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脑深髓静脉病变相关研究进展

李志富综述， 解学军审校

摘 要： 脑深髓静脉（DMV）病变是指脑深部白质区域的小静脉系统在疾病状态下发生的结构与功能异常。

DMV 在正常情况下负责脑深部白质的静脉回流及代谢废物清除，其病变机制主要涉及静脉壁胶原沉积导致的管腔

狭窄、静脉压升高引起的血流动力学异常、炎症反应及细胞因子作用损害静脉壁功能，以及缺血缺氧状态诱导的微

循环障碍。研究表明，DMV 病变广泛存在于多种神经系统疾病，包括急性缺血性脑卒中、脑小血管病、多发性硬化

及斯德奇-韦伯综合征等，并与这些疾病的影像学表现、临床进展及预后相关。然而，尽管现阶段对 DMV 的检测能

力不断提高，但其在不同疾病发病机制中的具体角色仍不明确。未来研究仍需深入探索 DMV 在病理生理过程中的

作用，并评估其作为早期诊断及干预靶点的临床价值，以助力精准医学的发展。
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Research advances in deep medullary vein lesions of the brain LI Zhifu， XIE Xuejun.（Department of Neurology， 
Affiliated Hospital of Chifeng University， Chifeng 024050， China）

Abstract： Deep medullary vein （DMV） lesions refer to the structural and functional abnormalities of the small ve‑
nous system within the deep white matter under pathological conditions.  Under normal physiological circumstances， DMV 
are responsible for venous drainage of deep white matter and clearance of metabolic waste.  The pathogenesis of DMV le‑
sions mainly involves luminal stenosis caused by collagen deposition in the venous wall， hemodynamic disturbances due to 
elevated venous pressure， functional impairment of the venous wall induced by inflammatory responses and cytokines， and 
microcirculatory disturbance caused by ischemia and hypoxia.  Studies have shown that DMV lesions are extensively ob‑
served in various neurological disorders， including acute ischemic stroke， cerebral small vessel disease， multiple sclero‑
sis， and Sturge-Weber syndrome， and are closely associated with the imaging manifestations， clinical progression， and 
prognosis of these diseases.  However， despite the continuous improvement in the capability for DMV detection， the spe‑
cific role of DMV in the pathogenesis of different diseases remains unclear.  Further studies are needed to explore the role 
of DMV in pathophysiological processes and assess its clinical value as a target for early diagnosis and intervention， so as 
to facilitate the development of precision medicine.

Key words： Deep medullary veins； Venous collagenosis； Susceptibility-weighted imaging； Neurological disorders
脑深髓静脉（deep medullary vein，DMV）作为脑

深部白质引流及代谢废物清除的关键通道，其结构

与功能异常日益被视为多种神经系统疾病的重要机

制环节。本文系统梳理了 DMV 的解剖分区、静脉胶

原病病理特征及单羧酸转运蛋白 1（monocarboxylate 
transporter 1，MCT1）等新兴分子标志物，指出传统染

色在动、静脉鉴别中的局限。影像层面，磁敏感加权

成 像（susceptibility-weighted imaging，SWI）和 7. 0T 
MRI 使 DMV 扭曲、缺失或“刷状征”得以量化，为急

性缺血性卒中梗死增长、出血转化及不良预后提供

独立预测；DMV 可见性评分亦与脑小血管病白质高

信号负荷、灰质萎缩及认知障碍呈正相关。此外，

DMV 周围炎症在多发性硬化“中央静脉征”与 Daw‑
son 指征形成中起核心作用，并在斯德奇-韦伯综合

征（Sturge-Weber syndrome，SWS）中 呈 现 代 偿 性 扩

张，影响癫痫与认知转归。但是仍需统一影像标准、

开展大样本多中心研究，以明确 DMV 在不同疾病中

的因果权重及干预潜能，为静脉靶向精准医学奠定

基础。

1　DMV 的结构与功能

脑小静脉是复杂的脑静脉网络结构的重要组成

部分，广泛分布大脑皮质内、皮质下以及脑的深部结

构等区域，承担着脑血流调节和代谢废物清除等重

要任务。尽管脑小静脉的解剖结构复杂、变异多样，

且其在多种神经系统疾病中的作用尚未完全理解，

但它们的生理功能不可忽视。小静脉的主要功能是

将充满代谢副产物的静脉血从脑实质回流至脑膜静

脉系统及深部静脉系统，确保脑血流动力学的正常

运转、清除有毒代谢废物，并维持脑组织的氧合［1，2］。

根据引流方向及途径的不同，脑实质内的小静

脉主要分为浅层小静脉、深层小静脉［3］。浅层小静
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脉主要将略接近深部白质至皮质的血液引流到脑表

面，浅层小静脉进一步分为浅髓静脉、皮质下静脉和

皮质内静脉。浅髓静脉起源于接近深部的白质区

域，而皮质下静脉始于紧邻大脑皮质的白质区域。

皮质内静脉则起源于大脑皮质内部。这些小静脉通

常垂直向脑表面走行并穿越脑实质，最终回流至静

脉循环系统。

深层小静脉，即深髓静脉，主要分布在脑深部，

负责将深层白质区域的静脉血回流至更深的静脉系

统。有报道其管径为 0. 1~0. 25 mm［4］，依据其分布

区域的不同，脑深髓静脉（deep medullary vein，DMV）

通常被划分为 3 个主要区域：前区、中区和后区［5］。

前区主要回流额叶深部白质的静脉血，最终汇聚到

尾状核前静脉和透明隔静脉；中区回流中央前后回、

缘上回和角回深部白质的静脉血，最终回流至尾状

核横静脉和丘纹静脉；后区主要回流枕叶深部白质

的静脉血，最终通过室管膜下静脉群回流至脑内静

脉。DMV 通过室管膜下静脉群（包括透明隔静脉、

丘纹静脉等）将静脉血回流至脑内静脉和基底静脉，

最终通过大脑大静脉（Galen 静脉）汇入静脉系统，确

保脑内代谢废物的清除，并维持血流动力学的稳定。

在复杂的脑静脉三维网络结构中，存在一组特

殊走行的小静脉结构，包括吻合髓静脉和穿通静脉。

这些静脉在脑内不同级别静脉间建立动态连接，并

在局部静脉血流调节中发挥重要作用。

2　DMV 的病理生物标志物

1995 年，Moody 等［6］通过碱性磷酸酶染色，首次

描述了侧脑室周围小静脉和室管膜下静脉的非炎症

性变性是由于管壁中Ⅰ型和Ⅲ型胶原亚型的表达和

沉积增加所致，即静脉胶原病（venous collagenosis，

VC），自此展开对脑小静脉病理改变的讨论。尽管

相关研究仍然有限，但在脑小血管病（cerebral small 
vessel disease，CSVD）的病因分型中已经引用“静脉

胶原病”这一分型［7］。

在组织病理学研究中，区分脑小静脉与小动脉

面临诸多挑战。例如，碱性磷酸酶染色法虽可用于区

分小动脉和小静脉，但该方法依赖于组织的新鲜度，

以维持碱性磷酸酶活性。由于酶活性随时间延长而

下降，染色效果与脑组织采集的时间密切相关，从而

限制了其应用范围［8］。尽管 α-肌动蛋白（α-smooth 
muscle actin，α-SMA）免疫组化染色法可一定程度上

区分脑小静脉与小动脉，但在实际操作中仍存在问

题。例如，当小动脉发生玻璃样变性时，其平滑肌细

胞丧失，且纤维透明变性物质沉积［9］，在此情况下，α-

肌动蛋白免疫组化染色难以有效区分小动脉与小静

脉。此外，脑小动脉管壁的玻璃样变性和脑小静脉

胶原沉积在常规苏木精-伊红染色（hematoxylin and 

eosin staining，HE 染色）中呈现均质的浅红色，因此

通过 HE 染色也较难区分脑小动脉病变与脑小静脉

病变［10］。综上所述，过去对脑小静脉的研究未能采

用准确的特异性标记，这可能导致我们对 DMV 在脑

血管疾病及其他相关疾病中的作用产生了错误的

理解。

Vanlandewijck 等［11］通过单细胞转录组学技术揭

示了血管动静脉类型的分子特征，并发现由溶质载

体 16a1 基因编码 MCT1 是一种静脉和毛细血管内皮

的潜在标志物。基于这一发现，Cao 等［8］进一步通过

检测不同口径血管中 MCT1 的免疫反应性，证明了

MCT1 免疫染色法在区分人脑中细小动、静脉方面具

有高度的敏感性和可靠性。这一研究为从组织病理

学角度深入探索 DMV 提供了有力支持。尽管如此，

由于人脑组织的获取存在伦理和实际操作上的显著

困难，这在很大程度上限制了 DMV 的研究发展。

因此，亟须开发新的辅助技术，如高分辨率成像

或基因编辑工具，以开展关于脑小静脉的进一步深

入研究。

3　DMV的影像学评估

由于 DMV 管径较小，常规影像学方法难以清晰

显示正常的 DMV。随着影像学技术的发展，SWI 利

用静脉血液中顺磁性脱氧血红蛋白作为内源性对比

剂，能够无创地获取 DMV 的密度、连续性、形态和数

量的变化等数据［12］。当 DMV 发生胶原蛋白沉积可

导 致 管 腔 狭 窄 甚 至 堵 塞［13］，DMV 的 扭 曲 、减 少 在

SWI 上表现为信号不连续甚至信号缺失影。为探索

DMV 和 脑 白 质 高 信 号（white matter hyperintensity，

WMH）之间的关系，Zhang 等［14］根据 DMV 的解剖走

行及在 SWI 的显影特点，提出基于 SWI 序列 5 个连

续层面的双侧额叶、顶叶及枕叶 DMV 信号的半定量

视觉评分方法，DMV 可见性视觉评分越高代表 DMV
损伤越重，该方法具有较强的跨观察者通用性和单

一观察者内重复性。SWI 作为一种无创影像学技

术，可以在不进行侵入性操作的情况下实时获取。

此外，SWI 技术普及率较高，已经成为许多医疗机构

的常规检查手段，具备了广泛应用的基础和潜力。

这使得 SWI 在临床诊断和科学研究中得到了广泛应

用，特别是在脑血管疾病和神经系统变性疾病的早

期诊断和跟踪研究中展现出巨大的潜力。

目前，临床上对 DMV 的视觉评估方法多样，大

多数基于 3. 0 T MRI 技术。随着超高场 MR 技术的

发展，越来越多的研究者开始采用 7. 0 T 高场强设备

采集 DMV 影像数据，并通过客观的软件评分系统生

成三维静脉密度图［15-18］。这不仅实现了 DMV 的自动

检测和量化分析，还为三维评估 DMV 开辟了新的研

究方向，同时提供了更为详尽且相对稳定的定量血
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管数据。虽然 7. 0 T MRI 设备能够提供更高的分辨

率，但其获取成本较高，且设备普及率较低，这使得

其在大规模临床研究中的应用受到一定限制。此

外，虽然这些新方法在小样本研究中取得了初步成

果，但仍需通过大样本研究进一步验证和优化。此

外，当下尚缺乏统一的定量研究方法和标准来进行

DMV 影像分析。随着医学影像技术的不断发展和

7. 0 T MRI 设备的逐渐普及，未来有望为研究 DMV
提供更高的分辨率支持。这将为脑血管相关疾病的

早期诊断和个性化治疗提供重要支持，并为临床医

学开辟更广阔的研究空间。

4　DMV 与神经系统相关病变

4.1　急性缺血性脑卒中　

急性缺血性脑卒中（acute ischemic stroke，AIS）
是常见的脑卒中类型，通常具有突发性和迅速发展

的特点，常导致患者严重残疾，甚至死亡。这不仅对

患者个人健康造成极大影响，也给患者家庭和社会

带来显著的经济负担。尽管当前对于 AIS 的研究已

取得一定进展，但该疾病的发生、发展机制及其转归

等方面仍未完全揭示。因此，继续深入研究 AIS 的

机制，将有助于提高其诊断水平并优化治疗方案。

近年来，越来越多的研究关注小静脉在缺血性脑卒

中中的作用。小静脉作为脑血液循环的重要组成部

分，在 AIS 的病理过程中可能发挥着重要作用。

在急性大血管闭塞相关的 AIS 中，影像学检查

常可发现小静脉异常表现，主要包括皮质静脉征

（cortical veins sign，CVS）和扩张脑深髓静脉征（deep 
medullary veins sign，DMVS）［19］。CVS 在 SWI 中呈现

皮质静脉扩张和低信号，提示局部脑血流减少、脱氧

血红蛋白浓度增加及静脉回流受阻，反映了大血管

闭塞引起的血流动力学改变。DMVS 则多见于脑深

部白质区域，因其形态类似毛刷，故被称为“刷状

征”［20］。AIS 患者出现刷状征的原因可能包括以下

几点：首先，当责任血管发生狭窄甚至闭塞时，相应

脑区的血液灌注显著下降，血流速度减慢。这种血

流动力学改变会导致受损区域的静脉淤滞现象，进

而引起引流静脉扩张以及脱氧血红蛋白水平的升

高［21，22］。在这种病理状态下，DMV 在 SWI 序列中的

可见度会显著增加。有研究表明，DMVS 主要与大

血管闭塞引起的广泛缺血相关，较少见于小血管病

变患者［20］，提示其与大血管闭塞的病理过程有密切

关系。刷状征在临床中具有重要临床价值，尤其在

以下方面：首先，刷状征与 AIS 机械取栓治疗后大面

积梗死增长相关，是预测 AIS 机械取栓术后梗死体

积增大的独立因素，刷状征的存在有助于早期识别

高风险患者［23］；其次，刷状征与 AIS 早期不良预后密

切相关，有研究显示其与 AIS 较大的梗死体积及卒

中严重度相关，提示刷状征可能比 CVS 更适合预测

早期不良结局，表明 AIS 患者可能更迫切需要再灌

注治疗［24，25］；再次，刷状征在预测 AIS 患者出血转化

（hemorrhagic transformation，HT）方面具有显著意义，

急性大面积 AIS 患者若出现刷状征，HT 的风险显著

增高［19］，而 CVS 则未表现出类似关联，表明刷状征可

作为早期预测患者 HT 风险的重要影像学标志。这

些发现使得刷状征成为 AIS 中重要的影像学指标，

有助于临床医生制定个体化治疗方案，提升预后评

估的准确性。

刷状征在预测 AIS 大面积梗死增长、早期不良

预后及 HT 方面具有重要价值，尤其是在 AIS 机械取

栓和静脉溶栓治疗中的应用前景广阔。然而，目前

关于 AIS 刷状征的研究仍存在一定的局限性，未来

需要更大样本量的多中心研究进一步验证其临床意

义，并深入探讨刷状征的病理生理机制及其在 AIS
治疗中的应用价值。

4.2　脑小血管病　

4.2 .1　DMV 影像异常在脑小血管病中的表现

与意义　脑小血管病（cerebral small vessel disease，

CSVD）是一组累及脑小血管的病变，可导致脑组织

灌注不足，进而引发多种临床症状和影像学表现。

这类疾病的影像学标志物包括近期皮质下小梗死

（recent small subcortical infarct，RSSI）、脑微出血（ce‑
rebral microbleed，CMB）、血管源性腔隙（lacunar in‑
farction，LI）、脑白质高信号（white matter hyperinten‑
sities，WMH）、血管周围间隙扩大（enlarged perivas‑
culal spaces，EPVS）以及脑萎缩［7］。

随着对 DMV 在 CSVD 发病机制中重要性的逐渐

关注，越来越多的研究表明，DMV 损伤与 CSVD 之间

可能存在密切关联。例如，陈修齐等［26］的研究发现，

DMV 可见性评分的增高与 WMH 之间存在独立的相

关性。此外，其他研究也观察到较高的 DMV 可见性

评分与较低的灰质体积独立相关［27］。而影像学总负

荷评分是目前广泛应用的 CSVD 视觉评估方法。相

比单一影像标志物，该评分通过综合多个影像特征，

提供了更全面且精确的疾病评估，有助于提升预后

评估与临床决策的准确性。姚贺玲等［28］的研究进

一步指出，DMV 作为脑血管系统的重要组成部分，

其功能状态能够反映 CSVD 的整体负担。研究发

现，DMV 可见性评分越高，CSVD 的总负荷评分也越

高，二者呈显著正相关。这些结果表明，DMV 功能

障碍可能在 CSVD 的发生和发展中起着重要作用，

其潜在机制可能是：DMV 血管壁内的胶原沉积导致

血管腔狭窄和静脉压升高，从而引发 CSVD 患者脑

组织的慢性缺氧和低代谢状态，进而引发一系列病

理改变［29，30］。CMB 是 CSVD 的典型影像学标志物之
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一，但其具体机制尚未完全明确。目前，关于 DMV
可见性评分与 CSVD 合并 CMB 之间关系的研究仍较

为有限，尤其是与深部 CMB 相关的研究更为匮乏。

脑深部区域主要由 DMV 引流，因此探讨 DMV 损伤

与深部 CMB 之间的关系有助于揭示小静脉功能障

碍在深部 CMB 中的潜在作用。这一研究不仅能从

小静脉视角解释 CSVD 患者深部 CMB 的发生和发

展，还可能为早期识别和临床干预提供新的依据。

4.2 .2　DMV 影像异常与 CSVD 患者认知功能

损害　随着 CSVD 病程的进展，患者逐渐表现出多

种神经系统和非神经系统症状，包括抑郁、步态异

常、认知功能下降以及膀胱功能紊乱等［31］。其中，认

知功能障碍尤为显著，研究表明 CSVD 相关认知损

害占所有痴呆病例的约 45%［32］。尽管 CSVD 相关认

知障碍通常表现为缓慢进展的神经心理退行性过

程，但其仍具备一定的预防和控制潜力［33］。因此，早

期识别 CSVD 患者的认知功能损害对于优化临床干

预策略、延缓疾病进展以及改善患者生活质量具有

重要意义。近期影像学研究发现，CSVD 相关的认知

功能障碍与 DMV 可见性评分升高显著相关［34］，这一

发现提示 DMV 可能作为潜在的影像学生物标志物，

帮助早期筛查和风险评估认知损害。已有研究表

明，在早期阿尔茨海默病（Alzheimer disease，AD）及

轻度认知障碍（mild cognitive impairment，MCI）患者

中 ，DMV 的形态特征发生显著改变 ，如弯曲度增

加［35］，可能反映局部脑血流灌注异常或血管壁病变

的早期表现，从而为认知衰退提供预警信号。此外，

DMV 功能障碍与 MCI 患者认知能力的整体下降密

切相关，并显著影响记忆力、注意力及执行功能等特

定认知领域［36］。Liao 等［37］研究发现，DMV 可见性评

分 与 CSVD 相 关 认 知 障 碍 的 严 重 程 度 呈 正 相 关 ，

DMV 可见性越差，患者在语言能力、注意力及执行

功能等方面的损害越严重。以上研究表明，DMV 的

完整性在 CSVD 相关认知障碍的病理机制中可能发

挥重要作用，并有望成为潜在的干预靶点［38］。

综上所述，DMV 可见性评分不仅可作为评估

CSVD 影 像 学 负 担 的 重 要 指 标 ，同 时 也 可 能 成 为

CSVD 相关认知功能障碍的早期预测因子。然而，目

前关于 DMV 损伤在 CSVD 相关认知损害中的具体作

用机制尚不完全明确，相关研究仍处于初步探索阶

段。未来需要进一步开展多中心、大样本的纵向研

究，以深入探讨 DMV 在 CSVD 相关认知障碍进展过

程中的作用机制，并评估其在疾病早期筛查、个体化

治疗以及预防干预中的临床应用价值。

4.3　神经免疫炎性疾病

多发性硬化（multiple sclerosis，MS）是一种免疫

介导中枢神经系统炎性脱髓鞘疾病，病变主要涉及

白质、灰质和脊髓［39］。急性期表现为 T 淋巴细胞介

导的小静脉周围炎症，随着疾病进展，MS 的病理改

变表现为脱髓鞘、轴突损伤、脑膜炎性病变及灰质的

受损。

病理学研究表明，MS 的病变与小静脉壁及其周

围区域的炎症浸润密切相关。MS 病灶典型地分布

于白质，特别是静脉周围区域，伴有淋巴细胞和单核

细胞的浸润，这一现象被称为静脉周围袖套［40］。Ka‑
padia 等［41］研究指出，MS 病灶具有显著的静脉依赖

性，小静脉周围免疫细胞的浸润可能是 MS 病理变化

的核心特征。单细胞转录组学研究发现，MS 患者的

脑脊液中滤泡辅助 T 细胞和 B 细胞显著增多，推测

这些细胞可能通过血脑屏障进入中枢神经系统［42］，

且免疫调节机制的受损可能加剧炎症对神经组织的

损伤［43］。此外，在 MS 患者的丘脑等区域，神经元和

轴突的损伤与脑脊液中炎症标志物水平升高密切相

关，DMV 周围的炎症细胞聚集可能是导致这些损伤

的重要因素［44］。

影像学在 MS 的诊断与疾病监测中发挥着重要

作用，特别是中央静脉征（central vein sign，CVS）和

Dawson 指征（Dawson fingers sign）这两个经典的影像

学征象，已成为 MS 影像学研究的焦点，为病理特征

提供了影像学证据。CVS 是指在 MS 病变中心观察

到一条与静脉解剖相符的线性低信号影，其影像学

表现源于 DMV 的分布。在 MS 病变中，静脉周围炎

症引发血脑屏障破坏，导致炎性细胞浸润和脱髓鞘

发生。这种病理改变在 MRI 上表现为 CVS，其中

DMV 的静脉周围炎症与病变中心静脉影像高度一

致［45］。特别是在新发病灶中，CVS 揭示了 DMV 分布

与病变静脉中心性的共生关系，显示出其作为 MS 诊

断具有较高特异性［46］；Dawson 指征是 MS 另一典型

的影像学表现，形态为沿着静脉走向、分布于脑室周

围白质区域的“手指状”病灶［47］。该指征反映了静脉

周围炎症与 DMV 的分布相关的扩散方向，其形成与

DMV 的空间分布密切相关［48］。Dawson 指征进一步

印证了 DMV 在 MS 病理机制中的重要作用。

综上所述，CVS 和 Dawson 指征都能反映静脉周

围炎症的方向性，这为 MS 的诊断提供了重要依据，

并且能够增强 MS 诊断的特异性。尤其是在 MRI 高

分辨率影像下，DMV 的路径与 Dawson 指征病变的重

叠，进一步验证了 DMV 在 MS 病理过程中不可或缺

的作用。此外，CVS 与 Dawson 指征的存在有助于评

估炎症活动与病变进展，为精准治疗和随访监测提

供了影像学支持［49］。自动化 CVS 检测技术的发展与

7. 0T MRI 的应用，进一步揭示了 DMV 与 MS 病变的

影像学关系，为 MS 的早期诊断和个体化治疗开辟新

的路径。
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4.4　先天性神经皮肤综合征　
SWS 是一种先天性、散发性且罕见的神经皮肤

疾病，其特征包括面部葡萄酒色胎记、眼部血管病变
（如青光眼）以及神经系统表现［50，51］。该病症的发生
率低，是所有神经皮肤综合征的第 3 位，仅次于神经
纤维瘤病和结节性硬化症［52］。SWS 的病理特征主要
涉及脑皮质静脉畸形，通常表现为软脑膜血管瘤，导
致皮质静脉引流受阻。由于血流受阻，静脉血液无
法通过正常路径流向静脉窦，而是通过 DMV 重新引
流至深静脉系统，从而形成代偿性静脉通路［53］。这
种代偿性血流机制有助于维持局部脑组织的血液供
应，但也可能导致静脉高压或血流障碍，从而引发一
系列神经系统病理，如脑卒中的发生［54］。另一方面，
部分研究表明，DMV 扩张可能通过提供补偿性静脉
引流，改善脑血流，从而对患者的癫痫发作频率和认
知功能产生一定的积极影响［55］。John 等［56］也发现部
分患者的神经认知功能在 DMV 扩张改善后有所恢
复。这种恢复可能与脑血流动力学的改善有关，提
示 DMV 扩张可能通过改善脑血流，间接促进神经认
知功能的恢复。通过影像学评估 DMV 的体积已成
为 SWS 患者脑静脉重塑的潜在标志物［53］。在临床
试验中，DMV 扩展的量化被用于预测患者的临床结
局，特别是在癫痫控制和认知功能恢复方面。因此，
影像学监测 DMV 体积不仅有助于疾病的早期诊断，
也能为治疗方案的个性化调整提供有价值的信息。

SWS 是一种复杂的神经皮肤疾病，其关键病理
特征为脑皮质静脉畸形和 DMV 的代偿性扩展。尽
管 DMV 扩展在一定程度上可能对脑血流和神经认
知功能产生积极影响，但仍需对其潜在的血流障碍
和静脉高压风险保持警惕。随着影像学技术的发
展，评估 DMV 体积已成为 SWS 临床管理中的一项重
要工具，有助于预测 SWS 患者的长期预后。

5　总结与展望
尽管目前关于 DMV 的研究已取得初步成果，但

其在神经系统疾病中的应用仍面临诸多挑战。首
先，DMV 在不同神经系统疾病中的具体作用机制尚
未完全明确，其作为生物标志物的潜力仍需通过多
中心、大样本的临床研究进一步验证。其次，尽管
SWI 和 7. 0T MRI 技术在 DMV 评估中展现了较大优
势，但这些技术仍面临分辨率不足、设备普及率低等
问题。因此，未来技术的优化和标准化将是研究的
关键。此外，随着分子生物学技术的不断进步，如基
因组学和单细胞转录组学等新兴技术，有望在探索
DMV 的病理机制和生物标志物开发中发挥重要作
用。总之，DMV 在脑血管疾病和神经系统变性疾病
中的研究仍具有巨大潜力。未来随着技术进步和多
学科融合，DMV 有望作为早期诊断、疾病监测及个
性化治疗的生物标志物，在临床中发挥越来越重要
的作用。

与此同时，CMB 的具体机制尚未完全明确，且病
因复杂，与靠近皮质区域的引流静脉不同，脑深部区
域主要由 DMV 进行引流。因此，探讨 DMV 损伤与
深 部 CMB 之 间 的 关 系 ，不 仅 能 从 小 静 脉 视 角 为

CSVD 患者深部 CMB 的发生和发展提供解释，还可
能为早期识别和临床干预提供新的依据。鉴于此，
进一步探究 DMV 损伤与深部 CMB 之间的关系，具有
重要的理论价值和临床实践意义。
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