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¥V l' hav ea few reports on the relation between伊strointestinaldiseases and fihrinolysis. 

I measured plasminogen activator and trypsin inhibitor in cancer, ulcer, normal tissue of 

stomach, lymphnodes and ascitic fluid of carcinomatous peritonitis by fibrin plate method. 

恥1oreover, I studied EHRICH ascites tumor and the effects of dosing anticancerous agent, 

of which I got the results listed below. 

1) In a group of cancer and the adjacent normal tissue of stomach, activator 

increased in the tissue of gastric cancer and inhibitor increased in the adjacent normal 

tissue of stomach, while both activator and inhibitor showed no regular tendency in a 

group of ulcer and the adjacent normal tissue of stomach. 

2) Plasminogen activator activities in subcellular fractions of cancer, ulcer and normal 

tissue of stomach were estimated. In gastric cancer and the adjacent normal tissue of 

stomach, they increased in all over fractions, of四ncer,in which they showed highe 

level in large granules fraction than in small granules fraction, while in middle fraction 

the highest level. Both in gastric ulcer and the adjacent norm:il tissue of stomach, plas・

minogen activator activity was high in middle granules fraction, but not significantly. 

Activator activities were uncertain in all cytoplasmic supεrnatant in this group. 

3) Plasminogen activator activities in cancer and the adjacent normal tissue of 

stomach increased more by intravenous injection of Mitomycin C (20 mg) than those 

not injected. This tendency was more remarkable in the adjacent normal tissue of 

stomach and showed higher level than in cancer ti討ue. In subcellular fractions, it 

increased remarkablly in all granul出 frections,especially in middle granules fraction of 

the adjacent normal tissue of stomach, however, it decreased in all fractions of cancer 

(IS~、ue.

4) Plasminogen activator activity increased more in lymphnodes with metastatic 
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αncer than normal lymphnodes. And trypsin inhibitor showed the opposite result. 

Activator in lymphnodes with metastatic cancer showed more remarkable increase, besides 

that of trypsin inhibitor, by intravenous administration of Mitomycin C 20 mg than a group 

not injected. 

5) Mitomycin C 10 mg was injected into the abdominal cavity of patient with四r-

cinomatous peritonitis. Examining the ascites, it was found that the activator activity 

increased after the injection. 

6) Plasminogen activator in EHRLLCH ascites tumor cells beg占n appearing in four 

days after inoculation and kept increasing for 7 days. Activator activity in ascitic plasma 

also appeared in 4 days after inoculation and kept increasing for 11 days after that. 

Even though the number of cells decreased clearly by injecting Mitomycin C 0. 5 mg/kg 

and 1. 0 mg/kg into abdominal cavity, activator activities both in tumor cells and ascitic 

plasma increased remarkably. Trypsin inhibitor in tumor cells kept increasing from the 

fourth day to fourteenth day after inoculation and decreased by dosing Mitomycin C. 

The lysis on the heated fibrin plate could be recognized in none of these experiments. 
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第一章緒 Eヨ

生体内にあって凝血を溶解しフィプリン沈着を処

理する過程である線維素溶解現象は 19世紀後半以来

Green, Dastre, Morawitzらによって研究され組織にお

ける線維素溶解現象（以下線溶〉も報告されるように

なってきた．

Schicke!el), F ujii2lは卵巣，子宮内に凝固を抑制する

物質が含まれている事を発見し， Fleisherらわは尿路，

神経組織にはフィブリノリツンが含まれ，肝はフィフ

リノリツン効果を抑制すると報告した.Tilletら4）は溶

連関の線格作用を観察しフィブ ＇） ノリジンの生成を認

め＇•r,Milstone6lによって主張されたいticfactorをChri-

stensenら7）は線溶酵素の前駆物質（プラスミノーゲン）

であるとした.Kaplanら8）はクロロホルムで処Filした

第二.JJ[ '1・']j山i，胃潰場及び隣銭同組織の細胞ド熔l

ト＇i分両，所属リンパ節の plasminogen

activator, trypsin inhibitor及びmitomycin

ι、投与によるその影響
第三項 1菌性腹膜炎患者腹水の plasminogenac-

tivator及び mitomycinC投与による変動

第二節動物実験例

抗四主主考 按

第五章結 三豆
ロ仁3

血唆がフィブリノーゲン，フィプリン，ゼ、ラチン，カ

ゼ、インを溶解する事を認め， Huggins9lはた，人の前立

腺分泌液は proteolyticactivityを有すると報告した．

線溶を臨床的lζ問題にしたのは MacfarlanelOJll >12＞で外

傷，ショック， 13）外科手術，薬物投与，精神的不安，肉体

的労働時lζ線溶1L進を認め．人strupand Permin14J及ひ”

Permin15lはフィプリン平板法を使用して動物組織の

plasminogen activatorを証明し，以来Macfarlane16J,Al-

brecht田口17）をはじめ幾多の研究がある18)19)20）.亦近年，

O'Meara21l等lとより種々の悪性腫場組織の成長，転移の

定着におけるフイフリンの役·，·~J，線溶系22）の変動が報

告され，腰場患者の血rNζproteolyticactivityが用加す

るとぷう被告は脆場による蛋｜’1終解，線溶酵素の11('!:

や泌の伝播にこれら酵素の役割を換起してきずこ．古く

より，錨患者は高濃度のフィブリノーゲンと線溶系阻

7ィプリノーゲン 1kl!l大γr人γ河川二itY教室作，，~， づ 1 スミノーゲン， トリプγン.f寺閉加型、同式会社
マイトマイシンC 協和両韓併に業は式会社
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示物質を所有し，フィプリン形成，保持lζ貢献してい

るEめといわれてし｝る.Boggustら21印刷は人の組組織は

coagu I" ti ¥'e propertiesを有しフィプリン沈着か有明であ

るが．正常組織では無視し得る程度のものしか含んで

いないと報告し＂＇ cancercoagulative factor”CCFなる概

念を導入した． 腫場組織が線溶活性を有する報告を

Tagnonら25)26）は前立腺癒j忠者で， Clifftonら加は人原

発腫務l訂正い線溶活性， pla>mincgenactivator活性を

認めた.Tagnonら25J2SJ, ProutらZ7), Swan28 lは前立腺

1，・；：；て， Frick29＞は前立腺，'i'li'，胆裂の腺婚で線溶充進l乙

伴なう出血例を報告し，胃癌例では Fleischhacker30＞は

低フィブリノーゲン血祭を伴なう大出血例を最初に報

告したが，線溶冗進を証明しな；＇；＞＇コナニ．その後 Biben

ら31>,Winckelmannら32!,Welbornら33）は線溶冗進lζ伴

なうフィブリノーゲン消費の冗進，その他種々の凝園

児常による大出血例を報告し，本邦でも同西ら34）の報

告がある．その他血液，造血:f.1悪ti：疾患における線溶
冗進知的37)38)39 ），動物における実験腫湯の線白~40)41)42)

も報告されている．九mhrusら43>,Fisherら44）は栓7注目重

楊細胞の周聞にフィブリンが形成され腫場細胞を含ん

で血柱や細胞塊が毛細管床lζ停構すると似定し，転移

ばフィプリン網内lζて腫場細胞の成長，周囲組織への

浸潤によって形成され，線溶酵素45)46）や抗凝固剤47）は

これらの機構を妨害し転移の政相を変えるものと述べ

ている．［）川ら岨）は131Iで、標識した抗フィプリン抗体フ

ィブリノーゲンが mvivoでラットの移h1'U医務lζ局在
するを認め，Ambrusら49）は131I標識プラスミンは醇素

活性が軽度lζ減少する傾向を認め， Backら50）はプラス

ミン及びフィプリンの腫療における病態生理学的任務

を検討し腫楊の治療にアイソトープ標識プラスミン応

用の可能性を強調し・＇：.

一方，，の血清が種々の抗プロテアーゼ作用を有する

']1は19t世紀より知られておりs1•. ，＼ ~M\ciJ モ1::.:.11における

血清の p円相》l、lieinhibition については．へ、coli and 
Bezzola52lが観察して以米すでに多くの研究がある．

Briegerら53）は悪性腫磁における trypsininhibitorの憎

加を報告し， Raab5・1＞は trypsininhibitorの噌加は主に

腫場組織の崩演と関係があると報告した.Di!Lirdら55).

Cl1ffton50Jは泌患者tr明力IIを認め inhibitori陸が痛の診
断lζイj用であると考えたが55>,＼＼トlS7i（まキモトリブシ

ンの血消inhibitorを測定し積々の疾患によ仰j日を認めた

が診断的価値は見出されなかった． l'c .. 1co>ckら臼）は転

移を行する絡に tnP＇川 inhibitorの明加を認め，Schul-

mnn5則的は健康人及ひーリンパ）陪， 臼1fiU11i.紡！i,:f,!.H＇；の

血清 proteolyticinhibitorを測定し， trypsin, chymo-

trypsin lζ対する抑制効果はプラスミン抑制効果とは異

なり，細胞，組織破演のfi'J吃，赤沈値，フィブリ ノー

ゲン量の変動に密接な関係があると指摘した．従って

組織破演の少ない乳筋では trypsininhibitorは正常で

あるが， n,1i，舌，胃，結腸艇では著しい高値を示した．

Astrup61lは牛肺組織はトリプ‘ンン及びプラスミンlζ

対して強力なインヒビタ一作用を有する事を示し，

KSCN抽出で易溶性 prot田町 inhibitorと plasminogen

.ictivatorを分離し，動物及び人の組織について測定し

ナこ62).

胃腸疾患と線溶現象との関連についての報告例は少

なし本邦では矢~！~63）が胃癌， 胃潰場組織の plasmin

H物n.antiplasmin様物質の存在を認め， 雨宮64）は
plasminogen activatorが胃潰場， 胃癌，正常胃組織の

順に高いと報告し，石原65）も胃癌，胃潰成患者血中プ

ラスミン値について研究しているが，細胞F頼約分1111¥,
所属リンパ節及ひ制j鰭剤投与による変動を検索した報

行は見当らない．著者は今回，胃痛，胃潰湯，隣接河

組織について pasminogenactivator. trypsin inhibitor 

を細胞下頼粒分画についても検討し，所属リ ンバml.

制癌剤投与による胃泌，隣接胃組織，所属リンパ節の

線溶系の変動及びエールリッ ヒ腹水泌， 1高性腹膜炎患

者の腹水についても研究し，若干の知見を得たので報

告する．

第二章実験方法

実験は4群別について行なった．

第一節実験材料

i) 胃癒組織，胃潰場組織及び各正常隣接宵組織を

1. Og 採取，生食水l乙て充分洗糠した．

iii 宵泌組織，胃潰場組織及び各正常隣接間組織を

3. Og ，所属リ ンパ節を1.0 g採取，生食水lζて充分洗

持した．更に胃癌患者tr対し，術前 l週内lζ，マイト
マイシンc（以下 MMC):!O慨を経静脈的lζ投与．術
後．胃癌組織， 隣接胃組織を3.Og採取，所属リンパ

節を1.0 g採取した．

iii) 癌性腹膜炎患者腹水を採取，MMClO田Eを腹腔

内へ注入， l週後腹水を採取した．

iv) ddyマウス，週令6～10週， 18～：？Og，♀lζ2

×lQG数細胞のエール ＇） ノヒ腹水癌66）日7）を移h1'i，腹水

を経日的l乙探lTil.更に移楠 11:1後 MMC0. Smg/kg, 

1. Omg/kgを腹股内へ注入し，日日後， 10「｜後腹水をrl'.

取し，錨細胞と上清を分断tしだ．
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尚， ri'11・¥・'i，胃潰場，リンパ節は病理組織学的に， liLi

性腹膜炎は臨床症状，腹水の物理化学的所見，細胞診

防）69)1ζよって診断した．

第二節実験操作及び抽出方法

i) 胃癌，胃潰楊，隣接胃組織 1.0 gを 2M-KSCN

液tcて plasminogenactivator （以下 Pig.Act.), tryp-

sin inh耐tor（以下 Tryp.Inh.）を分離， :lrfl出した19)

62)70). ＇；＇じず，各組織 1.0 g lζ2M-KSCN 10 ml を加え

Potter-homogenizedζて10分閥均質化し， 3000r.p. m. 

10分間違心する．上清を分離し，沈澄lζ2M-KSCN10 

mlを加え， 10分閥均質化し，再度遠心して沈詩集とヒ清

を分限，更にもう一度，都合3度くり返えす． 得た3巨｜

の上清30mlを混和し 1時間放置する.IN-HCIでpHl.O

lζし，生じた沈澄を2M-KSCN10 ml に溶かし， Na-

HC03で、凶7.0にする． ζれが Pig.Act.被検液である．

前記 lN-HCL!ζてpHLOにした時生じた上清を分離し

O.IM-sod. tangstateを3.0ml加え30分放置， 生じた沈

溢lζ0.05M-barbitul buffer （出7.8) lOml を加え溶解

させる．これが Tryp.Inh.被検液である．

ii) 胃泌，胃潰場， 隣接胃組織3.Ogを細胞下頼粒

tC分画した．熊糖で抽出する Claude71＞の方法， Tagnon

and Palade72）による変法，食塩水ーリン酸緩衝液l乙て

分画する Lewisand Ferguson73）の記載せる方法等ある

が，著者は次の如くして行なった74）.先ず，各組織3.0

gを Potter-homogenizerlζて，冷却した 0.25M－熊新

30mlで均質化し， 800g10分間遠心し，大瀬粒分繭を

分組I，更に趨虚心沈澱（日立製作所40-P型，最内回転

数40000r.p.m.175000 g〕18000g30分間遠心し，ヰI頼

粒分画を分離，更に105000g60分聞にて小頼粒分画を

得，上清をcytoplasmicsuperna匂ntとして使用した．

更に各分闘に2M-KSCN10 ml を加え，前記の方法lζ

て Pig.Act.を抽出した． リンパ節は 2M-KSCNtζて

Pig. Act., Tryp. Inh.を分離抽出した．

尚，大瀬粒分画は核を，中頼粒分画はミトコンドリ

アを，小~!M {i 分爾はミクロ ゾームを主lζ含有している

と恩われる．

iii) 癌性腹膜炎の腹水は，そのまま使用した．

iv) エールリッヒ腹水癌はと清及び細胞沈担当lζ遠

心分断Eし，沈掻l乙は2M-KSCN液処理によって Pig.

Act., Tryp. Inh.を分醗抽出， L：清はそのまま使用し

第三節測定方法

i) Permin. ..¥>'rupらの標準フィプリン平板法15)75)

;6Jn）と加熱して Pig.を変性させる Lassen78＞の加熱7

ィプリン平板法を用いた．加熱フィプリン平板法には

I二記にて分隊抽出した Pig.Act.被検液O.SmHとプラス

ミノーゲン12.5mg 0. 5 mlを力r1え， 加熱フィプリ ン平

板とに0.03ml滴下． 37°Cl8時間後，溶解面積を長径

と短径の積mmzで表わした． 更に対称として各平板に

トリプシン 1万単位の64倍液0.5ml加生食水0.5mlを

滴下（O.03ml）した.Pig.の自然活性22）を考慮して，

Pig. 0. 5ml加生食水0.5mlを対称 Pig.とし，対称トリ

プシンの溶解而積の%を以て対称 Pig.及び各組織tfi

m面積を表わし，更に各組織のトリプシン%をプラス
ミノーゲンのトリプシン%で除した値を以て表わし

た.Tryp. Inh.被検液には 1刀t¥1-{1'Ui-l倍のトリプシン

を等量加え，溶解面積そ対称トリブシン iiil倍＋等量

生食水）%で表わし，抑制能を表わすために百から減

じた．標準フィプリン平板法による測定は Pig.Act 

被検波を0.03ml.>]Z板ヒlζ滴下，裕解而積をmm2で表わし

fこ．

1i), iii), iv) Pig. Act.は照準フィブリン平板法l乙

て溶解面積mm2を計測し， Tryp.Inh.は加熱フイプリン

平板法lとて溶解百i積を言｜測，対称トリブシンの，，~で表

わした．

第三章実験成績

第一節臨床例

第一項 胃泌， 宵演蕩組織及び隣接胃組織にお

ける plasminogen act• 、;itllf 及び trypsin

inhibitor (Tab. 1, 2, 3) 

i) Plasminogen activator (Tab. 1, 2) 

標準フィプリン平板法（Tab.1〕l乙て胃癌組織と隣

接胃組織を比較すると10例中約2倍を示したもの4例

を含んで全例胃癌lζ高値を示し10.¥mm2乃歪198mm2，平

均154.Omm2であり，隣接胃組織は72mm2より110mm2の範

囲にあり，平均89.4mm2で、あった． 胃潰場組織は56mm2

から143皿m2. 平均102.4mm2，隣接胃組織72mm2から132

m田2，平均105.7mm2の如く両者の聞に有意の差を認める

事はできなかった．この結果から胃癌は胃潰療に比し

て Pig.Act.は増加している様lζ思われる．

加熱フィプリ ン平板法（Tab.2) t乙て胃癌組織と隣

接関組織を比較すると， 19例中15例は胃痛組織に広1加

の傾向あり，特IClO例は隣接胃組織の 2倍以ヒの（胞を

示した．隣接胃組織と有意差のない痕例が3例，低値

は 1例のみで， 胃泌組織では最低8.9Pig. Tryp. %か

ら最山巾.0Pig. · 1 ・ r~p. %，、v均27.3 Pl日 lγ、p (llj・
隣接胃組織では1.5 Pig・Tryp.%からn7 Pig. Tryp. 
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Table 1 Ti州 ueplasrninogen activator in stomach 

lv,iぉareamm~ 

＼，人 care mo口13 normal l、t九 ulcer normal 

143 7:! 110 110 

2 132 90 2 /,) 108 

3 lfi9 100 3 72 

lリバ り9 ι !:!! 132 

s 10-1 日1 日 110 117 

G 182 100 I l’t 《｝【｝

／ lli9 'II) 【I 120 !:!! 

正L Ill 80 日 100 1 J() 

I LS 110 99 108 

10 ).)Ii 7:! 10 90 1'0 

口1ean Vi-I. 0 K'I ~ mean 102. l 105. 7 

Table 2 Ti''"c plasrninogen activator in stomach 
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16. Ii HU  

Trv l〕%）との閥に千n立2去を見：1：す事はできなかった．
この＇f（から円泌組織では. t＇，＇：司I, JJil熱、｜λれjl・、，目t¥lt楊

t:l l織に比して附加の傾向あり，＇r'ill'’） jJ；ノ； m~J~でIi隣t~ ＇，

飢織との問l乙fJ!Zi x＝がない十Lに！ιj》｛l Jム．
ii ）’l、ry1刊minhibitor r T.ch. 3 ) 

1'1'1:'i.＇！；吃~· － 1：射在＇1'1＇組織例においてIi, Hi例1j1l例は円



・m,・i1：，開演1易及ひ＊実験的臨場組織のPlasminogenAct1v,,l1>r及ひTnp叶円 Inhibit（》rの変動lζ関するのf究 7川

Table 3 Tn'I＂川 inhibitorin stomnch (lllll tryp>i11J% 

i¥日. carcinoma normal Nり ulcer . 1ormal 

一一 一一 一 ー一一．ーーーー
1 0 72. 2 1 0 22. 2 

2 0 2. 8 ~ 11'. 2 10. 0 

3 0 19. 'J 3 Ii. 0 14. ;, 

I 18. 1 10. 0 I Iii. 9 16. Ii 

s ：！~. 1 11. 9 5 0 12. 5 

わ .10.7 38. 9 r; () 50.白

7 15. 9 :!g. 3 7 1.出 15.I 

i¥ 12. :l I:!. !i i¥ n 9 111. 7 

9 り.:l GS. 1 9 ::JS. 1 刈.I 

10 0 ti. 3 10 l 'i. (j 12. s 
11 32. 7 12. 2 11 12. 5 0 

12 58. 4 59. 9 12 46. 8 15. t 

13 19. 0 12. 7 !:) 29. 2 15. 8 

1-1 28. -1 33. 7 11 30. 7 25 .. 1 

1.1 -1ユ7 4.J. 7 Fi I -1. 6 I 0 
16 10. 0 35. 0 me::n 1 . 一19一．一G一一 白1 一20.一9一一一ー

mean EJ. 7 :io. •1 

癌組織に高値を， 8例は｛底値を示し， 有．意差なしは 4

例であり， 4例は Tryp.Inh.を証明する事ができなか

った．胃癌組織では9.3 Tryp. %乃至58.9 Tryp. 0 

平均19.7 Tryp. %を示し， 隣接胃組織における 2.i¥ 

Tryp. %から72.2 Tryp. %，平均30.9 Tryp. %は絡組

織の値より高い．胃潰蕩及び隣接胃組織について検討

すると， 15例1:1・16例は胃潰場組織に， 5 (?IJは隣接胃組

織に高値を示し， .J 17~は有意差なく，亦胃潰務 3 例，

隣後胃組織 l例には Trvp.Inh.を証明できなかった．

胃潰療ではlH～判。 9Tryp. %，平均19.6 Tr,p. 00, 

隣接胃組織においては， 10.0 Tryp. %乃至50.8 Tryp 

弘平均20.9 Tryp. 00を示したが，両者の聞に有意の

差を認める事はできなかった．胃焔と河演楊組織とを

比蚊しでも，有意差は全くみられない．

小結

個々の胃癌組織においては Pig.Act. Iζ相当の変動

があり，夫々の隣接胃組織の値より附加の傾向を示し

Tryp. Inh.では逆の傾向を示す．胃潰場組織では隣接

胃組織に比して Pl日・ Act.. Tryp. Inh.は共lζ一定の傾

向がみられない．

れ：項 '1'1州，同治協及び隣接同組織の梨JI胞円！日

約分間， 所属リンバ自~の pla~minogen

activator, tr¥'psill inhihitor及び MMC役

りによる影鰐

I I '1'.(j必組織と隣接宵組織の細胞下町l粒分雨のplas-

minogen acti valor及び MMC投与による影響（Tab.

-1, 5, 6, Fig. 1，三）

a) Tab. 1, 2の如く胃癌組織は隣接同組織に比

して Pig. Act. は高値を示したが， ~d! lては組織を細

胞円買約分耐で検べると’fab.-1 , Fig. 1の如く，胃

泌組織は高値を示し，大願粒分画は平均111.3mm2, 1I1 

'WiP15繭は、！とl'.Jl29.8mm2，小＇Hl!N; i 11111は平均98.8mm2て

111!1!!可粒分爾が最も多く Act.を認めそ．上清の Act.は

不定で一定の傾向はみられない．隣接胃組織における

頼粒分画の Pig.ふ t.（立大脳粒；れI到に平均69.7mm2, 1j-1 

Ull'Ifli分~!iiは平均82. 7mm2，小額粒分両は平均61.i¥mm＇！て．

円前iの場合と同じく， 1I1Uffi粒分I耐ζ多く，小騎手、7分阿

は低い． h1')(jイ、，i：で，一定の傾向はみられない．

b) :VIMC j ＇）＇.与による影響を検べるに T<•h.5 の如

く，胃痛組織は隣接胃組織に比して， 10例中3例にの

み高値を示したが， 7例は低値であり，平均225.lmm2,

隣接胃組織の平均250.lmm2に比べてやや低い憶を示し

ている．しかしMMC｝ド投与昨 IT.<h. 1）と比較する

と両者共明らかにm力11しており，隣接胃組織における
芹l加は約2.8倍弱でjうる.~［tj約分間lの Pig. 弘t.Iま ’r.. 1，、－

Ii, Fi日.2の如く，同fr信組織において，大制約分間は

、V・J'.J7・1.8mm2, 111~！1'.i約分繭は平均什＇＞ .Omm空 小切i料分lilli

は平均7:l.（加がと1.11111iiP汁阿lζ，：＇：jく， A:'l'i'1p，小制約l乙
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’Table 4 Tis,ue plasminogen activ；ι1tりrin stomach (Subcellul訂 fractions)
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lysis area 
mm  

200 
• care mo町1a
企 normal
’『，『．
mean 

企企企

100 γマ~
？？？ 
large middle small super 
granules granules granules natant 

Fig. 1 Ti附11eplasminogen日ctivator

in stomach 

(Subcellular fractin口、1

は差がなし '・MMC非投与群！Tab.1, F1日 1) （ζ比

して全頼粒分画共低い値を示している． しかし上清

（細胞紫）におし｝て，全例 ：＼ct.が出現し，平均63.4mm2 

の前向平面積を示しだ．隣接胃組織における頼粒分両の

Act. I士大~!(if,'i }j' plii I士平均97.. ¥ mm2，中＇l'11p汁pl1jは平均

198.0mm2，小~li'l位公両は平均8」 8 皿m2 とMMC訓投与野

（’Lilヲ~. Fig. 1）に比べて何れも増加の傾向を示し，

特に中頼粒分両に著しレ．上清にも全例出現，＇ fzJ'.WJ.9

mmゴてあつだ． Fig. 2の如く＇1'0

｛こ，特l乙 l~·l願粒分繭l乙著明な培I加を示し， U1'lでは州

組織に増加lしている．この結果からみると， MMC に

よって細胞が破泊され＇ l'rrP11WJAct.が放出され易い

normal I ysis area mm2 

'lar貯 middle small super-
:¥o. grdnule、 granu’!es 日ranules natant 

1 i 64 83 63 

2 63 88 52 

3 72 90 81 42 

4 Iii) 50 Iii) 50 

5 li:l 132 80 

6 80 72 77 

7 90 70 70 117 

8 96 90 L' 117 

9 49 72 54 

10 60 80 111 81' 

meJn I 69. 7 8'.!. 7 i 61. 8 

lysis area 
m m今

企,. 
car刷noma 

" ,. normal 

200トI ~ 
mean 

会告会

100 

事弘

large middle small suoer. 
日ranules granules granules ifatant 

Fig. 2 Ti日ueplasminogen activator in 

stomach after MMC Iゴllmg1 administ-

rnt1on intravenouslv 

(Subcellular fr日cti口n只）

状態になっていると思われる. •/1:, M九K が脳のみで

なく正常胃組織にも影響を与えている事が伺がわれ

る．

iii 所属リンパ節の plasminogen activator及び

tr¥ l"in inhibitor及び Ml'vlC、投与による影響（Tab.7, 

8) 

Pig . .-¥ct.は紺転移リンパ節についての成績ではTab.

7の如く川～：！.＼9mm2. 、fl勾lF3mm2，非癌リンパ節は

IK～1Kllmm2，平均98.5mm2で脳リンパ館jは非痴リンパ節

より内値を示し， T門下 Inh.は痛リンパ節lζ:2{ijlj, ~II' 
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Table 5 Tissue plas1てnogenactivator in stomach 
after MMC (20 mg) -administration 
intravenouslv 

癌リンパ節1例lζ認められなかったが，癌リンパ節は

平均10.~ Tryp. %，非癌リンパ節は平均34.7 Tryp. % 
lysis area mm2 で逆lζ非癌リンパ節lζ摺加している. MMC 20皿g投与

normal 鮮の Pig.Act. は Tab.8の如く癒リンパ節138mm2～ 

323 315mm久平均246.5mm2で非投与群lζ比して著明lζ増加

2制 している.Tn・p. Inh.は17.3 Tryp. %からお lTryp. 

208 %．平均37.3 Tryp. %で非投与群より増加している．

20~ ζのことは癌組織と同様MMC投与により リンパ組織

2f'li から酵素の遊出が憎力IIする事が暗示される．
281i 

iii) 胃潰場及び隣接胃組織における細胞下駅粒分
:!8(i 

耐の plasminogenactivator (Tab. 9, Fr日 3)
252 

胃潰場組織の大願粒分画は平均83.7mm2，中頼粒分画270 
100 は93.lmm2，小頼粒分爾は71.2 mm2で中頼粒分画が最も

I 多く，人制約，小頼粒分画の順lζ多い．隣接胃組織に
225. 1 I 250. 1 

｜ おいては大頼粒分間85.7 mm2, I同府立分商97.Omm2，小

Ti河川 plasminogenactivator in stomach after MMC (20mg) -administration intravenously 

¥o. 
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Table 7 Tissue plasminogen activator and trvpsin inhibitor in lymphnodes with normal and 
metastatic carcinoma 

plasminogen activator lysis日reamm2 tryp、ininhibitor (100-trypsin) % 

：、io. carcmoπia normal ＼口 carcm口πia normal 

1-lり 80 。 25.0 

2 1守；）(i 88 2 10.5 29.2 

3 72 180 3 12.0 20.2 

4 91 156 4 21. 3 20.3 

5 195 1α） 5 8. Ii 48.8 

6 126 ～l【1 6 10.0 48.0 

7 56 120 7 。 57. 2 

s 2 l'l 48 8 11. 3 70. 5 。 260 120 ロ 10. Ii 28. Ii 

10 120 l-l-1 10 10. 1 。
ηiean 117. 3 り8.5 円、e日n 10. 4 3-l.7 
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Table 8 ・1・1、、11eplasminogen activator and tr、P'"1
inhibitor in lymphnodes with metastatiじ

carcinoma after MMC r :!II日以） lysis area 
-ddmmistration intravenously mm' 

lysis area mm2 (100-trypsin) % 
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"' normal 
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" 150 33. I －．  
"' 

:)00 ~：）. 3 
． 

7 352 25.6 

8 ど：q :)8. 1 large middle small super-
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9 315 4りO

IO :!S戸 17. 3 
Fig. 3 Tissue plasminogen activator 

in stomach 
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11rn:1:Jhl刊7」5mm2を示し，111>k.ーヲ小＇l!lit;,))" 1111iのJI頃lζl認

められる．しかし両組織との悶lζ有意差は全く』bとめら

れ「， 上清も各々不定であった． 胃l~＇＇：と 胃潰1弘知 l t!lt刺

殺分両の Pig.λct.を比べてみると両者共中%if;,',jf1[(j 

lζ：＼d.の桝加がみられたが．守山J!iiP分11lri！ζ1（って胃癒

例lこJ<,'':JJllカ＞，＇，（：！めら れた．

小括

'r』1'i,・:,1；，胃泊1幼及ひよ；々隣f主＇r寸組1織の剤Ill胞ド1日iP分FI ii I 
の l》l日..＼ιt lま＇1'i'11＂：・』

円／）Jll，日ri制i織Jt111~!f1中川Jjr何に多い. :V!Ml・4交勺1作はJI一

段－＇Jlt'f.より！必lζ!NJJllするか．特lこ｜将杭川組織に f,llJJて．

l、叶、 areamm2 

small , 
granules I 
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super-
n?tant 

-El 

¥() 

80 

90 

74. :) 

1(ii制 l織よ り附加してお り．全＇l!tiPi}jilriJI、 ． 日いfit~：を示

している.:I!~：力IIは 11·1額約分両lζ著し し両組織共， 卜

消lζも出現するが， I.ii』

この・Hは恥IMC投与による細胞破E在にAfづく ものと考
えられる．胃潰場組織は府組織と同じく， i11'j!ift,/}j、1il1i

lζ多くぷめられたか．隣接宵組織に対してイj芯X:!i忠

められな－／）通った.'1'1'l1'i＇；， 宵 1i')1 1；，）~~ l織を比•11土すると＇i'lliii

組織において，Act.が別加lしている．リン，＇i(i)U).¥<i

は1A'i リ ンパfiljが11ニ純l リンパ節よ り~·.：j似をぷし， M:vtl.‘ 

J吃Ij.Iこより 1J」に皆しいI削＇Jllを，＇，（：！めだ .Tryp. lnh.は析1

リンパ節より.J＼凶リンパf1＼＼！乙，：・：i¥)ffMを認め，:Vtl¥ll.‘投



i・1'1i¥'i.'1'1' 1i'il易及び実験的ll•E l（）；組織のl ’bsmitt•伴JI .＼ιti ＼‘山川及び Trn月in lnhihit•”の変動（ζ闘する研究＇＂リ

げにより泌リンパ節は附加し， . .¥ct.とi必のKii刻を1j王し

ナー

m.：：.白11他性腹膜炎患者腹水の標準及び加熱フィ
プリン平板法による線溶能及びMMC投

与による変動（Tab.10, Fig. ~ ) 

傑準フィプリン平板法l乙て MMC非投与群は121～

289DIDl2，平均183.8mm2を示し MMC投与群は168～352

mm2，、｜ぱJ~tiO.;-{mm2で約2倍l乙増加し， MMC投与によ

り全例tlPig. Act.は用加の傾向を示した． 又．加熱

7ィプリン平板には全例，溶解を認める'.;j;iはできなか

った．

第二節動物実験例

エールリ y ヒ腹水州0)plasminogen activator, trypsin 

inhibitor及ひ”MMC投与による影響 IFig・5,G, 7) 

1 J Plasminogen activator 

移植後癌細胞の経目的噌減は Fig.51ζ示す如く，船；

細胞は移植後漸増を示し10日l乙て最高に達し，その後

平行的経移を示している．癌細胞の Pig.Act.は移植

後4日目より出現し／1fiめ． 10日後liil:山値45.5mm2 Iζ達

し，その後u日迄変動は僅かである IFig. 6 ）， 腹水

｜：清の Act.は移植4日後は微量であるが，科目的lζ明

白11 し肘i~う， 14 日迄ヒ昇し続け， 48. 2mm2となる（fig・

71. MMCを注入し8日後及び1011後の制IJ胞，上清の

Act.を検すると Fi日ー 5の如くMMC投与により細胞数

が著しく減少するにも拘らず， Fig.6の如く0.5mg/kg

投与群では6日後67.Omm2, 10日後68 . 0mm2 と ~I＇投与前

Table IO Plasminogen activator in ascitic fluid 

with peritonitis carcinomatosa and effects of 

MMC (lOmg)-administration into abdominal 

cavit、
l、、isare;i mm2 

¥o. After 

l~－ 」－

町
一

9
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8

9

1

0

1

0

8

0

3

7

2

3

6

2

6

2

 

d

2
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1

1
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1
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B
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:1 ~-1 

352 

~8-1 

:.!.)5 

三』0

272 

208 

168 

33時

lfi'J 

183.8 :.!60. 8 

［ζ対して約l.6倍の地加を示し， 1. Omg/kg投与前・では

Kl l後100.Omm2, lOEI後110.0皿皿2と約2.5倍も箸切によ

引を示した．上持者においても Fig.7の如く， 0.5mg/kg 

投与群は8日後88.Omm2, 10日後72.O mm2, 1. O mg/kg投

与群は8日目121.0mm2, 10日目10-1.Omm2と同様に増加

した．この成績は前述，錨組織MMC投与時における

Act.の増加と明らかに一致し，脳細胞磁波l乙伴なう

Act.の遊出を立証しているものと思われる．

ii I Trypsin inhibitor (Fig. 8) 
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lym area 
mm 

。MMC 1 Omg ki 
100 

企
企 附鮒C0 5 mg kg 

50 
.. .－－－－ノー→一一様.--
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days after inoculat1on 

Fig. 6 Plasrninogen activator in Ehrlich 

山口te、tumorcells and effects of MMC-
administration into abdominal cavil、

lym area 
m問 、

。””C1.0mg ki 

" 
A MMC 0.5 mg kg 

I~ーノ／
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days after inoculation 

Fig. 7 Plasminogen activator in Ehrlich 

ascitic plasma and effects of MMC-

administration into abdコminalcaviれ
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Fig. X Trypsin inhibitりrin Ehrlich .N・11r・' 

tumor cells and effects of MMC二：11I mini,-

tration into abdominal cavity 

総細胞の ’l"rvp.lnh.は移植後培加しlj;f山 lH-1迄摺

加し， 8J.l Tryp. %であつだ.MMC注入による変動

は Pig.Act.とは逆lζ減少ω似向を示し， U.5mg/kg投

与群より1.Omg/kg投与群lζ著明であった．

尚，加熱フィプリン平板上ではMMC投与の如何に

拘らず脳細胞，腹水よ；清共溶解ーを示さなかった．

小括

エールリッヒ腹水胞における Pig.. -¥ct.の態度は移

植後l日目より出現し， 10日迄噌加すふ.MMCの腹

腔内注入によって細胞が破I哀され，細胞数は著しく減

少するにも拘わらず， Act.は増加している．腹水上消

lζ増加する事と併せて， Pig.Act.は産生され，増加す

る事とは別lζ，細胞破壊によって放出されるのではな

し〉かと考える．癌細胞の Tryp.lnh. は移植後14日迄嶋

加し， MMC注入によって，逆lζ減少した．

加熱フィプリン平板上lζは溶解を認める事ができな

かった．

第四章考 按

'.fiJJ物作品II仏，人臓器組織における plasminogenactI-

vatorの検索はわtrup1'1 Perrnin15l, Albr配 htsen171G21

をはじめ幾多の研究者ーにより報告されており，外科的

侵襲時における臓器組織の ι＂cllv"t川系の変動を竹内
79）は犬lζ 出血性ショックを起乙させて検討し， 血中

plasrninの摺加に比例すると述べている． 岡田朗）は外

傷及びショックlζ際し脳組織activatorの士自加をぷめ，

美島81）は犬に外H的侵襲を与えた際の各臓器組織Act.

の変動を検討し，低体温lζより増加し，復温leより更

に増加を報告した.Tagnon and Pal2de72Jはラッテの

！防相織のt-OllYCJ'l!i！他分画のAct.を調ベミクロゾーム分画

；こ川刊を，；（！.め，ミクロソーム上清lζInh.の存在を報告

しだ.Le山川 andF erguson73）は，動物各組織の頼粒分

聞について Act.uctivityを検討し， 1Jri1，子宮lζ高値を

4・2め，ミクロ ゾーム分画と largegranule分爾lζ 川 iv1t、
の噌加を報告している．吋.r'i1kiet al82lは人鼻腔粘膜の

Act.はミクロゾーム分画にはなく，ミトコンドリア分

画le局在していると報告し，人hand Lnck83lは家兎符

のリゾゾーム分画にAct.を見出し，岡本84）は家兎腎の

ミクロゾーム分間で！::t .-\c t. は結合 11, •J, リノゾーム分画

では遊離型及び結合型として存在すると述べている．

岡田町は脳浮腫者：明な大11尚皮質各分画lζAct.の存在を

ぷめ，特lζ ミクロゾーム分繭lζ著切であり，美島81）も

外れi内侵襲犬各組織，各分画JtAct.UJ (( (1を指摘. 1~1 

血，愉血lζより増加し，経時的lζ減少し，血液中lζ放
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出されていると述べている．高木85），田1f1郎＞， '1~ パ刊行

曲），近藤89），小悶1;90

車陸lιおける血中， f随液1[1，尿Fj=l線溶系の変動のみなら

ず，麻酔の影響による血中線溶系の変動的も報告され

ており，線溶現象の多様性を思わせる．

悪性腫楊の局所的発育，遠隔区域への伝揺の原因は

未だ解明されておらず，腫携が正常組織に迄浸潤，進

行する過程には醇索活性，恐らく蛋自分解酵素活性や，

周囲組織の崩潰， F必死，融解が一因lとなっていると思

われる．著者は plasminogenの tissueactivator につい

て研究してきたが， Act.による腫場の影響，腫蕩自身

の Act.activityを研究する事は興味ある問題と思わ

れる.o’Meara21)24l等は癌組織の coagulativeproper-
ti自について述べており， フィプリンが悪性腫場の周

囲lζ附着し，フィプリン網が癌細胞の発育lζ沿って形

成され，進行する癒組織と共同して毛細血管や間質を

含む肉芽組織の進展，器質化を促進するよう中眠薬細

胞に刺激として働き，フィブリノーゲンやフィプリン

が腫場細胞に附着して蛋白源としての役割を果たして

おり．線溶酵素及びそれらのAct.はCCFやその効果を

阻止し，周囲の正常組織と共に腫場増大，浸潤lζ影響

を及ぼしていると論じている.1903年 Schmidtは正常

人血殺は腫場細胞を破壊するか，急速に増悪した癌患

者の血祭は腫場細胞の成長を促進すると報告して以

来，この種の研究は多いか，和田町は正常人血清と路ー

患者血清のエールリッヒ腹水癌細胞溶解現象lζ及ぼす

影響と間業織機能との関係について研究し，正常人血

清は溶解率が高く，間質反応、強度群と溶解能は比例す

ると述べている． GinsburgS4lは極々の streptococcal

h3emolysinで傷害されたエールリ γヒ腹水癌細胞は諮

穫の動物性，植物性の蛋自分解酵素によって崩慶され

ると報告している.Cliffton and Grossi22lは癒組織200

例の線溶能をフィブリン平板法で測定し，乳勉，胃1面，

大腸癌ICAct.を認めたが，扇平上皮筋lζはAct.は存在

せず，肉腫では高い線溶活性を示すと述べている．雨

宮64）は胃癌lζ於けるAct，の存在を報告し胃癌組織は正

常組織より活性が高いと述べ著者の成績と一致する．

しかし胃癌のplasmin織物質の存在を認めているか，正

常組織より活性が低いと報告しているものもある63).

胃潰場組織においては， Act.は正常組織との聞に有意

差はなかったが，演場組織に活性が高いと云う報告も

ある臼）64）が，：WI殖，破駿機転の旺んな癌組織に活性カ志

向く，破壊，治癒機転の潰湯組織には活性は低いもの

と思われる．

Norman95）錨｝らは plasmin阻示物質と trypsin阻示

物質が同ーの物質より起こる引を示唆し， Tryp.Inh. 

を antiplasminと考えているが，Tryp.Inh.と anti-

plasminが異なるとするもある日）刷）．著者は antiplas

minを測定せず，Tnp.Inh.を測定したが，癌組織は

正常組織に比して減少の傾向にあり，漬場組織と正常

組織との関lζ有意差をよゼめず，癌組織， 演場組織相互

の問lとも有意差を認めなかった．乙れに反して矢島63)

はantiplasminを測定し胃潰場組織は活性が小であり，

同組組織における活性は大であるとし，胃潰電話の成因

lζ関係があると述べている．組織破媛の程度が高いfi:’
Tryp. Inh.は高くなる59）印）と考えられるが，悪性腫療

では経過と共lζ増加するが，末期では却って減少する

97）と述べているものもあり，とのζとに関しては，更

に検討を要する．

細胞煩粉分画における Pig.Act.は胃泌， 胃潰場，

隣接正常胃組織共，ミトコンドリヘリ ゾブームを含

む1~－1頼紐分画lζ増加している．頼粒分画全てに亘って，

泌組織は演場組織より活性が高く，正常組織より増加

している．細胞築の活性は不定で少数例lζ存干Eを認め

たのみであった．癌組織は増殖機転が庇伎なる故 ;icti-

vatorが産主主98）され，他の書事素と同様，ミ クロゾームで

合成84）され， リゾゾ－1., Eトコンドリアlζ移行84）す
ると思われる.T円P lnh.は不定で一定の傾向を示さ

なかった．

Schultzら35>,Girolamiら38）はlymphoma患者におけ

る血中の線溶克進を認め， 又， plasminogenが低下し

ていても線溶活性が冗進しており， plasminogenと線

溶活性との聞には相関はなかったと述べているものも

ある則． リンパ節には大量の Act.が含まれており17)

1凹l,:¥ct.の存在する結腸癌の転移リンパ節はAct.を含

んでいるが， Act.活性を示さない喉頭癌，舌癌のよう

な扇平ヒ皮癌の転移リンパ節lζはAct.は存在しないと

云う報告22）がみられるか，著者の成績では，正常リン

パ節より癌転移リンパ節lζAct.活性が高かった．急速

に成μ，進行し血行性lζ転移する肉腫は線溶活性が高
く， tissueAct.も多量に含まれており， 成u，進行
のおそい扇平よ！支11if;t乙Act.の認められない事22）は癌の

転移と線溶活性，フィプリ ン，フィブリ ノーゲンとの

聞に興味ある問題を提起している．一万癌組織は co

agulative propertiesを所持し， フィプリンや変性フィ

ブリノーゲンが細胞を集篠1山n.血管墜lζ附れさせ，
増殖し＂j,i~通させる．加えて，焔患者は高値のフィブ リ

ノーゲンと線溶系インヒビターを有し，フィプリン形



Ii己 I l・7十・宝山；＼K｛会前日 l)ll llH1t.ll'i I：リ}j)

IJ\(, に （~献，保侍する働きがあり21)23)2・1 )48 )51）寸0)101)10引，

凝ID11日ill；丹lj，線溶l>Jl示物質は転移を促進するとの報告

もみられる103)104). 従って，理論的にはもし，フィブ

リン形成が抑制され，二l辿に溶解が起こるなら，転移

が妨げられ．組転移が抑制されるとの企図のもとに夫

験的研究が行なわれている43）叶7)105）～1071. 今日衆知の

事実である生体の腫場抵抗性は， host-tumnr-rela-

tionshipなる考えを人q必としており，組織細胞’＇？ 11'-J,

川、液学的，生｛じ1、

うとしている．宿Lf同体l乙抗貯i機椛が｛i在するとすれ

ば，生（,f防衛と云う点から網内系をFiI心とした閲民組

織系が論ぜられ．悪性）］事1弱忠行lζおける網内系機能の

消長が腫楊OJI';

！庄1弱瓜l殖lζ対して措抗的態度を示すと云う）J比払＇L心、ら，

網内系が宿 lJ/CH＼~機構の中心的役割jを演ずると iょう見

解を主張しているものもあり1曲），正常人血清の舶細胞

溶解現象が ・Ff!OJ宇治体結合反応であるとする説もあっ

て. ＊泉溶現象と悪性腫jl，~，網内系機能の消kとの関係

は興味あるl知山であり，網内系組織であるリンパ節l乙

λιtが多く認められ， 1的組織に増加するAL'!.は－:fillの

生体防衛反応の表われであるかも知れない．悪性臨場

が局所的な疾忠でなく，全身的な1火jぷである放に，外

科的Jf,t1L、， l/i:rJJ~ ：，＇ 11,tU ：、， 1 じγl~で Itちが行なわれ，各種

の：liUJ1伍剤が諸程の方法てnりされている.；削減i剤によ
る1fi的効果や副作用も幾多械告されており， mitomy-

cin Cの出血傾向がplasmin活性化と関係があり，トア

ミノカプロン酸で抑制1叩）され，家兎及びマウスの＇ri.
心，肺等lζ認められた組織 Pig.Act. OJ活nか， f－ア

ミノカプロン酸の併用投与により抑制されたとの報告

110）もある．亦，岡本ら111Iは孔1MCの連日投ljーにより

腎組織ωι＇＼.l'(.が消失するが，組織 inhibitor作用の増加

によるものではないと述べている．著者の実験lζよれ

れMMC 投与により， λι1 は iヨ癌組織，隣接＇1'l1＇ ~.ll織，

リンパ節の1自転移に増加がみられ，特に隣接胃組織に

著し~＇. MMCの細胞の傷与！？．似j史「rJ II i12iによる Act目

の放出が泊加の版図かどうか不明であるか，細胞＇ j!(jp

分lli11UJふ1 は胃組組織においては全~！（！料分 11lrilこ逆に減

少しており，隣接胃組織では増加している． しかし

l¥11¥K、非投与群では不正であった細胞竣には，－＼Lt.が出

現し，胃痛組織に高い．乙れはl'vli¥ICの細胞破壊作用

によりAct.か何iPiJ・ら放出されたと考えられる．しか

し何，11'1. I~持政＇r'i' 組織＞~I》lg ・ .\ct. の別力IIが将し~）かイJ

切であり，ノ「後ω検討を'l1!する問l必であろ．
癌性腹膜炎患者の腹水におけるA仁t作用も＇.＼.1Ml'投

与後11Y／加したか，力II熱フィプリンヰ村<IL、ではMMCJぜ

与の如何に仰らず溶解を示さなかっだ.Kwaanら113）は

肝硬変を合併した肝舵i例の腹水は plasminogen,plas-

min. plasminogen activatorを含まず， lysokinaseacti-

vityとantilysokinaseの存在を報告した． Sharp114Jは胸

膜，腹膜は activdtりrc1ctiv1t、をのすると述べており，

著者もIJ¥UJ<OJAιt作用が腹膜のAct.I乙由.：！ぐすると考え

ている．

以上の臨床実験における plasminogen川 irntor及

び（［＼いininhibitorの変動を動物移他州（エールリッ

ヒ腹水悩） Iζて追求検討したか，脳細胞移hr'r後－111日

より癌細胞にAct.が認められ，以後山力11する．腹水上

清lζもAct.が出現するが，恐らく脳細胞や，腹膜由米

のAct.と思われる.Funaharaら40)41）はエールリッヒ脱

水胞細胞，腹水LI青lζPig.Act.の存在を指摘し， 11反

腔の局所線溶を論じた．癌細胞，腹水上清のAct.の｛｛

在は認めたか，著者は加熱フィプリン平似｜では何れ

もれ解は起こらなかった.MMC投与により脳細胞数

の激減にも拘ら寸， Act.はlff/加し，特lζ腹水上清lζ著

切であったが，細胞破域によるAιt の放出がl"cil加のJ~（

[J(jであり｜臨床実験と ・fl(するように思える． Tn・p 

Inh.は MMC、投＇J・Iこより減少したか，そのぷ義（土不IYJ

である．

炎症，悩組織ちのj司1Jt1ではフィブリン1t.fiが起こり，

フィブリンM肝機的として plasmin系が作用する. )1'¥lj 

の coagulativefactor, 線溶物質， 線溶阻示物質や，

泊ーの増殖，転移との関係等の研究は未だ充分とは云え

ず，単純に，i命ずるボはできない．放射1'1：アイソトープ

標識フィブリノーゲン，プラスミンの腫楊局在竹によ

る腫場の；診断，治Ji,i. プラスミン系物質による腫場の

転移抑制療法t，今後の研究が則待される．

第五章結 語

1. t~刈F及び加熱フィブリン平板法により＇rcJ＇鮎組織，

隣接胃組織の plasminogenactivator （以下Pig.Ad.）及

び tryp,ininhibitor （以下Tryp.Inh.）を測定し， Act

は＇r'i'f!i1itJ:l織に噌加し， Inh.は隣後胃組織に噌:l.mした．

2.標準及び加熱フィプリン、｜ι似法による胃潰錫組

刈．隣接胃組織の plasminogen‘1ct1vator汝ひ tr¥p、Ill
inhibitorは一定の傾向がみられなかっだ．

3. fi'1，＜，・：.胃謀l1弘！｛＜び隣接胃組織の謝Ill胞下頼粒分両

（こおける plasmin《’以t』ll" i山 1けIは＇1'1l1'¥I

mでは全~tri料分l副l乙亘り 1出l乙i曽加， 111制約分l山Hζ ，：·：j 心

人＇l'1ii"1.小1民約分fg1iの！脱であった．胃il')il；，），隣接関組
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織宮下ではJtに， 11111111N分両l乙多いか，イj忠差は＇~~.めら

れず，全群，細胞衆のλじtは不正であった．

I. リンパ節の plasrninogcnactivatorは脳リンパ簡

は正常リンパ節より噌加し， ll"¥いininhibitorは逆の

関係を示した．

5. M1t"111刊Illc （以下MMC）油田Eの経静脈的役

与によりr't1i'i1i，隣接胃組織のAct.は非投与群lζ比べて

増加したが，隣接胃組織に著明であり，府組織.：~り高

値を示した.'j!(!j:;r/.)-11hiにおいて，隣接同組織では全頼

p;j ドhi ＇特lζ111q~約分画lζ著しく明｝JI！したが，白痴組

織で全~M粒分闘に亘り減少した．しかしI山j組織JI、，細

胞衆lζ出現し，同胞組織に尚値を示した．

6. MMC 20mgの経静脈的投与により，｝I＇投与mに
比して癌リンパ節の Pig.Act.は佑：しい泊加を示し，

Tryp. Inh.も増加した．

7 癌性腹膜炎患者に MMC10田gを腹腔内へ注入

し，腹水のAct.を検討したが，投与ioli:Act.は噌加した．

加熱フィプリン平板上では溶解を示さなかった．

8. エールリッヒ腹水癌細胞の Pig.Act.は移植ー1

日後より出現， 10日迄増加し，腹水1-.1,'sの Pig.入札1

も・H1後より出現，1-t日迄増加｜した.MMC 0.5略／kg,

L Omg/kg腹腔内注入により，細胞数は激減したが， J:'i1i

細胞， l腹水 t清共tCAct.は著｜珂l乙地方IIしだ．脳細胞の

Tryp. Inh.は移ti1'i.t [I後からlII l迄削力IIしMMC投与

lとより減少した．加熱フィプリン平板｜には，何れも

溶解を認める事ができなかった．

稿を終るlζ臨み，御指導，御校聞を賜わった恩師莱津三郎

教授に深甚なる謝意を表し，終始御指導，御鞭鑓下さいまし

た長山寛博士，竹内節夫講師ほか教室員諸氏l乙厚く謝意を表

します．また御指導，御助言を戴いた持団製楽相沢博士，小

川博士iCi本く感謝致します．

本論文の要旨は第24回，第31回日本血液学会総~＇. 2!~681111 

日本外科学会総会［こて発表した
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