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　　脑深髓静脉是位于脑深部白质内的脑小静脉，负责
引流深部脑白质的血液至室管膜下静脉。应用磁敏感

加权成像技术（ＳＷＩ）对脑小静脉成像后发现脑深髓静
脉与多种神经系统疾病相关。因此，本文对脑深髓静脉

相关神经系统疾病的研究进展进行综述，以期提高临床

医生对脑深髓静脉相关神经系统疾病的认识及诊治。

　　一、脑深髓静脉的解剖学

脑实质内的小静脉根据引流方向分为浅表、深部

和穿通３类［１］。

回流至脑表面的的小静脉根据起始部位不同分为

皮层内静脉、皮层下静脉和浅髓静脉。皮层内静脉起

始于皮层内，皮层下静脉起始于靠近皮层白质，而浅髓

静脉起源于稍微靠深部的白质，三者均为垂直向脑表

面走形后穿过皮层回流至脑表面的脑膜静脉。影像学

上浅髓静脉很难与皮层下静脉区分。

深髓静脉起源于更靠近深部的脑白质，主要引流

脑深部白质静脉血液至室管膜下静脉并最终回流至大

脑深静脉系统。引流额叶和顶叶前部白质的深髓静脉

在近侧脑室前角旁呈扇形分布，近侧脑室体旁的深髓

静脉垂直于侧脑室平行走形，顶叶后区及枕叶白质内

深髓静脉向侧脑室后角或三角区集中，而引流颞叶白

质的深髓静脉向侧脑室颞角走形。由于侧脑室体旁深

髓静脉解剖变异较小，且与侧脑室体垂直平行走形，其

方向与主磁场方向垂直，故局部磁敏感效应受磁场方

向影响最小，得以最佳显示。

穿通静脉直接穿透脑白质连接脑膜静脉和室管膜

下静脉，被认为是变异的代偿静脉。此外还有桥接浅

髓静脉和深髓静脉的短小静脉（吻合髓静脉），这类静

脉由于管径较小，常规影像学检查极难显影。

　　二、深髓静脉相关的神经系统疾病

影像学上与深髓静脉分布相关的病灶特征提示深

髓静脉相关的神经系统疾病。本文着重讨论发育性静

脉异常、脑白质高信号／脑小血管病、多发性硬化的影
像改变。

１．发育性静脉异常
颅内血管畸形主要分为动静脉畸形、毛细血管扩

张、海绵状血管瘤、发育性静脉异常（既往被称为静脉

血管瘤）４种亚型。尸检研究报道最常见的颅内血管
畸形是发育性静脉异常，发病率约为２％［２］。

１９８４年Ｈｕａｎｇ等描述静脉血管瘤在数字减影血
管造影（ＤＳＡ）上主要由放射状排列的髓静脉组成，这
些小的静脉汇入一条扩张的中央静脉干。根据中央静

脉干的引流方向分为浅表引流型和深部引流型。在浅

表引流型中观察到扩张的髓静脉干回流至皮层，而相

应区域内室管膜静脉显影减少提示深静脉系统回流路

径受阻后改向皮层回流的机制。在深部引流型中观察

到深髓静脉通过迂回过程回流至较远部位的室管膜下

静脉，提示髓静脉和相应室管膜下静脉连接受阻后的

代偿机制。故 Ｈｕａｎｇ等提出这种静脉畸形是胚胎时
期静脉发育障碍后的代偿性扩张机制，而非增殖性病

变，建议摒弃有歧义的静脉血管瘤命名［３］。１９８６年
Ｌａｓｊａｕｎｉａｓ等在显微镜下观察到静脉血管瘤主要由结
构正常的静脉和正常神经组织构成，而无异常增生血

管，支持其为正常静脉的变异，建议用发育性静脉异常

取代静脉血管瘤［４］。

发育性静脉异常通常无临床症状，有症状者通常

较轻，常为影像学检查偶然发现。在有症状的患者中，

头痛为最常见主诉，其次是痫性发作和感觉运动障碍。

一项病例研究报道，症状性髓静脉畸形的病理生理机

制可以分为机械性压迫和血流改变，前者表现为脑积

水或神经压迫症状，后者再分为流入量增加导致脑出
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血、引流静脉狭窄／血栓形成／远端引流静脉压力升高
引起类似脑静脉血栓形成症状［５］。

目前诊断髓静脉畸形通常无需进行ＤＳＡ检查，无
创性影像检查方法足以识别髓静脉畸形。头颅 ＣＴ血
管成像（ＣＴＡ）和磁共振血管成像（ＭＲＡ）可以显示髓
静脉汇入扩张的中央髓静脉干后再回流至皮层或室管

膜下静脉，而ＳＷＩ对髓静脉畸形成像敏感性高。液体
衰减反转恢复序列（ＦＬＡＩＲ）或 Ｔ２序列上偶见髓静脉
畸形引流区域的高信号，相应的表观扩散系数（ＡＤＣ）
为高信号、灌注成像上局部血流增多及灌注延迟，提示

静脉淤血引起的血管源性水肿机制。

发育性静脉异常症状性脑出血的发生率为 ０～
０．３４％／年［６７］。临床症状较轻和事件发生率低均提示

发育性静脉为良性病变，但伴随海绵状血管瘤和动静

脉畸形可以出现神经后遗症状，因此症状性髓静脉畸

形的患者需要排查潜在的其他血管畸形。治疗方面，

绝大部分患者应采用保守治疗，药物控制伴随症状为

主，极少数出血患者或无法控制的癫痫患者需要手术

治疗。放射治疗和血管内治疗的效果尚未确定［８］。

对于少数因症状性血栓形成而就诊的患者，治疗上与

脑静脉血栓形成类似，个例报道全身性抗凝治疗可能

是合理的［９］。

２．脑白质高信号／脑小血管病
脑白质高信号是指ＭＲＩ上侧脑室周围和半卵圆中

心白质Ｔ２加权像上的高信号，其侧脑室前后角扇形分
布特征提示可能与脑小静脉相关。脑白质高信号是脑

小血管病的影像学标志物，与年龄、高血压等血管危险

因素相关。脑白质高信号与认知障碍、步态障碍、抑郁、

大小便障碍等症状相关，且研究证实脑白质高信号增加

卒中和痴呆风险。目前脑白质高信号的病理机制尚不

明确，提出的假说包括局部区域脑血流量减少、血脑屏

障破坏和毛细血管通透性增加及静脉胶原组织增生。

早期病理研究报道，６０岁以上的老年人中约６５％
出现侧脑室旁小静脉胶原增生引起的小静脉管腔狭窄

或闭塞，且小静脉胶原病变与脑白质高信号显著相关，

推测脑深髓静脉可能通过引起静脉源性水肿和血脑屏

障破坏导致脑白质病变［１０１１］。有学者提出小静脉侧

支代偿有限，其闭塞程度可能比大静脉或静脉窦闭塞

更加严重，因为后者侧支代偿更加丰富。然而病理研

究无法阐明小静脉胶原增生和脑白质病变的因果关

系，脑小静脉管壁增厚也可能是脑白质病变后的一种

保护性改变。如小静脉通过管壁增厚抵抗增高的脑脊

液压力和搏动力，或为避免脑白质变形后支持力缺乏

导致的静脉塌陷。近年来关于脑白质高信号和脑小静

脉的在体影像学研究逐渐增多。常染色体显性遗传性

脑动脉病伴皮质下梗死和白质脑病（ＣＡＤＡＳＬ）是最常
见的遗传性脑小血管病，被认为是一种研究脑小血管

病的独特遗传模型。有学者采用７ＴＳＷＩ成像后发现，
１３例早期 ＣＡＤＡＳＩＬ患者的侧脑室旁白质病变区域内
及正常信号白质内的小静脉密度均比对照组明显下

降，提示小静脉密度下降的出现早于白质病变，表明小

静脉病变可能是脑白质病变的病因而不是结果［１０］。

而国内楼敏团队采用灰度阈值自动测量了１５８例老年
脑白质高信号患者及５０例健康对照者３ＴＳＷＩｐｈａｓｅ
像上脑室旁深髓静脉像素数量，结果显示脑白质高信

号患者的脑室旁数量较对照明显增多，且脑室旁静脉

数量与脑白质高信号体积呈正相关，推测深髓静脉可

见度增加可能与脑组织灌注减少后代偿性氧摄取增加

后静脉内脱氧血红蛋白浓度升高有关［１１］，与ＣＡＤＡＳＩＬ
患者的研究结果相矛盾。理论上氧摄取分数代偿性增

高是近端动脉狭窄或闭塞引起的急性缺血缺氧后的代

偿机制，而脑白质高信号实为慢性改变，脑动脉灌注下

降可能引起静脉血流减少，静脉内脱氧血红蛋白浓度

随之下降，从而导致小静脉可见度下降。未来需要更

多的研究来阐明老年脑白质患者中脑小静脉的改变及

两者之间的因果关系。

理论上脑深髓静脉属于脑的小血管范畴，病理研

究和ＣＡＤＡＳＩＬ的研究证实脑小静脉与脑小血管病相
关，但目前仍缺乏关于脑小静脉与脑小血管病的研究。

未来需要更多关于脑小静脉病变的危险因素、脑小静

脉与其他脑小血管病影像标志物和临床预后的研究进

一步探讨。

３．多发性硬化
多发性硬化是一种免疫介导的中枢神经系统炎性

脱髓鞘疾病。多发性硬化患者的幕上脑室旁白质病灶

常沿着静脉周围分布。早期病理研究发现，活动性多

发性硬化病灶内存在淋巴细胞浸润，且淋巴细胞主要

位于小静脉壁或小静脉周围［１２］，提示多发性硬化的炎

性反应可能起始于小静脉，目前大部分学者认为多发

性硬化是静脉周围炎。Ｄａｗｓｏｎ指征，即长轴垂直于侧
脑室的病灶被认为是静脉周围炎的间接影像特征。而

７ＴＴ２序列成像上多发性硬化病灶中心小静脉，即中
心静脉征，是静脉周围炎的直接影像证据［１３］。有研究

发现，将３ＴＭＲＩＳＷＩ和 ＦＬＡＩＲ融合后亦可显示多发
性硬化病灶中心的小静脉［１４］。多发性硬化患者病灶

内的中央静脉征是在体外病理研究和体内成像研究中

公认的一项发现，中央静脉征的发病率在脑室周围和

深部白质病变中最高，而皮层、幕下和脊髓中的多发性

硬化病灶内中心静脉的比例仍未探明。

早期一项研究采用３ＴＳＷＩ静脉成像，结果显示复
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发缓解型多发性硬化组患者脑室旁白质内静脉的可见

度较对照组明显下降［１５］，另一项研究采用了７ＴＴ２

小静脉成像，结果发现在早期多发性硬化患者和孤立

综合征患者中亦观察到脑室旁深髓静脉密度和静脉可

见度下降［１６］，提示侧室旁小静脉可见度下降与多发性

硬化相关。多发性硬化患者脑小静脉可见度下降的具

体机制尚不清楚，可能的假说包括：（１）多发性硬化病
灶氧摄取率下降导致静脉内脱氧血红蛋白浓度下降；

（２）静脉周围胶质细胞病变影响多发性硬化病灶内微
循环，小静脉内血流减少导致静脉内脱氧血红蛋白浓

度下降；（３）静脉结构改变，静脉周围炎症引起小静脉
闭塞或破坏导致静脉可见度下降。虽然观察到早期多

发性硬化性和孤立综合征患者侧脑室旁小静脉可见度

已经下降，但小静脉病变和多发性硬化病灶的因果关

系尚不清楚。

　　三、总结

幕上脑深髓静脉沿侧脑室周围呈特征性分布，影

像上与深髓静脉分布相关的病灶需要与深髓静脉相关

的神经系统疾病相鉴别。理解并掌握脑深髓静脉的解

剖特点不仅可以提高临床医生的诊断水平，还有助于

相关神经系统疾病病理生理机制的深入研究。
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２０２０年６期《临床内科杂志》综述与讲座———“脑小血管病的诊治进展”栏目导读
脑小血管病是由各种原因引起脑内小动脉、微动脉、毛细血管、微静脉和小静脉受累所导致的临床、影像和病理综合征，约占卒

中病因的２０％、痴呆的４５％，是老年人认知能力下降、痴呆和神经功能障碍的主要病因。脑小血管病的临床表现复杂多样，其血管
病理和脑损伤机制目前尚不十分明确，给其诊断和治疗带来一定难度。本期“综述与讲座”栏目特别邀请复旦大学附属华山医院的

程忻教授为“脑小血管病的诊治进展”专栏组稿和撰稿，并邀请该领域的知名专家从多角度对这一专题进行综述。程忻教授在

《脑淀粉样血管病诊断标准的演变》一文中对脑淀粉样血管病这一常见老龄相关脑小血管病的诊断标准演变过程及现有标准存在

的局限性进行了详细论述；四川大学华西医院吴波教授撰写的《急性腔隙性脑梗死的诊断进展》主要从疾病概念和诊断方法对急性

腔隙性脑梗死的诊断进展加以介绍和总结，强调了精准诊断的重要意义；首都医科大学附属北京天坛医院王伊龙教授在《遗传性脑

小血管病诊疗的研究进展》一文中对不同类型遗传性脑小血管病的基因特点、影像学和病理学特征及其诊疗进展分别进行详细论

述，旨在为其治疗提供指导；中国医学科学院北京协和医院朱以诚教授撰写的《脑深髓静脉相关神经系统疾病》强调了掌握脑深髓

静脉解剖学特点的重要性，并对脑深髓静脉相关神经系统疾病的研究进展进行了综述；中山大学附属第三医院陆正齐教授则在《炎

症性衰老与增龄相关性脑小血管病》对炎症性衰老和增龄相关性脑小血管病的研究现状及其炎症性衰老机制进行了全面讨论；南

京大学医学院附属鼓楼医院徐运教授撰写的《影像技术在脑小血管病诊断中的应用现状与前景》总结了当前一些影像学技术在脑

小血管病诊断中的应用现状，并重点介绍了新兴影像学技术的应用前景。限于篇幅，更多精彩内容请参阅本期杂志“综述与讲座”

栏目各篇文章。您可登陆万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网站（ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ）搜索本期杂志。感谢您持续关注《临床
内科杂志》！
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