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悪性腫瘍（癌）の転移
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　悪性腫瘍の特徴の一つである転移の三巴機転に関

しては，Virchow（1864）一派のHumorale　Theorie

と，これに対するThiersch及びWaldeyer（1872）

を以て代表とするTransplantationstheorieとが挙げ

られ，従来から種々論争され来たったところである

が，後者は，今日多くの研究家によって支持されてい

るものである．更に最近Katz（1951）並びにFischer－

Wasels（1952）等は転移発生に，生体の素因（Dis・

position）も亦：重要な役割を演ずるものであると言及

しているが，兎も角，一般に悪性腫瘍の転移を招来す

るためには活動力（生活力）の旺盛な腫瘍細胞が，そ

の原発腫瘍組織から離脱し，主として淋巴路並びに

血行を介して運搬され，次いでその細胞（細胞群）

が，正常な臓器又は組織内に定着し，そこで新に間質

（Stroma）を得て増殖することが必要である．

　著者は，臨床家の立場から，この悪性腫瘍転移の問

題に関し，2，3の考察を加えたいと思う．

　1．癌（悪性腫瘍）細胞の離脱と転移形成

　癌細胞がその原発病巣から離脱する際に，如何なる

過程が，原発癌組織内に惹起されるかということにつ

いては，今日なお不明な点が多いが，K：eller（1940）

は癌組織の表層上皮細胞（腫瘍細胞）が脂肪変性を示

し，これが離脱したる後に，活動力を有する癌細胞

が，更に離脱して周囲組織に到達するものとしてい

る．且つ又McCutchen及びMoore（1948）は，癌細

胞相互の結合度合が，何らかの作用因子によって減少

せしめられると，癌細胞の離脱は容易に惹起されるも

のとし，彼等は，各種の組織片を，生理的食塩水中に

入れ，振盤実験を行った結果，臨床的に悪性腫瘍の組

織片からの細胞離脱が，良性腫瘍の場合や正常組織の

ものよりも，容易に起り得ることを証明し，又Coman

（1953）は，癌細胞が正常上皮細胞よりも，それら相

互の結合が弱いのは，細胞内の「カルシウム」量が少

ないためであると結論している．

　兎も角，癌細胞（悪悔腫瘍細胞）が，その母体腫瘍

組織から分離放出される現象は，丁度正常卵巣から

の排卵（Ovulation）に匹敵するものであろうかと推

定される．

　実際問題として重要なのは，斯かる癌細胞の離脱，

転移の形成が，例えば外傷の如き外的因子によって如

何に作用を受けるかということである．即ち吾・々が日

常悪性三門の診断を確定するために行っている試験切

除が，転移の形成を促進するものかどうか？

　この問題に関してはMc　Lean及びSugiura（193

7），Paterson及びNutaU（1939），　Engelberfh－H：1m

（1942）等は何れも統計的観察からB廿ngler（1938）は

実験的研究から否定的であるが，Bauer教授（1949），

Katze（1951）は試験切除によって，悪性腫瘍が増悪

し，転移の形成を促進することを，臨床経験から肯定

している．即ち斯かる外傷によって，極めて容易に癌

細胞の離脱，放出が惹起されるものと考えられる．離

脱した腫蕩細胞自体は，ある程度の固有「アメーバ」

運動を示すものであることは，既にEnterine等（19

50）によって確認されているところであるが，一般的

には，分離，放出された腫瘍細胞は，主として受動的

に移動するものと考えられ，これを運搬するものとし

淋巴並びに血液が問題となる．一般に原発腫瘍からそ

の転移が発生する迄には，一定の時間的間隔がある．
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Borst（1904）はこれを前転二期（Praemetastatische

Phase）と呼んでいる．即ち分離，離脱した腫瘍細胞

が，血行や淋巴路中を循環している時間的間隔であ

る．しかし乍ら癌細胞が，血行や淋巴路を循環してい

る間，或いはそれが定着した場所において，最初は，

生体の「抵抗力」によって破壊死滅されることは，既

に　Kuschfeldt　（1937），　R6ssle　（1944），　Hamper1　（1

954）等多数の丁々によって指摘されているところで

ある．従ってそれが転移を形成するたあには，生体の

「抵抗力」に打勝たねばならない．それには腫瘍細胞

の性状や，患者の状態等が大きな役割を演ずるものと

推定せらる．例えば著者は，Walkerの腫瘍を「ラッ

チ」の動，静脈内に注射したる後，隔日に心穿刺を行

い0．2ん0．3ccの潟血を3回実施して観察した結果，

対照例では，その血行転移発生30％に対し，潟血例で

は62％の成績を得たことや，又吉田肉腫を予め血行内

注射を行い，3～4周後，卵白「アルブミン」40～60

mgを静注し「アレルギー」性状態を惹起せしめた「ラ

ッチ」（写真1）と，然らざる「ラッチ」の血行転移の

発生と1同様に著しい差異を示した（92％：45％）の

事実からも，転移発生における生体の「抵抗性」乃至

一般状態の重要性が首肯されるが，更に臨床的経験を

以て確定したい．

　2．淋巴性転移

　原発腫瘍から離脱した癌細胞が，その周辺の組織液

の中に入り込み淋巴路に運ばれるものと考えられる．

多くの脱落種瘍細胞は，斯くして徐々に淋巴管内に侵

入し，，且つ又その壁に粘着して一つの細胞集団を形成

するようになる．即ち淋巴液が腫瘍細胞の培地として

働くものであろう．斯かる細胞集団から，更に淋巴の

流れに従って次の細胞集団が形成され，遂には所属淋

巴腺の「Randsinus」に到達するものと推定される．

淋巴と共に淋巴腺に侵入して腫瘍細胞は，最初のうち

は，分解，破壊される．この際淋巴腺の実質が，この

防禦作用にどの程度に関係するものであるかは，現在

なお不明であるが，Zeid1hann及びBuss（工953）の

報告によれば，腫瘍細胞侵入旧約3週間にして，始め

てその淋巴腺は抵抗性（防禦力〉を失い，腫瘍細胞の

通過を許すものであるとされている．Lubarsch（19

07）も淋巴腺内に破壊，分解された腫瘍細胞から産出

された物質が，腫瘍細胞の再侵入に対して好都合な条

件を提供するものであると述べている．兎も角先ず第

一に所属淋巴腺が犯され，遂に腫瘍細胞の栓塞状態を

招来する．しかしそれ迄には更に遠隔の淋巴腺も腫醸

細胞の侵入を許すことになる．この際腫瘍細胞が一定

の期間引続いて淋巴腺内に侵入しない限り，真の意味

の「淋巴腺転移」が発生し得ないものであろう．この

事は原発腫瘍のみが切除された後に，しばしば所謂

「反応性の淋巴腺腫」が消退し得る事実からも肯定し

得るものと思う．淋巴腺転移形成の際に淋巴管は，勿

論淋巴腺迄の腫瘍細胞の運搬の役目を演ずるものであ

るが，前述の如く癌細胞がその淋巴管壁に固着し遂に

は淋巴管は索状の硬結を来たして閉塞する場合も，し

ばしば経験されるところである．これが即ち癌性淋巴

管炎（Lymphangitis　carcinomatosa）と呼ばれるもの

である．今若し例えば胸部食道癌で胸管が癌性淋巴管

炎のために完全に閉塞された場合に，胃所属淋巴腺並

びに腸間膜淋巴腺に転移が発生したり，或いは乳癌で

乳腺の主淋巴系路Truncus　subclaviusが完全閉塞さ

れた場合に，同庁鼠隈部淋巴腺に転移の招来される如

く，淋巴本幹の完全閉塞によって所謂逆行性淋巴腺転

移（Obistsch　1939）が惹起されるものである．

　癌転移を来たした淋巴結節から更に転移が進展する

際に普通次の2の場合が考えられる．即ち

　A）淋巴結節内で増殖した腫蕩細胞は，その淋巴結

節内部（HilUS）で更に求心性の淋巴道に入り，次い

で淋巴幹に到達し，ここから直接静脈内に侵入するか

或いは求心性淋巴道，所属淋巴結節のRandsinusに

再び到達し，ここで増殖を開始するものである．

　一般に斯かる淋巴道は網状を呈し，例えば舌癌の場

合図1に示す如く顎下淋巴腺（a）が先ず癌細胞の侵入

を受け，そこから直接d或いはb，或いはaから。及

び。からd，又はbから直接d，或いは。を介しd等

の如く復雑な転移を示すものであり，時には腫瘍に近

似した淋巴結節を素通りして，より遠隔部位の淋巴結

節に転移がみられる：場合もある．

　B）転移淋巴結節が直接腫瘍静脈系を侵犯し，そこ

から離脱した癌細胞（癌細胞群）が六二静脈に侵入す

ることが可能である．しかし肺に到達した腫瘍細胞が

直接血行によるものか或いは淋巴路（淋巴結節）を介

しての間接的なものかを判定することは極めて困難iで

ある．唯門脈系に属する腹部内臓癌の場合，第一の静

脈経路通過門である肝に転移が全く認められないなら

ば，その肺転移は淋巴路（淋巴結節）を介して発生し

たものであるといい得る．

　又交叉性淋巴経路を有する臓器例えば舌，口腔等

で，殊に正中線近傍に発生した癌の場合Rouviereの

模式図（図2）の示す如くその転移は両側頸部淋巴結
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節に惹起される可能性が大であることを念頭に置い

て，淋巴結節の廓清を行うべきである．

　3．血行転移

　肺及び肝は生体の血液循環において特殊な位置を占

めている関係上，血行性（静脈性）に侵入した腫瘍細

胞は，この両臓器に最も頻ばんに転移を形成する可能

性を有するものである．又一方において，この両臓器

中で死滅している腫瘍細胞群をしばしば認めることが

出来る．著者は吉田肉腫細胞を「マウス」の股静脈に

注射して，肺に転移を来たさなかったもの及び腹部大

動脈に注射した「ラッチ」において，写真2及び3の

示す如く，その肺並びに肝に腫瘍細胞が死滅している

のを組織学に認めることが出来た．これらの臓器の血

行性転移の発生は，前述の如く生体の腫瘍細胞に対す

る抵抗性，臓器の防禦力や，生体の一般状態と密接な

関連を有するものであるが，侵入した腫瘍細胞数も

亦一役を演じているものであると推定される．即ち

Coman（1953）等は転移発生に血液の動力学的要素を

重要視し，転移発生臓器数は，血行内に注射された腫

瘍細胞数に直接関連を有するものとしている．著者も

吉田肉腫において1mm35000以下の腫瘍細胞0．5cc

をマウスの静脈内注射では，全例において転移の発生

を認め得なかったが，1mm37000以上の場合では大

体注射後10～14日においてその約45％に肺に転移（血

行性）と血性胸膜炎を確認し得た．

　一般に血行を介して招来される転移は，遠偏転移で

あり，これは主として，前述の如く血行内に腫瘍組織

が破裂，侵入し血流によって腫瘍細胞が洗瀞されて，

運搬されるものであって，その血管系の支配する毛細

管領域において，はじめて定着するものである．

　Walther（1948）は原発腫蕩の発生した臓器又は組

織によって，その転移様式が異なることを指摘してい

る．即ち彼は轡型，肝型，大空静脈型及び門脈型に，

血行性転移を大別している．

　一般に静脈内に癌（腫瘍）細胞が侵入すれば，上，

下野大静脈を経て，右心房→右心室→肺動脈→肺毛細

管系に到達する．かくして侵入した癌細胞群から肺自

体に新たに転移を形成するようになる，肝内転移の発

育は，すべての方向に殆んど同様に二三（exzentrisch）

するものであって，従って球形を呈することは吾々の

しばしば経験するところである．この際X線上円形

の陰影を示し，且つ転移の発生した時間的経過によっ

て，それぞれ異なった大きさの円形陰影が認められる

（写真4及び5）又胃，大，及び直腸，胆道等の如く門脈

系に属する臓器の場合では非常にしばしば肝に転移を

来すことは周知の事実である．次に腫瘍組織が直接動

脈系に侵入した場合は勿論その末梢領：域へ転移が波及

し，又静脈系に侵入した癌細胞でも，卵円孔（Fora・

men　ovale）の残存下形を有するような場合には，直

接大循環系に癌細胞が運搬され得る．その肥大循環系

への癌細胞侵入は．癌組織が肺静脈を侵略した場にも

起り得る．即ち肺腫瘍乃至は肺転移腫瘍の場合に，斯

かる経験による転移の発生がみられることがある．し

かし動脈性転移の大多数は，静脈系から肺に到達した

癌細胞が肺毛細管を超えて肺静脈一・左心房→左心室→

大動脈へと侵入したものである．この際全臓器，組

織が癌細胞の侵入を受ける訳である．動脈性転移の

場合，臨床的に重要なのは骨転移である．統計的に

Lubarsch　12．6％，：Kitain　1ユ．5％，　Willis　13．3％，

Walthef　12．8％にそれぞれ骨転移を認めている．こ

の際常に骨髄内小動脈の腫瘍細胞栓塞が認められるも

のであって，骨転移が臨床的に確認されれば，原発性

肺腫瘍もしくは転移性肺腫瘍の存在が確定的である．

Waltherによれば骨転移の98％において肺に癌性病変

が認められるとしている．骨転移の形成は勿論赤色骨

髄と密接な関連を有するものであり，従ってその赤色

骨髄の含有量によって，骨転移の発生頻度が，それぞ

れの骨において異なることは明らかである．例えば

Waltherは次の表の如く骨転移の頻度を表している．

転　移　発　生　骨　髄

脊

大
聖，

頭

鎖

　　　椎

　　　腿

胸，　骨　　盤

　　　蓋

骨，　上　　謄

骨

骨

骨

軽

骨

前脾，手指，下腿足，肩脚骨

頻度％

90

45

35

20

5

2

（3584例の剖検例）

　4．漿膜転移（播種）

　漿膜転移の第1条件は，それが原発腫瘍でも，転移

性腫瘍でも，癌性病変部が漿膜下に直接して存在すべ

きであり，第2条件は，その漿膜が破裂し，癌性病変

部から離脱した腫瘍細胞が漿膜平骨中に侵入すべきで

ある．この漿膜下液が腫瘍細胞を移動せしめるには，

必ずしも臨床的に証明される如き大量：である必要はな

い．既にWaltherなども述べている如く、漿膜上皮

の破裂に関連して発生した小量の滲出液で充分である
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ものと考えられる．漿膜破裂によって遊離した生命力

を有する腫瘍細胞が，漿膜に対しては異物として摂取

され且つ同時に組織培養の法則に従って，漿膜に容易

に粘着し，そこで増殖するものである（Hanau（1889），

Misumi（1909），　Sampson（1939））・漿膜性の癌性播

種が発生すれば，勿論高度の滲出液が招来されろ．か

くの如き腹膜，胸膜や髄腫の癌性播種は，常にその予

後の不負なることを意味するものである．

　漿膜転移の際に，その滲出液が常に血性であらねば

ならないという根拠はない．即ち著者はHeidelberg

大学の外科で過去3カ月に経験した乳癌転移による癌

性胸膜炎11例，胃癌｝どよる腹腔内播種15例中，前者の

場合6例後者では10例において血性であったに過ぎな

かった．（いずれもその剖検所見において漿膜転移が

確認されている．）

　5．接種転移（Impfmetastase）

　今日吾々は接種転移を次の如く3種に分類してい

る．

　a）接触転移

　皮膚又は粘膜の全部又は一部が相接している一方に

癌が発生した場合，その他方に対称的に，且つ組織学

的に同一な癌性病変が早晩招来され得る可能性に関し

ては，従来から報告されているところであり，所謂

「K：issing　Cancer」として知られているものである．

例えば上口晶晶の際に早晩しばしば下口唇に対称的に

癌発生をみる如きである．既にUllmann（1921）も喉

頭乳噴腫が口唇に接種されたと推定される症例を報告

している．斯かるKissing　Cancefの病理発生に関し

ては次に述べる九二転移の場合と同様に，従来から種

’々論議されているところであるが，Bucher（1893）が

述べている如く，潰瘍性癌の表面から生命力を有する

癌細胞が離脱することが殆んどないものと考えられる

し，唯死滅貧喰された癌細胞のみが離脱するものであ

ろう．又Willis（1934）は生命力を有する癌細胞が接

種されることは不確定であり，単にある種の癌原性物

質のみが，対側の皮膚或いは粘膜に接種されるものと

している．ここで著者：ま“Kissing　Cancer”に関する

経験を有しない故，その病理発生に関して深く考察す

ることを避けたいが，少なくとも対側の前癌性病変が

否定されれば病変側と同様な外的因子（Noxe）によっ

て，対側においても早晩癌発生がみられることは推定

に難くない（例えば「パイプ」喫煙による口唇癌発生

の場合の如くである）．

　b）管性軽移

　同一管腔の臓器即ち消化管，生殖器，尿路系胆道二

等の高位の部分に癌性病変が存在している場合に，そ

の下位の部分に，それと同一な癌性悪変を来す場合が

ある．勿論この際消化管におけるPolypの如き所謂

前癌性病変の存在を除外すべきである．

　c）人為接種転移

　生活力の旺盛な腫瘍細胞が，新鮮且つ良く栄養を保

たれている創面に，人為的に接種される場合である．

　悪性腫瘍の雷除手術に使用された外科力はしばし

ば生活力旺盛な腫瘍細胞を附着していることは既に

Saphin（1938）によって生体染色で証明されていると

ころである．又悪性腫瘍手術創やその穿刺部（例えば

癌性腹膜炎の穿刺部）に発生した人為接種腫瘍発生の

症例に関しては，Reincke（1870），　RibberU　1911），

Mayo（1913），　Mayburg（1925），　Dvorak（1930），

Bauer教授（1949）等多数の云々によって報告されて

いるところである．従って悪性腫瘍の別除に際して

は，斯かる接種転移を予防する意味で　外科刀や二刀

等を再三交換するか，或いは出来得る限り電気メスを

用いて行うべきである．

　以上の如く癌転移の発生様式は，多種多様であり，

これらの全部又は一部が同時又は相継いで，或いは断

続的に惹起され転移が招来されるものと推定される．

一方その転移発生において，ある種の素因を有するも

のと，有せざる臓器或いは組織が存在することは，従

来からしばしば報告されているところである．最も転

移発生を来し易い素因を有するものとしては，上述の

如く淋巴腺，肺，肝，骨髄，漿膜等であり，反対に広

汎な転移を来している場合でも，除外されるものとし

ては，筋，腱，靱帯，関節嚢，粘膜やしばしば腎，乳

腺，脾が挙げられる．この中富への悪性腫瘍転移が極

あて稀であること乃至はその抗腫瘍性に関しては，従

来から一般に注目を浴びているものである．Walthef

（1948）は3583例の悪性腫瘍の剖検において脾原発腫瘍

は0．14％，癌転移が1．95％であったと述べている．

又脾がすべて間葉組織から構成されているに拘らず，

肉腫の発生も極めて少なくLubarsch（1922）は788

例の肉腫の剖検で僅か3例，Walther（1943）は3405例

の悪性腫瘍の剖検で5例の脾肉腫を認めているにす

ぎない．又実験的にも脾の抗腫瘍性に関しては，v．

Eiserlsberg（1894）をはじめとしKallos及びDef・

fener（1940）等その他多数の研究家によって報告さ

れているが，斯かる実験腫瘍の成績を，直ちに入聞の

場合に適用することは，極めて危険であるというべき
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である．しかも少なくとも転移を中心として考えた場

合，脾，肝，骨髄は，いずれもその毛細血管の構造が

同一であって，成入の場合それの重量比は脾5．1％，

骨髄（赤色）44％，肝50％とされ，且つ又Waltherが

848例の癌患者剖検例において，脾転移6％，骨髄転

移44．5％，肝転移49．5％であったとしている．この

転移比率が，殆んどこの三者の臓器の重量比に一致し

ていることは注目すべき事実である．臓器の重量も，

又転移発生に大きな役割を演ずるものであろうと推定

される．即ち大なる毛細血管容積（容量）を有する臓

器では，それだけ腫瘍細胞の栓塞も多発し，従って転

移発生率も大であるものと考えられる．斯かる見地か

らすれば，脾の抗腫瘍性作用に対して疑念を抱かざる

を得ない．

　一方Schinz（1950）は，癌転移に対する臓器の親

和性を重視し，転移の様式を骨髄系，淋巴系及び網

状上皮組織系（R．E，　S系）に分類している．更に

Surgarbakef（1952）も腫瘍転移の臓器親和性を実験

的に証明している．著者も吉田肉腫細胞を腹腔動脈，

心室内，或いは股静脈注射を行った結果，いずれの場

合でも，その絶対多数（転移発生例の93％）において

副腎に転移形成を認め得た．（写真6），臨床例におい

ても著者は「ハイデルベルグ」大学外科で経験した59

歳δの気管支癌患者で脳転移を併発して死亡した症例

を剖検した結果，両側副腎，肝及び大腿骨に転移が認

められたが，その他の臓器：こ全く転移を発見すること

が出来なかった．等々の事実から，転移に対する臓器

親和性乃至臓器抵抗性の存在をも考慮したい．一般に

活澄に牧乱している筋や普通の炎症性病変を有する臓

器（組織）においては，腫瘍細胞の発育は極あて困難

であり，この際その臓器（組織）の異常な新陳代謝が

重要な役割を演ずるものであろうと解される．勿論腫

瘍に罹患している生体の年齢も亦転移発生に密接な関

連を有するものであり，高齢者の癌は，若年者の場合

に比し被転移臓器（組織）の癌細胞に対する抵抗性

（毒性）或いは融解作用が強度であるために，その転

移形成過程が緩慢であるとされている．しかしこれに

対する生化学的乃至は病理学的な確実な解明は，今後

の研究に侯たねばならない．

　癌と肉腫との転移様式が異なり，癌では淋巴性転移

が頻発するに反し肉腫では血行性転移が多発する如

く，従来から一般に信じられているところであるが，

Waltherによれば肉腫の淋巴性転移は34％，癌では

52％であるとし又Fischer－W．（1952）は肉腫では血

行性67％，淋巴性に52％の転移を認めていろ．一方癌

の場合Waltherは淋巴性48％，血行性42％　Fischer

は淋巴性48％，血行性43％であったとしている．一般

に肉腫が比較的血行性に転移し易いのは，癌細胞より

も，その容積（体積）が小さいために，客易に淋巴腺

の所謂濾過装置を通過して血行に侵入することが大

であるものと考えられる。しかし上述のWaltherや

Fischerの統計からは，この再度の転移様式には著し

い差異が認められないが，肉腫の場合，淋巴腺転移

は，必ずしも淋巴管性に発生するものでなくて，一部

は淋巴腺への血行を介して惹起される場合もあり得る

ことが推定される．

　6．再発（後期再発）一後発性転移，

　癌の再発は，普通の転移の場合と近似した現象であ

る．しかしこの場合は，原発腫瘍から離脱した癌細胞

から発生するものでなくて，原発病巣に手術や，放射

線乃至は化学療法等が加えられた後でもなおその生命

を保持している療細胞から，新たに腫瘍が発生した場

合である．：Kr6ning（1937）は動物の移植腫瘍や自然

発生腫瘍細胞の生存期間が極めて短かいことから，所

謂後期再発（後発性転移）の発生を否定し，．残存腫瘍

細胞が，腫瘍として顕現されろ迄の期間を真の再発期

間としているが，斯かろ動物実験の成績を直ちに人間

の場合に適用すろことは一考を要するものと考えられ

る．しかし後期再発を発生する迄には，勿論生体内

で，腫瘍細胞が数年乃至十数年仮眠三態にあらねばな

らない．この際如何なる因子によって危険な癌細胞増

殖が麻痺せしめられうか，且つ又如何なる要因によっ

て，斯かる仮眠状態から覚醒せしめられるかというこ

とに関しては，現在解答を与えることが困難である

が，臨床的（手術の際）に，大なる癌の場合転移が小

で，少なく，反対に小なる癌の際に却って転移が大で

多発していることが，稀ならず経験されるところであ

り，且つ又Bonne（1925）並びにBaserga（1955）等

は「マウス」移植腫瘍において，その尾部に腫瘍を移

植して発育を制限すると，然らざる場合に比し，著し

く転移の発生がみられると報告している等の事実から

類推して，後期再発の場合においても，生体内の防

禦反応（防禦物質）乃至は腫瘍の栄養に関連を有する

Ehrlich（1907）の所謂〃Atreptische　Immunitat”の

概念を，ある程度肯定しなければならないものと考え

られる．理論的には一コの悪性腫瘍細胞が健存してい

るならば，再発を惹起し得るものであるが，実際問題

として，残存せしめられた生活力（生命）を有する腫
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瘍細胞が，常に悉く再発を来すものでないことは，既

にStelzef（1948）やBauer教授等が，臨床例を以て

指摘しているところであり，且つSchmidt（igO3）も

述べている如く，この際も血行を介して，肺や肝に侵

入した癌細胞が死滅，破壊される場合と同様であろ

う．

　臨床的にいう癌の再発は，必ずしも生物学的再発と

一致しない場合があり得る．例えば，外因性「Noxe」

によって，しばしば一次的又は続発的に，多発性の病

変を惹起し得る職業癌や前癌性病変が存在している

際，肉眼的に明らかな癌性病変部が悉く別除されて

も，再びその預域に，（臨床的な）再発がみられる場

合があるからである．

　7．悪性腫瘍（癌）の易U除と転移

　原発腫瘍の別除が，その転移に如何なる影響を及ぼ

すかという問題に関しては，従来から実験的，並びに

臨床的に種々論議，検討されつつあるが，未だこれに

一元的な解明を与えるものを見ることが出来ない．

　即ちDfuckrey及びその協同研究者達（1939）は，

「マウス」の移植腫蕩とBenzpyren腫瘍において，そ

の腫瘍を易U除した後に，広汎な転移形成が招来され，

且つ又腫瘍の再移植に対し，その動物は絶対的な抵抗

を示すことを指摘しているし，Rehn（1940）は，この

Dtuckrey一派の実験と同様臨床例を報告している．

著者も二って金沢の「クリニーク」で，術前に軽度

の腰痛を訴えていたが，X線上脊椎並びに肺に転移所

見を認め得なかった48歳♀乳癌の根治手術後3カ月に

　して，著明な胸腰椎骨転移所見が自，他覚的に認めら

・れ，且つ肺転移所見がX線上明瞭となりなお肝転移

を併発して術後5カ月で死亡した苦い経験を有してい

る．しかし一方これと全く正反対の事実をRoussy，

Oberling及びGu6rin（1936）は実験的に，　Katzは

臨床上について報告している．

　斯かる相反する2つの見解に対し，著者はここで批

判することをさけ，著者の今後の研究によって，新た

に考察を加えたいと思う．

結

　転移の発生様式は，上述の如く全く多種，多様であ

り，且つこれに被転移生体，及び被転移臓器，組織等

の抵抗性や，親和性等が相絡んで，個々の場合，それ

ぞれ異なった転移様相を示すことは明であろう．

　吾4臨床家として重要なのは，癌の手術が始息的に

灘つた場合（例えば腫瘍のみの別除，：又は淋巴腺廓清

が不充分な場合等），或いは再発（後発性転移）の際

に如何なる対策を講ずべきかであり，これ又癌治療上

重要な命題の一つである．しかしこれには各種放射

稿を終るに際し，種々御指示を賜ったK．H．　Bauer教援に満

論

断，化学療法（ホルモン療法を含む）並びに再手術等

によって，ある程度迄対処し得るが，勿論その治療範

囲及び効果は極めて限定されたものであり，現状で

は，一般的に所謂「操手傍観」の範疇を越えないもの

であって，癌転移治療への道程も，全く荊の道であ

り，晴黒である．しかし吾々臨床家と病理学者，生化

学者等とのたゆまざる努力と緊密なる協力によって，

一日も早くこの難路を切り拓き，光明を注ぎたいと念

願するものである．

腔の謝意を捧げたい．
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図 1 口腔底よりの淋巴流の模式図

《＼

し

a）　Lg1．　submandibularis

c）　Lgl．　cervicalis　profundus　caudalis

b）　LgL　cervicalis　profundus　cranialis

d）　LgL　supraclaviculafis

図 2 舌淋巴磁路模式図
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（Rouviさfe　l著　“Anatomie　des　Lymphatiques”　より引用．）
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写　　真　　1

議

吉田肉腫0．5cc（lmm3肉腫細胞数7200）を股静脈内注射後3日目に卵白

「アルブミン」50mg静注し，その後6日目に死亡した「ラッチ」の著明な

肺転移．（胸腔内に1血晴滲出液約10cc）（約8倍拡大）

写　　真　　2

肝小集毛細管内で見られる吉田肉腫細胞のPyknose

　　　　　～
Pyknoseを起している腫瘍細胞



水上論文附図（3）

写　真　 3

肺内における吉田肉腫細胞の変性

馨

　蒙

糠

腫瘍細胞のPyknose

空胞化及び融合を示す腫瘍細胞

写　真　 4

60歳δ，腎臓癌の肺転移



水上論文附図（4）

写　　真　　5

51歳♀，乳癌の肺転移．

写　　真　　6

吉田肉腫細胞液を股静脈内注射後2週間にして発生した副腎転移



stJrkwaff (ma) oeqg 1073

Cancer (N. Y.) 5, 606 (1952). 42)
Thiersch & Wal deyer : Katz CD wh,H ]S( .k b gl

RI. (1872). 43) Ullmann Bauer:
Das Krebsproblem (1949) .kb61M.

44) Virchow, R. : Die Krankhaften Gesch-

wiflste, Berlin (1864). 45) 'VValther,

H. E. : Krebsmetastase Basel (1948).

46) Walther, H. E. : Untersuchung uber

Krebsmetastase (V) Schweitz. med. Wschr. 73,

69 (1943). 47) Willis, R.: The
spread of tumors in the human body. London

(1908). 48) Zeidman, I. &J. M.
Buss : Transpulmonary parsage of tumor

cell emboli. Cancer Res. 12, 78 (1933),

"L

,

[21]


