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颈内静脉回流障碍对神经系统疾病的影响

黄浩淇 1， 徐穗莲 1，2，3， 胡 波 1，2，3， 杨苗娟 1，2，3综述， 何奕涛 1，2，3审校

摘 要： 颈内静脉回流障碍可广泛影响颅内血流动力学，目前研究发现颈内静脉回流障碍对多种神经系统

疾病具有影响作用。本研究就颈内静脉回流障碍与短暂性全面性遗忘症、短暂性单眼失明、脑白质病变、认知功能

障碍、帕金森病、原发性颅内高压、多发性硬化以及一些非特异症状等的相关性进行综述，以拓展与颈内静脉回流

障碍相关的神经系统疾病的临床诊疗思路。
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Abstract： Internal jugular venous flow disorder can affect intracranial hemodynamics extensively， and studies have 
shown that internal jugular venous flow disorder has an impact on various nervous system diseases.  This article reviews the 
association of internal jugular venous flow disorder with related diseases and non-specific symptoms， such as transient 
global amnesia， transient monocular blindness， white matter lesions， cognitive impairment， Parkinson disease， idiopathic 
intracranial hypertension， and multiple sclerosis， in order to expand the clinical thinking of the nervous system diseases 
associated with internal jugular venous flow disorder.
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颈内静脉位于颈内动脉与颈总动脉的前外侧，

与锁骨下静脉在胸锁关节后方汇入头臂静脉，主要

负责收集脑部及颈面部的回流静脉血。颈内静脉是

颅内静脉系统最重要的流出道，广泛影响着颅内血

流动力学。2009 年 Zamboni 等［1］提出了“慢性脑脊髓

静脉功能不全”这一概念，较早地指出了头颈部静脉

系统与神经系统疾病的可能相关性。颈内静脉回流

障碍暂无确切的定义，一般指各种导致颈内静脉流

血流量下降的情况，包括颈内静脉反流、颈内静脉狭

窄及颈内静脉梗阻等［2］，主要发病原因包括颈内静

脉瓣膜异常［3-5］、颈内静脉或其周围组织解剖变异［6］、

颈内静脉血栓形成［7］、导致肺循环静脉压增高的特

殊动作或疾病［3，8，9］等。近年来研究发现，颈内静脉

回流障碍对多种神经系统疾病具有影响作用，本文

将回顾总结颈内静脉回流障碍对神经系统疾病的影

响研究，拓展与颈内静脉回流障碍相关的神经系统

疾病的临床诊疗思路。

1　颈内静脉回流障碍的诊断

关于颈内静脉回流障碍的诊断，目前尚无统一

的诊断标准，目前研究中最常使用的诊断手段为彩

色多普勒超声。Chung 等［10］利用颈静脉超声筛查颈

内静脉反流，其诊断标准设定为在一个心动周期内，

颈内静脉血流频谱出现持续时间>0. 5 s 的反向血流

信号；Adachi 等［11］的研究同样使用超声方法，根据反

流时间在心动周期中所占的比例的不同而分成 4 个

等级，并将无反向血流或有间歇性反向血流定义为

颈内静脉反流阴性，将反向、正向血流交替出现或完

全反向血流定义为颈内静脉反流阳性。以上研究的
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诊断标准都以彩色多普勒超声中颈内静脉反向血流

信号在同一心动周期中的持续时间或形式为依据。

除了超声方法，Li 等［12］使用时间-飞跃法磁共振血管

成像，将颈内静脉管状高信号影认定为颈内静脉反

流，但同时需观察到在同样的位置上，T2加权成像表

现为信号缺失，以排除硬脑膜动静脉瘘的可能。另

外也有研究使用其他方法评估颈内静脉狭窄程度，

间接评估颈内静脉回流障碍。有学者使用增强 CT
和增强 MRI 两种方法探查颈内静脉狭窄，但通过比

较发现，增强 MRI 相比增强 CT 可能会夸大颈内静脉

狭窄的程度［13］，另外也有研究使用数字减影血管造

影术诊断颈内静脉狭窄［14］。

2　短暂性全面性遗忘症

对于短暂性全面性遗忘症（transient global am⁃
nesia， TGA）的病因机制一直存在多种假说，过去认

为 TGA 与局灶性痫性发作、大脑后动脉颞支阻塞等

相关，也有学者认为 TGA 是有先兆偏头痛的先兆表

现形式之一。Lewis 等［15］最早于 1998 年就提出了

TGA 发生可能与脑静脉系统有关，他们提出进行

Valsalva 动作时，脑部静脉血逆流导致间脑或大脑颞

叶的静脉性缺血可引起 TGA 发作，而近年来也有多

项研究进一步提示了 TGA 与颈内静脉反流存在关

联。Akkawi 等［16］通过多普勒超声及超声造影技术

检测颈内静脉是否存在反流，研究结果发现，无论使

用哪种检测技术，TGA 组患者相比正常对照组患者，

存在右侧颈内静脉反流、左侧颈内静脉反流或同时

双侧颈内静脉反流的比例均显著增加。Schreiber等［4］

的研究也同样证实了 TGA 患者中存在单侧或双侧

颈内静脉瓣膜功能不全的发生率显著高于正常对照

组（68% vs 33%，P=0. 002 5）。一项关于颈内静脉反

流与 TGA 相关性的荟萃分析总结了 7 项研究指出，

在调查了 312 例 TGA 患者和 261 例对照者存在颈内

静脉反流的频率后发现，颈内静脉反流在 TGA 患者

中更为常见（OR=5. 867，95%CI 3. 895~8. 838），且与

没有任何可识别诱发因素的 TGA 患者相比，存在诱

发因素的 TGA 患者中颈内静脉反流更常见（OR=

2. 889，95%CI 1. 748~4. 777）［17］。但也有学者研究发

现，TGA 患者对比小血管闭塞患者存在颈内静脉反

流的比例无显著差异（26. 0% vs 29. 4%，P=0. 573），

故认为颈内静脉反流并没有对 TGA 造成病理生理

学上的影响，但该研究并没有提供 TGA 患者与正常

对照患者存在颈内静脉反流情况的对比数据［18］。关

于颈内静脉回流障碍是否可导致 TGA 的致病机制，

目前尚未明确，而理论上讲，颈内静脉回流障碍导致

海马体的低灌注可能造成海马功能异常［19］，从而引

发 TGA。综合目前已有研究，颈内静脉回流异常很

可能是 TGA 发作的独立危险因素，然而，关于颈内

静脉回流障碍造成 TGA 的发病机制仍需要更多的

基础研究论证。

3　短暂性单眼失明

短暂性单眼失明（transient monocular blindness， 
TMB）又称一过性黑矇，表现为突然发生、完全可逆

的单眼完全性失明。TMB 最开始被认为仅与颈动脉

狭窄、梗死或痉挛有关，但有研究报道，无动脉缺血

病因的 TMB 患者更多与颅内静脉系统的压力增高

相关［20］，尤其是病因不明确且发作频率较高的患者，

临床上常提示存在颅内静脉和眼球静脉循环的异

常［21］，而颈内静脉回流障碍是颅内静脉系统压力增

高的主要原因之一。Chung 等［22］研究发现在 Val⁃
salva 动作影响下，同时确诊有 TMB 和颈内静脉反流

的患者的颈内静脉压力升高、视网膜小静脉直径增

宽，使眼部静脉血液回流减少。此外，还有研究表明

TMB 患者因为颈部静脉流出通路压力升高、回流受

阻，往往会造成眼部动脉阻力升高［23］，从而造成视网

膜供血减少，这可能也是颈内静脉回流障碍造成

TMB 的机制之一。目前现有研究表明颈内静脉回流

障碍可能是 TMB 的病因之一，至于颈内静脉回流障

碍在 TMB 的发病机制中起到哪些作用仍需进行详

细的研究论证。

4　脑白质病变

脑白质病变（white matter lesion， WML）又称脑

白质疏松或脑白质高信号［24］，目前认为 WML 的病因

可分为血管性因素与非血管性因素，血管性因素主

要为动脉性缺血［25］，而颈内静脉病变与 WML 之间关

系的研究相对较少。有横断面研究调查了 97 例受

试者的颈内静脉反流是否与年龄相关性脑白质病变

的严重程度相关，发现与无颈内静脉反流的受试者

相比，重度颈内静脉反流的受试者枕部皮质下区、丘

脑、脑桥、幕下区存在更严重的年龄相关的脑白质病

变（P<0. 016 6），尤其是年龄≥75 岁的受试者（枕部皮
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质下区，P<0. 016 6；脑桥及幕下区，P<0. 000 1），故

认为年龄相关性白质病变与颈内静脉逆流存在相关

性，且对于年老患者来说，颈内静脉反流的严重程度

与脑白质病变程度存在正相关［26］。新近还有研究指

出，与无或轻度缺血 WML 患者相比，中度至重度缺

血 性 WML 患 者 合 并 颈 内 静 脉 反 流 的 比 例 更 高

（86. 4% vs 28. 6%，P<0. 001），进一步多因素分析显

示颈内静脉反流可能是更严重的缺血性 WML 的独

立预测因素（95%CI 0. 658~0. 920，P=0. 001）［27］。目

前关于颈内静脉回流障碍可能导致 WML 发生的发

病机制尚未完全明确，有研究指出，慢性颅内静脉压

力升高可能导致脑灌注降低、微小血管结构改变以

及脑血管自我调节功能下降，导致大脑慢性缺血以

及 WML 发生［28］。值得强调的是，WML 多见于脑室

周围白质与皮质下深区［24］，此区域的小血管直径较

细，且走行距离较长，血管阻力较大，在颈内静脉回

流障碍时可能更易发生小静脉压力增高，从而更容

易导致静脉性缺血发生，进而促进 WML 发生。

5　认知功能障碍

目前关于颈内静脉回流障碍与认知功能障碍的

关系的相关研究较少。Chung 等［29］收集了 12 例确诊

阿尔茨海默病患者、24 例轻度认知功能障碍患者及

17 例年龄与性别匹配的健康对照者，相比对照组，颈

内静脉反流与脑白质病变之间的联系在阿尔茨海默

病患者中更加显著。Adachi 等［11］对 302 例患者进行

了颈部血管超声评估，结果发现颈内静脉反流阳性

组患者的简易精神状态量表评分及蒙特利尔认知量

表评分均分别显著低于颈内静脉反流阴性组患者

［（27. 80±0. 19） vs （28. 34±0. 12）， P=0. 014； （22. 88±
0. 34） vs （24. 76±0. 22）， P<0. 001］。Wei 等［30］研究

者以颈内静脉结扎大鼠模型模拟颈内静脉回流障

碍，发现与对照组相比，颈内静脉结扎的大鼠模型出

现海马体齿状回的长时效增强效应减弱、空间学习

与记忆能力下降，并且发现这些大鼠的认知功能下

降与 N-乙酰半胱氨酸的浓度下降相关，补充 N-乙酰

半胱氨酸似乎可以改善突触缺陷并减轻认知障碍。

另外，Fulop 等［9］的研究发现，头颈静脉系统异常造

成的血脑屏障破坏与神经炎性反应也在认知功能下

降发生的过程中起到一定的作用，这可能是因为脑

静脉压力增高造成脑组织灌注降低，最后导致脑部

血管内皮细胞和神经细胞损伤。总而言之，颈内静

脉回流障碍可能通过导致脑灌注减低、海马体功能

障碍以及神经细胞炎性反应等造成认知功能的下

降，但是颈内静脉回流障碍与认知功能下降相关性

的独立临床研究极少，二者是否在临床上存在因果

关联仍需要更多的研究论证。

6　帕金森病

有学者针对特发性帕金森病患者横窦和颅外静

脉异常的存在情况及其与脑白质高信号的关系开展

研究，总共招募了 23 例特发性帕金森病患者和 23 例

年龄匹配的正常对照者，进行了磁共振成像和血管

造影扫描，并对颅外血管的血流进行了量化，将检测

结果分为：横窦和颈内静脉完全或局部缺失；横窦血

流量低、颈内静脉狭窄；颈内静脉流量减少；血流正

常且无狭窄等。该研究结果发现，大部分特发性帕

金森病患者的大脑和颈部左侧的静脉解剖和血流存

在异常，并且血流异常与帕金森病患者的脑白质体

积相关［31］。然而，目前颈内静脉回流障碍与帕金森

病相关性的研究极少，其相关性仍不确切。

7　原发性颅内高压

原发性颅内高压最常见的非特异性症状是头痛，

其余常见症状包括短暂性视力异常、搏动性耳鸣、眩

晕、畏光、颈部疼痛等［32］。其具体的发病机制仍不明

确，近年来颈内静脉回流障碍已逐渐被认为是原发性

颅内高压的另一个重要发病因素。有研究发现了一

部分原发性颅内高压的患者在没有颅内异常的情况

下出现孤立性颈内静脉狭窄，研究者从 46 例原发性

颅内高压的患者中筛选出 15 例孤立性颈内静脉狭窄

患者，并且通过向狭窄的颈内静脉置入支架，使狭窄

的平均压力梯度降低，异常侧支静脉消失或缩小，随

访 2 周左右，头痛、耳鸣、乳头水肿和颅内压增高显著

改善，因而考虑颈内静脉狭窄可能导致原发性颅内高

压［33］。Wang等［34］认为锁骨下静脉与颅内静脉之间存

在压力梯度，可促进脑脊液回流至蛛网膜颗粒，所以

颈内静脉回流障碍导致的静脉压力增高则可能通过

改变压力梯度使脑脊液回流减少，从而增加颅内压。

从理论上讲，颈内静脉反流可能是导致颅内高压的病

因机制之一，但目前针对性的临床研究仍较少。

··372



中风与神经疾病杂志 2025 年 4 月 第 42 卷  第 4 期

8　多发性硬化

多发性硬化（multiple sclerosis， MS）是一种中枢

神经系统慢性脱髓鞘性病变，普遍被认为与自身免

疫系统功能异常相关，也曾有报道表示 MS 与颈内静

脉回流障碍之间可能存在关联。Zamboni 等［1］最先

认为 MS 与慢性脑脊髓静脉功能不全具有相关性，而

Bateman 等［35］对 14 篇描述颈内静脉血流情况与 MS
的关系的文献进行了系统综述，其中 8 篇文献表明

颈内静脉血流量与 MS 无明显相关，但也有文献在同

时有颈内静脉狭窄和 MS 的患者、没有颈内静脉狭窄

的 MS 患者和健康人群中进行比较，有颈内静脉狭窄

和 MS 组的患者颈内静脉血流量要比其他两组患者

更少。Zakaria 等［36］对大鼠进行双侧颈静脉结扎手

术并进行观察，发现手术组大鼠与假手术组大鼠的

脑组织髓鞘染色面积百分比无显著差异［（23. 15%± 
11. 73%） vs （21. 86%±10. 93%）， P=0. 813］，表示颈

静脉结扎未造成明显的大鼠脑组织脱髓鞘病变。综

上所述，颈内静脉回流障碍与 MS 的关系尚未明确，

需要进一步研究论证。

9　非特异性症状

关于与颈内静脉回流异常的非特异性症状，有

研究分析指出，最多见的症状为脑鸣与睡眠障碍，其

次为耳鸣、头痛，较少见的症状则包括视力下降、听

力异常、颈部不适、情绪改变、眩晕、记忆下降等［37］。

除上述症状外，有病例报道慢性阻塞性肺疾病患者

出现咳嗽晕厥的症状，并且在进行 Valsalva 动作时发

现颈内静脉血流的完全逆流［38］，这种现象的发生机

制考虑可能与反射性血管扩张或心率减慢导致的心

输出量减少，以及颈内静脉的回流障碍引起的脑动

脉灌注降低等有关。

综上所述，目前证据表明，颈内静脉回流障碍很

可能是 TGA、TMB、WML 的发病危险因素之一，但其

具体的致病机制未完全明确。同时也有个别小样本

临床研究、基础研究或个案报道提示，颈内静脉回流

障碍可能与认知功能障碍、帕金森病、原发性颅内高

压以及多发性硬化存在相关性。由于颈内静脉回流

障对颅内血流动力学的影响及临床上对颈内静脉回

流障碍的关注度提高，可能会有越来越多的神经系

统疾病被论证与颈内静脉回流障碍存在关联，这将

为我们的临床诊疗提供更多的思路。
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