ ｓｍａｌｌ， ｃｌｅａｒ ｖａｃｕｏｌｅｓ ｍａｙ ｂｅ
ｓｅｅｎ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ （ Ｆｉｇｕｒｅ
１唱９）．Ｔｈｅ ｖａｃｕｏｌｅｓ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ｄｉｓｔｅｎｄｅｄ ｃｉｓｔｅｒｎａｅ
ｏｆ ｔｈｅ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｏｒ ｓｅｑｕｅｓｔｅｒｅｄ ｒｅｍ唱
ｎａｎｔｓ ｏｆ ｉｔ．
FATTY CHANGE (Fatty Degene唱ration)

　Ｆａｔｔｙ ｃｈａｎｇｅ ｉｓ ｔｈｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｆ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａｌ ｃｅｌｌｓ．Ｉｔ ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ａｎｄ ｒａｒｅ ｉｎ ｔｈｅ ｋｉｄｎｅｙ ａｎｄ ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ ａｎｄ

ｏｃｃｕｒｓ ａｓ ａ ｎｏｎｓｐｅｃｉｆｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｍａｎｙ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｉｎ唱
ｊｕｒｙ．

Figure 1唱9 　 Hydropic swelling of hepatocytes．
The cytoplasm of the liver cells is lucent．Some of
the liver cells are enlarged with translucent cyto唱
plasm that appears as a vacuole， also called bal唱
loon唱like enlarged cells
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Norma l Trig lyce ride Me ta bolism inthe Live r
　Ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｐｌａｙｓ ａ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ｍｅｔａｂｏ唱
ｌｉｓｍ．Ｆｒｅｅ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ａｒｅ ｃａｒｒｉｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｔｏ ｔｈｅ
ｌｉｖｅｒ， ｗｈｅｒｅ ｔｈｅｙ ａｒｅ ｃｏｎｖｅｒｔｅｄ ｔｏ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ， ｐｈｏｓ唱
ｐｈｏｌｉｐｉｄｓ， ａｎｄ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｙｌ ｅｓｔｅｒｓ．Ａｆｔｅｒ ｔｈｅｓｅ ｌｉｐｉｄｓ
ｆｏｒｍ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ ｗｉｔｈ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｌｉｐｉｄ ａｃｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ
（ａｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ）， ｗｈｉｃｈ ａｒｅ ａｌｓｏ ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ
ｃｅｌｌ， ｔｈｅｙ ａｒｅ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｐｌａｓｍａ ａｓ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ．
Ｗｈｅｎ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ａｒｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｚｅｄ ｎｏｒｍａｌｌｙ， ｔｈｅｒｅ ａｒｅ
ｓｏ ｌｉｔｔｌｅ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｃｅｌｌ ｔｈａｔ ｉｔ ｃａｎｎｏｔ ｂｅ
ｓｅｅｎ ｉｎ ｒｏｕｔｉｎｅ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｓｅｃｔｉｏｎｓ．
Ca use s of Fa tty Live r

　Ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｆ
ｌｉｖｅｒ ｃｅｌｌｓ （ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ） ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓ ａｎ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ ｏｆ
ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ： （１）Ｗｈｅｎ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｍｏｂｉｌｉｚａ唱
ｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ， ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ
ｔｈｅ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｒｅａｃｈｉｎｇ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ， ｅ．ｇ．
ｉｎ ｓｔａｒｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ．（２）Ｗｈｅｎ ｔｈｅ
ｒａｔｅ ｏｆ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｏｆ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｔｏ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｃｅｌｌ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｅｃａｕｓｅ ｏｆ ｏｖｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ
ｔｈｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｅｎｚｙｍｅ ｓｙｓｔｅｍｓ．Ｔｈｉｓ ｉｓ ｔｈｅ ｍａｉｎ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｂｙ ｗｈｉｃｈ ａｌｃｏｈｏｌ， ａ ｐｏｗｅｒｆｕｌ ｅｎｚｙｍｅ
ｉｎｄｕｃｅｒ， ｃａｕｓｅｓ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ．（３）Ｗｈｅｎ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ｔｏ ａｃｅｔｙｌ唱ＣｏＡ ａｎｄ ｋｅｔｏｎｅ ｂｏｄｉｅｓ ｉｓ ｄｅ唱
ｃｒｅａｓｅｄ， ｅ．ｇ．ｉｎ ａｎｅｍｉａ ａｎｄ ｈｙｐｏｘｉａ．（４）Ｗｈｅｎ
ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｌｉｐｉｄ ａｃｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｓ ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ．
Ｐｒｏｔｅｉｎ ｍａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｅｖｅｒａｌ ｈｅｐａｔｏｔｏｘｉｎｓ， ｅ．ｇ．
ｃａｒｂｏｎ ｔｅｔｒａｃｈｌｏｒｉｄｅ ａｎｄ ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ， ｃａｕｓｅ ｆａｔｔｙ
ｌｉｖｅｒ ｉｎ ｔｈｉｓ ｗａｙ．
Type s of Fa tty Live r
A．Acute Fatty Liver
　Ａｃｕｔｅ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｉｓ ａ ｒａｒｅ ｂｕｔ ｓｅｒｉｏｕｓ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ａｓ唱
ｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ．Ｉｎ ａｃｕｔｅ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ，
ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｅｓ ａｓ ｓｍａｌｌ， ｍｅｍｂｒａｎｅ唱ｂｏｕｎｄ
ｄｒｏｐｌｅｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ （ ｍｉｃｒｏｖａｃｕｏｌａｒ ｆａｔｔｙ
ｃｈａｎｇｅ， Ｆｉｇｕｒｅ １唱１０）．
B．Chronic Fatty Liver
　Ｃｈｒｏｎｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｉｓ ｍｕｃｈ ｍｏｒｅ ｃｏｍｍｏｎ．Ｉｔ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ａｌｃｏｈｏｌｉｓｍ， ｍａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，
ａｎｄ ｓｅｖｅｒａｌ ｈｅｐａｔｏｔｏｘｉｎｓ．Ｆａｔ ｄｒｏｐｌｅｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏ唱
ｐｌａｓｍ ｆｕｓｅ ｔｏ ｆｏｒｍ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｌｙ ｌａｒｇｅｒ ｇｌｏｂｕｌｅｓ

Figure 1唱10　Acute microvacuolar fatty change of
the liver in Reye摧s syndrome．The cytoplasm of the
liver cells is filled with numerous small vacuoles re唱
presenting the lipid that has been dissolved out of
the tissue during processing．The nuclei are cen唱
trally located

（ｍａｃｒｏｖａｃｕｏｌａｒ ｆａｔｔｙ ｃｈａｎｇｅ， Ｆｉｇｕｒｅ １唱１１）．Ｔｈｅ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｆａｔｔｙ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｌｏｂｕｌｅ ｖａｒｉｅｓ
ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃａｕｓｅｓ （Ｆｉｇｕｒｅ １唱１２）．Ｇｒｏｓｓｌｙ， ｔｈｅ
ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｉｓ ｅｎｌａｒｇｅｄ ａｎｄ ｙｅｌｌｏｗ， ｗｉｔｈ ａ ｇｒｅａｓｙ ａｐ唱
ｐｅａｒａｎｃｅ ｗｈｅｎ ｃｕｔ．Ｅｖｅｎ ｗｈｅｎ ｓｅｖｅｒｅ， ｃｈｒｏｎｉｃ ｆａｔｔｙ
ｌｉｖｅｒ ｉｓ ｒａｒｅｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｄｅｔｅｃｔａｂｌｅ
ｌｉｖｅｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ．

Figure 1唱11　Macrovacuolar fatty change of the
liver in chronic alcoholism．The large fat globules
in the cytoplasm appear as empty spaces that have
displaced the nucleus to the side

Fa tty Cha ng e of the Myoca rd ium
　Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｆｉｂｅｒｓ ｏｃｃｕｒｓ
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Figure 1唱12　Distribution of fatty change （ tinted
circles） in the liver in hypoxic and toxic liver inju唱
ries．In hypoxic injury， fatty change occurs centri唱
zonalling； in toxic injury， fatty change occurs
around the portal areas， The rules relating to this
distribution， which are dependent on the mode of
entry of oxygen and toxins into the liver lobule，
are not without exception．Carbon tetrachloride，
for example， causes centrizonal fatty change

ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｙｐｏｘｉｃ ｓｔａｔｅｓ， ｎｏｔａｂｌｙ ｓｅｖｅｒｅ ａｎｅｍｉａ．Ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｆａｔｔｙ ｃｈａｎｇｅ， ｂａｎｄｓ ｏｆ ｙｅｌｌｏｗ ｓｔｒｅａｋｓ ａｌｔｅｒ唱
ｎａｔｅ ｗｉｔｈ ｒｅｄ唱ｂｒｏｗｎ ｍｕｓｃｌｅ （“ ｔｈｒｕｓｈ ｂｒｅａｓｔ” ｏｒ “ ｔｉ唱
ｇｅｒ ｓｋｉｎ” ａｐｐｅａｒａｎｃｅ）； ｔｈｉｓ ｕｓｕａｌｌｙ ｃａｕｓｅｓ ｎｏ ｃｌｉｎｉ唱
ｃａｌ ｓｙｍｐｔｏｍｓ．Ｔｏｘｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｄｉｐｈｔｈｅｒｉｔｉｃ
ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ ａｎｄ Ｒｅｙｅ摧ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｐｒｏｄｕｃｅ ａｃｕｔｅ ｆａｔｔｙ
ｃｈａｎｇｅ．Ｔｈｅ ｈｅａｒｔ ｉｓ ｆｌａｂｂｙ ａｎｄ ｓｈｏｗｓ ｄｉｆｆｕｓｅ ｙｅｌｌｏｗ
ｄｉｓｃｏｌｏｒａｔｉｏｎ； ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｆａｉｌｕｒｅ ｃｏｍｍｏｎｌｙ ｆｏｌｌｏｗｓ．
Microscop ic Fe a ture s o f Fa ttyCha ng e

　Ａｎｙ ｆａｔ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ｄｉｓｓｏｌｖｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｏｌｖｅｎｔｓ
ｔｈａｔ ａｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ｐｒｏｃｅｓｓ ｔｉｓｓｕｅ ｓａｍｐｌｅｓ ｆｏｒ ｍｉｃｒｏ唱

ｓｃｏｐｉｃ ｓｅｃｔｉｏｎｓ．Ｉｎ ｒｏｕｔｉｎｅ ｔｉｓｓｕｅ ｓｅｃｔｉｏｎｓ， ｔｈｅｒｅ唱
ｆｏｒｅ， ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅａｒｌｉｅｓｔ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｆａｔｔｙ ｃｈａｎｇｅ ｈａｖｅ
ｐａｌｅ ａｎｄ ｆｏａｍｙ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ．Ａｓ ｆａｔ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ唱
ｃｒｅａｓｅｓ， ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｖａｃｕｏｌｅｓ ａｐｐｅａｒ．Ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｄｅ唱
ｍｏｎｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｆａｔ ｒｅｑｕｉｒｅｓ ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｆｒｏｚｅｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ
ｍａｄｅ ｆｒｏｍ ｆｒｅｓｈ ｔｉｓｓｕｅ．Ｆａｔ ｒｅｍａｉｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ
ｉｎ ｆｒｏｚｅｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ， ｗｈｅｒｅ ｉｔ ｃａｎ ｂｅ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｂｙ
ｆａｔ ｓｔａｉｎｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｏｉｌ ｒｅｄ Ｏ ａｎｄ Ｓｕｄａｎ ｂｌａｃｋ Ｂ．
HYALINE DEGENERATION

　Hyaline degeneration ｉｓ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｍａｔｅｒｉａｌ ｏｆ
ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ， ｇｌａｓｓｙ， ｕｓｕａｌｌｙ ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ
ｓｅｅｎ ｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｏｆ ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ ａｎｄ ｅｏｓｉｎ ｓｔａｉｎ．Ｉｔ
ｉｓ ａ ｐｕｒｅｌｙ ｄｅｓｃｒｉｐｔｉｖｅ ａｄｊｅｃｔｉｖｅ， ａｎｄ ｍａｎｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｆｏｒｍｅｄ ｔｉｓｓｕｅ ｅｌｅｍｅｎｔｓ， ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｃｅｌｌ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｒ
ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｔｉｓｓｕｅ， ｍａｙ ａｓｓｕｍｅ ａ ｈｙａｌｉｎｅ ａｐｐｅａｒ唱
ａｎｃｅ．
A．Hyaline of Connective Tissue
　Ｉｔ ｃｏｍｍｏｎｌｙ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｄｅｎｓｅ ｃｏｌｌａｇｅｎｏｕｓ ｆｉｂｒｏｕｓ
ｓｃａｒ ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ａｓｓｕｍｅ ａ ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ ｐｉｎｋ ｈｙａｌｉｎｅ
ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｇｒｏｓｓｌｙ．Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｓｈｏｗｓ
ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｃｏｌｌａｇｅｎ ａｓ ｔｈｉｃｋ， ｈｙａｌｉｎｉｚｅｄ ｂａｎｄｓ．
B．Hyaline of the Arterial Wall
　Ｉｎ ｔｈｅ ｋｉｄｎｅｙ， ｂｒａｉｎ， ｓｐｌｅｅｎ， ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｏｒ唱
ｇａｎｓ， ｔｈｅ ｗａｌｌｓ ｏｆ ａｒｔｅｒｉｏｌｅｓ ｕｓｕａｌｌｙ ｂｅｃｏｍｅ ｔｈｉｃｋｅｎｅｄ．
Ｈｙａｌｉｎｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ａｒｔｅｒｉｅｓ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｌｏｎｇｓｔａｎｄｉｎｇ ｈｙｐｅｒ唱
ｔｅｎｓｉｏｎ．Ｔｈｅ ｈｙａｌｉｎｅ ｍａｔｅｒｉａｌ ａｒｉｓｅｓ ｂｙ ｉｎｔｒａｍｕｒａｌ ｄｅ唱
ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｌｉｐｉｄｓ ａｎｄ ｒｅｄｕｐｌｉｃａ唱
ｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｉｍａｌ ｂａｓｅｍｅｎｔ ｍｅｍｂｒａｎｅ．Ｔｈｅ ｎａｒｒｏｗ唱
ｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｅｎｓ ｕｓｕａｌｌｙ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｔｈｅ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｏｆ
ｏｒｇａｎｓ （Ｆｉｇｕｒｅ １唱１３）．

Figure 1唱13　Hyaline degeneration of the central
artery of the spleen， showing numerous homoge唱
nous eosinophilic material deposit under the inti唱
ma， which results in thickened of the parts of the
central artery as well as narrowing of the lumen
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C．Intracellular Accumulation of Protein
　Ｉｎ ｍａｎｙ ｉｎｊｕｒｉｅｓ， ｏｖｅｒａｂｕｎｄａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｄｅｐｏｓｉ唱
ｔｉｏｎ ｉｎ ｃｅｌｌ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎ唱
ｇｅｓ ｏｆ ｔｉｓｓｕｅ．Ｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｔｈｅ ｒｏｕｎｄ， ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌ
ｄｒｏｐｌｅｔｓ ｕｓｕａｌｌｙ ｃａｎ ｂｅ ｓｅｅｎ ｉｎ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ．Ｔｈｅｓｅ
ｄｒｏｐｌｅｔｓ ｃａｎ ａｐｐｅａｒ ａｓ ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ， ｆｉｌａｍｅｎｔ唱ｌｉｋｅ
ａｎｄ ｃｒｙｓｔａｌｌｏｉｄ ｂｙ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ．Ｆｏｒ ｅｘａｍ唱
ｐｌｅ： （１） Ｉｎ ｍａｎｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅ唱
ｐｈｒｉｔｉｓ， ａｂｎｏｒｍａｌ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｌｅａｋ
ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｇｌｏｍｅｒｏｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｅ， ｐａｒｔ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｓ ｒｅ唱
ｓｏｒｂｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｔｕｂｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｗｈｅｒｅ ｉｔ ｉｓ ｓｅｅｎ ａｓ
ｈｙａｌｉｎｅ ｄｒｏｐｌｅｔｓ．（２）Ｒｕｓｓｅｌｌ ｂｏｄｉｅｓ ｉｎ ｐｌａｓｍａ ｃｅｌｌｓ
ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅ ｓｐｈｅｒｉｃａｌ ｈｙａｌｉｎｅ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ｄｅｐｏ唱
ｓｉｔｓ， ｉｔ ｕｓｕａｌｌｙ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｓｏｍｅ ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ．
（３）Ｍａｌｌｏｒｙ ｈｙａｌｉｎｅ ａｐｐｅａｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅ ｃｙｔｏ唱
ｐｌａｓｍ ｉｎ ａｌｃｏｈｏｌｉｃｓ， ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｗｈｅｎ ｉｔ ｈａｓ ｌｅｄ ｔｏ
ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ， ａｎｄ ｃｅｒｔａｉｎ ｏｔｈｅｒ ｆｏｒｍｓ ｏｆ ｌｉｖｅｒ
ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ（Ｆｉｇｕｒｅ １唱１４）．Ａｎｄ （４） Ｌｅｗｙ ｂｏｄｉｅｓ ａｐ唱
ｐｅａｒｓ ｉｎ ｎｅｕｒｏｎｓ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ摧ｓ ｄｉｓｅａｓｅ．

Figure 1唱14　Mallory body， so called “alcoholic
hyaline” in the cirrhosis associated with alcohol
abuse．The irregular dark configuration within the
liver cells （arrow）

ACCUMULATION OF MUCOPO唱YSACCHARIDES (Myxoid Degen唱ration)
　Ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｍｕｃｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ
（ｇｌｙｃｏｓａｍｉｎｏｇｌｙｃａｎｓ） ｉｎ ｔｈｅ ｇｒｏｕｎｄ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉｕｍ ｉｓ ｔｅｒｍｅｄ ｍｙｘｏｉｄ （ｍｙｘｏｍａｔｏｕｓ） ｄｅｇｅｎｅ唱
ｒａｔｉｏｎ．Ｓｐｅｃｉａｌ ｓｔａｉｎｓ （ｅ．ｇ．ａｌｃｉａｎ ｂｌｕｅ， ｃｏｌｌｏｉｄａｌ
ｉｒｏｎ） ａｒｅ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｔｏ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ｍｕｃｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａ唱
ｒｉｄｅｓ； ｍｙｘｏｉｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｐｐｅａｒｓ ｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ ａｎｄ ｅｏｓｉｎ唱ｓｔａｉｎｅｄ ｓｅｃｔｉｏｎｓ

ａｓ ｌｏｏｓｅ， ｗｅａｋｌｙ ｂａｓｏｐｈｉｌｉｃ ｍａｔｅｒｉａｌ．
　Ｍｙｘｏｉｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉｕｍ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ
ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ （ｍｙｘｅｄｅｍａ） ｔｈｒｏｕｇｈ ａｎ ｕｎｋｎｏｗｎ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ．Ｍｙｘｏｉｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ ｉｎ ｊｏｉｎｔ
ｃａｐｓｕｌｅｓ， ｗｈｅｒｅ ｉｔ ｍａｙ ｌｅａｄ ｔｏ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｃｙｓｔｉｃ
ｔｕｍｏｒ （ｇａｎｇｌｉｏｎ） ｏｎ ａ ｔｅｎｄｏｎ ｏｒ ａｐｏｎｅｕｒｏｓｉｓ．Ｍｙ唱
ｘｏｉｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｌｓｏ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａ ｏｆ ｎｅｏ唱
ｐｌａｓｍｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｎｅｕｒｏｆｉｂｒｏｍａｓ．
　Ａ ｆｏｒｍ ｏｆ ｍｙｘｏｉｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｍａｙ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ｔｈｅ
ａｏｒｔａ ａｎｄ ｃａｒｄｉａｃ ｖａｌｖｅｓ， ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｔｈｅ ｍｉｔｒａｌ
ｖａｌｖｅ．Ｔｈｉｓ ｃｈａｎｇｅ ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ ｉｎ Ｍａｒｆａｎ摧ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
（ｓｅｅ ａｂｏｖｅ） ａｎｄ ｍａｙ ｂｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｖａｌｖｕｌａｒ ｉｎ唱
ｃｏｍｐｅｔｅｎｃｅ ａｎｄ ａｏｒｔｉｃ ｒｕｐｔｕｒｅ．Ａ ｓｉｍｉｌａｒ ｆｏｒｍ ｏｆ
ｍｙｘｏｉｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｌａｒｇｅｌｙ ｃｏｎｆｉｎｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｍｉｔｒａｌ
ｖａｌｖｅ ｌｅａｆｌｅｔｓ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｏｔｈｅｒｗｉｓｅ ｎｏｒｍａｌ ｉｎｄｉｖｉｄｕ唱
ａｌｓ ａｎｄ ｉｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｍｉｔｒａｌ ｖａｌｖｅ ｉｎ唱
ｃｏｍｐｅｔｅｎｃｅ （ ｆｌｏｐｐｙ ｖａｌｖｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ）．

DEPOSITION OF AMYLOID (Am唱yloidosis)
　Ｔｈｅ ｔｅｒｍ ａｍｙｌｏｉｄ ｄｅｎｏｔｅｓ ａ ｖａｒｉｅｔｙ ｏｆ ｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ｉｎ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ ｉｎ ｃｅｒｔａｉｎ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ．Ａｌｌ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ ｈａｖｅ ｔｈｅ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ：
ａ畅Ｉｎ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ｓｅｃｔｉｏｎｓ， ａｍｙｌｏｉｄ ｓｔａｉｎｓ ａｓ ｆｏｌｌｏｗｓ：
瞯Ｗｉｔｈ Ｃｏｎｇｏ ｒｅｄ ｓｔａｉｎ， ａｍｙｌｏｉｄ ａｐｐｅａｒｓ ｒｅｄ ｗｉｔｈ
ａｐｐｌｅ唱ｇｒｅｅｎ ｂｉｒｅｆｒｉｎｇｅｎｃｅ ｗｈｅｎ ｖｉｅｗｅｄ ｕｎｄｅｒ ｐｏｌａｒ唱
ｉｚｅｄ ｌｉｇｈｔ．
瞯Ｗｉｔｈ Ｈ ａｎｄ Ｅ， ｉｔ ｓｔａｉｎｓ ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ ｐｉｎｋ．
瞯Ａｍｙｌｏｉｄ ｍａｙ ａｌｓｏ ｂｅ ｓｔａｉｎｅｄ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉ唱
ｃａｌｌｙ ｕｓｉｎｇ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｔｏ ｔｈｅ ｖａｒｉｏｕｓ ｓｕｂ唱
ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｆｉｂｒｉｌｓ．
ｂ．Ｏｎ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ， ａｍｙｌｏｉｄ ａｐｐｅａｒｓ ａｓ ｎｏｎ唱
ｂｒａｎｃｈｉｎｇ ｆｉｂｒｉｌｓ ７．５ １０ ｎｍ ｗｉｄｅ．
ｃ．Ｏｎ ｘ唱ｒａｙ ｄｉｆｆｒａｃｔｉｏｎ， ａｍｙｌｏｉｄ ｅｘｈｉｂｉｔｓ ａ ｐｌｅａｔｅｄ
β唱ｓｈｅｅｔ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｔｈａｔ ｒｅｎｄｅｒｓ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｖｅｒｙ ｒｅｓｉｓｔ唱
ａｎｔ ｔｏ ｅｎｚｙｍａｔｉｃ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ， ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇ ｔｏ ｉｔｓ ａｃ唱
ｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ．
Chemica l C omposition

　Ｔｈｅ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｓ ｑｕｉｔｅ
ｖａｒｉａｂｌｅ （ ｓｅｅ Ｔａｂｌｅ １唱４， ｗｈｅｒｅ ＡＬ， ＡＡ， ｅｔｃ ａｒｅ
ｅｘｐｌａｉｎｅｄ）．
A．Amyloid of Immunoglobulin Origin
　Ｉｎ ＡＬ ａｍｙｌｏｉｄ， ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｓ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ ｆｒａｇ唱
ｍｅｎｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｇｈｔ ｃｈａｉｎｓ ｏｆ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ｍｏｌｅ唱
ｃｕｌｅｓ ．ＡＬ ｉｓ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ ｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ ｐｌａｓｍａ ｃｅｌｌｓ
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Table 1唱4　Amyloidosis

Amyioid Protein Principal Constituent Associated Diseases Distribution

ＡＬ Ｌｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ｌｉｇｈｔ ｃｈａｉｎ Ｐｒｉｍａｒｙ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ
Ｐｌａｓｍａ ｃｅｌｌ ｍｙｅｌｏｍａ
Ｂ ｃｅｌｌ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｌｙｍｐｈｏｍａ

Ｔｏｎｇｕｅ， ｈｅａｒｔ， ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ ｌｉ唱
ｖｅｒ， ｓｐｌｅｅｎ， ｋｉｄｎｅｙ （ ｐｒｉｍａｒｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕ唱
ｔｉｏｎ）

ＡＡ Ｓｅｒｕｍ Ａ ｐｒｏｔｅｉｎ （α１唱ｇｌｏｂｕ唱
ｌｉｎ）

Ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｔｏｎｇｕｅ， ｈｅａｒｔ， ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ
（ｐｒｉｍａｒｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ）

ＡＡ Ｓｅｒｕｍ Ａ ｐｒｏｔｅｉｎ （α１唱ｇｌｏｂｕ唱
ｌｉｎ）

Ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ （ ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ，
ｌｅｐｒｏｓｙ ｂｒｏｎｃｈｉｅｃｔａｓｉｓ， ｏｓｔｅｏｍｙｅｌｉ唱
ｔｉｓ）
Ｈｏｄｇｋｉｎ摧ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｉｅ ｄｉｓｅａｓｅ

Ｌｉｖｅｒ， ｋｉｄｎｅｙ， ｓｐｌｅｅｎ （ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｄｉｓｔｒｉ唱
ｂｕｔｉｏｎ）

ＡＡ Ｓｅｒｕｍ Ａ ｐｒｏｔｅｉｎ （α１唱ｇｌｏｂｕ唱
ｌｉｎ）

Ｆａｍｉｌｉａｌ Ｍｅｄｉｔｅｒｒａｎｅａｎ ｆｅｖｅｒ Ｌｉｖｅｒ， ｋｉｄｎｅｙ ｓｐｌｅｅｎ

ＡＦ Ｐｒｅａｌｂｕｍｉｎ Ｆａｍｉｌｉａｌ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ
（Ｐｏｒｔｕｇｕｅｓｅ ， Ｓｗｅｄｉｓｈ， ｅｔｃ）

Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｒｖｅｓ， ｋｉｄｎｅｙ

ＡＳ Ｐｒｅａｌｂｕｍｉｎ Ｓｅｎｉｌｅ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ
Ｃａｒｄｉａｃ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ
Ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｍｙｌｏｉｄ ａｎｇｉｏｐａｔｈｙ

Ｈｅａｒｔ， ｓｐｌｅｅｎ， ｐａｎｃｒｅａｓ
Ｈｅａｒｔ
Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｖｅｓｓｅｌｓ

ＡＥ Ｐｅｐｔｉｄｅ ｈｏｒｍｏｎｅ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓ
（ ｅ．ｇ．ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ）

Ｍｅｄｕｌｌａｒｙ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ
Ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｉｓｌｅｔ ｃｅｌｌ ａｄｅｎｏｍａｓ

Ｌｏｃａｌｌｙ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｎｅｏｐｌａｓｍ

ＡＤ Ｕｎｋｎｏｗｎ Ｌｉｃｈｅｎ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ Ｓｋｉｎ （ｄｅｒｍｉｓ）
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ Ａ４ ｐｅｐｔｉｄｅ１ ｏｒ ｂｅｔａ ａｍｙｌｏｉｄ

ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ摧ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
Ｄｏｗｎ摧ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ

Ｎｅｕｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ ｔａｎｇｌｅｓ，
ｐｌａｑｕｅｓ， ａｎｄ ａｎｇｉｏｐａｔｈｙ

　１Ａ４ｐｅｐｔｉｄｅ ＝Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ４０００唱ＭＷ ｐｅｐｔｉｄｅ （ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ａ ４０，０００唱ＭＷ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｓｅｒｕｍ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ；
ｅｎｃｏｄｅｄ ｉｎ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ２１）．
（ｍｙｅｌｏｍａ） ａｎｄ Ｂ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ （ Ｂ ｃｅｌｌ ｌｙｍｐｈｏ唱
ｍａｓ）．Ａｍｙｌｏｉｄ ｌｉｇｈｔ ｃｈａｉｎｓ ｒｅｓｅｍｂｌｅ ｔｈｅ ｆｒｅｅ ｌｉｇｈｔ
ｃｈａｉｎｓ （Ｂｅｎｃｅ Ｊｏｎｅｓ ｐｒｏｔｅｉｎｓ） ｏｒ ｌｉｇｈｔ ｃｈａｉｎ ｆｒａｇ唱
ｍｅｎｔｓ ｔｈａｔ ａｒｅ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ ｐｌａｓｍａ
ｃｅｌｌｓ ｏｒ Ｂ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ．
B．Amyloid of Other Origin
　Ｏｔｈｅｒ ａｍｙｌｏｉｄ ｆｉｂｒｉｌｓ ａｒｅ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ （１） ｓｅｒｕｍ
ａｍｙｌｏｉｄ唱ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ， ａｎ ａｃｕｔｅ ｐｈａｓｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
（ＭＷ １８，０００） ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｄｕｒｉｎｇ ａｎｙ ｉｎ唱
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｃｅｓｓ； （２） ｐｒｅａｌｂｕｍｉｎ； ａｎｄ （３） ｏｔｈｅｒ
ｐｅｐｔｉｄｅ ｆｒａｇｍｅｎｔｓ （ Ｔａｂｌｅ １唱４）．Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎ， ａｌｌ
ａｍｙｌｏｉｄｓ ｃｏｎｔａｉｎ ｓｍａｌｌ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ Ｐ ｐｒｏｔｅｉｎ
ａｎｄ， ｕｓｕａｌｌｙ， ｈｅｐａｒａｎ ｓｕｌｆａｔｅ．
C la ssifica tion

　Ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｉｓ ｂａｓｅｄ
ｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｙｐｅ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ．
A．Systemic Amyloidosis

1. Primary pattern of distribution
　Ｉｎ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｗｉｔｈ ａ ｐｒｉｍａｒｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕ唱

ｔｉｏｎ， ａｍｙｌｏｉｄ ｉｓ ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ， ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｔｒａｃｔ， ｔｏｎｇｕｅ， ｓｋｉｎ， ａｎｄ ｎｅｒｖｅｓ．Ｔｈｉｓ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｉｓ
ｓｅｅｎ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ａｎｄ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ ｏｆ Ｂ ｌｙｍ唱
ｐｈｏｃｙｔｅｓ （ｐｌａｓｍａ ｃｅｌｌ ｍｙｅｌｏｍａ ａｎｄ Ｂ ｃｅｌｌ ｍａｌｉｇｎａｎｔ
ｌｙｍｐｈｏｍａｓ）．Ａｎ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｃｅｌｌ ｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ
ｐｒｏｃｅｓｓ ｗｉｔｈ ａ ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ｉｓ ｄｅｔｅｃｔ唱
ａｂｌｅ ｉｎ ｓｅｒｕｍ ｉｎ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ９０％ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉ唱
ｍａｒｙ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ．Ｉｎ ｔｈｅｓｅ ｃａｓｅｓ， ａｍｙｌｏｉｄ ｉｓ ＡＬ．Ｉｎ
ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ， ａ ｎｏｎｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ａｍｙｌｏｉｄ
（ＡＡ） ｉｓ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ｉｎ ｔｈｉｓ ｐｒｉｍａｒｙ ｐａｔｔｅｒｎ．
2. Secondary pattern of distribution
　Ｉｎ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｗｉｔｈ ａ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕ唱
ｔｉｏｎ， ａｍｙｌｏｉｄ ｉｓ ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ， ｓｐｌｅｅｎ， ｋｉｄｎｅｙ，
ａｄｒｅｎａｌｓ， ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ， ａｎｄ ｓｋｉｎ．Ｉｔ ｏｃｃｕｒｓ
ｓｅｃｏｎｄａｒｉｌｙ ｔｏ ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ
ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ， ｌｅｐｒｏｓｙ， ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｓｔｅｏｍｙｅｌｉｔｉｓ， ｃｈｒｏｎｉｃ
ｐｙｅｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ， ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ （ｒｅ唱
ａｃｔｉｖｅ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ， ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ａｍｙｌｏｉｄ唱
ｏｓｉｓ）．Ｔｈｅ ａｍｙｌｏｉｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｓ ＡＡ ａｎｄ ｉｓ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｆｒｏｍ ｐｌａｓｍａ α１唱ｇｌｏｂｕｌｉｎｓ．
B．Localized Amyloidosis
　Ｌｏｃａｌｉｚｅｄ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｍａｙ ｔａｋｅ ｔｈｅ ｆｏｒｍ ｏｆ ｎｏｄｕ唱
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ｌａｒ， ｔｕｍｏｒ唱ｌｉｋｅ ｍａｓｓｅｓ ｔｈａｔ ｏｃｃｕｒ ｒａｒｅｌｙ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｏｎｇｕｅ， ｂｌａｄｄｅｒ， ｌｕｎｇ ｏｒ ｓｋｉｎ． Ｔｈｅｓｅ ａｍｙｌｏｉｄ
ｔｕｍｏｒｓ ａｒｅ ｃｏｍｍｏｎｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｌｏｃａｌｉｚｅｄ ｐｌａｓ唱
ｍａ ｃｅｌｌ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ．Ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ摧ｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ｄｅｐｏｓｉｔｓ
ｏｆ ａ ｓｐｅｃｉａｌ ｆｏｒｍ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ｔｈｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕ唱
ｌａｒ ｂｒａｉｎ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ （ｐｌａｑｕｅｓ）．
C．Amyloid in Neoplasms
　Ａｍｙｌｏｉｄ ｉｓ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａ ｏｆ ｍａｎｙ ｅｎｄｏ唱
ｃｒｉｎｅ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ， ｅ．ｇ．ｍｅｄｕｌｌａｒｙ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｔｈｅ
ｔｈｙｒｏｉｄ．Ｔｈｅ ａｍｙｌｏｉｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｓ ＡＥ， ｕｓｕａｌｌｙ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｆｒｏｍ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｏｆ ｃｅｒｔａｉｎ ｐｅｐｔｉｄｅ ｈｏｒ唱
ｍｏｎｅｓ （ｅ．ｇ．ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ）．
D．Heredofamilial Amyloidosis
　Ｆａｍｉｌｉａｌ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｉｎ ｏｎｌｙ ａ
ｆｅｗ ｆａｍｉｌｉｅｓ．Ｔｈｅ ａｍｙｌｏｉｄ ｔｙｐｅ ｉｓ ＡＦ ｏｒ ＡＡ．Ｆａｍｉ唱
ｌｉａｌ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｉｓ ｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ ａｓ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃ， ｎｅｐｈｒｏ唱
ｐａｔｈｉｃ， ｏｒ ｃａｒｄｉａｃ， ｄｅｐｅｎｄｉｎｇ ｏｎ ｔｈｅ ｓｉｔｅ ｏｆ ｍａｘｉｍａｌ
ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ．Ｆａｍｉｌｉａｌ Ｍｅｄｉｔｅｒｒａｎｅａｎ ｆｅｖｅｒ， ａ ｄｉ唱
ｓｅａｓｅ ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｄ ｂｙ ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｒｅｃｅｓｓｉｖｅ ｉｎｈｅｒｉｔ唱
ａｎｃｅ， ｉｓ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｆｅｖｅｒ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ｊｏｉｎｔｓ ａｎｄ ｓｅｒｏｓａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ．
E．Senile Amyloidosis
　Ｓｍａｌｌ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ （ＡＳ ｔｙｐｅ） ａｒｅ ｆｒｅ唱
ｑｕｅｎｔｌｙ ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ， ｐａｎｃｒｅａｓ， ａｎｄ ｓｐｌｅｅｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ．Ｉｎ ｔｈｅ ｌａｔｅ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ，
ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｂｎｏｒｍａｌ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｉｓｌｅｔｓ．
Ｔｈｉｓ ｍａｙ ｂｅ ａ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｔｙｐｅ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ
ｉｓｌｅｔ ａｍｙｌｏｉｄ ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ， ｗｈｉｃｈ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｓｈｏｗｎ ｔｏ
ｈａｖｅ ｈｏｒｍｏｎａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ， ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｇｌｕｃｏｓｅ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ
ｍｕｓｃｌｅ．
Effe cts o f Amyloid De position

　Ａｍｙｌｏｉｄ ｉｓ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ｉｎ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｔｉｓｓｕｅ， ｃｏｍ唱
ｍｏｎｌｙ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｂａｓｅｍｅｎｔ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｆ ｃｅｌｌｓ
ａｎｄ ｓｍａｌｌ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ．Ｔｉｓｓｕｅｓ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｂｙ ａｍｙ唱
ｌｏｉｄｏｓｉｓ ａｒｅ ｏｆｔｅｎ ｅｎｌａｒｇｅｄ （ ｈｅｐａｔｏｓｐｌｅｎｏｍｅｇａｌｙ，
ｃａｒｄｉｏｍｅｇａｌｙ， ｔｈｉｃｋｅｎｅｄ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｒｖｅｓ， ｍａｃｒｏ唱
ｇｌｏｓｓｉａ）．Ａｆｆｅｃｔｅｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｒｅ ａｌｓｏ ｆｉｒｍｅｒ ａｎｄ ｌｅｓｓ
ｆｌｅｘｉｂｌｅ ｏｒ ｄｉｓｔｅｎｓｉｂｌｅ ｔｈａｎ ｎｏｒｍａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ．Ｔｈｅｒｅ唱
ｆｏｒｅ， ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｂｙ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｄｏ ｎｏｔ
ｃｏｎｓｔｒｉｃｔ ｎｏｒｍａｌｌｙ ａｎｄ ｔｅｎｄ ｔｏ ｂｌｅｅｄ ａｆｔｅｒ ｉｎｊｕｒｙ； ｄｉ唱
ａｇｎｏｓｔｉｃ ｂｉｏｐｓｙ ｍａｙ ｂｅ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｆｏｒ
ｔｈｉｓ ｒｅａｓｏｎ．Ｔｈｅ ｇｒｏｓｓ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｏｆ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｔｉｓｓｕｅ
ａｐｐｅａｒｓ ｐａｌｅ ｇｒａｙ ａｎｄ ｗａｘｙ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ａｒｅ ｉｌｌｕｓｔｒａｔｅｄ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅｓ １唱１５
ａｎｄ １唱１６．

Figure 1唱15　Amyloidosis involving a glomerulus．
Amyloid appears as a homogeneous acellular mate唱
rial that stains pink with hematoxylin and eosin

Figure 1唱16　Amyloidosis of the liver．Amyloid is
deposited in the space of Disse and compresses the
liver cell plates
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INTRACELLULAR ACCUMULATIONF GLYCOGEN
　Ｇｌｙｃｏｇｅｎ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｓ ｅｎｃｏｕｎｔｅｒｅｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｈａｖｉｎｇ ｄｅｒａｎｇｅｄ ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ ｏｒ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ．
Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｕｓｕａｌｌｙ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ
diabetes mellitus ｏｒ glycogen storage disease．Ｉｎ ｄｉ唱
ａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ， ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｉｓ ｒｅａｂｓｏｒｂｅｄ ｂｙ ｔｈｅ
ｒｅｎａｌ ｔｕｂｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ， ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｔｅｒｍｉｎａｌ ｓｔｒａｉｇｈｔ ｐｏｒｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｃｏｎｖｏｌｕｔｅｄ
ｔｕｂｕｌｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｌｏｏｐ ｏｆ Ｈｅｎｌｅ．Ｇｌｙｃｏｇｅｎ ａｃｃｕｍｕ唱
ｌａｔｅｓ ａｎｄ ｃａｕｓｅｓ ｃｌｅａｒ ｖａｃｕｏｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｆ
ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｉｎ ｔｈｅｓｅ ｔｕｂｕｌｅｓ ｏｎ Ｈ．Ｅ ｓｅｃｔｉｏｎ．Ｏｎ ＰＡＳ
ｓｔａｉｎｅｄ ｓｅｃｔｉｏｎｓ， ｇｌｙｃｏｇｅｎ ａｐｐｅａｒｓ ｒｏｓｅ唱ｒｅｄ ｃｏｌｏｒ．
Ｇｌｙｃｏｇｅｎ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｉｓ ａｌｓｏ ｅｎ唱
ｃｏｕｎｔｅｒｅｄ ｉｎ ｈｅｐｏｔｏｃｙｔｅｓ， ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ ａｎｄ β唱ｃｅｌｌ ｏｆ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｉｓｌｅｔｓ．Ｉｎ ｔｈｅ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｓｔｏｒａｇｅ ｄｉｓｅａｓｅ，
ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｇｅｎｅｔｉｃ ｌａｃｋ ｏｆ ｏｎｅ ｏｒ ｍｏｒｅ ｏｆ ｔｈｅ ｅｎｚｙｍｅｓ
ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｅｉｔｈｅｒ ｔｈｅ ｍｏｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｏｒ ｔｈｅ
ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｇｌｙｃｏｇｅｎ， ａｎｄ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ａｌｓｏ ａｃ唱
ｃｕｍｕｌａｔｅｓ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｌｙ．

DEPOSITION OF PATHOLOGICALIGMENTS
　Pigments ａｒｅ ｔｈｅ ｃｏｌｏｒｅｄ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ．
Ｓｏｍｅ ｐｉｇｍｅｎｔｓ ｅｘｉｓｔ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｍｅｌａ唱
ｎｉｎ ｉｎ ｓｋｉｎ， ｂｕｔ ｏｔｈｅｒ摧ｓ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ａｂｎｏｒｍａｌ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ
ｓｕｃｈ ａｓ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｉｎ ｉｎ ｌｕｎｇ．Ｔｈｅｙ ａｒｅ ｅｉｔｈｅｒ ｅｘｏｇｅ唱
ｎｏｕｓ， ｃｏｍｉｎｇ ｆｒｏｍ ｏｕｔｓｉｄｅ ｔｈｅ ｂｏｄｙ （ ｅｘａｍｐｌｅ ａｓ
ｃａｒｂｏｎ）， ｏｒ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ， ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄ ｗｉｔｈｉｎ ｂｏｄｙ ｉｔ唱
ｓｅｌｆ （ ｅｘａｍｐｌｅ ａｓ ｌｉｐｏｆｕｓｃｉｎ， ｍｅｌａｎｉｎ ａｎｄ ｈｅｍｏｓｉ唱
ｄｅｒｉｎ）．
Coa l Dust

　Coal dust ｉｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ ｐｉｇ唱
ｍｅｎｔ； ｕｓｕａｌｌｙ ｏｃｃｕｒｒｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏａｌ ｍｉｎｅｒ ａｎｄ ｔｈｅ
ｕｒｂａｎ ｄｗｅｌｌｅｒ．Ｗｈｅｎ ｉｎｈａｌｅｄ ｉｎｔｏ ａｌｖｅｏｌｉ ａｎｄ ｄｅｐｏ唱
ｓｉｔｅｄ， ｓｏｍｅ ｂｌａｃｋ ｐｉｇｍｅｎｔ ｃａｎ ｂｅ ｓｅｅｎ ｉｎ ｌｕｎｇ
ｇｒｏｓｓｌｙ．Ｔｈｅｎ ｔｈｅ ｄｕｓｔｓ ａｒｅ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｅｄ ｂｙ ａｌｖｅｏｌａｒ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ａｎｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｄ ｔｈｒｏｕｇｈ ｌｙｍｐｈａｔｉｃ
ｃｈａｎｎｅｌｓ ｔｏ ｔｈｅ ｔｒａｃｈｅｏｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｌｙｍｐｈ ｎｏｄｅｓ．Ａｇ唱
ｇｒｅｇａｔｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｕｓｔ ｂｌａｃｋｅｎ ｔｈｅ ｄｒａｉｎｉｎｇ ｌｙｍｐｈ
ｎｏｄｅｓ ａｎｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａ．Ｈｅａｖｙ ａｃｃｕｍｕｌａ唱
ｔｉｏｎｓ ｍａｙ ｉｎｄｕｃｅ ｅｍｐｈｙｓｅｍａ ｏｒ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ
ｔｈａｔ ｃａｎ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｓｅｒｉｏｕｓ ｌｕｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ．

Me la nin
　Ｍｅｌａｎｉｎ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｎｏｒｍａｌｌｙ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｓｋｉｎ， ｈａｉｒ
ｆｏｌｌｉｃｌｅｓ， ｉｒｉｓ， ｃｈｏｒｏｉｄｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｓｉｔｅｓ， ｉｓ ｓｙｎｔｈｅ唱
ｓｉｚｅｄ ｉｎ ｍｅｌａｎｏｃｙｔｅｓ ｂｙ ｔｈｅ ｔｙｒｏｓｉｎａｓｅ唱ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｔｏ ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ
（ＤＯＰＡ）．Ｉｔ ｉｓ ａｎ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｄａｒｋ ｂｒｏｗｎ ｇｒａｎｕｌａｒ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｐｉｇｍｅｎｔ．Ｍｅｌａｎｉｎ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｓ ｕｎｄｅｒ ａｄ唱
ｒｅｎａｌ ａｎｄ ｐｉｔｕｉｔａｒｙ ｃｏｎｔｒｏｌ．Ａｄｒｅｎａｌ ｓｔｅｒｏｉｄｓ ｓｕｐ唱
ｐｒｅｓｓ ａｎｄ ｐｉｔｕｉｔａｒｙ ａｄｒｅｎｏｃｏｒｔｉｃｏｔｒｏｐｉｃ ｈｏｒｍｏｎｅ
（ＡＣＴＨ ） ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｉｔｓ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ．Ａｇｇｒｅｇａｔｅｓ ｏｆ
ｔｈｅｓｅ ｍｅｌａｎｏｐｈｏｒｅｓ ｃｒｅａｔｅ ｆｒｅｃｋｌｅｓ ｗｈｉｃｈ ｄａｒｋｅｎ ａｆ唱
ｔｅｒ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｂｅｃａｕｓｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｃｔｉｎｉｃ ｓｔｉｍｕ唱
ｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｌａｎｉｎ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｎ ｍｅｌａｎｏｃｙｔｅｓ．Ｔｈｅ ｌｏｃａｌ
ａｇｇｒｅｇａｔｅ ｏｆ ｍｅｌａｎｉｎ ｃａｎ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ｍｅｌａｎｏｔｉｃ ｎｅｖｕｓ，
ｍｅｌａｎｏｍａ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ．
Lipofuscin

　 Ｗｉｔｈ ｌｉｇｈｔ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ， ｌｉｐｏｆｕｃｉｎ ａｐｐｅａｒｓ ａｓ
ｙｅｌｌｏｗ唱ｂｒｏｗｎ， ｆｉｎｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｇｒａｎｕｌｅｓ ｗｈｉｃｈ ｐｒｅｓ唱
ｅｎｔ ｉｎ ｃｅｒｔａｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｅｌｌｓ， ｓｕｃｈ ａｓ ｔｈｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｄｉｄｙｍｉｓ， ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｔｅｓｔｉｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ．
Ｈｏｗｅｖｅｒ， ｌａｒｇｅｒ ａｍｏｕｎｔｓ ｏｆ ｌｉｐｏｆｕｃｉｎｓ ａｒｅ ｆｏｕｎｄ ｉｎ
ｃｅｌｌｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｓｌｏｗ ｒｅｇｒｅｓｓｉｖｅ ｃｈａｎｇｅｓ， ｓｕｃｈ ａｓ
ｔｈａｔ ｗｈｉｃｈ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｔｒｏｐｈｙ ａｃｃｏｍｐａｎｙｉｎｇ ａｄ唱
ｖａｎｃｅｄ ａｇｅ ａｎｄ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｊｕｒｙ （Ｆｉｇｕｒｅ １唱１７）．Ｌｉ唱
ｐｏｆｕｃｉｎ ｇｒａｎｕｌｅｓ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｂｏｄｉｅｓ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ
ｄｅｐｏｌｙｍｅｒｉｚｅｄ ｉｎｄｉｇｅｓｔｉｂｌｅ ｒｅｓｉｄｕｅｓ ｏｆ ｏｒｇａｎｅｌｌａｒ
ｍｅｍｂｒａｎｅｓ．

Figure 1唱17　Myocardial fiber with lipofuscin pigment
in the perinuclear region．On sections stained with he唱
matoxylin and eosin， lipofuscin has a golden brown
color （arrow）
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De position of Iron (Hemoside rosisa nd Hemochroma tosis)
A．Normal Iron Metabolism
　Ｉｒｏｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｓ ｎｏｒｍａｌｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｓｏ ｔｈａｔ ｔｈｅ
ｔｏｔａｌ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｉｒｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｉｓ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈｉｎ
ａ ｎａｒｒｏｗ ｒａｎｇｅ．Ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｈａｓ ｎｏ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｍｅｃｈａ唱
ｎｉｓｍ ｆｏｒ ｅｌｉｍｉｎａｔｉｎｇ ｅｘｃｅｓｓ ｉｒｏｎ， ａｌｔｈｏｕｇｈ ｗｏｍｅｎ
ｌｏｓｅ ２０ ３０ ｍｇ ｏｆ ｉｒｏｎ ｅａｃｈ ｍｏｎｔｈ ｉｎ ｍｅｎｓｔｒｕａｌ
ｂｌｏｏｄ．Ｉｒｏｎ ｏｖｅｒｌｏａｄ ｉｓ ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ ｒａｒｅ ｉｎ ｐｒｅｍｅｎｏｐａ唱
ｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ， ｗｈｅｒｅａｓ ｉｒｏｎ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ．
B．Hemosiderosis and Hemochromatosis
　Ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｏｔａｌ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｉｒｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｂｏｄｙ
ｉｓ ｔｅｒｍｅｄ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｏｓｉｓ ｏｒ ｈｅｍｏｃｈｒｏｍａｔｏｓｉｓ．Ｔｈｅ
ｅｘｃｅｓｓ ｉｒｏｎ ａｃｃｕｍｕｌａｔｅｓ ｉｎ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ａｎｄ ｐａｒｅｎ唱
ｃｈｙｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｓ ｆｅｒｒｉｔｉｎ ａｎｄ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｉｎ ａｎｄ ｍａｙ
ｃａｕｓｅ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａｌ ｃｅｌｌ ｎｅｃｒｏｓｉｓ （Ｆｉｇｕｒｅ １唱１８）．

Figure 1唱18　Hemochromatosis of the liver， showing
hemosiderin pigment deposited in hepatocytes and
Kupffer cells．Hemosiderin stains golden brown with
hematoxylin and eosin and deep blue with Prussian
blue stain

C．Causes and Effects of Deposition of Iron
　Localized hemosiderosis ｉｓ ｃｏｍｍｏｎ， ｉｎ ａｎｙ ｔｉｓ唱
ｓｕｅ ｔｈａｔ ｉｓ ｔｈｅ ｓｉｔｅ ｏｆ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ．Ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ ｉｓ
ｂｒｏｋｅｎ ｄｏｗｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｒｏｎ ｉｓ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ｌｏｃａｌｌｙ； ｅｉｔｈｅｒ
ｉｎ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ， ｉｎ ｔｈｅ
ｆｏｒｍ ｏｆ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｉｎ （ａｓ ｉｎ ａ ｂｒｕｉｓｅ）．Ｌｏｃａｌｉｚｅｄ ｈｅ唱
ｍｏｓｉｄｅｒｏｓｉｓ ｈａｓ ｎｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ．
　Generalized hemosiderosis ｉｓ ｌｅｓｓ ｃｏｍｍｏｎ， ｏｃ唱
ｃｕｒｒｉｎｇ ｗｉｔｈ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｍｉｎｏｒ ｉｒｏｎ ｅｘｃｅｓｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓ， ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｄｉｅｔａｒｙ ｉｒｏｎ， ｏｒ ｅｘ唱
ｃｅｓｓ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｆ ｉｒｏｎ ｉｎ ｓｏｍｅ ｈｅｍｏｌｙｔｉｃ ａｎｅｍｉａｓ．
Ｔｈｅ ｅｘｃｅｓｓ ｉｒｏｎ ｉｓ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ａｓ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｉｎ ｉｎ ｍａｃ唱
ｒｏｐｈａｇｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｔｈｅ ｂｏｄｙ， ｎｏｔａｂｌｙ ｉｎ ｂｏｎｅ ｍａｒ唱
ｒｏｗ， ｌｉｖｅｒ， ａｎｄ ｓｐｌｅｅｎ．Ｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｏｓｉｓ
ｃａｎ ｂｅ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｉｎ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ ｂｉｏｐｓｉｅｓ
ａｎｄ， ａｐａｒｔ ｆｒｏｍ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｉｒｏｎ ｏｖｅｒ唱
ｌｏａｄ ｏｆ ｍｉｎｏｒ ｄｅｇｒｅｅ， ｈａｓ ｎｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ．
　Ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｉｓ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｉｎ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ
ｔｉｓｓｕｅ ｏｕｔｓｉｄｅ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ．Ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｆｒｏｍ ｅｓｃａｐｅ ｏｆ ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓ ａｃｒｏｓｓ ｉｎｔａｃｔ ｖｅｓｓｅｌｓ （ｄｉａ唱
ｐｅｄｅｓｉｓ） ｏｒ ｆｒｏｍ ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｕｐｔｕｒｅ．
　Ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓ ａｒｅ ｒａｐｉｄｌｙ ｂｒｏｋｅｎ ｄｏｗｎ ｉｎ ｉｎｔｅｒｓｔｉ唱
ｔｉａｌ ｔｉｓｓｕｅ， ａｎｄ ｔｈｅ ｉｒｏｎ ｉｎ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｉｓ
ｉｎｇｅｓｔｅｄ ｂｙ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉｕｍ ａｎｄ ｃｏｎ唱
ｖｅｒｔｅｄ ｔｏ hemosiderin， ｗｈｉｃｈ ａｐｐｅａｒｓ ａｓ ａ ｂｒｏｗｎ，
ｇｒａｎｕｌａｒ ｐｉｇｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｆ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ．
Ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｉｎ ｍａｙ ｓｐｉｌｌ ｏｖｅｒ ｆｒｏｍ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｔｏ ｂｅ
ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ｉｎ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ （ ｌｏｃａｌｉｚｅｄ
ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｏｓｉｓ）．Ｔｈｅ ｐｏｒｐｈｙｒｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ ｉｓ ｂｒｏｋｅｎ ｄｏｗｎ ｂｙ ｌｏｃａｌ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｔｏ
ｆｏｒｍ ｂｉｌｉｒｕｂｉｎ， ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ｂｅ ａｂｓｏｒｂｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ
ｏｒ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ｉｎ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ ａｓ ａ
ｇｏｌｄｅｎ唱ｙｅｌｌｏｗ， ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｅ ｐｉｇｍｅｎｔ ｃａｌｌｅｄ hematoi唱
din．Ｎｅｉｔｈｅｒ ｈｅｍｏｓｉｄｅｒｉｎ ｎｏｒ ｈｅｍａｔｏｉｄｉｎ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ
ｉｎ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ ｃａｕｓｅ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ．
De position of C a lc ium (C a lcifica唱tion)

　Ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｌｃｉｕｍ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉｕｍ ｉｓ ｃｏｍ唱
ｍｏｎ ａｎｄ ｔａｋｅｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｗｏ ｆｏｒｍｓ．
A．Metastatic Calcification
　Ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｓ ｄｕｅ ｔｏ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ
ｓｅｒｕｍ ｃａｌｃｉｕｍ ｏｒ ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ ｌｅｖｅｌｓ．Ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙ ｎｏｒｍａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ， ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎｌｙ
ｔｈｅ ａｒｔｅｒｉａｌ ｗａｌｌｓ， ａｌｖｅｏｌａｒ ｓｅｐｔａ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｎｇ， ａｎｄ
ｋｉｄｎｅｙｓ．




