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To clarify the pathogenesis of saccular cerebral aneurysms, it is essential to study hemodynamic in-

fiuences on the development and growth of these aneurysms. Up to now, a number of experimental flow 

studies have been done using a variety of glass models of cerebral arterial bifurcations with or without 

aneurysms. 

Blood flow at the bifurcation can be readily influenced even by subtle changes of the intraluminal 

geometry. But, it is quite di伍cultto obtain the accurate geometry of the lumen arti五cially.

Using the bifurcation of animal model of the disease, this limitation can be overcome. 

In the present study, using cerebral arterial bifurcations in rats which were treated to induce ex-

perimental cerebral aneurysms, flow patterns were studied to elucidate the pathogenesis of cerebral 

aneurysms from the rheological point of view目

くExperiment-1)

Microscopic flow visualization at the bifurcation of m勾orcerebral arteries in control rats was done. 

After perfusion and fixation, a right anterior cerebral and olfactory artery (ACA/OA) junction was extir-

pated from the base of the brain and served for laboratory preparation. A suspension of small latex par-

tides in various sizes was subjected to constant flow rate through the preparation, recorded on videotapes 

and 16 mm  cinefilms. The results of flow analysis were: 1) Small particles accumulated at the region just 

distal to the apical intimal pad on the side of daughter ACA, where the initial changes of aneurysm forma-

tion are known to occur. This finding indicates a flow stagnation. 2) The apical intimal pad, not the 

apex itself, acted as the flow divider. 3) Flow disturbances existed both in the daughter ACA and in the 

OA. 
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くExperiment-2

Using ACA/OA bifurcations with shallow invaginations and small aneurysms, which were obtained 

from the rats treated to induce experimental aneurysms, flow patterns were obtained by the same methods 

as mentioned in <Experiment-1). Flow characteristics were: 1) Particles entering the dome from the prox-

imal end of the aneurysmal orifice markedly decreased their fl.ow velocity at that site. 2) Particles running 

along the luminal surface of the dome were in low flow velocity. This indicates a tendency of stagnation 

there. 3) The wall shear stress was highest at the distal end of the aneurysmal orifice, which may be 

responsible for the development of these lesions目

<Experiment-3) 

A technique was developed to visualize the flow at the major cerebral arterial bifurcation in living rats 

which were prepared to induce experimental cerebral aneurysms. Flow patterns at the ACA/OA bifurca-

tion with an aneurysm were analyzed. The bifurcation was exposed through the oral cavity by removing 

the underlying soft tissue and the skull base bone. A suspension of small fluorescent latex particles diluted 

in isotonic saline was injected through the inferior vena cava. The particle motions were detected through 

the fluoresce町 emicroscope and the silicon intensified target (SIT) camera and were recorded with a 

videocassette recorder. The motions of the particles were seen as comet-shaped short lines or streaks. In 

the bifurcation with an aneurysm, a spiral flow was observed in the parent ACA proximal to the bifurca-

tion. Some streamlines crossed each other in the distal branches just after the parent vessel was bifuト

cated. Flow in the aneurysm was more complicated than a simple spiral flow pattern. This newly 

established flow visualization technique may facilitate further study on the development and growth of 

cerebral aneurysms. 

はじめに

ヒト褒状脳動脈癌の発生，増大に関しては従来より

先天的中膜欠損や内弾性板の退行変性6,9.30），あるいは

内膜障害四）等の病理組織学的変化が注目されてきた

又，カラス管等を用いた血管分岐部での流れの実験結

分岐部を用いてまず invitroでの流れの実験を行な

い，次に invivoでの流れの可視化を行なって，脳動

脈癌の発生，増大につき流体力学的見地からその成因

を明らかにする事を目的とした

実験 1

果から，血行力学的な種々のストレスについての検討 ラッ卜脳底部摘出脳血管分岐部の流れの可視化（対照

がなされてきた5.15.22.23.27,3ト 33). 群実験）

他方， 1978年に橋本らにより実験的誘発動物脳動脈 ラット脳動脈癌誘発モデノレでは前大脳動脈

癌モデノレが開発されてから 121，微細な初期変化から肉 (ACA）／嘆動脈（OA）分岐部は動脈癌好発部位のひと

眼的に明らかな動脈癒までの一連の発生，増大の過程 つである 161. そこでまず動脈癒誘発処置（後述）を行

を病理組織学的に16,20），あるいは走査電子顕微鏡レべ っていなし、ラットでの同分岐部を用いて流れの可視化

ノレで21）捕える事が可能になった 特に走査電子顕微 を試みた．

鏡所見で、は，その脳血管分岐部内腔の幾何形状は非常 I 対象と方法

に復雑である事が示された．血液の流れは血管内腔形 6 7週齢の雄Sprague-Dawleyラット 14匹（最高血

状の微細な変化に極めて影響されやすく，高度な鋳造 圧： 102土9mmHg）を用い， pentobarbital 麻酔下

法を用いてもガラス等の人工的材料によってそれを精 (40 mg/kg，腹腔内投与）に腹部大動脈，下大静脈に

密に再現する事は容易ではない 動脈癌の増大してい 21 gaugeのエラスター針を挿入し，大動脈より潟血し

く過程での流れの変化は動物モデルを用いて初めて可 つつ，下大静脈よりヘバリン加リン酸緩衝液

能となると考えられる (pH=7.4, 0.15 M）を注入し動脈圧が低下した所で，

本研究では，実験的誘発動物脳動脈癌を有する血管 大動脈よりリン酸緩衝液を生理的圧にて注入しつつ，
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(Observat 1 on) 

Dead Cy! inder 

－ PBS + Latex 

Flow Cha・ber

Fig. 1 Experimental system for in vitro flow 

visualization and recording. 

下大動脈より潟血して頭部血管を潅流した．その後

0.15 M リン酸緩衝液にて調整した 2%ホノレムアノレデ

ヒド液にて，固定した．実体顕微鏡下に，脳底部より

右 ACA/OA分岐部を内頚動脈終末部を含めて剥離摘

出し，標本とした

テーパー先端をもっポリエチレンチューブ（先端外

径は 0.20-0.25mm）を内頚動脈終末部より挿入し，

分岐後ACA(daughter ACA）と OA以外の分岐は結紫

した．このポリエチレンチューブを HeadCylinderに

Fig. 2 A frame of pictures obtained from 16 mm  

cinefilm. Flowing latex particles in the lumen 

are clearly observed like short rods (arrows). 

Arrowheads indicate particles outside the 

lumen 

接続し流路系とした

作業流体として 0.15M リン酸緩衝液（粕度：

1.0 x 10-3 Pa・ sec, 21°C）内に直径5,8, 15, 25, 47 μm 

の polystylenelatex粒子（密度： 1.06 g/cm3, Polys-

ciences Inc., Warrington, PA）を分散させたものを用

L、fこ．

血管分岐部に作業流体を定常流状態で流し， 300W

tangsten-halogen lampによる照明下で実体顕微鏡にて

拡大観察しながら， videocassette recorder ・(AG-7300, 

Matsushita Electric Inc., Kadoma）にて録画をおこな

い，さらに毎秒64コマの速さで 16mm cine camera 

(H16RX, Bolex Co., Geneva, Switzerland）撮影をおこ

なった（Fig.1 ). 

得られた且lmdataを用いて血管径を計測し，管腔

内を流れる latex粒子の経路をコマ毎に追跡して粒子

の速度，速度分布，及び流線を決定した

Il.結果

以上の方法を用いれば，管腔内を流れる latex粒子

が個々に明瞭に観察され（Fig. 2), cine自lmdata を

film-to-video conve口町（TRV-16, Elmo Co., Nagoya）に

て， videodataに変換した後， トレース機能を有する

画像改善装置（DVS-3000,Hamamatsu Photonics K. K., 

Hamamatsu）にて処理する事により個々の latex粒子

Fig. 3 A picture reconstructed by supenmposmg 

several仕amesof 16 mm  cinefilms. Long and 

short arrows indicate the sequence of particle 

movements. 
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の動きが追跡可能であった（Fig.3）・個々の粒子の動 Daughter ACA倶ijで apicalintimal padのすく遠位部

きをトレースして血管分岐部での流線を作成すると に，径の小さな粒子が貯留する例が散見された（Fig.

(Fig. 4), apex自身よりむしろ apicalintimal padが 5）.この所見は，分岐前 ACA(parent ACA）内の流速

自ow divider として働いている事がわかった が大きいほどより顕著であった．

Daughter ACA, OA内に共に，主流線を横切って外側 得られたデータより， Reynoldsnumber (Re）を以下

壁へ向かう流れを認め，“流れの撹乱”が確認された の数式を用いて刊算出した（Table1）・

Do A 

200μm 
Fig. 4 Streamlines and velocity profiles in a control bifurcation. Arrows indicate the velocity vectors on each 

streamline. ACA=anterior cerebral artery, PAcA=parent ACA, DACA=daughter ACA, DoA=olfactory 

artery. a., b, and c indicate the points where the diameter of each vessel was measured. 

Fig. 5 A control bifurcation with accumulation of small latex particles (arrows), which is located just distal to the 

intimal pad (asterisks) on the side of daughter anterior cerebral artery (DAcA) 

p＼（、＝parentACA, DoA =olfactory artery 
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Table 1 Details of representative bifurcations. [mm/sec], d ：管腔径 ［μm],r,・作業流体の粘度［Pa・

secJ) 

c 

SI 

SA 

C =the control bifurcation, SI= the bifurca-

tion with a shallow invagination, SA=the 

bifurcation with a small aneurysm, 

ACA =anterior cerebral artery, P ACA 

=parent ACA, DACA =daughter ACA, DoA 
=olfactory artery, D=diameter, Umax 

=the maximum flow velocity, 

Re=Reynolds number，。＝angleof bifurca-
tion, Q=flow rate, Measurements obtained 

at points a, b, and c in Figs. 4 and 7. 

。 Urr面X Re Flow Ratio 。
(prn) (mm/s) OoAcA/OooA 

PACA 180 15.3 2.8 --- ，，，， 

DACA 160 14.1 2.3 

Do A 130 13.6 1.8 
1.6 22。

PACA 360 13.9 5.0 ，，／ ，，，， 

DACA 280 11. 2 3.2 

Do A 130 10.4 1.4 
4.8 38° 

PACA 320 14. 7 4.8 ，，，， 
d”’ 

DACA 220 13.1 3.0 
Do A 150 8. 2 1.2 

3.2 41。

Re Lt parent ACAで最大値を示した（TableI). 

実験 2

実験的誘発脳動脈癒を有する血管分岐部での流れ（動

脈癒誘発群実験）寸1vitro山 dy

上述の如く流れの可視化が実現されたので，次に実

験的誘発脳動脈癒を有するラット脳底血管分岐部を用

いてその流れを解析，検討した．

I.対象と方法

6-7週齢の雄 Sprague-Dawleyラy トを用い， pen-

to barbital麻酔下（40mg/kg，腹腔内投与）に左総頚動

脈結紫，両側腎動脈後枝結殺をおこない，処置 1週間

後より 1%NaClを飲料水として投与した．さらに 1

週間後より lathyrogen の一種である fi-aminopro-

pionitrile fumarate (BAPN; Tokyo Kasei Co., Tokyo）を

0.12%の割合で配合した飼料で飼育した，

約 3ヶ月後に処置ラット 12匹（最高血圧： 154±13 

mmHg）に対し，く実験 1＞と同様の方法で，全身麻

Re=p ・ Umax • di写 酔下に脳血管を潅流，固定し右 ACA/OA分岐部を摘

(p：作業流体の密度［g/cm3], Umax：最大流速 出した．標本の作成，流れの可視化，及び流れの解析

Fig. 6 A photograph of an anterior cerebral artery and olfactory artery junction with a small印 euηsm(arrow). 
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。
(A) (B) 

Fig. 7 Streamlines in a bifurcation with a shallow invagination (A) and with a small aneurysm (B). The numbers 

and small arrows indicate the flow velocities of the particles (small arrows). ACA=anterior cerebral artery, P 

ACA =parent ACA, DACA =daughter ACA, DoA=olfactory artery. The maximum flow velocity in the parent 

ACA is shown under the large arrow. a, b, and c indicate the points where the diameter of each vessel was 

measured. 

はく実験 1＞と同じ器具，方法を用いておこなった．

JI.結果

ACAIOA分岐部の daughterACA側で， apicalm 

timal padのすぐ遠位部に，種々の段階の動脈癌初期

病変，即ち軽度の陥凹（shallowinvagination），及び小

半球状の壁膨隆（smallaneurysm）等を認めた（Fig.6). 

これらの分岐部では parentACAの径は対照群のそれ

と比して約2倍に増大していた（Table 1). Cinelilm 

data をコマ毎に観察し，個々の粒子の動きを追跡す

る事で以下の所見を得た．

(1) Shallow invaginationを有する血管分岐部では，

parent ACA内で中心より OA寄りを流れる粒子が，

動脈癒関口部近位端より動脈癒腔内へ著明に減速しな

がら進入した．その後粒子は，癌壁に沿ってほぼ一定

速度でゆっくりと進み，動脈癒関口部遠位端より腔を

出て， daughterACAの内側壁（proximalside wall）近

傍の流れに合流した（Fig.7A). 

(2) Small aneurysmを有する分岐部では， OA寄りを

流れる parentACA内の粒子が， lateralangle近傍で流

れの方向が変え，動脈癌関口部近位端に達した．その

後の粒子の動きは， shallowinvaginationを有する分岐

部の場合と同様であった（Fig.7B). 動脈癌腔内，及び

関口部近傍部の流れは daughterACAの主流と平行で

なく，動脈癒の fundus又は orificeに向かつて偏位し

ていた．偏位のパターンは動脈癒の大きさや形により

様々であったが，粒子が動脈癌に近い程，偏位の程度

が強かった．又， daughterACA, OA内のみならず，

parent ACA内にも主流と交叉する流れを認めた

上に述べた shallowinvaginationを有する分岐部の

場合につき，粒子の動脈癒壁及び daughterACAの

proximal sideの血管壁の壁近傍速度を用い，これらの

速度分布が放物線状であるとして，以下の4点でその

ずり速度 （T）を求めた． I.動脈癒関口部近位端， 2・

Wall Shear Stress 
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Fig. 8 Drawing showing the wall shear stress at and 

just distal to the shallow invagination shown in 

Fig. 7-(A). The arrows indicate the vectors of 

wall shear stresses. The length of the scale (up-

per arrow) represents a wall shear stress of0.5 

Pa. The wall shear stress was: 1=O.74 Pa; 

2=0.34 Pa; 3=0.88 Pa; and 4=0.61 Pa, 

respectively. Note that the wall shear stress 

was highest at the distal end of the invagina-

t10n 
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fund us 近傍， 3：動脈癌開口部遠位端， 4:daughter 

ACAのproximal回idewallで動脈癒開口部遠位端のす

ぐ遠位部．

さらに次式より各点での壁ずり応力を計算した．

τ＝ザ・ 7

（て：壁ずり応力［Pa], r,：作業流体の粘性係数［Pa・

sec], r・壁ずり速度［sec1J) 

各点での壁ずり応力は 1:0.74 [Pa], 2: 0.34 [Pa], 3: 

0.88 [Pa], 4: 0.61 [Pa］であった．すなわち動脈癌開口

部遠位端です・り応力は最大であった（Fig.8). 

E 考察

1）実験的誘発動物脳動脈癌モデル

ヒト脳動脈癌の病因については様々な要因が考慮さ

れ検討されているが，未だ明確な結論は得られていな

い28）.実験的動物脳動脈癒は，ラノト及ひ、サルで、誘発

可能であり 12,14），形態学的にも，病理組織学的にも又，

その自然経過もヒトのそれと極めて類似している事が

示されている 13）.これらの実験の中で，動脈癌の成因

に関し，後天的要因の重要性，特に hemodynamic

stress の関与が示唆されてきた11）.又，頭蓋外あるい

は全身的操作により，頭蓋内，特に脳血管分岐部に動

脈癌が誘発される事から，脳血管分岐部の特殊性も動

脈癒発生に深く関与していると考えられる．従って本

動物モデノレの脳血管分岐部における流体力学的な検討

を行なえば，動脈癌の発生，増大の原因をさらに明ら

かにする事が可能になると考えられる．

2）流れの可視化

従来の血管分岐部での流れのモデノレ実験で

スに代表されるような透光性のある材料を用いて人工

的に血管分岐部を模倣，作成して流れの可視化を得て

きた．しかし血液の流れは，血管内腔の幾何形状に容

易に影響され易く，またその形状を人工的に正確に再

現する事は非常に困難である．

今回実験に用いた血管分岐モデノレは，ラット脳血管

分岐部自身なので，内腔の形状はそのまま保たれてい

る．又，標本血管径は 150μ程度の細小標本であるが，

顕微鏡拡大下で64コマ／秒の速さの高速 cinecamera 

撮影をおこなう事により，管腔内を流れる血球大の

latex粒子の動きを可視化，追跡する事かできた．く実

験 1＞に示した如く，潅流固定後すぐ摘出した血管分

岐部を用いれば，標本血管壁が非常に薄くほぼ透明な

ので，サリチル酸メチルを用いる等の特別な処置を加

えて血管壁の透明化をはかる 18）必要がない．

3) Flow patterns 

未処置（対照）群実験で得られた特徴的所見は

daughter ACA側で apicalintimal padのすぐ遠位部へ

の径の小さな粒子の貯留現象である．これは同部での

流れの停滞傾向を示している．流れの淀みや粒子の貯

留は阿部での内皮細胞の低酸素状態や代謝障害を惹起

しうる．実際，このモデルを用いた走査電子顕微鏡所

見では， preaneurysmalstateでこの部位に一致した内

皮細胞の膨化や変性を認めており 21），同所見では，血

管分岐部における内皮細胞障害の原因を流体力学的見

地から説明するものである 又，貯留する粒子を生体

内の血小板や白血球にあてはめてみると，これらの血

球が，内皮になんらかの直接的な障害因子として働い

ている可能性もあり，この点についてはさらなる検索

が必要であると思われる．

動脈癒を有する血管分岐部及び対照群分岐部におい

て主流に対する流線の交叉を認めたが，この様な

spiral flowの存在は，ガラス管モデノレ実験で、も示され

ている8,17,26),

Shallow invagination，及び smallaneurysmを有する

血管分岐部（動脈癌誘発群）での流れの特徴的所見の

ひとつは，動脈癒開口部近位端より癌腔内に進入する

粒子は同部で著明な減速を示した事である.Bernoulli 

の定理2) (p：流体の密度， g：重力加速度， h：高さ，

v.流体の速度， P：圧力として，一般に

pgh + 1/2pv2+ P= ［一定］

の形で表される）をこの流線上に適用すれば（この場

合 h=Oであり上記式は， 1/2pv2+P＝［一定］となる），

癌関口部近位端て、は，動脈癌腔内外で，かなり大きな

圧較差が生じている事が推測される．この局所的な腔

内“高血圧”は，同部の動脈癌壁の変性障害を進行さ

せ，また動脈癌自体の増大を促す方向に働くものと考

えられる．

癌壁に沿って流れる粒子の速度は， daughterACAの

主流最大速度の15%程度にしかすぎなかったが，この

ような流れの停滞傾向は，癌壁での血栓形成を助長し，

ひいては癌壁の代謝障害や壁の脆弱化をもたらし叫，

動脈癌の増大を促進する結果を招くものと考えられ

る．

壁ずり応力（wallshear force or stress）は，圧力と同

様，流動血液が血管壁に及ぼす力のひとつであり，壁

ずり応力の内皮細胞障害作用はすでに知られる所であ

る7l, Small invaginationを有する血管分岐部で，癌壁

及びその近傍での壁ずり応力を計算した所，動脈癌開

口部遠位端で最大であった．初期動脈癒性病変は，そ
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の関口部遠位端がさらに膨隆していく事により増大し

ていく事がすでに確かめられている 16）.壁ずり応力が

最大となる部位が病変の伸展部位と一致する事実は，

壁ずり応力の内皮細胞への障害作用が，動脈癒の増

大と密接に関与している事を実験的に証明するもので

あると考えられる．

実験 3

実験的誘発脳動脈痛を有する生体ラッ卜脳底部血管分

岐部での流れの可視化 invivo study 

上に述べた実験I，及び2では，対象となった標本

分岐部は，潅流固定後摘出したものであり，内腔の幾

何形状は保たれているがその血管の弾力性は失われ，

流速や血管抵抗，圧波形など流れを決定する種々の因

子の再現性に制約がある．そこで生体下での脳底部血

管分岐部での流れの可視化を試み，検討した．

I.対象と方法

6-7週齢の雄Sprague-Dawleyラットに対し，脳動

脈癌誘発処置（実験2にて既述）を施し，約3ヶ月後

十こ3匹（最高血圧： 162±8mmHg）を実験に供した．

fiuo「escence
microscope 

fluorescence 
eπiission 

Hg light 

Fig. 9 Schematic drawing of epi fluorescence video 

microscopic system for flow visualization and 

recording. 

Fig. 10 A photograph of a right anterior cerebral-olfactory artery junction with an experimentally induced aneuηrsm 

(arrow) exposed in living state. The large vein (V), seated just lateral to the right optic nerve, covered the 

distal portion of the daughter anterior cerebral artery to put it out of sight. P=parent ACA, O=olfactory 

artery 
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Fig. 11 A frame of pictures obtained from videorecords. White lines in the lumen (in the upper photo) represent 

the pathlines of the particles. Black arrows (in the lower drawing) indicate the dome of the aneuηsm. 

（本） indicates the aggregated particles in the vein. ACA=anterior cerebral artery, PAcA=parent ACA, 
DAcA =daughter ACA, DoA =olfactory artery 
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Pentobarbital 腹腔内投与（40mg/kg）及び， atropin

sulfate皮下投与（0.01mg/kg）による全身麻酔下に，気

管切開後，仰臥位にて両側口角より口腔内粘膜，広頚

筋，及び唆筋群を顎関節近傍まで切開し，側頭筋下顎

付着部を切離した．さらに下顎骨弓部及び舌を切除し，

軟及び硬口蓋を共に広く露出した．同ロ蓋部を除去し

て蝶形骨に達し，これを airdrillにて削除し，大きさ

2mmX10mmの骨窓を作成して頭蓋底部硬膜に到達

した．硬膜切聞にて総頚動脈非結主主側の右 ACA/OA

分岐部を露出した．

開腹にて下大静脈を露出させた後，上述の露出分岐

部がほぼ水平になるようにラットを蛍光顕微鏡台に置

いた．生理的食塩水に直径1及び 3μmの蛍光 latex

粒子（PolysciencesInc., Warrington, PA）を浮遊させ，

この浮遊液 2ccを1分かけて下大静脈より注入した．

Mercury epifiuorescence出iminator(EFD-2, Nikon, 

Tokyo) より発せられた青色光（波長は 450nm-490 

nm）をACA/OA分岐部に落射照明し，蛍光顕微鏡及

び siliconintensi五edtarget (SIT) camera (C2400-08, 

Hamamatsu Photonics K.K , Hamamatsu）を通して得

られた latex粒子の動きを TV-monitor (C 1846-03, 

Hamamatsu Photonics K.K., Hamamtsu）にて観察しな

がら， videocassetterecorder (NV-FS 65, Matsushita 

Electric Inc., Kadoma）にて videotapeに録画収録した

(Fig. 9). 

得られたvideodataを， 7 レーム毎に， 30frames/se-

condの速さで再生し，粒子の動きを追跡した．

JI.結果

上記方法にて，右視神経外側縁と右前頭葉内側面と

の聞に，生体下での ACA/OA分岐部が明瞭に観察可

能であった（Fig.10）・DaughterACAは，視神経の裏

（下）を走行する事や，視神経の外側を伴走する静脈

の走行の影響でその遠位部は十分には見えなかった

が，分岐部を流れる個々の粒子は，線状（Fig.11），あ

るいは馨星状（Fig.12）の輝跡として，個々に明瞭に

観察できた

この分岐部での個々の粒子の流線を決定して（Fig.

13），流れの解析をおこなった．諸流線は， parent

ACA 内での粒子の運動方向により，以下の 3群に大

別可能で、あった（Fig.14）・

A群： Parent ACAの血管壁に平行に流れる粒子の

流線群ーこの群に分類される流線を措く粒子は分岐部

Fig. 12 A frame of pictures obtained from videorecords showing the pathlines in the bifurcation with an 

experimentally induced aneurysm. A comet-shaped short while line represents the pathline of a 

particle. Arrowheads indicate the dome of the aneurysm. 
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』園＿＿＿，

200J.Jm 

Fig. 13 Drawing showing a family ofpathlines in the bifurcation with an aneurysm. Spiral flows were observed in 
the proximal sites of the daughter anterior cerebral artery (D AcA) and the olfactory artery (DoA）・ Notethat 
spiral flow was also observed in the parent ACA proximal to the bifurcation. 

Fig. 14 

』－ーーー・4
200/Jm 

Drawing showing the m司jorthree types of pathlines in the parent vessel shown in Fig. 13. 
(A): pathlines pallarel to the wall of出eparent anterior cerebral artery (P ACA)・ 
(B): pathlines crossing the ones classified into (A), from the side of the daughter ACA (DAcA) 
toward the side of the olfactory artery (DoA)・ 

(C）：・ pathlinescrossing the ones in (A), from the side of DoA toward the side of DAcA 



446 日：外宝第60巻第6号（平成3年11月）

を通過して daughterACA, OA内に入ってもやはり

各々の血管壁と平行に流れたが， OAの遠位部で，一

部の流線の交叉を認めた（Fig.14A). 

B群 A群に属する流線群を daughterACA側の壁

から OA側の壁に向かつて横切る粒子の流線群ーこの

群に属する流線を描く粒子の多くは，動脈癒間口部近

位端又はその近傍で， OA側から遠ざかる方向へ流れ

の向きを変えながら動脈癒腔内へ進入し，その一部は，

parent ACA内の daughterACA寄りから動脈癌腔内

に進入する粒子と，癒腔内で交叉した.Parent ACA 

内の OA寄りを流れる粒子は， OAに入ってその内側

壁寄りを流れ， parentACAの中央部から OA内へ流

れる粒子の流線と交叉した.Daughter ACA内で互＼，・

に交叉する粒子は少なかった（Fig.14B）・

C 群： A 群に属する流線群を OA 倶~の壁から

daughter ACA側の壁に向けて横切る粒子の流線群ー

この群に属する流線を描く粒子は動脈癌間口部に達す

る前にその流れの向きを変え， daughterACA側の壁

から遠ざかりながら，動脈癌腔内に進入した．その後

再び daughterACA側の壁に近づく様向きを変えなが

ら癌腔をながれた．癌腔内， daughterACA内で互い

に交叉する粒子も少なからす官、めた．この群に属する

流線をとる粒子で， OA内へ流れていくものは極めて

少なかっ7こ（Fig.14C). 

動脈癌腔内にも螺旋流を認めたが，単一でなく，多

数の流線が複雑に交叉しあった流れになっていた．

皿．考察

1) 生体脳底部血管分岐部モデル

脳動脈癒の pathogenesisを流体力学的見地から明ら

かにする理想的な方法は脳動脈癌が存在する分岐部で

の実際の流れを観察，検討する事である．く実験 1' 

2）の様な，分岐部標本を摘出して行なう in vitro 

studyでは， geometry以外の流れに影響する因子，即

ち流速，血管壁の弾性，末消血管抵抗，流体の均質性，

さらには圧波形等の重要な因子のうちのいくつかは，

生体のそれを十分には再現していない．今回実験に用

いた ACA/OA分岐部モテ’ノレはその制約の大部分を解

決していると考えられる．

2) Flow patterns 

Fluorescence microscope tこよる flowvisualization 

technique町が縫立されてから，蛍光ラベノレ赤血球や

蛍光 latex粒子10）を用いて，生体動物皐挙筋内血管35)

や冠動脈毛細管部I），脳表細動脈の流れ36）の可視化が

報告されているが，脳底部血管分岐部の，特に動脈癌

を有する分岐部での flowpatternの報告はない．この

例の解析結果では，分岐直前の parentACA，分岐後の

daughter ACA及び OA内に螺旋流を認めた．これは

摘出血管分岐部を用いた実験結果にも認めている．動

脈癒腔内には単純な螺旋流だけでない複雑な流線の交

叉を認めた．この様な flowpatternは摘出血管分岐部

の動脈癌経内には認められす，その差異は標本分岐部

の geometry，分岐部での流速，pulsatilityの有無等の

差異によると考えられる

3) Flow pulsatility及び flowvelocity 

この実験では分岐部を通過する流体は拍動流であ

り，血管管腔径や流速は周期的に変化する しかし

流体の拍動性による管腔径の変化は無視できるほど小

さい範囲である均．

文献的には，ラットの心拍数は約300／分でありへ

解析した videodataの framerateは30／秒なので， 1

frame内に 1心拍の1/6周期のみの速度変化が現れる．

これは lframe内での粒子の平均速度と真の流速とは

ほとんど差がないと仮定しても無理のない範囲である

と考えられる 従って粒子の流速は， frame毎の粒子

の移動距離を計測して近似的に求める事ができると考

えられる．この実験ではゆっくりと流れる粒子につい

ては流速は計測可能と考えられるが， parentACAの

中央部から daughterACAの中央部を通って流れる粒

子に関してはその速さが大きい為，計測不可能である

又，観察系に対して直角な単一平面上を走行する血管

内の日owtracerの流速，速度分布は報告されている

が34），今回実験に用いた血管分岐部での動脈癌の軸

は ACA/OA分岐部の作る平面上にはなく，得られる

flow velocityは分岐部の作る平面上に投射したもので，

その方向や大きさの解釈に困難があり，以上の問題点

については 1) frame rate がより小さく再生できる

recording system 2 ）同時に2方向以上から観察可能

な装置があれば，さらに精細な流体力学的検討が可能

になると思われる

まとめ

1) ラットを用いた実験的脳動脈癌誘発モデノレの脳底

部血管分岐部（前大脳動脈一嘆動脈， ACA/OA）に

in vitro及びinvivoでlatex粒子を流しその flowpat-

ternを解析検討した．

2) 動脈癌誘発処置を施してない対照群では，分岐後

ACA (daughter ACA）側で分岐部内膜隆起のすぐ遠位

部に径の小さな粒子の貯留を認め，岡部での流れの停
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滞傾向を示唆した.(in vitro study) 

3) 動脈癌を有する分岐部では，分岐前 ACA(parent 

ACA), daughter ACA及び OA内いずれにも螺旋流を

認めた. (in vitro及びmvivo study) 
4) Shallow invagination及びsmallaneurysmを有する

分岐部では動脈癒関口部近位端で腔内外に大きな圧較

差の存在が示唆された．癌壁近傍では流れの停滞傾向

を認めた．動脈痛関口部遠位端で壁ずり応力は最大で

あった.(in vitro study) 

以上の所見は脳動脈癒の発生，増大を流体力学的見地

から説明するものである．
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