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1. 序

発癌の領域に,co-Carcinogenという考えが

Berenblum(1941)1,2)によって導入されて以来,

発癌の過程を,initiationと promotionの二

つの機序で理解 しようとゆう試みが広 く行われ

てきた｡しかし最近では,この思想は多分に色

禎せてきたものと見倣されることが多 く,ウイ

ルス,化学物質,放射線何れの領域でも,蓄積さ

れた移しい報告の中には,一見この二相性の思

想で律することが出来ないと思われる事実も多

数にある｡しかし現在でも尚,initiationを,

いわゆる"transformation''を窟す細胞の遺伝

学的変化として,分子生物学的レベルでこれを

欄え,promotionを,従来理解されてきたよう

な細胞増殖促進的な作用としてでなく,逆に本

来的な自由な細胞増殖を制禦する増殖抑制力の

排除とゆう形で,組織学的乃至は免疫学的な範

噂でこれを理解するならば,この二相性の理論

も新たな魅力をもって我々に迫ってくるであろ

う｡著者の関心は,この二相性の新たな装いで,

移しく積み重ねられた発癌実験のデータの中

を,どこまで歩み続けることが出来るかとゆう

ことにある｡蕊に放射性発癌をとりあげるに当

っても,当然上述の問題に焦点が向けられて然

るべきところであるが,先づこの領域に積まれ

てきた重要なデータを綜括することに重点を置

いて,以下本稿の筆を進めたい｡

2. 放射線発癌の臨床的経験

Schneeberg鉱山労務者に肺癌が多発 し,こ

れが含有されている radonの吸入によるもの

であろうとゆう推定がなされたのが,放射性発

癌の唱矢である｡R6ntgen(1895)による Ⅹ線

の発見,Curie夫妻 (1898)による radium の

分離によって,始めて放射線,或は放射性物質が,

実験及び実用の対象となったのであるが,其後

これらの取扱いが普及するにつれ,次第に放射

線による人体障害が現れたOそ して Friebefl

(1902)10) によって放射性皮膚癌の 1例が報ぜ

られるに及んで,その障害の重大さに注意が喚

起されたのである｡一方 Senn(1903)57)によっ

てⅩ線照射の白血病に対する治療効果が発表さ

れて以来,Ⅹ線の使用は更にその範囲を飛躍的

に拡大し,それと共に放射線障害も広汎となっ

て,Hesse(1911)19)の時代には,既に94例の放

射性癌死亡例を挙げることが出来たのである｡

かくしてX線障害は一つの職業病として認識さ

れ,その予防策として先づ,臨床血液学的な検

査が,その取扱者に対 して行われるようになっ

た｡即 ち,CaremanandMiller(1924)4)は,

radiologistに起る血液変化について精 しく記

載し,MinotandSpurling(1924)52)は,Ⅹ線

治療の過程でおこる患者血液の変化について研

究を行っている｡これらによると,Ⅹ線は先づ

リンパ球系細胞に,次で骨髄球,赤血球系に障
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害を惹起 し,これらの再生増殖過程の延長とし

て,白血病が発生するものであると示唆してい

る｡其後 EvansandRoberts(1928)8)は,Ⅹ

線取扱者に発生した白血病の白験 1例と,文献

を精査して得た10例を報告 し,更に Martland

(1931)47)はX線取扱者の骨髄検査 を行 って,

健康者の中に白血病移行の可能性の高い血液変

化を高頻度に指適して,新たな注意をこの領域

で喚起 した｡また WarrenandDunlap(1942)59)

は,報告された文献を渉猟して,広汎な綜説を

世に送った｡その中で,彼は,放射線取扱者に

みられた白血病の確実な24例を取りあげた｡そ

の20例は男,4例は女であり,また20例はX線

の,他の4例は放射性物質の取扱者であった｡

またその病型分類では,7例がリンパ性,13例が

骨髄性,残りの4例が分類され得なかった白血

病であったと述べている｡これらの白血病はそ

の病像,経過,病理所見の総てにおいて,非放

射性のものと何等異る点が認められなかった｡

従って Haagensen(1931)15)にみられるよう

に,これらを放射線に由来するものとすること

に疑を持つ意見も現れたが,当時の記載が主に

1例報告的で統計的確かさに欠けており,ただ

X線障害の危険性を強調することに重点が置か

れていた関係上,このような意見の対立も,ま

た止むを得なかったものといわねばならぬ｡其

後 March(1944)48'に至って,比較的信頼に値

する統計を含む発表が行われた｡即ち彼は,良

近 8年間に死亡した radiologistの白血病 8例

に加えて,更に世界の文献より同様の23例を集

めることが出来たとし,最近15年間の統計で,

radiologistの白血病は,一般医師の10倍 に及

ぶであろうと推定 した｡ また Henshaw and

Hawkins(1944)18)の研究 は,∫.Amer.Med.

Assoc.登載の医師死亡広告を材料に, これを

一般人の死亡と比較したものであり,前者の白

血発病生は後者の1.7倍に及ぶと算定した｡其

後 Ulrich(1946)58)は同じ材料を再検討し,白

血病による死亡が,radiologist205人 では 3.9

%,一般医では0.44%と大差があり,長期に亘

るX線被爆は,白血病発生の確実な一原因をな

すものであると報告 した｡
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広島及び長崎に投下された原爆の生物学的影

響に関する報告は, 原子爆弾災害調査報告 (19

5314),19566))で公けにされた｡それによると原

爆症には急性,亜急性,慢性に現れる放射線障

害があり,早脚 こは骨髄及びリンパ臓器が障害

され,先づ末梢血の リンノヾ球が,次いで頼粒球が

減少する｡ 1ケ月後には骨髄に強い形成障害が

現れて,為に強い 白血球減少と貧血が筋される｡

其後骨髄は恢復期に入り,軽い増殖過剰が認め

られ,或る場合には尚も低形成が遷延する｡こ

の状態で 2年を経過 した後に,これらの患者に

白血病が現れる｡その白血病例の報告は,小宮

(1947),操(1953)等の 1例報告其他があり,山

脇(1953)60)は原爆後6年間に発生 した広島近辺

での白血病71例(被爆53,非被爆18)を収集した｡

また Finch(1963)9)はアメリカ癌学会で,広

良,長崎地区での被爆後腫疹発生について総括

し,大きな関心を喚び起 した｡

3. 動物実験による放射性発癌

放射線による実験的発癌の克沌Jの試み と し

て,Heineke(1904)16)を挙げることが出来る｡

彼はマウス, ラッテ, モルモット等 の小動物

を用い,X線照射後早期にみられるリンパ組織

障害について記載した｡其後 Krebsetal.(19

30)38),Haeper(1934)20)等の報告 に引続 き,

Furth(1934,11'193612')もマウスで実験を行っ

て,照射動物に発癌増加がみられることを報じ

ている｡しかし何れも,未だ純系動物の使用が

一般化していなかった当時のこと放,その成績

のとりまとめに苦心の跡が伺える｡以上の実験

では,X線の 1時的或は問歓的な大量照射が行

われたが,其後職業的放射線障害の基礎的研究

として,1941年以来 NIH で大規模の実験が開

始され,1944年以後 Lorenz43~46)其他により,

その成果が逐次発表されてきた｡γ線の長期微

量照射の目的でラヂウムを使用 し, 1日10r以

下の照射を数年に及んで継続する｡実験はマウ

ス,モルモット,兎を使用 して行われ,そのう

ちマウスにおいてのみ照射効果がみられており

照射群では明らかに白血病の発生が増加した｡

その照射効果は,主として 1回照射量の大小に
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関係するもののようであり,照射総量が数千 r

に及んでも, 1回量が少いと,殆んど照射効果

が現れない｡この白血病は,胸腺 に原発す る

lymphomaが多 く,A系 マウスの成獣では,

約10%前後に発症 した｡幼君動物は成獣に比 し

感受性が高 く,生下時 400rの照射 によ り,そ

の25%に白血病が現れた｡以上述べた白血病の

他に,照射動物では肺癌,乳癌の増加がみられ,

卵巣腫癌も頻発 し,葦丸にも重大な基質的障害

が現れた｡

放射性発癌の研究は,C57BLの使用によって

飛躍的に進展 したが,この動物の使用は,Hen-

show(1944)17)に始るもののようである｡彼は

生後 3-4月の成獣を使用し,200rの全身照射

を4過おきに5回繰返し,その30%に白血病を

認めたが,その多 くが胸腺腫の形をとるリンパ

性の白血病であったとゆう｡Kaplan(1947a)21)

も同様の実験をA系マウスで行って, 1年以内

に最高30%に及ぶ lymphoma発生を確認 した｡

Kaplanの第 2の報告 (1947b)22)では,生後 1ケ

月のC57BLが使用され,12日間に亘って1000r

のX線を照射された動物の, 54% に リンパ性

腫疫を見出した｡動物は総て照射後 30-135日

で剖検され,腫癌は57日以後の剖検例にみられ

ている｡ この発見を契機として,Kaplanは其

後放射性胸腺腫に関する広汎な研究を行った｡

以下 Kaplanの業績を中心に放射性発癌実験の

変遷を追ってみることとする｡

4. Kaplanの#&

年令素因 :X線照射によるマウス白血病の発

生は,年令による感受性の差が著 しい｡このこ

とは,A系マウスを使用 して行われた Kaplan

(1947a)21)の最初の実験で知られたが,其後行

われたC57BLを使用する実験 (1948)23)でも,

同様の成績が得られている｡即ちこの腫疫は,

生後 1ケ月目に照射をうけた動物に最も高率に

出現し,幼若動物及び高年令の成獣では,その

発癌率が低かった｡周知のように胸腺は,生後

1ケ月でその発育が最盛で,それ以後次第に退

縮する｡従って放射線で誘発されるマウスのこ

の胸腺腫の発生を,生理的な胸腺の発育状態に

関係づけて理解 しようとする試みは,充分意味

京大胸部研紀要 第1巻 第 1,2号

を持っている｡しかし単に1臓器のⅩ線感受性

のみをもって,この種の白血病全般に及ぶその

発生機作を説明するのはむつかしい｡

照射線量 :生後 1ケ月の C57BLマウス1753

匹を使用して行った Kaplan(1952a)27)の実

験で,胸腺腫発生とⅩ線量との関係に関する成

績が示された｡これによると胸腺腫発生には,

4-8日間隔で4回位の全身照射を練返すのが

最適で, 1回の線量としては 500-1000rが,

最も好ましい結果を斎すとゆう.

胸腺切除 :Ⅹ線照射によるC57BLの発癌が,

胸腺を発生源とする lymphoidtumorである

ならば,予め胸腺を切除しておくことにより,

その腰癌の発生率が大いに減少することが予想

され,これによってまた腫濠の胸腺原発である

ことも更に明らかとなるであろう｡Kaplanの

1950年24'の実験はこのような意図のもとに行わ

れ,胸腺切除によって腫癌の発生が48%より4

%に低下することが報ぜられた｡同時に牌切除

実験をも行ったが,その切除効果は殆んどみら

れなかった｡この実験結果は1947aの報告と多

少矛盾する｡即ち後者ではA系マウスで実験が

行われ,胸腺切除で腫疫の発生は4.2% にまで

減少したが, 牌切除動物での腫疹発生は1.7%

と,更に低い成績が得られている｡

ホルモン:testosteroneの投与が リンパ組織

の発育に障害を及ぼすことは,Meger(1959)50'

其他の実験に明らかである｡またこのホルモン

が,或種の腫虜の発生及び発育を抑制すること

も知られている｡Kaplan(1951a)25)もこのホル

モンの使用で,葦丸摘出の如何に拘らず,放射性

胸腺腫の発生が,著明に抑制されることを報告

した｡元来この腫疫の発生が,雌よりも雄に僅

かながら高率であること (1950)24)も,本ホル

モンの存在と関連 して考えられることである｡

脳下垂体の切除によっては,本腰癌の発生に殊

更なる変化がない｡X線によるリンパ組織障害

も,切除動物と対照動物との間で著しい差異が

認められなかった｡

骨髄被覆 :前述のように Kaplanの実験で

は,X線全身照射がマウスに対 して行われた｡

従ってX線による障害は, リンパ組織,骨髄等
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を中心に,全身の各臓器に及んでいる｡この場

令,骨髄の障害は大切な意味を有 している(,即

ち,致死量のX線を照射 しても,骨髄の一部を

照射より保護すると,動物を死より免れさせる

ことが出来る｡Kaplan(1951b26),1952b28),1952

C29') は,照射に当り骨の一部を被覆することに

より,問題となっている lymphomaの発生を,

強 く抑制することが出来たのである｡この際,

一旦障害をうけた胸腺組織の修復が,骨被覆動

物では全身照射の対照動物に比べて極めて速か

で,これは被覆部の骨髄より,健常細胞が障害

胸腺に移行 し,増殖 して,胸腺組織の再生に与

る為である｡このような成績より,彼はⅩ線に

よって障害された胸腺の修復遅延が,腫瘍発生

の本質的な機作であろうと論じている｡Lorenz

etal.(1953)47)もこの実験を迫試 して,牌 臓

の被覆によっても胸腺腫痘の発生が強 く抑制さ

れることを明らかにしたQ

骨髄移植 :上述の実験結果の当然の帰結とし

て Kaplan(1953a)30)は全身照射後の動物に,

健常骨髄の移植を行った｡即ち同種動物の骨髄

を静脈内に移植すると,障害をうけて-一旦萎縮

した胸腺の重量回復が速かで,時に対頂非照射

動物のそれを凌駕する｡この場合,同種骨髄の

移植経路並びに時間的関係が重要であって,腫

揚発生の移植による抑制は,細胞の腹腔内注入

では殆んど効果がなく,また周射後12時間を経

ればその効果は半減し, 4日を経れば効果は殆

んど認め難いものとなる(1955)33)｡尚胸腺腫の

骨髄移植による抑制は,radiationchimeraで

も認められた (1958)37)｡即ち致死量のX線鳩射

を受けた動物は,当然その胸腺に強い障害を被

るが,同種或は組織適合性の骨髄移植で生き延

びた動物には,この腰痛の発生が抑制される結

果を得た｡

胸腺移植 :予め胸腺を切除された動物で,X

線の全身照射を行 うと,胸腺腫の発生が著しく

減少することは,上述したところである｡この

動物に同植胸腺の移植を行うと,lymphomaの

発生が再び高≠垣度にみられるようになる｡(1953

a30),1953b31),1956a34)).このとき腰湯は,その

移植片より発生する｡発癌過程を組織学的に検
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ベると(1954)32),移植された胸腺は,移植後直

ちに変性を起 こして,皮質が極めて薄 くなる｡

移植片は,10日目前後より再生 し始め,14日でお

およそ旧に復するのであるが,100日を超すと,

この移植片より腫癌が発生する｡このときみら

れる腫癌の発生:.率は,移植片を与えた donorの

年令に関係 し,若年動物程腫癌の発生率が高か

った(1956C)36)｡尚此の場合,骨髄被覆または骨

髄移植とゆう手段で,腫疫の発生が減少するこ

とも,先に述べた成績と軌を一つにするものが

ある(1956b)35)｡ また Kaplan(1956C)36)はFl

(C57BLxC3Hb)で実験を行った｡即ち胸腺摘出

とX線全身照射を行ったこの動物に,同権或は

その親系統の胸腺の移梢を行うと,hybrid及び

C57BL系の胸腺移植群より lymphomaの多発

をみ,C3H(b)胸腺移植群のそれは, 非移植対

照群と同じ発癌率を示すに過ぎなかった｡以上

の成績をもとに Kaplanは,C57BL に内在す

るX線感受性の遺伝因子が,その発癌に関係す

るものであると結論した｡尚これらの移植に際

しては,移植部位として皮下が用いられているO

もし移植を牌臓内に行うと,上述 したような腰

湯発生の抑制作用はみ られ ない (0'Garaand

Ar°s,1961)54).即ち,移植の部位如何でその成

績に,大きな差異が現れるのであって,この点

更に今後の検討を必要とするところである｡

5. 放射線誘発腫癌の発癌機作

放射線による発癌の第 1歩は, lI.くJi射後現れる

組織の障害である｡よく知られているように,

リンパ組織,111j髄 ,上皮組織等,細胞増殖の旺

盛な組織に被爆障害が強 く現われる｡またその

障害の度は,放射線と細胞との双方の条件に従

って変動する｡障害の発生機作に関しては,古

くは "TreffenTheorie"に始る分子生物学的

な研究また,最近では培養組織で行われている

徽細胞形態学的な研究等,各種の説が行われ,ま

たこれらを与える実験的事実も明らかにされて

いる｡しかし結局のところ,実際発癌実験に使

用されている条件下で,細胞障害が何処に如何

にして起 り,しかもそれが遺伝的に,細胞機能,

構造の中 に組みこまれてゆ くかとゆう中心問題
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は,尚未解決のままに残されている｡

発癌に関する第 2の問題は,細胞の "trans-

formation"である｡ ウイルスによる試験管内

発癌に際してみられるこの現象は,細胞の癌化

過程を示す形態学上の重要な特徴と見倣されて

いる｡同様の変化が,放射性発癌に際しても,

生体内で起るものと想定すれば,この変化が放

射線の直接作用で斎されるのか,或は組織の再

生過程のうちに起るのであるか｡これに関する

直接的な証明は未だ容易でなく,この問題への

approachは,胸腺腫瘍を指標として,胸腺摘

出と移植とゆう手段で間接的に行われてきた｡

先づ Law(1952)40)は,白血病高発系の RIL,

嫌発系の C3H(亦はC3Hb),及びそれ らの Fl

hybridを使用 して次の実験を行った｡即ち,

胸腺摘出を うけた Flhybridに,RILの胸腺

を移植すると,腫癌の自然発生は,28%より61

%に増加する｡このことは,移植胸腺より腫癌

が発生 してくることを示している｡この移植片

は,Flhybridに再移植するときにのみ,pr0-

gressiveに増殖 して腫房を発生す るo LかL

RIL,C3H何れに再移植しても増殖 しなかった｡

即ち移植胸腺中に増殖 している細胞 は,donor

由来のものでなく,意外にも recipientのもの

であり,従ってこの腫湊は,宿主細胞が移植片

に repopulationされて後に,そこで増殖 した

ものであるとゆう結果である｡このことは,放

射線の直接作用による細胞の癌化を,間接的に

支持する材料となっている｡これに対 して Ka-

plan(195432),1956C36))は,移植された非照射

胸腺そのものが再生する過程のうちに,発癌が

起るものであるとしたことは,先に述べたとこ

ろである｡即ち彼によれば,発癌にとって本質

的な変質は,障害組織の再生過程のうちに惹起

されるものであり,従って放射線の発癌効果は,

間接的であると見倣される｡この相反する2つ

の考え方に決着をっけようとして,Law(1958)

42)は更に新たな実験を行った｡即ち彼はC57BL,

A,更にその hybridを使用して実験を繰返し,

hybrid中の移植片に発した腫癌の同種移植に

より,その originを定めようと企てた｡ 案に

相違 して,その結果の示すところでは,腫癌は
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C57BL或はhybrid,何れより発生すると考えて

も,その仮定が可能であった｡ このことは Ka-

planの説が優先することを示すものと解 して

よいであろう｡

放射線障害の recoveryの過程の中に癌細胞

が発生 し,修復の遅延がその重要な factorで

あるとするならば,細胞の自由な増殖を阻害し

ている因子の除去とゆう発癌機作の第 3の問題

が,この過程の中で役割を演じ得る可能性はど

うであろうか｡具体的には,免疫機構が発癌過

程の中で働 くものとの想定が可能であるかどう

かとゆうことである｡

発癌の第 1段階が放射線の直接作用によるも

のか否かは別としても,一旦 transform した

細胞が,その宿主個体の中では異質であり,従

って特異な抗原性を発揮することはあり得るこ

とである｡もしこの仮定が正 しいものであるな

らば,当然担癌宿主に抗体が産生され,為に抗

原保有の癌細胞が抗原抗体反応の場となる可能

性を含んでいる｡最近ウイルス性発癌に関係し

て行われた PopeandRowe(1964)55),Rapp

etal.(1964)56)等の研究,また人の消化器癌に

よる GoldandFreedman(1965)7)の成績は,
腫癌特異抗原の存在を示すものと解 してよい｡

放射性発癌に際しても,癌化した細胞がこの特

異抗体を担うものであるとすれば,抗体産生を

抑止する手段の総てが,発癌に好結果を蘭す筈

である｡最近明らとなってきたリンパ組織,特

に胸腺のもつ免疫学的な役割より推して,放射

線によるこれらの組織の重篤な障害と,その修

復の遅延とゆう事実は,当然被照射動物を発癌

に至らせる契機を含んでいる｡

一方胸腺を切除することが,自然発生のマウ

ス白血病を減少させることが McEndy(1944)51'

や Furth(1946)13)によって発表 され,Law

(1950a,1950b)39)は自然発生ばかりでなく,化

学発癌による白血病をも,胸腺切除で減少させ

ることが出来ることを報告した｡これらの実験

は白血病多発系の動物を使用 して行われ,以上

の結果はその白血病が胸腺原発である為に得ら

れたものと解することが出来る｡従って C3H/

Fgのような白血病多発系のマウスでも,その
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発生源が extra-thymicであるものでは,胸腺

切除もこれに延命効果 を及 ぼす ことがな い

(Law,1957)41)O 即ち自然発癌でも放射性発癌

でも,白血病の場合には胸腺はその標的臓器で

ある関係上,胸腺切除とゆう手段で,発癌に及

ぼす免疫効果をみることは,当を得ないもので

ある｡

先にも述べたように,X線の全身照射により,

リンパ組織が強 く障害される｡その結果当然抗

体産生能が低下するものと考えられ,これは低

下 した免疫状態作成の一つの手段となっている｡

Reckers(1948)によって始められた radiation

chimeraの実験は,ここにその根拠を措いて行

われているのである｡ しかし不適合骨髄の移植

では, =delayeddeath,""secondarydisease"

として知られている後期の rejectiorlが,移植

免疫として現れる｡これはⅩ線の致死量照射も,

その動物の免疫発現を完全には阻止し得ないこ

とを示 している｡殊に発癌に使用する量のX線

では,免疫低下は不充分で,Kaplanetal･(19

58)37'の実験も,これを支持する結果を与えて

いる｡即ち照射をうけた高発癌系の動物は,組

織適合性の骨髄移植により,その発癌率 (白血

柄)は非照射群のそれと同じ程度に低下する｡

しかし否適合性の骨髄移植では,骨髄非投与群

と同様の高率の発病を示 していた｡

以上の事実より,この種の発癌に関与する免

疫は次のように考えられる｡即ち,照射動物で

は,免疫状態の低下はあるが皆無ではない｡従

って発生 した癌特異抗原に対 しても抗体を産生

する力があり,これによって癌細胞の増殖を阻

止する作用を営むが,その抗原が微弱であるか,

或は抗体産生が弱い為に,一旦癌細胞の増殖が

限度を越すと,終には免疫機作の及ばぬところ

となって発病に到るものと考えることが出来る

であろう｡

以上放射性発癌の 発癌機作の問題を, 1)初

胞障害の発生:.,2)障害組織の修復過程の中で
の細胞の癌化, 3)変質 した細胞の増殖を抑制

する免疫機構の脱落の三万両に関心して研究を

進めるべきことを記述 した｡勿論著者の最 も関

心する領域は免疫に関する事項であり,従って
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他の方面についてはいささか問題をおろそかに

した感がある｡元来発癌とゆう問題を,単に放

射線に限って論ずることは道を失 うおそれがあ

る｡稿を改め,他の発癌との関連のもとに論ぜ

られるであろう｡

(1964年3月脱稿,1967年8月加筆)

参 考 文 献

1)Berenblum,Ⅰ.:CancerRes.1:44(1941).

2)Berenblum,Ⅰ∴CancerRes.1:807(1941).

3)Brown,M.B.etaZ.:J.Nat.CancerInst.,

15:949(1955).

4)Carman,R.D.& Miller,A∴Radiology,3:

408(1924).

5)Carnes,W.H.etal.:CancerRes.,16:429

(1956).

6)ComitteeforCompilationofReporton Re-

SearchintheEffectsofRadioactivity:Re-

search in the Effects and Influencesof

theNuclearBombTestExplosions.ⅠリJapan

SocietyforthePromotionofScience,Tokyo

(1956).

7)Gold,P.& Freedman,S.0.:∫.Exp.Med.,

121:439(1965).

8)Evans,W.H.& Roberts,R.E.:Lancet,2:

748(1928).

9)Finch,S.C.:Lecturein the54th Annual

MeetingoftheAm.Assoc.forCancerResリ

May23,(1963).

10)Frieben.:Deut.med.Wschr.28,Suppl∴

334(1902).

ll)Furth,∫.:Proc.Soc.Exp.Biol.Medり31:

923(1934).

12)Furth,∫.& Furth,0.B.:Am.∫.Cancer,

28:54(1936).

13)Furth,J.:∫.Geronto1.,1:46(1946).

14)学術振興会 :原子爆弾災害調査報告 (1953).

15)Haagensen,C.D∴ Am.∫.Cancer,15:641

(1931).

16)Heineke,H.:Mtinchen.ned.Wschr.,51:

785(1904).

17)Henshaw,P.S.:Radiology,43:279(1944)･

18)Henshaw,P.S.& Hawkins,∫.W.:J･Nat･

Cancerlnst.,4:339(1944).

19)Hesse,0.:Fortschr.GesIRdntgenstrahlen,

15:82(1911).



- 56-

20)Hueper,W.C･:Folia Hematol･, 52:167

(1934).

21)Kaplan,

22)Kaplan,

(1947b).

23)Kaplan,

(1948).

24)Kaplan,

(1950).

25)Kaplan,

11:706

H.S∴CancerRes.,7:141(1947a).

H.S.:∫.Nat.Cancerlnst.,8:191

H.S∴∫.Nat.Cancerlnst.,9:̀55

H.S.:∫.Nat.Cancerlnst.,ll:83

H.S.&Brown,M.B.:CancerRes.,

(1951a).

26)Kaplan,H.S.& Brown,M.B.:∫.Nat.Can-

cerlnst.,12:327(1951b).

27)Kaplan,H.S.& Brown,M.B.:∫.Nat.Can-

cerInst.,13:185(1952a).

28)Kaplan,H.S.&Brown,M.B.:CancerRes･,

12:441(1952b).

29)Kaplan,H.S.& Brown,M.B.:Science,116:

195(1952C).

30)Kaplan,H.S.etal.:J.Nat.CancerInst.,

14:303(1953a).

31)Kaplan,H.S.etal.:CanerRes.,13:677

(1953b).

32)Kaplan,H.S.&Brown,M.B.:Science,119:
439(1954).

33)Kaplan,H.S.etal.:J.Nat.CancerInst.,

15:975(1955).

34)Kaplan,H.S.etal.:CancerRes･,16:422

(1956a).

35)Kaplan,H.S.etal.:CancerRes･,16:426

(1956b).

36)Kaplan,H.S.etal.:CancerRes.,16:434

(1956C).

37)Kapln,H.S.etaZ.:Proc･Soc.Exp･Biol.

Med.,98:384(1958).

38)Krebs,K.etal.:Acta･Radiol･Suppl･,10:

1(1930).

39)Law,L.W.& Miller,J･H.:J･Nat･Cancer

lnst.,ll:253& 425(1950).

京大胸部研紀要 第1巻 第1,2号

40)Law,L.W.:J.Nat.CancerInst"12:789

(1952).

41) Law,L.W.:Ann.N.Y.Acad.Sci.,68:616

(1957).

42)Law,L.W.& Potter,M.:∫.Nat.Cancer.

Inst.,20:489(1958).

43)Lorenz,E.:∫.Nat.Cancerlnst.,5:1(1944).
44)Lorenz,etal.:J.Nat.CancerInst.,6:349

(1946).

45)Lorenz,E･eiaZ･:Radiology,49:274(1947).

46)Lorenz,E･:Am･∫.Roentgenology& Ra･
dium Therapy,63:176(1950).

47)Lorenz,E.etaZ.:J.Nat.Cancer,Inst.,14:

291(1953).

48)March,H･C.:Radiology,43:275(1944).

49)Martland,H.S.:Am.∫.Cancer,15:2436

(1931).

50)Mayer,R･K･etall･.Endocrinolgy,64:890

(1959).

51)McEndy,D.P.etal.:Cancer,Res.,4:377

(1944).

52)Minot,G.R.&Spurting,氏.G.:Am.∫.Med.
Sci.,168:215(1924).

53)Nagareda,C.S.& Kaplan,H.S.:∫.Nat.

Cancerlnst.,16:139(1955).

54)0'Gara,R.W.& Ar°s,∫.:∫.Nat.Cancer

lnst.,27:277& 299(1961)･

55)Pope,∫.H.& Rowe,W.P.:∫.Exp.Med.,

120:121(1964).

56)Rapp,F.etal.:Proc.Soc.Exp.Biol.Med.,

116:1131(1964).

57)Senn,N.:Med.Rec.,44:281(1903)

58)Urlich,H.:NewEngland∫.Med.,234;45
(1946).

59)Warren,S.& Dunlap,C.F.:Arch･Pathり

34:562(1942)･

60)山脇卓壮 :血液学討議会報告, 5:387(1953).


