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目的

近年，中枢神経系における画像診断の進歩とくにMRI( Magnetic Resonance Imaging磁気

共鳴画像)の進歩は著しく，高磁場MRIによるMRA( Magnetic Resonance Angiography磁

気共鳴血管造影)を用いた脳ドックの普及により未破裂脳動脈癌の発見の頻度が高まっている。

破裂脳動脈癌によるくも膜下出血を起した症例においても， MRA，脳血管造影， 3D-CTA(官官ee

Dimensional Computed 'lbmographic Angiography )などにより未破裂脳動脈癌が同時に認め

られることも少くない。一方，近年 1959年から 2000年間の文献を渉猟すると，脳動脈癌の破

裂によるくも膜下出血症例の死亡率は依然として高い 1，2，3，4，5，6)。このような状況下において，

未破裂脳動脈癌の時間的消長(自然経過)に関して多症例を長期間追跡し，経時的形態学的変

化を分析した研究はいまだ少ない 7，8，9)。

我々は秋田県立脳血管研究センターにおいて何らかの理由によって最短半年から最長 27年，

平均 5.3年の間隔をおいて，二回以上脳血管造影が行われた 720例を検討し，未破裂脳動脈癌

の経時的変化，新生の頻度と機序に関し数々の知見を得たので報告する。

方法

1969年 6月から 1997年 12月までの聞に最短半年から最長 27年，平均 5.3年の間隔をおい

て2回以上脳血管造影が行なわれた 720例(男 444，女276例) (モヤモヤ病を除く)を検討し

た。初回造影施行時年齢は 13歳から 81歳，平均男 53.6，女52.6歳であった。対象症例は初回

造影時の目的が，くも膜下出血で発症し，その出血の原因検索であった群とくも膜下出血以外

で発症した群とに大別した。その内訳はくも膜下出血群 175，非くも膜下出血群 545例〔脳梗

塞群 251，脳腫癖群 96，脳出血群 68，TIA (Transient Ischemic Attack )群 56，脳血管奇
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形群 27，その他群 47例〕である。脳血管造影は右頚動脈造影 544，左頚動脈造影 504，椎骨

動脈造影 370例で，ほぽ全例経大腿動脈性カテーテノレ法による連続立体撮影ないし連続拡大立

体撮影が行なわれた。脳動脈糟の大きさは脳血管造影上最大径/拡大倍数で計測し，最大計の

値により 5mmより小さい， 5-10mm， 10mmより大きいと分けて解析した。なお，脳梗塞群

においては臨床経過および脳血管造影により脳塞栓と診断された症例を除外した。

初回造影時または，初回造影前から危険因子の合併は以下に記す脳血管障害症例の中では高

血圧(WHO の定義により収縮期血圧~160mmHg，拡張期血圧孟95mmHg 両者またはいずれ

かを満たすものを高血圧とした 10)0 )を最も高率に認めた(脳出血群93%，脳梗塞群87%，

TIA群 77%，くも膜下出血群 64%)。糖尿病の合併は脳梗塞群で最も高く， 24%を占め，高脂

血症の合併はTIA群で最も高く， 25%であり，心疾患の合併はTIA群で39%，脳梗塞群で32%。

脳出血群で28%，くも膜下出血群で 13%であった。

症例と脳動脈癌の統計処理にはWilcoxnRank Test，χ2 TestおよびFisher'sExact Testを用い，

p <0.05をもって有意とした。

結果

1.未破裂脳動脈癌の経時的変化:くも膜下出血群においては 175例中 164例 164個 (93.7%) 

の破裂脳動脈癌を認めた。 11例(6.3% )は動脈癌を同定しえず，出血源は不明であった。 164

例中に多発性脳動脈癌例を 86例(49.1% )認め， 133個(嚢状 132個，紡錘状 1個)の未

破裂脳動脈癌が同定された。うち 50例66個には手術が行われなかった。

一方，非くも膜下出血群(くも膜下出血群を除いた 6群)においては 545例中 107例

( 19.6% )に 130個(嚢状 127，紡錘状 3個)の未破裂脳動脈癌を認め，うち，非手術は 75

例 94個であった。したがって，これらくも膜下出血群の 50例 66個と非くも膜下出血群の 75

例94個の非手術例を経時的に観察した。

1) 破裂:

①破裂率:くも膜下出血群においては未破裂脳動脈癌50例66個は，脳血管

2 



造影追跡総年数(50例の追跡年数の和)295年，平均5.9年聞に 10例 10個(15.2%)が破裂

し，年間破裂率(破裂した脳動脈癌数/追跡総年数)は 3.4%であった。破裂率(破裂した脳

動脈癌数/総脳動脈癌数)の性別と年齢分布では表 1に示すように有意差はなく， 60歳代と 70

歳代では破裂を認めなかった。

非くも膜下出血群においては未破裂脳動脈癌 75例94個は，脳血管造影追跡総年数(75例の

追跡年数の和)321年，平均4.3年間に 14例 14個 (14.9%)が破裂し，年間破裂率は4.4%で

あった。破裂率は性別と年齢分布に有意差はなく，かっ，くも膜下出血群，非くも膜下出血群

聞に有意差は認められなかった

非くも膜下出血群の前記 14個の破裂脳動脈癌の内訳は脳梗塞群48個中9個 (18.8%)，脳出

血群 13個中2個(15.4%)，その他群 7個中 1個 (14.3%)，却M群 8個中 1個(12.5%)， TIA 

群 14個中 1個 (7.1%)であった。また，年間破裂率の内訳は脳梗塞群5.5%，脳出血群4.8%，

TIA群 2.8%，AVM群 3.2%，その他群 2.4%であった。未破裂脳動脈癌の破裂率，年間破裂率

ともに脳梗塞群で最も高かった。脳腫蕩群 4個は追跡中破裂しなかった。しかし，これら非く

も膜下出血群間での有意差はなかった。

②破裂と大きさ:くも膜下出血群66個においては，最短半年から最長23年4ヵ月，平均5.9

年後に，最大径が 5mmより小さい脳動脈癌 51個中 8個(15.7%)， 5-10mm13個中 2個

( 15.4% )が破裂した。最大径が 10mmより大きいものは， clippingされなかったものは 2

個のみであったが，それぞれ追跡2年2ヵ月， 8年5ヵ月後破裂を認めなかった。したがって，

破裂した動脈癌全例の最大径は 10mm以下であった。一方，非くも膜下出血群 94個において

は，最短半年，最長21年4ヵ月，平均4.3年後，最大径が5mmより小さいもの72個中7個 (9.6%)，

5-10mm17個中4個(23.5% )， 10mmより大きいもの5個中3個 (60.0%)が破裂し，脳動

脈癌が大きいほど破裂率が高かった。

③破裂までの期間:くも膜下出血群，非くも膜下出血群あわせて，破裂した脳動脈癌計 24個

においては初回造影から破裂までの年数はくも膜下出血群で1.3・23.7年，平均9.1年に対して，

非くも膜下出血群で 0.5・17.2年，平均 4.4年であり，両群間に破裂までの年数に有意差を認め

た (pく0.05)。くも膜下出血群においては破裂した脳動脈癌 10個中 3個 (4.5%)が初回造影か
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ら5年以内， 3個 (4.5%)が5-10年間， 2個(3.0% )が 10-15年間， 1個(1.5% )が 15

-20年間，もう 1個が20-23.7年間に破裂した。

一方，非くも膜下出血群においては破裂した脳動脈癌の 14個中 10個(10.6% )が初回造影

から 5年以内に破裂し，この 10例は全例脳血管障害症例群(脳梗塞群，脳出血群， TIA群)

であった。 14個中3個 (3.2%)は5-10年間， 14個中 1個(1.1%)は10-17.2年間に破裂し，

5年以内の破裂率が有意に高かった(pく0.05 )。したがって，非くも膜下出血群の方が破裂ま

での年数がくも膜下出血群より短く，破裂した脳動脈癌の多く(71.4% )が初回造影から 5年

以内に破裂した。

以上の破裂した脳動脈癌計24例においてはくも膜下出血群 10例中 1例(10.0% )，非くも膜

出血群 14例中4例(28.6% )，計5例が死亡し， 5例とも親動脈および周辺動脈に中等度から高

度の脳動脈硬化が見られた。非くも膜下出血群 4例中， 3例は脳梗塞群であり， 初回脳血管造

影から3年半以内に破裂した。

@破裂した部位:両群とも前交通動脈での破裂頻度が比較的高いが，部位別の有意差は認めな

かった。また，両群計5例の破裂前交通動脈癌中， 3例でー側の前大脳動脈水平部(A1 )の低

形成を認めた。

⑤破裂と危険因子:くも膜下出血群では破裂した脳動脈癌 10例中8例 (80.0%)，非くも膜下

出血群 14例中 12例 (85.7%)に高血圧を有し，高血圧の合併率が有意に高かった (p<0.05 )。

一方，高血圧を有する症例群の破裂率は高血圧を有さない症例群より高かったが，両群聞に有意

差は認めなかった。

⑥破裂と動脈硬化:破裂脳動脈癌 24例は前述した死亡例も含めて全例親動脈の動脈硬化が進

行し，全体的には拡張，延長，蛇行，壁不整，狭窄，および閉塞など，中等度から高度の脳動脈

硬化を認めた。動脈硬化は非くも膜下出血群でより進行が早く，硬化の程度もより強かった。脳

梗塞群における破裂脳動脈癌 9例中の 4例においては初回造影時に，すでに内頚動脈，椎骨・脳

底動脈系の頚部走行部および頭蓋内走行部主幹枝(内頚動脈の起始部，前大脳動脈の脳梁下部，

中大脳動脈の水平部・島部および椎骨動脈の頭蓋内走行部，脳底動脈)の閉塞を伴い， 1年 4ヵ

月から 2年半以内に破裂した。左内頚動脈一後交通動脈癌が破裂した 1例では初回造影時脳底動
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脈の閉塞と壁不整，蛇行，拡張など高度の動脈硬化を認めた。 2年後，左内頚動脈ー後交通動脈

癌が破裂し，親動脈である左内頚動脈の動脈硬化がさらに進行していた。

2)増大:

①増大率:くも膜下出血群においては未破裂脳動脈癌 50例66個は，脳血管造影追跡総年数295

年，平均5.9年間に20例26個(39.4%)が増大した。増大率は女性が高く，年齢別では30歳代

で最も高かった。 70歳代の3個においては増大を認めなかった。

一方，非くも膜下出血群においては未破裂脳動脈癌 75例 94個は，脳血管造影追跡総年数 321

年，平均4.3年に 19例21個 (22.3%)が増大した。増大率はくも膜下出血群，非くも膜下出血

群ともに性別と年齢別に有意差はなかった。なお，くも膜下出血群の増大率(39.4% )は非くも

膜下出血群 (22.3%)より高く，両群聞に有意差を認めた (p<0.05)。

非くも膜下出血群 19例21個の増大した脳動脈癌の内訳は脳出血群 13個中 5個(38.5% )， 

脳梗塞群48個中 11個 (22.9%)，その他群7個中2個 (28.6%)，品1M群8個中2個，脳腫蕩

群4個中 1個(それぞれ25.0%)であった。脳出血群の増大率38.5%はくも膜下出血群とほぼ同

率であり，最も高かった。脳動静脈奇形群では増大した 2例2個はともに同奇形の輸入動脈に形

成されたものであり，同動脈は強い動脈硬化を伴っていた。

②増大までの期聞と増大程度:くも膜下出血群においては4ヵ月から 23.3年，平均 10.4年で

あり，非くも膜下出血群においては1.3年から 21.3年，平均 7.7年であった。初回造影から 5年

以内に増大した動脈癌はくも膜下出血群においては26個中 7個 (26.9%)，非くも膜下出血群に

おいては21個中 10個 (47.6%)であった。くも膜下出血群，非くも膜下出血群ともに増大まで

の年数に差は認めなかった。増大程度に関しては二回造影時増大した脳動脈癌の最大径はくも膜

下出血群では初回造影時の 2.03倍であり，非くも膜下出血群(1.68倍)に比し有意に増大し

た。

③増大した部位:くも膜下出血群においては中大脳動脈が最も高く，非くも膜下出血群におい

ては前交通動脈と前大脳動脈は比較的高かった。くも膜下出血群，非くも膜下出血群ともに部位

別の増大率に有意差はなかった。なお，両群あわせて前交通動脈癌の増大6例中， 3例 (50%)
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においてー側の前大脳動脈の水平部 (Al)は低形成であり， 1例は初回造影時からー側の内頚動

脈，両側の椎骨動脈の閉塞を認めた。これらの4例 (66.7%)はいずれもー側のAlから前交通動

脈を介して両側の前大脳動脈域への濯流を認めた。

@増大と危険因子:高血圧の合併はくも膜下出血群においては増大脳動脈癌20例中 17例

(85.0%) ，非くも膜下出血群においては19例中 17例 (89.5%)に認め，両群とも合併率が有

意に高かった(pく0.05)。また，高血圧を有する症例群では未破裂脳動脈癒の増大率が高血圧の

ない症例群に比べ有意に高かった (pく0.05)。

⑤増大と動脈硬化:増大を示した脳動脈癌症例は全例において親動脈と周辺脳動脈に中等度

から高度の動脈硬化を認め，かっその進行を認めた。これらの所見はとくに非くも膜下出血群で

顕著であった。なお，くも膜下出血群においては増大脳動脈癌20例中2例，非くも膜下出血群

においては 19例中6例に初回造影時すでに内頚動脈，椎骨・脳底動脈系の頭蓋外走行部および

頭蓋内走行主幹枝(内頚動脈の起始部，前大脳動脈の水平部，後大脳動脈の交通前部・脚部，椎

骨動脈の頭蓋内走行部，脳底動脈)の閉塞および高度の狭窄を認めた。

くも膜下出血群においては増大脳動脈癌20例26個中9個 (34.6%)が初回造影から最短 1年

3ヵ月，最長23年3ヵ月目に破裂したが，死亡例はなかった。一方，非くも膜下出血群におい

ては増大脳動脈癌 19例21個中9個 (42.9%)が最短1年4ヵ月，最長 17年3ヵ月自に破裂し，

うち4例 (44.4%)が死亡した。両群聞には増大脳動脈癌の破裂率に有意差は認めなかったが，

増大脳動脈癌の破裂による死亡率は非くも膜下出血群がくも膜下出血群に比し有意に高かった

(pく0.05)。

2.嚢状脳動脈癌の新生:

①発見率:くも膜下出血群 175例においては，脳血管造影追跡総年数(175例の追跡年数の和)

1096.5年，平均6.3年間に 11例 13個の嚢状脳動脈癌の新生を認めた。年開発見率(新生脳動脈癌

数/追跡総年数)としては男性0.5%，女性2.0%，平均1.2%であった。一方，非くも膜下出血群545

例においては，脳血管造影追跡総年数 (545例の追跡、年数の和)2704.3年，平均5.0年間に 11例 13

個の嚢状脳動脈癌の新生を認めた。年開発見率は男性0.3%，女性0.8%，平均0.5%であった。両群
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ともに女性に新生脳動脈癌の発見率，年間破裂率が高いが，統計学的には男女差はなかった。新生脳

動脈癌の年齢分布では両群ともに40から 60歳代にみられ，両群ともに発見率は40歳代に有意に高

かった。新生脳動脈癌発見率は群別では，くも膜下出血群が非くも膜下出血群より有意に高かった

( pく0.05 )。

非くも膜下出血群における新生脳動脈癌 11例は非脳血管障害症例(脳腫蕩群，その他群1

例)143例中においては1例 (0.7%)見出されたのみであったが，その他の 10例は全例脳血

管障害症例(脳梗塞群5例，脳出血群4例， TIA群1例)375例中に見出され (2.7%)，発見

率は脳出血群で最も高く (5.9%)~非脳血管障害症例に比べて有意差が認められた (pく0.05 ) 

〈表的。

②新生までの期間:初回造影時から新生までの年数はくも膜下出血群においては1から 19.9

年，平均 12.8年であり，非くも膜下出血群では2.7から25.7年，平均 12.8年であった。両群と

もに新生脳動脈癌の新生までの年間の分布に有意差はなかった。

③新生部位:新生脳動脈癌はくも膜下出血群においては部位による差があり(pく0.05)，中大

脳動脈に発見率が最も高かった。一方，非くも膜下出血群では内頚動脈，中大脳動脈に新生脳動

脈癌の発見率が高かったが，部位による差はなかった。前交通動脈癌の新生例 5例は全例におい

てー側A1の低形成を認めた。

@危険因子との関連:くも膜下出血群では新生をきたした症例 11例中9例 (81.8%)，非くも

膜下出血群では 11例中 10例 (90.9%)に高血圧を有していた。また，くも膜下出血群 175例に

おいて，高血圧を有する 112例では8例(7.1% ) 8個の新生脳動脈癌を認めたが，高血圧を有さ

ない63例でも 3例(4.8% ) 5個の新生脳動脈癌を認めた。これら症例群の聞には新生脳動脈癌

の発見率に有意差はなかった。一方，非くも膜下出血群 545例においては，高血圧を有する 385

例では 10例(2.6% )12個の新生脳動脈癌を認め，高血圧を有さない 160例では1例(0.6% )1 

個を認めた。高血圧を有する症例群が新生脳動脈癌の発見率が有意に高かった (pく0.05)。

⑤動脈硬化との関連:くも膜下出血群，非くも膜下出血群ともに新生脳動脈癌をきたした 22

例では親動脈，周辺脳動脈に中等度から高度の動脈硬化およびその進行を認めたが，非くも膜下

出血群で動脈硬化がより強く，新生 11例中 5例に初回造影から内頚動脈，椎骨・脳底動脈系の
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頭蓋外および頭蓋内走行主幹枝の閉塞(内頚動脈の起始部，前大脳動脈の脳梁下部，中大脳動脈

の島部，椎骨動脈の起始部・頭蓋内走行部)を認めた。なお， 全新生脳動脈癌 22例 26個中 9

例9個が破裂したが，内訳はくも膜下出血群5例 (45.5%)5個であり， 2例 (18.2%)が死亡し，

非くも膜下出血群は4例 (36.4%)4個で1例 (9.1%)が死亡した。

考察

未破裂脳動脈癌の破裂:未破裂脳動脈癌の破裂率に関しては数多くの報告があるが 19，11，12，13)，

Juvelaらの報告 7)においては 142例の 1944総追跡年で27例(19% )が破裂し，年間破裂率

は症候性未破裂脳動脈癌群(場所占拠性病変，癌内栓子による脳梗塞を起こした症例など)で

は3.6%，無症候性脳動脈癌症例群1.5%，多発性脳動脈癌群1.3%，平均1.4%であった。一方，

Locksleyらは症候性未破裂脳動脈癌を有する 34例を41カ月追跡した結果9例 (26.5%)が破

裂し，年間破裂率は6.9%であるとしている 11)。しかし，ほとんどの報告では年間破裂率は1・3%

であり 7.9，12，U}，症候性未破裂脳動脈癌群で最も高い 7，11)。自験例のくも膜下出血群において

は50例66個の294.5総追跡年で10例10個 (15.2%)，非くも膜下出血群では75例94個321.2

総追跡年で 14例 14個(14.9%)が破裂し，年間破裂率はそれぞれ3.4%， 4.4%であった。この

非くも膜下出血群4.4%の年間破裂率は他の報告より高い 7，9，12，13)。これは非くも膜下出血群に

脳血管障害症例(脳梗塞群，脳出血群， TIA群)が含まれ，これら症例に未破裂脳動脈癌の破

裂率が高く，親動脈の脳動脈硬化が強いためであると思われる。また，初回造影から破裂まで

の年数は非くも膜下出血群では平均 4.4年であり，くも膜下出血群の平均 10.1年より有意に短

い。非くも膜下出血群においては5年以内に破裂した 10例の全例は脳血管障害例であり，中等

度から高度の脳動脈硬化を伴っていた。また，この 10例中， 7例は脳梗塞群であり，うち 3例

( 21.4% )が死亡している。このことは脳動脈硬化が強いほど動脈癌が早く破裂し，死亡率も高

いことを示唆している。なお，脳梗塞群の破裂脳動脈癌の9例中， 4例は初回造影時にすでに内

頚動脈，椎骨・脳底動脈系の頭蓋外および頭蓋内走行主幹枝の閉塞を伴っていた。他方，破裂

前交通動脈檀3例(くも膜下出血群2例，脳梗塞群 1例)中， 2例にー側A1の低形成を認めた。

これらの症例は脳動脈閉塞，ー側A1の低形成による親動脈への血行力学的侵襲(hemodynamic 

stress)の増強が脳動脈癌の破裂に関与していると考えられる 14)。このように，脳動脈癌の親
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動脈に hemodynamic stressが増強し，かっ，脳動脈硬化が強いほど，短期間に破裂する可能

性が大きく，それに伴って死亡率も高い事実は未破裂脳動脈癌の手術適応を検討する上に重要

である。

脳動脈癌の破裂と大きさとの関連性について， Wiebersら 13)は虚血性脳血管症候群，症候性

未破裂脳動脈癌群，脳卒中群，頭痛など，いずれも非くも膜下出血群計 130例 161個未破裂脳

動脈癌を 25年間追跡し，破裂した 15例全例の脳動脈癌最大径がすべて 10mmまたはlOmm

以上であったと報告している。 Inagawaら15)の 10529制検例中 133例破裂脳動脈癒の報告に

よると，破裂脳動脈癌 109個の最大径は 4mm以下は 17%，5-9mm46%， 10mm以上 38%を

占めていた。最近報告された世界 53ヵ所の医療施設における 21年間， 1449例 1937個未破裂

脳動脈癌の追跡結果では最大径が 10mm以上の未破裂脳動脈癌の破裂率が非くも膜出血群，く

も膜下出血群ともに最も高い。一方，最大径が 10mmより小さい脳動脈癌の破裂率は非くも膜

下出血群ではきわめて低いが，くも膜下出血群では 10mm以上の破裂率よりやや低い程度であ

る 16)。われわれの結果においてはくも膜下出血群では 10mm以上の未破裂脳動脈溜がほとんど

clippingされ，評価できなかったが，今後の課題として研究すべきである。非くも膜下出血群

では脳動脈癌が大きいほど破裂の可能性が高かった。したがって，脳動脈癌の大きさと破裂に

関して十分に留意すべきである。

破裂脳動脈癌の部位は椎骨一脳底動脈系(脳底動脈の遠位先端部，椎骨動脈一後下小脳動脈)

が他の部位より破裂率が高く(66.7% )，中大脳動脈の動脈癌の破裂率は 13.0%であるとされて

いる 17)。一方，未破裂脳動脈癌の国際的調査では脳底動脈の最遠位先端部，後大脳動脈，内頚

動脈一後交通動脈分岐部で動脈癌破裂の危険性が他の部位より高いと報告されている 16)。われ

われの検討では二回造影時，両群ともに前交通動脈癌の破裂率が最も高く(両群とも 25.0%)， 

ついで非くも膜下出血群における椎骨一脳底動脈系(23.1% ) (脳底動脈最遠位端部2，椎骨一

後下小脳動脈 1個)であった。

年齢分布は Taylorらの報告によれば 65歳以上では加齢とともに脳動脈癌の破裂率が低下す

る 12)。自験例ではくも膜下出血群においては， 60歳以上の 13個の脳動脈癌には破裂はなかっ

た。破裂率はくも膜下出血群で40歳代(25.0% )，非くも膜下出血群で50歳代(24.1% )に高
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かった。また，両群とも高血圧を有さない 60歳以上症例の 14個には破裂を認、めなかった(表

5)。このように，未破裂脳動脈癌の破裂ピークは40歳代から 50歳代であることを示している。

危険因子との関連においては，高血圧が脳動脈癌破裂の危険因子であるか否かの結論はいま

だ出ていない。 Saccoらは Massachustts州 Faminghamの居住者 5184人を 26年間追跡し，

くも膜下出血を起こした 36人はくも膜下出血発症前の高血圧の発症率がコントロール群より有

意に高いと報告している 18)0 Taylorらの未破裂脳動脈癌と診断された 65歳以上老年者20，767

例の報告 12)では高血圧は未破裂脳動脈癌を有する症例においてより頻発しており，くも膜下出

血には有意な危険因子と報告している。一方， Juvelaらの報告では， 181個未破裂脳動脈癌を

有する 142例を少なくとも 10年間追跡した結果では高血圧が脳動脈靖の破裂に有意であるとは

認められなかった 7)。自験例においては破裂脳動脈癌24例中 20例に高血圧 (83.3%)を有し，

高血圧の合併率は有意に高い。また，高血圧を有する症例群の破裂率は高血圧を有さない症例

群より高いが，両症例群聞に有意差は認めなかった。一方，血圧の急激な上昇が動脈癌の破裂

を引き起こす危険性があるとの報告もある 19)。したがって，今後，さらに多くの症例において

比較検討する必要があると思われる。

未破裂脳動脈癌の増大と新生:脳動脈癌の増大に関しては種々検討されているが，動脈壁への

ずり応力(血流による接線方向に加わる摩擦力)20)の増大によって動脈癌壁内の弾性組織，コ

ラーゲンの変性が促進され 19，20.2L22)，さらに，この変性により動脈壁が脆弱化し，血流の拍動

や乱流への抵抗力を低下させ，脳動脈癌の増大をきたすとされている 19，21)。中谷らは高血圧ラ

ットを用いた脳動脈癌モデル研究において，動脈癌関口部近位端にずり応力が最大であり，動

脈癒壁の変性障害を進行させ，この部位から脳動脈痛の増大をもたらすと報告している 23)。こ

れらの報告は脳動脈癌の増大には hemodynamicstressが重要であることを示している。自験

例では増大脳動脈癌計40例 47個中，前交通動脈癌増大例6例6個において， 3例にー側 A1

の低形成を認め， 1例に初回造影時から片側の内頚動脈と両側の椎骨動脈の閉塞を認めた。これ

ら4例 (66.7%)は非低形成側 Alから両側前大脳動脈域へ濯流し，前交通動脈を介する血流が

増加していた。非くも膜下出血群に含んだ脳動静脈奇形群においては2例(いずれも非手術例)

2個が増大したが，増大脳動脈癌の親動脈は同奇形の輸入動脈であり，強い脳動脈硬化も伴って
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いた。脳梗塞群における増大脳動脈癌 10例中 6例，くも膜下出血群の 19例中 2例は初回造影

時から脳底部主幹動脈の閉塞を認めた。以上のような周辺動脈閉塞下においては，増大した動

脈癌の親動脈に局所的な hemodynamicstressが増強され，脳動脈癌の増大を引き起こすと思

われた。

危険因子との関連においては，高血圧により内弾性板の変性が生じることはよく知られてい

る24)。自験例の増大脳動脈癌全例では高率に高血圧を合併しており，高血圧を有している症例

群の増大率が高血圧のない症例群より有意に高い。また，全例において親動脈および周辺動脈

には動脈硬化とその進行を認めた。これらの結果から脳動脈癌の増大には高血圧，脳動脈硬化

およびhemodynamicstressの増大による脳動脈壁の変化が関与していると考えられる。

一方，増大と破裂との関係を見ると自験例においては，くも膜下出血群，非くも膜下出血群を

含めて，計39例47個の増大脳動脈癌中， 18例 18個 (38.3%)が破裂しているが，破裂は初回

脳血管造影から最短1年3ヵ月，最長23年半目に起こっている。したがって，増大例は1年3

ヵ月位でも破裂する可能性があり，初回造影で未破裂脳動脈癌が発見された場合は少なくとも半

年間隔の追跡(五四A，3D-CTAなどによる)が必要と思われる。

脳動脈癌の成因に関してはよく知られているように，先天性説と後天性説がある。先天説では

脳血管壁の先天的中膜欠損部から動脈癌が発生すると推定されている 25，26) 0 Meyerらの報告

27 )では小児の頭蓋内脳動脈癌が全世代症例の1.7%を占めており，出生後 1ヵ月以内の新生児

や5歳以下の小児の脳動脈癌の報告もある 28，29， 30， 81 )。また，疫学的には脳動脈癌破裂によるく

も膜下出血例あるいは未破裂脳動脈癌を有する症例の約 9.8・11.4%には家族歴に脳動脈癌患者を

有している 32，33，34)。自験例では新生脳動脈癌の発見率はくも膜下出血群が非くも膜下出血群よ

り高く，女性が男性より高い。かっ，自験例では720例中， 10歳代 17例において， 2例 (13，19

歳)( 0.3% )に 2個の脳動脈癌を認めた。一方，成因に関する最近の実験的研究においては，

Hashimotoらのグループ(1983・1993)によるラット，猿を使つての脳動脈癌作製の一連の研

究がある 23，24， 35， 36， 37， 33 )。これらの研究は脳動脈癌の形成には高血圧下に，脳血管退行変性が

主原因であることを明らかにし，発生する動脈癌の局在から hemodynamicstressの重要性が

示されている。その他，脳動脈癌新生には高血圧が重要な役割を演じていると強調している報
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告 24，39， 40， 41 )や， AVM，先天性内頚動脈欠損，脳動脈硬化による hemodynamics位essの増大

と動脈壁の変化が脳動脈癌の発生，増大には関与しているとの報告が多く見られる 42，43，44，45，46，47，

48，49，閃}。自験例においては脳動脈癌新生例には高血圧の合併が有意に高く，親動脈および周辺

動脈に中等度から高度な動脈硬化とその進行を伴い，血管走行の屈曲度も増している。一方，

非くも膜下出血群では新生 11例中 5例に脳底部主幹動脈の閉塞を認めている。文献的にも

Charbelらは前交通動脈癌の 51例を検討し，前交通動脈癌を有する症例群ではー側 A1の低形

成の発生率が有意に高く，前交通動脈癌の発生に hemodynamicstressが重要であると報告し

ている 51)。自験例では新生動脈癌計22例26個中，新生前交通動脈癌の5例5個全例でー側の

A1は低形成であった。このように，脳動脈癌の発生には親動脈，周辺動脈の欠損や閉塞などに

伴う hemodynamics位essの増大，高血圧，脳動脈硬化が深く関与していることを示唆してい

る。したがって，後天的な要因も極めて重要であることが示されている。

新生脳動脈癌の発見率に関してはJuvelaらの報告によれば，脳血管造影追跡 279年に31例

中6例(19%) 7個の新生を認め，年開発見率は2.2%であったす)。一方，五日lerらはくも膜下

出血620例の 29年間に7例(1.1% )新生動脈癌を認め，年開発見率は0.1%であった 52)。自

験例ではくも膜下出血群 175例における 1096.5追跡年では 11例 (6.3%)13個嚢状脳動脈癌の

新生を認め，年開発見率は男女平均1.2%であった。一方，非くも膜下出血群545例では， 2704.3 

追跡年に 11例 (2.0%)13個が新生し，平均年開発見率は0.5%であった。非くも膜下出血での

11例はほとんど脳血管障害症例の中に発見され，なかでも，脳出血群の発見率(5.9% )はくも

膜下出血群(6.3%)とほぼ同じく有意に高かった。したがって，この結果から脳血管障害症例，

とくにくも膜下出血，脳出血の患者に脳動脈癌新生の可能性が高いことが分かった。

以上の結果から，日常の脳血管障害診療においては，とくに脳動脈癒の増大を示した症例，

親動脈硬化が強く，かつ，高血圧を合併した症例には脳動脈癌の破裂や新生の可能性があるこ

とを十分に留意し， 3D-CTA， MR.A，脳血管造影などによる追跡が必要である。

結論
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二回以上長期追跡脳血管造影を行った症例群をくも膜下出血群(93.7%は破裂脳動脈による)と

非くも膜下出血群(脳梗塞群，脳腫揚群，脳出血群， TIA群， AVM群，その他群を含む)とに分

け検討し，以下の結果を得た。

1) 脳動脈癌の破裂率，年間破裂率とも非くも膜下出血群の中の脳梗塞群で最も高かった。非く

も膜下出血群においては脳動脈癌が大きいほど破裂率は高く，かつ，破裂までの期聞はくも

膜下出血群に比べ有意に短く， 5年以内に破裂したのは全例脳血管障害例(脳梗塞群，脳出

血群， TIA群)であった。破裂全例には高率に高血圧を有し，親動脈および周辺脳動脈に中

等度から高度な脳動脈硬化を伴い，この所見は非くも膜下出血群においてより強かった。脳

動脈癌が大きく，かっ親動脈・周辺脳動脈の動脈硬化が強いほど短期間に破裂する可能性が

高かった。

2) 未破裂脳動脈癌の増大率はくも膜下出血群，非くも膜下出血群の中の脳出血群で最も高かっ

た。増大例における最大径の増大はくも膜下出血群が非くも膜下出血群より有意に高かった。

また，増大例は高血圧を有する症例が高血圧のない症例より有意に高く，親動脈および周辺

動脈に中等度から高度な動脈硬化とその進展を認めた。これらの結果は未破裂脳動脈癌の増

大には高血圧，脳動脈硬化が関与していることが示された。

3) 脳動脈癌の新生率はくも膜下出血群，非くも膜下出血群の中の脳出血群で有意に高かった。

非くも膜下出血群においては新生例のほとんどは脳血管障害例(脳出血群の他，脳梗塞群，

TIA群)であった。新生脳動脈癌例には高血圧の合併が有意に高く，かっ，親動脈，周辺動

脈に中等度から高度な動脈硬化とその進行を認めた。以上のことから嚢状脳動脈癌の新生に

は高血圧，脳動脈硬化が密接に関連し合うことが示された。
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前交通動脈濯の新生と前大脳動脈水平部の

一側性低形成との関連

一一長期追跡脳血管造影による 5例報告一一
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De Novo Anterior Communicating Artery Aneurysm in Association 

with Unilateral Hypoplasia of Horizontal Segment 

of Anterior Cerebral Artery 

一一一Reportof Five Cases by Long-term Follow-up Cerebral Angiography-一一

Wei-Ping Chen*'**， Jiro Watarai*， Toshio Okudera** 

Jun Hatazawa**， and Eku Shimosegawa** 
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Abstract: Five cases (four females and one male) of saccular anterior communicating 
artery aneurysm in adults which had apparently developed “de novo" were identi五edin 
720 patients who underwent repeated cerebral angiography during a 28.5 year period 
from June 1969 to December 1997. The age at the second cerebral angiography ranged 
from 62 to 74 years， with an average age of 67.6 years. Cerebral angiography showed 
that all cases had unilateral hypoplasia of a horizontal segment of the anterior cerebral 
artery (A1) and progression of arteriosclerosis. Four cases had a history of hyperten-
sion and one case had suffered from diabetes mellitus prior to白efirst angiography. 
These findings suggest出atunilateral hypoplasia of A1， in addition to hypertension and 
arteriosclerosis， may participate in the initiation of an aneurysm of the anterior com-
municating artery. 

Key words: de novo aneurysm， anterior communicating artery， anterior cerebral 
artery， hypoplasia， hemodynamic stress. 

(91) 

緒言

脳動脈癌の新生に関しては， GrafとHambyl)によ

る報告をはじめとして，数多く報告されているか%前

交通動脈癌は，脳血管進影および手術所見上は，Willis 

動脈輪前半部の奇形，または血流動態異常を伴うもの

が多い6)7)。中でもー側の前大脳動脈水平部 (A1)の低

形成を伴う症例は57%且}ないし68.1%9)を占めてい

る。A1のー側性低形成では，低形成側の前大脳動脈域

の濯流は，ほとんど非低形成側のA1から前交通動脈

を介してなされる。この際，前大脳動脈ー前交通動脈

分岐部へのhemodynamicstress (血管内を濯流する

血液の乱流や渦流により生じる血管壁ずり応力を主体

とする血行力学的侵襲)が増大し，動脈癌が生じやす
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(92) 前交通動脈癌の新生と前大脳動脈水平部のー側性低形成との関連

いと考えられている10)。

今回，我々は最長27年にわたる長期追跡脳血管造影

群において， 5例の前交通動脈痛の新生を認めた。これ

らの症例の脳血管造影所見を分析し，前交通動脈痛の

新生とー側A1低形成との関連について若干の知見を

得たので報告する。

症例

1969年6月から 1997年12月までの聞に，秋田県立

脳血管研究センターで，最短半年，最長27年，平均5.3

年の間関をおいて2回以上脳血管進影が行われた 720

例(男444例，女276例)を検討した。その結果， 720 

1中5例に前交通動脈癌の新生を認め，いずれもー側
lの低形成を伴っていた。なお，内頚動脈造影動脈相

の正面像で，左右A1の中央部の血管径を測定し，左右

の直径が2倍以上の差がある場合を，直径の小さい側

のー側A1低形成と判定した。全例，経大腿動脈性カ

A 

Fig.l. 
Casel. 

B 

テーテJレ法による連続立体撮影ないし連続拡大立体撮

影が行われた。

症例1:74歳，女性，主訴:右上下肢脱力，既往歴:

高血圧症。現病歴と経過:1971年10月12日，左中大

脳動脈癌の破裂により， くも膜下出血を発症した。脳

血管造影では，右A1の直径は左A1の1/2であり(図

A， B)，左A1を介して両側前大脳動脈が造影された

が，右前大脳動脈域の描出は右A1よりも左A1から

前交通動脈を介しての方が優位であった。との時，前

交通動脈癌は認められなかった。 9年後の 1980年10

月19日右上下肢脱力が出現し， 10月23日脳梗塞の疑

いで当センターへ入院した。脳血管造影では，左A1

-前交通動脈癌の新生を認めた(図1C)。また，左中大

脳動脈癌の増大，脳動脈硬化の進行を示す親動脈およ

び周辺動脈の蛇行の増強，壁不整，狭窄を認めた(図

1C)。
症例2:62歳，男性，主訴:左眼視力低下，既往歴:

高血圧症。現病歴と経過:1979年1月14日，左上下肢

C 

74-year-old hypertensive woman with subarachnoid hemorrhage due to rupture of the left 
middle cerebral artery aneurysm. 
A， B. Initial bilateral internal carotid angiograms at the onset of subarachnoid hemorrhage， 
right (A); left (B)， arterial phase， AP view. Caliber of right horizontal segment of the 
anterior cerebral artery (A1) (aηow， A) is a half of left Al. Anterior cerebral arteries are 
opacified bilateralIy through the left dominant Al. Aneurysm at the bifurcation of the left 
middle cerebral a討ery(aηow， B) is also noted. 
C. Angiogram 9 years later. Left internal carotid angiogram， arterial phase， AP view. 
Small saccular de novo anterior communicating artery aneurysm (white arrow) is noted with 
progression of atherosclerotic changes of the left A1 (black arrowhead)， left horizontal 
segment of middle cerebral artery (Ml) (white arrowhead)， and left internal carotid artery 
(small arrow). Increase in size of the aneurysm at left bifurcation of the middle cerebral 
artery is noted (arrow). 

第27巻2号 -142ー



秋田医学 (93) 

脱力，言語障害が出現し，脳梗塞の疑いで当センター

に入院した。右内頚動脈造影では，右内頚動脈および

その分枝の蛇行が強く，右A1から両側前大脳動脈領

域が造影されていた。前交通動脈に動脈痛は認められ

なかった(図 2A)o15年後の 1994年3月頃より左眼の

視力低下を来たし， magnetic resonance angiography 

(MRA)にて左内頚動脈ー後交通動脈摺が疑われた。

脳血管造影で，右A1一前交通動脈に， 1個の新生翼状

脳動脈癌(図2B)を認め，脳動脈の蛇行が進行し，管

径不同が認められた(図2B)。また，左内頚動脈一後

交通動脈に l個の小さな翼状脳動脈摺(図2C)および

左A1には低形成(図2C)を認めた。なお， 15年前の

初回脳血管造影時には左内頚動脈の造影が行われず，

したがって， 2回目の脳血管造影時認めた左内頚動脈

表交通勤脈の動脈癌が新生か否かは，判定できな

ωった。同年5月4日，上述のニ個の動脈癌に対して

clippingが行われた。手術所見で，新生前交通動脈癌は

右A1ー前交通動脈分岐部に発生し，左A1は低形成で

ある乙とが確認された。

症例3:69歳，女性，主訴:頭痛，既往歴:糖原病。

現病歴と経過:1970年5月25日，右側頭部痛，瞳吐で

精査のため当センターへ入院した。脳血管進影で，右

A1は低形成であり(図3A)，左A1(図3B)が発達し，

A 

Fig.2. 
Case2. 

B 

両側前大脳動脈域が造影された。脳動脈には，全体的

に蛇行を認めた。脳動脈癌は，認められなかった。 25

年後の 1995年10月9日，右側頭部痛を訴え，MRAで

前交通動脈癌が疑われた。1996年1月17日，精査目的

にて再入院した。脳血管造影では，左A1ー前交通動脈

(図3C)，左中大脳動脈蝶形骨部ー島部移行部(図3C)，

左後大脳動脈からの後側頭動脈起始部(図3C)に，そ

れぞれl個の新生脳動脈痛が発見された。親動脈を含

め脳動脈硬化が進行し，左内頚動脈最末梢部は直立化

していた(図3C)。

症例4:63歳，女性，主訴:左眼験下垂，既往歴:高
血圧症。現病歴と経過:1971年11月29日，左内頚動

脈癌破裂によるくも膜下出血を発症した。脳血管造影

で，左A1の直径は右A1の1/2で(図4A)，左前大脳

動脈は前交通動脈を介して主に右A1(図4B)から造

影されていた。左内頚動脈癌以外に脳動脈癌は認めら

れなかった。約四年後の 1990年8月中句より左顔面

のしびれ感， 9月より左眼験下垂が出現した。脳動脈癌

が疑われ，同年11月5日に入院した。脳血管造影では，

左A1ー前交通動脈(図4C)，左中大脳動脈水平部から

分岐する前側頭動脈の起始部(図4C)に，それぞれl

個の新生装状動脈癌が発見された。内頚動脈と中大脳

動脈の蛇行が進行し，壁不整が出現した(図4C)o1990 

C 

62-year-old hypertensive man with cerebral infarction. 
A. Right internal carotid angiogram， arterial phase， AP view. Right internal carotid artery 
and its branches are tortuous. 
B， C. Angiogram 15 years later. Bilateral internal carotid angiograms， arterial phase， AP 
view. Small de novo anterior communicating artery aneurysm (aηow， B) is noted with 
increased tortuosity of right M1 (black arrowheads， B)， and slight dilatation of right internal 
carotid artery (white arrowhead， B). Left A1 is hypoplastic (arrow， C). Aneurysm is also 
noted at the left internal carotid-posterior communicating artery (small arrow， C). 

-143ー
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C B A 

Case3. 
69-year-old woman with diabetes me1litus. 
A， B. Initial bi1ateral intemal carotid angiograms， right (A)， left (B)， arterial phase， AP 
views. Right Al (arrow， A) is hypoplastic. Anterior cerebral arteries are opacified bi1ateral-
ly through the left dominant Al (arrow， B). 
C. Angiogram 25 years later. Left intemal carotid angiogram， arterial phase， AP view. A 
de novo antenor communicating artery aneurysm (white arrow) is noted with increased 
turtuosity of the left Al (black arrowheads) and left Ml (white arrowheads). Left intemal 
carotid artery (LICA) is straightened. De novo aneurysms are also noted at the left bifurca-
tion of the left middle cerebral artery (1arge arrow)， and at the origin of left posterior temporal 
branch of the posterior cerebral artery (small arrow). 

Fig.3. 
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Case4. 
63-year-old hypertensive woman with subarachnoid hemorrhage due to rupture of left internal 
carotid artery aneurysm. 
A， B. Initial bi1ateral carotid angiograms at the onset of subarachnoid hemorrhage， right (A)， 
and left (B)， arterial phase， AP views. CaIiber of left Al (arrow， A) is a half of right Al 
(a汀ow，B). Anterior cerebral arteries are opacified bi1aterally through the right dominant Al. 
C. Angiogram 19 years later. A tiny de novo anterior communicating artery aneurysm 
(white arrow) is noted with progression of atherosclerotic changes of the left A1 (small 
arrow)， intemal carotid artery (white arrowheads) and M1 (black arrowhead). A de novo 
aneurysm is also demonstrated at the origin of the left anterior temporal branch of the middle 
cerebral artery (1arge arrow). 

Fig.4. 
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A B 

Fig.5. 
Case5. 
70-year-old hypertensive woman with subarachnoid hemorrhage due to rupture of a basilar tip 
aneurys町1.
A. Left intemal carotid angiogram， arterial phase， AP view. Left intemal carotid artery and 
its branches are elongated and to此uous. Right A1 (black arrow) is hypoplastic in comparison 
with left Al. Therefore， anterior cerebral arteries are opacified bilaterally through the left 
dominant Al. 
B. Angiogram 9 years later. Saccular de novo anterior cmmunicating artery aneurysm 
(arrow) is noted with increased tortuosity and waII irregularity of the left M1 (white aηow-
heads) and left intemal carotid artery. (black arrowheads). 

年 11月28日，上述の二個の脳動脈癌に対して clip-

pingが行われた。新生前交通動脈癌は，前交通動脈に

存在することが術中所見から証明された。

症例5:70歳，女性，主訴:頭痛，瞳吐，既往歴:高

血圧症。現病歴と経過:1974年8月23日，脳底動脈遠

位端部の動脈癌の破裂によるくも膜下出血を発症し

た。脳血管造影で，右A1は低形成(図5A)であり，主

に左A1(図5A)から両側前大脳動脈は造影されてい

た。9年後の 1983年 11月25日，突然の激しい頭痛，幅

吐を訴え，当センターに再入院した。 Computedtomo・

graphy (CT)では，前大脳縦裂，両側シJレピウス裂，

鞍上槽を主とするくも膜下出血を認めた。脳血管造影

では，左A1一前交通勤脈に新生轟状動脈癌(図5B)を

認めた。なお，親動脈を含め全体的に管径不同，壁不

整などの動脈硬化の進行が認められた(図5B)oCTで

の血腫の分布から，新生前交通動脈摺の破裂と推定し

た。同年12月5日，同新生前交通動脈癌再破裂のため

手術前に死亡した。

考察

新生前交通勤脈癌を有する 5例(男性1例，女性4

例)を報告した。新生脳動脈癌が認められた年齢は， 62 

歳から 74歳，平均67.6歳であった。脳血管造影上，新
生轟状脳動脈癌が認められるまでの追跡期間は，最短

9年，最長25年8ヵ月，平均15年6ヵ月であった。5例

全例，一側A1の低形成を認め，非低形成側A1より，

前交通動脈を介して低形成側の前大脳動脈への造影を

認めた。新生脳動脈癌の親動脈および周辺動脈は動脈

硬化が進行していた。なお，初回脳血管造影検査以前

より， 5例中4例に高血圧症， 1例に糖原病を認めた。

脳動脈癌の発生には，動脈壁の先天的中膜欠損，後

天的内弾性板変性が重要な因子であることは良く知ら

れている11)ー13)。最近では， hemodynamic stressとそ

れによる内弾性板変性および中膜平滑筋細胞の減少が

深く関与していると考えられている 141-1710

hemodynamic stressは，先天性血管奇形(脳動静脈奇

形，内頚動脈欠損，前交通動脈の窓形成，奇前大脳動
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脈など)の存在や，高血圧，脳動脈硬化，局所的な乱

流により増強する的7)14)18)-20)。またhemodynamic

stressが増強すると，同ストレスの負荷の最も高い血.

管分岐部の内弾性板が変性するといわれている21)2九

本報告の新生前交通動脈癌を認めた5例全例において

はー側のA1低形成とそれにともなう非低形成側A1

からの両側前大脳動脈域への濯流を認めた。前交通勤

脈癌柄は，前交通動脈に l例，非低形成側A1ー前交通

動脈の分岐部に4例であり， 2例では手術により確認

され， hemodynamic stre田が最も高い部位での新生

が多かった。文献的にはCharbelらの検討8)では，ー側

A1低形成を伴う前交通動脈癌は 51例中27例 (57%)

であり，郭らの前交通動脈癌の報告23)では，A1部低形

成を伴うものが54.4%， Willis輪前半部にmedian

artery of corpus callosum (脳梁正中動脈)，窓形成

などの前大脳動脈奇形を伴うものが10.3%であった。

また，前交通動脈摺204例の検討10)では，動脈癌柄が

優位側(低形成側の対側)A1ー前交通動脈の分岐部に

あったものは34.8%，低形成側A1ー前交通動脈の分

岐部にあったものは 10.0%.前交通動脈にあったもの

は55.7%であった。以上の報告および本報告例は，い

ずれも前交通動脈癌の発生と Willis動脈輪前半部の

形成異常が深〈関係していることを示している。前大

脳動脈のー側A1低形成が存在する場合には，非低形

成側A1から両側前大脳動脈域へ濯流し，前交通動脈

を介する血流が増加し，局所的なhemodynamic

stressが増強され，動脈壁のずり応力が増して前交通

動脈癌が発生すると考えられる。

実験的には， Kimらは実験的高血圧ラットを用い

て，高血圧により内弾性板が変性し，翼状脳動脈癌が

形成されることを証明した1% また，中谷ら 17)は，高

血圧ラットの実験的脳動脈癌誘発モデルで，脳底部動

脈(前大脳動脈ー嘆動脈)分岐部を観察している。す

なわち， Latex粒子を流し，そのflowpatternを解析

した結果，動脈癌を有する分岐部では，分岐部前の前

大脳動脈と動脈癌遠位部に螺旋流を認めた。かつ，動

脈癌開口部遠位端で最大のずり応力を認めた。これら

の結果は，脳動脈摺の発生には局所的な

hemodynamic stre路が重要であることを示してい

る。われわれの報告例においては，初回造影時より， 4 
例は高血圧症， 1例は糖原病を有し，親動脈と周辺部脳

動脈に中等度から高度の動脈硬化を認めた。ニ回目の

造影時には，親動脈と周辺部脳動脈を含め，広範な領

域での脳動脈硬化の進行が認められた。したがって，

A1低形成に伴う前交通動脈および周辺動脈への

hemodynamic stressの増大に加え，高血圧症による

動脈壁の変性が，前交通動脈摺の新生に関与したと考

えられる。

脳動脈癌の破裂は部位別には前交通動脈癌の破裂率

が最も高い判。われわれの報告例においては， 5例中 l

例で新生前交通動脈癌が破裂し，くも膜下出血により

死亡した。したがって，高血圧を伴い，一側A1低形成

がある症例では，前交通動脈摺新生の可能性が高いこ

とを念頭に置き，侵襲の少ない画像診断法である

MRA. three dimension-computed tomographic An. 

giography (3DーCTA)を用いて，注意深く追跡する

必要がある。

結論

1969年6月から 1997年12月までの28年半の聞

に.2回以上の脳血管造影が行われた 720例を検討し

た。 720例中5例に，前交通動脈癌の新生を認めた。新

生までは最短9年，最長25年5ヵ月，平均15年6ヵ月

を要し.5例とも，ー側のA1低形成と，非低形成側A1

からの両側前大脳動脈への濯流を認めた。また.5例中

4例は高血圧症を有していた。全例脳動脈硬化による

血管の狭窄，壁不整，蛇行が進行していた。前交通動

脈痛の発生には，ー側のA1低形成，高血圧症，および

脳動脈硬化が関与していると考えられた。
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