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,, ． 
Morphological, biophysical and biochemical studies on the extracellular “resting 

forms'' of many viruses including animal virus, bacterial virus and plant virus have 

made ,advances. by long strides, driven partly by the町 though’t' that morphological, 

physical and chemical characterization of the resting forms might give clues・ to the 

inquiry into the nature of viruses. 

Modern virology、hasshifted emphasis to other and more elusive phases in the 

ecology of viruses. It has led to fundamental revelations concerning the unique 

host-virus relationship. The principal conclusion drawn from data studied by many ' 

workers along this line is that the extracellular resting form, pathogenicity, and 

even ability to multiply may be irrelevant and fortuitous from the point of view of 

the essential nature of viruses. The mechanisms by which a extraneous, resting 

form is integrated into the host cell and transformed into a kinetic, active ‘＇v'egeta-

tive”form which goes through “developmental stages" to a complete virulent viral 

particle or into an inactive symbiotic “pro virus”which becomes closer and closer 

until ultimately no jolt is capable of disrupting it, are prone to afford the key to 

the characterization of viruses. 
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The problem of“vir叫ent”and“symbiotic”viral variants is relevant to a dis-

cussion of de柁 lopmentalstages of viruses. 

Does the “masking”of viruses in virus tumors result from arrested viral deve-

lopment ? In several instances, recovery of “noninfectious”virus from infected 

tissues has been interpreted as being attributable・ to incomplete development. 

It was pointed out that comparing the several important findings on the rabbit 

papilloma virus and on the neoplasms it produces in its various hosts with the 

findings on the bacterial virus in various host situations including “host-controlled 
variation" is interesting. 

Here, it is interesting to compare Prof. Aoyagi’s detection on the “im pedin-action” 
of the sarcoma which developed from the late Honorary Prof. Torikata’s discovery 

on the “impedin phenomena" in the bacterial cells with the trend of virus research 

in recent years which was discussed in the present paper. 
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〔I〕古典的ウ.f, ...ス掌の性格と現代ウ4

｝~ ス掌の性格

過去のウイルス学が問題にしたウイルスはp ウイル

スの宿主細胞外へ抽出されたウイルスであった．ウイ

ルスを細胞外に拍出することなしたとえ細胞内に認

めた時でもそのウイルスは既に細胞外拍出ウイルスと

同一視し得る状態にあるウイルスであった．動物ウイ

ルス，細菌性ウイルスp 植物ウイルスを通じて多くの

ウイルスについて，細胞外形体（restingform）に関

する形態学，物理学p 及び化学はすばらしく進歩し

た．その美事な進歩は，ウイルスの細胞外形体を物理

的に，化学的にp 形態学的に特徴づけてp ウイルスの

本質を解く手がかりp ウイルス病征服への糸口を見出

そうとする思想にかられて進歩したものとみることが

できる．このような思想はp 実際的見地からp ウイル

次

VII 腫腐とウイルス (1)

腫蕩の原因がウイルスであることの確定され

ている場合

VIll 腫療とウイルス（ 2〕

腫蕩の原因がウイルスであることの不確定な

場合

E 腫腐とウイルス（ 3)

イムベヂン現象

スの細胞外形体をp 寄生体として作用して，病気をひ

きおこしうる具体的有形の相とみるところにその端を

発している．

最近のウイルス学はp ウイルスの生態について，他

のもっと捉えどころのないウイルスの相へ焦点を向け

てF 更に一段と深くっつこんでウイルスの本質へ迫ろ

うとしている．

ウイルスと宿主細胞との聞のユニークな相関性一一

細胞遺伝学，遺伝的共生まで包含されるーーについて

みちびきだされてきた基本的な新事実は少くないーそ

れはp 進歩したウイルスの本質論の見地からすると，

ウイルスの細胞外形体p 病原性否増殖能でさえも的外

れであり偶然的であるとさえ見なさんとする勢をもっ

ている．静的な休止状態にあるウイルスの細胞外形体

はp 宿主にそうぐうするとき，その細胞の中へ統合さ

れてゆきp やがてダイナミツクな生き生きとした増殖
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相へ変化してゆくかp または感染力のない共生的なプ

ロウイルスへ変質してゆく．このように変化または変

質してゆく機序はウイルスを確実に生物学的存在とし

て特徴づける．先づウイルスの形態学p 物混学，化学

について極めて簡単に述べてから本論に入る．

〔E〕古典的ウ＂ JS,.ス学から現代ウ＂ JI,.ス

掌への推移

4S,-53) 

ウイルスの形態学

大きな進歩は電子顕微鏡の発達及びそれに附随した

物理的技術の進歩と平行してなしとげられてきたが，

それによって吾々は今日すべてのウイルスの大きさと

形と構造一一表面構造と内部構造と電子線に対する密

度ーーとを知ることができた．叉電顕的にウイルスの

定量をなし うるに至った（Williams,1949）.最近にな

って電子顕微鏡用細胞化学が発達せんとしつつあるこ

とは注目すべきである．

ウイルスの物理学

之に寄与した物理学的方法は古典的物理学のそれで

はなく寧ろ現代物理学の方法である．主なテクニツク

として三つをあげうる．核物理学や原子力研究に用い

られているような衝撃とその結果の観察（ヂウトロン

衝撃，プロト ン衝撃， a粒子衝撃），スベクトロスコピ

ーにおけるような放射線の吸収（と放出），及び放射

線の散乱と廻折の三つである．第ーの核物理学の方法

は之によってもたらされるウイルスの変化は変種でな

くてp 感染力の消失，血清学的親和力の消失，干渉能

力（ウイルス聞の干渉）の消失であることを教えた．

第二の放射線の吸収を利用する方法は紫外線の寄与が

最も大きい．之については更に後で述べるであろう．

第三のテクニツクP 放射線の散乱と廻折現象利用によ

る収獲はウイルスの大きさp 形p 稀に内部構造に関す

る知見であった．更に之等に加うるに遠心の場におけ

るウイルスの沈降研究及び拡散研究等がなされた．

ウイルスの化学

各論的なことを述べる意図はない．総括的に云っ

て，ウイルスはす〈なくとも核酸と蛋白質とよりなっ

ている？核酸と蛋白質とは形態学的構造に相応して別

々に合有されているウイルスもあり，特殊な割合に

組合って H核蛋白H となっているウイルスもある．の

みならずp ウイルスの核酸の蛋白質はウイルス以外の

他のものの核酸p 蛋白質と同じ型の構成々分（ヌクレ

オチツ rF アミノ酸）等を合んでいる．ウイルスの化

学が教える之等の事実はp ウイルスは生物進化（ウイ

ルスにおいては退行性進化説が有力である）なる独特

の線に沿うものであり，無生物からの新しい合成産

物，新しい生命形体ではないことを確認させる．

私はさきにウイルスはすくなくとも核酸と蛋白質よ

りなると述べた． HすくなくともH と特に断った所以

はp ウイルスの純度の基準は決して明確なものではな

いからである．純度の基宣告は研究者が分析化学者であ

るか，物理化学者であるか将又生物学者であるかによ

ってF 言いかえると研究者が何に関心をよせているか

によってずれているからである．当代一流のウイルス

学者といわれる碩学メルボルンの Burnet卿は「いか

なる意味においても純粋なウイルスを手にすることは

むづかしい．それは化学者の夢である」と云っている．

今ウイルス感染組織または感染細胞の浸出液をつく

ってP 一方又ウイルスを病因とするかもしれない病竃

浸出液をつくって実験可能の範囲において最善をつく

して，従来の「ウイルス精製」のような一定の大きさ

の範囲の粒子だけを集めるのでなく，感染材料中に含

まれるあらゆる粒子乃至特異的成分を分離しえたとし

てP その浮遊液について次のような問題を出してみ

る．

1) その液の中に存在するある粒子は特異的のもの

であるか．

2) もし特異的粒子であるなら，その形態，抗元性

化学的性質，物理性，等は如何？

3) その粒子は感染と如何なる関係、をもっている

か．

4) 感染力をもった粒子はひとつの形一一形態的に

また物理的p 化学的にーのみをとっているか．

5) 感染性粒子そのものとは化学的に形態学的に生

物学的に又血清学的に完全には一致しないがp そ

の液の中に更に感染性粒子と類型の粒子は存在し

ないか．

6) 粒子的存在ではないが，感染粒子の前駆休とみ

るべき成分は存在しないか．

7) 感染粒子の退行進化形とみるべき抗元性成分は

認められないか．この間ひはウイルス性腫蕩組織

乃至非ウイルス性腫疹組織において問題となる．

之等の問題のうち第4～第7の問題に答えんとして

いる所に今日のウイルス学のひとつの焦点がおかれて

いる．本稿の目的もまたここにある．
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〔E〕 ウ＂ JI-スのニ援の生活史ー感染系と

溶原系

今述べた之等の問題を解こうとしている今日のウイ

ルス学への理解を助けるいくつかの現象を予め述べて

おき7ごい．

ウイルスの生活史が明確民ヂれたのは比較的に新し

い（T.F. Anderson, 1946）.こ〉に生活史が明らかに

されたウイルスとは細胞の外におかれたウイルスとそ

のウイルスに感染性を有する宿主細胞とよりなる感染

系におけるウイルスを意味する．感染系を適当な条件

におくとウイルスは経時的に三つの段階を経験する．

即ち（1）ウイルスと宿主細胞との結合p ついでウイルス

の細胞内侵入，（2）宿主細胞におけるウイルスの猶殖つ

いで増殖したウイルスの成熟過程，刷新しく合成され

成熟を完了したウイルスの細胞外放出，等が之である．

こ、に三段階とい う表現は感染系におけるウイルスが

辿る運命を理解しやすくするために用いたにすぎずp

その言葉が意味するようにクリア・カットなのではな

い．このような感染系においてp 宿主細胞内に新合成

ウイルスが出現するための最初のきっかけは感染ウイ

ルスそのものの運命であり，ウイルスの合成，増殖つい

で成熟は第l段階と第3段階との間を通じて進行する．

このような感染系の外に今日いまひとつのウイルス

の在り方が注目をひいている.1!Pち感染系におけるよ

うに細胞の外にあるウイルスの侵製p このようなこと

に予め見舞われない細胞内に感染力をもったウイルス

が出現してくる～あるいは出現するように思われる系

である．このような特殊の系における新ウイルス出現

のきっかけをになうものはp 細胞の遺伝学的装置の一

部となっているかまたはそれと強く関連している（そ

の何れであるか今日まだ不明である）ウイルス前駆休

即ちプロウイルスである．プロウイルスなる概念は溶

原性細菌である巨大菌（Bacillus mega theri um）の溶

菌誘発に成功した仏パスツール研究所の Lwoff等〔

附）° ~；破天荒の研究にその端ほしF 今日それは異
常の注目を浴びている．溶原性細菌に適当な条件を与

えた場合p プロウイルスがその細胞内において感染力

をもったウイルスえと成熟してくる超形態学は後に述

べるように感染系におけるウイ l~fi のそれと酷似して

いることを筆者は証明した(1955）.新生ウイルスの出

現に対してプロウイルスの概念を必須とするこのよう

な系をp 上述の感染系に対応してP 筆者は溶原系と呼

ぷ．プロウイルス並びに溶原菌に関する知識はフラン

ス学派の開拓に負う所が少くない．

cwコ感染系における細菌性ウ＂ JI,.スの運

..0... 
RP 

細菌性ウイルスは宿主細胞への結合F 侵入の際さら

に小さいウイルスの単位に解体される・ぷのような現

象はp まづ間接的に Delbriick (194-6）によって最初

に発見された．彼によるとP 二つの異るしかし遺伝

学的に近縁の細菌性ウイルス混合感染の結果p ウイル

スの性質に組み換えがおこってP いわゆる雑種を生ず

る．このことは感染ウイルス粒子に深刻なある変化が

おこることを物語る．

感染ウイルス粒子自体が感染後そのま〉では細胞内

に存在し得ないことはp 紫外線照射不活化ウイルスの

蘇生現象によっても実証主れる．またp 感染細胞早期

破壊法によっても感染侵入ウイルス粒子を見出し得な

い．活性ウイルス粒子を見出し得ないのみならず補体

結合抗元もまたしばらくは消失する．これらの事実

はp 感染ウイルス粒子の解体が大規模に行われている

ことを示唆する．

細菌性ウイルス粒子そのま》の完全性は感染の時に

破壊されるというこのような間接的証明とは別同感

染ウイルス粒子の運命を化学的に同位元素を用いて直

接的に研究した成績（Kozloff,1952）によると，感染

ウイルス粒子の窒素の25%はウイルスと宿主との結合

の時に消失し，感染ウイルス粒子の窒素のp わずかに

18%が新ウイルスに含まれるにすぎずP 感染ウイルス

粒子の残余の窒素は可溶性非沈澱物および細菌の屑の

中に見出される．これらの事実はp ウイルス粒子は強

く破壊されることを示す．

以上述べたことによってF 感染ウイルス粒子は宿主

細胞へ侵入した直後から一定時間細胞内にその存在を

証明できない．ウイルスは所謂勺肖失Uする．この時期

をウイルスの発育における H陰性期H と呼んでいる．

この陰性期の存在を更に別の方法で実に美事に証明し

たのは Hershey北 Chase(1952）である．彼等が実験

に供した Tzウイルスは， 電子顕微鏡的にp 化学的

にp 蛋白質よりなる外膜と DNAよりなる内部実質と

よりなることが明らかにされていてP 尾部を有する所

謂精虫形のウイルスであるが，この両者はウイルスが

その尾端を以て宿主細胞と結合するとき，物理的に分

離されることを明｜僚に実証した.DNAは尾を通して
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菌体内に注入され，蛋白膜は細胞外にとり残される．

こ〉に実験的に Waringプレンダで蛋白膜を除去す

ると DNAのウイルス増殖刺戟能は失われてしまう．

DNAは生物学的に細菌性ウイルスと同定できないp

また細菌からとりだすこともできない．感染菌ーーも

っと正確には Hウイルス・宿主複合体＂と表現するが

一ーの体内において T2ウイルス DNAは細胞内構造

におりこまれてしまう．ウイルスの蛋白膜は遺伝的物

質と無関係であるがその抗元性を保有している．ウイ

ルス DNAはウイルスの遺伝的物質と密切な関係を有

しp 之が細胞内に摂取されるとその時から細胞内にお

いて一連の新ウイルス合成の仕事が始まる．

細胞内新ウイルスの追跡

T2ウイルス感染菌の紫外線感度の変化から定性的

に解析（Luriaand Latarjet 1947）されたところによ

ると， 21分の潜伏期一一感染の時から最初の新ウイル

スの放出に至るまでの最短時間をもって示すーーを有

するこのウイルスにおいて始めの 7分まではその紫外

線感度は感染に用いた T2ウイルスのそれと同一であ

る．このことはウイルスの遺f云的物質は定性的には不

変であることを示唆する． 7分後の潜伏期の前半にな

ると感染中心一一感染細菌を意味するーーの紫外線感

度は迅速にそして連続的に減少する．しかるに潜伏期

の後半に入ると逆に感染中心の紫外線感度を増しはじ

める．このことは3 前半においてはウイルス合成に必

要な物質の蓄積を意味する.DNA合成の初期（Cohen,

1949）に一致する．後半においては，たいていの感染

中心においてウイルス 増殖型ウイルスと呼ぶーは増

殖しp ついで成熟プロセスが進行し多数のウイルス粒

子が出現してくるために細胞内ウイルス粒子の紫外線

感度が再び漸次鋭敏になってくるためである．この様

な所見は，感染中心に対するX線照射実験（Latarjet,

1948）によっても支持される．のみならずX線照射法

はp さらにウイルスの細胞内運命を詳かにする．実験

の示すところによると3 ウイルス矯殖は潜伏期前半の

終り頃よりはじまりp その後p 数分間すなわち感染13

分後の頃まで増殖をつづけ， 13分の頃において増殖の

極値に達し，増殖そのものは13分後には停止する．そ

して，そのX線感度は自由ウイルス粒子の約 1/2であ

るからp 増殖中の粒子の大きさは自由ウイルス粒子よ

りおそらく小さいとみてよい. 13分以降リ シス一一感

染細胞の破嬢のことp 破壊と同時に新ウイルス粒子は

放出される一一ーに至るまでの約7,8分はウイルス粒子

の成熟期である. Latarjetはこの成熟期においておそ

らく粒子はその大きさを増すであろうと推定したがp

その後の Fishera. Luria〔1953）等の研究および筆者

の研究（1953）によってP 彼の推定に狂いないことが

実証された．

之等の間接的方法につづいてp 細胞内ウイルスを直

接的に観察せんとする実験が相次いでなされた．いづ

れも感染後経時的に感染細胞の自然リ シス前に細胞内

ウイルスをしらべるという点においては一致してい

る．その方法に 2つある．一つはプロフラピン． KC 

N等の化学物質を用いて，あるいは超音波，高圧等の

物理的方法によってP あるいは LysisFrom Without 

なる生物現象の利用によって感染中心を人工的に早期

に破壊して細胞内に存在していたものを生物学的にお

物理的にしらべる方法である． (Da；~mann, J 951. 
叩〉

1952 ; Anderr.s，~n & Doermann, J 952；日子 1952;

Joklik, 1952; Levinthal & Fisher, 1952）いまひとつ

は感染細菌を破嬢せずに之を固定して，厚さ0.1～0.05

μ の細菌の切片をつくって細胞喰君男明~f）しらべる
筆者の方法である. (1952, 1953）之等のいづれの方法

もすべて一致した実験成績を与える．それによると感

染力をもっウイルスは潜伏期の後半に入って現れ始

めP その数は自然リシスに至るまで漸次増加する．そ

して感染力をもったウイルスの出現に先きんじて感染

力をもたない膜様の粒子が注目された (Levinthal, 
I>~】

1952）.電子顕微鏡下にはお菓子の HドーナツHのよう

に見える．

ドーナツ粒子は感染10分後に現われはじめ，その後

経時的に増加して一個の感染細胞に8.0コ内外をかぞえ

るまでふえてくる． ドーナツ粒子は種々の角度かち検

討され，ウイルスの成熟過程中の存在であることは全

く疑う余地がないまでにしらべられているがp さらに

他の性状を若干つけ加える．化学的には成熟 T2ウイ

ルスの蛋自の大部分を含み， DNAは合んでも極く微

量でありp 電子顕微鏡的にも核酸を含まない物質のコ

ントラストを与え， T2のゴーストに酷似する．しか

しP T2の膜そのものではなさそうである.TZの膜

は中和抗体結合抗元を有しP Eつ宿主細胞結合性更に

細胞を殺す性質を有するに反しP ドーナツは，これら

の能力を欠くからである．ただしP 補体は或る程度結

合する．すなわち， 1個のドーナツ粒子が結合する補

体量は 1個の成熟粒子のそれの 1/2である．

このようなドーナツ粒子を，発育段階にあるウイル
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スの H中間型H あるいは H不完全ウイルス粒子H 又は

H未熟ウイルス粒子／／の名で呼ぴp 成熟を完了したウ

イルスは之を H完全ウイルス粒子行 自由ウイルス粒

子あるいはp 眠れるウイルス，等と呼称、している．

ドーナツ粒子の次の成熟段階にある粒子は，宿主細

胞結合性を獲得し，そしておそらくは尾部をもってい

る．しかし核酸を相当度に含まずp 感染力をもってい

ない． ドーナツ粒子と成熟を完了した感染力ある完全

ウイルス粒子との問に位置する移行中間型粒子であ

る．この移行中間型をへて最後に核酸の全量を含みp

尾を具備し旦力感染力をもった成熟しきった完全ウイ

ルスとなる．すなわちP 感染ウイルスの辿る運命は次

の如くである．感染ウイルス→増殖型ウイルス→ドー

ナツ粒子→移行中間型→完全ウイルス粒子．

ドーナツ粒子に至るまでの成熟を遂げていないもの

としてP 50.mμ のフイ）＼；＇ターを通る抗元←一一血清の細

菌性ウイルス中和能をプロックするが，補体を結合し

ない抗元一ーがT2感染菌， T6感染菌に見出されてい

る（DeMars et al .1953）.筆者は T2感染菌の切片

に5～ iOmμ の粒子が無数に存在することを認めた

(1955 ）.之の粒子が DeMars等のものと同一粒子か

否かは今後に倹たねばならないが，筆者はウイルスの

増殖乃至成熟と関係、ある粒子と推定している．

CV〕 感染系におけ~動物ウ＂ JI-スの運命

動物ウイルスは感染系においてどのような運命を辿

るか．之についてよく研究されているのはインフレエ

ンザウイルスである．ウイルスは宿主細胞 0降卵竣尿

膜）内へ侵入するときその完全性を失ってしまう（
41) •!) •3) 担〉

H0yle, 1948, 1950, 1952; Henle, 1949; Henle & 

Henle, 1949; Isaccs and Edney, 1950; Liu & Henle, 

1951 ). この事実は今日確認されているがそのメカニ

ズムは分っていない．感染ウイルス粒子はいくつかの

サプ・ユニットに破接されると仮定されている（

Hoyle 1950; Bnrnet, 1950）が，要するにそれは仮定

の域を脱していない．既述の細菌性ウイルス T2にお

けるようにp インフレエンザウイルスも感染の時に遺

伝的物質と非遺イ云的物質とに分援するや否や詳かでな

し、

ウイルス感染早期に，感染細胞内においてウイルス

が実際に勺肖失H する現象は他の多くのウイルスにつ

いても全く疑う余地はない．鶏ベストウイルス〔

Schafer & Munk, 1952）髄膜肺炎ウイルス（Girardi,

et al，】防25）おうむ病ウイルス（Heinm出 ＆ G山弘
~51 

1948）牛痘ウイルス（BriodY.and Stannard, 1951; 

Crawford & Sanders, 1952）及びマウス肺炎ウイルス
加〉

(Ginsberg‘＼；.： Horsfall, 1951）等について確認されて

いる．

ウイルスは感染直後に一時消失する．そして一定の

潜伏期を経て新しいウイルスの産生を見る．この潜伏

期中にウイルス特有の物質の合成及び増殖が進行して

いるのであって，新しく産生した感染力あるウイルス

の出現前に，感染力以外のウイ ルスの他の生物学的属

性の存在及びその増加を認めうることがある．この感

染力以外のウイルスの属性はウイルスの発育成熟と相

関性を有し，之に属するものとして，毒性p ウイルス

性血涼凝集索（HA），ウイルス性抗元（VA）及びウイ

ルスの H階段的発育H である．

毒性

煎膜淋巴肉芽腫・髄膜肺炎ウイルス群のウイルスの

グ体内毒素M はウイルス粒子より分離できる（Rake

ぬ Jones.1944）が，ウイルス成熟の際それが独立に産

生されるという証拠はない． インフルエンザウイルス

の毒性は不可避的にその感染力と平行していてP 明確

な毒性因子をウイルス粒子乃至感染組織から分離する

に至っていない（Henle‘tHenle, 1946-J. ニユ－カツ

スル病ウイルスについても同断である＜Gir

; Davenport, 1952). 

HA, VA等についてはインフルエンザウイルスを

例にとってウイルスの階段的発育を考察しつ〉ふれて

みたい．このウイルスは祭尿膜において階段的に発育

してゆくという概念はp 大量のウイルスを紫尿膜隆内

に接種した場合p 可帯性補体結合抗元（CFA）の上昇

(Ho向 ω札印乱防仇 v ＇~ 及び HA の上昇（
3'宅， !l'l)

Henle等1 1949）が感染備の上昇に先行するという実

験にその基礎をおいている． しかし実験の方法， CF

A, VA,HA等のウイ ルス発育との相関性に対する解

釈には異論がある．感染力のない HAをイ ンフルエン

ザウイルスの成熟途上の発育型と考えることはできな

い．新しく産生されたウイルスが感染力を発揮する前

にHAの段階を通過する ζ とを実証しれ］ていないから

マもある．

しかしイ ンフルエンザウイルスにおいても，細菌性

ウイルスにおけると同様に，ウイルスの所調発育段階

にあるものと一般にみなされている形態が電子顕微鏡

的に見出されている．それはこのウイルスの通常の形
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態，球状形と異る Wヒラメントグ形ーー細胞表面よ

り突出しているーである （蜘 ley& Wyckoff，山2
3君，河I)

; Heinmets, 1948；その他）． ヒラメント形は， その

直径は球状形と同一で，細胞質から突出している．成

熟につれて急節して球状ウイルスとなってゆく． （ 

Hoyle, 1950）ヒラメ ント形形成以前のウイルス増殖

の場は，細胞質内であるがその後になって細胞表面に

ヒラメントの突起が出現する．

ここで VonMagnus (1951）が異常の実験条件下

において発見したイ ンフルエンザウイルスの H不完全

形H に附言しておく．不完全形の沈降恒数は成熟を完

了した感染力ある完全ウイルス粒子のそれが 700Sで

あるのに対して400Sである.Schlesingerゐ Werner( 

1952）も同様の不完全形を見出しているが，その電子

像によるとP 不完全粒子の直径は完全ウイルス粒子よ

り遥かに大きし且つ属平でドーナツ形を呈してい

る. Von Magnusが得た不完全形も亦全く同ーの形

態を示し完全ウイルス粒子の形態との差は実に顕著で

ある．しかしこ》に注意すべきは，通常の条件のもと

でこのようなウイルスの発育形が産生されるや否やは

まだ明らかにされていないことである．

牛痘ウイルスが感染細胞内で辿る運命は，先づウイ

ルス発育の最初の微を示す場所にマトリックスなる概

念を導入し，この中でウイルスはマトリッグス構成物

質よりつくられてくると推断する者（GaylordMein-
盟3

ick等， 1953). 7 トリックスを微細顕粒性物質の集積

としP こ、にウイルス細胞質の新生を推定しその中に

密度の大きい物質が現れていくつかに分かれてミfよ
オチツドが概成されるとする者（Morgan等， 1954）あ

るいは成熟ウイルスの数分のーの大きさのサプ・ウイ

ルスのアグレゲーシヨンによってウイルスは構成され

るとする者等ウイルス出現の端緒については憶測の域

を脱していない．しかしその後の発育は階段的である

ことが今日電子顕微鏡的に追跡されている． Morgan 

等の実験によれば，電顕的可視の最初の形態は中心体

穎粒であり，ついで中心体を内包する単層の膜であ

る．次に中心休は顕粒性外観を失ひ密度を減少し：大き

さを増して中央に位置しついで二重膜の形成をみるに

至る．之が所謂成熟ウイルス粒子でありp 細胞表面近

くに位置しついで細胞外に遊離してゆく． Gaylord, 

Melnick ( 1953）等は最初に認められる形態学的実体

は H摸H であり，ついで膜の内に中心体が出現してく

るとみている．細菌性ウイルスの場合と同一視した見

方である．いづれにしても之等の形態をウイルス感染

組織の超薄切片内に認め うることは事実であり，牛痘

ウイルスの階段的発育を如実に物語る所見である．鶏

痘ウイルス（M叩 n等， m♂髄膜肺炎ウイルス
四】

(Ga~.lord, 1954), エクトロメリアウイルス （土肥，

1955）も同様の所見を与える．

単癒疹ウイルス（Morgan.f.t al. 1953, 1954）癒疹

Bウイルス（Reissigand Melnick, 1955）等もその発

育場所が核内である点を除けば全く牛痘ウイルスと同

ーの階段的発育を遂げる．

〔円〕 溶康茶におけるブロウ＂ JI-スの蓮ー命

溶原性細菌における既述のウイルス前駆休即ちプロ

ウイルスの実在は直接的に証明されているものでな

い．換言すればp プロウイルスは明確な実体として示

されたものではなくて，その実在は次のような実験事

実から推断せざるを得なかったものであり，その推断

はその後の関連した多くの事実と少しも矛盾するとこ

ろがない．推断の基礎を与えた事実は，外からのウイ

ルス感染なくしてF 単個菌の19代指養後にリシスと感

染力あるウイルスの放出とが認められたこと（Lwoff

ゐ glltmann,1950），之は自然にウイルスの産生を見

た例である．之とは別に種々の方法によって溶原性細

菌からウイルスの放出を誘発することができる．化学

的誘発剤としては thio・walate, thioglycollate, hy-

droxyq uinoline ( L woff, 1952〕nitrogenmustard ( 

Jacob, 1952）物理的には，紫外線， X線等が奏効する

(Lwoff, 1950）.誘発実験は巨大菌，大腸菌 K12 ( 

Weigle, I 951；東＇ 1955），線膿菌 (Jacob,1950），ヂ

フテリー菌（Thibaut,1952〕及びショットミユーラ一

氏菌（Liegeois-Muller, 1952）等の多くの溶原株につ

いて成功している．

さて溶原性細菌におけるプロウイルスの成熟である

が，感染系において潜伏期の初期に感染力をもったウ

イルスを検出できないのと同様に，溶原性細菌を人工

的に破壊しても感染力をもったウイルスをとりだすこ

とはできない．人工的早期溶菌法によってP 感染力あ

るウイルスの放出に成功するのは，潜伏期の最後の3

分の lに達してからである．一方，経時的に各潜伏期

の細菌の切片をつくって電顕的に鏡検すると既述の感

染系の場合に酷似した像が得られる（東， 1955）之等

のことはプロウイルスは溶原性細菌体内においては感

染力ある形では存在しない，しかも成熟課程をもたね
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ばならないような状態で存在することを物語る．

プロウイルスは宿主菌体内においては他の菌休成分

と運命を共にしP 宿主の生理を狂わさない．治原系に

おいてき希に新しい特殊の状想ができあがるかまたは特

殊条件下におくと，プロウイルスの成熟が促がされ

る，そしてウイルスの成熟が完了するとリシスがおこ

って成熟感染ウイルスを放出する.NPちプロウイルス

は感染力をもったウイルスを作る潜勢カが溶原菌にお

いて永続している相でありP プロウイルスはあるいは

自然に，あるいは物理的作用によって，あるいは化学

的作用による誘発によって感染力あるウイルスへと成

熟してゆくウイルスの非ウイルス相である．

もしプロウイルスが宿主菌体内（核内〉に l個だけ

存在するとすれば一一ー少くとも永続性の溶原菌の場合

にはそうらしい（Luria,1953）一一自然溶菌の場合で

も誘発溶菌の場合でもウイルス成熟前の過程を必要と

する.NPちプロウイルスから増殖型ウイルスへの転換

及びその糟殖が行われねばならない．従って宿主と細

菌性ウイルスとの関係はp 溶原系においても感染系に

おいても共通の一連の過程即ち増殖型ウイルスの増殖

とその成熟課程とをもっていると結論してさしっかえ

ない．

従ってテンベレート・ウイルス（宿主菌との聞に溶

原関係、をつくるウイルスのこと）は溶原菌において三

つの異る状態を経験する．第一はプロウイルスの状態，

この状態におけるウイルスは非感染単位でありそのレ

プリケーシヨンは宿主菌の分裂と平衡を保っている．

ニの平衡関係、が乱れるとp プロウイルスは増殖型のウ

イルスに転換する．この第二の状態においてウイルス

は宿主体内において非感染形で増殖する．第二の状態

が本質的にアンバランスになると，第三の状態即ち唯

一の感染力をもった状態である成熟ウイルスとなる．

テンベレート・ウイルスを適当に感染させると，人

工的に溶原菌をつくることができる．この事実はプロ

ウイルスを細胞の正常成分であると考える必要がなく

なる．しかし，プロウイルスと宿主菌の増殖機構との

聞に密接な関連を考えなければならないとい うこ と

は，その関連性の程度は，物質代謝の水準をこえてF

細胞の遺伝的構造にまで及ぶことを示唆する．ひとた

びプロウイルスが細胞の中につくられると，その細胞

の一成分のよ うに振舞う．

テンペレ』 ト・ウイルスに関する観察，及びそれの

溶原性宿主に関する観察一一例えば大腸菌ウイルスと

コリシン（calicine）との関係（French,et al. 1950 ; 

Jacob, et al, 1951）における如きーーは，ウイルスは

宿主細胞内に侵入しp その中で増殖しP ：再び感染力あ

るウイルスとなって遊離すあというようなウイルス

の像は現実とかけはなれたものとして映ずる．ウイル

スはますます宿主細胞の一部となってきた．感染力あ

る自由ウイルスはウイルスの生活史のうちの偶発的附

随的な一面にすEなくなってしまう．このような見方

によって3 宿主とウイルスとの関係の本質，更に宿主

の遺伝的構造をも更に深く洞察しうるに至るであろう

ことは全く疑う余地もない．更に Jacob& ¥Vollinan 
6e) 

(1953）によると，彼の研究は溶原菌の研究において．

宿主菌の遺伝的単位を病原性ある形に変化せしめるこ

とができる．そしてその発育によって宿主の死と感染

力あるウイルス粒子を放出せしめうる可能性があると

ころまできているらしい．

〔唖〕腫療とウ＂ JI-ス（その 1)

腫蕩の原因がηイルスて勿ることの確定されてい

る場合

感染系における細菌性ウイルス感染細胞が破壊され

る現象はp 決して一般的現象ではなく，却って細胞は

ウイルス感染後も異常に地殖をつづけることさえあ

る．ここで腫疹が喜弘の視野に入ってくる．

癌の原因はウイルスであるかもしれないという概念

は癌の原因に関する最も古い学説のひとつであるが，

このことを始めて云ったのは Bo汀 el(1903／である．

その論拠は主として癌と一連の上皮細胞のウイルス病

（痘療のような伝染陸上皮症）との性状比較にすぎな

かった．いうまでもなく腫疹のウイルス病原説の確証

には，腫湯から得た細胞を合まない抽出鴻液を，正常

宿主に接種して底疹を形成することに成功しなければ

ならない，この証明を始めてなしとげたのはロックフ

エラー研究所の Rous(1911)である．彼が成功したの

は鶏の肉腫であるがp この肉腫の持続的な直接原因と

なる因子は今日事実ウイルス（その大きさは 70mμ) 

と確認されている．殆んど同時にウイルスを病因とす

る藤浪の肉腫が発見された．爾来今日まで類似の家禽

肉腫は数百種に及んでいる．このウイルスについては

既に多く の記載があるのでこ〉 には之以上ふれない．

鶏のウイルス性腫疹が発見されてから昆虫p 両棲類，

晴手'L類，植物にもウイルス性腫場の存在が市次明ら方、

にされてきた. IT甫乳類では人p 兎，マウスの腫蕩から

ウイルスが分総された．人の庇（皮膚と喉頭の現鳳腫）
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と陰部乳頭腫（Condylomaacuminatum）はウイルス
23) 

による腫療である（Findlay,1930）.陰部の宛はとき

に癌に変化するがp そのときウイルスがぶのような役

をしているかわかっていない（Rous,1943). 

Shopeのウイルス：さて麗腐とウイルスとの関係

であるが，その関係を論ずるのに古くから興味を引き

つづけている好個の材料は周知の兎の筑原腫である．
f日3

Shope (1933）は米国のアイオワ；・M及カンザス州にみ

られる野兎（Sylvilagus）に自然に発生している上皮性

の良性筑顔腫はウイルス（Shopeのウイ ルス〉を真の

原因とすることを明らかにした．このウイルス （大き

さ44m叫が今目でも研究対象として興味をそ弘ってい

るのは次のような独特の性質による．第一の不思議な

性質は， このウイルスを家兎（Oryebylagus）に接種す

ると野兎と同様の腫療をつくるがp それから感染性ウ

イルスは殆んどあるいは全く分離できない．野兎の良

性現鳳腫からのウイルス分離は容易であるのと強いコ

ント ラストをなしている． 次に家兎における良性上皮

性乳頭腫は4カ月乃至16ヶ月あるいはより長く良性に

とずまるが，やがて癌へ発展してゆく．その癌の家兎

移殖を継代し，癌にウイルスが存するや否やをみたと

ころ，もはや感染力をもったウイルスを見出すことは

できない．一方p 良性乳頭腫の場合通常家兎よりも自

然の宿主である野兎においてウイルス分離が容易なこ

とにかんがみ，野兎において良性手l鳳腫から癌化した

材料（26匹の野兎から 100有余の癌材料）についてウ

イルス分自在を試みたが完敗に終った（Syverton,J. 
48) 

』950）之が第2の不思議な性質である．

家兎の良性乳頭腫にはウイルスは存在しないのだろ

うか，まか良性乳頭腫より癌への移行の責を負うもの

はウイルスではないと断じて誤りないだろうか．

Shopeのウイルスは癌の持続的な直接原因となる発癌

因子にあらずして所謂痕発生因子一一ー正常細胞を癌性

に変化させるが， 1奮の逮舵性には何等本質的役をしめ

ない一ーにすぎなとして誤りないだろうか．これらの

深刻な重要な問題に対するウイ ルス学の解答p 解釈は

こうである．

乳頭麗またはそれから発展した癒を有する家兎の血

液は野兎の乳頭腫から分離したウイルスを中和しp 又

補体結合抗体を含んでいる（Shope,1950）.家兎の乳

頭還はウイルスに関係ある抗元を含んでいて，抗ウイ

）~ス抗体を産生する能力を有する．このような血清学

的特異性を有するウイルスの W遺物Wは，乳頭腫から

生じた癌を，ウイルスに対して高度免疫した!iii物に累

代移植しでも除去できない（Kidd,1942）.移植された

腫蕩に偶然にまたは実験的に汚染しているかもしれな

い異物としてのウイルスはこのような方法によって除

去されてしまう筈である．高単位の抗ウイルス抗体

は，ウイルスによる感染を阻止するのみならず，移植

された現廟腫細胞の UつくU ことをも阻止するけれど

も移植された癌細胞の発育は防げない．

之等の現象はp Shopeの表現に従えばウイルスは家

兎腫療中に WマスクW されている．即ち非感染型とし

て存在する（このマスキングはウイルスが阻止物質と

結びっくためではない）， 従って直接的にはウイルス

を見出し得ない．ウイルスは IIマスクW されているけ

れども家兎の腫虜細胞の恒久的成分でありp そしてお

そらく之等の細胞の麗易性決定に直接関与している成

分であることを物語るように思われる．

Shopeのウイルスと之がその宿主につくる腫療に関

するこのような知見を，既述の溶原系におけるプロウ

イルスに関する知見と比較考察してみよう．

(1) マスクされた Shop巴のウイルスは溶原菌中の

プロウイルスに似て感染力をもった形では存在してい

ない（又大抵のウイルスの感染初期にウイルス検出不

能一一既述一ーであることを参照されたい）．

12) マスクされた Shopeのウイルスは血清学的に

検出できるがp 溶原菌中のプロウイルスを血清学的に

証明する方法はまだない、両者の抗元構造が異るため

なのかどうか分らない．

13) マス グされた Shopeのウイルスが時に感染力

をもった形へ成熟してくることがあるが多くは感染力

のある粒子に成熟しない．それは溶原菌のプロウイル

スが稀にしか成熟しないのと似ている．但し感染力あ

る Shopeのウイルスの検出法はあまり鋭敏でなく， I

感染単位は実にウ イルス粒子，数百万個に該当する．

反之，成熟細菌性ウイルスLJ:＇至適指示菌株さえ見出

されればp ウイルス粒子 1個でも検出できる．

(4) 家兎の乳頭屈にX線を照射すると感染力をもっ

たウイルスの量は照射後速かにしかも強く増加する（

Friedemald & Anderson, 1943）同じ線に沿った研究

として，動物腫疹において感染力あるウイルスを出現

せしめ得た例p ウイルス抗元を出現せしめ得も戸がか

なりある．前者の例公ては， Mc加叫， m止訴c-

It noshぬ Selbie,1939 ; Oberling & Guerin, I 950 ; 
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Dman-Reynals, 1952；後者の例として Andτewes,

193_6; Foulds北 Dwochowski,1939等をあげること

ができる．之等の中にはかなり古い研究があるがp 今

日から考えるとその方法は有効な溶原菌誘発の一方法

でありp その現象はX線を照射された溶原菌が誘発さ

lれてウイルスが成熟してくる過程に一致している．

(5) さきに家兎の手l原腫よりできた癌にウイルスを

認め得ないがウイルス抗元の存在は証明できると述べ

た．しかしその癌のひとつ.v× 2は22代移殖までは

そう勺あったが＇ 46代移殖前のどこかでその抗元性を

も失った（Rous,et al., 1952）.ウイルスの存在に対す

る証拠は完全になくなってしまったこの場合ウイルス

は完全に η南失W したのであろうかp それとも成熟ウ

イルスとは血清学的反応をおこしえない真のプロウイ

ルスになってしまったのであろうか．癌のウイルス説

に抵抗する場合はp ウイルスは単に癌化する役を果し

たにすぎずp f畜の持続的原因にあらずと片づける．こ

のような見方を否定はできない． しかしP このような

見方と同程度に，あるいはもっと可能性を以って次の

ように云いうる．即ち，ウイルスは細胞との平衡関係

なる新状態に達しF そして依然として癌の発育を刺戟

している．しかし検出可能な抗体産生量に至るまで抗

元を過剰に産生遊離できなくなってしまった．

(6) もうひとつの重要な比較は，之までと全く立論

の場をかえてP マスクされた Shopeのウイルスはp

細菌性ウイルスと同じようにp 細菌性ウイルスにおい

て近時注目されてきた非遺伝性変異をうけるのではな

いかということである．

細菌性ウイルスにおける非遺伝性変異とは，よく分

った原因によって生ずる変異であって H遺伝子型H 変

異とは明確に相違するグ表現型M 変異である．之に属

するものとしていくつかの型が知られている．例えば

'l' 2ウイルスとその近線ウイルス聞の表現型混合現象

〔Novickand Szilard, 1951）やP 大腸菌変異株に増殖

した TZウイルスと Shigellaとの関係（Luriaand 

Human, 1952）等が知られているがp 興味あるのはウ

イルス増殖能の宿主依存在変異である（Luriaand 

Human, 1952）たとえば，細菌性ウイルス P2はShi-

・ gella dysenteriaeで増殖するがp 大腸菌B株では一般

に増殖しない．稀に大腸菌B株の‘例外的な細胞内で増

殖する. B株において産生されたウイルスは新しい型

のウイルスP2Bであって，これはB株で継代される限

りひきつづき規則正しく増殖できる（Bertaniand 

weigle, 1952）~しかしP この変化は永久的なものでな
く日Bは Shigellaになお完全に病原性を有しP Shi-

gellaでの 1回の増殖サイクルでもとの P2型に復帰

し， B型では殆んど増殖できなくなる．

これらの例においては，突然変異株ウイルスの淘汰

は問題にならない．ウイルスの変異した性質は［直接か

っ厳密にウイルスが増殖した宿主によって支配され

る．

このような変化には適応というはっきりした関係は

みとめられない．ある新しい宿主はウイルスを変化さ

せてP その宿主内で増殖するようにする，またある宿

主はウイルスの増殖を妨げるようにウイルスを変化さ

せる．

これらは，ウイルスの順応性の新しい裂をしめして

いる．細菌性ウイルス以外のウイルスにおいてもp こ

のような宿主依存性変異が存在するのかp しないの

か，これからの問題である．今日一般によく知られて

いる変異ウイルスがそのもとの宿主にかえしても比較

的に安定なのはp ウイルスの宿主適応性はp たいてい

の場合宿主依存性の表現型変化によるよりも遺伝性変

化によるものであると考えられている． しかし上述の

ようなウイルスの頓応性の新しい型が認められたこと

は，今日未だその機序が不明であり解釈を困難にして

いる種々のウイルスの変化の解釈に対する新しい刺戟

となるであろう．

ここで話をもとにもどしてP Shopeのウイルス，マ

スクされたウイルスをながめてみる．次のような実験

はまことに興味深い．家兎の抗原腫にウイルスが実際

存在していえことを証明し得た例がある（F制 wa比

kidd. 1944). この乳頭腫の浸出液を非特異的な刺戟

で過増殖にした皮膚に注射するとp ときにウイルスを

証明しうる．更に 2例において（Selbie,Robinsonゐ
9eJ 97) 

Shope, 194B, Shope, 1937）家兎でこのウイルスを18代

と14代継代できた．このウイルスを野兎にもどすとP

1代で直ちに野兎型の株となり，もはや家兎には感染

できないー既述の P2ウイルスの Shigellaと大腸菌B

株とに対する態度に実によく一致しでいる．

Shopeのウイルスをはなれて一般論として更に少し

く附言すれは，ある宿主またはある組織内では強〈僧

殖しうるウイルスがp 他の宿主，組織に強い病原性を

発揮するにもか〉わらずP そこでは明らかに増殖の弱

いことがある．ウイルスのグマスキングH の現象はそ

の額端の場合であるが，病気になった組J織内に感染力
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をもったウイルスの増殖は全く認められない．通常ウ

イルスの証明は適当な宿主に接種することによるが，

このような複雑な状態においてはp 実際にウイルスの

存在する場合と存在するかも分らない場合とがある

がp ウイルスは宿主細胞によりある変化をうけている

ために供試宿主ではその実在を知りえないのかもしれ

ない．

CVfilJ 腫蕩とウ..＇＂ス（その 2)

腫療の原因がウイルスであることの不確乏な湯合

上述の腫療ではすべてウイルスを病原体と考えてさ

しっかえない例である．そこでは同時に宿主細胞とウ

イルスの性状との極めて緊密な関係にもふれた．

問題はp 上述のウイルス性腫療は例外的であって，

大多数の晴乳類の屋場に対してウイルスは全く無関係

なのかど うかである. Borre！以来癌のウイルス説はだ

んだん支持されてきている．特にこの数年間のこの方

面と密接な関連をもつようになった面のウイルス学の

進歩はその支持に拍車をかけているかの観がある．し

かしウイルス説は有力に支持されるに拘らず，多くの

盛療は無細胞浸出液による実験に成功しない（有名な

のは30有余年痕研究にたづさわり，癌ウイルス説と 4

つに組んで研究の生涯を之にかけた英国の Gye,W. 

E.及び一門の研究及びそれに対する批判である．詳

細は拙著与参照されたし）所からp ウイルス説の支持

者逮はグマスクグされたウイルスが多くの癌の原因で

あろうという仮説を提唱した．有名なイ ンフルエンザ

・ウイルスの発見者の一人であるのみならずp ウイル

ス学の広い領域の開拓者でありp 又腫療とウイルスと

の関係についても卓越した研究（1934, 1936, 1937, 

1952））を報告している英の CH. AndrewesやOber-

ling (1952）＞等はその代表的学者として知られている．

ウイルス学者の中には，それをすぐれたP みのり多い

作業仮説とみるものが少なくない．複雑多岐にわたる

現代ウイルス学をほぼ体系づけた Luriaの如かその

強力な支持者の一人である（1953）.彼はいう，「ウイ

ルス性腫場は腫蕩の中でその直接的P 発生原因の分っ

ている唯一のものであることは否定できない．喜々は

当然腫療の原因に関する統ーした学説へ通ずる道を辿

るべきである．更にp ウイルス性腫療と非ウイルス性

腫蕩との聞にみられる印象的な組織浮的p 生物学的類

似性はp 両者の病因機序にも基本的類似性のあること

を示唆する．今日病理学者の考え方：基本的な生物学の

問題に向けられてきた」と．

さてP 履蕩ウイルス説の支住となってきた「腫豊富中

のマスク主れたウイルス」をどうして実証するか．先

づ試みられる方法は，いうまでもなく p 血清学的検察
耐り

である．之によって Brown-Pearce痕（Kidd,1946) 

を始めとしていくつかの陽性成績が報告されている．

しかしそれらの陽性成績に対してはp 動物の遺伝系

統の面から，あるいは麗豊富細胞そのものにたいする特

異抗体を問題にしていなし、等の理由で異議があり，い

ま、でのところ，自然発生腫療にウイルスを求めるこ

とに満足すべき血清学的証明はない．

しかし，血清学的証明に有終の美を求めることがで

きなくても，「マスクされたウイルスの存在」，潜在ウ

イルス説を否定しさることはむづかしい．何故ならP

もっともよく研究されているウイルス潜在の例，溶原

菌におけるプロウイルスは血清学的に証明されたもの

ではない．この場合成熟ウイルスの抗元の多くは成熟

化の過程で産生されるものでP プロウイルスにはない

と考えられる（Hershey,1952). 

血清学的証明にひっかもる抗元を有せず，その成熟

が全く見られずp あるいは感染力の全くないウイルス

を産生するようなプロウイルスで麗療がつくられると

いう可能性をどうして否定しさりうるか．既述の家兎

vx21畜，それはもはやウイルスに関係ある抗元をも

っていないが，この場合次のような退行性進化の過程

をへている．即ち感染力ある完全ウイルス（野兎の乳

頭腫ウイルス）→マスクされたウイルス（家兎の現鳳

腫の抗元）→完全なプロウイルス家兎の癌．さて，こ

のような成熟しない完全なプロウイルスはどのように

したら良いのか．この場合，このようなプロウイルス

とF正常H の細胞成分との聞に意義ある区別を見出し

うるであろうか．之等の疑問に答えようとすると問題

はウイルスの起源とその自然界における位置に発展し

てゆく，しかしそれはもはや形而上学的思索の遊戯に

ふける危険におち入りそうであるからこれ以上ふれな

い． しかし溶原菌においては，プロウイルスを人工的

に誘発して感染力あるウイルス粒子にまで成熟せしめ

得る（Lwoff,et al., 1950），あるいは成熟ウイルスの

前段階p 哲謂 H発育型H の段階にまご成長させうる（

東＇ 1955) ..このような実験的可能性は癌の場合にど

こまで見込あるか強力に実験を推しす、めてみるべき

であろう．溶原菌の場合プロウイルスの誘発実験に種

々の物理的方法p 化学的方法があることは既述の通り
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であるが，その実験条件に種々の工たp 苦心があるよ

うにp また一方p 誘発成熟せしめたプロウイルスの検

出に至適な指示菌株を探し出さねばならないように，

r癌のプロウイルスに対しても類似の種々のなみなみな

らぬ苦心すべき問題が少くないとみてい》であろう．

「店〕腫蕩とウ＂＇ JI-ス（その 3)

4ムベヂシi見象

屋場ウイルス説の支柱は．腫湯細胞中のマスクされ

たウ’イルスにあることp それをどうして実証するかp

という所へ問題はきょていることp そしてP 実証の方法

としてとられた過去のそれの失敗及び今日のウイルス

学がらみた今後のみとおしについて述べてきた．

こ、で私達の視野に入ってくるのは故烏潟名誉教授

のイムペヂン現象の発見（1917）である．それによる

と，細菌作Ii:イムベヂンを含有しP しかもそれは細菌

iの類脂体側にあらずして細菌の蛋白体側に附帯されて

いることを立証され，そして非細菌性抗元物質にイム

ベヂン現象を証明することは絶対に不可能であること

を指摘された．ついで青柳教授によって肉腫組織に，

lそれは鶏肉腫たると人の肉腫たるとを問わずP イムベ

ヂンが合有されていることが実証された（1930年）．そ

の結論をこ〉に同教授の原著〔日本外科宝曲第7巻第

l号， 17頁 昭和5年〕より引用することを許してい

ただきよい． 「然らば之等イムベヂンは何物より産出

されしものなりや．肉腫組織中にはそれが入閣の肉腫

にてあれF 家鶏肉腫にてあれP 該組織中にはインベヂ

ンを産生する微生物の存在するものに非るやを疑うも

のなり．換言すれば，此等肉腫は微生物感染性のもの

たら~るべからざることを提唱せんと欲するものな

り」又「余等は未だ肉麗の原因微生物を把握し居らず

、と難肉腫‘組織の呈するイムベヂン現象なる確聞たる事

実に立脚して，其の原因が微生物なるべきことを主張

するものなり」と．まことに驚歎すべき研究であるこ

とは，本稿に述べてきた現代ウイルス学の進歩の史的

概観並びに研究の問題点を精読していただくならここ

に伐言を要すまいーしかも当時人間の腫療に関するこ

の種の研究は未だひとつも報告されていなかった時代

であること，またウイルスと腫療との関係について多

くを教えた Shopeの野兎や家兎の乳頭腫の研究に3

年先行していること，又たくみに述べられている

Andrewesのウイルス説に 4年先行してることを考ふ

れば一段とそれらの報告に深い学問的意義を覚える．

今日動物ウイルスや細菌性ウイルスはp 生物説，無

生物説の論争をへて生物と見なさざるを得なくなって

きた点p インベヂン現象は非微生物性物質には欠如さ

れている点を対照するときp 更にウイルスの化学的組

成は核蛋白を主体とする点とイムベヂンは蛋白体側に

附帯されている点，等を照合するときまことに興味深

いものがある．更に今ひとつ重要な点を指摘できるで

あろう．それはイムベヂン現象は肉腫においては陽性

であるがp 癌（乳癌及び胃癌転移組織一日本病理学会

誌＇ 20, 639-647, 1930及び上掲々載誌）においては

陰性なりとの成績は， Shopeのウイルスはp 家兎の乳

頭腫内においてはマスクされたウイルスとしてその存

在を知りうるがp それから代をつづけて癌化した組織

内にはウイルスはプロウイルスに転化されたものかウ

イルスの存在に対する証拠は完全になくなってしまっ

た事実と相一致していることである．昭和5年（1930)

青柳教授（12月発行の日本外科宝画第7巻 16頁りは

次のように述べていられる． 「イムベヂン現象立証さ

れればp たとへ軍事微鏡的に又は培養的に実体を認め得

ずとも之は微生体に帰すべきものなり」「反之P イム

ベヂン現象が陰性なりということは必ずしも供試材料

が微生物性に非ることを志味せ~るなり」現象の理解

の深さからきた表現の妙p 強い共感を覚える次第であ

る．

最後に若干私事をさしはさむ事を許していた fきた

い．私は烏潟先生が停年御退官後時おり p わ~わ~微

生物学助教授室まで足を運ばれた光栄を忘れる事がで

きない．「免疫元及び免疫方法」なる御著書を御持参窓

呈されたことがありますが，その本の中には墨筆で私

のために多くの註釈がかきこまれています． 「烏潟死

すとも鳥潟の学問は不滅である」との強い学者の御信

念に学徒としての興奮をおさえつつ本稿をとぢたい．
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阻止し得ざる理想発作に対する大脳半球易lj除術

CER四 RAL HEMISPHERECTOMY FOR CONTROL OF 

INTRACTABLE CONVULSIVE SEIZURES 

L. A. FRENCH, M. D. et al. 

(J. Neurosurg. XII : 2, 154一一164.March 1955.) 

Department of Surgery, Divisions of Neurosurgery 

and Anaesthesiology, and Department of Psychia-

try and Nemology, Division of Neurology, Univ・

ersity of Minnesota Medical School, Minneapolis, 

Minnesota. 

大脳半球ゲリオーム刻出後12年で全身也管を頻発する様になった 1症例とp 乳児期又は幼児期の比較的早期か

ら片側麻揮があり頻発し且薬剤効果のない窪筆発作を伴った 8症例の計9例に痘筆を阻止する目的でー側（麻簿

反対側）の視丘より末梢で大脳半球全別除術を行い次の様な結果を得た．

(1）窪壊に対する効果， 8例に著効ありp 即ち術後4例主主筆皆無， 3例は術後2～3ヵ月の聞に I回発作あり，

1例は術直後5回発作あり現在なしP 他の効果少かった l例は他の疾患で死ぬまで約 1年間に80回発作あり（術

前より90%減少）

(2）運動機能の変化，早いものでは術後1週間以内に遅くとも 1月以内に全例術前の状態に復帰した． 1例では

術前より歩行が巧みになった．

(3）知覚機能の変化p 精神障碍があるのではっきりした検査は出来なかったが術後は各種知覚は鈍にはなってい

るがすべての知覚は保たれていた．比較的精神障碍のない 1例では術後教ヵ月で休の左右に知覚の差を認めず，

DEEP SENSATION も STEREO日NOST!C SENSATION も正常であった． foEREOGN08TIC SEN8ATIONは反対側の頭頂葉で

認識されるという説は全くは正しくないと考えられた．

(4）言語の変化．左側半身麻湾の 6例は右大脳半球刻除後言語の変化なし， 12年前左大脳半球グリオーム別出後

全失語であった例は左大脳半球刻除後簡単な欲求は言語でなし得，又言語理解もかなり可能となった．右側半身麻

痔の 2例では左側半球別除後言語の変化なし，この 2例では麻痔発現後言語中枢が｛山側に移動したと考えられる．

(5）知能，人格の変化. 9例中 8例の検査では術後知能の喪失は認められずむしろ大半の患者では梢知能程度は

改善された．又術前の粗暴さが消失し穏和協力的となった例もあり大部分には人格の改善を認めた．

（西村周郎抄訳）




