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はじめに 
 
Vasa vasorum (VVs)は vessels of vessels（血管の血管）を意味するラテン語であり、日本語では脈管栄

養血管と訳される。血管壁の栄養供給に預かることから vasa nutria[Citation error] とも呼ばれる。最初にその存在
を指摘したのはWillis 動脈輪で有名なイギリスの解剖学者である Thomas Willis (1621-1675)とされている
1。”Vasa vasorum”という名称は18-19 世紀の解剖学者であるAlbrecht von Haller(1708-1777)1や Marie 
François Xavier Bichat(1771-1802)2の著作によるとされる。この時代は顕微鏡は未発達であり、肉眼観察
で大血管の外膜に微小な血管が存在することを確認し vasa vasorumという名称を与えたのだろう。1865 年
に Gimbert3が初めて VVs の詳細な解剖学的構造や機能の報告を行なっている。19 世紀に急速に発達した顕
微鏡を用いて剖検例で詳細にVVsを観察し、血管の外膜に分布すること、動脈だけではなく静脈にもVVs が
存在すること、脳の血管には基本的に VVs が存在しないことなどを報告している。これ以降、血管壁を栄養
するVVの存在が一般的に認識されるようになった。1960 年代には造影剤を血管に注入しX線で構造を観察
するMicro-radiographic法により周囲の血管との連続性を保ったままその構造を観察することが行われるよ
うになった 4。さらに corrosion cast を用いることで三次元的な構造を保った上で観察も可能となった 5,6。近
年ではwall vessel image を用いて頭蓋内の血管のVVs の増勢の密度を生体で画像的に評価できるようにな
った 7。現在ではVVsが血管壁の単純な栄養にとどまらず、動脈硬化性疾患、動脈瘤、シャント疾患など様々
な疾患の病態 8に関わっていることが示唆されるようになっている。本稿では VVs の最新の知見についてレ
ビューを行う。 
 
血管の基本構築 (Figure 1) 
 
  VVs の解剖や機能を考える前に血管の正常組織解剖を理解することは重要である。血管壁は内膜、中膜、
外膜からなる 9 (Figure 1)。内膜は血管内皮細胞と内皮下の結合組織に分けられる。内弾性板は血管の機械的
強固さを与える重要な構造物で内膜と中膜を隔ており組織上、内膜に含まれる。中膜は平滑筋とそれを取り囲
む膠原繊維と弾性繊維からなる。大動脈、腕頭動脈、総頸動脈、鎖骨下動脈、総腸骨動脈などの弾性動脈の中
膜は、特に発達した弾性繊維と平滑筋の層構造単位の積み重ねで形成されており、その弾性繊維と平滑筋で構
成されるひとつの層単位を lamellar unit とよぶ(Figure 1)。ヒトの大動脈は 52層の層単位で構成されている
とされる。筋性動脈では elastic lamellae は認められないが例外として内膜と外膜との境界に内弾性板、外弾
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性板が存在する。外弾性板は組織上、中膜に含まれる。外膜は縦走する弾性繊維や膠原繊維などによる疎性結
合組織と繊維芽細胞から構成されている。ほとんどの VVs はここに存在する。頭蓋内の動脈はほぼ全身の動
脈と変わりないが、内弾性板が発達している一方、中膜、外膜には弾性繊維があまり認められず、外弾性板を
欠いている 10。興味深いことに外弾性板は生後 2 歳以降、後天的に失われていく可能性が示唆されている 11。 
 
正常解剖生理における vasa vasorum 
Vasa vasorumの基本的構造と生理的意義 
 
 VVs は vessels of vessels との名称のとおり大血管に付随する小血管である。血管壁に存在する細胞は生
存のために酸素や栄養補給が必要である。内腔に近い部分では内腔からの拡散により酸素や栄養が供給される
が、その外側では拡散のみでは供給が不十分であり、VVs によって供給される。つまり VVs の本質は内腔か
らの拡散のみでは栄養補給が不十分に陥る血管壁の栄養血管である。 
 VVs は、通常、親血管の外膜上に認められ、一部の分枝は中膜まで達する。文献の中には外膜のみではなく、
中膜（平滑筋層）伸展しているもののみを真の VVs として扱っているもの 12がある。前述の通り肉眼レベル
で見られる“大血管の栄養を担う小血管“を古典的に VVs と名付けており、外膜上であれ中膜上であれ機能上
は VVs と呼ぶことに問題はないと思われる。本稿では外膜、中膜に関わらず血管壁の栄養や病態に関わる血
管を VVs と呼称する。VVs は更に以下の３つに分類される。親動脈内腔から直接分岐した小動脈が外膜を経
由せず直接に親動脈の血管壁を栄養する vasa vasorum interna、離れた動脈から親血管の外膜に至り親動脈
の血管壁を栄養する vasa vasorum externa、そして動脈の血管壁を栄養し終えた静脈血が向かう静脈路に相
当する venous vasa vasorumである 13。（venous VVs は後述の vasa venarum（静脈壁のVVs）と混同し
ないように注意が必要である）(Figure 2)。 
Geiringer が VVs の機能をその解剖学的分布から考察している 14。彼は 300例の大動脈と 100例の冠動脈

を調べて大動脈では内腔側から 0.5mm、冠動脈では0.35mmが常に無血管野であることを報告した。彼はこ
の距離を critical depth と定義し酸素や栄養の拡散による内腔からの到達限界とした(Figure 1)。大動脈と冠
動脈の critical depth の差は拡散に影響を与える内腔の血圧および壁構造の違いによると思われる。Wolinsky
はヒトだけではなく様々な哺乳動物の大動脈を調べ同様の研究を行った 15。その報告によると動物種を問わず
大動脈では中膜の層単位（lamellar unit）で 29層以内、もしくは内腔から 0.5mm以内は無血管野であり拡
散によって栄養されるが、それより外側では血管壁の栄養のため VVs が壁内に常に存在することを示し、大
動脈壁の栄養方式は種によらず一定であることを示した。 
内腔側は無血管野であり拡散によって栄養されていることをWerber らは生体で検証した 16。放射性同位体

でラベルした antipyrine（血管壁の細胞間室に取り込まれる物質）を犬の左心耳に投与した。注入後2時間で
大動脈の内膜側と外膜側で放射性同位体の濃度が高く中膜での濃度はそれより少なくなった。続いて肋間動脈
から分岐する大動脈のVVsを遮断すると外膜側での放射性同位体の濃度が減少することも示した。Jurrus ら
17 は中膜の VVs を持たないウサギの大動脈で壁の酸素分圧を直接的に測定した。酸素分圧は内膜、外膜でも
っとも高く、中膜が最も低かった。また実験的に動脈硬化を起こし壁が厚くなると中膜の酸素分圧が低くなる
ことを示した。またVVsを意図的に閉塞させると中膜の中1/3が壊死するが内膜と中膜の内側 1/3 は損傷さ
れないことが報告されている 18。これらの研究は、血管壁の栄養は内腔側からの拡散と外腔側の VVs からの
拡散で栄養補給がされていること、中膜の特に中心部は両方の拡散による補給の分水嶺にあたり脆弱であるこ
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とを示している。 
 
静脈壁の vasa vasorum (vasa venarum) 
 
ここまでは主に動脈壁の VVs について論じてきたが、静脈壁には VVs は存在するのだろうか。内腔側と

VVs からの拡散によって栄養や酸素が補給されるとすると、その拡散には血圧や酸素分圧が影響するはずで
ある。静脈は動脈に比べ血圧や酸素分圧が低いため内腔側からの拡散に期待できない。従って VVs の役割が
動脈より大きいことが予想される。 
静脈にもVV s(静脈のvasa vasorumはvasa venarumと呼ばれる)が存在することは1865年のGimbert3

の論文に既に記載があるが、その解剖生理を最初に詳細に評価した研究は1947年のO’Nejll ら 19で、イヌの
内頸静脈表面を観察し非常に豊富なネットワーク状のVVsが存在することを報告している。静脈壁のVVsは
動脈、毛細血管、静脈からなり、動脈は周囲の組織から供血され、静脈側は周囲の静脈に注ぐか、集合し独立
した静脈となった後に親静脈に注ぐことや生理的動静脈シャントが存在することを報告している。さらに静脈
内腔の血流と静脈壁の VVs の血流をそれぞれ遮断し、どちらが血管壁に与える影響が大きいかを調べた。内
腔の血流が途絶するより VVs を遮断した方が静脈内皮の損傷の程度が大きく、静脈壁の栄養においては VVs
の役割が動脈に比べてより大きいと結論づけた。非常に美しい静脈壁の VVs の標本が Lametschwandtner5

らによって報告されている。彼らは大伏在静脈のVVsを corrosion cast で観察し、3-4mmの小さな静脈の
血管壁に驚くほどに繊細で豊富な動脈―毛細血管―静脈のネットワークが存在していることを示した。放射性
同位体でラベルしたビーズを用いた VVs の血流を測定した研究 20では径が同程度であれば動脈よりも静脈で
中膜の VVs の血流量が大きかったこと、また酸素分圧の低い肺動脈で、壁の厚さは大動脈よりも薄いにも関
わらず、VVs の血流は大動脈と同程度であったことが報告されている。これらの研究から、動脈壁だけでな
く、静脈壁にもVVsが存在し、脈管壁の栄養に対するVVsの寄与は、動脈壁よりむしろ静脈壁で高いことが
明らかとなった。 
 
頭蓋内血管の vasa vasorum と頭蓋内血管“壁“の栄養(Figure 3) 
 
 我々、脳外科医や血管内治療医にとって頭蓋内血管の VVs の存在は興味深く、病態生理を考える上で非常
に重要である。内頸動脈瘤のクリッピング術を行う際に瘤壁を栄養している VVs と思われる小血管を顕微鏡
下に観察することは実臨床で珍しくない。頭蓋内血管も生きている内皮細胞や平滑筋細胞で構成されている以
上、一定以上の血管厚を持つ血管に VVs が存在してもおかしくないはずであるが、外弾性板の欠損と並んで
VVsが存在しないことは古くから頭蓋内血管(動脈)の特徴とされてきた。 
最初に頭蓋内血管にはVVsが存在しないことを報告したのはGimbert3である。その詳細な検討はClower6

がラット、イヌ、猫の頭蓋内動脈を corrosion cast で検討しており、中大脳動脈と同サイズの体部の facial 
artery や ulnar artery で VVs が表面によく発達している一方、相当する径の頭蓋内動脈には内頸動脈の表面
にわずかに認める以外にVVsをほとんど認めず、頭蓋内静脈にはVVsを全く認めなかった報告している。ヒ
トでもcadaverを用いた研究で基本的には内頸動脈と椎骨動脈の中枢側にしかVVsが存在しないとの報告が
多い 21,22。Aydin23は免疫染色を用いた詳細な検討を行なっているが、VVs は基本的に内頸動脈や椎骨動脈の
中枢側の外膜上のみ認め、頭蓋内に入ってから1.5cm以上遠位、中膜の厚みが 250μ以下の動脈ではVVsは
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基本的に認めなくなるとしている。中枢側のVVsは頭蓋外のVVsの延長として認められ、小児や新生児では
頭蓋内血管の中枢側にもVVsを認めなかったことから、内頸動脈や椎骨動脈の中枢側のVVsは後天的に頭蓋
外から延長して形成されると考察している。例外的に脳底動脈・前大脳動脈・中大脳動脈にもみられるという
報告 22,24があるが、動脈硬化性、炎症性の２次的な変化をみている可能性がある。 

これらの研究からは頭蓋内の動脈には基本的に椎骨動脈、内頸動脈の近位部を除き健常状態ではVVsは存
在しないことになる(Figure 3)。同程度の太さの頭蓋外動脈では VVs が常に存在することから、必然として
頭蓋内の血管壁の代謝がどのように維持されているのかが問題となる。頭蓋内血管が頭蓋外血管と比べて大き
く異なるのは、周囲を脳脊髄液に取り囲まれていることであり、脳脊髄液がその栄養に関わっているとの報告
がある。Zervas25や Liszczak12、Espinosa26らは犬、猫、猿の頭蓋内動脈を調べ、電子顕微鏡で頭蓋内動脈の
表面に小さな 1-3μの径の stomata(小孔)を認めることを報告している。この小孔は頭蓋内動脈にのみ認めら
れる構造物である。小孔は外膜内に広がるフリースペースにつながっているとされる25。脳室内にhorseradish 
peroxidase (HRP)などのタンパクを注入すると注入後 1分で中大脳動脈や脳底動脈の表面に達し、5分で小
孔から外膜内に入り、10-15 分で血管の平滑筋層と内膜の間の基底膜まで達したとされる 25。彼らは小孔を入
り口として外膜内には迷路上の構造物があり、その内部に存在する脳脊髄液を介して血管壁の酸素供給や栄養
補給を行なっていると考察しこの構造を“rete vasorum”と名付けた 25 (Figure 3)。くも膜下腔を取り囲む
leptomeningeal cell には基底膜がないことから髄液を介した物質交換が行われている可能性は古くから指摘
されており 27、頭蓋内血管が外弾性板を欠いていることも物理的障壁を減らして髄液を介した拡散を促す仕組
みかもしれない。ただ髄液を介した頭蓋内血管の栄養について不明な点も多く、検証も不完全であり更なる研
究が待たれる。 
 
血管壁の成長と vasa vasroum 
 
 出生後、乳幼児期、小児期、成人になるに従って徐々に血圧が上昇し、また全身の循環血漿量も増加する。
血管壁および VVs も循環系の成熟に合わせて変化していく。特に血管内圧に対応する中膜は成長が著しく新
生児期の大動脈の中膜径は 0.3mm程度であるが成人では1.2mmと 4倍近く厚くなる 15。血圧上昇に伴い内
腔からの酸素や栄養の拡散距離も広がり critical depth も新生児期では 0.2-0.3mm 程度であったものが
0.5mmとなるが、中膜がそれ以上に厚くなるためVVsもリモデリングが必要になる。新生児期は大動脈の外
膜上の VVs も疎であるが、４歳ぐらいにかけて外膜上の VVs が発達し、4 歳ごろから VVs の中膜の外 1/3
への進展、10 歳ごろまでには中膜の中 1/3 まで進展がみられ、13 歳までに内側 1/3 へ VVs が到達する 18。
頭蓋内動脈では、近位側で後天的に硬膜外からの伸展として VVs が発達すること 23や、外弾性板が出生後に
成長とともに失われること 11などが知られているが、これらも血管系の成熟に伴う VVs や rete vasorum の
リモデリングの過程を見ているのかもしれない。 
 
病的な Vasa vasorum 
動脈硬化性病変 
  
病的な VVs の関与が最も研究されているのは動脈硬化性病変であろう。現在までに多くの文献でその関連

が指摘されてきた。例えばサルに高脂肪食を与えると動脈硬化により冠動脈の内膜が肥厚する。この病変では
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本来は外膜にしか認めないVVsが中膜、内膜まで進展し、またVVsの血流をmicrosphere で測定すると 10
倍近く増加していた。一方で高脂肪食後に通常食を与えたサルでは動脈硬化が消退し、中膜―内膜の VVs が
消退し、VVs の血流もほぼ正常範囲まで縮小していた 28。VVs の発達と動脈硬化病変の活動性が強く関連し
ていることが示唆される。 
動脈硬化性病変において VVs が誘導される主な要因として炎症と虚血が考えられている。動脈硬化性病変

の初期には LDL などのリポタンパクが内膜に沈着する。脂質の酸化などの修飾に伴う酸化ストレスなどによ
りマクロファージなどの炎症性細胞が内膜に浸潤し、脂質を貪食することで泡沫細胞となる 29。冠動脈病変に
おいて VVs の増生の部位は炎症性細胞の浸潤が起こっている部位と一致 30していることから、動脈硬化での
内膜の炎症反応の過程が VVs 誘導の引き金になっていると考えられている。また内膜肥厚に伴い内腔から深
部への酸素などの拡散が阻害されることも、VVsを誘導する別の要因として考えられている。高脂肪食を与え
たラットでは動脈硬化によって壁の低酸素が起こり HIF-1αが誘導され VVs の密度が外膜で高まることが知
られている 31。こうして二次的に誘導されたVVsは炎症細胞や lipoprotein の病変への運搬経路として使われ
動脈硬化性病変の進行に関与する 32。また二次的に形成されたVVsの血管内皮は integrity が脆弱でプラーク
内出血、プラーク破綻を起こす原因となる 33。 
 頭蓋内血管では基本的に近位を除き VVs が存在しないとされるが、動脈硬化病変があるとより遠位にも
VVsを認めることがある 22,34。頭蓋内で二次的に増生するVVsは内頸動脈や椎骨動脈の近位に認めるVVsの
延長として認めることが多いようだが、遠位に孤発性に動脈硬化が起こった場合には近位に連続しない VVs
を獲得することもある 34。動脈硬化に伴う VVs は頭蓋内動脈の近位に発達しやすく遠位では発達しにくいと
報告されている 34。親動脈から新規にVVsを発達させるより、既にあるVVs の延長とした方が発達しやすい
のだろう。頭蓋内動脈の近位と遠位では同じ動脈硬化性病変であってもその病態や病勢の進行に若干の違いが
あるかもしれない。 
 
Vasa vasorumと血栓の器質化と血栓内新生血管 
 
 VVs と血栓は直接の関連がないように思われるかもしれないが、実臨床上この両者は深く関わっていると
思われる。血栓の器質化の過程は創傷治癒で肉芽組織が形成される過程と類似する。血栓ができて直後は血小
板とフィブリンが中心だが、24-72 時間で IL-8 や VEGFの誘導とともに好中球や単球の浸潤を認めるように
なる。この炎症性細胞の浸潤とともに血栓内（血栓化した血管内）に新生血管が形成される 35。この新生血管
は血栓への炎症性細胞の浸潤を促し、器質化を早める働きがあるとされ 36、VVsの延長として形成されるとの
報告がある 37,38。深部静脈血栓の内部（つまり静脈の内腔）に、エコー上動脈波形を見ることがあるが 39、VVs
に連続した血栓内の新生血管を見ていると考えられる。興味深いことに下肢の静脈血栓症後に二次的に静脈壁
に動静脈シャントが形成される症例が報告 40,41されており、こうした新生血管と本来の静脈内腔が病的に接続
することで動静脈シャントが形成されているのかもしれない。 
血栓内に血管新生の起こるメカニズムについて詳細に述べている文献は少ないが、IL-8 を投与すると血栓

内の血管新生が加速することが報告されており 36、少なくとも炎症は主要なトリガーである。また血管内腔の
閉塞に伴い内腔からの酸素や栄養などの拡散を失うことによる虚血もそのひとつかもしれない。こうした炎症
や虚血が引き金となって VVs の延長として血管新生が起こるとすると、他の動脈硬化などで見られる二次的
な VVs の誘導のメカニズムと共通しており、広い意味で血栓内に形成される新生血管も血管の中に形成され
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る血管という意味でVVsと言えるかもしれない。 
 
 
Vasa vasorumと脳動脈瘤 
 
 VVs は破裂や増大傾向を示すような不安定な動脈瘤と関連することが一般的に知られている。前述のとお
り頭蓋内の血管には VVs は中枢側の一部を除き存在しないが、瘤壁の炎症や、瘤壁の肥大に伴う内腔からの
拡散低下に伴う虚血、瘤内の血栓化などが引き金となり、二次的にVVsが瘤壁に誘導される。誘導されたVVs
は炎症細胞の浸潤ルートを提供し瘤壁の炎症を加速させる。また二次的に誘導された VVs は前述のとおり血
管壁の integrity が低下していると思われ、容易に出血し瘤壁内の出血の原因となる 42。こうした機序により
VVsは瘤壁の脆弱化を来たし瘤の破裂、増大と関連していると考えられる(Figure 4)。 
  瘤壁の VVs の増生は画像(Wall vessel image；WVI)上、壁の造影効果として確認される。Atkinson が 1991
年に瘤壁の造影効果と VVs との関連を初めて報告しているが、一般的にその関連が知られるようになったの
は 2000 年代以降に壁の造影効果が頭蓋内動脈の血管炎 7や実際に組織上 VVs が増生している瘤で認められ
ること 43,44が報告されてからである。その後、WVI 上、壁の造影効果を認めるような瘤が破裂・増大・症候化
といった不安定な経過をたどりやすいことが報告され 45‒47、組織所見でも瘤壁の炎症や炎症細胞の浸潤がVVs
の近くで見られること 48,49から、瘤壁の造影効果＝瘤壁の VVs の密度の増加（＝増生）＝瘤壁の活発な炎症
＝破裂増大しやすい不安定な動脈瘤という一般的な認識がされるようになった。しかし破裂瘤と未破裂瘤で
VVs の面積密度自体に差はないが、破裂瘤の VVs では内皮細胞に形態的な異常を伴いやすく、炎症性細胞を
VVs の内腔や VVs の周囲に認める頻度が高く、permeability が上昇した”leaky”な VVs であることが特徴的
との報告 48もあり、壁の造影効果が全体的な VVs の密度の上昇であるのか、それとも造影剤が血管外に漏出
しやすい”leaky”な VVsの増加を観察しているのかは結論がでていない。 
 近年、血管内治療による動脈瘤治療が広く行われるようになり VVs の理解がさらに重要となっている。ク
リッピング術と異なり血管内治療では内腔の血流は遮断されるが、VVs、特に VVs externa の血流は遮断さ
れない。そのため瘤壁の炎症や壁内出血は塞栓後も継続し、時に瘤内腔にも VVs を介して血流が残存し、血
管造影上、完全閉塞が得られたのにも関わらず瘤が増大することがある 43,50。こうした症例では瘤内塞栓では
根治できず外科的な摘出が必要になる。瘤内の血流の遮断を行うだけでなく、VVsを含めた病態を理解するこ
とが動脈瘤の治療では重要である。 
 
Vasa vasorumとくも膜下出血 
 
 既にのべたように頭蓋内血管は脳脊髄液を介した血管壁の栄養など頭蓋外の血管とは異なった特異的な栄
養メカニズムを持つと思われるが、その特異性はくも膜下出血(SAH)の病態にも関わっている可能性がある。
あるウサギを用いたSAHモデルの研究 51で SAH２週間後に脳底動脈のVVsを評価すると、VVsの密度が増
加し、また内膜の浮腫・肥厚、内弾性板の破綻、中膜の肥厚、平滑筋細胞の壊死、中膜内の出血といった血管
壁の組織学的異常を認められた。また血管壁の組織学的異常の重症度と VVs の発達の程度が相関していた。
さらに VVs も主幹動脈と同様に遅発性に血管攣縮を起こすことも報告されている。このモデルは大槽に自家
血を注入することでモデルを作成しており VVs の増加は動脈瘤の影響はなく純粋に SAH や頭蓋内圧亢進に
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よって引き起こされている。著者らは VVs 誘導や内膜・中膜損傷のメカニズムとして、血管壁の組織学的異
常（内膜の肥厚）や血管攣縮によって内腔側からの酸素や栄養の拡散が低下したことと、外腔側の”rete 
vasorum”を介した酸素や栄養供給が途絶えたことを要因としてあげている。ヒトでも様々な死因の死体解剖
50例で頭蓋内のVVsを探索した報告 22では、“発達した中膜まで達するようなVVs”や”VVs に隣接した壁内
血腫“は SAHの症例で認めることが多いことが報告されており、上記の動物実験の結果と矛盾しない。 
このように頭蓋内血管壁栄養の特殊性や VVs は SAH の病態とも深く関わっていると思われる。くも膜下

出血は頭蓋内の血管壁を栄養する髄液を介したルートを障害する他、脳圧の亢進による還流圧の低下を通じて、
血管壁の虚血、栄養障害が起こし、血管壁が損傷されると考えられる。こうした血管壁損傷のメカニズムは脳
血管攣縮や遅発性脳虚血など、くも膜下出血特有の病態を考える上でも恐らく重要であろう。 
 
Vasa vasorumと側副血行路 
 
 もともと異なった領域を栄養する VVs 同士には吻合が存在することが知られている 4,5,13。そのため親血管
が狭窄・閉塞した際にその近位遠位の吻合が発達し親血管の側副路として機能することがある。動物実験では
ブタの冠動脈を徐々に閉塞させると長軸方向に走行するVVs同士の吻合が、１週間という非常に短い時間で、
十分に機能的に発達すると報告されている 52。実臨床でも海綿静脈洞部内頸動脈瘤の proximal occlusion 後
53や内頸動脈近位が動脈硬化で閉塞した例 54,55、脳底動脈が動脈効果で閉塞した例 55などで遠位がVVsによる
側副血行路で還流されている例が報告されている。VVsによる側副血行路の特徴として、親動脈の周囲を蛇行
しながら走行すること、同時に複数の側副経路を認めることが多いことなどが挙げられる。小児の中大脳動脈
遠位の形成不全に伴う網状の血管が報告されており、著者らは VVs による惻副血行路をその可能性の一つと
してあげている 56が、生理的、特に小児では遠位の頭蓋内動脈に VVs は存在せず炎症や壁肥厚、くも膜下出
血などの壁栄養不全により初めて誘導される。またこの症例では網状血管の血管間に髄液信号が観察されるこ
とから外膜上の VVs とは考えづらいだろう。VVs による側副血行路というよりは血管発生異常に伴う網状血
管形成と考えた方が妥当であろう。 
 
Vasa vasorumと動静脈シャント 
 
 生理的な動静脈シャントについてはVVs上に存在するという報告がある一方 19,57,58、否定的な報告も存在す
る 28。これらの報告で動静脈シャントの定義は曖昧である。VVsはもともと微細な血管網であり、動脈から静
脈までの移行距離が短い場合に、それが毛細血管なのか、動静脈シャントなのか区別することは難しいと思わ
れる。 
 病的な動静脈シャントと VVs との関連の一つは、深部静脈血栓などに続発して動静脈シャントが形成され
る病態である。そのメカニズムは完全に解明されていないが VVs 内の生理的動静脈シャントが病的に発達す
るか、もしくは血栓の器質化や炎症、血管壁の虚血に伴う uncontrollable な血管新生の中で病的な動静脈シ
ャントが形成されるのかもしれない。血栓化を機に二次的に動静脈シャントが形成されるというメカニズムか
らは硬膜動静脈瘻のetiologyが思い起こされる。硬膜静脈(洞)にVVsが存在するかを探索した報告はないが、
前述の通り 3-4mmの小静脈に豊富なVVsが存在することから 5、硬膜静脈洞壁にもその壁栄養を支えるVVs
は存在するであろう。硬膜動静脈瘻の発生母地は、硬膜の微細な動静脈であり、そこに存在する生理的動静脈
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シャント 59,60が成長し病的動静脈瘻になるとされる 61。この硬膜の動静脈は硬膜の栄養血管の可能性もあるが
硬膜静脈(洞)の VVs としてもよいかもしれない。実際に硬膜動静脈瘻の栄養動脈を VVs と表現している論文
も存在する 62,63。硬膜動静脈瘻の形成の引き金になる血栓化、静脈性高血圧（静脈性虚血）、血管壁の炎症とい
った因子は VVs を誘導する因子でもある。静脈圧亢進や血栓化を人工的に起こすことで硬膜動静脈瘻を形成
する動物モデルが報告されているが、これらのモデルでは硬膜以外にも顔面や頸部の皮下にも病的な動静脈シ
ャントが形成される 63‒65。恐らく血管壁の炎症や虚血を契機に動静脈シャントが形成されるメカニズムは全身
で共通であり、VVs誘導のメカニズムとも深く関わっていると思われる。 
 なぜ硬膜動静脈瘻のような二次的に形成される動静脈シャントが硬膜下のくも膜や軟膜下では報告が稀な
のだろうか 66？これは頭蓋内血管に血管新生や炎症細胞の足場になるような VVs がなく、髄液によって栄養
されるため血管壁の虚血が angiogenesis のトリガーになりにくいからなのかもしれない。脳や脊髄の pial 
macro-arteriovenous fistula (MAVF)の完全閉塞後に下流の venous pouch に二次的に動静脈シャントが形
成された症例が報告されている 67。High flow のMAVFの下流の venous pouch の血管壁は arterialized し
ており肥厚している。Venous pouch の血管壁も内腔を流れる酸素分圧が高いシャント血流や周囲の髄液に
よって酸素や栄養の供給を受けている。MAVF が内部から塞栓すると内腔側からの供給が急に断たれるため
急激な虚血が静脈壁に引き起こされると思われる。その結果、強い血管新生により VVs が誘導され、前記同
様のメカニズムで動静脈シャントが形成されるのかもしれない。様々な動静脈シャントで完全閉塞後にしばら
く経過してから新しい動静脈シャントが確認されることがあり、残存した動静脈シャントが顕在化したと説明
されることが多いが、急激な血流低下による血管壁の虚血が引き金になって新しく誘導された AVS を見てい
る可能性もあるかもしれない。以上のように動静脈シャント疾患と VVs や血管壁の虚血・栄養とは深く関連
している可能性がある。現在までにこの観点から論じた文献は少ないが、この観点から動静脈シャント疾患を
考察することは病態の理解に重要だと思われる。 
 
結論 
 
 Vasa vasorumはただ血管壁の栄養・代謝に関わるのみではなく、血管壁の炎症や虚血、血栓などの病態

に深く関わっている。また中枢神経領域において頭蓋内血管の壁栄養の特殊性や VVs は脳動脈瘤、くも膜下
出血、動静脈シャント疾患、動脈硬化性病変などの病態と深く関わっている。本稿で論じた内容は脳外科医、
血管内治療医にとって非常に重要な内容であると思われる。 
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Figure 1. 血管(弾性動脈)の基本構築とvasa vasorum 
弾性動脈では非常に発達した弾性板と平滑筋を認める(lamellar unit)。Critical depthは内腔からの酸素や栄
養の到達限界とされ、それより外腔側にVVsが存在する。Critical depthは通常は0.5mm (lamellar unitで
30層)程度とされる。Figureではlamellar unitの数を大幅に省いてある。筋性動脈ではこのように発達した
lamellar unitは存在せず通常、中膜と内膜・外膜の境界のinternal/external elastic laminaのみ認める。頭
蓋内動脈ではexternal elastic lamiaも欠損する。 
 
 

 

Figure 2. Vasa vasorumの種類 
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Figure 3. 頭蓋内血管とvasa vasorum 
頭蓋内血管にはvasa vasorumは内頸動脈や椎骨動脈の近位側にしか存在しない。くも膜下腔を走行する血
管の外膜にはstomataとよばれる小孔があり外膜内にはrete vasorumと呼ばれる脳脊髄液が通る通路があ
り、これを介して酸素や栄養を中膜などに補給していると考えられている。くも膜下出血が起こり、血管の

表面が血液で覆われると、このrete vasorumを介した栄養経路は機能しなくなる可能性がある。

 
Figure 4. Vasa vasorumと動脈瘤。Vasa vasorumの増成は不安定な動脈瘤と関連する 


