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In spite of considerable investigation into the natural history of intracranial aneurysms, 

there is at present no complete agreement as to the cause of their ruptures. In the cause 

of the rupture of intracranial aneurysms, there are both intrinsic factors which are due to 

the intracranial arterial wall itself and extrinsic factors which are not resulted from the 

intracranial atrerial wall. Among the extrinsic factors, those related to intracranial hemo-

dynamics are of importance and especially the blood pressure, the turbulent flow and the 

pulsatile nature of the intracranial arterial blood flow may act most powerfully in the 

development of the rupture of intracranial aneurysms. The purpose of this study is to 

estimate how much these three factors may participate in the rupture of intrcranial aneu-

rysms. This would require techiques for the production of aneurysms leading to constant 

rupture within a certain period after their experimental production under a normal hemo-

dynamic state and for the change of the hemodynamic factors. 

This study was divided into three parts. In the first part, the experimental produc-

tion of such aneurysms was tried, separately or in combination, by injections of various 

necrotizing agents into the walls and by scratching of various depths of the walls of the 

common carotid arteries in dogs. The agents used were sodium morrhuate, hypertonic 

saline, iodotincture and nitrogen mustard. The depths of the arterial wall scratched from 

within were as follows: the whole of the intima, the whole of the intima and the part 

of the media, and the wholes of the intima and the media. Of various attempts to 

produce the aneurysms, the combined means of subadventitial injection of nitrogen mustard 

and scratching of the whole of the intima and of the part of the media of the common 

carotid artery was proved to be the most satisfactory, because an aneurysm was produced 

in 100 per cent and ruptured constantly in 17.1士2.0days later. 

In the second part, the following various carotid hemodynamic changes were produced 
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by various methods: (1) The continuous elevation of the carotid blood pressure which 

ranged 170 to 200 per cent of a preconstriction level, was developed by continous con-

striction of the thoracic aorta. (2) The rapid rise and fall of the carotid blood pressure 

which showed 183 per cent rise of the original pressure after the aorta was clamped and 

99.0 per cent fall following release was produced by intermittent application and release 

of obstruction to the thoracic aorta. (3) The transient elevation of the carotid blood 

pressure which lasted for three to five days after the procedure, lowering from 124 per 

cent of a pre-ligation level to original pressure, was produced by ligation of unilateral 

common carotid and bilateral vertebral arteries. ( 4) The sustained carotid hypotension 

which dropped from the original level to zero mmHg 3～7 days after the procedure, was 

developed by permanent ligation of the ipsilateral common carotid artery at the point 

proximal to the aneurysm experimentally produced. (5) The turbulent and non-pulsatile 

flow in the aneurysms were obtained by respective constrictions of moderate and severe 

grades of the common carotid artery at the point proximal to the aneurysms. 

In the last study, above-mentiond various hemodynamic conditions, separately or in 

combination, were adapted to the aneurysms experimentally produced. 

The following conclusions were made (1) The continuous hypertension showed the 

accelerating effect, but neither the intermittent rise and fall of the blood pressure nor the 

transient hypertension had any significant effect, and the hypotension revealed the protect-

ing effect, on the rupture of the aneurysms. (2) The development of the turbulent 

flow in the aneurysm had the mild accelerating effect and, if the sustained hypertension 

was combined, showed the marked one on the rupture of the aneurysm. (3) Converting 

the pulsatile into non-pulsatile nature of the blood flow showed the quite remarkable 

protecting effect on the rupture of the aneurysm, as compared with the accelerating effect 

of the combination of the turbulent flow and the sustained hypertension. 

緒員

脳動脈癒で臨床的に最も問題となるのはその破裂で

ある．其処で，私は脳動脈癒破裂機序を明らかにする

目的で犬の総頚動脈にて一定期日後にconstantに破裂

する動脈癒を作成した後，破裂に関与すると思われる

諸因子を動脈壁に由来する因子（intrinsicfactor〕と，

動脈壁以外に碁因する因子（extrinsicfactor) とに分

から extrinsicfactorとして最も有力に働くと考えら

れる脳動脈血行動態，ま右中血圧，乱流及び血流拍動性

を単独乃至種々組合せて発生或は変動させ夫々の役割j

を実験的に検討した．

I.基礎的実験

I.実駿動物体重が10旬以上P 総頚動脈の中間血

圧（m回nblood pre田ure，以下血圧と略す）が110～140

mmHι 血流拍動振巾（pul臼tileamplitude）が1.60～

2.00 voltの成犬を使用した．その理由は I）無選択的

な健康な成犬65頭の総頚動脈血圧及び拍動振巾の分布

が第1表の如くであった． 2）健康な未成熟犬及ぴ成

熟犬夫々JO頭の総頚動脈外径が第6頚椎体の高さで第

2表の如くで成熟犬が大でp 叉同じ成熟犬でも体重IO

kg未満と10旬以上とに区分すると後者が大であった．

3）体重の大なる成犬が人の組織の物’性に類似してい

る，などによる．

第1表犬総頚動脈血庄及び拍動振巾の分布

I!isfr;f,~T,on t弘｝
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第2表犬総頚動脈外径と年令及び体重との

関係

i年令｜体重
頚動脈！ , I . 

未熟犬｜成犬 j!Okg未満j!O旬以上

外径（田川 I .,. I … I • n • 

平均 l "・" I 怯・＂＂ I 告U l 生

s. D. I 0.8 I 0.2 I 0.2 i 0.2 

2，総額動脈血行動態諸因子の測定法

a) 血圧：甲状腺動脈を露出，切開しP その切

開口より伊lyethylen管を挿入し動脈癖作成部より遠

位 1～3cmの総頚動脈血圧の変動を記録した．

b) 拍動振巾：動脈癌作成部より遠位 1～3cm

の総頚動脈にて多用途監視記録装置を用いて測定し

た. 10頭の実験的総頚動脈癌にて動脈癌の中心から近

位 2cmより遠位5cm計7αnの長さに亘り血圧及び拍動

振巾の著明な変動を認めずp 叉同一個体では両側総頚

動脈の血圧及び拍動振巾に有意の差を認めなかった．

c) 乱流：乱流に伴う Bruit及び Thrillの音響

学的分析法等があるが，技術的な理由で乱流による流

体力学的 energyの変動が乱流によって発生する動脈

壁拡張率と大略比例する事より拡張部動脈壁外径の変

動を以て乱流による energyの変動を表わした．

3，動脈内径，外径及び断面積算定法

動脈断面積の変動にて問題となるのは動脈壁外径で

なく，内径である， McDonald32l, Kani27J, H uerthJe23J, 

Berge]3Jは生理的状態下の犬胸部大動脈から伏在動脈

及び総頚動脈の relativethickness （動脈壁の厚さと内

径との比）が0.08,0.05～0.06であると述べている．従
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って動脈外径を内径として取吸うと内径及び断面積の

相対誤差 E,E’が

E = D-d/d = 2t/d = 2h 

E' rfD¥2 fd¥21. fd¥2 
＝叶＼－J-¥ J r1叫 ）=D2-d2/d2 丸、2ノ＼2 I J’＼ 2/ 

=4h(l +h) 

但しp D, cl；：外径p 内径

h ; relative thickness 

t；厚さ

であるから動脈内径は胸部大動脈で16%，総頚動脈で

12°ム，叉断面積は夫々35%,25%程度の誤差を伴う．

尚拍動振動による動脈円周方向の変動は内径5mmの犬

股動脈で0.2mm以内初である故総頚動脈でも 4%以内

の誤差を伴うと考えられる．其処で上述の誤差を考慮

した上動脈内径の近似値として外径を採り，拍動振動

による変動は無視した．

4.麻酔

Nembutal 30略／kgを約20秒間で静注し，実験操作

に関胸術を伴う場合には気管内挿管の下，陽圧閉鎖式

循環麻酔によった．麻酔深度によって血行動態の受け

る影響が異なるためP 血行動態測定時には眼喰及び角

膜反射，呼吸数等を指標に深度を 3期 1～2相に維持

し， Nembutal静注6分以後に行なった．その理由は

Nembutal静脈麻酔が血行動態に如何なる影響を及ぼ

すかを正常血圧無操作犬，胸部大動脈一過性閉塞によ

る急性高血圧犬p 胸部大動脈持続的狭窄による急性期

高血圧犬及び慢性期高血圧犬， 1側総頚動脈及び両側

椎骨動脈同時閉塞による高血圧各2頭を用いて検討し

た処p 血圧は Nembutal注射開始宜後より急速に下降

物
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第1図 Nembutal静注後の犬総頚動脈血圧の時間的変動
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し注射終了時乃至l分以内に最低値を示した後，次第

に上昇し注射開始後4～6分にj主射前f直に戻り，以後

約2時間殆ど変動する事なく同ーの levelを持続し，

又拍動振巾も大体同ーの傾向を示した事による（第l

図）．

5.輸血

低循環血液量の状態下では動脈結紫等により循環血

液量の Redistributioneffectが起り難い53）.手術時出

血多量により高度の低循環動態を来たした時には血圧

を指標に輸血，補正した．

II.正常血行動態下の動脈癌作成

及び破裂実験

動脈癖作成後一定期日に正常血行動態の energy~こよ

り破裂する動脈癒を頭蓋内に，それも Willi四動脈輪乃

至その近傍の動脈に作成できれば理想的であるがp 技

術的に困難であるので総頚動脈にて作成を試みた．

1.動脈壁内壊死作用物質注入実験

成犬16頭を 4群に分かち 1側総頚動脈を使用した．

無菌的操作の下，頚部正中切開によって総頚動脈を約

5 cmの長さに亘り周囲組織より剥離し， Tuberculin用

注射針で以下の薬剤を動脈壁外膜下に注入した． (1) 

Nitrogen mustard (20皿gをO店 cc蒸溜水に溶解）， (2) 

Iodotincture I 5°G. 0.05cc), (3）高張食塩水（28%.0.05 

cc), (4) Sodium morrhirnte ( 5 06. 0.05cc）.尚薬剤を

確実に外膜下に注入する為，中央部を約135度に曲げ

た注射針を用い唯一回の注射で注入しpi主身拶十抜去後

薬剤流出予防のため抜去点に EDH－接着剤を塗布し

た．薬剤が外膜下に注入されれば動脈壁に半球状の水

泡が形成される．

観察期間を4週間としその間術後1週間目に総頚動

脈壁の変化を観察した．

実験結果；第3表の如くである．

2.種々なる量の Nitrogenmustard注入実験

種々なる薬剤中 Nitrogenmustardが最高の動脈熔作

成及び破裂率を示したので， Nitrogenmustardの注入

量を 5,10, 40略と変えて20略注入群と比較を試みた．

成犬12頭を3群に分けて行なった．

実験結果；第4表の如くである．

3.動脈壁掻限実験

成犬12頭を 3群に分かち総頚動脈を約5cmの長さに

亘り剥離し，その両端に血管鈎子をかけ血流遮断後，

動脈内陸に S伊onlikeに曲げた注射針を刺入し，血栓

発生予防のため動脈壁の半周p 長さ 5mmの範囲にて内

膜より任意の層迄注意深く掻照しp 注射針の抜去後抜

去点に数分間指圧を加え出血の無い事を確認して血管

釦子を解除し血流を再開した．内膜のみの掻！随（内膜

掻~型）では掻j廻中の針尖が全く見えず，内膜が完全

第3表壊死作用物質の動脈壁注入実験

頚動脈圧（mmHg) ｜動脈癖｜（術後 l週）
壊死作用物質

平均 lS. D. l拡張｜作成率
両元： l¥1ustard i 125.3 I 8.8 ｜（ー） ＝軽度｜ 町%） I 

I~otincture , ＿！.竺~ I 26.o I cー） ! 0 l 

高張食塩水 i 121.0 I 19.6 ｜（ー） I 0 i 
Sodium Mo山

第4表 Nitrogen mustard動脈壁注入実験

：－－；，注tr~！！e入量nCM昭）st；吋 II 平頚動均脈 I圧（：~：~） i 動脈癒
』法 目長 作成率

5 l 121.5 10.6 （一） 0(%) 

10 128.0 21.0 (-) ～軽度 50 

20 125.3 8.8 ｜ （ー） ～軽度 50 

40 121.0 12.4 （ー） ～粁度 75 

破裂率

50.0(%) 

。
0 

25.0 

破裂率

0(%) 

50 

50 

75 
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に星雲拠され中膜の一部に煩傷が及ぶと（内膜及びーが

中膜掻腿型）動脈壁がその下の針尖によって 1mm程度

の高さに突出する．内膜及び中膜が完全に僚聴され或

は更に外膜の一部迄損傷が及ぶと （内膜中膜或は更に

一部外膜療艇型）針尖が薄い比較的透明な外膜を隔て

明らかに透視でき，時には外膜下への血液浸潤或は動

脈壁外への血液漏出～噴出を認める．

観察期閣を 6週間としその問3週間に総頚動脈壁の

変化を観察した．

実験結果；第5表の如くである．

4.動脈壁掻胞及び Nitrogenmustard 

注入併用実験

成犬24頭を使用し l側総顔動脈にて 12頭に内膜接

照，残り 12頭に内膜及び一部中膜掻艇後両群を夫々 3

群に分けp Nitrogen mustard 10, 20, 40mgの外膜下注

入を行なった．

観察期聞を4～6週間としその問 1週間に総調動脈

壁の変化を観察した．

実験結果；第6表及第2図の如くである．

第2図動脈壁内膜及び一部中膜援胞と

Nitrogen mustard注入による破裂動脈

癒
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5.内膜及び一部中腹極限と種々なる壊死作用物質

注入との併用実験

動脈癒作成及び破裂率が最高でp 且つ破裂迄の術後

日数の標準偏差の最小であるのは内膜及び一部中膜掻

照と Nitrogenmustard 10 mg注入との併用法である事

を知ったがp 更に内膜及び一部中膜援問と Nitrogen

mustard以外の壊苑作用物質注入との併用実験も試み

た．成犬24頭を内膜及び一部中膜援問後， 3群に分か

ちIado tincture，高張食塩水及び＆》diummorrhuateの

外膜下注入を行なった．

実験結果；第7表の如くである．

以上の諸実験で破裂しなかった動脈癌内陸を肉眼的

に精査したがl例にも動脈壁固着性血栓の形成を認め

なかった．

考察並びに結果

1.動脈癌の実験的作成乃至破裂方法には3 (1）動

脈墜に局所的抵抗減弱部作成による方法として，（a〕

動脈笠への壊死作用物質注入による化学的損傷或は実

験的動脈硬化症の発生に基づく生化学的損傷による方

法， （b）動脈壁の機械的損傷による方法，（2）局所的

動脈血行動態変動による方法として， ('a）動脈狭窄

術による方法及び1,3:,il）と（2）の合併による方法とに大

別できる．

(1）の方法は正常血行動態下の実験であって， （a）に

は Nitrogenmustard (McCune et aJ.3U，太田37>,White 

et aJ.58＞，和田等57>),Acetrizoata (Economou lffJ，高張

食塩水（Whiteet aJSSl)，おdiummorrhuate (White et 

aJ5Bl), Plasmoid (White et aJ.58l），ブドウ糖溶液（和

田等57l), Formalin （和田等57))1 Iodotincture （和田等

57＞）等が用いられ紡錘状～褒状動脈療の発生を大略3

週間前後で認、めている．実験的動脈硬化症による方法

には家兎 （Liebig），猿（Pon詑tiet al）等を用いてい

験
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動脈壁掛隠と Nitrogenmustard注入との併用実験第6表
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第 7表

｜ 中等度 I 

破裂率

週術後後直術

張拡

頚動脈圧（mmHg)

均 S. D. 

0(%) 中等度12.3 125.5 

事（17.1)
100.0 

50.0 

中等度

中等度
～高度

100 

100 

中等度9.6 

18.8 

平

126.0 

128.0 

型

~ 掻壁血管

壁掻艇及 ii:入
Nitrogen mustard 

~） 高張

Iodotmcture 

血管
a) 

b) 

軽度～
中等度

100 131.3 水塩ft 

75.0 100 軽度～
中等度

100 18.2 127.5 Sodium morrhuate d) 

作成及び存続にその外膜の存在が不可欠である事を強

調している. (2）は血流の持つ流体力学的 energyを動

脈壁に局所的に強力に作用させP Holmanの唱える動

脈壁の“structualfatigue，，による方法で Porta(1845〕

以来多くの動物実験（Halsted17l,Reid42l, Holman21>, 

R朗 ch43l）がある.(3)Q)(l）と（2）との併用実験には犬胸

部大動脈の内膜及び一部中膜の切除後にカルポール溶

液の点滴， Nitrogenmustardの塗了fj（岩橋印｝）， 犬胸

部大動脈中膜切除と大動脈狭窄との合併（Holman21>)

がある．太田知は犬総頚動脈の内膜及び中膜の掻照と

Nitrogen mustard外膜下注入により動脈癒を 100%作

成及び破裂させている．

以上の諸々の実験的動脈癌の作成～破裂の実験並び

に結果を総括すると， (1）実験的総頚動脈痛は正常血

場破裂迄の平均術後日数

るが何れも動脈癒作成に長時日を要している. (b〕に

は動脈外膜の剥脱（Winternitz et aJ.59>), 動脈圧挫

CSmith52＞），動脈吻合術（Shumakeret aJ.49l），外頚静

脈の総頚動脈への自家移植 CGermanet aJ.15＞）等が試

みられており，殊に血管移植術に伴う動脈癌の発生に

就いては実験的並びに臨床的に多数の報告があるrSz卜

lagyi et al.臼＞， Nyhus et al35> Ashton et aJ.l>, Jaylor 

55l, Provan4ll ! .最近に至って EconomouJJlが犬胸部大

動脈の外膜及び一部中膜（外側60～70%）の切除によっ

て直ちに動脈癌が発生し 1～30週間存続しP これより

浅い切除では動脈癌作成率が低く p 逆に深いと術後短

時日に動脈癌破裂の発生するのを認めた．教室の太田

初も犬総顕動脈にて内膜及び中膜掻腿により紡錘状動

脈癒の即時発生を認め，総頚動脈では実験的動脈婚の
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行動態下にて内膜中膜の 2層の機械的損傷により直ち

に発生するがp該動脈癌の存続には動脈外膜の健全がp

又確実な破裂には外膜の破綻を必要とする．従って動

脈壁の機械的損傷によって動脈療は作成P 存続し得る

が血流の持つ力学的 energyの単独作用による確実な

破裂は期待し難いーその理由は動脈壁抗張力作用が専

ら動脈壁弾性組織に依存し，総頚動脈では弾性組織が

外膜に集合する事，正常血行動態下の総頚動脈に働く

張力に対して外膜の持つ抗張力作用が十分拾抗し得る

事に基づく． 12）動脈壁壊死作用を有する薬剤ならそ

の種類の如何を問わず動脈壁注入により動脈癖の発生

～破裂が起り得るが，就中， Nitrogenmustard，高張

食塩水， Iodotincture及び Sodiummorrhuateが比較

的有望である．

2.動脈癒破裂に於ける血行動態諸因子の役割を評

価乃至比較検討する為には， Controlとして作成した動

脈癌は次の諸条件を満たさねばならない． (1）可及的

に同一程度の動脈壁損傷に依って作成されている事．

其の理由は個々の実験的動脈療の intrinsicfactorを均

ーにしたい為である． 12）同一条件の血行動態下では

各実験群の動脈癒破裂率が同一でp 而も作成後一定期

間存続し，破裂迄の術後回数が略々同一である事.(3) 

正常血行動態下なら作成後4週間以内に100%破裂す

る事．その理由は4週間以上存続すれば intrinsicfac-

torの変動が起こるからである.14）出来れば褒状非硬

化性動脈癒である事．その理由は臨床的に破裂するの

は殆どが褒状非硬化性動脈癌であるからである．

3.動脈癖破裂に対して血行動態諸因子の果すた役

割の判定基準を決定する必要がある．判定基準として

最も重要なのは動脈癌破裂率であるが，多角的に検討

する為には動脈癌作成率，動脈癌の断面積～外径の変

動率p 動脈療の破裂迄の術後日数等を考慮する必要が

ある．併し動脈癌断面積～外径の変動率は動脈癒破裂

率との関に相関関係、が全く成立しない．例えば動脈壁

拡張が著明であっても必ずしも破裂するとは限らず，

仮え破裂しても比較的長い日数を要し，又逆に動脈壁

拡張が高度でなくても破裂が高率に或は術後早期に発

生する事が屡々認められた．これに対し動脈癌作成率

及び破裂迄の回数は動脈癌破裂率との聞に或る程度正

の相関関係を認めた．其処で本研究では動脈癖破裂率p

動脈癖作成率p 破裂迄の日数の3者を判定基準として

選定した．

4.以上の判定基準に基づき正常血行動態下の実験

的総頚動脈癌作成並びに破裂実験は，内膜及び一部中

膜掻腿と Nitrogenmustard l Omg注入との併用方法が

設も優秀である事は明らかである．

III.総頚動脈血行動態変動実験

脳動脈癒破裂に作用する extrinsicfactorとして血

圧P 動脈血流の拍動性，乱流，噴流等地：あげられる．

先ず血圧は持続性高血圧，短時日高血圧，反覆性一過

性血圧上昇p 低血圧等に変動させた．拍動振巾はその

増強に必ず血圧上昇を伴いp 単独に増強させる事は不

可能であったが，減弱には他因子の変動を伴わずに得

られた．乱流は正常血行動態下の総頚動脈は勿論p 実

験的動脈癒内にも発生しなかったので後述する如し

総頚動脈の狭窄程度を考慮することにより乱流の発生

及び変動を試みた．次に噴流は乱流同様総頚動脈乃至

実験的動脈癌内に発生していなかったから種々なる方

法で発生を試みたが噴流の発生は得られず噴流に関す

る検討は除外した．

1.大動脈狭窄及び閉塞実験

総頚動脈血行動態の急激且つ反覆性の変動及び持続

的変動方法を得るため以下の実験を試みた．

a) 大動脈問歌的閉塞及び閉塞解除実験

( i ) 大動脈狭窄率と総頚動脈血行動態変動率

との関係

成犬2頭を使用し，右側臥位p 第 8～10肋聞にて関

胸，胸部大動脈を第8～10胸椎休の levelにて約!Ocm

の長さに亘って周囲組織より剥離p 露出，この際1～

2対の肋間動脈を切断した．巾3cmのテトロン製匂pe

によって大動脈外径を 4.0,3.0, 2ふ 2.2皿と漸進的に

狭窄を強めた後完全閉塞を行ない，総五頚動脈の血圧及

び拍動振巾の変動を記録した．

実験結果；第3図の如くである．

(ii) 大動脈完全閉塞の levelと総頚動脈血行

動態変動率との関係

成犬4頭を用いp 仰臥位p l側股動脈を露出切開し

尖端に balloonを付けた心臓 catheter用 tubeを動脈

内陸に挿入し逆行性に腹部更に胸部大動脈へと進め任

意の levelにて balloonを留置し股動脈外にある tube

の尾端より生理的食塩水を catheterを通して注入し

balloonを膨張させ大動脈を内陸から完全閉塞した．

閉塞 levelを変えそれに伴う総頚動脈血行動態の変動

を言E録した．
実験結果；第4図の如くである．

(iii) 短時間持続的大動脈完全閉塞及び閉塞解

除実験
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第3図大動脈狭窄による総頚動脈血行動態の変動

成犬4頭を使用し第10～11胸椎体の levelにballoon

を留置しp 可及的に急速に balloonを膨張し大動脈血

流を完全に遮断した．総頚動脈血行動態の変動の記録

は遮断による総頚動脈血圧の上昇傾向を確認した時を

規準とし以後30秒， 1.2, 4, 8分後に行なった．大動

脈完全閉塞許容時間を考慮して閉塞解除実験に移っ

た．即ち，閉塞8分後に balloon中の生理的食塩水を

可及的急速に吸引除去して閉塞解除し血圧に下降傾向

を確認した時を規準として以後30秒p 1. 2分に変動を

記録した．

実験結果；第5図の如くである．

(iv) 短時間大動脈閉塞及び閉塞解除の反覆実

験

前実験にて最高の総頚動脈血行動態上昇率は大動脈

閉塞 l分後にp 又その最高の下降率は閉塞解除30秒後

に現われた．其処で最高の上昇を示した血圧に下降傾

向の現われる直前に閉塞解除を行なって急激に血圧を

下降せしめP 次いで最低値を示した血圧に上昇傾向を

示す直前に第2回の閉塞を追加した．成犬4頭を使用

し6回の閉塞及び閉塞解除を反覆した．

実験結果；第6図の如くである．

( v) 大動脈持続的狭窄実験

成犬8頭を 2群に分けた．第1群には externalcom-

pression法を採った．右側臥位，第6～10肋間にて関

胸p 第6～10胸椎体の levelにて約5αnの長さに亘り

大動脈を剥離しp 大動脈壁に薄いテトロン製布（巾4

cm）を一重に囲続し，更にその外側諸ミら狭窄用パンド

（綿製p 巾3.5cm）を巻いた． 大動脈狭窄前後の股動
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第5図短時間持続的大動脈閉塞及び閉塞解

除による総額動脈血行動態の変動
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b i 

7 8 

脈血圧の低下率を指標として大動脈狭窄程度を決定し

た．狭窄後 penicillin30万単位を注入し閉胸した．第

2群には Intubation法によった．残りの4頭を同様に

約5cmの長さに亘り大動脈を剥離し，剥離両端部に止

血釘子をかけて血流を完全遮断．大動脈壁を横切断し

大動脈外径に適応した砂時計状の polyethylentubeを

大動脈内陸に挿入し＇ 4個所で大動脈墜に固定した．

tube内の空気を排除後血流再開，閉胸した．

実験結果，第8及び9表のま口くである．
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るがJ誌も有力な影響を及ぼすのは遮断の levelである．

一般に常温下で健康な成犬では閉塞 levelを胸部大動

脈とすると大体10分前後とされている5)6)25). 其処で
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2.実験的大動脈狭窄～閉塞法は便宜上， (1）大動

脈壁外より狭窄する方法（externalcorn pr，白sion法）' 

(2）大動脈内陸より狭窄する方法 (Intubation法）， (3) 

大動脈側壁を切除縫縮する方法 (lateralwall excision 

法）と大別できる.external comp陀ssion法は金属螺子

12)16)51)＇銀板 18），アルミニウム，筋膜，ゴム，ポリエ

チレン等によるバンド7)40）を大動脈壁外に間続し外圧

を加える方法であって，大動脈狭窄程度を任意に変動

し且つ狭窄程度の指標を簡単に股動脈血圧の変動率で

求め得る利点があるが，欠点として開胸～開腹術を必

要としp 頚動脈血行動態の高度な持続的上昇を得ょう

とすると大動脈壁破裂～尿毒症が発生し死亡する

(Goldblatt）.例えば Owings38＞は成犬75頭にゴムバン

ドによる external compression法を行なった処成切例

は6頭に過ぎない.Goldblatt16）は成犬を用いての実験

の1例としてF 大動脈狭窄前後の股動脈血圧の下降率

が55.2%の例にて術前頚動脈血圧が 152～！34mmHg,

大動脈狭窄24時間後から上昇し術後240～284mmHgを

示したが3.5週後に死亡している．

Intubation法は cuff付き catheter却を股動脈等から

大動脈内陸に挿入し cuffの膨張によって大動脈閉塞

を行なうか或は， lucite製24)等の tubeを大動脈内陸に

挿置するかの方法がある．

catheterによる方法は狭窄levelを容易に変動させ得

るが，大動脈狭窄程度の判定が極めて困難である．

tubeの挿置の場合は大動脈狭窄程度を tubeの両端と

最狭部との口径の比で求めうるが閲胸～開腹術を伴い

tube内の血栓形成，代用血管の生体組織刺激に基づく

組織増殖による動脈壁の漸進的な絞泥～閉塞等の欠点

がある．これらの欠点に対し methylacrylateより成る

lucite tubeを用い抑制， tubeを砂時計状に変形し血栓

形成を助成する乱流発生を抑制する為に tubeの最狭

部をtubeの中央より若干心臓側に偏して設計されP 大

動脈内膜の損傷を避けp 術中術後に Heparinisationを

行なう等の工夫がなされている．併し主な問題は大動

脈狭窄率が高いと頚動脈血行動態は確実に上昇する

が，大動脈壁破裂は避け得ず，逆に狭窄が低いと壁破裂

の発生はないが血行動態の変動を来たし得ない事であ

る．壁破裂の予防のため tubeの固定法としてmultiple

伊 intfixation法を採っており， 例えば Harrison12＞は

成犬にて lucitetubeの押置により大動脈断面積を平

均859五迄縮小した処，高率に両下肢麻療が併発した

がp Schenk47）は6頭に行ない， 155～250mmHglこ上昇

したと報告している．

lateral wall excision法は大動脈壁の一部を切除縫縮

する方法であって， Sako46）は犬胸部大動脈の側壁を模

状切除後縫縮しp 高度の頚動脈血行動態の変動を得て

いる．併し：本方法も狭窄程度の決定の困難である事p

血栓形成～大動壁切除後縫合不全等の欠点をもっ．

3.以上の大動脈狭窄～閉塞の3方法の特徴を考慮

して，一過性大動脈狭窄実験には externalcompression 

及び Intubation法を，持続的大度脈狭窄実験には全て

の方法を試みた．その結果，一過性大動脈閉塞実験に

よって， (1）第10～11胸椎体の levelに於ける大動脈
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完全閉塞にて最高の総頚動脈血行動態の変動率を得

た． (2）短時間大動脈完全閉塞～閉塞解除による総瀕

動脈血行動態変動は閉塞l分後に最高の上昇率を，閉

塞解除30秒後に下降率を示すが＇ 3分間閉塞1分間閉

塞解除によって著明な血行動態の変動が得られ，反覆

性水撃様効果を示した．これらの実験結果はp 多くの

実験的報告.26）紛と大体一致する．次に持続的大動脈狭

窄実験にてp ( 1) external com pre目的n法にてP 術前の

総頚動脈血圧の170%以上の上昇を得る為には，大動

脈狭窄前後の股動脈血圧下降率が大体50%以上である

事p 併し70%以上では全例術後4週間以内に大動脈壁

破裂～尿毒症で死亡p 特に術後3日目に血圧上昇率が

200%に達している例は術後2週間以内に破裂を来た

した．同血圧上昇率が35%以下では総頚動脈血圧上昇

を示さない，其処で下降率を60%前後としP 大動脈内

陸の縮り角及び拡り角を緩和した処，術後5日目で術

前の約180%の血圧及び拍動振巾の上昇を示し， 24～

30日間生存した． (2) Intubation法にてp 総頚動脈血

行動態の変動を来たす為には tube両端の内径に対す

る最狭窄外径の比が3.3/10.0（田町以下である事p 併し

2.5/10.0 (mm）以下では術後 2週間以内に大動脈壁破

裂，尿毒症～血栓形成が必発した． 其処で同比率を

3.0/10.0 （凹）とした処術後2週間目に術前の大体170

%の血圧及び拍動振巾の上昇を来たし全例32日以上生

存した.Lateral wall excision法では連続20例に試み，

術中～術後3日に全例死亡，その主要原因は出血p 血

栓形成，大動脈壁破裂等であった．

以上の結果総頚動脈血行動態の一過性上昇の反覆は

第 10～11胸椎体の levelにて cuff付き catheterによ

るIntubation法をp 持続性高血圧は主に砂時計状tube

の挿置による Intubation法及び externalcompr＇時的 n

P.A. f B.P. 
iv1ト（mmHj

f50 

f.O 

。

法を以後の実験に用いる事にした．

4.本実験に腎機能不全の合併の有無を知る為血中

NpNの定量を行なったが術後3週間以上の生存例は

全例正常限界内にあった．

2.頭部主要動脈閉塞実験

1側総原動脈血行動態の短時日上昇はそれ以外の頚部

主要動脈閉塞によりp 叉 l側総頚動脈血行動態の下降

は同総頚動脈の近位側閉塞により試みた．

1) l側総頚動脈並びに両側椎骨動脈閉塞実験

成犬4頭を用いp 頚部正中切開の下両側絵顔及び椎

骨動脈を露出しp l側総顔及び両側椎骨の3動脈を同

時に閉塞し他側総頚動脈は開放し，その血行動態の変

動を術直後，術後1.3, 5, 7, 14, 21日目に測定した．

実験結果，第7図の如くである．

2) 1側総頚動脈閉塞実験

成犬4頭を使用し，総頚動脈を絹糸で完全閉塞，そ

れより遠位3cmの血行動態の変動を術直後， 術後1,

3, 7, 14日目に測定した．

実験結果，第8図の如くである．

考察並びに結果

1.教室の石）1!26）は両側総頚及び椎骨4動脈結去を実

験で成犬10頭中2頭が生存したが＇ 4動脈中任意1動脈

を開放し，他3動脈結紫実験では全例症候学的異常を

認めず生存したと述べている．叉頚部動脈結禁による

脳血行遮断に基づく全身性血行動態殊に血圧の上昇に

就いて古くから検索されており 13)28)34), Rosenfield45l 

はこれを脳性高血圧（cerebralhypertension）と命名し

ており，特に犬の場合頚部動脈結索により急性期の高

血圧は確実に得られるがp 頚動脈洞の disruption--d←

nervationを伴わずに頚部動脈結染単独による慢性脳性

高血圧犬の作成は極めて困難であるという8）抑制．

ト町ー司・ー『斗ドーー・

fuf.safi fe A mpfitude 
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第7図 l側総顔及び両側惟骨動脈結殺による他側総頚動脈血行動態の変動



にも総頚動脈断面積が狭窄前の40～10%に狭窄されて

狭窄遠位部血圧及ぴ血流量の低下を認められている事

56）と大略一致するものである．

3.総顕動脈狭!IF'実験

総頚動脈が中等度狭窄されると狭窄部遠位側にて

Bruit, Thrill及び動脈癒状拡張（問tstenoticdilatation) 

の発生を認めた.Bruit. Thrill及び伊ststenoticdilata-

ti onの発生は血流中の乱流の発生の evidenceである

とされている32）お）43）.叉同動脈高度狭窄により血圧が

正常範囲に止まり，乱流の発生を伴わずに血流の拍動

振動が殆ど消失する事を知った．

1) 総頚動脈の種々の程度の狭窄実験

成犬4頭を使用し，総騒動脈を約5佃の長さに亘っ

て露出し同動脈外径を3.0,2ふ 2.0,1.4mmと漸進的に

狭窄し最後に完全閉塞を行なった．

実験結果，第9図の如くである..!Wち，総瀕動脈外

径が3.0mm（術前の約70%）に狭窄された場合には狭窄

遠位側の血行動態に変動を認めず， 2.5～2.2mm （術前

の約50%〕に狭窄されると血圧及び拍動振巾は殆ど変

動せずP 乱流が100～75%発生する.1.4 mm （術前の約

30%〕では血圧が尚術前の約90%を保ち，乱流を伴わ

ず拍動振巾が殆ど消失し無拍動流と変わる．其処でこ

れらの狭窄程度を軽度，中等度，高度狭窄と命名し

た．

2) 
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第8図

2.以上の事より短時日高血圧を得るために頚動脈

潤の disruption～denervationを行なわずに頚部動脈の

結殺の許容限界及び血行動態の変動を追試した．その

結果， (1）成犬10頭に両側総頚及び椎骨4動脈の完全

閉塞，他のJO頭に 1側総額の高度狭窄と残り 3動脈の

完全閉塞を行なったが， 4動脈閉塞群では4頭が術後

24時間以内に死亡し残り 6頭は生存し， 3動脈閉塞群

は全例生存し，両詳の生存例に特記すべき病的所見を

認め得ず， 1側総頚動脈高度狭窄及び他側総頚と両側

椎骨の3動脈完全閉塞は全く安全である事を知った．

(2) 3頚部主要動脈閉塞が 1｛則総鎖動脈血行動態に及ぼ

す影響は，他側総頚＋両側椎骨動脈，他側総頚＋ 1側

i倦骨動脈， 1側総額動脈，両側椎骨動脈， l側椎骨動

脈の順に著明であった． （：：！）他側総~＋両側椎骨動脈

閉塞による I側総頚動脈血圧上昇率は閉塞直後にて最

高であるが漸次下降し平均6.5日で術前値に戻った．

従って本方法が 1側総頚動脈の短時日持続性高血圧を

得る確実な方法である事を知った． (3）総頚動脈閉塞

音IIより遠位の同動脈血行動態の変動に就いてはp 術前

外径の90%狭窄されて始めて血圧下降を認め完全閉塞

に至っても尚血圧が閉塞前の約80%に維持されたが，

持続性閉塞に依り血圧が次第に低下し平均3.5日でO

となる事を知った．この事は血管事~窄により血圧の変

動を来たす為には尚度の狭窄を必要とされ39），臨床的
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動態の時間的変動

成犬3頭の両側総頚動脈を第10表の如き組合せの下

軽度，中等度及び高度狭窄を行ない4週間観察を行な

った．

実験結果 i）血圧の変動；全例が術前の10%以内

であった． ii）拍動振巾の変動；第11表に示す如く軽

度及び中等度狭窄群では殆ど変動を示さなかった．高

度狭窄群では術前の約15%前後の値をとり大体無拍動

流と見倣し得た.iii）外径の変動；軽度及び高度狭窄

群は狭窄直後の外径を維持し経時的変化を認めなかっ

た． 中等度狭窄群は第10図に示すま口く狭窄遠位側の

5.0mmの点の外径の変動は等 11図に示す如く 7～10日

目で最高値に達し以後5.7～5.8mmの間に安定した．第

10図に示す如く，術後10日目では全体として紡錘型の

pos白tenoticdilatationを認めた．尚， Bruit及び Thrill

は観察期間を通じて軽度及び高度狭窄群では認められ

ずp 中等度狭窄群では認めた．

3) 変動血行動態下に於ける総頚動脈狭窄実験

成犬3頭に胸部大動脈持続的狭窄を行ない＇ 7～10 
日後に総頚動脈血圧及び拍動振巾が全例170%及び185

%以上に上昇している事を確認してから前実験と同様

の組合せの下総頚動脈の軽度，中等度或は高度狭窄を

追加し 3～4週間観察を行なった．

実験結果 iJ 血圧の変動；全例が術前の 170.2～

210.5%の範間にあった. ii）拍動振巾の変動；軽度及

び中等狭窄群は術前の 186.6～192.0%の範囲にあり，

高度狭窄群では術前の 11.2～18.8%の範囲にあった．

iii）外径の変動；軽度及び高度狭窄群は狭窄直後の値

第10表総頚動脈狭窄による遠位側動脈外径の変動 （単位； mm)

犬番号｜頚動脈側｜狭窄の型｜術 前｜狭窄直後｜
持 続 的 狭 t乍a （日）

3 5 7 10 21 28 

50 右左 ［高等霊（
4.3 3.6 5.7 I 5.6 
4.3 2.2 2.4 2.6 2.9 2.8 3.0 

52 右左
｜時［

1.3 3.9 5.9 
.u 4.3 4.0 3.9 4.0 4.0 3.8 4.0 

53 右左
4.2 3.0 3.8 
4.2 4.0 4.0 4.4 1.2 4.2 4.2 4.6 

軽度｜ 4.3 4.2 4.1 ~ 4.1 i .1.3 

平均 4.3 3.8 5.5 I 5.4 I 5.7 I 5.8 I 5.7 I 5.8 
88.4 127.9 125.6 132.6 134.2 132.6 134.2 

高度［ 4.3 2.6 3.2 I 3.4 

第11表総頚動脈狭窄による遠位側拍動振巾の変動 （単位； Volt)

犬番号
（頚動脈側戸一 前｜狭窄直後 I3「5続 I ~ f IO i ~~11 -;-

60 I I I i~1 I i ：~ I 6：~ I k~ I k~ I 6：~ I 6：~ ! k~ I 6：~ 
61 
I I I時 I i ：~ I i ：~ I i ：~ I i ：~ I i ：~ : u I L~ I i ：~ 
I I I霊童｜ i ：~ I ？：~ I ？：~ I ？：~ I ？：~ I ？：~ I g:6 I ？：~ 

~~一二！川 I ~ I ；：；~［ ~j－~ 
62 

平均
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総頚動脈中等度狭窄による遠位側動脈外径の変動

脈笠に動脈婚状拡張の合併する事は古くから臨床的p

実験的に認められている （Halstedl7l,HolmanZll, R咽－

ch43>, Robie田k44l,Devaries9>). 

斯かる動脈癒状拡張は乱流発生に基づく血行流体カ

学的エネルギーの変動によるとされている．本実験で

は Bruit及び Thrillの検出及ぴ動脈癒状拡張の発生を

第11図

を維持し，中等度狭窄群は狭窄遠位側5.0mmの点が狭

窄後7～10日目で最高値に達し以後5.8～6.0mmの聞に

安定した．

考緊並びに結果

1.総額動脈中等度狭窄実験に就いて．動脈が一定

程度狭窄されると狭窄遠位側血流中に乱流が発生し動
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根拠に乱流発生の有無を決定し，乱流による流体力学

的エネルギーの変動と動脈癌状拡張部の動脈径との変

動とが大略比例的関係にある事より中等度狭窄による

乱流の発生及びその時間的変化を動脈癒状拡張の各点

にて検索を行なった．その結果 i）総動脈外径が50%

に狭窄された時に狭窄遠位側0.5cmを中心に1.5cm迄の

範囲内に Bruit. Thrill及び動脈癌状拡張の発生を認

めた. ii）動脈癒状拡張は術後7～10日目で最高に達

し以後変動を示さなかった．川｝乱流或は動脈熔状拡

張の発生に伴なって総頚動脈血圧及び拍動緩巾に変動

を認めないか，認めても掻く軽度であった．

2.総頚動脈高度狭窄による狭窄遠位側血流の拍動

振巾に就いて．犬胸部大動脈狭窄実験に於いて同動脈

外径を約20%に狭窄した時狭窄遠位側の血圧に著変な

く拍動振巾は急激に下降し20），又総頚動脈閉塞により

閉塞遠位側の拍動振巾は著明に減少する事を認められ

ている56）.本実験では総頚動脈外径を約30%に狭窄し

た時に狭窄遠位側の血圧に著変なく乱流発生を伴わ

ず，拍動振巾が術前約10%に下降し殆ど無拍動流に変

った．

3.血行動態諸因子の変動下の総頚動脈狭窄に関す

る実験報告は無い．其処で最も高度な血行動態の変動

を来たす持続性胸部大動脈狭窄と総頚動脈中等度及び

高度狭窄とを合併した実験を試みた処p 中等度狭窄群

の動脈疲状拡張率及び高度狭窄群の拍動娠巾の下降率

は正常血行動態下の夫々と殆ど異ならなかった．

IV.変動血行動態下に於ける

動脈癌破裂実験

血行動態諸国子中血圧，血流の拍動振巾及び乱流の

3因子を単独又は組合せて変動し，それらによる実験

的総頚動脈提言の破裂率及び破裂迄の日数を検索した．

1.持続性高血圧群

成犬12頭を 3群に分けた．

第 l群 (I+O群）；胸部大動脈持続的狭窄術後14

日目に総頚動脈血圧が 4頭全例に200mmHg以上に上

昇している事を確認して後， l側総頚動脈に動脈療を

作成した．

第2群 (I+A群）；胸部大動脈持続的狭窄術後4

～6日目に 1側総頚動脈中等度狭窄術を行ない Bruit

及びThrillを発生させた．これより 10日後に全例総頚

動脈血圧が226mmHg以上及び poststenoticdilatation 

の発生を確認してf変動脈密状拡張部の頂点を中心に動

脈癒を作成した．

第3群（［ + B群）；胸部大動脈持続的狭窄術後14

日目に総頚動脈血圧が全例212mmHg以上である事を

認めp 1側総頚動脈に動脈癒作成後，動脈婚の近位側

約 2cmにて高度狭窄術を行ない狭窄遠位側血流を準無

拍動流にした．

以上の操作後3～4逓間観察した．

実験結果 i）総頚動脈血行動態の変動；第12表の

如くである． ii）動脈癒破裂率及び破裂迄の平均日

数；第1群では動脈簿作成後10, 11日目に夫々l例，

15日目に2例の破裂発生 （破裂率； 100%，平均日数；

12.8日），第2群では10,12日目に夫々 2例の破裂発生

(100%. 11.0日）＇第 3群では28日目に 1例破裂し残り

3例は破裂しなかった （259五）．

2.短時日高血圧群

成犬12頭を 3群に分けた．

第 l群（II+0群）；総頚動脈癒作成後直ちに他側

総顔及び両側椎骨の3動脈同時結款を行なった．

第2群（II+A苦手）；総頚動脈中等度狭窄術後10日

目に poststenoticdilatationの発生を認めた後，動脈壁

拡張部の頂点を中心に動脈癒作成術並びに上記の3主

要頚部動脈の結紫術を行なった．

第3群（II+B群）；総頚動脈癒作成後動脈癒の約

2cm近位側にて高度狭窄術を行ない狭窄遠位側血流を

準無拍動流にした．

全例動脈痛作成後4週間観察した．

実験結果 i）総顔動脈血行動態の変動；第13表の

如くである． ii）動脈癒破裂及び破裂迄の平均回数；

第 1群では動脈癌作成後15,16, 18, 20日目に夫々 l

例の破裂発生 （破裂率 ；100%，平均日数； 17.3日），

第2群では 13,16日自に夫々 2例の破裂発生 (100%,

14.5日）を認め， 第3群では l例も破裂しなかった

( 0 %). 

3.反覆性一過性血圧上昇群

成犬12頭を 3群に分けた．

第 1群（班＋ 0）；総額動脈癒作成後 l週目に一過

性胸部大動脈閉塞及び閉塞解除を 6回反覆した．

第 2群 （ill+A群）；総頚動脈中等度狭窄術後IO日

目に伊ststenoticdilatationの発生を認めた後動脈壁拡

張部の頂点を中心に動脈癌作成術を行なった．これよ

りl逓間後に前群と同様反覆性一過性胸部大動脈閉塞

及び閉塞解除を行なった．

第3群 （11I+ B群）；総頚動脈癒作成主主，動脈療の
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実験群

I-0 

ーA

-B 

日：本外科宝函 第35巻 第 1号

第12表 持続性高血圧実験群

術前 術 後

血圧｜持動｜外径 i血空 ｜持動｜外径
! 222.6 

130.4 1.85 I 4.4 (170.7) 

126.7 1.70 

127.5 1.72 

4.5 I ci~t:j) l 2・94 I cぷ｜
-2~－ ci6t~） I州 3.8 I 

動脈 癌 破 裂

率 ！期間｜平 均

i[ 100% ! i 
－；－一一一－－！f11.9日 ' 
！川 jJ :]75.0% 

12.8 100 

25.0 

100 

血圧； mmHg,持動振巾； Volt，外径； mm，率；%，期間；日P （〉；変動率（%）

第13表 短時日持続性高血圧実験群

脈 需雪 破 裂

率 均

Il-0 i 126.3 I 1.94 I 4.3 I d~~：~） I 2.30 I 4.4 i JOO 17.3 
-A ¥ 128.4 I 1.82 I 4.5 ・1 d弘 －12.41 I （判 100 14.5 

-B I 123.6 I 1.83 I 4.0 I d~~：~） I c~6~~） I 3.2 I 。

第14表 反覆性一過性血圧上昇実験群

実験群

][-0 

-A 

-B 128.0 i 1.62 4.2 
120.2↑ 
(93.9) 
138.4 i 
(108.1) 

0.34↑ 
(2.1) 
0.4 
i (2.5）↓ 

約2cm近位側にて総頚動脈高度狭窄術を行ない狭窄遠

位側血流を準無拍動流にした．これより 1週間後反覆

性ー過性胸部大動脈閉塞及び閉塞解除を行なった．

全例総頚動脈癒作成術後4週間観察した．

実験結果 i）総頚動脈血行動態の変動；第14表の

ま口くである． ii）動脈癌破裂本及び破裂迄の平均日

数；：第1群では動脈癒作成後15日目に2例， 16, 18日

間に夫々 l例の破裂発生（破裂率； 100%，平均日数；

16.0日）＇第 2苦手では12,15日目に夫々 1例， 16日目に

2例の破裂発生 （100%, 14.8日）を認めp 第3群で

は1例も破裂しなかった （0 ?f, ). 

4.正常血E群
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｜術前
実験群｜
！血圧｜持動｜外径

N-0 I 
126.0 I 1.92 

（対照群〕 l ｜ 
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第15表正常血圧実験群

ーA 旬
1
ム

pnu

n

v

n

D

 

っ
“
・
I

ntu

内
弓

u

n

x

u

n

h

U

 

つ
旬
。
ム

1

1

 

血圧 l搾
（跳 I1.86 

.6 ! ~鉱） ! 

.3 I g~：：〕 I en~ -B 

I 4.4 I 100 

I~ 100 

動脈癖破裂

｜期間｜平 均

日
。

第16表低血圧実験群

！血：！持動 I~互1－~Iムム｜血
V-0 l即 I1.88 i 4.3 I （~~：~） I I （~：1) I 
第 1群（IV+O群） ; control群であり lT'4で述べ

Tこ．

第2群（N+A群）；成犬4頭に総頚動脈中等度狭

窄術後10日目に poststenoticdilatationの発生を認めた

後，動脈壁拡張部の頂点を中心に総頚動脈癌作成術を

行なった．

第3群 OV+ B群）；成犬4頭に総頚動脈癒作成後，

同動脈癒の約2cm近位側にて総頚動脈高度狭窄を行な

い狭窄遠位側の血流を準無拍動流にした．

全例総頚動脈癒作成後4週間観察した．

実験結果 i）総頚動脈血行動態の変動；第15表の

如くである． ii）動脈痩破裂率及び破裂迄の平均日

数；第1群即ち， Control群はTI, 4で述べた（破裂

率； 100%，平均日数； 17.1日） 第 2群では総頚動脈

癒作成後14,16日間に夫々 2例の破裂発生 （100°0,15.0 

日）を認めp第3群では 1例も破裂しなかった（ 0%J. 

5，低血圧群

成犬8頭を 2群に分けた．

第 l群； 4頭に総顔動脈癒作成後直ちに動脈癒の近

位側2αnの処にて総頚動脈完全閉塞術を行なった．

第2群；残り 4頭に動脈熔作成後1週間目に動脈膚

の近位側2cmの処にて総頚動脈完全閉塞術を行なつ

fこ．

全例動脈癒作成後4週間観察した．

実験結果 i）総頚動脈血行動態の変動；第16表の

如くである． ii〕動脈癌破裂率及び破裂迄の平均日

後日
' ｛動脈癌破裂率
動｜外径

。Ic2:1) ! 
数；両群共l例も破裂しなかった（破裂率； 0%に

以上の全実験群中動脈癖破裂の認めなかった例は観

察期間終了後全例剖検を行ないp 破裂の発生しなかっ

た事を肉眼的に確認した．特に低血圧群に対しては注

意深く総頚動脈閉塞に用いた結紫系を解除したが動脈

癖部からの出血は勿論，血流の再開さえおこらなかっ

た．其処で結紫部から総顔動脈分岐部迄の動脈内陸を

充塞する泥状の凝血塊～血栓にp 動脈癒作成部と反対

側の動脈墜に縦切開を加えてへパリン加生理的食塩水

で強力に flushを行なった後，切開部を縫合した処，

拍動性血流及び動脈癒状拡張が再現したが動脈癖壁か

らの出血は認められなかった．

考察並びに結論

従来より脳動脈血行動態諸因子l土脳動脈癌の発生並

びに破裂に導く最も重要な extrinsicfactorとして注目

されているが，動脈内径が一定である場合p RPち動脈

癖発生以前の形態的に正常な動脈壁に法線応力（nor-

ma! stre日）として働くのは血圧のみである．処が血流

進行方向に動脈内径が変化する場合には血流の流速と

血圧とが変動しp 速度 energyと圧力 energyとの交換

が成立する．例えば動脈壁が紡錘状に拡張すると拡張

部動脈腔に乱流が発生し更に褒状に膨大すると血流が

拍動性を維持している場合に噴流の件発j；考えられる

が乱流及び噴流の発生に伴って変動する enerめの一部

l士動脈壁に対し法線応力として働く．

以上の法線応力として働く血行動態諸因子中何れの
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因子治：脳動脈癒破裂に有力に働くかに関して見解の一

致を見ていない.Holman22), Halsted17>, Robicsek44＞は

po由 tenoticdilatationの臨床的乃至実験的結果より血

圧，乱流及び血流拍動による衝撃作用を挙げ， Ecker 

10）は臨床上屡々精神的昂奮時に脳動脈癌破裂が発生す

る事実より血圧の急激な上昇を主張しpBailey2>. Smith 

等50）は持続的高血圧を強調した. Forbus14＞はガラス管

による model実験に於いて管分岐部が同一 levelの他

の管墜に比し高い流体力学的 energyを受ける事を認

め，脳動脈癒が脳動脈分岐部に好発するのに分岐部内

弾力板病変が主役を果すがp その内弾力板の病変はか

かる高い energyによるとして血流の持つ静圧 〔static

pressure）のみならず動圧（dynamicpressure）を最も

有力な extrinsicfactorとして力説した.Black等4）は

内頚動脈療に対して行なう頚動脈結紫術の治療的意義

を理論的に検討し，脳動E皮膚壁に生ずる査（strain）は
壁に加わる応力（str田）即ち parentarteryの全静水力

学的圧力（total hydrostatic pr回 ure），血流の拍動性

(pul担tilenature of blood flow），乱流（turbulant flow) 

及び噴流（jet）の総和であるとして，これら 4因子を

強調した．

以上の他に多くの説があるが，これらの説は結局動

脈血行動態諾因子の何れに重点を置くかによる差違で

あって extrinsicfaetorとして重要な因子は血圧，乱

流，噴流及び血流の拍動性である事には異論はない．

其処で私はこれらの因子がどの程度脳動脈癒破裂に

G，。up

関与するかを実験的研究によって検討し以下の結果を

得た．

1) 血圧；第12図に示す如く持続性高血圧，短時日

高血圧p 反覆性問E昔、性血圧上昇及び正常血圧の各実験
群の破裂率は前一者が75.0%，後3者が66.7%であっ

たがp 破裂前の脳動脈癌が insituにて無拍動流性血

流を受けているとは考えられぬから各実験群より頚動

脈高度狭窄術合併群を除外すると全群100%の破裂を

示し，破裂迄の回数は夫々11.9, 15ふ 15.4, 15.6日で

あった．各実験群中乱流の合併する場合の破裂率は全

群100%であるが，破裂迄の日数が夫々11.0,14.5, 14.8, 

15.0日であり乱流の合併しない場合では破裂率は全群

100%であるがp 破裂迄の日数が夫々12ふ 17ふ 16.0,

17.1日である． 以上より持続性高血圧p 短時日高血

圧P 反覆性一過性血圧上昇及び正常血圧群に乱流の合

併しない場合には前 1者のみに動脈癌破裂促進的効果

を認め，乱流の合併する場合には全群に同効果を認め

るが，特に持続性高血圧と合併した群にて著明であっ

7こ．

次に低血圧群に就いてp 本研究にて低血圧実験群と

したのは血圧のみならず血流のもつ全流体力学的 en-

ergyを除去した場合であって動脈溜破裂率はOであ

った．これは clipping,trapping及び内頚動脈領域の

動脈療に対する近位側頚動脈結査を術が動脈癒破裂に対

し治療的効果を持つ事を立証するものと考えられる．

2) .~乱流；第13図に示す如く高度狭窄群を除外し乱

[75.o I fi~~＇；in舟n~fνe I m I 

16，ι7 I Tran.sien t I 
Hyperrens;>e 1.ul 

In ternuttent 
[6b.7 J R:se al!d Fall I 。fl'ressv.re ZMI 

j6丘7 INormoknsiv~ I 径五｜

/00, Control 17.! I 

。I h'yp・花nsiv•
L-」ーーーー」.....＿＿ι－
100 so 0 
(%) （斤upture'f/srudied)Arたri;S• 

0 5 10 !5 
l'1eon Inたrval <Day..よ｝
jtom Formaηon.. r~ flu/'Ture－事取

1rtciu.ded L 
州 excluded.t" Mn-1'ulsa1ile fltoup 

第12図動脈癒破裂に及ぼす血圧の影響
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第13図動脈痢破裂に及ぼす乱流の影響
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第14図動脈癒破裂に及ぼす拍動振巾の影響

流発生を伴う群と伴わない群とに分けると動脈癒破裂

率は両者共に100%であるが，破裂迄の日数は夫々13.8,

15.8・目である．

次に血圧の level及び持続様式が同じでP 乱流発生

の有無で如何に異なるか．即ち同じ持続性高血圧群で

も破裂率は共にIQO%であるが，破裂迄の回数が乱流

発生があれば！LO日，乱流発生がなければ 12.8日であ

る．短時日高血圧p 反覆性一過性血圧上昇及び正常血

圧群では乱流発生の有無によって破裂率は異ならない

が，破裂迄の日数が乱流発生によって短縮される．以

上のま口〈乱流の合併は血圧の level及び持続様式に関

係なく明らかに動脈癒破裂促進効果を示した．

3) 血流の拍動性；第14図に示した如く拍動性血流

を受ける実験苦手の破裂率が100%であるのに対し無拍

動性血流を受ける実験群の破裂率は6.3%で無拍動化

は著明な動脈癌破裂予防的効果を有する．唯p 持続性

高血圧に血流の無拍動化が合併した場合に限って 25.0

%の破裂率を示した．

この血流の無拍動化の持つ顕著な動脈癌破裂予防的

効果は持能性高血圧或は乱流は勿論，持続性高血圧と

乱流との協同による動脈癌破裂促進的効果に比して，

破裂率及び破裂迄の日数の点から明らかに大であっ

た．

捌筆するに臨み御指導p 御校関を賜わった恩師半田

教綬に深甚なる謝意を表する．
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