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Abstract
The oral cavity is subject to extensive external irritation and is thus susceptible to fibroproliferative lesions. 

Fibromas that grow in response to trauma or chronic stimulation are called irritation fibromas, which also include 
denture fibromas. Although irritation fibromas and neoplastic fibromas differ, they are difficult to distinguish 
histologically. Therefore, we compared denture fibromas with neoplastic fibromas to demonstrate histological 
distinctions among fibroproliferative lesions. The subjects in this study included 15 patients with neoplastic 
fibromas and 15 patients with denture fibromas. Fibrous tissues were characterized using Masson’s trichrome 
staining. An enzyme-labeled antibody method was used for the immunohistochemical analysis of CD34, Bcl-2, and 
Ki-67 expression. Differences in mean cell counts and number of cells with positive immunohistochemical staining 
were analyzed using Welch’s t-test. CD34 expression was high in spindle cells in denture fibromas but was absent in 
neoplastic fibromas. Pronounced Bcl-2 expression was observed in neoplastic fibromas. However, Bcl-2 expression 
was low in denture fibromas. The number of Ki-67-positive cells was significantly higher in neoplastic fibromas than 
in denture fibromas. Cell count results were identical. In Masson’s trichrome staining, collagen fiber hyperplasia 
was observed more frequently in denture fibromas than in neoplastic fibromas. In conclusion, neoplastic fibromas 
and denture fibromas present with different histological and immunohistochemical characteristics that may be 
useful for distinguishing fibroproliferative lesions.
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緒 　 言

　口腔と全身の関連性の研究における近年の著しい進
展により，歯科医師の名称だけでは担当領域を表現し
きれなくなっており，むしろ口腔科医という方が相応
しい時代となってきた。特に口腔がん検診の取り組み
は隅々まで広がりをみせており，開業歯科医師といえ
ども口腔がんの知識と伴に，口腔粘膜に生じる様々な
病変に対する深い理解が求められる時代となった 1）。
　日常臨床でよく遭遇する線維増殖性病変は，口腔内
でも高頻度で発生する 2,	3）。1995 年発表された神奈川
歯科大学における非歯原性良性腫瘍の臨床統計的観
察によると，線維腫の頻度が最も多く 6 割を超えてい
る 4）。線維増殖性病変は大きく 2 つに分けられる 5）。
刺激による線維過形成からなる病変，いわゆる刺激性
線維腫として，咬傷などによる外傷性線維腫と義歯の
不正刺激による義歯性線維腫がある。また，これら進
行性病変に属する病変の他に，線維芽細胞の腫瘍性増
殖からなる腫瘍性線維腫がある。すなわち刺激性線維
腫と腫瘍性線維腫は，生物学的に全く異なった発生メ
カニズムをもつ。
　線維腫は，治療法として腫瘤の切除が選択されるが，
腫瘍性線維腫と刺激性線維腫では，取り残しに対する
予後は異なり，腫瘍性線維腫の方が再発しやすい 6）。
一方，何らかの刺激に対する反応性増殖である刺激性
線維腫は，その刺激の除去に対する配慮が求められ
る 7）。刺激性線維腫の再発は，細胞学的な activity の
問題というよりは，刺激の除去が不完全であることに
由来する。したがって，刺激性線維腫と腫瘍性線維腫
は鑑別されるべきであるが，教科書的には鑑別が難し
い場合いが多いとされている 8）。そのため，刺激性線
維腫と診断された症例の中に腫瘍性線維腫が含まれて
いる可能性と，その逆に，腫瘍性線維腫の中に刺激性
線維腫が含まれている可能性を否定できない。
　線維増殖性病変の先行研究を検索すると，臨床統計
学的研究やコラーゲン線維の性状に関する免疫組織化
学的研究が散見される 9–11）。また，単発症例が比較的
多く報告されている 12）。しかし，線維増殖性の良性
病変は頻度の高い病変でありながら驚くほど研究が少
なく，鑑別に関する報告がほとんどないため，鑑別の
ためのマーカーの検討が必要である。
　近年，線維芽細胞の分化を示す腫瘍として，口腔領
域では孤立性線維性腫瘍の症例報告が増加してきてい
る13）。孤立性線維性腫瘍は WHO 分類で中間的悪性病
変に位置付けられ，CD34 および Bcl-2 の発現が鑑別
マーカーとして用いられる14）。孤立性線維性腫瘍は，
90% 以上という高頻度で CD34 陽性であることから，

全身にわたって広く存在する CD34 陽性の線維芽細胞
様間葉細胞ないし樹状間質細胞が起源と考えられてい
る。また，山田ら 15）は口腔に生じる刺激性線維腫に
おいて CD34 が発現することを報告しており，これら
の所見から，CD34 は線維芽細胞に関連するマーカー
であると考えられる。
　Bcl-2 はアポトーシスを抑制する癌遺伝子の 1 つで，
細胞寿命の延長に関与し，生体内では B リンパ球や
扁平上皮基底層に発現する 16）。口腔領域では唾液腺
良性腫瘍の多形腺腫や歯原性良性腫瘍のエナメル上皮
腫に高頻度に発現することから，良性腫瘍での特徴的
な発現が認められている 17–19）。
　本研究では，刺激による線維腫として診断が確定さ
れた義歯性線維腫を研究対象とし，さらに腫瘍性線維
腫として診断が確定された周辺性歯原性線維腫と真の
線維腫の 2 群を比較対象として，鑑別診断マーカー候
補として CD34 および Bcl-2 を検討した。さらに，病
変の増殖活性を検討するために，広く病理診断に用い
られている Ki-67 20）の発現も解析した。これらのマー
カーを用いて刺激性線維腫と腫瘍性線維腫の特徴を明
らかにすることで鑑別マーカーとしての有用性を検討
し，これまで曖昧とされてきた線維腫の病理診断の確
定度を高めることを目的とする。

実験材料および方法

1．対象症例と病理組織学的診断基準（図 1）
　対象症例は，組織科学研究所に保存されている線維
増殖性病変組織のうち，腫瘍性線維腫 15 例と義歯性
線維腫 15 例（部位：歯肉・歯槽堤）の計 30 例を用い
た。腫瘍性線維腫は，真の線維腫 4 例（部位：舌・歯
肉）と周辺性歯原性線維腫 11 例（部位：歯肉）を用
いた。本研究は，神奈川歯科大学研究倫理審査委員会
の承認（第 340 番）を受けると同時に，利益相反の開
示に関する COI 委員会の承認を受けている。
　真の線維腫の診断基準は，境界が比較的明瞭でコ
ラーゲン線維より細胞成分が多いこととした。また，
紡錘形細胞の増殖を認める平滑筋系，血管系，および
神経系の腫瘍を除外するため，それぞれ SMA，ファ
クター 8，そして S-100 の発現がないことを免疫組織
化学的に検討し診断を確定した。歯肉に発生する周辺
性歯原性線維腫の確定診断は WHO の分類に従った

（図 1a）21）。また一部の症例でケラチンの発現を検討
し，歯原性上皮島（図 1a，矢印）を確認した（図 1a，
インセット内）。義歯性線維腫は臨床的に義歯の刺激
によることが明らかな症例で，線維性組織の増生が観
察される症例を対象とし（図 1b），炎症細胞浸潤が著
明な症例は除外した。
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2．病理組織学的診断方法
　病理組織学的診断はヘマトキシリンエオジン（HE）
染色で行った。また，コラーゲン線維の密度はマッソ
ントリクローム染色で検討した。
3．免疫組織化学的分析方法
　免疫組織化学的分析は，10% 中性緩衝ホルマリン
液で固定したパラフィンブロックから作製した連続切
片で行った。CD34，Bcl-2，および Ki-67 の発現解析は，
1 次抗体としてマウス抗ヒト CD34 モノクローナル抗
体（clone	Q-BEND10，200 倍 希 釈，Immunotech），
マウス抗ヒト Bcl-2 モノクローナル抗体（clone	124，
50 倍希釈，DAKO），そしてマウス抗ヒト Ki-67 モノ
クローナル抗体（clone	MIB-1，100 倍希釈，MBL）
を 使 用 し た。Bcl-2 お よ び Ki-67 の 抗 原 賦 活 化 は，
0.01	M クエン酸緩衝液（pH	6.0）に浸漬した切片を，
120℃で 5 分間オートクレーブ処理して行った。2 次
抗体反応後，ヒストファイン SAB-PO（M）キット

（ニチレイ）を用いてストレプトアビジン–ビオチン
（SAB）法を実施した。まず，通法に従い脱パラフィ
ン操作し，抗原賦活化処理を行った後，5 分間 3％過
酸化水素水で処理することによって内因性ペルオキ
ダーゼ除去を行った。さらに，10％ヤギ正常血清（ニ
チレイ）で非特異的反応を阻害した後，1 次抗体を室
温で 1 時間反応させた。次いで，ビオチン標識抗マウ
ス IgG･ 抗ウサギ IgG 抗体（ニチレイ）を 2 次抗体と
して 10 分間室温で反応させた後，ストレプトアビジ
ン－ペルオキダ－ゼ複合体（ニチレイ）を 5 分室温で
反応させ，DAB で発色させた。陰性コントロール染
色反応として 1 次抗体の代わりに PBS を使用し，非
特異的な呈色反応のないことを確認した。
4．細胞の測定方法 22）

　オリンパス社製の顕微鏡と 40 倍の対物レンズを用

いて陽性細胞の測定を行った。一方の病変辺縁部から
中心部そして対側の辺縁に向かい，細胞 1000 個中の
陽性細胞率を算出した。CD34 陽性細胞の同定は，切
片内の血管内皮細胞を internal	control とし，その発
色強度を持つ細胞を陽性と判定した。Bcl-2 の場合は
切片内のリンパ球，そして Ki-67 は切片内に含まれる

図1　診断基準
a：	 腫瘍性線維腫（周辺性歯原性線維腫）の典型像を示す。小さい核を持つ紡錘形細胞の疎な増殖を示す。

腫瘍胞巣内には歯原性上皮島が観察される。インセット内は，ケラチンに対する免疫組織化学的染色所見
を示す。DAB陽性像が観察される。HE染色。400倍。スケールバー：50 μm。

b：	義歯性線維腫の典型像を示す。コラーゲン線維内に痩せた紡錘形細胞を認める。HE染色。400倍。スケ
ールバー：50 μm。

図2　CD34発現パターン
a：腫瘍性線維腫を示す。血管内皮細胞のCD34陽性所見を矢

印で示す。腫瘍胞巣内の紡錘形細胞にはCD34陽性を示す細
胞は認められない。酵素抗体（SAB）法。400倍。スケール
バー：50μm。

b：義歯性線維腫を示す。血管外膜の紡錘形細胞における
CD34陽性所見を矢印で示す。CD34は紡錘形細胞にびまん
性に陽性像を認める。酵素抗体（SAB）法。400倍。スケー
ルバー：50μm。
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扁平上皮基底細胞を internal	control とし，その発色
強度を持つ細胞を陽性と判定した。
　細胞数の測定は，20 倍の対物レンズを用いて病変
の辺縁部と中心部から重ならないよう各 2 か所を任意
に選定し，計 4 か所の細胞数の平均を算出した。その
平均値をもとに各 15 症例の平均を算出した。
5．統計解析
　ウェルチの t 検定を用いて平均値の差を比較し，危
険率 5％未満を有意水準として採用した。

結 　 果

1．CD34の発現（図 2）
　血管内皮細胞層に CD34 陽性細胞を認めた（図 2a，
矢印）。しかし，内膜および外膜の細胞には陽性像は
認めなかった。
　腫瘍性線維腫内の紡錘形細胞には CD34 陽性所見を
認めなかった（図 2a）。
　一方，義歯性線維腫のコラーゲン線維の豊富な線維
性組織内の紡錘形細胞には，CD34 陽性細胞がびまん
性に観察された（図 2b）。また，病巣内の小動脈の外
膜の紡錘形細胞にも CD34 陽性細胞を認めた（図 2b，
矢印）。
　陽性細胞率は，腫瘍性線維腫が 0.0％であったのに
対し，義歯性線維腫は 74.54±5.67% であった。
2．Bcl-2の発現（図 3）
　リンパ球の細胞質に明らかな Bcl-2 陽性像を認めた

（図 3a，b，矢印）。
　腫瘍性線維腫内の紡錘形細胞にびまん性に Bcl-2 陽
性所見を認めた（図 3a）。
　一方，義歯性線維腫のコラーゲン線維の豊富な線維
性組織内の紡錘形細胞における Bcl-2 陽性所見は，リ
ンパ球のそれに比べ弱い発現パターンを示した（図
3b）。
　陽性細胞率は，腫瘍性線維腫では86.50±8.04%であっ
たが，義歯性線維腫では 5.94±3.36% で，両者間に有
意差を認めた（p<0.01）（図 3c）。
3．Ki-67の発現（図 4）
　被覆扁平上皮における基底層の細胞核に明らかな
Ki-67 陽性像が観察された。腫瘍性線維腫内の紡錘形
細胞の核に Ki-67 の発現が認められた（図 4a，矢印）。
　一方，義歯性線維腫のコラーゲン線維の豊富な線維
性組織内の紡錘形細胞の核にも陽性所見を認めた（図
4b）。
　陽性細胞率は，腫瘍性線維腫では 0.34±0.20％であっ
たが，義歯性線維腫では 0.08±0.05％で，両者間に有
意差を認めた（p<0.01）（図 4c）。
4．マッソントリクローム染色所見（図 5）
　周辺性歯原性線維腫の細胞間をコラーゲン線維が不
規則に走行していた（図 5a）。血管周囲性におけるコ
ラーゲン線維の増生は認められなかった。また，コ
ラーゲン線維の量は症例間で大きな差を示した。真の
線維腫でも同様の所見を得た。

図3　Bcl-2発現パターン
a：	 腫瘍性線維腫を示す。リンパ球のBcl-2陽性所見を矢印で示す。腫瘍胞巣内の紡錘形細胞にはびまん性に

Bcl-2の陽性像を認める。酵素抗体（SAB）法。400倍。スケールバー：50 μm。
b：	義歯性線維腫を示す。リンパ球のBcl-2陽性所見を矢印で示す。Bcl-2は紡錘形細胞にほとんど観察され

ない。酵素抗体（SAB）法。400倍。スケールバー：50 μm。
c：	 陽性細胞率は，腫瘍性線維腫86.5±8.04%，義歯性線維腫5.94±3.36%であり，両者間に有意差を認める
（p<0.01）。ウェルチのt検定。
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　一方，義歯性線維腫のコラーゲン繊維のパターンは
症例間であまり違わず，比較的太い線維束が比較的規
則正しく走行していた（図 5b）。また，細動脈の血管
周囲性に同心円を描くようにコラーゲン線維の配列が
認められ，その最外層から線維束が不規則に配列する

像も観察された（図 5b）。
5．細胞数
　腫瘍性線維腫で 752.60±213.14 個，義歯性線維腫で
178.73±73.87 個細胞が観察され，両者間で有意差を認
めた（p<0.01）（図 5c）。

図4　Ki-67発現パターン
a：	 腫瘍性線維腫を示す。腫瘍胞巣内のKi-67陽性所見を矢印で示す。酵素抗体（SAB）法。400倍。スケー

ルバー：50 μm。
b：	義歯性線維腫を示す。病変内のKi-67陽性所見を矢印で示す。酵素抗体（SAB）法。400倍。スケールバー：

50 μm。
c：	 陽性細胞率は，腫瘍性線維腫0.34±0.20％，義歯性線維腫0.08±0.05％であり，両者間に有意差を認める
（p<0.01）。ウェルチのt検定。

図5　コラーゲン線維のパターンと細胞数
a：	 腫瘍性線維腫を示す。腫瘍内のコラーゲン線維が不規則な走行を示す。マッソントリクローム染色。200

倍。スケールバー：100 μm。
b：	義歯性線維腫を示す。比較的太い線維束が比較的規則的な走行を示す。また，細動脈の血管周囲性に同

心円を描くようにコラーゲン線維の配列が認められ，その最外層から線維束が不規則に配列する像も観察
される。マッソントリクローム染色。200倍。スケールバー：100 μm。

c：	 細胞数は，腫瘍性線維腫752.6±213.14個，義歯性線維腫178.73±73.87個で，両者間に有意差を認める
（p<0.01）。ウェルチのt検定。
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考　　察

　口腔領域で観察される線維増殖性病変は比較的発生
頻度の高い病変で，腫瘍性病変と反応性病変に分類さ
れるが，その区別は比較的難しい場合が多く，実際の
病理診断において鑑別が充分とはいえないのが現状で
ある。
　病理学的に義歯性線維腫は線維腫と称するが，その
本体はコラーゲン線維の豊富な線維性組織の増生であ
り，過形成性の病変である。よって臨床的には義歯性
線維症と称されることも多い23）。この義歯性線維腫は，
不適合な義歯による反復刺激が原因となっており，特
に床縁による粘膜への刺激により生じ，好発部位は総
義歯装着患者の前歯部と報告されている 24）。フラビー
ガムは，病理組織学的には義歯性線維腫と同様の病変
であるが，骨吸収を伴う点が異なる。このような線維
成分の過形成が主体の病変は口腔領域に多く，原因の
明らかな薬物性歯肉増殖症や咬傷などによる外傷性線
維腫に加え，原因のはっきりしない線維性ポリープや
線維性エプーリスがある。一方，腫瘍性の線維増殖性
病変は比較的稀な病変であるが，真の線維腫，巨細
胞線維腫，周辺性歯原性線維腫，孤立性線維性腫瘍，
悪性線維性組織球腫，および線維肉腫などが存在す
る 25）。本検討では，周辺性歯原性線維腫を主に用い
たが，本病変は歯肉に好発し歯根膜を由来とする報告
がある 26,	27）。良性腫瘍であり，再発も少なく予後良好
な病変である。真の線維腫は，口腔のあらゆる部位で
好発するが，紡錘形細胞の単調な増殖を認めることか
ら，免疫組織化学的分析で神経系，筋系，および血管
系の腫瘍を除外することが診断確定上必要不可欠であ
る。本研究では，義歯の刺激により発生した義歯性線
維腫と腫瘍性線維腫を比較することで，それぞれの特
徴と両者間の違いを明確にし，鑑別に有用なマーカー
かどうかを検討した。
　CD34 抗原は，分子サイズ約 110	kDa の単鎖膜貫通
型糖タンパクで，細胞外部に構造の異なる 2 つのド
メインをもつ白血球抗原である 28）。膜近傍領域には
アミノ酸約 110 個からなる球状構造を持ち，また一
方のアミノ酸約 140 個からなる NH2 末端領域には，
N- 結合型糖鎖とシアル酸を含む O- 結合型糖鎖が付
加しており，ムチン様の糖タンパクに典型的な棒状
の構造を示している。CD34 抗原は，Hematopoietic	
progenitor	cell	antigen とも呼ばれ，最も未分化な多
能性幹細胞と全細胞系統の造血前駆細胞に発現する。
最も未分化な幹細胞で高発現するが，各細胞系統に
分化するに従って徐々に発現レベルが低下していく特
徴がある 28）。また近年では，CD34 抗原は比較的小型

の毛細血管の内皮細胞や，未分化間葉系細胞のうち線
維芽細胞と関連する抗原として定着してきており，病
理診断において孤立性線維性腫瘍や隆起性皮膚線維肉
腫の鑑別診断用のマーカーとして用いられている 29）。
本検討では，義歯性線維腫が非常に高レベルで CD34
を発現していたが，腫瘍性線維腫では認めらなかった。
皮膚線維腫では CD34 は陰性 29）であることから，口
腔由来の腫瘍性線維腫と同様の所見を呈する。また，
Lee ら 30）は，刺激性線維腫と孤立性線維性腫瘍の各
1 例を比較した症例報告において，両腫瘍が CD34 陽
性所見を示しており，本検討の義歯性線維腫における
CD34 陽性所見と符合する。一般的に線維芽細胞は，
様々な生理的あるいは病理学的環境下で，その場に必
要な 5 つのタイプのコラーゲンを産生する 31）。また，
がん組織を構成する線維芽細胞には骨髄由来の細胞が
存在することが報告されており，特殊な微小環境を構
築する 32）。さらに，腫瘍の増殖を促進あるいは抑制
する線維芽細胞の存在も報告されおり，腫瘍の間質を
構成する線維芽細胞は重要な役割を果たすと考えられ
ている 33）。即ち線維芽細胞は，形態的に単調な紡錘
形細胞であるが，その性状や由来は多彩であることか
ら，病変での発現も多様であることが推測され，個々
の組織型での特徴づけが重要である。特に，義歯性線
維腫における CD34 陽性所見で注目すべき所見は，通
常の小動脈では，外膜に陽性所見は認められないが，
義歯性線維腫内では小動脈の外膜の線維芽細胞にも陽
性所見を示している。即ち，この外膜からも CD34 陽
性線維芽細胞が増生した可能性が考えられる。さらに，
山田ら 15）は，粘膜下組織の線維芽細胞に CD34 の弱
い発現を認めている。これらのことから，刺激に対し
反応的に増殖している線維芽細胞は，CD34 陽性と関
連する線維芽細胞が特徴的に増殖している可能性が考
えられ，とても興味深い。線維芽細胞に対して刺激に
より CD34 の発現が増加するかは，今後 in vitro レベ
ルでの解明が必要である。
　Bcl-2 は，濾胞性 B リンパ腫の発生に関与する遺伝
子転座から発見された癌遺伝子であるが，生理的には
アポトーシス抑制因子の中心的な存在である 34）。口
腔に発生する良性腫瘍である多形腺腫の腫瘍性筋上皮
細胞，エナメル上皮腫，および角化嚢胞性歯原性腫
瘍の基底層の腫瘍細胞に強発現し，良性腫瘍でのア
ポトーシス抑制に関与していることが報告されてい
る 17–19）。義歯性線維腫ではリンパ球レベルに相当する
Bcl-2 の発現を示す細胞は少ないが，腫瘍性線維腫で
は明らかな発現が認められた。さらに形態学的に義歯
性線維腫には紡錘形細胞は少なく，紡錘形細胞を多く
含む腫瘍性線維腫と統計学的に有意差が認められた。
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腫瘍では細胞の自律的増殖が生じており，Bcl-2 の発
現により細胞寿命の延長が起こるため，腫瘍細胞数の
増加に関与している可能性が考えられる。一方，義歯
性線維腫では初期に筋線維芽細胞が増殖し，タイプⅢ
コラーゲンの産生後に線維の成熟に伴いタイプⅠコ
ラーゲンが主体を占め，筋線維芽細胞が消失していく
ことが報告されている 35）。また，肉芽組織の瘢痕化
の過程でも同様の現象が認められ，最終的には筋線
維芽細胞はアポトーシスにより消失する 36）。よって，
Bcl-2 の発現レベルと細胞数は関連があることが考え
られ，Bcl-2 の発現動態が病変の形成に関与する可能
性が示唆された。
　Ki-67 は，細胞増殖の程度を示す病理診断に広く用
いられている細胞増殖マーカーである 20）。Ki-67 は白
血病患者の自己抗体として発見され，増殖性細胞の
核小体および核分裂期の染色体上に発現する。しか
しその機能については明確になっていない。Ki-67	は
全 phase で発現しており，G1 期後期から発現量に変
化が現れ，S 期で発現量が増加し，M 期で最大となる
といわれている。Ki-67 は口腔癌をはじめ乳癌，胃癌，
大腸癌，子宮癌など多くの腫瘍において，分化度，血
管侵襲およびリンパ節転移といった腫瘍の悪性度や予
後とよく相関することが知られており，細胞増殖マー
カーとして非常に有用である 37）。本研究では，義歯
性線維腫に比較し，腫瘍性線維腫で有意に高い陽性細
胞率を示した。一般的にエナメル上皮腫の Ki-67 陽性
細胞率は 5％以下で 38），周辺性歯原性線維腫では 1％
以下であることから，増殖活性としては低いと考えら
れる。しかし，自験例では初回切除 6 年後に再発した
症例を経験しており，増殖活性が低いにもかかわらず
再発の危険がある 6）。再発に関してはこれまでに 2 例
の報告があり 39,	40），再発の多いエナメル上皮腫より増
殖活性が低いとしても，腫瘍としての臨床的対応が必
要であることが示唆された。

結　　論

　本検討では，3 つの免疫組織化学的マーカーの有用
性を検討した。腫瘍性線維腫では，CD34 の発現は認
めず，Bcl-2 の発現パターンはびまん性に陽性であっ
た。マッソントリクローム染色では，比較的細いコラー
ゲン線維が不規則に形成されていた。一方，義歯性線
維腫の CD34 発現動態は，病変内の細胞にびまん性に
認められた。またマッソントリクローム染色では太い
コラーゲン線維束の形成と小動脈外膜に CD34 陽性細
胞を認め，これらからの紡錘形細胞の増生を示す所見
が得られた。Ki-67 陽性細胞は，義歯性線維腫と腫瘍
性線維腫間で有意差を示した。しかし，腫瘍性線維腫

の増殖活性は低く，他の増殖マーカーとの比較検討を
行う必要がある。さらに線維性エプーリスも頻度の高
い線維増殖性病変であるが，CD34 および Bcl-2 の発
現を検討したところ何れも陰性を示した（未発表）。
　以上の結果から，CD34 および Bcl-2 の発現パター
ンは線維増殖性病変の指標マーカーとして，過形成性
病変と腫瘍性病変の鑑別に役立つ可能性が示唆され
た。さらに今後，刺激性線維腫と診断された症例に関
して CD34 および Bcl-2 の発現を検討することで，診
断の再検証する予定である。
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