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Abstract: Background: For a long time, oncologists have believed that the main factors underlying 
carcinogenesis are related to genetic abnormalities or protracted mitochondrial respiratory dysfunction, 
which are core reasons for carcinogenesis. In this lecture, a discussion is made on how to demonstrate that 
mitochondria respiratory dysfunction might be the true causal factor underlying carcinogenesis by 
presenting evidence obtained in an experiment in which a specific herbal medicine is used to inhibit the 
oxygen respiration of cancer cells and cancer re-differentiation-inducing treatment is exploited to return 
cancer cells to normal cells. Furthermore, public hygiene data show that carcinogenesis is derived from 
food and life style diseases. Methods: First experiment: The author discovered a specific herbal medicine 
that selectively affects cancer mitochondrial respiration function. It was hypothesized that if this herbal 
medicine has an impact on the symptoms of cancer, then the results would demonstrate that carcinogenesis 
originates from mitochondrial respiratory dysfunction. Second experiment: The author exploited a cancer 
re-differentiation-inducing treatment developed 5 years ago that allowed him to treat cancer patients 
noninvasively. This treatment was highly successful and did not require chemotherapy and radiotherapy. 
Results: The herbal medicine (Sun Advance) had an impact on most of the symptoms of cancer in the basic 
medical experiments. Furthermore, successful results were obtained for undifferentiated ovarium cancer 
and Leimyo-sarcoma patients treated with the re-differentiation-inducing treatment. Conclusion: 
Carcinogenesis is a form of mitochondrial respiratory dysfunction. Therefore, primary cancer prevention 
and recurrence prevention programs should advocate for life-style changes and re-differentiation inducing 
treatment. 
Keywords: core reason of carcinogenesis, cancer is not malignant, cancer is not irreversible 
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細胞を通して、生命の謎に迫る！ 
― がん遺伝子説の間違いと、細胞生命の進化と分化に、 

ミトコンドリアと HSPが関与 ― 
(What is the True Core Reason Why Cancer Occurs?) 

 
 

小林 常雄、MD, PhD 
(Tsuneo KOBAYASHI) 

 
国際がん予知予防センター センター長（日本、千葉） 

 
 

要旨：癌細胞は突然変異によってできるという説が宣伝されてきたが、遺伝子プロジェクトによ

る治療計画は殆ど失敗してきました。公衆衛生学や微小癌の研究から、遺伝子異常説が間違いで

あることが判明しています。今回、癌のミトコンドリアの呼吸代謝を特異的に抑制する薬を用い

て、ミトコンドリアの幽霊化が“癌化の本質である”ことを証明しました。同時に、ミトコンドリ
アが 18億年前に、古細菌に共存して、高等細胞が出来たとき、何故、ミトコンドリアの呼吸遺
伝子が、核に 9割、ミトコンドリアに 1割、配置されたかの生物学上の謎が解明できました。ま
た癌は、胎児と同様にできますので、その原理を使えば、腫瘍マーカー総合検診（TMCA）で、
癌を癌に罹る前から、また癌になってからでも、画像診断の 100倍の精度で、ダイナミックに診
断ができますから、癌の予知予防も、癌の再発予防も簡単にできるようになりました。 
キーワード：酸素呼吸、糖呼吸、癌化はミトコンドリアの幽霊化、可逆的変化、悪性細胞、バク

テリア化、胎児、s-TMと a-TMと g-TMのコンビネーション 
 

 
 “癌は悪性腫瘍だ”と長い間、遺伝子説 1-4)のような

話と呼吸障害 5-8)が指摘されてきましたが、曖昧な話

がされてきました。医学教育では、癌は 3つの因子
で出来ると説明しながら、臨床になると“癌の原因不
明説”で治療をしています。日本では化学発癌実験が
先行して、米国では癌ウイルス説が徘徊しましたが、

米国では 40 年前に“食事と癌“というテーマを取り
上げて、”米国民が癌で死なないようにしよう“とい
う”国家癌法”の成立も受けて、先進国では米国だけ
が癌死の減少をしています。 
 日本では、当時、胃癌しかなく、癌で死ぬのは米

国人の半分でした。米国のホワイトハウスでは、“日
本食は理想食だからまねよう“という運動が始まり
ましたが、日本では、欧米食の真似が始まりまして、

40年、今や、米国人の 2倍も癌で死ぬ時代に入って
しまいました。 
 これは日本が公衆衛生学を無視して、製薬会社に

振り回される癌医療をしてきたからです。 

1. 公衆衛生学からの癌研究 
 
１）まず、癌は遺伝子による病気ではない証明を公

衆衛生学の方面から。 
 米国の癌死の減少を推進したコーネル大学のキ

ャンベル教授の報告では、China projectがあります。
これは、中国人が殆ど移動の自由のない時代、1970
年代に、研究された中国の China mapでは、胃癌が
地域病であることを明確に示しています（Fig. 1）。 
 同じ地域で生まれ、そこの食物をー生、食べて、

その地域で死んでいきますから、胃癌が地域病であ

ることを明確に示し、胃癌の多い地域と、胃癌の少

ない地域が明瞭に分かれています。 
 シナ人の、遺伝子が場所で変化するわけではない

ので、胃癌は遺伝子による病気ではなく、地域病と

いう証拠です。 
 日本人は胃癌が多いのですが、米国に移住するこ

とにより、胃癌が減少して、2 世になれば、更に、
胃癌は減少します（Fig. 2）。逆に、大腸がん、前立
腺癌は、移住により、だんだん増加していきます。

換言すれば、米国の食生活が、徐々に影響していく

ことが明示されています。 
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Fig. 2 日本人が移住することにより、癌の頻度が変

化する 
 
 次のデータ（Table 1）は前立腺がんの潜在癌と、
臨床癌の研究です（矢谷教授）が、潜在癌と非浸潤

癌と、浸潤癌と、臨床癌の調査を人種別に調べてい

ます。 

 
Table 1  前立腺がんの微小癌と臨床癌の発症と人種

差との関係 
 

 潜在癌 非浸潤性 
微小癌 

浸潤性 
微小癌 臨床癌 

日本人 20.5 11.7 8.8 3.8-5.0 
ハワイ日系人 25.6 11.8 12.8 35.9 
米国白人 34.6 16.4 18.2 38.7-51.9 
米国黒人 36.9 13.4 23.5 72.1-100.2 

 
 これから、わかることは、潜在癌の差は、日本人

と米国人、米国黒人で、1：2：3の比であります。 
 非浸潤はそれほどの差はありませんが、浸潤癌は

1：2：3 の差ですから、この差に、遺伝子の影響が
少し関与しているとしても、臨床癌の人種差は、1：
10：20ですから、食生活習慣の方が、臨床癌の発現
には強く関与していることが明確です。 
２）癌は胎児と同じ成分で成長しますから、特異マ

ーカー(s-TM)だけでなく、胎盤に相当する関連マー
カー（a-TM）、及び、絨毛に相当する、増殖マーカー
（g-TM）の 3 つの組み合わせを用いることにより、
正確に、前がん病変を危険度分類できます。 
 

 
Fig. 1 中国の胃癌分布（1973） 
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2. 健康度をリスク分類する人類初の 
健康バロメーター（TMCA） 

 

 
 

Fig. 3  癌の自然史に応じた癌野危険度分類 9) 
 
TS１=5年間で癌に罹る率は 0％ 
TS2=5年間で癌に罹る率は 0.4％、（12％） 
TS3=5年間で癌に罹る率が 0.7％（59％） 
TS4=5年間で癌に罹る率が 3％（4.4％） 
TS5=5年間で癌に罹る率が 30％です。 
 

 
 

Fig. 4  癌の危険度分類と年齢別の比較 
 

 微小癌の問題ですが、TS5, TS4は年齢が増加する
に及んで、徐々に増加していきますが、TS2は年齢
に応じて、徐々に減少していきます。TS3が何故、
全年齢別で多いかという理由は、上記、2 つの方法
で証明されています（Figs. 3 & 4）。 
 
３）ところで、癌は 3つの構成成分で出来ているこ
とを紹介しておきます。 
 癌組織は胎児と同様に、胎児に相当する”癌と、胎
盤に相当する“癌の間質”と、絨毛に相当する“癌血管
“とで育ちますので、それぞれの出す分泌物を onco-
fetal antigen, ono-placental antigen, growth-related tumor 
markerとして、それをわかりやすく、特異マーカー
（specific tumor marker）、関連マーカー (associated 
tumor marker)、増殖マーカー (growth-related tumor 
marker)として、その 3つの腫瘍マーカーを組み合わ
せれば癌の動きを正しくつかめます（Fig. 5）。 
 

 
Fig. 5  胎盤と癌の構成成分 

 
 更に、イメージ化して、紹介しますと、下記のよ

うになります（Fig. 6）。 
 

 
Fig. 6  胎児と癌は同じ流れで育ちます 

 
 
 この TMCA 検診を、米国 NCI との共同研究で、
しかもダブルブラインドの実験で下記のような精

度を得ています（Table 2）。 
 
  

Why TS(III) are predominant in each age group? 
(cancer, 73(7), 1946-153,1994) 
Mathematician (Kyoto Univ. Prof.) proved this data are true. 
Pathologist, Kanno Haruo reported micro-cancer (3-5mm) 
are many in autopsied body (Tr. Soc. Pathol. Jpn, 69, 27-57, 
1980) 
TSV and TSIV are getting predominant, on the contrary, TSII 
is getting smaller. 
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Table 2  TMCA検診により、メーヨクリニックの初
期癌をダブルブラインドで、診断実験をし

た結果 
In panel C, 20 kind of cancers are included, 70 healthy 
residents were withdrew from panel A, B 
 

Panel Sensitivity 
(%) 

Specificity 
(%) 

Accuracy 
(%) 

(A) 

early lung 
early colon 
 
benign & 
 healthy 

85.0 (17/20) 
90.0 (18/20) 

 
 
 
84.0 (42/50) 

85.6 
(77/90) 

(B) 

early colon 
 
benign & 
healthy 

80.0 (32/40)  
 
85.0 (68/80) 

83.3 
(100/120) 

(C) 

various early 
ca. 
 
benign & 
 healthy 

90.7 (88/97)  
 
 
84.3 (59/70) 

88.0 
(147/167) 

 
 普通の病院で採用しているような、s-TMを用いて
の検査では、初期癌に、2 割以上の成績を出すこと
は不可能です。 
 この検査法を用いれば、画像診断の 100倍の精度
ですから、予知予防も、再発予防も簡単です。 
 危険度の高い人、158 人に対して、癌の予防介入
実験をしました（Fig. 7）。 
 癌の手術後した患者、500 人の中から、危険度高
い人、131 人を選んで、それに対して、再発予防の
介入試験をしました（Fig. 8）。 
 御覧の通リ、93％の確率で再発予防はできていま
す。予防処置は DER, 漢方薬（SA）,解毒療法、高
濃度ヴィタミン C療法です。 

 
 

Fig. 7  癌の予知予防を実施してみました。 
 

 
Fig. 8  再発予防の実施例 

 
 

3. 癌細胞と生命の本質について、ミトコン
ドリアの研究から。 

 
３）ところで、長い間、癌化の遺伝子説と、ミトコ

ンドリア呼吸異常説が論争を繰り広げてきました。

幸いなことに、私は“癌細胞の呼吸をきちんと阻害す

Mt. has the key of not only respiratory and energy systems but also morphological development. 

 
Thomas N. Servfried. Carcinogenesis. 2014 Mar; 35(3): 515-527         
 

Fig. 9  発癌物質による癌化と遺伝子
異常とミトコンドリアの呼吸代

謝異常の関係 
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る漢方薬（SA）”10-11)を見つけましたので、それを用

いて、癌細胞の呼吸代謝異常説を証明することにし

ました。 
 上記の図（Fig. 9）は、ボストン大学のトーマス先
生の発表論文 12)に、発癌説と、遺伝子異常説と、ミ

トコンドリアのゴースト化を説明したものですが、

左上の、グループは発癌因子の説明で、ミトコンド

リアを破壊していく過程を示しています。その過程

で、右上の遺伝子異常が 2次的に生じていることを
紹介しています。このミトコンドリアのゴースト化

で、ミトコンドリアの酸素呼吸代謝が 90％から、
40％以下に低下して、糖の発酵による ATP 作りが、
10％から、60％以上に上昇して、癌化していること
を示しています。 
 これまでの研究は、発癌物質の影響で、図左から、

図右への変化を推定した研究だけでしたから、私の

見つけた漢方薬（SA）10-11)は、壊れたミトコンドリ

アに特徴的に、作用をしますので（Fig. 10）、図右か
ら、図左の流れで、逆の検討をしました。その結果、

癌化のすべての主症状に対して、効果的であること

が判明しました。勿論、正常細胞には全く、副作用

がありません。 
 

 
Fig. 10  漢方薬（SA）の作用機序 

 
 SAは血中のアルブミンとパルミチンと協力して、
エールリッヒ腹水癌細胞の酸素呼吸を 30 分で、止
めます。―方、正常細胞には全く、副作用がありま
せん。何故、この漢方が、正常細胞と癌細胞をきち

んと区別をできるのか謎です。 
 更に、漢方薬（SA）が、強力な発癌ウイルス SV40
の発癌性をきちんと抑制をするのです。 
 更にこれを強拡大で、検鏡しますと、漢方薬のあ

る方は見事に癌化を抑制してくることが明確です

（Fig. 11）。 
 

 
 

Fig. 11  SV40ウイルスの癌化に対して、SAの無し、
有り 

 
 この現象は漢方薬 SA がミトコンドリアレベルで
きちんと癌化を抑制していることをしめしていま

す。 
４）次に、サイクリック AMP などによって癌細胞
は簡単に、正常細胞に変化している実験の紹介です

（Fig. 12）13)。 
 

 
 

Fig. 12  卵巣がんが、1 mMのサイクリック AMPの添
加で、正常細胞に戻る。 

 
 これは最初に、c-AMPの少量で、正常細胞に変化
することの報告ですが、ヴィタミン A の誘導体や、
DMSOや、高麗人参のサポニンも癌細胞を正常化し
ます。 
 癌細胞が万能細胞と同様に、さまざまな正常細胞

に変化できるという実験は多数報告がされていま

す。 
 下記の図（Fig. 13）は、下顎癌が、さまざまな、
サイトカイニンで、種々の正常細胞に変化すること

を実験した図です。 
 
 万能細胞も、4 つの山中ファクターで、初期化し
ます。その中に、c-myc という癌遺伝子も必要条件
ですから、万能細胞の初期化は、癌化と同等の変化

でしょう。 
５）次に、近畿大学の有地教授が報告をされた実験

ですが、肝癌細胞に、高麗人参のサポニンを 20μg添
加することにより、正常な肝細胞に変化します（Fig. 
14）。それを電子顕微鏡で見ると、癌化で、ミトコン
ドリアが断裂して、小さく縮小しているのが、正常
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細胞に戻ることにより、成熟した、ミトコンドリア

に変化して、酸素呼吸をする細胞に再分化している

ことが認められます（Fig. 15）14)。 
 
 
 更に、最近の研究で、JHUの瀬崎先生たちが、癌
遺伝子の活性化で、ミトコンドリアが断裂、縮小し

て、癌抑制遺伝子で、断裂したミトコンドリアが、

成熟したミトコンドリアに戻ることを証明してい

ます（Fig. 16）15)。 
６）結論として、癌細胞と、正常細胞の違いは下記

のようになります（Fig. 17）。 
 

 
 

Fig. 16  発癌遺伝子の活性化で脱分化して、発癌遺
伝子の抑制で、再分化がされる。 

 
Fig 13.  下顎癌細胞が種々のサイトカインで、正常細胞に変化する。 

 

 
 

Fig. 14  モーリス肝癌に対して、高麗人参のサポ
ニンが正常肝細胞に再分化させる。 

Fig. 15  肝癌細胞が、再分化すると、ミトコンドリ
アが正常に戻る。 
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Fig. 17  正常細胞と癌細胞内のミトコンドリアの違い。 

 
 
７）更に、直接的な証明として、私の癌センター時

代の上司の関口豊三先生らがした実験ですが、核抜

きの正常細胞と、癌細胞のハイブリッドを作ると、

核は癌細胞の核の DNA であるのですが、細胞は正
常細胞になります（Fig. 18）16-18)。 

 

 
Fig. 18  核抜きの正常細胞と、癌細胞の癒合で、正常

細胞ができる。 
 

 
 この実験で、細胞の表現は、細胞質内のミトコン

ドリアの方が、核の DNA の力より、勢力が強いと
いうべきでしょう。このサイブリットいう実験現象

が受精と同じ現象ですから、かかあ天下は当然でし

ょう。また、受精という現象は、18 億年前に、α－
プロテオバクテリアが大形の古細菌に侵入（共存）

した（高等細胞ができたときの再現です）時の再現

です。 
 胎児の発生が進化の過程を繰り返すように、高等

細胞も、高等細胞ができた過程を受精ということで

再現しているのです。 
 

4. 癌で免疫監視機構が壊れているという問題
の意味。 

 
８）癌の患者には免疫現象が起こりにくいという現

象があり、免疫監視機構が壊れているといわれてき

ましたが、それがどういう意味かを調べました。初

期癌の患者さんには、養子免疫リンパ球を注入すれ

ば、免疫が上がります。しかし、進行がんの患者さ

んに養子免疫リンパ球療法をしても免疫が上がり

ません（Fig. 19）19)。 
 そこで、癌患者さんの 3～7 日間のジュース断食
をして、リンパ球の養子免疫療法をしたところ免疫

が上がるのです（Fig. 20）。 
 この理由は、断食で何が生じるかという点を調べ

ましたところ、血中のサイクリックAMPが断食で、
増加することが原因だという証明できたのです（Fig. 
21）。 
 

 
Fig. 19  進行がん患者に養子免疫リンパ球を投与し

ても、免疫は上がりにくい。 
 

 
 

Fig. 20  癌患者に断食をしてもらい、その後、養子免
疫をすると免疫が上昇する。 
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Fig. 21  断食をすると癌患者が血中のサイクリック

AMPが上昇する。 
 
９）更に免疫現象には、heat shock protein(HSP)が強
く関係していて、HSPがリンパ球や白血球の細胞内
に少ないと免疫現象が生じにくいのです。HSPは全
ての蛋白のゆりかごになっていることが判明して

きました（Fig. 22）。 
 

 
Fig. 22  卵の蛋白の凝固に対して、細菌の HSP で、

凝固が防げる。 
 
 HSPは進化に関与していて、細菌由来の HSPが、
鶏の卵の蛋白のメインテナンスにも効果があると

いう証拠です。癌が自然治癒をした例では、長い不

明熱が一番多いので、熱の意味は重要です。 
 初期癌では、1 割が、自然治癒をしていることが
報告されていますし、末期がんでも、500 人に一人

は自然治癒をしているのです。米国では、ウィリア

ム、コーレが、末期がん、1000人に対して、3つ細
菌を混ぜて、注射したところ、5 年生存率が 7 割も
あったそうですが、米国では、コーレの業績を“コー
レの毒”として、プロパガンダをして、当時の New 
Yorkでは排除をしましたが、プロパガンダの成れの
果て、現在は、NCI（USA）が“コーレの免疫財団”と
して、コーレの業績をゆがめています。 
 

 
 

Fig. 23  HSPの電子顕微鏡像 
 
 電子顕微鏡の鏡検ではまさに“ゆりかご”のような
形をしていて、この HSPの中を蛋白が通過すること
で、分解、メインテナンス、生成、修理がなされて

いくのです（Fig. 23）。 
 

5. 癌の分化誘導療法について 
 
１０）これらを踏まえて、ヴィタミン Aと、高濃度
ヴィタミン Cと、ミトコンドリアを活性化するソル
コセリルと、サイクリック AMPと漢方薬（SA）と
熱を組み合わせて、癌細胞を正常細胞に戻す“分化誘
導療法”を開発しました。この分化誘導療法で、肉腫
を外科手術した後で、肺転移をした状態で、当院に

来院されて、48歳の男性患者に、分化誘導療法をし
たところ、肺転移は簡単に消失して（Fig. 24）、現在、
2年が経過していますが、再発はしていません 20-31)。 

 
Fig. 24  分化誘導療法で、転移は消失 
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 その治療経過を示しておきます（Table 3）。 
 

6. 結 論 
 
 以上のように、癌化はミトコンドリアの呼吸代謝

異常による現象であり、癌細胞は、正常細胞に戻り

うるということを細胞培養レベルと、動物実験レベ

ルと臨床レベルで、証明したと考えます。 
 高等細胞の酸素呼吸が 90％、発酵呼吸が 10％に
なっていたのは、18億年前に、ミトコンドリアの呼
吸遺伝子の 90％が核に、挿入され、残りの 10％がミ
トコンドリアに配置されたことによって、生じた為

と考えられます。癌化は、換言すれば、ミトコンド

リアが破壊され、幽霊化した時に、逆分化をして、

生命を保つために 10％の発酵呼吸遺伝子をミトコ
ンドリアに残したのでしょう。だから、ミトコンド

リアは semi-replication するといわれてきましたが、
ミトコンドリアを修復するときには、核に存在する、

90％の呼吸遺伝子で作られた蛋白を、HSPで、ミト
コンドリアに運んで、初めて、ミトコンドリアや再

生、修復できるのです。癌化は悪性腫瘍化という説

は間違いの可能性が出てきました。 
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