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第2回近畿脳腫境研究会

昭和50年9月13日（土） 午後1持～5時

於大阪新阪急ホテル

（世話人代表最上平太郎）

Optic Nerve Tumorの2例

奈良県立医科大学脳神経外科

塩見壮司，高橋 徳，松井 滋

大島英雄，宮本誠司，京井喜久男

内海庄三郎，堀 浩

Optic nerve tumorの初発症状である視力障害は，

患者が幼児であることが多い点よりかなり進行し初め

て気付かれることが多く診断が困難である．最近2例

の opticnerve tumorを経験した．この tumorの

組織学的診断は難かしく，臨床症状ど X線学的な所

見，手術所見とを合わせて検討した．症例1は，頭囲

拡大をもって発症した生後7ヶ月の女児で，術前診断

はsubduraleffusion及び arachnoidcyst にて手

術を施行，手術時両側の Opticnerve tumorが発見

された症例である，組織学的所見は，始め gliobla-

stomaの結果を得たが，精細に検討すると spongio・

blastomaと考えられ，病理組織標本を供覧した．症

例2は， 3歳時より左方視にて右眼球の左上方偏位に

気づかれていたが，視力障害は不明で放置され， 6歳

時tz:集団検診にて右視力障害を指摘され当科を受診し

た．右強度視力障害に加え，視神経萎縮を認めた.x
線学的には，視束管の拡大及び chiasmaticsulciの

異常を認め， P.E.G.C.A.G.にて異常を認めず， op-

tic nerve tumorの診断のもとに手術が施行され，

視束管に限局する opticnerve tumorを摘出した，

組織学的所見は meningiomaと云う結果を得ている．

この部位でのmeningiomaの診断は困難で手術所見，

X線学的所見を合せ検討を加え御批判を仰いだ．以上

のことから乳幼児に発生した opticnerve tumorの

術前診断の困難さ及び組織学的な同定についての複雑

さについて報告した．

全摘出しえた clivusteningiomaの1例

大阪市立大学脳神経外科

。白馬 明，黒川 賢

辻本 壮，西村周郎

斜台髄膜腫は比較的まれで，一般には全摘出は極め

て困難どされている．演者らは巨大な本腫湯の全摘出

に成功したが，本邦では最初の，世界では第2番目の

全摘出成功例である．

〔症例〕 37才，女性，入院約 1年前l乙頭痛，左耳

鳴，聴力低下が現われ，その後左側の流涯，日区吐など

も出現した．左側のv.vn，彊， .IL X脳神経の麻
庫，うっ血乳頭，左側の小脳性失調を認め， VAGで

は脳底動脈の後方偏位がみられた．左側後頭下関頭

術，乳様突起切除術を行口，顕微鏡下に腫湯を取りま

く左側のW, Y, VII, IX. X，右側の＇11. 咽脳神経

を保存し，鶏卵大の腫場を全摘出した．術2年後の現

在，左顔面神経不全麻庫，左側の顔面知覚低下がある

が，元気に家事に従事している．

仁考察〕 斜台髄膜腫の徴候は，第Jn.V, W. VI, ¥JI, 

IX:. Xの非対称性障害，小脳症状， pyramidalsign，脳

圧冗進症状などがあげられ，その診断には CAG及ぴ

VAGが大切である．腫場の摘出にあたっては， (1）腫

場校ど思われる動脈を切断する前には，その動脈の末

梢が，重要な脳幹への枝となっていないことを確認す

る.(2）腫蕩は細分lこして切除する．この際，ボビーの

使用は脳幹部を傷害するので， bipolor coagulator, 

メスや microscissorを使用する.(3）腫蕩又はその硬

膜付着部の出血点は， bipolarcoagulatorによる凝

固，あるいは biobondを浸した oxycellを出血点

にあて，これを gelformと綿花でおおい圧迫吸引す

ることなどにより controlすることが出来る. (4)W, 

VIII脳神経の走行はAICAの走行にほぼ一致するので，

術前にAICAの走行を検討しておくことにより，比較

的容易に，それらの位置を確認し保存することができ

る.(5）術中， IX. ＼脳神経は麻酔薬をしみこませた綿

花で保護する．以上の原則に従って，我々は最近第2

例目の全摘にも成功した．

脳室内 DermoidCystの1例

北野病院脳神経外科

榊 寿右，菊池晴彦，古瀬清次
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唐沢 淳，吉田泰ニ，大西英之

湧田幸雄，滝 和郎

迷芽上皮を原基として発生する腫療に epidermoid

とdermoidが存在するが， dermoidの頭蓋内での発

生頻度は 0.2～0.1o/oと低く，その大部分は下霊体付近

及ぴ小脳l己集中しており脳室内での発生は Fleming

等の報告等数例を数えるだけである．我々は第3脳室

に原発した dermoidを全摘出し治癒せしめたので報

告し，我々の第3脳室腫湯I乙対する治療方針について

述べた．

症例は19才男子， 6才の時頭蓋内圧冗進症状を来た

し某病院に入院した.PVGで第3脳室腫療が判明し

たので松果体腫の診断のもとに Torkirdosen手術を

受け coso照射をうけた．その後元気であったが昭和
50年3月21日，突然歩行障害ど意識障害を来たし某病

院に入院．そこで脳室ドレナージを受け，コンレイ脳

宣造影で第三脳室より両側脳室lこ致る脳室麗揚が存在

したため当科に紹介された．手術は右前頭関頭で右側

脳室前角lこ致ったが，腫蕩は左布の側脳室，第3脳室

内にjJj型 となって存在し被膜は第3Jl説室脈絡叢に付

ィヴ，願書話内容よりも毛髪の脊在を見，また組織学的検

ftで皮膚附属器の存在があり第3脳室脈絡；i'.iより発生

した dermoidであった.Monro子しより第 3脳室，

1i.側脳室内の部分も摘出したが，術後経過も良好で8

)] 15日退院した，

一般に第3脳室腫湯に対し Shunt手術後，放射線

僚訟がとられているが，本例の如きdermoidの外，

teratoma, meningioma等も存在し．手術が比較的

友金に行えるようになった現作，減圧術後関頭を行っ

て組織学的検査を行って， gliomaの如き全摘出不能

例や pinealoma の如き政射線1-:'.:!tL~受性の極めて高い

もののみに放射線治療を主体どして行うのが得策では

ないかと考えている．

4. 術後2年生存の転移性脳腫痕の2例

京都第一赤卜字病院脳神経外科

福間誠之，竹／止重信，垣田清人

大町純一，佐々木L’tiii

転移性脳臨場の手術成績は必ずしも良いとはいえな

い．それは転移性腫湯であるため，他の臓擦への転移

をともなうことも多く，そのために死亡することもあ

る． 政勺は｝卜i；移性脳腫場の術後にリンパ腺あるいは店Ii

への転移＇~~をみとめたが．種々の化学療法を併用して

2年以上の生存例を2例経験したので検討してみた．

（症例1) 54才女 昭和42年7月乳癌の根治手術を

うけているが昭和47年11月激しい頭痛を訴えて入院

し，同年12月26日左小脳半球内の腫蕩（転移性末分化

癌）を易リ出した．昭和48年1月前胸部の腫療の組織を

しらべたところ，ここにも再発をみとめたので，術後

頭部及び前胸部のコバルト照射をおこなった．その後

外来で観察中，昭和48年8頃頚部リンぺ腺肥大をみと

めるようになり，それに対して，エンドキサン内服，

マスチゾール注射をおこなったがあまり効果な〈昭和

49年2月からの 5FU内服， 7月からフトラフールの

内服を試みる頃からリンペ腺肥大は縮少して来たが，

昭和50年2月頃から歩行障害， 6月頃から意識障害が

あらわれ，再入院して検査したところ左小脳半球と右

前頭葉底部に腫療の再発が疑われ，コバルト照射をお

こない，症状は軽快して来ている．

（症例2) 59才男，昭和48年5月左半身麻癖意識障

害で入院し同年5月24日右前頭葉皮質下の腫疲（clear

cell carcinoma）を別出， 7月12日左腎摘出をおこ

ない，術後頭部をコバルト照射した．外来で経過観察

中に両側肺野l乙多数の転移巣をみとめ，昭和49年3月

から FUの内服， 7月よりフトラフールの内服をする

ようになって，約6カ月たったころから肺の転移巣の

縮少がみられるようになり昭和50年初め頃から食欲も

でてきて，元気になり，最近ではQ！到乍業もできるよう

になった．

以上の2例の経験から，転移性腫療の術後，コバル

トJ!(l射をともに維持療法として内服できる抗腫療剤の

使用も大切であることを感じた．

組織培養により比較観察された3例の

gliornaの biology

）；（郡府立医科大学脳神経外科

上田 聖，遠山光郎

第1病理

米沢猛

Brain tumorのsurgicalmaterialをMaximow’s

double-coverslip法によって組織培養し，これ者経

時的l乙観察することでその morphologyと biology

をうかがロしることができるが， ？回は似かよっ

た3例の gliomaについてその originalhistology 

と invitroで示す臨場の特徴を臨床経過，手術所見

と）1；に比ii氏検aばした．
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症例11士61fの男性で convulsionで発症し，手術

まで約10ヶ月を経過してp る．腫蕩1ま左前E自然lこ存在
し，手術では partialresectionにおわった．組織像

は glioblastomamultiformeと考えられた．この培

養所見ば早期では bipo I orながら originalhistology 

ど類似して種々の大きさの細胞が無秩斤Fにmigrateす

るのが観察された．経過と共に glialfiberの増殖が

多くなるが，細胞は cytoplasmも多く，多核の細胞

も出現し， multiformの形態を残していた

症例2は発症より手術までの期聞が約12ヶ月であっ

た左前頭葉の cystictumorで，組織像は astrocy-

tom aであった．培養では細胞は索状に migrateし，

だ円形の核をもっ細胞は cytoplasmが少なく，

bipolorで，長い直線的なr欠1包を出し， この所見は日

時の経過によってもあまり変化しなかった

症例3は histologyおよび培養所見で，前2者の

中間に位置するような所見が観察された

in vitroで gliomaの malignancyを grading

しようとする試みには意見のわかれるところである

が，我々は細胞の morphologyと共にbiologicalな

面を充分考慮して行なえば，興味ある結Iぶかiリられる

ものと考える．

α－ f etoproteinによる脳腫蕩の診断

京都大学脳神経外科

内田泰史，武内重二，山下純宏

寺野允将，半田 肇

同第1外科

松本由朗

庄一fetoprotein(AFP）は胎児特異性蛋白で原発性

肝細胞癌に高値に検出される．また肝硬変，肝炎にも

検出されるのみならず，皐丸卵巣，尾仙部などの悪性

奇型腫の場合にも高率に認められている．

われわれは脳腫蕩患者血清中の AFPを測定し，悪

性奇型腫に AFPを高値に検出した．

AFPの測定には赤血球凝集反応法によった．持国

製薬の AFP測定キットを使用した 最低検出 f1自ば

200ng/mlである． この方法は micro-Ouchterlony

法や Radioimmunoassay法に較べて非常に簡便で，

2時間と短時間で結果が得られる点でも有用である．

悪性奇型腫における AFP陽性は宰丸，卵腫，尾仙

部K報告され，陽性率は 50°0～80°0である．腫療の

摘出，化学療法，放射線療法により AFP値の低下が

みられ，腫場の再発により AFP値の上昇がみられ

る．また，m光抗体μ、により腫場細胞より AFP産生を
証明している しかし悪性奇型腫における AFP産生

の意味は分っていない

頭蓋内悪性奇型腫で AFPが検出されたのは本書じで

はわれわれの1例を含めて3例である．われわれの例

では術前 2000ng/mlと高値であったが，腫場部分摘

出後 200ng/mlと低下し，更に放射線照射により検

出ができなくなった

一方 germinomaではわれわれの9例全例て附：u
できず，今迄陽性の報告ーもない．また他の部の semi-

no maでも陽性の報告はない．

このこどより，悪性奇型腫と germinomaの鑑別

にAFPが役立つことが考えられる.AFP陽性であ

ればまず悪性奇型腫と診断が可能である．しかし逆に

AFPが陰性であった場合には診断は出来ないことに

なる．

以上脳腫場における AFPのもつ診断的役割につき

報告した．

強力集束超音波による mouseglioma 

の破壊

和歌山医科大学脳神経外科

岸 政次，三島隆生，津田耕平

板倉 徹，岡 益尚

脳神経外科領域において悪性 gliomaの治療成績が

悪く，手術療法のみではぷ治不可能℃，非手術的療法

の開発が進められている．超音波の＇ l"i材ill］は，その

機械的振滋，温熱，空洞形成なとの作用によりなると

されるが，この超音波のエネルギーを用いて，悪性

glioma t己破壊的侵襲を与えうる可能性につき検討し

た．体重 20～30gmの C57black mouse ( 6 ）を使

用し，これに群馬大，病理で19661¥：二 20-methyl

cholanthrenで誘発された gliomaで腹壁皮下に州

代移値したものを使用した．強力集束超音波照射装簡

は周波数944KHz，曲率半径130阻のレンズ結合型振

動子を高出力，高周波発振装置によって駆動するもの

である 熱作用を除外する為に間欧的反復照射法 (1

秒照射， 1秒、休止又は 2秒照射， 2「レ休止）を採用

し，照射は定位的に行った.glioma 1 Dllll3を左腹ll,1

皮下に移植し，これが 1cm3に達する移植後3週間自

に種々の条件下に超青山川射により 1腫湯塊に対L5 

倒の破壊腫を作製した. II！）射後の腫湯塊の大きさの変
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た．

最大焦域強度100watt/cm2では，合計照射時間10秒

でも腫療の発育抑制効果はみられず，却って発育増強

効果を示した．最大焦域強度 1000watt/cm2では，合

計照射時間2秒以上で，著明な発育抑制効果が認めら

れ，腫癌は部分的に軟化，融解し，生体より脱落する

のが認められた．

超音波照射時の変化を microscopicに検討し， 一

部のものについては 3Hthymidine. 2μCi/gr.静注

又は腹腔内注射による microautoradiographyを行

ない比較検討した glioma tissueのlabelingindex 

が22.85土7.05りであるのに対して，超音波破草委巣中心

部七はo.os土Q.03て，ほとんど labeingがみられず，
又破壊巣周辺部でも 4.00±2.37%で，著明に細胞活性

が低下していた．

レーザによる脳腫湯治療の研究

大阪大学 脳神経外科

神川喜代男

1966年ノレピーレーザによるグリオーマの治療が報告

されたが，結果は腫場の一部分の破壊にとどまった．

その後高出力炭酸ガスレーザと，光操作機構の開発に

よって，熱効果によるJJ尚腫場破壊が試みられるに至っ

た．いわゆる無Jin的手術を目標とするものであるが，

血管の処理IC.問題があり，完成された治療法とするに

は，なお装置の改良を安ーする．

Arレーザは，炭厳ガスレーザのような高出力では

ないか，波長が soooA附近にあるため， acridine
orangeを光増感剤として利用することができる． そ

こで，家兎の脳内に VX2腫楊を移値し，あらかじめ

耳静脈より色素を注射して，腫療に色素を取り込ませ

てから，レーザ光を照射した．対照として，色素非使

用群を用いた.l政敏効果の判定は，！照射後7日目に動

物を屠役し，組織傑本を作成して検討した．

レーザの照射条件．すなわち，出力．照射時間．ピ

ーム徒によって，破壊の程度がど配された．照射エネ

ノレギー密度の低い場合には，破壊効果は色素の有（f＇.に

より抱強されたが，高いエ平Jレギー密度の照射て・は，

色素の有無による差ば．認められなくなった．すなわ

ち，高温度発生による熱凝悶が破壊の主因どなった．

これに対し，低いエネルギー密度て・は，組織の温度上

昇はわずかにとどまり， その破君主l土， McGuffの主暖

すろ二次的熱効果によるものではないかと推測され

熱効果を抑え．光効果による麗場破壊効果を検討す

る目的で，波長 3371Aの紫外部の窒素ガスレーザを

用いて， 実験を行なった．光増感剤として，波長3250

A Iこ極大吸収をもっビタミンAを用いた． 実験結果
l士．若干の腫湯発育抑制効果をみるにとどまり，完全

な破媛効果はえられなかった．窒語ミガスレーザの照射

が連続的IC:行なえなかったことが，生物学的な光効果

る発揮しえない原因ではないかと恩われ，今後も研究

を進める計画である．

Viral carcinogenesis of brain 

脳腫蕩とウイルス

大阪大学医学部癌研究施設

中田陽造

Bryan等が Newlyhatched chickのl脳内に Rous

sarcoma virus (RSV）を接種して脳腫務を作り出

したUのを手はじめに， mouse,rat, hamsterから

monkey に至るまでの実験動物の脳内に種々な腫蕩

ウイルスを直接接種する事により，脳腫療が作り出さ

れている．従って，ウイルスが，化学物質や法射線ヒ

同様．脳磁場の病因である可能性は否定出来ない．

§ 1. 腫場ウイルスとは．

極務ウイルスには，大別して（a)DNAをgenome

としてもつ DNAtumor virus (DNA腫場ウイルス）

と， 1b1RNAをgenomeとしてもつ Oncornavirus 

(RNA臨場ウイ ルス・ onco＝腫場， rna＇ニRNA）ピ

カ1ある．

DNA腫務ウイルスの場合，図1の左図にみられる

如く，通常，感染細胞内でウイルスが鴻殖し， ｝般の

ウイルス！:i.~ iたと同様，細胞は burst して，ウイルス

利子が出てくるが，細胞の方は死んでしまう．ただ特

別の細胞に感染した時にのみ，ウイルス産生が起らな

い代りにその細胞が malignanttrasformation （悪

性腫磁1じ）するのである．所で， DNA腫楊ウイルス
の場合， moi(multiplicity of infection）はー般に

10吋立もあり，感染性はあまり大でない

RNA腫場ウイノレスの場会の moiIHO°i:l'lで感染性

は一般に桜めて強力であり，その上，多種にわたって

分布し，両楼類，腿虫類， 鳥類からl1j有乳類の種々 な動

物を自然宿主とするウイ ノレスが匁lられているのみなら

ず，友1に例示した様に， 「橿」を越えて感染し発癌

させる事も知られているので，人の悪性腫錫の病因E
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表1 RSVホの種々な Strainによる噛乳類の発癌（＊鳥類を自然宿主とする腫場ウイルス）

Mammalian RSV Sarcoma in animal 
Malignant transformation 

species strains in cell culture 

Mouse SR Schmidt-Ruppin (1959) Bergman & Jonsson (1962) 

Rat SR Schmidt-Ruppin (1959) Bergman & Jonsson I 19621 

PR Svoboda (1960) Svoboda & Chyle (1963) 

CZ Zilder & Kryukova (1957) 

BR Rothschild & Fobvre (1963) 

Syrian hamster SR Ahlstr凸m & Forsby (1962) 

PR Klement & Svoboda (1963) 

CZ Munroe & Windle (1963) 

Chinese hamster SR Ahlstrom et al. (1964) 

Guinea pig SR Ahlstr邑m et al. (1963) Bergman & Jonsson (1962) 

CZ Munroe & Windle (1963) 

Rabbit SR Ahlttriim et al. (1963) 

CZ Zilber & Kryukova (1958) 

Dog SR Rabotti et al. (1966b) 

BH Rabotti et al. (1966b) 

Monkey SR Jensen et al. I 196-11 

CZ Munroc & Windle (1963) 

Human SR Jensen et al. (1964 I 

CZ Zilber & Shevljaghyn (1964) 
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しての可能性は大なるものがある そこで以下にこれ

を略述する・j(にした．

§ 2. Oncorna Virus 

Oncorna Virusとは「RNA（図2) を genome

としてもつ， envelopedVirus （図3）て，感染細胞

から budding（図4）によって産出されるもの」 2）の

総称である.RNA腫蕩ウイルスの virion（ウイノレス

粒子） I士大体IOOmtt位の球体で， plasmamembrane 

由来の3屑構造からなるの envelope中に， 80mμ位

の球形の coreをもっている. coreには，蛋白質性

の intermediatemembraneの中に， RNAからな

る electrondenseな nucleoidがある．産生後聞

もない activeな virionでは coreの中心部は空洞

状であるが，時間が経っと nucleoidはintermediate

membraneどはずれて coreの中心にかたまってく

る．いずれにしても， Virionのbuoyantdensityほ

l.08g/ml (Ficoll）前後幻（図5）で，これを利用し

て担癌動物血液又は細胞培養液から超遠心沈澱法lとよ

り分離精製する事が出来るわ．その RNAは特異的lこ

大きく（70～72S前後）幻， baseratioではGCcont-

entが高い2' envelopeにはウイルスの中和抗原で

もある各 strainに特異的な typespecific antigen 

があり， coreには avian（鳥類）どか， murine（マ

ウズ）とかの夫々の groupK共通な gs(group spe-

cific) antigenがある．

細胞培養系で観察すると（図1の右図）2>,RNA腫
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Intermediate 
Membrane 

Nucleaid 
(tubular] 

図3 Virionの構造

！ー t
Virion 

下図 “mature” 
Virion 

［！ ？十十! l ; l ；↓  

「）4
 

CONTROL 

工
的

ハυ2
 

スd

E
a
u
 

DMSO -TREATED 

40 
t mmー，F

図2 MSV-RNAの po!yacrylamidegel 

electrophoresis profil （中田）

（上図：正常の 72SRNA
下図.DMSO処理により切れた RNA

ENVELOPE 

{Knob.like) Projecti。同

Middle Lipid Layer 

Inner Protein Layer 

い
同
町

円去→ I 

hゴ川

Nucleoid 

(amorphous) 



187 

場ウイ yレマ、か自然宿主細胞に感染して121l]li''1Jl1'1：で既に

ウイノレスの産生がみられる3) （図6）が， ウイルスは

細胞質内でなく，図4にみられるnに， plasmame-
mbraneの表面から芽が出る様に産出される（budd-

ing）ので， 細胞は死なずに，増殖を続け子孫を作り

得る．そして数日もすると，感染細胞の malignant

transformationが顕微鏡的にも観察出来る様になる
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細胞培養系での MSVの産空（中田）
『；少~~[I'i:後1211'jlr"rJの聞に種々の処理を行うと，
DNA 合成を障害する場合にだけ ＇. c!.~ ’Aが成
立しない.control は無処理．

図6

MSVのFicoll による ultracentrifugation

profil （中田）

図5
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図7 RSV！該当Eによる malignanttranformation （中田）
A・ assayに適当な感染後5日位の focus.
B, C: Schmidt-Ruppin株 RSVではこの隊にII寺閲がたつと diffuseな focusになる．
D. E. F : Bryan hightiter株 RSVては，時間がたつと， Aからこの様になって行って，
compactなfocusを形成し， monoloyerの上へ piled-upして，遂には下の様に medi】um
の中へ流れ去ってしまう．

（図7）か．それまでに感染細胞の嶋殖が起っている

ので，正常細胞の monolayerの中に，盛り上った怒

性腫場細胞集団（focus）として認められるのである．

この focusは，元米， 1{闘のウイルスが 1例の細胞

に＇.«＇..~染し，その細胞が増殖していって出来上ったもの

であるから， focusを数える事により，そのペトリ皿

に感染させたウイルスの数を知る事が出来，それから

して，そのウイルス棋品の titerをよ｜はする事が出来
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いと考らられる．とすると，ウイルスの RNA細胞へ

の固定（核配合成）に当る酵素は，ウイルスから持ち

込まれるのか，或いは細胞のものを利用するより外な

い事になるが，前者の追求から， Baltimore7＇と Te-

min8＞が夫々独立に reversetranscriptaseを発見し

た．

Tern in引は，元来， ウイルス RNAからそれに特

異的な DNAが窓会制｜｜胞で合成され（Provirus），発

癌情報として細胞に残されると共に，新生するウイル

スRNAの鋳型ともなると提唱した その実験的般拠

は，感染細胞DNAに，正常細胞にはなかったウイル

スRNAとhomologousな部分が認められると云う

のであるが，他の研究者の追試では，正常細胞 DNA

にもウイルス RNAと homologousな部分があり，

感染細胞だけに有意的に homologyが増加している

とは断If出来ない，ピ云う次第で，この説は永年棚さ

らしにされていた．所が， reversetranscriptaseの

発見から，再び Ternin説は脚光をあびる事になった

のである．

reverse transcriptaseどは， RNAを鋳型として

DNAを作る酵寺ミで， 4穫の deoxynucleosidetrip-

hosphates (dATP, dGTP, dCTP, TTP）とMgー
を必要としている （図8). たた当初期待されていた
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成物は短い deoxyribonucleotidesに過きなロので．

この酵素の存在だけから直ちにRNA腫場ウイルスの

genomeの fixation従って発癌機構を論じるには無

理があると考えられる．しかし，この酵素活性の存在

は．腫湯ウイルての日出を認める伎の意義はあるので腫

湯細胞について reversetranscrヤtase活性を検索

して，そのウイルス性を示唆する事は許されよう．既

に，人の乳癌や白血病細胞について多くの報告がある

が， 片一者の研究室では，人の glioblastomaの倍養細
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る（focusassay法）2＞，この様にして件たウイルス

の titerを FFU(focus forming unit）として表現

する．

表Iの例の様な「種ーを越えた感染系では，通常

malignant transformationが認められ， ILつ， invivo 

で動物が腫務死しても，その腫場細胞にはウイルスの

影もみられない．つまり，その様な細胞では， EMで

virionのbuddingがみられないし，免疫学的に type

specific antigenがみられないし，生化学的にも 725

RNAみられない，という様に，ウイルスは一見，盗

を消してしまっているものである．この様な場合で

も，適当の方法により，ひそんでいる genomeの

rescueは可能で，例えは， 自然宿主細胞と細胞融合

させる事により，元の感染ウイルスを引きづり出す事

が出来る． と，なると， （神の恵みにより！？）人を個

有の自然宿主とする腫場ウイルスが仮に居なかったと

しても，人をとりまく動物環境には無数の腫場ウイル

スが満ち満ちているので，それらが人に積を越えて感

染して来る可能性は極めて大であろう．しかも，この

様な場合，腫湯化した細胞にウイルスは認められない

のである／

§ 3. 発癌機構

Huebnerと Todaro引は，種々な正常マウスの胎

児細胞に murinetumor virusのgs抗原を証明し，

更にその細胞を培養系へ移し IUdRや BUdRで処理

すると， typeC virus の産生がみられる•Ji ！，；＇ ら，正

常細胞の中にも Oncogene（腫場遺伝子）やVirogene

（ウイルス遺伝子）が先天的に潜んでいるl札そして

発癌とはこの様な Switch-offされている遺伝情報

が化学物質や放射線やウイルス等で Switch-onされ

る事である，との仮説を提唱した．

著者は，図7の例にみられる様に，同じ細胞でも異

ったウイルス感染により，契った形態的表現で発癌し

てくる事実からみても，細胞の Oncogeneの activ-

ationだけから発癌を説明する事には無理がある様に

考えている．

腫湯ウイルスが細胞に感染し発癌させるには，第l

にウイルスの genome細胞への因子的周定 Fixation

が必要である5,6）ーこの時，細胞はS期（DNA合成期）

にある事が必須で，それを阻害すると（例えば図6), 

感染は成立しない．つまり，ウイルスは増殖状態にあ

る細胞にしか感染しないのである．この時，ウイルス

感染そのものには， RNA及び蛋白質合成は必要ない

ので，感染に当って特定の酵素蛋臼体の合成は起らな

第2回
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図9 human glioblastomaの継代培養細胞

（中田他）

表2 脳腫揚の reversetranscriptase活性

（中田他）

cpm 3HdGTP/poly rC-oligo 

dGmurine glioblastoma 

human gjioblastoma 

none 

184,698 

6,530 

129 

胞（図9）に reversetranscriptase活性（表2)

を認めている 10).

月「Iで，ウイルスの発癌情報が宿主細胞に因子的に固

定しただけでは，直ちに細胞の malignanttrans-

formationにつながらない．それは，ウイルス産生に

ついて，感染後K eclipse phaseのみられる事から

もうかがえる．即ち，第2の段階として，固定したウ

イルス遺伝情報の Develoment（発現）の stageが

存在する訳で56＞，ここでは，もはや DNA合成は必要

どしないか，細胞 DNAのintactnessヒ， RNA及

び蛋白質合成を必要としている．又，細胞密度や

mediumの栄養条件等も関与しており，これらの条

件がととのわないと，発癌してjぐない．つまり発癌し

得る genomeはあっても， 一見正常細胞の様相を呈

している訳で，この様な細胞が，後刻．悶子の発現に

好適な条件を得るど，直ちに忠性腫鋭化してくる’Ji

が，細胞培養系で証明されている5，白 これは，人の

発掘に於いても，腫場ウイルスに［反に！必決したからと

云って，直ちに発病するものではない事を示唆してい

る．

it!i'¥1：；を支配する今1つの要因に免疫かある11).所謂

primary immunod efficiency syndromesをもっ小

児は感染症で死亡する事も多いが，その他l乙白血病や

肉腫の織な悪性踊場死も20°も位ある11）ーこのIpercen-

tageは一般の小児のそれに比べると異常に高〈，こ

の様な症候酔の人が発婚し易い事を示唆している．

又，腎移植に伴って抗リンパ球血清投与をうけると発

癌率が高くなるとLサ報告もある1lJ. 化学発癌剤や放

射線が生体の免疫能を低下させるものである事も衆知

の所である．他方一般的にウイルス疾患ど免疫ヒ極め

て密接な関係にある事は，天然痘をはじめ種 な々ウイ

ルス病の発病や治療・予防について認められている．

従って，以上をまとめて考えるど，人の発癌ll'..何らか

のウイ Jレスの彩を :t~ じさせるものがある．

§ 4. 脳腫蕩の発生

Bryanの実験ll以来，多くの研究室で，腫務ウイ

ルスを種々な動物の脳内に接種して，脳腫療を実験的

に作り出しているが，これらの報告を読んで著者が感

じた事は，いずれも生後間もない時期ll'..ウイルスを感

染させている事である．そして腫療の発生までにかな

りの月日が経っている．この事は，前述したウイルス

遺伝情報のおII胞への fixationと，その development

という概念から容易に理解される所であろう．

疫学的研究としては，例えば， GardnerやHuebner

等の一連の報告がある．彼等l土，アメリカ各地でwild

miceを何千匹もとらえ，解剖したり，その後，三年

余にもわたって飼育観察 したりして， neurotropic

type C viruslわなるものの存在を報告している．日

本ても，井回憲明博士が笑験的ll'..同様の知見（向神経

性の腫蕩ウイルス）を得ておられる13l. そして，これ

が neurondegenerationとtumorformationの2

つの能力をもっ としているが， （著者の感じでは）

neuron degeneratinnを起こすウイルスヒ，それに

伴う gliosis－一一従ってそこにある多くのS期の glia

ーに感染し発総させる腫湯ウイルスとが共存する可

能性を否定山米ないのではなかろうか．とすると，

brain damage (microscopicでよ1.）晶玉）は何もウイ

ルスに限った事でなく，どの伎なものによってもよい

訳で何らかの要因により brainが minorinjury 

をうけ，そこに gliosisが起った時，たまたま腫筋ウ

イルスが’：0りとすると， （生れたての幼若脳についてだ

けでな〈ても）ウイルスの genomeが fixation!.,, 

1＆五Ubrain tumor－ ー例えは， glioblastomaが発症

してくるのではないか，ヒ著者は考えている．

私共のii)[’；＇~·－.；~で，年余にわたって培養した人の

glioblastomaの細胞に， reverse transcriptase活

性を認めた（表2）『JJは，人の脳腫湯も，人の白血病
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や乳癌等ど同様に，ウイルス性に発生する可能性を示 1968. 

唆するものである．
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