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Although superficial temporal artery-middle cerebral artery (ST A-MCA) anastcmosis has 

been considered to be a safe flow-augmentation procedure for ischemic cerebra-vascular diseases 

in neurosurgical a巴ld,a few postoperative progression from stenosis to occlusion have been 
reported lately. In addition carotid ligation or balloon occlusion with or without STA-MCA 

anastomosis have been accepted methods for inaccesible ICA aneuηrsms. However there have 

been several reports of growth or rupture of the aneuηrsm and cerebral embolism originating 

from the site of occlusion or from the aneuηrsm. Although it is very important to predict what 

hemodynamic changes will happen after operation in order to clear possible causes of these 

events, th巴sehemodynamic analysis and speculation are usually di伍cultbecause multiple factors 

are related in a complex fashion in a living body. One of the effective means is to simulate 

operative procedures and resulting changes by use of a hydraulic vascular model. 

A vascular model of anterior half of the circle of Willis has been made of glass and silicone 

tubes, which is in similar dimensions to an averaged adult. Arterial blood flow and blood 

pressure in the model are adjusted to those of corresponding human major cerebral arteries. 

Peripheral vascular resistance is adjusted as to obtain a internal carotid flow of 144 ml/min at 

a intraluminal pressure of 60 mmHg. 

A. MCA stenosis model. 

Varying degree of stenosis is made in proximal MCA (M1 portion of the model) with or 

without STA-MCA anastomosis to simulate MCA stenosis. Throughout these procedures, 

blood flow is measured either by electromagnetic flowmeter or by drop counting method in the 
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following arteries; proximal MCA (Flow(M1)), distal MCAs (Flow(MCA)) and STA (Flow 

(ST A)). These results obtained are: 

1. Under the condition of Mi stenosis of varied degrees，自owin the MCA area (Flow(MCA)) 

increases after STA-MCA anastomosis. Its increment, however, is usually smaller than the 

inflow volume of ST A (Flow(ST A)), which is ascribed to the concomitant decrease in flow at 

M1 portion (Flow(M1)). The degree of changes in Flow(MCA) is found to depend largely on 

the flow volume of the cut ST A, that is，“size or diameter of the ST A" 
2. When the M 1 stenos is is mild of around 20 % , steadily increasing Flow(M CA) and decreasing 

Flow(M 1) are observed with the increase of the cut ST A flow. 

3. Under moderate Mi stenosis of about 40% and 60%, decrease of Flow(M1) becomes less 

evident, while increase of Flow(MCA) becomes more marked than under the condition of mild 

M 1 stenos is. 

4. When the stenosis progresses to about 80%. remarkable increase in Flow(MCA) with un-

changed Flow(M1) is noted in proportion to the increasing STA flow. 

Decreased Flow(M1) observed after STA-MCA anastomosis is considered to play an irrト

portant role on the progression of a stenosis to occlusion from a biorheological point of view. 

B. ICA aneurysm model. 

A glass-model aneurysm of 2.5 cm in diameter is placed at the ICA bifurcation of the model 

to evaluate hemodynamics after therapeutic carotid occlusion with or without EC-IC bypass. 

Dye was injected into the aneurysm and intensity change of the light transmitted there was 

measured by a photocell. Half-life of the dye was calculated from thus obtained clearance curve 

and was regarded as an index of intraaneurysmal stagnation, while thrombus formation in an 

aneurysm is considered to be due to the stagnation there. The results obtained are: 

1. Half-life of the dye increases significantly after carotid ligation even if collateral flow either 

through the anterior communicating artery (A-com) or EC-IC bypass equals to the ICA flow 

before ligation. 

2. The higher collateral flow through A-com results in the more normograde flow in M 1 portion, 

which shortens the half-life. 

3. The higher collateral flow through EC-IC bypass results in the less normograd号flowin M1 

portion, which prolongs the half-life. EC-IC bypass on the other hand increases intraaneurysmal 

pressure, the degree of which depends on the bypass flow, Flow(STA). Although it is not clear 

which has dominant effect on the fate of aneurysm一一一increasedstagnation or increased pressure 
-we  think that it is not advisable to use EC-IC bypass with excessive cut flow. 

はじめに

脳神経外科領域では頭蓋外あるいは頭蓋内脳動脈の

狭窄や閉塞IC起因する虚血性脳血管障害を対象K，塞

栓発生源の除去や血流の増加を目的としてさまざまな

血行再建術が施行されている．なかでも1967年に初め

て施行された浅側頭動脈一中大脳動脈（STA・MCA)

吻合術抑は，血流増加をもたらす確実な手段として

広く普及してきたが，症例数が増すにつれて予期しな

かった脳梗塞の出現や狭窄性病変の閉塞化などが報告

されるようになった4巾山町品掛仙． また直達手術が不

可能な頭蓋内巨大動脈粛に対して主幹動脈の結致やパ
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レーンによる閉塞13》が広く施行されており， ζの際

監血性合併症の予防のために STA-MCA吻合術を合

うて頭蓋外一頭蓋内（EC-ICJバイパス術の併用ldh!Sl

)lなされてきた．しかしながらこれらの外科的治療後，

功脈痛が増大したり8'13，山山破裂した症例山20.2838＞，あ

3いは閉塞部末楠や動脈痛内から生じたと恩われる栓
E症6・10'12'19・20.23'32）などの報告が散見される．

これらの問題がいまだ解決されていない理由として，

再ーに狭窄性病変の程度・数や部位，側副血行の発達

呈度などの諸要素が症例により著しく異なり複雑であ

5乙と，第二に手術操作にともなって狭窄性病変や動

取窟にもたらされれる血行動態変化の検討が困難であ

3乙となどが考えられる．したがってζれらに対処す

5ためには前述の諸要素を任意に変化させうる脳血管

EデJレを作製し，手術操作によって起乙りうる様々な

並行動態変化を個々の要素に分け単純化して検討する

ことが有効な方法と考えられる＇＂＇＂》ー

本研究では，中大脳動脈狭窄モデノレと内頚動脈分岐

部巨大動脈鏑モテリレを作製し，血行動態の解析ならび

ζ手術にともなうその変化を検討した．

方 法

主．定常流・拍動流発生装置（Fig.l) 

定常流発生装置は， 36！のポリエチレン製液体貯溜

白血管モデノレを設置するシンクおよび還流用のロ－

Eリーポンプから構成されている．液体貯溜槽の高さ

を調節するととにより任意の内圧を負荷することがで

きる．またモーター，無段変速機，ピストンなどから

五る拍動流発生装置により任意の脈拍数と脈圧の拍動

tが得られる．例えば液体lζ生理食境水を用い液体貯

Overflow tube 

R。tarv
〆pump

「ig.1. Schematic diagram of the testing apparatus. 

溜槽をシンク上約 130cm ｛＂.＇.設置すると， 内圧 100

mm Hg，最大流量 500ml/minの定常流を血管モデル

IC負荷する乙とができ，拍動流発生装置を 60Hzで

作動させると最大 150/100mm  Hgから最小 100/50

mm Hgの拍動流を得ることができる．

B.頚部・頭蓋内血管モデノレの作製

血管モデJレの作製にあたり，まず狭窄・閉塞性病作

を持たず正常と判定された43症例（年令： 13～68歳）

の脳血管撮影フィルムから血管径および血管長を求め

た． 血管径の測定部位は総頚動脈（CCA）終末部，内

頚動脈（ICA）起始部，外頚動脈（ECA）起始部，中大

脳動脈本幹（M山 間末梢枝（M2J，前大脳動脈本幹

(A1J，同末梢枝（A2J，浅側頭動脈（STAJ起始部であ

る．加令による変化を年令別に比較したが，統計学的

に有意差を認めなかったため一括して検討した．

次に各血管部位における血流量を文献的に検討し

た21.25.33'34・42・柑 これらの数値の中から比較的類似し

た値と考えられる内頚動脈 144ml/min，外頚動脈 77

ml/min，中大脳動脈 108ml/min，前大脳動脈 36m]/

minを血管モデノレの各動脈流量として採用した．

以上のデータをもとにガラス管とシリコン管から脳

血管モデルを作成した（Fig.2)35' ＿中枢側よりまず総

頚動脈を内頚動脈と外頚動脈と！こ，内頚動脈を前大脳

動脈と中大脳動脈とにそれぞれ分岐させ，各末梢枝に

は可変抵抗器を設置した．外頚動脈と中大脳動脈末梢

枝との間lζ吻合路を設け EC-ICバイパスlζ相似させ

た．血管壁の拍動性とそれに伴う血行動態変化を考慮

して両側内頚動脈起始部にはヒト頚動脈と同程度のス

ティ ッフネス（硬さ）却を有するゴム管を介在させた．

本実験では脳循環の at山 regulation域を下方lζ逸脱

した低還流域（内圧 60mmHg以下）をおもな検討領

域とした．乙の範囲では末輸血管は最大に拡張してお

り内圧と流量は直線関係にあると考えられる．このた

め 60mmHgの内圧時lζ前述の動脈流量が得られる

ように可変抵抗器を調節して末梢血管抵抗とした． 各

血管部位lとおける流量は回路中lζ設置した電磁流量計

（日本光電社製MF・27）および末梢での滴下法で測定

し，内圧は圧変換器（日本光電社製PF201）を用いて

測定した．

1) 中大脳動脈狭窄症モデノレの作製

中大脳動脈の本幹（M1)fζ中枢側より！｜闘に狭窄形成

器，電磁流量計のプローベ，穿適枝を配置した（Fig.2,

左側J・また STA-MCA吻合路lζ相似させた回路中で

吻合部より近位の浅側頭動脈（STAJlとも電磁流量計
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Fl邑.2. Schematic diagram of hydraulic vascular models of Mi stenosis (left) and with giant aneurysm 
at the ICA bifurcation (right）・CCA=commoncarotid artery, ICA=internal carotid artery, 
ECA=external carotid artery, ACA=anterior cerebral artery, MCA=middle cerebral artery, 

STA=superficial temporal artery, P=probe of electromagnetic flow meter, A=giant aneurysm. 

External carotid artery or STA can be connected with M, portion of the middle cerebral artery. 

The hatched areas of the ICA are made of rubber tube, whose stiffness is close to that of human. 

のプローベを配置した なお本モテソレでは浅側頭動脈

以外の領域から中大脳動脈領域への側面lj路は設けなか

った．流体はo.9%の NaClを含む 2s・c40；；ぢ グリセ

リン液であり，その粘性および比重は 37。C ヒト全血

のそれに近い値となっている釦．狭窄の程度を表す指

標として狭窄部の内径や断面積が用いられるととが多

いが， ζの場合Irはso；；ぢ以上の狭窄で流量が急激に低

下するため山流量変化を表示しにくいと考えられた．

そ乙で本研究では狭窄の指標として M，部における

狭窄前の流量に対する狭窄後の流量の割合を用い，

Stenosis （必）と表わした．またバイパス路の断端流量

は総類動脈の内圧が lOOmmHgの時Ir,30, 60, 90 

ml/minとなるように設定した．定常流と拍動流（60

Hz）とを用いて実験を行ったと乙ろ，ほlま同様の結

果が得られたので，始動流条件下で得られた結果を示

しTこ．

2) 内頚動脈分岐部巨大動脈瀦モデノレの作製

内頚動脈分岐部f［直径 2.Scm のガラス球を配置し

巨大動脈婦に相似させた（Fig.2，右側）・前交通勤脈

部には側副流量調節用の可変抵抗器を，内里自動脈起始

部lとは流れを遮断するための弁を設けた．流体として

o. g；；ぢ生理食塩水を平均内圧 100mml-Ig (130/85 mm 

Hg), 60 Hzの拍動流として用いた．本実験の検討内

圧領域は 60mmHg以下であるが， ζれとは別f［内圧

lOOmmHg 時iζ前述の血流諸量が得られるように末

梢血管抵抗を設定して内頚動脈結数前の状況も再現し

た．バイパス路の断端流量は総額動脈の内圧が 100

mmHgの時に 20,40, 60, 80, 100, 120 ml/minとな

るように設定した．動脈溜内に 3.0 mg/dlの濃度の

色素（青色2号，東京化学工業製）溶解液を注入し，

その経時的濃度変化を硫化カドミウム光導電セJレで記
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Fig. 3. Time dependent values of output from 

photocell (upper) are changed to concen・ 
tration of the dye in the aneurysm (lower). 
An arrow indicates time of dye injection. 
These curves are exponential in nature. 
Half-life is the time required for the dye 
concentration to reduce to half. 
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iしたところ再現性のある減衰曲線が得られた．乙の 進行IC伴うこれら各流量の変化を検討した．その 1例

1線から動脈癌内色素の半減期を計算し，癌内血流停 として開放端流量（cutSTA flow）が 30ml/minの

？の指標とした（Fig.3）.なお予備実験で色素濃度と STAを用いた場合の結果を示す（Fig.4). Flow(MC 

i過光による光導電セJレの出力との聞には濃度が0.61 AJs, Flow(MCA)Aは，それぞれSTA-MCA吻合前と

-3.1 mg/diの範囲で良好な直線関係が成立する事が 吻合後の MCA末梢流量を示す．吻合前ICは M1狭

iかめられている． 窄の進行lζ伴って Flow(MCA)sが減少したが，吻合

路の設置によりその減少は軽減している．開放端流量

結 果

．中大脳動脈狭窄症モデノレ

1) MCA末梢流量と STA流量との関係

M1より分岐する穿通枝と 2本の M.の流量の合計

f滴下法で測定し合計して MCA末梢流量（Flow

¥.1CA））とした．また電磁流量計で測定した STAの

E量を STA流量（Flow(STA））として， M1狭窄の
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ig. 4. Relations between stenosis (%) and arterial 
flow (ml/min) under the condition that flow 

of the ST A open to the air (cut ST A) is 

30 ml/min. Stenosis (%)indicates the ratio 

of flow reduction in M1 portion.“A”re pr・
esents for after anastomosis and “B”for 
before anatomosis. Note that the increment 

of Flow(MCA) by anastomosis is usually 

smaller than Flow(ST A) in varier degrees 

of stenosis. 

が 60ml/minの STAを設置した場合には（Fig.5),

Flow(MCA)A に認められる流量の改善は 30ml/min

の場合と比較して著しかった.Flow(STAJ=Flow 

(MCA)Aである M1閉塞（Stenosis100）ぢ）時を除け

ば，吻合によって得られる MCA末梢流量増分（Flow

(MCA)A -Flow(MCAJs）は，常に Flow(STA）より少

なかった．なお Figure4および Figure5の中の縦の

破線は，これより左側の軽度の狭窄領域では吻合後の

内圧が 60mmHg以上， すなわち Flow(MCA)Aが

150 
o Flow( MCA )e 

Stenosis (%) 

Fig. 5. Relations between stenosis (%) and arterial 
flow (ml/min) under the condition that flow 

of the cut ST A is 60 ml/min. Note that 

the increment of Flow(MCAJ is larger than 

in Fig. 4, and that the increment is smaller 

than Flow(STAJ in varied degrees of 

stenos1s. 
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108 ml.-min 以上となるため本モデルでの検討の対象

外であることを示している．

2) 吻合路設置に伴う M1流量の変化

吻合路設置前後の M，流量をそれぞれ Flow(M1)s,

Flow(M1)Aとして， ＇＼I，狭窄との関係を検討した．開

放端流量が 30ml/minの STAを設置した場合には

約 14ml/minの Flow(M1）の減少が認められた．乙

の減少の程度は M，狭窄がso；；ぢ以上になると軽減した
(Fig.6）・ STAの開放端流量が60ml/minの場合にも

同様の変化が認められたが， 30ml/minの場合と比較

して Flow(M1）の減少の程度は著しく約 20ml/min

にも達した（Fig.7）. またとの減少の程度は M，狭窄

が407ちまでは，ほlま一定していたなお Figure6およ

びFigure7の中の縦の破線も，乙れより左側の軽度の

狭窄領域では吻合後の内圧が60mmHg以上となるた

150 

Steno剖s(%)

-50 

Fig. 6. Effect of ST A-MCA anastomosis on Flow 
(M1) with the cut ST A flow being 30 ml/ 
min. Flow(M 1) is observed to decrease after 
anastomosis. 

め検討の対象外であることを示している．

3) STA開放端流量に伴う変化

MCA末梢流量（Flow(MCAJJと M，流量（Flow

(M1J）が，設置する STAの開放端流量の違いにより

どのように変化するかを検討した． 一般lζSTAの開

放端流量が大きいほど Flow(MCA）の増加と Flow

(M1）の減少が著しいが，乙の変化は M，の狭窄の程

度IC依存していた．狭窄が20；；ちと軽度の場合ICは，

STA開放端流量が増加するにつれて Flow(MCA）は

増加し Flow(M1）は減少した グラフの破線部分は吻

合後の内圧が60mmHg以上になるため検討から除外

した（Fig.8AJ.狭窄が407ちから607ちへと進行するに

つれて Flow(MCA）の増加は著しく なり，いっぽう

Flow(M1）の減少は小さくなった（Fig.8 B & CJ. 

狭窄が高度（80%）であると， STA開放端流量の増加

150 

o Flow(M1)e 

企 Flow(M1h

・－－－・ Flow(M1 〕A-Flow CM1 )e 
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50 ........... --100 

: ••• .e・ St・nosis（幼
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Fi邑 7.Effect of ST A-MCA anastomosis on .Flow 
(M1) with the cut STA flow being 60 ml/ 
min. Decrease in Flow(M1) is larger than 
in Fig. 6. 
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under 20第 stenosisof teh M1 portion, B under 40弘 Cunder 60勉 andD under 80%. 

まほぽ Flow(MCA）の増加にのみ作用し， Flow(M1)

こはほとんど影響しなかった（Fig.8D). 

L 内頚動脈分岐部巨大動脈溜モデル

1) 内頚動脈閉塞の影響

内頚動脈内圧が lOOmmHgで流量が 144ml/min,

h流量 108ml/min, A1流量 36ml/minの条件下

7の色素濃度の半減期は20.9±2. 7秒（mean±SD),

tた内圧が 60mmHg における同じ流量条件下での

古減期は19.3土3.5秒（mean土SD）と両者はほぼ同じ

主を示した．内頚動脈を閉塞すると，色素濃度の半減

月は前交通動脈を介する側副流量が減少するにつれて

延長した．前交通動脈流量が 136～82ml/min (M1流

量では103～62ml/min）の範囲内での半減期は55.7土

8. 1秒（mean土SD）と，内頚動脈閉塞lとより有意な増

加が認められた．

また内頚動脈閉塞後の動脈溜内圧は，前交通動脈流

量が 136,109, 70, 34 ml/minの場合にそれぞれ 56,

36, 17, 5mmHgの値を示し，流量変化に対応して低

下した．

2) EC-IC bypassの影響

一側内頚動脈閉塞後の前交通勤脈流量を 109ml/

min （閉塞前内頚動脈流量の75%に相当）， 72ml/min 
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（間切ら）， 36 ml/min（同 2590), 0 ml. min k設定 イパスを設置した これらの条件下で得られた色素濃

したい＼I,流試ではそれぞれ 78ml min, 52 ml／’min, 度の半減期とバイパス流：，；－，前交通動脈流ir(, M1流

26 ml min, 0 ml1 minに対応）・乙のように設定した 量との関係を検討した．

側副流量の各段階iと対して，異なる断端流量をもっパ バイパス流量が 60ml/min以上では半減期は 3000
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Fig. 11. 

後の動脈績の内圧は（Fig.13Jパイパス流量が一定な

らば前交通動脈を介する側副血流量の増加にともなっ

て上昇した．また内頚動脈閉塞後の前交通動脈流量が

R By回路sflow Fb= 0 ml/min 
0 0く く40
ロ 40~ く60・60三くBO
企 BO壬く’20

官 150
E 、
E ． 
也

~ 
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〈

～5000秒と大きな値を示したが， 45ml/min以下では

30～5000秒と種々の値をとり，色素濃度の半減期とバ

イパス流量との聞には明瞭な相関は認められなかった

(Fig. 9）.一方，半減期と前交通動脈流量との聞には負

の相関関係が認められ（Fig.10上段）， 乙れは， Y=

8. 5-0. 049X (r＝ー0.78）なる式で表すことができた．

さらに半減期と M，流量との聞には前交通動脈流量と

の聞の場合より一層良好な相関が認められ（Fig.10下

段）， Y=8. l-0.061X (r=-0.80）なる関係が成立し

た．

日） 100 

M, flow Fm (ml/min) 

Fig. 12. Linear relations are observed bet、＇＂enM, 
flow, Fm, and A-com f[ow, Fa, at various 

range of bypass flow, Fb. 

-50 

そ乙で動脈痛内色素濃度の半減期と密接に関係して

いる M，流量について検討した（Fig.11）.前交通勤脈

流量が増加するにつれて， M，流量は増加した．前交

通動脈流量を一定とした場合にはバイパスの断端流量

が増加するにつれて M，流量は減少した．断端流量が

同じ場合には（Fig.11破線）前交通動脈流量の多いほ

どパイパス設置にともなう M1流量の減少は著しかっ

た．閉じ断端流量のパイパスを設置した場合には前交

通勤脈流量が少ないほと‘バイパスポL毘；は増加した．バ

イパス流量を 20ml/minあるいは 40ml/min毎に

分けて倹討してみると， M，流量と A-com流量との

聞には直線関係が認められた（Fig.12J・内頚動脈閉塞
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一定ならば動脈績の内圧はバイパス流量が増加するに

つれて上昇した．

考 察

A.中大脳動脈狭窄症に対する STA-MCA吻合術の

検討

中大脳動脈領域の各血管より滴下法ICて測定した

MCA末梢流量を Flow(MCA), M1部および STA

K設置した電磁流量計より求めた流量をそれぞれ

Flow(M1), Flow(STA）とすると， とれら 3つの流量

の聞には次のような関係が成立する.STA・MCA吻

合前は MCA末檎流量と M，流量は等しく

Flow(MCA)s=Flow(M1Js (1) 

また吻合後は MCA末梢流量は M，流量と STA流

量の和に等しく

Flow(MCAJA =Flow(M1)A +Flow(STA) (2) 

となる．とこで吻合路設置に伴う MCA末梢流量の

増分は，（2）式からは）式を減ずるととで求められる．

ムFlow(MCA) =Flow( ST A) 

+{Flow(M1)A -Flow(M1)s} (3) 

STA-MCA吻合術中あるいは術後における STA血

流量の測定や局所脳血流量の測定などによれば，平均

28 ml/min44>の頭蓋内への流入あるいは5.5～8.lml/ 
min/100g2•·•2》の局所脳血流量の増加が報告されてい

る．いっぽう M1狭窄部の流量変化は測定されていな

いが，従来より一般に STA-MCA吻合術後の脳血流

量は STAにより頭蓋内IC:流入する血流量の分だけ吻

合前と比較して増加すると推測されている26.40，刊． し

かしながらこの推測は（3）式からもわかるように，吻合

により M，狭窄部流量が変化しないととが前提となっ

ている．本研究により M，部の狭窄によって生じた

MCぷ末梢流量（Flow(MCA)Jの減少は STAを吻合

することによって改善することが明らかとなった．し

かしながら MCA末嫡流量の増分（ムFlow(MCA））は

一般に STA流量（Flow(STA））よりも少なく（Fig.4,

Fig. 5），乙れは吻合路設置による M，流量（Flow(M1J)

の減少による（Fig.6, Fig・ 7）ことがわかった．

ヒトにおける STA-MCA吻合術後の脳血管撮影に

おいて術前に認められた M，部の狭窄が閉塞に進行す

る割合は14~ち仰にも及んでおり，虚血症状を呈する

場合も散見される2巾 2"30,4lo49,SD. これらの諸現象が血

然経過による粥状硬化性病変などの進行に由来するも

のか，または血栓形成の促進によるものかは現在のと

とろ明らかではない． しかしながら本モテソレ実験で解

析したように吻合路設置に伴う狭窄部流量の低下は，

同部の血流の緩徐化・停止・逆転さらにはそれに伴う

渦流や乱流を起とし血液や血管壁の性状に大きな影響

を与えるととは想像に難くなく， M，部の狭窄性病変

の進行IC関与している可能性が推定される．従って

STA-MCA吻合術の安全性を高めるためには， M1狭

窄部の血行動態変化をきたしにくい条件を捜すととが

重要と考えられる．そ乙で M，狭窄の程度や STA開

放端流量が， M，流量や MCA末梢流量iζ与える効果

を検討した（Fig.8）.狭窄が中等度以上（605ち以上）の

場合には STA開放末端流量が変化しでも M，流量は

あまり変化しなかった．従ってζのような条件下では

十分な開放端流量を持つ STAを吻合すればζれに対

応した MCA末梢流量の増加を得る乙とができると

考えられる．いっぽう M，狭窄が軽度（405ち以下）の

場合には大きな開放端流量を持つ STAほど M，流量

を減少させる効果が大きいことに留意すべきであると

考えられる．中大脳動脈狭窄症に対して無条件に太い

バイパス路を設置すればよいとする意見には検討の余

地があるととを本実験の結果は示唆している．

B.内頚動脈溜l乙対する頚動脈結染術ならびに EC-
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ICバイパス術の検討

内頬動脈の流誌と内圧とが動脈痛癖内色素濃度の半

減期lζ与える影響について検討した結果，内頚動脈流

量が一定ならば内圧が異なっても半減期はほぼ同じ値

をとることがわかった．いっぽう，内頚動脈閉塞後の

前交通動脈を介する側副流量を閉塞前の内頚動脈流最

とほぼ同一（従って動脈痛近傍の内圧もほぼ同一）と

しても半減期は著しく延長した．以上の結果より動脈

痛に対する内頚動脈閉塞術5》は血流低下や血流方向の

変化を生じることにより痛内血桧化を促進するものと

推察された．虚血性合併症を予防する目的で内頚動脈

結数時lと EC-ICバイパスの併用が試みられているJ,

lld日． しかしながら EC-ICバイパス設置症例におい

て動脈腐内の血栓が減少した例37や動脈痛が破裂した

伊1]23.28＞などが報告されており，バイパス設置lとともな

う血行動態変化の検討の重要性を示唆している．本研

究では内頚動脈分岐部動脈癌内l己注入した色素の半減

期IC影響する因子を種々の条件下で調べた．その結果

M，流量が低下するにしたがって半減期が延長し（Fig.

10），半減期（Y）と Mi流量（X）との間には

Y=8.l-0.061X (r= 0.80) 

なる強い相関関係が認められた．そ乙で内頚動脈閉塞

時の M1流量IC影響する因子を検討したととろ（Fig.

11, Fig.12), M, i流量は前交通動脈とバイパス流量の

いずれにも依存しているが，前者への依存度がより大

きい乙とがわかった．乙のことは以下に述べる解析結

果によっても理解できる．

内頚動脈を閉塞して EC-ICバイパスを設置した状

態における前交通動脈流量を Fa(ml/min），バイパス

流量を Fb(ml/min), Mi部流量を Fm(ml/min）と

する．本実験における前大脳動脈と中大脳動脈の流量

比は 36(ml/minJ:l08 (ml/min），すなわち 1: 3に設

定しであるため Fa,Fb, Fm には（Fa-FmJ:(Fm+

Fb)= 1 : 3なる関係が成立し， とれより次の関係式

が得られる．

Fm=3Fa/4 Fb/4 (1) 

乙の関係は Figure14 IC示すように Fa,Fb, Fmを

それぞれ軸とする空間IL平面として描かれる．これに

よって前交通動脈流量，パイパス流量， Mi部流量の

うち任意の2変数の関係を求めることができる．例え

ば（Fb,Fm）面にとの平面を投影したグラフは流体実

験で得られた Figure11と，また（Fa,Fm）面への投

影は Figure12とそれぞれ等値と考えることができる．

(1)式より Faの係数は3/4,Fbのそれはー1/4であり，

Fb=-4Fm 
(Fa=O) 

Fb 

Hatched plane is drawn by the theoretical 
equation, Fm=3/4Fa-l/4Fb. (Fm=M1 
flow, Fa= A-com flow, Fb =bypass flow, 
Fa>O, Fb>O.) 

Faあるいは Fbはたかだか 140ml/minであるとと

から， M，流量は前交通勤脈の増減lζ強く依存してい

るとと，また絶対値としては小さいもののバイパス流

量は M，部流量を減少させ，ひいては動脈酒色素濃度

の半減期を延長させるととがわかる．また（1）式におい

て Fm=Oとなるのは Fb/Fa=3，すなわちバイパス

流量が前交通動脈の3倍となる場合に相当し，この条

件では半減期は無限大となる．さらに M1部の流れが

逆流する条件は Fb>3Faである ζとも(I）式より明ら

かである．

本研究より内頚動脈閉塞術に併用された EC-ICバ

イパスが一方では動脈癌内の血流の停滞を促進させる

と同時に，他方では動脈癒内圧を上昇させることが明

らかとなった．本研究結果のみからでは，いずれの作

用が動脈癌の転帰により強く影響するのかを判定する

ことはできないが，虚血性合併症予防の目的を逸脱し

た過度の断端流量をもっバイパスの設置は好ましくな

いと考えられる．今回動脈癌内の色素濃度の半減期を

血栓化の指標としたが，半減期の延長が実際の血栓形

成過程とどのように関係するかについては，ヘモレオ

ロジー的側面から検討する必要があると考える．

結 語

A.中大脳動脈狭窄症に対して STAMCA吻合術を

施行した場合における血行動態変化を検討した．

1. STA-MCA吻合路の設置により中大脳動脈末梢

流量の増加を認めたが，この増加量は STA流量より

も少なかった．これは STA-MCA吻合路の設置によ
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りMl流量が減少したためであった．乙れら流量の変

化の程度と吻合前の STAの開放端流量との閣には以

下のような相関性が認められた．

2. 中大脳動脈 M，部の狭窄が軽度（20%）の場合に

は設置する STAの開放端流量が増加するにしたがっ

て中大脳動脈末梢流量が増加し M，流量は減少した．

3. 狭窄が中等度の場合の吻合路の設置は， STAの

開放末端流量の変化に対応した中大脳動脈末梢流量の

著明な増加と狭窄部流量の減少をもたらし，狭窄が高

度（80~ち）の場合には STA 開放末端流量の増加は中

大脳同脈末梢流量の増加のみを生じた．

B.内頭動脈分岐部巨大動脈痛に対して内頚動脈閉塞

術と EC-ICバイパス術を施行した場合における血行

動態変化を動脈癌内の色素濃度の半減期を血栓化の指

標として検討した．

1. 前交通勤脈や EC-ICバイパスなどの側副路から

閉塞前の内頚動脈流量を確保して内頚動脈を閉塞しで

も動脈癒内色素濃度の半減期は延長した．

2. 痛内色素濃度の半減期は M，部流量が減少するに

したがい有意に延長した．前交通動脈流量の増加は

:vi 1部流量を著しく増加させた．

3. バイパスの設置は M，部流量を減少させ半減期を

延長させた このことは動脈痛内血栓化の促進K働く

ものと推定される．しかしながら一方ではバイパス流

量に依存して動脈溜内圧は上昇した．過度の断端流量

を持つノミイパスの設置は好ましくないと想定された．

和iを終えるにあたり，御指導，御校閲を賜りました京都大
学医学部脳神経外科教侵菊池晴彦先生，京都大学名誉教授

（現浜松労災病院長）半田肇先生に深謝の意を捧げます。ま

た終始御指導御鞭縫いただいた京都大学医学部脳神経外科助

手長沢史朗先生に深甚の謝意を表します。
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