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摘　要　颈性眩晕以源于颈椎的眩晕和不平衡为特点，其发病机制尚不完全清楚，目前主要有６种学说分别从不同角度探讨了颈

性眩晕的发病机制，包括本体感受器紊乱学说、交感神经功能刺激学说、椎基底动脉供血不足学说、与偏头痛及颈源性头痛相关的

颈性眩晕学说、与颈椎失稳相关的颈性眩晕学说及体液因子学说。由于颈性眩晕患者的主诉多而客观体征少，其诊断要在排除其

他可能疾病的基础上，通过进一步的相关体格检查及影像学检查来确诊。手法、封闭疗法、物理疗法及药物疗法是临床常用的治

疗颈性眩晕的非手术疗法；对于诊断明确，反复发作，严重影响日常生活和工作，且非手术治疗无效的患者，目前常采用颈椎前路

或后路减压、椎间植骨融合术，通过进行椎动脉减压和恢复颈椎的稳定性进行治疗。继续努力探索颈性眩晕的发病机制，制定诊

断和治疗的专家共识，是目前的当务之急。
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　　颈性眩晕以源于颈椎的眩晕和不平衡为特点，目
前对于是否将其作为一种独立的疾病仍然存在较大

争议。目前有关该病发病机制、诊断和治疗方法的研

究较多，也取得了一些进展，现将相关内容作一综述。

１　颈性眩晕的发病机制
对于颈性眩晕的发病机制尚不完全清楚，目前主

要有６种学说分别从不同的角度解释了颈性眩晕的
发病机制，各个学说之间又有着密切的联系，现分述

如下。

１．１　本体感受器紊乱学说
１．１．１　颈性眩晕概念的提出及其解剖基础　Ｒｙａｎ
等［１］于１９５５年首次提出“颈性眩晕”这一名称。他们
认为颈性眩晕是由来自上颈区受损关节处感受器的

异常神经冲动传入前庭神经核所致。在人类所有脊

柱关节里颈椎的关节突关节具有最丰富的神经支

配［２］。Ｈｕｌｓｅ［３］发现颈椎本体感受器中 ５０％分布在
Ｃ１～Ｃ３的关节囊里。此外，在上颈区深层肌肉的 γ
肌梭里也有丰富的机械感受器。这些机械感受器似

乎是本体感受系统里一个关键的组成部分。在颈区

软组织里，密集的机械感受器网络不仅控制着每一个

关节的多样的运动自由度，而且通过与前庭系统和视

觉系统直接的神经连接，给中枢神经系统相对于身体

其他部分，头的空间位置信息［４］。上颈区的颈部机
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械感受器更可能控制着异常的神经冲动传入。颈部

机械感受器的异常信号可导致大脑中枢神经系统对

前庭信号和视觉信号的错误分析，影响大脑的空间定

位和平衡控制功能。这些机械感受器的功能可被直

接创伤、肌肉疲劳、退行性改变或直接的疼痛刺激所

改变［５］。因此，这些解剖基础也许能解释为什么上颈

椎的功能紊乱能引起颈性眩晕。

１．１．２　鞭索综合征相关的颈性眩晕　挥鞭样损伤常
引起颈椎本体感受器紊乱，导致颈性眩晕，即鞭索综

合征相关的颈性眩晕。约有０．１％的人经历过挥鞭
样损伤，其中２０％ ～９０％［６］在挥鞭样损伤后出现了

眩晕症状。对挥鞭样损伤患者和健康志愿者的姿势

描记图的对比研究表明，挥鞭样损伤患者的平衡能力

与健康志愿者存在较大差异［７］。Ｅｎｄｏ等［８］发现，发

生挥鞭样损伤后出现持续眩晕的患者的姿势描记图

上可出现特殊的姿势摇摆。这些研究都表明在挥鞭

样损伤中患者的姿势控制能力受损，但目前尚无证据

表明这与颈椎本体感受器有关。Ｙａｃｏｖｉｎｏ等［９］认为，

与挥鞭样损伤相关的紊乱、疼痛、运动受限、关节囊过

紧、椎旁韧带、颈部肌肉等因素能够用一种持续的方

式改变颈部本体感受器的平衡能力，并且导致一种轻

度的慢性眩晕症状。

１．１．３　颈部疼痛与颈性眩晕的关系　伴有颈部疼
痛，特别是上颈椎疼痛的患者常有姿势性的不稳［１０］。

颈性眩晕的一个令人信服的机制是建立在上颈椎改

变的体感输入的基础上，这种体感输入的改变与颈部

·２３·　　　（总７５２）　　中医正骨２０１６年１０月第２８卷第１０期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０１６，Ｖｏｌ．２８，Ｎｏ．１０　




压痛和运动受限有关。与对照组相比，伴有眩晕及不

稳的挥鞭样损伤患者显示出更明显的关节错位和更

严重的颈部疼痛［１１］。

１．２　交感神经功能刺激学说
１．２．１　Ｂａｒｒé－Ｌｉéｏｕ综合征的提出　Ｂａｒｒé［１２］认为颈
椎病理性改变也许会刺激交感神经纤维，影响椎动脉

血流量，出现诸如头晕、耳鸣、头疼、视力模糊、瞳孔散

大、恶心、呕吐等一系列症状，即 Ｂａｒｒé－Ｌｉéｏｕ综合
征。他们认为围绕椎动脉的交感神经丛能被颈椎退

行性疾病刺激，导致椎基底动脉系统的血管反射性收

缩，从而出现上述症状。

１．２．２　交感神经相关的颈性眩晕的神经解剖基础　
Ｌｉ等［１３］观察到大量的交感神经节后纤维分布在兔颈

椎每个节段的后纵韧带上，交感神经纤维在后纵韧带

椎间的分布密度远超过其在椎体分布的密度；交感神

经纤维在后纵韧带浅层比在深层分布更密集。交感

神经节后纤维也被证实在人类尸体标本中存在，这些

神经纤维大部分以短的和孤立的簇状形式分布，没有

分支。人类的颈椎钩突关节的关节囊、后纵韧带、纤

维环后方及硬脊膜囊也分布着交感神经纤维［１３］。当

荧光溶液被注射到新西兰大鼠的 Ｃ２和 Ｃ３上颈脊神

经节或者Ｃ５和Ｃ６下颈脊神经节时，观察到荧光反应
仅仅出现在大鼠身体同侧的颈上或颈下颈脊神经节；

当荧光溶液被注射进上级或下级的颈交感神经节，在

大鼠身体同侧的 Ｃ３～Ｃ４上面或者 Ｃ５～Ｃ８下面的脊
神经节出现了荧光反应；在实验动物的对侧神经节则

没有发现荧光反应。因此，认为在颈椎的神经节和交

感神经节之间存在双向的神经纤维联系，而且这些联

系呈节段性分布［１４］。

１．２．３　交感型颈椎病引起的颈性眩晕　Ｈｏｎｇ等［１５］

对３９例交感型颈椎病患者行颈前路椎间盘摘除融合
术，术后９５％的患者取得了良好的疗效。因此推断
除椎动脉外，交感神经系统受到压迫或刺激也可以引

起颈性眩晕。硬脑膜和颈椎后纵韧带的压迫可能会

引起交感神经反射，冲动通过神经节和交感干传到节

后纤维，当传到靶器官（如椎动脉）时，即引起诸如眩

晕的症状。Ｗａｎｇ等［１６］假定交感神经节后纤维分布

在后纵韧带和椎间盘，而椎间盘退变这一继发性病理

改变能刺激分布在椎间盘和后纵韧带的交感神经纤

维，通过特定通路引起交感神经症状；后纵韧带的切

除或节段稳定性的增加能减少对交感神经的刺激，进

而缓解交感神经症状。

交感型颈椎病引起颈性眩晕的机制可能是颈椎

节段性不稳等因素刺激和压迫交感神经节或交感神

经兴奋末梢，引起交感神经异常兴奋，引发相应的椎

动脉平滑肌收缩，从而出现椎基底动脉供血不足的临

床症状。

１．３　椎基底动脉供血不足学说
１．３．１　椎基底动脉供血不足的发病机制　一般来
说，如果有丰富的侧枝循环，供血不足不一定能引起

症状，只有当终末小血管供血不足时症状才会广泛出

现。微动脉为前庭器官供应血液，使其更容易受到椎

基底动脉供血不足的影响。前庭系统里的神经、轴突、

毛细胞对于除极化引起的缺血发生反应，异位放电产

生短暂兴奋，表现为耳鸣、头晕。椎基底动脉供血不足

最常见的起因是动脉粥样硬化或狭窄，但是颈椎骨质

增生和颈部软组织病变也是常见的原因［１７－１８］。

１．３．２　旋转椎动脉性眩晕　旋转椎动脉性眩晕最常
发生在寰枢椎水平［１９］，因为大多数头部旋转运动发

生在寰椎和枢椎。在１９７８年Ｓｏｒｅｎｓｅｎ［２０］第一次描述

了这种症状，出现在患者练习弓箭射击后，因此也称

为弓猎手综合征。Ｑｕｅｓｎｅｌｅ等［２１］报道了患有旋转椎

动脉性眩晕的９例患者，认为椎动脉受压常见的起因
是骨质增生压迫椎动脉，最常见的位置在寰椎水平。

Ｓａｒｋａｒ等［２２］通过回顾文献发现，旋转椎动脉性眩晕常

发生在寰椎和枢椎水平，患者年龄在５０岁以上，病因
为退行性骨质增生和对侧动脉粥样硬化。

目前对于旋转椎动脉性眩晕患者椎动脉的血流

动力学是否发生改变分歧较大。Ｒｙａｎ等［１］的研究发

现健康成年男性的头颈部在各种运动后，椎动脉的血

流量或流速没有明显改变。而Ｍａｃｈａｌｙ等［２３］发现，有

眩晕的颈椎病患者比没有眩晕的颈椎病患者在转头

期间有明显更低的血流参数。Ｓａｒｋａｒ等［２２］的研究证

实，颈椎退行性改变患者的椎动脉血流速度降低。

１．３．３　椎动脉型颈椎病引起的颈性眩晕　椎动脉型
颈椎病可以引起颈性眩晕，但在临床上十分少见。这

是因为颈椎病引起椎动脉受压进而造成椎基底动脉

供血不足的情况很少见。椎动脉行走于颈椎的横突

孔，只有当椎间盘完全向侧方突出时才有可能压迫椎

动脉，而常见的椎间盘突出方向为侧后方或后方。因

此，对于椎动脉型颈椎病引起的颈源性眩晕，诊断时

一定要谨慎。如患者在头部旋转诱发眩晕时，应在保
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证安全的情况下，及时行磁共振血管造影（ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＡ）或数字减影血管造影
（ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＤＳＡ）等检查，明确患
者椎动脉是否受压及椎动脉血流变化情况。

１．３．４　寰椎椎动脉沟环引起的颈性眩晕　正常的寰
椎后弓没有骨环，少数人行颈椎侧位 Ｘ线检查时，偶
然发现寰椎后弓多了一个骨环。它从寰椎上关节突

后缘连到寰椎后弓，位于椎动脉上方，与椎动脉沟围

成环状，称为“寰椎椎动脉沟环”。椎动脉若受到沟环

的刺激或压迫，引起椎基底动脉供血不足，即可导致

颈性眩晕。除寰椎椎动脉沟环外，颈椎横突孔发育不

良、颈椎分节不全、颈椎半椎体畸形、椎动脉畸形、寰

枢关节脱位、寰枕融合、颈椎融合、横突孔发育不良、

先天性椎管狭窄等颈椎的发育异常和畸形均可直接

或间接影响椎基底动脉的供血而引起颈性眩晕。

１．４　与偏头痛及颈源性头痛相关的颈性眩晕学说　
Ｓｅｌｂｙ等［２４］发现在偏头痛患者中，约有１／３的人经历

过眩晕。Ｂｌａｓｃｈｅｋ等［２５］发现在青少年中颈肩疼与偏

头痛是紧密联系的。随后Ｙａｃｏｖｉｎｏ等［９］于２０１３年提

出了与偏头痛相关的颈性眩晕的学说，认为与偏头痛

相关的颈性眩晕和颈性眩晕这两个症状性定义之间

有广泛的重叠。他们认为颈椎的三叉神经前庭路径

是联系两个整体的可能路径。前庭核和三叉神经核

之间的双向联系为这一机制提供了结构基础。在偏

头痛发作期间，一个前庭的信号能够影响血管的三叉

神经通路，与来自前庭和三叉神经的信息进行充分整

合。来自颈椎三叉神经路径的一个类似的信号能够

引起偏头痛，然后造成眩晕。

颈源性头痛的患者也经常出现颈性眩晕，两者之

间或许存在某种联系。颈源性头痛是指由颈椎或颈

部软组织病损所引起的以慢性、单侧头部疼痛为主要

表现的综合征，其疼痛性质是一种牵涉痛，其病理机

制是高位颈神经的传入纤维和下行三叉神经脊束的

传入纤维在位于高位颈髓后角的三叉神经核发生会

聚，其中一个病变部位的痛觉冲动可能被误认为是来

源于另一个部位的初级神经纤维的传入，即会聚理

论。同偏头痛的发病机理相似，笔者认为在三叉神经

核内发生会聚后的类似信号引起了颈源性头痛，然后

造成眩晕。

但是，与偏头痛及颈源性头痛相关的颈源性眩晕

这两种假说需要进一步的研究去证实。三叉神经核

是产生眩晕和疼痛这一异常感觉的神经核，通过研究

三叉神经核传入和传出信号的差异及不同神经信号

在三叉神经核内如何转化将是今后神经生理学研究

的一个重点［２６］。

１．５　与颈椎失稳相关的颈性眩晕学说　正常情况
下，颈椎的生理稳定性包括内源性稳定和外源性稳定

两部分。内源性稳定主要由颈椎椎体、椎间关节、椎

间盘、前纵韧带、后纵韧带、黄韧带等维持颈椎的静力

性平衡；外源性稳定主要由椎旁肌肉和韧带的运动和

协调来达到动态性平衡。颈椎退行性变、颈椎间盘突

出、颈部肌肉力量不足等因素均可引起颈椎失稳，进

而导致颈性眩晕。

由于某些原因造成寰枢关节的正常解剖位置发

生改变，颈椎的稳定性被打破，造成椎动脉受压或刺

激椎动脉周围交感神经丛，引起椎基底动脉缺血，导

致颈性眩晕。这些原因可以是外伤、炎症、颈部长期

劳损、颈椎退行性改变等。

１．６　体液因子学说　血液里的体液因子主要来源于
血管内皮细胞及交感神经元，还有一部分来源于腺

体。这些体液因子通过与血管壁内相应的受体结合

而发挥血管样作用。血浆中的内皮素和降钙素基因

相关肽是目前已知最强的内源性缩血管因子和舒血

管因子，二者在正常情况下保持着动态平衡，共同维

持后循环血管的舒缩以调节脑血流量的相对稳定。

当这种动态平衡被打破后，后循环血管的舒缩功能发

生异常，引起椎基底动脉供血不足就会导致眩晕。魏

佳军等［２７］用放射免疫法检测４８例颈性眩晕患者血

浆中的内皮素和降钙素含量，结果血浆中内皮素含

量、内皮素／降钙素基因相关肽比值明显高于对照组，
而降钙素基因相关肽含量低于对照组。血浆中的内

皮素和降钙素基因相关肽可能是颈性眩晕发病的重

要物质基础，二者的失衡对颈性眩晕的发生发展起重

要作用。

由交感神经系统释放的神经肽 Ｙ（ｎｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅ
Ｙ，ＮＰＹ）也是一种缩血管神经递质，在颈性眩晕的血
管调控过程中也具有重要作用。ＮＰＹ广泛存在于中
枢及外周神经组织的神经元中。当交感神经受激惹

时，存在于同一囊泡中的 ＮＰＹ与去甲肾上腺素一起
释放，对糖皮质激素及儿茶酚胺起协同作用，使血管

收缩，导致椎基底动脉供血不足，引起颈性眩晕。

１．７　６种学说的相互关系　以上６种有关颈性眩晕
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发病机制的学说以实验为基础，从不同角度论述了不

同类型颈性眩晕的病理机制。从中枢神经层面来看，

颈部本体感受器（主要是机械感受器）的异常信号导

致大脑中枢对视觉信号和前庭信号的错误判断，影响

大脑的空间定位和平衡控制能力；从交感神经层面

看，颈椎的节段性不稳等因素刺激广泛分布其上的交

感神经纤维，引起椎基底动脉反射性痉挛缺血，导致

颈性眩晕；从三叉神经层面看，来自三叉神经的异常

信号引起头痛，多伴有眩晕；从血管层面看，各种刺激

或压迫椎动脉的因素，以及血管活性物质动态平衡失

调引起椎基底动脉供血不足；从解剖层面看，颈椎失

稳刺激交感神经和（或）椎动脉，引起眩晕。而在神经

系统中，对颈性眩晕可能起重要作用的是 ＮＰＹ，它使
神经和血管建立了联系。在血管系统中，椎基底动脉

受刺激或压迫引起颈性眩晕，椎基底动脉将除神经以

外的颈源性因素和颈源性眩晕建立了联系。这些因

素共同编织了颈性眩晕病理机制的大网。

２　颈性眩晕的诊断
鉴于颈性眩晕患者的主诉多而客观体征少，因而

其诊断是一种排除性诊断。只有在排除其他可能疾

病的基础上，再通过相关的体格检查及影像学检查，

才可以确诊。

２．１　了解病史　患者有眩晕发作病史，常在中年以
后出现，有些患者自感眩晕发作与头颅转动有关，但

有先天畸形，如寰椎椎动脉沟环、寰枢椎间失稳或半

脱位的患者发病年龄较早，且有逐渐频繁发作的趋

向。发作开始时患者感觉天旋地转，不敢睁眼，自感

要摔倒，可同时伴有恶心、呕吐、心悸等症状，大约持

续数分钟至数小时，有些患者的眩晕症状可持续１～
２ｄ。发作间歇期可残留轻度的眩晕、恶心、呕吐、心
悸、失眠等症状。询问病史时要特别注意排除以下几

种情况：①全身性疾患，如低血压、高血压病、低血糖
症、内分泌紊乱等；②前庭系统性疾患，如梅尼埃病、
良性位置性眩晕症等；③精神心理性疾病。
２．２　鉴别耳源性眩晕　人体的平衡功能是由视觉、
本体感觉和前庭系统共同来维持的。视觉系统提供

周围物体的方位和机体与周围物体的关系，本体感觉

系统传导肢体关节与体位姿势的感觉，前庭系统辨认

机体的方位和运动速度，其中前庭系统的病变较多。

前庭呈椭圆形，居骨迷路的中部，接近耳蜗，后连三个

半规管。前庭系统包括椭圆囊、球囊、半规管、前庭神

经和前庭神经核。眩晕可分为周围性眩晕和中枢性

眩晕。周围性眩晕是由内耳迷路和（或）前庭神经、前

庭神经核等周围性病变引起；中枢性眩晕是由小脑、

脑干和大脑等中枢性病变引起。其中由内耳迷路前

庭感受器受损所致的眩晕称为耳源性眩晕，包括梅尼

埃病、壶腹嵴顶结石病、迷路炎等。耳源性眩晕在临

床较为常见，目前临床均已有有效的治疗策略。

２．３　体格检查　对于颈性眩晕的诊断有意义的体格
检查包括以下几种：①枕下区的触痛，包括 Ｃ１横突、

Ｃ２和Ｃ３棘突、肩胛提肌、上斜方肌、头夹肌、头半棘
肌等处的触痛。②转颈试验或擦肩试验，检查过程中
患者诉眩晕过重或恶心时，应及时停止，以免发生意

外［２８］。③颈部扭转眼球震颤试验。但 Ｌ’Ｈｅｕｒｅｕｘ－

Ｌｅｂｅａｕ等［５］的研究发现，与良性位置性眩晕症的患者

相比，颈性眩晕患者在颈部扭转期间每秒的眼球震颤

超过２度是极为常见的。因此，颈部扭转眼球震颤试
验诊断颈性眩晕的准确性，还需要进一步的研究来

验证。

２．４　影像学检查　正位、侧位、过屈位、过伸位 Ｘ线
片对诊断颈椎不稳及交感型颈椎病引起的颈性眩晕

具有重要作用。交感型颈椎病的Ｘ线诊断标准为：①
显示退行性变化。这是颈椎病诊断的前提条件，具体

表现为椎间隙减小、骨赘形成等。②颈椎不稳。其确
定标准为角位移 β１或 β２＞１１°，或水平位移 γ１＋

γ２＞３ｍｍ［２９］。
对于旋转椎动脉性眩晕，ＭＲＡ和 ＣＴ血管造影

（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）检查具有较
高的价值。ＤＳＡ可以确定椎动脉受压的精确区域，是
外科医生作出手术决定的最可靠依据。但 ＤＳＡ作为
一种侵入性的检查，而且需要使用大剂量的碘造影

剂，一般只在高度怀疑的情况下才被使用，而不是作

为颈性眩晕的筛选试验。ＭＲＡ作为一种非侵入和无
辐射的检查技术，相比 ＤＳＡ和 ＣＴＡ具有明显优势。
动态ＭＲＡ或ＣＴＡ需要患者保持引起症状的姿势并
持续几分钟，可能引起患者意识丧失。

３　颈性眩晕的治疗
３．１　非手术治疗　颈性眩晕的非手术治疗要综合运
用手法、封闭疗法、物理治疗、药物，充分发挥每种方

法的优点。

３．１．１　手法治疗　国外推荐 ＳＮＡＧｓ技术（ｓｕｓｔａｉｎｅｄ
ｎａｔｕｒａｌａｐｏｐｈｙｓｅａｌｇｌｉｄｅｓ，ＳＮＡＧｓ）、美尼尔运动法及前
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庭康复锻炼来治疗颈性眩晕［９，３０］。ＳＮＡＧｓ手法可明
显改善眩晕的程度和发作频率，而且治疗后患者的眩

晕障碍指数也明显降低。

３．１．２　封闭治疗　交感神经纤维分布在椎动脉周
围，椎动脉受到压迫、刺激产生痉挛，使椎基底动脉缺

血而产生眩晕。因此给受刺激部位的椎动脉进行利

多卡因封闭治疗可起到一定的效果。如果不能确定

椎动脉受压或刺激的部位，在星状神经节进行封闭也

能起到良好的效果。笔者认为对引起症状的颈神经

的出口神经根进行封闭，效果更好。

３．１．３　物理治疗　其主要作用是消除或缓解颈部肌
肉痉挛，改善局部血液循环，消除因病变刺激引起的

神经血管水肿和充血反应，改善血液循环，从而缓解

症状。常用的方法很多，如超声疗法、短波疗法、中药

离子导入、中药薰蒸溻渍等均有较好的疗效。

３．１．４　药物治疗　临床一般选用营养神经、扩张血
管、消肿等药物，而中药口服或外用对颈源性眩晕也

有较好的疗效。

３．２　手术治疗　当患者的颈性眩晕诊断明确，眩晕
反复发作，严重影响日常生活和工作，非手术治疗无

效，且无手术禁忌证时就应考虑进行手术治疗。手术

治疗要充分发挥各种手术的特点，在保证疗效的基础

上选取适宜的手术方式。

针对颈性眩晕的手术方式较多，曾经使用过的手

术方式有钩椎关节切除术、横突孔切开减压术、钩椎

关节切除联合横突孔切开减压术、椎间植骨融合术、

椎动脉外膜剥离术等。这些手术方式对椎动脉受压

明显而颈椎不稳不明显的患者短期疗效较好，但长期

效果不理想。随着对颈性眩晕的深入研究，大多数学

者认为恢复颈椎的稳定性是手术治疗的首要目

的［３１］。由于椎动脉周围广泛分布的交感神经网，对

椎动脉暂时减压并不能完全阻断椎动脉的神经支配，

应在椎动脉减压的同时恢复颈椎的稳定性。因此目

前多采用颈椎前路［３２］或后路减压、椎间植骨融合术。

４　小　结
有关颈性眩晕发病机制的学说多种多样，但各个

学说之间似乎存在着某种联系。不同的学说从不同

的角度进行探讨，让我们对颈性眩晕有了更加全面、

深入的认识，也极大地丰富了颈性眩晕的治疗策略。

笔者认为颈性眩晕的诊断要在排除其他可能疾病的

基础上，通过进一步的相关检查来确诊。在治疗方

面，手法治疗应作为本体感觉性眩晕的推荐治疗方

法；颈椎前路手术对于合并 Ｂａｒｒé－Ｌｉéｏｕ综合征的交
感型颈椎病有较好的疗效；对于旋转椎动脉性眩晕，

通过影像检查确定存在椎动脉压迫征象时，应选择减

压手术治疗。继续努力探索颈性眩晕的发病机制，制

定诊断和治疗的专家共识是目前的当务之急。
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