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Saccular cerebral aneurysms are extremely rare in animals. Furthemore, successful 

inducement of cerebral aneurysms has not been reported in animals. This study was 

designed on the hypothesis that if hemodynamic stresses were increased on the fragile, 

cerebral arterial wall of β－aminopropionitrile (BAPN）ーfedanimals, cerebral aneurysms might 

be produced. 

1) Experiment I 

Sprague-Dawley strain rats of various ages were used. Cerebral aneurysms developed 

in six among 55 rats treated with ligation of unilateral common carotid artery, deoxycorti・

costerone and salt hypertension, and BAPN. The results showed that saccular cerebral 

aneurysms were really inducible in experimental animals and suggested that adult rats were 

preferable for this type of study. 

2) Experiment JI 

An experimental condition that permits easy inducement of cerebral aneurysms in rats 

was studied. Cerebral aneurysms developed in eleven of 30 rats four months old, which 

were treated with unilateral ligation of the carotid artery, experimental hypertension and 

BAPN. Aneurysms were found 11-21 weeks after the start of the BAPN feeding. 

3) Pathological study 
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Induced aneurysms were studied macroscopically and with light-microscopy. The mate-

rial consisted of 13 aneurysms located on the anterior cerebral-anterior communicating arterial 

complex and one on the posterior cerebral artery. Morphological features were similar to 

those of spontaneous lesions in man. Some were apparently originated from the apex of the 

arterial fork. The intima was thicken巴dnear the entrance to the aneurysmal sacs. The 

internal elastic lamina and the media of the parent artery ended more or less abruptly at 

the mouth of the aneurysm. The wall of the sac was composed of fibrous connective tissue, 

although some had cellular walls. On larger aneurysms, the ..cavity of the sac contained a 

thrombus. In some an巴urysms daughter aneurysms wer巴 found. Thes巴 findings were 

generally in accordance with those of cerebral aneurysms in man. 

-!) Experiment ][ 

To analyze the effects of each treatment and to elucidate the etiology of induced 

aneurysms, rats were tr巴at巴dwith different combinations of treatments. The results showed 

that ligation of one or both common carotid arteries with experimental hypertension was a 

minimal requirement for inducing cerebral aneurysms. Aneurysms developed where increased 

hemodynamic stresses were expected by carotid ligation. Hypertension predisposed aneurysmal 

formation probably not with increased intraluminal pressure but with other vascular changes 

caused by hypertension. BAPN increased the incidence of the lesion. 

5) Conclusion 

An appropriate experimental model for saccular cerebral aneurysms was produced. 

Macroscopic and microscopic findings were generally in accordance with those of spontaneous 

lesions in man. Etiologically they were closely related to hemodynamic stresses. 

I .はじめに

Microsurgeryの導入l1 rs,22ヘ褒状脳動脈癌の根治

手術成績は飛躍的進歩をとげた．しかしながら，今な

お脳動脈癌の成因，増大から破裂，血栓化 IC至る機

序，根治手術以外の治療法の効果などに関して不明な

点が多い．成因lζ関しでも，大別して，congenital

theory3•9 l, aquired theory11・26>, combined theorys,6, 

29）があり，意見の一致はみられていない． ζれらを解

明するための適当な動物モテゾレは未だ開発されてお ら

ず，またヒト以外の動物における脳動脈溜はチンパン

ジーの数例が報告されているにすぎないり，26》．

］［ .実験仮説

動物の血管を何らかの方法で著しく脆弱化させ，そ

の動物の脳血管lζ特lζ強い hemodynamicstressを負

荷すれば locusminoris resistantiaeが破綻，膨隆す

る可能性がある．

}-aminopropionitrile (BAPN ＞は lathyrogenのー

種で， collagen及ひ elastinの架橋結合を特異的に阻

害する ζ とlζより，全身の結合織を脆弱化させること

が知られている17,24＞＿ 離乳直後の ratIC BAPNを投

与すると， 大動脈破裂や脊椎の脱臼など重篤な全身性

結合繊障害をきたす20,30＞ー成熟 ratでは何らの変化も

認められず21），これは BAPNが結合織の生成，成熟

（架橋結合〉過程においてのみ作用するためと考えら

れている．一方，高血圧症lとおいて，血管壁の結合織

が新たに；憎生する ことが知られている19,33). したがっ

て，年長 ratに高血圧症と BAPN投与を併用すれば，

血管壁にほぼ特異的lζ結合織の脆弱化を生じさせるζ

とが可能と恩われる．また高血圧症自体もさ まざまな

退行変性をもたらす．さ らにー仮lj頚動脈結殺を加える

ζとにより，脳底部動脈 輸における hemodynamic

patternが変わり， 脳底部血管のある局所にさらに強

い hemodynamicstressが負荷さわると考えられる．

Ill.実験 I，脳動脈癌の誘発

1材料及び方法
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3週令から 6カ月令の両性 Sprague-Dawley(SD) 

strain ratを使用した．実験的高血圧症として deoxy-

corticosterone (DOCA)-salt hypertensionを用いた．

Table 1 Iζ示すどとし ratを週令により 4群に別け，

それぞれの動物を pentobarbital麻酔下（40mg/Kg,

intra peritoneal〕lζ左総頚動脈結索，片腎摘出を行った．

1週間後より deoxycorticosteroneacetate (2.5mg/ 

lOOg rat, twice a week〕を皮下注射し， 同時に 1%

NaClを飲料水として投与した さr;・に1週間後より

,B-aminopropionitrile fumarateを0.12%の割で飼料！こ

混じ投与した．血圧は tail-cuff,auto-pick up method 

で週l回づっ測定した．実験期間は BAPN投与開始

後2カ月間とし，四肢麻痩，あるいは activityの低下

など脳，神経障害を思わしめる症状を呈した動物はす

みやかに，また生存 ratは実験終了時lζ屠殺解剖し，

肉眼的観察を行った． また実験期間中に死亡した rat

もすべて同様に観察した．

Fig. 1 Multiple aneurysms (arrows) on the 

」 AC-AComcomplex.J.Note the hema-
c;.:,,.o;-

toma in the basal cisterns. 

2.結果

4群ともに，血圧は DOCA-salt処置開始後約2週

間で150mmHg以上となり，実験期間中の最高血圧は

200mmHg以上を示した

各群における主な肉眼所見を Table11ζ示す．脳動

脈癌は全55匹中 6匹lζ認められた． 4匹はクモ膜下出

血lとより死亡し，うち 2匹（GroupsII&IV）は ante-

rior cerebral-anterior communicating arterial com-

pl巴x(AC・ACom）に（Fig.1），他の 2匹は大脳（Group

I〕及ひ’小脳（GroupII）表面lζaneurysmaldilata-

tionを認めた.Group IVのl匹は行動異常（旋回運

動〉をきたし，剖検したところ，頚動脈結紫と同側の

後大脳動脈lζ巨大動脈癒を認めた〔Fig.2〕.Group I 

の雌に右上肢の麻痔を認め，剖検により頚髄を圧迫す

る巨大な aneurysmaldilatationが認められた．また

特lζ若年群（Groups I & II）においては， 大動脈破

裂，胸髄の圧迫あるいは断裂をともなった胸推の脱

Fig. 2 A huge aneurysm on the posterior 

cerebral artery. 
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臼，頚動脈結主主反対側大脳半球の脳梗塞が認められ

た．例外なく，大動脈破裂例は胸腔内出血により突然

に死亡し，胸椎脱臼例は両下肢の麻簿と尿失禁をきた

した．脳梗塞例の多くは activity の低下を認めた．

また比較的長期生存例lζ腹腔内出血死亡 例があり，

periarteritis nodosa of the mesenteric artery (PN) 

の破裂による出血と判断した

3.結論

脳動脈溜が上記3種の処置を行うととにより rat脳

底部動脈lζ誘発可能なζとが明らかとなった. aneu-

rysmal dilatationは全55匹中6匹IC認めたが，脳底部

動脈の動脈溜としてはうち 3匹であった．若年群にお

いては主として BAPNによると恩われる大動脈破裂

や脊椎の脱臼，また主として高血圧症によると恩われ

る脳梗塞のため比較的早期に死亡した．これに対し，

成熟 ratはよく耐え，動脈癌誘発実験には好都合と思

われた．

JV.実験I，高頻度誘発条件

1. 目的及び方法

高頻度誘発条件，及び動脈癌発生lζ要する期間を確

認するために，実験 Iの結果より成熟 ratを用いて，

ほとんどの動物が死亡するまで実験を継続した.4カ

月令の両性 SDrat （各15匹） IC実験 Iと同じ条件で，

ー側総頚動脈結紫，DOCA-salt高血圧症の誘発， 及び

BAPN投与を行った （Group I ). Group Eとして

BAPN投与を行わない群を設け た．他の条件は

Group Iと同じとした．実験期間中死亡 ratはすみや

かに解音I］し，また少数の実験終了時生存 ratは屠殺解

剖し，摘出脳を10%formalin ICて固定後， 実体顕微

鏡下lζ脳底部動脈を剥離し，観察した．

2.結果

結果を Table21ζ示す. Group Iは GroupEより

も推計学的lζ有意に低い血圧を示した．実験開始後21

週間で Gwup I 30匹中27匹が死亡した．死因の明ら

Table 1 

Experiment I. Induced lesions and maximal blood pressure observed 

Number ! Cerebral Cerebral Aortic I Di 1 IP. Nキ lMaximal 
of rats aneurysm infarct rupture is ocat1on Rupture B. P.＊キ

Group I (3w) 20(10) 1(1) 3( 2) 

Group II ( 4w) 20〔10) 2( 2) 3( 2) 

Group Ill (6w) 10( 5) 1(1) 。
Group IV (6mo) 5( 1) 2( 0) 1(1〕

number in parentheses: female rats 

不periarteritisnodosa of the mesenteric artery 

料 mean±S.E. (mmHg) 

Table 2 

2〔1) 2( 0) 

3( 0) 3( 0) 。 。
。 。

Experiment II. Induced lesions and maximal blood pressure observed 

Group I (C+H+B) 

males 

femals 

Group II (C+H〕

males 

females 

Number of 
rats 

30 

15 

15 

10 

5 

5 

Cerebral 
aneurysm 

11 

5 

6 

1 

1 。
C: unilateral carotid ligation; H: hypertension; B: BAPN 

Periarteritis 
r.odosa 

22(16) 

10( 7) 

12( 9〕

9〔0)

5( 0) 

4〔0)

number in parentheses: rats which died from rupture of the lesion 

*P<0.001 Group I vs. Group Il 

2 220±2 

3(1) 224±5 。 210±6 

2( 0) 216土15

Maximal blood 
pressure本

195±2 

194±3 

196土3

229±3 

232土7

232±3 
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かなものは，腹腔内出血16匹，クモ膜下出血，脳内出

血及び脳梗塞各l匹であった．大動脈破裂，脊椎の脱

臼例は認めなかった.30匹中11匹lζ脳動脈痴を認め

(Fig. 3, 4〕， ζれらはすべて AC-AComcomplex lζ存

在した．動脈痛は BAPN投与開始後11～21週自に死

亡，あるいは屠殺解剖した ratlζ認められたが，動脈

癌破裂による死亡例は 1匹のみであった．雌雄差は認

められなかった． Group II においては10匹中 6匹が

死亡し，死因の明らかなものはクモ膜下出血，脳梗塞

各1匹，硬膜下出血2匹であった．クモ膜下出血の 1

匹にのみ AC-AComcomplex k動脈癌を認めた. PN 

は両群の大多数lζ存在したにもかかわらず， GroupII 

においては PNの破裂例は l例もなかった．

3.結論

上記 Group Iの条件で脳動脈癌は高率に誘発可能

である．雌雄差は特lζ認めず，実験期間は 3～5カ月

を必要とする．両群の差，すなわち Group I におけ

る脳動脈癌の好発， PNの破裂出血の好発、血圧の低

値は BAPNによる影響と考えられる．

v.誘発動脈癌の病理所見

1材料及び方法

実験I及びEにおいて，一側総頚動脈結紫， DOCA-

salt高血圧症， BAPN投与の 3者を併用した rattr 

発生した脳底部動脈癌を用いた． 10% formalin lζ園

Fig. 3 An aneurysm on the AC-ACom 

complex. 

定された14例計15個の脳動脈痛のうち 2個の巨大動脈

癌は paraffinlζ 包埋し，切片は hcmatoxylinand 

eosin, elastica-van Gieson, P AS-alcian blue染色を

行い，光学顕微鏡lζて観察した．他の動脈癌は 4%

glutaraldehyde (buffereC: with O.lM cacodylate at 

pH 7.3）及び 1% osmium tetroxid巴で再固定後，

epon lζ包埋した. ultra microtomeで約 1μ の切片を

作製し， toluidineblueで染色，観察した．

2.結果

13個の動脈癌は AC-AComcomplex，他の 1f凶は後

大脳動脈から発生していた．明らかに血管分校部から

発生しているもの 3例，前交通動脈中央から発生して

いるもの 4例，前交通動脈全体が膨降したもの，多房

性のもの，念珠状のもの，多発性のもの，それぞれ各

l例であった．大型の動脈癌3例においては， neck

は p~rivascular connective tissueでおおわれ，また

neckが太いために正確な originは判定困難であった

(Fig. 5). 

組織学的には，動脈溜関口部の parentartery には

内膜の肥厚を認め，内皮細胞の腫大，空胞化，または

重層化あるいは剥離の傾向もみられた（Fig.6）.乙れ

らの部位ではしばしば血球あるいは amorphousな血

衆成分の附着を認めた 内弾性板は parentarteryで

やや肥厚し，動脈癌関口部で突然に消失， あるいは

tapering や fragmentationをきたしたのちに neck

Fig. 4 A small aneurysm arising at the 

apex of the AC-ACom complex. 
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の部分で消失していた（Fig.7〕．中膜筋層も同様に動

脈癌関口部で突然消失，あるいは neckの部分で明瞭

な境界なしに筋層から動脈癌壁に移行していた．動脈

溜壁は一般に，内弾性板，中！漠筋層を認めず，主lζ線

case 1 case 2 case 3 

ふ問“何人民い札
口

内ム内
case 7 case 8 case 9 

case 10 case 11 case 12 

0(  

case 13 case 14 

Fig. 5 Schematic drawing of aneurysms. ACA: 

anterior cerebral artery; Olf: olfactory 

artery; ICA: internal carotid artery; 
PCA: posterior cerebral artery; BA: 
basilar artery；α：side of carotid ligation目

維性結合繊より成り立っていた．また動脈癌壁lζは類

線維素の沈着がしばしば認められた．また domeの部

分に極めて壁の薄い daughteraneurysmを認めるも

のもあった．比較的大型の動脈癌においては，動脈癌

内腔の血栓化を認め，一部器質化の傾向が認められた

(Fig. 8). paraffin切片でみると，大型の動脈癌にお

いても，血栓，器質化の進んでいない例では動脈癌壁

は薄く， hyaline変性を認めた．また血栓の器質化が

進んだ例においては動脈癌壁は厚く， fibroblastを主

体とした細胞成分lζ富む構造を有していた（Fig.9). 

3.結論

誘発動脈痛は， i）脳底部動脈に発生し， ii）血管分

校部から発生したζ とが明らかなものも認められ，

iii）組織学的にもヒトの脳動脈痛に極めて近い．また

iv）発生から成長， daughter aneurysmの形成，破

裂，血栓化などヒトの場合と同様の運命をたどる．

'11.実験E，実験条件の比較検討

1. 目的及び方法

各処置の意義を検討し，また誘発動脈癌の成因を究

明するために， 4カ月令の雄 SDratを用いて，各処

置の組合せにより 6群IC別け動脈癌誘発実験を行った

(Table 3〕. Group Eは実験Eにおける高頻度誘発条

件，すなわちー側総頚動脈結染（C),DOCA-salt高血

圧CH〕， BAPN投与〔B〕を組合せたものである．

DOCA及び BAPNの投与量は実験 I, IIと同じと

した. Group I はさらに他側の総頚動脈結染を加え，

両側総頚動脈結主主（bit〕を行った．すなわち Group

I; blt+H+B, Group II; C+H+B,Group IJI;H+ 

B, Group IV; C+H, Group V; C+B, Control; no 

treatmentである. Group III, IV及びVは GroupII 

における各処置の 1つを省くのみとし，他の条件は

Group Eと同じにした．実験は 5カ月を限度として，

死亡するまでできるだけ長く飼育した．実験終了時ま

で生存した ratは屠殺解剖し，また実験期間中IC死亡

した ratはすみやかに解剖し，摘出脳を10%formalin 

で十分固定後，脳底部動脈を脳より剥離し，観察し

たまた実験開始後約10週間自に各群5匹づつを2.5%

glutaraldehydeで濯流固定し，同様に脳底部動脈を脳

より剥離して観察した．

2 結果

高血圧群（Groups I , II，皿＆ IV〕はすべて著明

な高血圧症を呈したが，その中で BAPN投与群

(Groups I , II ＆皿〕は非投与群（GroupIV) Iζ比べ
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Table 3 

Experiment ill. Location of aneurysms and maximal blood pressure 

Number of 
rats 

Aneurysm 
on P. W. 

AC-ACom 
aneurysm 

Maximal 
B. P. 

Group I (bit+ H + B) 23 。 8 194±3 

Group II (C+H+B) 22 9 4キ 195±5紳

Group E 〔H+B) 23 。 。 192土3

Group lV (C+H) 24 2 4ホ 208±4＊本

Group V (C+B) 12 。 。 116±3 

Control (none) 10 。 。 115±2 

bit: bilateral ligation; C: unilateral ligation; 

H: hypertension; B: BAPN 

P. W.: posterior half of the circle of Willis 

不onthe P-1 segment of the side of carotid ligation 

本＊p<0.05

Fig. 6 

．，
A
場

＆

w
 ．
 

舗－

． 

Fig. 7 
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， 

Fig. 8 An ruptured aneurysm. The cavity of 

the sac is partly thrombosed. 

(toluidine blue x 50) 

有意IC低い血圧を示した. Group I, TI及びEの聞に

有意の差は認めなかった．非高血圧群（Group¥', 

Control）は血圧の上昇を認めなかった（Table3). 

Group I においては23匹中 5匹，計8個の脳動脈療

の発生をみた.4個は後大脳動脈近位部〔P1 segm~nt) 

lζ，1個は上小脳動脈，他の 3個は W汁lis輪後半部か

らの perforatingarteriesから発生していた（Fig.10 

CJ. Group II Kおいては， 23匹仁IJJO匹，計13個の動

脈癌を認めた. AC-ACom complex IL: 9 j回，頚動脈結

設と同側のP1 segment Ii'.: 4個であった Group皿，

IV及び Control群Ii'.:は1例も動脈癌の発生をみなかっ

fこ．

Willis輸の形態lζ関しては Control君子において

hypoplasiaや著明な asymmetryは認めなかった 但

し， AC-ACom complex の形状や P-1segmentの

origin lζ関しては若干の variation を認めた. P-1 

segmentは＼Vdlis輸の他の segmentよりも常lζ細

く，後大脳動脈は後交通勤脈を介して内頚動脈から由

本する形をとり，ヒトの場合の embryonicorigin of 

the posterior cerebral artery Ii'.:相当するものであっ

た．頚動脈結主主を行わない c;roupにおいては Willis

輸の肉眼的所見lζControl群との相異は見出せなかっ

た（Fig.lOA）.一側総頚助脈結紫を行った Group

II, III及こ！、Vにおいては，頚liJJ脈結主主と同側の P-1

segment が著明lζ拡大し，後交通動脈と同じか，それ

以上の径を有する機になっていた（Fig.lOB）.他の

segment lζ著明な変化は認めず，また GroupII. ill 

及びYの閲lζ肉眼的差異は認めなかった 両側頚動脈

結殺を行った Grouplにおいては，両，illJP-1segment 

及び basilararteryが著明lζ 拡大，蛇行していた

(Fig. lOC）.上記6群問の Willis輸の形態の差異は，

濯流固定動物において動脈の絶対径が大きく，また形

態の比較が安易である ζと以外は，ヤビ後 formalinlζ 

て固定した動物においても同線であった．



n 

。lミ！続的月i<ioll)JI脈剰の，活発

門司

Fig. 10 A: Group ill; B: Group II; C: Group I 

Note the difference in the P-1 segments 

(arrows). 

In Fig. 3C, two aneurysms were found 
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3.結論

i）頚動脈結款と高血圧の併用が動脈癌誘発の必要条

件である. ii) BAPNはその発生頻度の向上に効果が

ある.iii）頚動脈結殺が動脈癌の発生部位を規定する．

＇］.考 察

褒状脳動脈の動物モデルを作製する試みは数多くな

されてきたが，それらはその着想から 2つに大別でき

る．第 1は，動脈自体lζ直接損傷を加えたり，あるい

は外科的に＂ aneurysm”を作製して局所の動脈癌様膨

隆を企てるものである10,12,16,18,27,28,31l しかしながら，

ζれらからは形態的類似性が期待できるにすぎない．

第2は，動物lζ何らかの処置を加える ζ とにより，操

作とは別の部位lこ動脈癌を誘発しようとする試みであ

る． Stehbensはヒツジの頚動脈ー静脈吻合を行う ζ

とにより，吻合部より心臓側の動脈lζ動脈癌様組織学

的変化を認め，動脈癌の発生lζhemodynamicstress 

が重要な役割をはたしていると推論した25l Hassler 

はウサギlζー側頚動脈結染を行い，脳底部動脈血管分

校部lζ動脈癒を認めたと報告しているが13J, ζ れは

Stehbensのいう“smallevagination”26）すなわち組織

学的にはじめて認められる，いわば“動脈癌前状態”

というべきものにすぎない．その他多くの試みにもか

かわらず未だ適当な動物モデ‘ルは作られていない．

本研究は，まず実験 Ilとより脳動脈癌が脳底部動脈

lζ誘発可能である ζとを実証した．さらに実験Elζよ

り，実験モデルとして使用するに十分な頻度の誘発条

件を得た．さらに病理学的に褒状脳動脈癌としての基

本的特徴を有している ζ とを確認し，実験血において，

頚動脈結索，高血圧症及び BAPNの3者の意義を明

らかにした．

実験Eにより，頚動脈結主主は動脈癌誘発の必要条件

であり，同時に動脈腐の発生部位を規定することを明

らかにした．すなわち，ー側総頚動脈結書記と高血圧を処

置した rat(with and without BAPN）においては動

脈痴は AC-AComcomplex及び結紫側 P1 segment 

IC::のみ発生する. AC-ACom complexは両側内頚動脈

間の唯一の majoranastomotic channelであり，一側

頚動脈結殺により AC-AComcomplexを介して反対

側内頚動脈から結数側へ多量の shuntflowが生ずる結

果，同部lζ強い hemodynamicstressが加わると考え

られる．一側頚動脈結主主群にのみ ACACom complex 

lζ動脈癌が発生し，無結主主，及び両側結主主群では許明

な高血圧とBAPN投与にもかかわらず同部［ζ全く動脈

痛が発＇ I：しない事実も AC-AComcomplex lζ加わる

hemodynamic stress が同部の動脈痛の発生主因子で

ある ζとを示唆している．

興味ある ζ とに，ヒトの前交通勤脈癌の約85%1ζ前

大脳動脈近位部（A-1segment）の asymmetry が認

められている32) そして前交通動脈を介して，太い側

の A-1segmentから対側前大脳動脈末梢部lζshunt

flowが生じ，前交通動脈部 Ir強い hemodynamic

stressが加わる結果，動脈癌が発生すると考えられて

いる26）.しかしながら A-1 segmentの asymmetry

と前交通動脈癌の存在の相関関係が，それだifで両者

の因果関係をも説明できるものではない．と ζろで，

ー側頚動脈結主主 ratにおいては A-1segmentの

asymmetryは認めないが， ζれらの ratと A・1seg-

mentの asymmetryを有するヒトの場合では AC-

ACom complex における血行動態はおよそ同じであ

ると考えられる．したがって本実験の結果はヒトの前

交通動脈癌の成因lζ関して hemodynamicfactorの関

与を強く示唆するものである．

またー側頚動脈結殺を行った群では，結主主側：P-1

segmentは著明lとその径を増していた. rat において

は，例外なく後大脳動脈は内頚動脈から由来する，い

わゆる embryonicorigin of the posterior cerebral 

arteryの形をとっているが，一側頚動脈結主主によっ

て後大脳動脈は主lζ脳底動脈から血流を受け，同側

P-1 segment lζ多量の shuntflowが生じる結果，

径の増大をきたしたものと恩われる． ζの拡張した

P-1 segment lζ動脈癌が発生する事実も，動脈癌と

hemodynamic factorの因果関係、を示すもののである．

また両側頚動脈結紫群においては Willis輪後半部！こ

血管の拡張を認め，動脈癌発生が同部lζ限られる ζ

と，無結紫群においては，著明な高血圧症と BAPN

の投与にもかかわらず全く動脈癌が発生しないととな

ども，頚動脈結紫による Willis輸の flowpatternの

変化，それによる hemodynamicstressの増強が動脈

癌発生の主因子であることを示している．

ヒトにおいて Willis輸の variationと動脈癌の発生

lζ相関関係が認められているのは前交通動脈癌のみで

ある32）.たとえば内頚動脈腐においては左右の内頚動

脈lζ動脈癌が symmetricall乙存在する率が高いこと，

中年以後の女性に圧倒的に多いζ となど前交通動脈癌

と異る点が多い14）.勿論，種の特異性を考慮せねばな

らなし、が，一側頚動脈結主主 ratにおいて，対側内頚動

脈は代償的lζ血流が増大していると考えられるにもか
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かわらず，決して内頚動脈癌が発生しない事実を考え
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