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5．担癌生体の鉄代謝

核医学　6巻2号（1969）

漆崎一朗（札幌医科大学癌研究所内科）

　生体内の鉄はhemin鉄およびnon・helnin鉄として

存在するが，鉄の排泄が極めてすくないことからほとん

ど閉鎖性代謝を営むものと考えられる．すなわち血清鉄

からの造」血臓器におけるHb生成と老廃赤血球からの網

内系におけるHb鉄の再利用過程である．さらに鉄損失

にみあう鉄吸収が関与する．

　担癌生体の血清鉄の低下は著明でありtransferrinも

低下する．sgFe・globulinateを用いてferrekineticsを実

施するにPID　T　／2，　PITRおよび％RCHがいずれも正

常値を示し，pollycoveのcompartment　mode1により

分析しても．MUIIer．中尾のいうように造而能は一応正

常範囲に保たれているものといえる．　しかしplas皿a

iron　poolは著しく減少し，宿主は鉄欠乏状態にあるこ

とを示している．ところでs［Cr法により人癌J吉山肉

腫皮下移植ratの赤血球寿命を測定すると，いずれも有

意の短縮を示し，これが癌貧血の要因の一つである．し

かしPIPの著減については鉄吸収，さらに網内系にお

ける老廃赤1f］L球に依存するHb鉄の再利川による鉄放

出を検討する必要がある．「n　cJ　FeSO‘をcarrier　ironと共

に与えstool　recovery　methodで移植ratの鉄吸収を

測定するに明らかな低下を認めた．次に5］Cr　tagの赤血

球を静注し，人癌例につき鉄吸収と消化量出血呈の同時

測定をするに，出1｜IL一日15ml以下では鉄吸収は低下し

ているが，出lfn量の増加に伴い上昇する．

　さて網内系におけるcolloid鉄，加熱赤血球の処理過

程をみるために，syFe標識chondroitin硫酸鉄とssFe・

globulinateを同時に用うる刈米のdouble　isotope　me－

thodによった．　網内系，この場合は主として肝星細胞

であるが．　colloid鉄処理率は人癌例で正常値以下であ

り，処理率と癌の進行度とよく平行し，癌悪液質の尺度

たりうることを知った．電顕上colloid鉄の処理過程の

障害は　lysosomal　fusionをうけresidual　bodyの形

成過程にあることを知った．59Fe核織加熱赤血球を静

注後の処理能も担癌生体で著しく低下していた．　また

Hb－Hp複合体は肝細胞でもとりこまれるが．静注後の

処理能も担癌生体で低下していた．

　このような肝での鉄処理についてはferritinの関与が

大である．担癌肝のferritinは抗馬脾家兎巾1清を用いて

も，　CM　celluloseおよびsephadex　G200　columnを

用いても．銑蛋白量ともに著しく低下し，colloid鉄

およびi4C－leucineを川いた結未から担癌肝でferritin

の合成障害のあることがわかった，

　また鉄吸収に関与する腸壁apoferritinも低下してい

る．そこで肝ferritinの質的変化につき等電点分画を実

施するにJ肝ferritinはpH4．4から4．9域の問に数本

のpeakを認めmicroheterogeneityを示すが，担癌肝

では正常肝とほぼ等しいpH域にはあるが，酸性側の

peakが低下する結果をえた．

　以上担癌生体の鉄代謝異常がその担癌時期．出血，感

染により修飾されるとしても，赤1fit球寿命の短縮，老廃

赤血球からHb鉄の再利川障害，鉄吸収障害が加わる．

共通せるオ質変化としてはferritinの合成障害にあるも

のと考えられる．

　またtoxohormone投与による結果は担癌生点の変化

を再現しえた．

　追加：高橋豊（天理病院）　鉄代謝における赤血球利

用率曲線は頻々観Utされているが，多くのinformation

を内臓するのでその解析，　ことにanalog　computerと

その解析に用いることを提唱したい．まつ55Fe　glob投

与後の赤］1且球利用率曲線をいくつかのおくれの回路を使

川してsimulate（模擬）でerythropoletic　bone　ma．

rrow内の鉄の平均遊離時間をparameterより算出する．

この解析は赤血球利用率の良好な例におけるineffective

erythropoiesiの検出に有用である．次にscJ　Fe標識co－

lloid鉄または失活赤血球を投与にし急速に網内系組織に

摂取せしめた後の鉄の遊離速度SSFe「’gFe二重標識法お

よびsgFe川来の赤lll［球利用率関係をssFe山線のsim－

ulafionでえた同一回路を全てが鉄release部分の回路

を追加してsimulateすることにより鉄遊離速度の特性

がえられ遊離速度の測定および遊離に要する平均RES

内停滞rl寺間を算出することができる．またsteroid治療

開始前後を契機として変続する両利用率曲線の解析も可

能でありかっsteroid治療により鉄の遊離が促進される

状態を模疑山線によって追跡，描出できた．このように

colleid　鉄には失活赤血球山来の鉄遊離速度の測定法は

網内系機能異常状態の解明で有用である．

　質問：木村郁郎（岡山大学平木内科）　われわれも担

癌生体の鉄代謝について追及してきましたが．以前より

腫瘍に鉄の集ることがいわれておりますが，これに対す

る先生の御見解はいかがでしょうか．

　答二漆崎一一朗　胃から排泄される鉄の形については未

だ検討しておりません．

　また粘膜細胞の剥離によることについては全く否定す
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るものではありませんが，静注した後短時間で増加する

ことなどから剥離細胞によるもの以外の因子をより考え

たい．

　質問：刈米重夫（京大一内）　漆崎先生に　担癌生体

における鉄代謝異常の本質はどこにあるのか．担癌生体

ではferritin合成障害がありまた組織よりの動員障害が

あり，結局生体内の鉄はどのように代謝されているのか．

　　　　　　　　　　　　＊

6．肝疾患時における鉄代謝

大凹茂行（京都府立医大　増田内科）

　日常の臨床上数多くみられる肝疾患，すなわち急性お

よび慢性肝炎，肝硬変症を対象とし．原発性ヘモクロマ

トーシス，種々の疾患に随伴したヘモシデローシスなど

の著明な鉄過剰群を比較検討した．これらについて1）

血清鉄および鉄結合能の測定2）desferrioxamine注射

後の尿中鉄排泄量の測定3）生検肝における鉄頼粒分布

の糸卜1織学的研究4）s・　gFeを用いた鉄吸収試験5）Huff

の方法によるferro－kinetics　6）slCr法による赤血球寿

命の測定を行ない肝疾患時の鉄代謝を多方llliから検討し

た．

　結果：1）急性肝炎群では血1清鉄値とSGPTの間に

かなりの相関がみられ，鉄吸収試験の結果はほぼ正常で

ある．従って急性肝炎の際にみられる高r自晴鉄症は肝組

織崩壊によるフエリチン1fLt症ないしはフエリチン川来の

血清鉄増加によるものと考えられる．　2）肝硬変群では

SGPTが正常ないしは軽度の上昇を示すものには高血

清鉄症をきたすものが多く，慢性肝炎群では両者問に一

定の関係を示さない，肝内可染鉄量およびdesferrioxa－

mine注射後の尿巾鉄量は鉄過剰群．肝硬変群，慢性肝

炎群の順に多い．従って慢性肝炎および肝硬変症におい

て高血清鉄症をきたすものは，一部は上記の機構による

が，主に牛体内貯蔵鉄量増加のためであり，これは腸管

からの鉄吸収）’〔進によることが鉄吸収試験によって証明

された．3）ferrokineticsの結果では，肝疾患（慢性肝

炎，肝硬変）時の赤血球産生能は正常ないしア〔進してい

る．赤｛ht球寿命の測定結果から，肝疾患では各群とも軽
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度ないし中等度の寿命短縮を示すものがあり．赤rl｜1球産

生能はこれを代償するために冗進しているのであろう．

またsgFe生体表面計測では，完成された原発性ヘモク

ロマトーシスにみられるような著しい肝臓部活性の上昇

を示すものはみられなかった．4）肝内に過剰の鉄沈着

を認める肝硬変症は組織学的に原発性ヘモクPマトーシ

スと鑑別が困難である．これらの研究から，原発性ヘモ『

クロマトーシスを鉄過剰の傾向にある肝硬変症との関係

について明確な結論を下しえなかったが，症例を追加し，

さらに肝疾患（特に肝硬変）の鉄代謝を数年の間隔で経

時的に観察することによって明らかにされうる可能性に

ついて述べた．

　質問：木村郁郎（岡山大学平木内科）　肝硬変で吸収

が増加するようなご成績ですが．ヘモクロマトーシスの

場合の吸収はいかがでしょうか，

　質問：的場邦和（岡大平木内科）1）ヘモクロマトー

ジスの鉄の吸収はrE常ないし低下といわれましたが時期

的にはどうか．2）sgFe－910bulinateを静脈内投与した

ときの肝の放射性内に肝内のどこか（肝細胞か，星細胞

力〉）カ、らカ・．

　答：大凹茂行1）私共のところでは2例のidiopathic

hemochromatosisを経験している．その鉄吸収率は1例

は正常，他の1例は正常以下であった．　idiopathic　he－

mochromatosisにおける鉄吸収率に関する報告は増加，

rE常，低下と種々であって一定しない．これは病期によ

って異るものと思われる．私共の実験でも鉄過剰の著明

なthalassemia，　sidleroachrestic　anemiaや再生不良性貧

血では鉄吸収率は正常ないしは低下しているので過剰の

鉄沈着はかえって鉄吸収抑制に働くものと考えられる．

　2）私共の研究の日的とするところは完成されたidio－

pathic　hemochromatosis以前のものがどのようなもの

であるかを調べることで，この意味で種々の肝疾患群に

ついて検討している．6例の肝硬変，2例の慢性肝炎に

ついてferrokineticsでは，　完成されたhemochroma－

tosisにみられるようなパターンを示すものは認められ

なかったが，今後さらに多数例について検討したい．

＊ ＊ ＊ ＊ ＊ ＊

＊ ＊ ＊
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