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Summary: In cerebra1 circu1ation， there are many detailed reports of arteria1 circu1a-

tory disturbance but few reports of venous circu1atory disturbance. 

In Experiment 1， regiona1 cerebra1 b100d flow (rCBF) and intracrania1 pressure CICP) 

response to transient superior sagitta1 sinus CSSS) occlusion were measured in twenty-one 

anesthetized cats. Cats were divided into three groups according to the duration of SSS 

occlusion (1， 3， 6 hours). Irreversib1e changes， such as no recovery of rCBF， thrombosed 

parenchyma1 vesse1， and 10ss of nourona1 cell， were observed in groups with more than 3 

hours' occlusion. Consequent1y it was suspected that the time limit of transient cerebra1 

venous occlusion was 3 hours. 

In Experiment II， diameter of pia1 vesse1s and ICP response to comp1ete cerebra1 venous 

occlusion were measured continuous1y in thirty anesthetized cats. 0.3 m1 of cyanoacry1ate 

were injected into anterior SSS to occlude the SSS and cortica1 veins. Six hours after 

injection the state of b1ood-brain-barrier disruption and patho1ogica1 changes were eva1uat-

ed. 

As for the response of pia1 arterio1es in ear1y stages， 2-24 % contraction of arterio1e was 
observed in fifteen cats and 2-16 % di1atation was observed in six cats. In 1ater stages， 1 

87 % di1atation of arterio1e was observed in ten cats. The e1evation of ICP and di1atation 

of arterio1e were observed in the same period. 

Patho1ogically intracerebra1 hematoma (ICH) was observed in eight cats. These were all 

in the white matter of suprasy1vian gyrus. In all ICH cases， two margina1 veins surrounding 

the gyrus were occluded by cyanoacry1ate. 

The dominant mechanism of CBF contro1 is metabo1ic， not myogenic. According to this 

theory， the contraction of arterio1e cannot be exp1ained. This suggests that pia1 arterio1es 

contract on very high venous pressure Ctransmura1 pressure). Consequent1y it was suspect-

ed that with very high venous pressure， more than 30-100 mmHg， the dominant mechanism 

is myogenic. Occlusion of adjoining two margina1 veins causes severe circu1atory distur【

bance such as brain swelling and ICH. 
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静脈洞血栓症の頻度は，一連の剖検によると 9.3%に

認められ1)，小児の脳血管撮影を施行した例で、は 3.75% 

に認められ2)，決して希な病態ではない.静脈洞閉塞症で

は無症状の例から，局所神経症状がなく頭痛と乳頭浮腫

を示す“ pseudotumorcereberi "を呈する例や，激症に

経過して死に至るものまである 3)4)5)6)7). また，手術時に止

むを得ず静脈を切断することがあるが，同じ部位の静脈

を切断した場合でも術後全く無症状のものから局所の脳

腫脹や脳内出血をきたすものまである8)9).

脳循環障害の中でも，脳動脈血行障害時の循環動態や

病理学的変化は臨床的にも実験的にも詳細に検討されて

いるのに比して，脳静脈循環障害については臨床的な分

析も十分におこなわれておらず，実験モデノレにおいても

確立されたものがないのが現状である 10)11)12)13). したが

って，静脈血行障害時の血管反応性および脳血流量の変

動，そしてそれらの変化にともなって生じる脳実質の病

理学的変化を対比検討する事は，脳への病態生理学的影

響を解明し，さらにはこのような患者の、冶療方針の確立

にもつながる問題である.

本研究では実験 Iで猫上矢状洞閉塞再開通モテールを用

い，大脳皮質局所脳血流量の変化，一過性静脈洞閉塞の

許容時聞を検討する目的で、閉塞時間の差異による局所

脳血流量の回復状況・頭蓋内圧 CICP)の変化・病理学的

所見を検討した.さらに高度な静脈循環障害を検討する

目的で，実験IIで cyanoacrylate(アロンアノレファ③〕

の静脈洞注入による猫上矢状洞完全閉塞モデノレを用い，

脳軟膜動静脈の血管径・ ICPの変化を計測することによ

って静脈閉塞時の血行動態を，皮質静脈閉塞範囲と病理

学的変化，特に予後に大きく影響する脳内出血との相関

を検討した また，静脈洞閉塞時の全身管理上問題とな

ってくる脳血流の自動調節能の変化について脳軟膜動脈

の CO2に対する反応性を調べることによって検討した.

以上，本研究において脳静脈血行障害の脳循環動態・

脳実質に及ぼす影響が極めて大なる事を述べ，静脈血行

障害が脳に不可逆的な変化を起こしうる限界時聞を明か

にすると共に治療に対して有用な知見を得た.

実験方 法

1. 実験 1 (一過性静脈洞閉塞実験〉

実験動物には， 2.8 Kg-4.3 Kgの雑種成猫21匹を，

1時間・ 3時間・ 6時間閉塞の 3群各 7匹ずつ雌雄の区

別なく使用した.

麻酔は，気管内挿管をおこない pancuroniumbromide 

(Mioblock③〉にて無動化， respirator (Harvard appa 

ratus Mod巴1607，Harvard社製， U.S.A.)を用いて調節

呼吸をおこなった.維持には比較的脳血流量に影響がす

くなく脳保護作用もすくない isofluran巴 (0.5%-1.0 

%)を用いた14)，体温は直腸混を持続的に測定， heating 

blank巴tを用いて調節した.実験中は 30-60分毎に動脈

血を採血，血液ガス・ Ht を測定し換気量・ 7w/v%

NaHC03 (メイロン⑧〉で補正し，一定条件下で実験を

おこなった.

猫は仰臥位に固定し，平均動脈圧 CSMAP)・脈拍

(PR)の測定と動脈血の採血用のチューブを大腿動脈か

ら腹部大動脈まで挿入，薬剤注入および補液路としての

チューブを大腿静脈から下行大静脈に挿入した.ついで，

伏臥位で東大脳研式動物固定台，頭部正中に約 5cmの

縦切開を加えた.正中で冠状縫合の前方 5mmと後方 30

mmの2ヵ所に dentaldrillを用いて直径約 5mmの骨

窓を開け，上矢状j同上部の硬膜を露出し上矢状洞閉塞部

とした.ついで，冠状縫合の後方約 15mmで矢状縫合の

左外側約 7mmの部位にも dentaldrillを用いて直径約

4mmの骨窓を聞け，水素クリアランス式組織血流量計

用のニ一ドルタイプエレメント (UHE-100:ユニークメ

ディカノレ社製〉を脳表に垂直にマイクロマニュピレータ

ーを用いて硬膜から 2mm挿入，先端を皮質内に固定し

た.また ICP測定用ポリエチレンチューブ (PE10:i. d. 

0.28 mm， o. d. 0.61 mm Becton Dickinson社製， U.S 

A.)を右頭頂部に骨窓を設け硬膜下腔に挿入した. ICP 

測定部は cyanoacrylateで他の部位は骨蝋でシールし

髄液の漏れを防いだ (Fig.1).

猫の上矢状洞は前部で顔面の静脈と吻合があるため，

上矢状洞を前後2カ所で zen式クリップを用いて閉塞

した.閉塞の直後・ 30分後・その後は1時間毎に局所脳

血流量・ ICPを測定 1時間・ 3時間・ 6時間閉塞後に

クリップを解除して血流を再開通させた.再開通後は

30， 60， 120， 180， 240， 300， 360， 720分後に局所脳血

流量・ICPを測定した.再開通 12時間後に還流固定をお

こない屠殺. optic chiasmaを中心とした冠状断面で厚

さ5μmの切片を作成し， Hematoxylin-Eosin (H. E.) 
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ならびに Luxol-Fastblue(L. F. B.)にて染色を施し，

病理学的変化を光学顕微鏡で観察した.

2. 実験II(完全静脈洞閉塞実験〉

実験動物には， 2.3 Kg-4.5 Kgの雑種成猫 44匹を雌

雄の区別なく使用した.実験 Iと同様に動脈・静脈にカ

ニュレーションと麻酔を施行し，ついで伏臥位で東大脳

研式動物固定台に闘定，頭部正中に約 5cmの縦切開を

加えた.冠状縫合の前方 5mmの正中に， dental drillを

用いて直径 10mm の骨窓を開け上矢状洞に後向きに

cyanoacrylate注入用のポリエチレンチューブ (PE50・

i.d目 0.58mm， o. d. 0.965 mm Becton Dickinson社製，

U. S. A.)を挿入.実験 Iと同様に硬膜下腔にカニュレー

ションを施行.左頭頂部で冠状縫合の後方 15mmで正

中から外側 7mmの矢状静脈洞近くに，脳軟膜血管観察

用の直径 10mmの cranialwindowをAuerの方法1内こ

11原じて作製.以上の操作は手術用顕微鏡を用いて行い，

骨窓は総て cyanoacrylateでシーノレし髄液の漏れを防

L 、だ (Fig.2).

実験は， 30匹について脳軟膜微小血管が CO2

r巴activityの検定も含め生理的状態にあることを確認し

たのち，上矢状洞に cyanoacrylat巴 0.3mlを 3-5秒

間かけて注入，閉塞した.閉塞前，閉塞後1， 2， 3， 

5， 10， 15， 20， 30， 45， 60， 90， 120， 180， 240， 300， 

Fig. 1. The schema of巴xp巴riment1. About 5 
mm burr holes were made at the midlin巴
of frontal and occipital region. PE-10 
polyethyl巴ntub巴 wasms巴rt巴din the 
right parietal subdural spac巴tomonitor 

ICP. Regional cerebral blood flow was 
measured with H2 clearanc巴 methodat 
th巴 leftparietal cerebral cortex. Supe-
rior sagittal sinus was occluded using 
small temporaly clips. The change of 

ICP and regional blood flow w巴r巴
monitored司

360分に脳軟膜微小血管径・ICPを測定した.属殺 30分

前に2%Evans' blue 1. 5 ml / kgを静注のうえ 6時間

後に還流固定を施し屠殺，病理学的変化を実験 Iと同様

に光学顕微鏡で観察した.

また， 10匹については閉塞後の CO2 reactivityの有

無をみるため 3例について 5%の CO2を30秒間吸入

させ 30秒毎に血液ガス分析をおこない PaC02 が最大

となる時間とその最大値を測定残りの 7例について静脈

洞閉塞後 30-60分毎に CO2reactivity有無を判定した.

4匹はコントローノレ群とし shamoperationを施行し

た.

3. 測定法

ICp. SMAP・PRは庄内トランスデューサー (TP

400T:日本光電製〉を用いて連続的に測定，血液ガスは

動脈血を acid-baseanalyzer (ABL-330: Radiometer 

社製， Denmark)を用いて測定，同時にヘマトクリット

(Ht)も1時間間隔で測定した.

局所脳血流量は水素クリアランス式組織血流量計

(PHG-203 :ユニークメディカノレ社製〕を用いて測定し

た.

脳軟膜微小血管径は生体顕微鏡下にビデオシステム

(C2400・HamamatuPhotonics社製〉で連続的に記録

し，画像解析装置 (MicroComput巴rlmaging Device 

Fig. 2. The schema of exp巴riment11. About 5 
mm burr were made at the mid line of 
frontal region. Superior sagittal sinus 
was exposed and canulated. The cranial 
window for measuring vess巴1diameter 
was made in the laft parietal region 

near th巴 sinus.PE-10 poly巴tylentube 
was inserted in the right parietal sub-
dural space to monitor ICP. Sinus was 
occlud巴d using cyanoacrylate目 The

changes of ICP and the vess巴1reactivity 
was measured through the window. 
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(MCID)， Imaging Research社製， Canada)を用いて計

測した.

結 果

1. 実験 1 (一過性静脈洞閉塞実験〉

1) Parameterの変化

1・3・6時間閉塞各群の SMAP・pH• PaCO， . PaO， 

.Htの推移を Table1に示した.すべて正常範囲内で

ほぼ一定に保たれていた.

2) 脳局所脳血流量の変化，および回復状況

1・3・6時間閉塞各群の局所血流量の平均と標準偏

差を Fig.3に示した.上矢状洞閉塞前の局所脳血流量は

47. 4:t7.3 ml /100 g / minを示した.局所脳血流量は閉

塞 30分後に前値の 37-70%に減少した.閉塞 1時間以

後も軽度ながら局所脳血流量は減少し閉塞後6時間では

前値の 29%に減少するものもみられた

局所脳血流量の再開通後の回復状況は再開通 12時間

後の値が閉塞前値の 90%以上を good，89 %未満 60% 

以上を fair，60 %未満を poorと分類した. 1時間閉塞

群 (Fig.3a)では再開通 30分で急、速に回復し， 7例全例

で1時間でほぼ閉塞前の値に復し，以後 12時間まで持続

した. 3時間閉塞群 (Fig.3b)では 4例に再開通後の局

所脳血流量の回復がみられたが，回復の遅れや，閉塞前

の値に復さない fair1例， poor 2例の合計 3例認めた.

6時間閉塞群 (Fig.3c)で、は 2例は漸次局所脳血流量

は回復し再開通 5時間後で閉塞前値の 90%以上まで回

復し，その後血流に変化は認められなかった (good).残

る5例は局所脳血流量の回復は認められず 12時間後も

閉塞前値の 23-59%の低値を持続した (poor).

Table 2に再開通後 12時間の局所脳血流量の回復状

況を表にした.静脈洞閉塞再開通後の脳血流量の回復は

静脈洞閉塞時間と密接に関係し 3時間以上の閉塞では

血流量が不可逆的に障害される例のあることを示してい

る.

3) 頭蓋内圧 CICP)の変化

閉塞前の ICPは平均 7.3mmHgを示し閉塞後 30分

では 8.2mmHg と平均 0.9mmHg の上昇を示した.

Fig.4に示すごとく閉塞 30分以後も，漸次 ICPは上昇

し6時間後には平均 12.6mmHgを示した. ICPの回復

状況は 1時間閉塞群では再開通 1時間後には平均 7.8

mmHgとほぼ前値に復した (Fig.4a). 3時間 (Fig.

4b). 6時間閉塞群 (Fig.4c)の中で局所脳血流量の回復

が悪いものでは ICPはさらに上昇した. 6時間閉塞群の

中で局所血流量の回復が悪い 5{J~では 12 時間後の ICP

は， 32・27・21・18・17mmHgを示し，血流の回復の悪

い例では ICPがさらに上昇することを示している.

4) 病理学的変化

Table 2. Recovery of r巴gionalblood flow in experi 

ment 1 

good fair poor 

1 hour occlusion 

3 hours occlusion 

6 hours occlusion 

n
H
U

唱
E
4
A
H
υ

ハU
η
L
F
U

巧
'
'
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Table 1. Changes of PaCO" pH， SMAP and Ht in experiment I(m巴an:tSD.)
ucclusion Recriculation 

Parameters Resting 1h 1h 2h 3h 6h 12h 

a 29.7土l.8 3l.4土0.7 31目4十l.3 30.7士0.7 3l.5士l.2 30.9土l.9 29.8士0.7

PaCu， b 28.5士l.7 29.3:t0.5 29.7:!:0.5 30.4土l.1 30.3土O目6 29.7士l.3 30，2土l.0
(mmHg) c 29.1土0.3 29.5士0.4 30.2士l.6 29.8士0.9 29.9土l.7 29.5土0.6 3l.4士l.1

a 109士 4 122士 5 126:!: 8 131土 6 134:!: 3 135士 5 133:!: 4 

Pau， b 121土 6 126土 7 124士 5 133:!: 7 121土 5 118土 6 120:!: 5 
(mmHg) c 120土 9 128土 4 119土11 124士 7 128:!: 5 120土 3 124:!: 4 

a 7目42土0.05 7.44士0.03 7.43士0.04 7.44士0.05 7.41士0.04 7.39土0.03 7.41士0.02
pH b 7.38士0.01 7.39土0.02 7.36土0.03 7.41土0.02 7.38士O目05 7.37士0.04 7.39土0.04

c 7目36土0.01 7.38士0.01 7.39士0.03 7.37土0.02 7.40土O目04 7.42土O目03 7目39土0.02

a 125士20 127土16 125土20 122士19 123士14 113土22 126士26

SMAP b 129士 9 142士11 131土18 146土14 138士20 137士17 136土12
(mmHg) C 126土24 122土 7 117士 8 119土 8 120土 4 131土 7 133土 7

a 35.5土3目3 37.0土2目9 36.5土2.4 35.9士3.2 34目7士3.9 34.3土2.4 34.4士3.1

Ht b 34.3士2.8 35.1士3.6 36.4士2.6 35.6土3.5 34目1土2.5 34.8土2.6 34.6土3.3
(%) C 36.3土2目1 36.5土3.1 36.1士3.9 35.1士2.9 34.7土l.7 35.7土2.5 34.8:!:2.7 

a : 1 hour occlusion group b : 3 hours occlusion group c : 6 hours occlusion group 
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a 

b 

C 

SSS occlusion 

協務揚物務務務務務援物
」園開閉4

before 1 2 3 4 5 6 sss 1 2 3 4 5 6 
OCcluslon op朋

12 
(hour) 

Fig. 3. Changes of regional blood flow in experim巴ntI (mean士SD.). a) 1 hour occlusion 

group (n二7). b) 3 hours occlusion group (n=7). c) 6 hours occlusion group (n 

二7).

SSS occlusion 

物級協級協務綴物

befo同 12 3 4 5 6 sss 1 2. 3 4 5 6 12 
occlusion open 、 (houり

Fig.4. Change of ICP in experiment 1. Cmean:!:S D.) a) 1 hour occlusion group (n=7). b) 

3 hours occlusion group (nニ7). c) 6 hours occlusion group (nニ7)目

Table 3に各群の病理学的所見を示した.皮質静脈の 1時間閉塞群では， くも膜下出血を生じたものは 7例中

血栓は 1時間閉塞群では認められなかったが 3時間 1例，浮腫は 3例に主として両側の頭頂部に生じていた.

閉塞群では 7例中 1例に 6時間閉塞群では 7例中 4例 しかし閉塞時間が 3時間以上の群ではいずれも組織学的

に認められた (Photo1).浮腫は各染色にて染色性の低 にくも膜下出血の所見を認めている. 2例ではくも膜下

下を認める部位を浮腫と判定，梗塞は細胞内核の消失も 出血のみであり， 12例でくも膜下出血に浮躍をともな

しくは核の pyknosisを認める部位を梗塞と判定した. い 6例では梗塞を伴い，そして 4例ではさらに点状出
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血を認めた.また 4例で白質を中心とする脳内出血を認 smallが8半球， mediumが9半球， extensiv巴が 8半

めたが灰白質には点状出血を認めるのみであった.閉塞 球であった.閉塞された静脈は marginalveinや super-

時間との関係については 3時間閉塞群ではくも膜下出 ficial cerebral vein等国)の比較的太い静脈で，更に細い

血のみ，または浮腫も軽度であったのに対し 6時間閉塞 central vainや peripheralveinの閉塞はほとんど認め

のものでは浮腫・梗塞の程度も強く(浮腫 5/7例・梗 なかった (Table5). 

塞 4/7例が全半球の 30%以上〕さらに点状出血 (3/7 3) 頭蓋内圧 CICP)の変化

例〉も著明であった. 矢状静脈洞閉塞前の ICPの平均値は 6.9土1.8mmHg

静脈洞閉塞開通後の病理学的所見は静脈洞閉塞時間と を示した. Fig.5に cyanoacrylate注入後の ICP変化

密に相関していることを示し 3時間以上の閉塞では梗 を示した. ICP は閉塞直後から上昇し 10-20秒後に

塞・出血・静脈血栓などの不可逆的な変化が出現する peakを示し，以後は徐々に低下し 1-2分後に安定し

また皮質静脈に血栓の認められた 5例は全例で血流の固 た.

復状況は poorであった Table5に各例の ICPの閉塞前，閉塞後 5分，経過中

2. 実験II(完全静脈洞閉塞実験〉 の最大値を示した. ICPの安定した閉塞5分後の平均値

1) Parameterの変化 は 10.5士5.1mmHgで， ICPは平均 3.7土4.6mmHg

SMAP • pH • PaC02 • Pa02・Htの推移を Table4に の上昇を示している.閉塞5分以内で最も ICPの上昇し

示した.すべて正常範囲内でほぼ一定に保たれていた. たのは case18の 23mmHgで，上昇のすくないもので

2) 脳静脈閉塞部位 は閉塞前の ICPと変化のないものもみられた.閉塞後の

上矢状洞，横静脈洞は 30例で完全に閉塞していた.皮 変化では，一定の ICPを示すもの，しばらく一定の ICP

質静脈の閉塞は 17例で認められ，このうち 9例は 1側の を示した後上昇するもの，最初から上昇し続けるものの

閉塞 8例は両側の皮質静脈の閉塞を認めた.閉塞部位 3種類の patternに大別された (Fig.6).ICPは屠殺前

は上矢状j同前方の橋静脈から皮質静脈に広がり、閉塞の に 20mmHgを越える値を示したものと， 20mmHg以

範囲が広がるにつれ外側に向かつて広がっていた. 下のものに分類， 20mmHgを越えて上昇したものは 10

皮質静脈の閉塞範囲・病理学的結果は，閉塞された皮 例であった.

質静脈の分布の左右差が大きいため，大脳半球毎に集計 4) 病理学的変化

した. 脳実質では Evans'blueの漏出を 30例中 14例で傍矢

皮質静脈閉塞範囲は，大脳半球で marginalveinなど 状洞部の皮質灰白質を主体に認めた.白質への Evans'

の比較的太い静脈が一本閉塞された場合を small blueの漏出は灰白質の漏出に比較して小量であった.半

(Photo 2)， 2本閉塞された場合を medium(Photo 3)， 球の断面積に対して 1/3未満の局所的 (small)な脳浮

3本以上のものを extensive(Photo 4)の3段階に分類， 腫を 60半球中 23半球で認め， 2/3以上の広範 (exten.

Tabl巴 3.Pathological findings in experiment 1 

cortical vein 
SAH ederna infarction 

petechial 
thrornbosis hernorrhage 

hernatorna 

1 hour occ1usion 。 3 。 。
3 hours occ1usion 7 5 2 l 

6 hours occ1usion 4 7 7 4 3 4 

Table 4. Changes of PaC02， Pa02' pH， S乱1APand H t in experiment II (mean土SD.)

Occ1usion 
Pararn巴ters Resting 30 rnin 1h 2h 3h 6h 

PaC02 28.8士1.4 29.6士O目7 29.6士1.7 30.6:!:0.4 31.6土l町5 31.8土0.5

Pa02 136土12 131土 5 125土 9 128土 4 133土 8 125土 7

pH 7.41士0.06 7.42土0.06 7.38士0.04 7.39士0.03 7.43士0.05 7.41士0.04

SMAP 120土 4 135士山 129土 7 122土20 131土17 136土16

Ht 34.3土2.8 33.8土2.7 33.4土1.3 34.5士3.7 34.5士2.2 35.9士1.9
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Fig. 6. Chang巴sof 1CP in experiment 11. a) 1CP increase continuously after injection of 
cyanoacrylate. b) late increase type. c) constant type 
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sive)な浮腫を 13半球で認めた.局所的 (small)な梗塞 脳表からの出血が観察された.静脈血管径は閉塞直後ょ

を24半球で認め，広範 (extensive)な梗塞を 5半球で認 り全例で拡張し，拡張率は 2%-55 %であった.以後屠

めた.また window部の大脳皮質に 10例で梗塞を認め 殺までの 6時間は静脈血管径に大きな変化を認めていな

た.浮腫・梗塞は傍矢状洞付近の脳に認められる場合が い. Table 5に閉塞 10分後の静脈血管径を示した.

ほとんどであった.petechial hemorrhageや micro【 一方動脈血管径についてみると，閉塞初期(10分以内〕

scopic hemorrhageは8半球で主に傍矢状洞部に認めら では 2-25%の収縮を 15例で， 2 -16 %の拡張を 6例

れた (Photo5).脳内出血は8半球に認められ，すべて で認めた.全経過を通して，動脈血管径の変化は大きく

suprasylvian gyrusの白質部に認めた (Photo6). 分けて，収縮したままのもの，収縮後拡張するもの，初

皮質静脈の閉塞範閤と病理所見の関係では，皮質静脈 期より拡張し続けるものの 3種類の patternがみられた.

が1本閉塞された場合 (small)その静脈にそって，脳皮 Fig.7に代表例を示し， Photo 8 Iこ収縮後拡張する例の

に淡く Evans'blueの漏出や点状出血を認める (Photo ピデオ写真を示した.動脈の拡張は ICPの上昇と lまぼ同

2). しかし，隣接する 2本以上の皮質静脈が閉塞した場 期していた.脳軟膜細動脈血管径の変化は屠殺前の血管

合は (medium• extensiv巴〕皮質静脈に固まれる部位と 径が静脈洞閉塞前値と比較して収縮 (C:contraction) 

外縁 1mm程度の部位に濃く Evans'blu巴の漏出を認め， したものと，拡張 (D: dilatation)したものに分類，拡

また灰白質への Evans'blueの漏出を認めた (Phot3). 張したものは 10例，収縮したもの 12例であった.Table 

また出血の周囲に梗塞像を認めないもの，血管の周囲 5に10分後と 6時間後の動脈血管径を示した.

への出血 (Photo5)や pyknosisをおこした神経細胞と Tabl巴7は静脈閉塞範囲の左右で広範な方と動脈血管

正常の神経細胞像の混在した不均ーな部位 (Photo7) 径の変化・ ICPを表にしたものである.動脈血管径の変

も認められた. 化と ICPをみると，収縮を示したものの 91% (10/11) 

Tabl巴6に皮質静脈の閉塞範囲と病理所見を表にした. が ICPは20mmHg以下を示したのに対し，拡張を示

皮質静脈の閉塞を認めない absentの場合，局所的な浮 したものでは 80% (8/10)が ICPが20mmHgを越

腫を 37% (13/35)に局所的な梗塞を 34% (12/35)に， える値を示した.さらに動脈の拡張と ICPの上昇が同期

点状出血を 1例 3% (1/35)に認めるが，広範(巴xten- していたことからも、非常に強い相関関係が認められて

sive)な浮腫や梗塞と脳内出血は認めていない.これに いる.動脈の拡張を認めた例の window部の皮質には 10

反して皮質静脈の 3本以上閉塞した extensiveの場合は， 例中 6例 (60%)で梗塞を認め，動脈の拡張を認めない

全例 (8/8)に浮腫を認め 75% (6/8)は2/3以上 ものは 12例中 3例 (25%)に梗塞を認めた.

の広範な浮腫を示し，梗塞は 63% (5/8)に認め 50% 皮質静脈の閉塞範囲と ICPの関係は，皮質静脈の閉塞

(4/8)は広範な梗塞を示した.また脳内出血例は全例 を認めない abs巴ntでは6例全例が ICPは20mmHg以

で皮質静脈の閉塞が 2本以上の medium• extensive例 下であるのに対し本が閉塞した slightでは 50%， 

で，さらに全例で出血部の脳回の両側の皮質静脈の閉塞 2本が閉塞した mediumでは 57%， 3本以上が閉塞し

を認めている (Phot3， 4， 6).以上より病理学的異常所 た extensiveでは 67%が ICPは20mmHgを越える値

見の頻度と皮質静脈閉塞範囲との相関は明かである. を示した.これらは，脳表静脈の閉塞範囲が病態に非常

5) Window部の所見 に重要な意義を持つことを示している. Table 8に ICP

Windowから観察した上矢上洞閉塞時の脳軟膜動静 ・動脈血管径の変化と出血所見を表にした massive

脈の所見は静脈血流速度の低下を認め，血流方向の反転 hemorrhag巴を認めた例では 71%(5/7)に動脈の拡

するものや反転を繰り返すものが見られた.なお 4例で 張を認め，さらに ICPが20mmHgを越える値を示し

Table 6. Occluded vein and pathological findings in exp巴nm巴ntII 

cortical No edema infarction hemorrhage Evans' 
vem small extensive small extensive petechial masSlve blue 

absent 35(58%) 13(37%) 。(0%) 12(34%) 。(0%) 1 (3 %) 0(0 %) 4 (11%) 

small 8 (13%) 5 (63%) 1 (13%) 5 (63%) 0(0 %) 3 (38%) 。(0%) 3 (38%) 
medium 9 (15%) 3 (33%) 6 (67%) 6 (67%) 1 (ll%) 3 (33%) 4 (44%) 7 (78%) 

extensiv巴 8 (13%) 2 (25%) 6 (75%) 1 (13%) 4 (50%) 1 (13%) 4 (50%) 6 (75%) 

total 60 23 13 24 5 8 8 20 



(168) 辻本 正 三郎

Tabl巴 7.Area of occ1uded cortical vein and c1assification 

vessel reactivity contraction dilatation 
Cortical vein ICP孟20mmHg ICP > 20mmHg ICP孟20mmHg ICP>20mmHg 

~~ 6 0 0 
small 。 。
medium 
extensive 

total 10 2 

q

d

A

当一。。

Table 8. Pathological findings and c1assification 

vessel reactivity contraction dilatation 
pathological finding ICP壬20mmHg ICP>20mmHg ICP亘20mmHg ICP > 20mmHg 

infarction of window 3 0 2 3 
petechial hemorrhage 0 3 
massive hemorrhage 4 

Vessel 
diameter. 

(%) 

，Injection 
140 

b 
a 

120 

100 
C 

80 

0 
before 1 2 3 5 1 0 15 20 30 45 60 120 180 240 300 

occlusion (minutes after occiusion) 

Fig.7. Reactivity of art巴riolein experiment II. a) continuous dilate type. b) late dilat巴
type. c) constant typ巴.

た例は 71%(5/7)であった 117.3:t4.6%の拡張率を示した.静脈閉塞急性期では

6) CO2 Reactivity CO2 に対する反応性は頭蓋内圧の上昇が著しくないと

PaC02 は吸入終了後 60秒で最大値約 60mmHgを示 きには保たれていた.また CO2 負荷時には ICPの20

したことから，残り 7匹は 5%の CO2を30秒間吸入さ mmHg以上の著明な上昇を認めた (Fig.8).

せ，吸入が終了して 60秒後の脳軟膜細動脈の血管径を測 7) Sham-operation群について

定， 30%以上の拡張の確認にて CO2 reactivity有と判 Sham operationでは病理学的に異常所見を認めず，

定した ICP，脳軟膜動静脈血管径に大きな変化を認めなかった.

脳軟膜動脈の CO2 に対する反応性は，ICP が 20

mmHg以下では閉塞前の反応性と同様で 142.4土4.3% 
考 察

の拡張を示した.しかし ICPが20mmHgを越えると 静脈洞閉塞症の特徴としては，多様な臨床像が挙げら

CO2負荷前から血管径の拡張を認めることが多く，拡張 れ，無症状の伊肋、ら激症に経過して死に至る例もある 16)• 

時の最大径はほぼ等しいが拡張率としては低下し平均 その死亡率は近年 10-30%といわれへ死亡は平均する
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Fig. 8. The changes of ICP， BP and PR after 30 seconds inhalation of 5% 

CO2 

(169) 

と発症より 1週間以内の7)比較的早期におこる.しかし， うに，脳静脈洞閉塞症の予後不良例は静脈洞から皮質静

急性期を生存したものでは側副血行の発達にともなって 脈に血栓がおよび脳内出血をおこした症例であり，これ

症状はすみやかに改善し17)18)，機能予後も良好で7)19)20)脳 には血栓の進展速度，側副血行が密接に関連している.

動脈閉塞より予後がよい18)21)といわれている.予後不良 人間の脳の血管の吻合は，動脈の場合，脳表に豊富に

の徴候は，発症や進行が急激なもので、円22)23)24)，CT上は 認められ深部でもすこし存在するといわれている27). こ

出血像のみられる症例に死亡例が多い5)叫制. れに反して，脳静脈の吻合は脳表では脳固によって異な

閉塞範囲も予後と関係し，静脈洞単独の閉塞は脳に重 り存在する部位と存在しない部位があり，皮質内では側

大な障害を与えないが4)巾 3)静脈洞閉塞に加えて皮質静 副血行となるような吻合は存在しないと報告されてい

脈が閉塞されたときに重大な還流障害がおこることが強 る28) 反面，脳静脈は四肢の静脈と異なり逆流防止の弁が

調され4)5げ)24)，さらに閉塞静脈還流域と出血性梗塞の局 なく，血流方向が決っていないという点で側副血行とし

在の相関性が指摘されている26) Banerj自の 39例の剖 て有利であり，また動脈閉塞時に比較して静脈閉塞時に

検所見7)でも全例で脳表静脈または深部脳静脈の閉塞が は静脈圧が上昇する点でも側副血行として有利である.

認めてられており，静脈洞だけの閉塞で死亡に至った例 実験IIで血流方向の逆転が観察されたことは，側副血

は1例も認められず，脳梗塞の分布は左右不均一で片側 行の存在を証明している.また，皮質静脈の marginal

性のものが 13例に認められ特徴とされている.以上のよ veinが1本閉塞された場合 (small)その静脈のに沿っ
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て小量の Evans'blueの漏出を認めるのみで脳内出血は

認めなかったが，隣接する 2本以上の皮質静脈が閉塞さ

れた場合 (medium・extensive)には Evans'blueの漏

出範囲は 2倍になるのではなく，さらに広範な 2本の静

脈に閉まれた部位に漏出を認め，さらにその白質部に脳

内出血を 47%で認めた.このことは脳静脈吻合の特徴か

ら説明できる.すなわち 1本の皮質静脈が完全に閉塞

した場合は隣接する皮質静脈に脳表の吻合を介して流出

できるが 2本以上の隣接する皮質静脈の完全閉塞では

脳表の側副血行は完全に閉塞され，脳表下にほとんど吻

合が存在しないため 2本の静脈で固まれた部位の静脈

還流は完全に遮断されたためと考えられる.しかし，上

矢状洞と marginalv巴mが閉塞された場合に病理学的所

見が乏しい原因は不明確であるが，下矢状静脈洞や脳梁

周回静脈が側副血行として働くためと推測される.手術

時の静脈切断に関しても同様のことが推測され 1本の

橋静脈の切断でも marginalv巴inが2本以上分岐してい

る場合は術後の脳腫脹や脳内出血の可能性があり，静脈

切断可非の判断の参考にできる.しかし，この場合初期

は切断部だけの閉塞であり以後の血栓形成も重要な fac日

torとなってくる.

実験 Iの結果では3時間以上の静脈洞の閉塞では，血

行再開後も局所血流障害は持続し浮腫や血流の回復しな

い例も認められた.病理学的には血流の回復の悪いもの

では皮質静脈に血栓の認められることが多く，皮質静脈

血栓の形成が約 3時間の静脈閉塞で形成され始めること

を意味しており，手術時の脳の圧迫による一過性の静脈

閉塞の限界は3時間以内と考えられる.また，近年 par-

asaggitalや interhemispheric approach時の切断した

静脈の再建術も報告されてはいるが8>，再建が必要と考

えられる場合は切断後3時間以内に完了することが必要

であろう.

静脈洞閉塞症の病理学的所見では浮腫・梗塞 (n巴uron

py】mosis，deeply stain)・出血 (p巴techialhemorrhage， 

hemorrhagic infarction， ring hemorrhage， ball hemor-

rhage)・静脈血栓などを認め4)7)22)，時間と共に leukocyte

• macrophage reaction7)等の反応性の浸潤所見がみら

れるようになってくる.静脈洞閉塞症の早期変化の報告

はすくないが， うっ血性心不全をともなった早期死亡例

の剖検所見では脳表は cyanoticで腫脹し浮腫様であり，

顕微鏡的にはさまざまの程度の神経細胞の消失と障害を

示すと Towbin7)によって報告されいる.梗塞は脳表から

さまざまの程度で深部に広がる7).出血は白質部に多

く4)，その理由として白質の組織抵抗が灰白質に比べて

弱く容易に融合し massiveな出血になりやすいとされ

ている 29)

著者の今回の実験結果は，発症後 6-18時間であるた

め，反応性の浸潤などの後期の変化はみられなかったが，

さまざまな程度の浮腫を認め，梗塞像も部位による違い

と同一部位でもさまざまな程度の神経細胞障害が認めら

れた.出血についても， petechial hemorrhageは白質・

灰白質の両方に認めたが，血腫は全例で白質内に認め病

理学的所見としては，臨床例の急性期病理学的所見と極

めて類似している.また，高血圧性脳症では急激な動脈

圧の上昇に自動調節機能が追従で、きず静脈庄の上昇をき

たし，その結果静脈壁からの蛋白の漏出や出血を来すと

されているが回)31)，実験で認めた周辺に梗塞像をともな

わない出血例は従来からいわれている出血性梗塞ではな

く，静脈圧上昇時の血管壁損傷による漏出性出血と考え

られる.

また，病理学的所見は静脈系の variationの影響より

も皮質静脈への cyanoacryrateの伸展が重要な factor

であり，静脈洞閉塞時の皮質静脈血栓形成が病態上非常

に重要であることを示している.近年血栓の進行を予防

し，出血を防ぐ有用な治療法として h巴parin等の抗凝固

剤の適応が問題になっている 5)22)32). 今回の実験では

cyanoacrylat巴を 0.3ml注入したため皮質静脈が一瞬

に閉塞してしまい，脳表静脈の血栓形成に関する実験と

しては不適当である.しかし cyanoacrylateの注入量と

注入時間の調節によって，上矢状洞だけが完全に閉塞す

るモデノレの作成が可能で、あり，治療法の検討にも用いる

ことヵ:できょう.

血流の自動調節能とは，血圧等の変化で細動脈等の血

管径が変化し血流量が一定に保たれる機能の事をし、う同.

この作用機序として，血管壁の圧によって調節される

myogenic m巴chanism同町代謝産物によって調節され

るmetabolicmechanism35)36)37)38)，交感神経などで調節

される neurogenicmechasism 39)40)41)42)43)やその他種々

の因子があげられている.循環動態の面からは

myogenic mechanismはtransmuralpressure (血管内

圧一組織圧〉の変化により， metabolic mechanismは

perfusion pressur巴(動脈圧一静脈圧〉の変化によって反

応し静脈圧上昇時に血管が収縮すれば myogenicmech【

anismが優位であり，拡張すればmeatbolicmechanism 

が優位である.

末柏、循環等での実験結果では，静脈圧上昇時には動脈

は収縮し，静脈圧の上昇は動脈圧の上昇の 6-10倍血管

抵抗を増加することから，比較的強い myogenicrespon阻

C巴 がみられると説明されている.全体的な調節機序は

myogenic mechanismが capillarypressureを一定に
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保つように働き， metalolic mecahnismがこれにbreak は anastomoticvenous drainage cann巴lを通って流出

をかけるように働くような feedback mechanismで， し見かけ上減少した脳血流を測定していることが，直接

さらに交感神経系やさまざまな要因が関与しているが， 静脈還流量を測定する方法と radiomicrosphereを用い

myog己nicmechanismが循環調節の重要な部分をしめ た方法を併用することによって証明され，静脈圧上昇時

ていると考えられている44) も脳血流量に変化のないとする結果が得られている問.

しかし脳循環では頭蓋という硬い殻で囲まれた腔であ 一方， 1980年に軽度の乏血状態でも脳組織の強い血管

り静脈庄が頭蓋内圧の影響を受けることや交感神経系の 拡張作用のある adenosinが1秒以内に増加し35)岡田)，血

影響がすくないなど他臓器の循環と比較して特殊な点が 圧低下時の 110%に血管が拡張するまでの反応時聞は3

多く， dominant mechanism iJ; metabolicかmyogemc 一 7秒で54)あることから myogenicdominant という

か明確な結論は出されていない Symon46)の説も否定され，現在では脳循環の自動調節で

脳循環において myogenicmechanismが優位である は metabolicmechanismが dominantmechanismで

とする報告は2種類あり，一つは脳循環に対する静脈圧 あると推測されている叫.また rat後大脳動脈を用い

上昇の影響を調べた Ekstrom-J odalの報告45)で，犬で頭 た invitro studyでmyog巴nicreactionの強さを測定し

蓋を大きく解放し脳圧の影響を取り除き静脈圧上昇時の た結果，血圧上昇時の脳血流量調節に必要な血管収縮の

脳血流量から脳血抵抗を計算した.その結果 6匹の内 3 17 %の収縮しか示さないという結果が得られている叫.

匹で静脈圧上昇時に血管抵抗が上昇し血管の収縮が考え しかし， metabolic mechanismが優位とすると血圧上昇

られた.また残りの 3匹は軽度の血管抵抗の減少を認め 時の急激な血管の収縮反応が説明できず，今後の課題と

たがこの減少は動脈圧減少による血管抵抗の減少に比べ して残されている町.

て極めてすくなく dominantmechanismは myogenic ここでもう一つの問題点は頭蓋内圧(髄液圧〉・皮質

であるとした. 静脈圧・組織圧の関係である.頭蓋内圧と静脈圧の関係

もう一方の myogenicm巴chanismが優位であるとす は，正常時では上矢状洞の内圧は頭蓋内圧と関係なく 50

る説は，動脈圧上昇時の循環抵抗の変化を調べた Symon -75 mmH，Oと一定であり町皮質静脈圧は頭蓋内圧に

et a1.46)の報告である.この実験の結果，血圧上昇に対し ともなって変化し頭蓋内圧より 50-200mmH20高い

3-5秒で循環抵抗が上昇した.この早い反応時聞は 圧に保たれている問.皮質静脈圧は静脈洞の lacunaで

metabolic mechanism では考えられず myogenic 調節され， lacunaから静脈洞に入った部位で圧が急激に

m巴chanismdominantであるとした.この 2つの報告に 低下する57) また静脈は静脈洞に血流と反対向きに入り

よって 1970年代は脳血流の自動調節は myogenic Venturi effectで collapseしないような7)構造となって

mechanismが優位であるというのが主流をしめていた. いる.脳血流などを論じる場合は，頭蓋内圧(髄液圧〉ニ

しかし皮質静脈圧上昇時には，脳血流は増加し，従って 皮質静脈圧二組織圧と近似的に用いられている.頭蓋内

脳血管抵抗は低下しているとした報告もある 47). 圧が上昇すれば域値までは脳血流量は一定に保たれ，

一方，静脈圧上昇時の脳軟膜血管径の変化を直接観察 perfusion pressure (平均動脈圧一頭蓋内圧〉が 60

したものでは Raisiset al. 48)が Rhesusmonkeyで一定 mmHg以下になると脳血流量は減少する 58)59).

の頭蓋内庄下で静脈圧上昇時の pialart巴rioleを直接観 以上の知見から，静脈洞閉塞時の動脈の反応を推測す

察し動脈の拡張を観察した.w巴&Kontos49)も静脈圧 ると，平均動脈圧不変，静脈圧上昇，脳圧上昇，組織圧

を猫の上大静脈の圧を上昇させた結果，全ての脳軟膜動 上昇し脳血流量は実験 Iの結果より減少し，いずれの

脈が拡張した.他に静脈圧上昇時の脳血流量を測定した parameterをみても， metabolic r巴sponceが優位であ

Moyer et al. 50)の結果も脳血流量は不変で、あった.また， れば動脈は拡張するはずである.しかし実験結果では，

犬で髄液圧と血圧を一定に保った時の静脈
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れ数分で血行は再開され蒼白部がうっ血状態となった.

また血管壁には強度の壊死性の変化が観察された. この

現象はやはり静脈圧・動脈圧の急激な上昇による収縮で

あり，血流が増加したためでないことは明かである.こ

の時の注入圧について Wei& Kontos49)は同様の実験を

注入時に圧を計測しながらおこなった結果，圧は300

mmHgを越えていた.これは自動調節の域を越えており

正常の自動調節能の評価には用いられないことを指摘し

ている.しかし，静脈圧上昇時の動脈の収縮は metabolic

mechanismが優位では説明できず，なんらかの機構によ

りmyog巴nicreactionが働いたためと推測される.

実験IIでの注入時の圧は，上矢状洞に注入したこと，

0.3mlを3-5秒かけたことを考慮すると，注入時の静

脈庄上昇はそれほど高くはないと考えられる.

また CO2 負荷で血管の拡張反応が閉塞前と同様に観

察されたことから，血管の necrosisや自動調節能の障害

は考えられない.組織圧は直接測定していないが，不均

一な静脈圧の上昇を来しており，頭蓋内圧二組織圧の等

式は成立しておらず，傍矢状洞部では capillary pres. 

sure>組織圧>髄液庄の関係が成り立っている.一方静

脈圧は，静脈が完全に閉塞された部位で、は流動体で、はな

くなり， Pascalの法則にしたがし、最高で、も動脈圧(完全

閉塞の中京区側の圧〉となり 100-110mmHgである.正

常の毛細血管動脈側の圧は34mmHgであるから， tran. 

smural pressureのかなりの上昇が推測される.したが

って，静脈圧上昇時に一定の transmuralpressureを限

界として， myogenic reactionの働く上限があると考え

られる.また，一定の頭蓋内圧下で静脈圧上昇による動

脈の拡張が観察されているのは，静脈圧が 30mmHgま

での上昇の結果であることから， 30mmHg から 100

mmHgの聞に静脈圧上昇によって動脈が収縮するよう

な現象がおこる，換言すれば myog巴nicmechanismが

優位となる限界値が存在すると考えられる.そして，こ

の反応は血管内圧の上昇による血管壁損傷を防ぐ意味で

重要な防御反応と考えられる.

また，頭蓋内圧の上昇をともなった動脈の拡張は 1) 

脳腫脹などの組織圧の上昇によって transmural pres. 

sur巴 が低下したの岡部に梗塞像を認めたことから，

metabolicな要素が強力に作用した等の原因が推測され

が， 80%が 20mmHgを越える頭蓋内圧を示し， 60%が

に7)，静脈洞閉塞後の CO2負荷は頭蓋内圧の著明な上昇

を来し，脳ヘルニアを誘発する可能性があり，静脈洞閉

塞時の換気障害が非常に危険なことを示唆している.

結 論

一過性静脈洞閉塞モデノレを用いて，脳局所脳血流量の

変化と一過性静脈閉塞の限界時聞を病理学的所見ととも

に検討し， さらに静脈洞完全閉塞モデノレを用いて脳軟膜

血管径・頭蓋内庄・病理学的所見・ CO2reactivityを検

討した結果，次の結論を得た.

1. 静脈血行障害時には脳血流量は減少し 3時間以上

の閉塞では皮質静脈の血栓形成や脳梗塞などの不可逆的

な変化が出現し，また血流量の回復の悪いものもみられ，

一過性の静脈閉塞の限界は 3時間以内と考えられた.臨

床的には静脈洞血栓症患者に対し 3時間以内なら外科

的血栓除去術の可能性を示唆し，もしそれより進行した

ものについては増悪因子の除去をおこなうことが大切な

ことを明らかにしていると考える.

2. 皮質静脈の閉塞が静脈洞閉塞症の病態上重要で、あり，

隣接する 2本以上の皮質静脈の閉塞は局所の重篤な血流

障害を来し脳腫脹や脳内出血の原因となる可能性がある.

3. 静脈庄上昇時には脳軟膜細動脈は拡張し脳血流量を

一定に保つが，静脈圧が 30-100mmHg以上に上昇した

場合は脳軟膜動脈は収縮を示した.この機序として静脈

圧がある限界を越えると metabolicmechanismで調節

されていた局所脳血流が myog巴nicmechanism優位に

調節されるようになる可能性を示唆するものである.そ

してこの反応は静脈圧上昇時の血管壁の破壊による出血

などを防御する点で意義があると推察された.

本論文の要旨は，第 45回，第 46回脳神経外科学会総

会 (1986，東京， 1987，東京)，第 1回循環代謝学会

0989，東京〉において発表した.

稿を終えるに臨み，研究の機会を与えてくださり終始

御懇篤なる御指導を賜った恩師内海庄三郎教授に深甚の

謝意を捧げます.さらに御助言，御指導いただいた第 2

外科学教室京井喜久男助教授，榊寿右講師，多田隆興講

師に感謝致します.最後に実験の助手を快く引き受けて

くださった森本かおる実験助手に感謝致します.
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Explanation of photographi巴s

Photo 1. Pathological findings of 6 hours occ1usion group in experiment 1. H. E stain slic巴

shows distended and partially thrombos巴dcortical veins. CHematoxylin-Eosin stain 

x 40) 

Photo 2. Cortical vein was occ1uded in the slight area. Th巴 leakageof Evans' blue and 

p巴techialhemorrhag巴 wer巴 observ巴dalong the occ1uded cortical veins. This is 

c1assified as slight area occ1usion. 

Photo 3. In left side one bridging vein was occ1uded. And two marginal vein， the branch of 

th巴bridgingvein， wer巴occ1uded.The area of Evans' blue leakage were surrounded 

by two marginal veins. In right side， two bridging veins and three marginal veins 

were occ1uded. The area of lekage is larger than th巴 right. This is c1assifi巴das 

medium ar巴aocc1usion 

Photo 4. In right side two bridging vein and whole marginal v巴inwere occ1uded by cyanoa-

crylate. Severe subarachinoid hemorrhage was observed especially along the 

marginal vein. This is c1assified as extensive area occ1usion. 

Photo 5. Hemorrhage around the vessel and ball h巴morrhagewas obs巴rved. CHematoxylin-

Eosin stain X 100) 

Photo 6. Coronal section of th巴cer巴brum.Subarachinoid hemorrhage around th巴cortexand 

hematoma in the white matt巴rof the suprasylvian gyrus wer巴obs巴rved目 Leakageof 

Evans' blue was mainly in the graymatter 

Photo 7. Cerebral cortex near the sagittal sinus shows normal n巴uronsand pyknotic n巴uronal

cells. CHematoxylin-Eosin stain X 200) 

Photo 8. An example of vessel reaction after injection of 0.3 ml cyanoacrylat巴 tosuperior 

sagittal sinus. a) Before occ1usion. b) 5 minutes after occ1usion， the cortical vein 

showed marked dilatation immediately aft巴rocc1usion of the sinus. The pial 

art巴riol巴 show巴dcotraction. In this case， hemorrhage from th巴veinwas observed 

c) 45 minutes after occ1usion. Diameter of th巴veindid not show remarkable chang巴

compared with 5 minut巴safter occ1usion but art巴ryshowed marked dilatation. ICP 

showed 5 mmHg before occ1usion， 18 mmHg 5 minutes aft巴rocc1usion and 39 mmHg 

45 minutes after occ1usion. 
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Photo 1 

Photo 2 
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Photo 3. 

Photo 4. 
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Photo 5 
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Photo 7 
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Photo 8a. 

Photo 8b. 

Photo 8c. 




