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　　摘要：血管源性头晕／眩晕是指由脑血管病变引起、并以前庭症状为主要表现的症候群。对于部分缺乏神经

系统症状和体征的患者而言，其早期确诊仍极具挑战性。为此，中国医药教育协会眩晕专业委员会组织专家进

行多次讨论，制定本共识，旨在提高临床医师对血管源性头晕／眩晕的早期识别与规范诊疗能力。
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血管源性头晕／眩晕是指由血管病变引起的
头晕或眩晕症状，其中脑卒中是其最常见的病
因［１］。国外流行病学资料表明脑卒中约占急性头
晕／眩晕病因的３％～５％［２］，最常见于由后循环供
血的小脑或脑干卒中，少数为前循环供血的前庭皮
层区病变［３］。上述部位卒中所致的头晕、恶心呕吐
等症状一般缺乏特异性，是造成临床漏诊率较高的
主要原因之一［４－５］。在引起孤立性眩晕的病因分类
中，中枢性病变所占比例约为０．６％～１０．４％，其
中８０％以上归因于血管源性病因，因缺少神经系
统症状与定位体征，极易被误诊为外周性前庭病
变，导致延误治疗时机，增加预后不良风险［６－８］；此
外，大量良性前庭疾病患者常易被误诊为后循环卒
中，并接受相关检查、药物及有创性治疗，增加医疗
风险，并造成公共医疗资源浪费［９－１０］。目前国内外
尚无统一的血管源性头晕／眩晕诊疗指南或专家共
识，随着对其研究的不断深入，新的临床证据、检查
技术和治疗方法不断涌现，有必要对血管源性头
晕／眩晕的病因机制、功能解剖相关临床特征及诊
疗原则等进行多学科专家交流形成共识，以便提高
临床医师对血管源性头晕／眩晕的早期识别与规范
诊疗能力。

１　病因与机制

血管源性头晕／眩晕主要病因包括缺血性与出
血性卒中。其中缺血性卒中包括脑梗死与短暂性
脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ　ｉｓｃｈｅｍｉｃ　ａｔｔａｃｋ，ＴＩＡ），常见
病因包括心源性栓塞、动脉粥样硬化与夹层，少见
病因包括椎－基底动脉延长扩张、血管炎等［１１－１２］。

出血性卒中包括自发性颅内出血与蛛网膜下腔出

血，其中高血压是自发性颅内出血最常见病因，其
他病因还包括脑淀粉样变性、梗死后出血转化、颅
内静脉血栓形成、动静脉畸形等；蛛网膜下腔出血
最常见病因是颅内动脉瘤破裂。

急性前庭综合征（ａｃｕｔｅ　ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ＡＶＳ）和发作性前庭综合征（ｅｐｉｓｏｄｉｃ　ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＥＶＳ）是血管源性头晕／眩晕最主要的
前庭综合征类型［２，１３］。其中表现为ＡＶＳ的血管源
性头晕／眩晕常见病因包括后循环梗死与小脑出
血，少见病因则包括外伤性颅内出血、蛛网膜下腔
出血及椎动脉夹层；而表现为ＥＶＳ的血管源性头
晕／眩晕病因以后循环ＴＩＡ最为多见，少见病因包
括表现为短暂性前庭症状的小梗死灶与蛛网膜下腔

出血、第四脑室邻近部位卒中所致中枢性阵发性位置
性眩晕（ｃｅｎｔｒａｌ　ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ　ｐｏｓｉｔｉｏｎａｌ　ｖｅｒｔｉｇｏ）等［２］。

缺血性或出血性卒中病灶若累及前庭神经核

复合体、前庭小脑、前庭丘脑、前庭皮层等中枢前庭
结构，或损害前庭－眼动、前庭－脊髓及前庭－小脑等
联络通路，则会产生头晕、眩晕及姿势平衡障碍等
前庭症状。

２　临床表现

血管源性头晕／眩晕通常伴随神经系统功能缺
损症状与体征，包括意识障碍、复视、构音障碍、吞
咽困难、交叉性瘫痪或感觉障碍等。根据起病形
式、症状及定位体征可快速定位诊断，但对于缺乏
神经系统症状或定位体征的 “孤立性中枢性前庭
综合征”（ｉｓｏｌａｔｅｄ　ｃｅｎｔｒａｌ　ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ＩＣＶＳ）则需结合床旁神经－耳科查体及神经影像学
检查项目加以识别［９］。

２．１　小脑病变引起的血管源性头晕／眩晕　小脑
病变是引起血管源性头晕／眩晕最常见的受累部
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位，据统计约１１％的小脑梗死患者仅表现为孤立
性眩晕，而缺少构音障碍或肢体辨距不良等典型症
状体征［７］。小脑后下动脉（ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ　ｉｎｆｅｒｉｏｒ　ｃｅｒｅ－
ｂｅｌｌａｒ　ａｒｔｅｒｙ，ＰＩＣＡ）内侧支供血的小结、小舌、扁
桃体与小脑前下动脉（ａｎｔｅｒｉｏｒ　ｉｎｆｅｒｉｏｒ　ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ
ａｒｔｅｒｙ，ＡＩＣＡ）供血的绒球是ＩＣＶＳ常见的病变
部位［７，１４］。

２．１．１　ＰＩＣＡ梗死引起的血管源性头晕／眩晕：小
结、小舌及扁桃体受累均可表现孤立性眩晕和姿势
平衡障碍，其中以小结病变引起的ＩＣＶＳ最为常
见［７］。小结损害可造成同侧前庭神经核失抑制、速
度储存机制调控及空间定位功能异常，可以发现快
相朝向病灶侧的水平自发眼震、倒错性摇头眼震
（ｈｅａｄ－ｓｈａｋｉｎｇ　ｎｙｓｔａｇｍｕｓ）、病理性眼偏斜反应
（ｏｃｕｌａｒ　ｔｉｌｔ　ｒｅａｃｔｉｏｎ）及主观垂直视觉（ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ
ｖｉｓｕａｌ　ｖｅｒｔｉｃａｌ）偏斜等体征［１５］；小舌与扁桃体病变
可以发现单向凝视诱发眼震（ｇａｚｅ－ｅｖｏｋｅｄ　ｎｙｓｔａｇ－
ｍｕｓ）与倒错性摇头眼震，小舌病变还可见异常的
视动性眼震（ｏｐｔｏｋｉｎｅｔｉｃ　ｎｙｓｔａｇｍｕｓ），而朝向病灶
侧平稳跟踪受损可见于单侧扁桃体病变［９，１４，１６］。
头脉冲试验（ｈｅａｄ　ｉｍｐｕｌｓｅ　ｔｅｓｔ，ＨＩＴ）是识别表现
为“假性前庭神经炎”的ＰＩＣＡ内侧支梗死最有效
的床旁检查手段，其检查结果通常为阴性［１４］。

２．１．２　ＡＩＣＡ梗死引起的血管源性头晕／眩晕：小
脑绒球、脑桥背外侧及内耳供血均源于 ＡＩＣＡ，其
供血 区 病 灶 可 导 致 外 周 和 中 枢 前 庭 结 构 受

损［１７－１８］。ＡＶＳ合并听力损伤是ＡＩＣＡ梗死最常见
的症状模式，部分患者前庭与耳蜗症状可先于脑
桥－小脑症状出现，其机制可能是内耳、脑干前庭结
构对缺血性损伤更加敏感［１８］。朝向病灶对侧的水
平眼震是ＡＩＣＡ梗死最常见自发眼震形式，部分患
者可见类似于布龙眼震（Ｂｒｕｎ’ｓ　ｎｙｓｔａｇｍｕｓ）形式
的变向性凝视诱发眼震［１８］。需要警惕“头脉冲试
验－眼震－反向偏斜（ｈｅａｄ　ｉｍｐｕｌｓｅ　ｔｅｓｔ－ｎｙｓｔａｇｍｕｓ－
ｓｋｅｗ　ｄｅｖｉａｔｉｏｎ，ＨＩＮＴＳ）三联征”可能无法有效识
别ＡＩＣＡ病变所致血管源性头晕／眩晕，绒球病变
会使高频刺激下的水平前庭－眼反射（ｖｅｓｔｉｂｕｌｏ－
ｏｃｕｌａｒ　ｒｅｆｌｅｘ，ＶＯＲ）受到抑制，导致ＨＩＴ结果呈阳
性而易被误判为外周性病变［１９－２０］。因此，评估表
现为ＡＶＳ合并听力损伤的患者需要将“ＨＩＮＴＳ
三联征”与其他神经－耳科查体结果综合分析，如发
现中 枢 性 眼 震 形 式 的 摇 头 眼 震 有 助 于 临 床

定位［２０］。

２．１．３　小脑上动脉梗死引起的血管源性头晕／眩

晕：小脑上动脉供血区域通常不累及前庭结构，很
少引起眩晕与眼震［２１］。有报道小脑上动脉内侧支
梗死除了引起病灶同侧肢体共济失调，还可表现为
扫视障碍，其机制可能与小脑顶核病灶致小脑上脚
传出通路受抑制相关［２２］。

２．１．４　小脑出血引起的血管源性头晕／眩晕：小脑
出血多表现为严重急性眩晕发作，伴头痛、恶心呕
吐及严重姿势平衡障碍，部分患者病情可快速进展
至昏迷、死亡。根据颈项强直、躯干、肢体显著共济
失调、变向性凝视诱发眼震及 ＨＩＴ阴性结果有助
于鉴别小脑出血与外周性前庭病变［１］。

２．２　脑干病变引起血管源性头晕／眩晕　支配眼
动与姿势平衡的神经整合中枢及传导束主要位于

延髓背侧、脑桥被盖与中脑顶盖等区域。上述部位
病变除了引起头晕、眩晕及失衡症状外，通常伴随
邻近结构损害相关症状和体征［１２］。若病变仅损害
延髓－脑桥背侧的前庭神经核、舌下周核复合体或
第Ⅷ对脑神经延髓－脑桥交界入颅段（ｒｏｏｔ　ｅｎｔｒｙ
ｚｏｎｅ，ＲＥＺ）可表现为ＩＣＶＳ，其中ＲＥＺ区域因供血
动脉吻合支丰富，梗死较为罕见［９，２３］。

２．２．１　延髓梗死引起的血管源性头晕／眩晕：延髓
背外侧梗死（Ｗａｌｌｅｎｂｅｒｇ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ）因累及前庭
神经下核与内侧核常表现为眩晕、恶心呕吐及失
衡，而邻近脑神经核及传导束受累可引起病灶同侧
霍纳征、面部及躯干交叉性痛温觉减退、声音嘶哑、
吞咽障碍及肢体共济失调等［２４］。病变相关的神
经－耳科学体征包括自发眼震、凝视诱发眼震、摇头
眼震及床旁 ＨＩＴ异常等，其中自发眼震通常表现
为水平或水平混合扭转形式，可略带垂直上跳成
分，快相多朝向病灶对侧［１４］；凝视诱发眼震可见于
绝大多数患者，表现为双向或朝向病灶对侧凝视诱
发水平眼震，提示神经整合中枢功能受损［２５］；摇头
眼震以朝向病灶同侧的水平眼震形式多见［２６］；床
旁 ＨＩＴ异常提示病灶侧前庭神经核病变［２７］。眼
侧倾现象归因于病灶对侧下橄榄核 （ｉｎｆｅｒｉｏｒ
ｏｌｉｖａｒｙ　ｎｕｃｌｅｕｓ）至背侧蚓部的上行纤维损害，导致
病灶 同 侧 脑 桥 旁 正 中 网 状 结 构 （ｐａｒａｍｅｄｉａｎ
ｐｏｎｔｉｎｅ　ｒｅｔｉｃｕｌａｒ　ｆｏｒｍａｔｉｏｎ）兴奋性相对增高，从
而造成偏向病灶侧扫视运动［１４］。病理性眼偏斜反
应与主观垂直视觉偏斜方向多朝向病灶同侧，提示
病灶损害前庭神经核至卡哈尔间质核（ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ
ｎｕｃｌｅｕｓ　ｏｆ　Ｃａｊａｌ）之间的重力感知传导通路［２５，２８］。
姿势平衡障碍症状较为突出，患者通常无法维持坐
姿或站立并感到身体被拽向病灶侧，其机制可能与
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脊髓小脑背束上行纤维或前庭脊髓侧束下行纤维

受损相关［２９－３０］。
延髓内侧病灶引起眼动与前庭功能异常多见

于舌下周核复合体、前庭神经核传出纤维、下橄榄
核传出纤维及旁中央束等结构损害［１４］。舌下神经
前置核（ｎｕｃｌｅｕｓ　ｐｒｅｐｏｓｉｔｕｓ　ｈｙｐｏｇｌｏｓｓｉ）是水平凝
视维持整合中枢，其损害表现为朝向病灶侧的水平
自发眼震、朝向病灶侧凝视更为显著的凝视诱发眼
震及向病灶侧平稳跟踪异常，摇头眼震以中枢性眼
震形式多见，床旁 ＨＩＴ 结果则多为病灶对侧阳
性［９］；上 跳 性 眼 震 主 要 与 闰 核 （ｎｕｃｌｅｕｓ
ｉｎｔｅｒｃａｌａｔｕｓ）及舌底核（ｔｈｅ　ｎｕｃｌｅｕｓ　ｏｆ　Ｒｏｌｌｅｒ）受损
相关，病灶若累及来自双侧前半规管的ＶＯＲ通路
可 出 现 半 跷 跷 板 眼 震 （ｈｅｍｉ－ｓｅｅｓａｗ　ｎｙｓｔａｇ－
ｍｕｓ）［３１－３２］；病灶若损害经前庭神经核交叉后上行
的重力感知传导通路，则可出现朝向病灶对侧偏斜
的病理性眼偏斜反应及主观垂直视觉［２８，３３］。

２．２．２　脑桥梗死引起的血管源性头晕／眩晕：近

１／３的脑桥被盖部梗死患者可出现眩晕、眼震、霍
纳征、水平凝视麻痹及偏身共济失调［３４］。上跳性
眼震归因于腹侧被盖束或内侧纵束等上视眼动通

路损伤，而下跳性眼震可见于位于脑桥中部的旁中
央束损害［３１，３５］；获得性摆动性眼震可见于小脑齿
状核至下橄榄核之间的投射纤维损伤［３６］。

２．２．３　中脑梗死引起的血管源性头晕／眩晕：中脑
顶盖前区负责眼动调控中枢包括内侧纵束喙侧间

质核（ｒｏｓｔｒａｌ　ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ　ｎｕｃｌｅｕｓ　ｏｆ　ｔｈｅ　ＭＬＦ）、卡
哈尔间质核等结构［３７］。内侧纵束喙侧间质核主要
负责启动垂直及扭转性扫视，其损害表现为向下扫
视异常、朝向病灶对侧的扭转性眼震；卡哈尔间质
核是负责调控垂直和扭转眼动的神经整合中枢，其
损伤主要表现为眼球垂直和扭转方向凝视维持障

碍、病理性眼偏斜反应及朝向病灶同侧的扭转性
眼震。

２．２．４　脑干出血引起的血管源性头晕／眩晕：脑桥
大量出血者初始症状可表现为眩晕、头痛及呕吐，
症状进展可导致四肢瘫、去脑强直、异常水平眼动、
眼球浮动、针尖样瞳孔乃至昏迷［１］；原发性延髓出
血较为少见，表现为突发性眩晕、头痛、恶心呕吐及
吞咽构音障碍，严重者可出现心肺功能衰竭［３８］。

２．３　丘脑病变引起的血管源性头晕／眩晕　丘脑
是前庭感知信息传递至前庭皮层区之前的中继站

与初级整合中枢，其损害主要表现为感知与姿势异
常［３９－４０］。丘脑后外侧或旁中央区梗死可导致朝向

病灶同侧或对侧的主观垂直视觉偏斜［４１］；“丘脑性
站立不能（ｔｈａｌａｍｉｃ　ａｓｔａｓｉａ）”多见于腹外侧核病
灶，表现为在无运动障碍及感觉减退的情况下无法
站立或行走，多朝向病灶对侧倾倒［４２］；瘫痪侧倾倒
综合征（ｐｕｓｈｅｒ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ）多见于丘脑后部的卒中
病灶，患者因产生自身空间位置偏斜错觉，并试图
通过向患侧推动和倾斜身体加以纠正［４３］。

２．４　前庭皮层病变引起的血管源性头晕／眩晕　
多感觉前庭皮层网络接收并整合来自各系统的感

知信息，最终完成高阶前庭功能，如多感官运动感
知、注意力、空间记忆与导航等［４４］。前庭皮层病变
很少出现持续性旋转性眩晕，而多表现为摇摆性眩
晕、定向障碍、姿势不稳或失衡［４５］。其中累及顶叶
多感觉皮层区域的卒中可导致失衡与垂直感知障

碍［４６－４７］；岛叶后部病灶可表现为主观垂直视觉病
理性偏斜，眼球反向偏斜及非共轭扭转少见。

２．５　短暂性血管源性头晕／眩晕　短暂的孤立性
头晕或眩晕发作不符合典型ＴＩＡ诊断标准，但作
为后循环梗死前驱或首发症状并不少见［４８－４９］。

ＡＩＣＡ梗死在进展为完全性卒中前可仅表现为伴
随波动性听觉症状的复发性眩晕，临床表现类似于
梅尼埃病（ＭＤ）。短暂性血管源性头晕／眩晕病因
也可能是完全性卒中而非ＴＩＡ，“急性短暂性前庭
综合征（ａｃｕｔｅ　ｔｒａｎｓｉｅｎｔ　ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ）”被
用于定义前庭症状与体征在２４ｈ内完全缓解的特
殊ＡＶＳ类型，影像学证实近１／３的急性短暂性前
庭综合征病因为后循环梗死或可逆性后循环灌注

异常［５０］。鉴于孤立性短暂性头晕／眩晕可能是后
循环ＴＩＡ或卒中的特征性症状之一，ＡＢＣＤ　２评
分系统等工具可用于头晕或眩晕患者风险评估，尤
其适 用 于 高 龄 或 合 并 多 种 卒 中 高 危 因 素 的

患者［５１］。
旋转 性 椎 动 脉 闭 塞 综 合 征 （ｒｏｔａｔｉｏｎａｌ

ｖｅｒｔｅｂｒａｌ　ａｒｔｅｒｙ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ）是一种罕见的血管源
性头晕／眩晕病因，多由水平转颈压迫椎动脉而诱
发短暂性眩晕、眼震或晕厥等症状。其机制可能为
转头触发颈椎骨性成分动态压迫一侧椎动脉所致，
而另一侧椎动脉通常发育不全或狭窄，将头转至正
中位后上述症状可缓解［５２］。
短暂性头晕和眩晕发作是锁骨下动脉盗血综

合征（ｓｕｂｃｌａｖｉａｎ　ｓｔｅａｌ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ）最常见的神经系
统症状，少数可伴随复视、视力减退或步态不稳。
但在大多数情况下，锁骨下动脉狭窄或盗血现象并
不会导致后循环缺血事件发生，除非并发颈动脉系
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统病变影响侧支循环代偿功能。因此，大多数患者
活动缺血的手臂并不会诱发神经系统症状［５３］。

３　辅助检查

血管源性头晕／眩晕相关辅助检查主要包括影
像学、前庭功能及其他检查。

３．１　影像学检查　常用影像学检查包括头颅

ＣＴ、头颅 ＭＲＩ、磁共振血管成像（ＭＲＡ）、ＣＴ血管
成像（ＣＴＡ）和数字减影血管造影（ＤＳＡ）。
头颅ＣＴ是排查疑似血管源性头晕／眩晕的首选

检查项目，其优势在于能够快速确认颅内出血与部分
蛛网膜下腔出血，但对于超早期脑梗死、皮层或皮层
下小梗死灶分辨率较低，尤其是对颅后窝急性缺血性
卒中识别的敏感度较低，仅为７％～１６％［５４］。
头颅 ＭＲ弥散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｅ　ｗｅｉｇｈｉｎｇ　ｉｍ－

ａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）是目前诊断急性后循环梗死的影像
“金标准”，其对颅后窝急性梗死病灶识别能力明显
优于头颅ＣＴ，但仍有约１５％～２０％的急性期后循
环梗死（不超过４８ｈ）者无法被其识别，部分直径
小于１ｃｍ的梗死病灶可能会被遗漏［５４－５５］。因此，
对于临床上高度疑似血管源性病因的头晕／眩晕患
者，即使发病早期未被 ＭＲ－ＤＷＩ发现病灶，仍需要
动态复查 ＭＲＩ（针对包含桥小脑角与低位脑干层
面的薄层）确认责任病灶。

ＭＲＡ和ＣＴＡ 均可提供有关颅内外血管闭塞
或狭窄信息。以ＤＳＡ为参考标准，ＭＲＡ发现椎动
脉及颅外动脉狭窄的敏感度和特异度约为７０％～
１００％。ＭＲＡ和ＣＴＡ可显示颅内大血管近端闭
塞或狭窄，但对远端或分支显示有一定局限。

ＤＳＡ的准确性最高，仍是当前血管病变检查的“金
标准”，但主要缺点是有创性和有一定风险［５６］。

３．２　前庭功能检查　前庭功能检查主要用于评估
前庭功能受损侧别、部位及严重程度，但由于其结
果存在一定假阳性，故不能仅根据单项前庭功能异
常定位诊断外周或中枢性病损，应根据临床表现及
其他相关检查结果综合评估。常用的检查项目包
括眼震视图（ｖｉｄｅｏ　ｎｙｓｔａｇｍｏｇｒａｐｈｙ）、视频头脉冲
试验（ｖｉｄｅｏ　ｈｅａｄ　ｉｍｐｕｌｓｅ　ｔｅｓｔ，ｖＨＩＴ）、温度试
验等［５７－５８］。
眼震视图检查可用于评估提示中枢性眼震形

式与视动功能异常，如自发性垂直或纯扭转眼震、
方向改变凝视诱发眼震、倒错性摇头眼震、平稳跟
踪及扫视等视动功能异常［５７－５８］。对于出现上述异
常眼部体征的急性头晕或眩晕患者应完善头颅影

像学评估进一步排查卒中及其他中枢性病变可能。

ｖＨＩＴ主要用于评估高速、被动头部运动时三
对半规管ＶＯＲ功能。与床旁 ＨＩＴ及温度试验相
比，ｖＨＩＴ优势在于能够分别评估水平与垂直半规
管功能状况，有效识别“隐形扫视”、眼震快相与

ＶＯＲ慢相，并具有简易便携、重复性好及患者易耐
受等优点［５８］。尽管ｖＨＩＴ结果异常通常提示半规
管高频ＶＯＲ受损，但需要警惕极少数血管源性头
晕／眩晕患者 ｖＨＩＴ 结果可表现为外周性损害
特征［９，１５－１６，１９］。

３．３　其他检查　对于常规血管评估未发现大动脉
粥样硬化病因的血管源性头晕／眩晕应根据相关指
南推荐进一步完善心脏超声、２４ｈ动态心电图监
测、发泡试验等检查项目评估其他卒中病因［５９］。

４　诊断与鉴别诊断

血管源性头晕／眩晕诊断流程主要根据病史明
确前庭症状与综合征类型信息，结合支持中枢性病
变的神经系统症状与体征，选择适合的影像学检查
确认责任病灶或血管，并综合评估病因机制（图

１）。根据前庭综合征类型差异，血管源性头晕／眩
晕需要与以下疾病进行鉴别诊断。

４．１　与表现为ＡＶＳ的非血管源性头晕／眩晕疾病
鉴别　
４．１．１　前庭神经炎及急性单侧前庭病：前庭神经
炎是最常见的外周性ＡＶＳ病因，表现为无听力损
害的急性持续性眩晕，常伴自发性眼震、振动幻视
及姿势平衡障碍，持续数天后症状逐渐缓解［６］。床
旁“ＨＩＮＴＳ”检查有助于鉴别前庭神经炎与表现为
“假性前庭神经炎”的血管源性头晕／眩晕，但仍需
警惕极少数ＩＣＶＳ，需完善头颅 ＭＲ－ＤＷＩ排查中枢
性血管源性病因，并根据前庭功能检查证实和评估
单侧前庭功能损害状况。

４．１．２　突发性聋伴前庭功能损害：突发性聋是指

７２ｈ内突然发生的、原因不明的感音神经性听力
损失，至少在相邻的两个频率听力下降≥２０ｄＢ，其
中约１／３的突聋患者伴随眩晕症状［６０］，其需要与

ＡＩＣＡ梗死引起的血管源性头晕／眩晕相鉴别，其
早期症状可仅表现为突发听力损害伴眩晕，相关前
庭功能检查提示外周性损害特征，根据桥小脑症
状、体征以及动态影像学评估有助于明确责任病灶
与血管。

４．１．３　中枢神经系统脱髓鞘疾病：多发性硬化与
视神经脊髓炎谱系疾病（ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ　ｏｐｔｉｃａ　ｓｐｅｃｔｒｕｍ
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　　注：ＥＶＳ：发作性前庭综合征；ＡＶＳ：急性前庭综合征；ＢＰＰＶ：良性阵发性位置性眩晕；ＭＤ：梅尼埃病；ＶＭ：前庭性偏头痛；ＴＩＡ：短暂

性脑缺血发作

　　图 １　血管源性头晕／眩晕诊断流程示意图

ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ）若累及前庭神经核、ＲＥＺ或延髓最后区
等中枢前庭结构，可表现为眩晕、恶心、呕吐或呃逆
等症状［６１］。对于有明确多发性硬化或视神经脊髓

炎谱系疾病史的急性眩晕患者应重点排查脱髓鞘疾

病，支持诊断依据包括存在其他脑干症状与体征，影
像学病灶不符合供血动脉分布特征，血清与脑脊液
特异性免疫抗体阳性支持炎性脱髓鞘疾病诊断。

４．２　与表现为ＥＶＳ的非血管源性头晕／眩晕疾病
鉴别　
４．２．１　ＭＤ：ＭＤ是一种原因不明的、以膜迷路积
水为主要病理特征的内耳病，临床表现为发作性眩
晕、波动性听力下降、耳鸣和（或）耳闷胀感，眩晕症
状通常持续２０ｍｉｎ～１２ｈ，听力学检查证实患耳存

在低－中频感音神经性听力损害［６２］。首次发作或

病程早期的 ＭＤ很难与内听动脉缺血所致的孤立
性血管源性头晕／眩晕相鉴别，其中后循环ＴＩＡ所
致头晕或眩晕症状持续时间通常以数分钟更多见，

缺乏 ＭＤ特征性耳蜗症状，血管影像学与听力学
检查有助于鉴别诊断。

４．２．２　前庭性偏头痛（ＶＭ）：ＶＭ 是一种具有遗
传易感性，以复发性头晕、眩晕与偏头痛症状为主
要症候群的前庭疾病，位居常见ＥＶＳ病因第二位。

其诊断主要依赖于典型的前庭发作、偏头痛病史、

偏头痛症状与前庭症状之间具有明确关联性，并需
要排除其他可能的前庭疾患［６３］。首次或非典型发

作的ＶＭ 需要与伴随头颈部疼痛的血管源性头
晕／眩晕进行鉴别，常见病因包括小脑出血性卒中
与椎－基底动脉夹层，通过颅脑影像及血管影像学
检查可排查上述血管源性疾病。

５　治　疗

血管源性头晕／眩晕治疗内容包括对症治疗、

对因治疗、预防治疗及康复治疗。原则上应遵循相
关诊疗规范与指南，制订个体化的治疗方案。

５．１　对症治疗　对于眩晕症状严重或呕吐剧烈的
患者可短期使用前庭抑制剂改善症状，在减轻症状
同时积极评估病因。常用药物包括抗组胺药物、苯
二氮卓类与止吐药物，在前庭症状改善后应尽快停
用上述药物，以避免损害前庭中枢代偿恢复能力。

５．２　对因治疗　根据相关指南推荐对血管源性头
晕／眩晕患者早期积极进行对因治疗，缺血性卒中
应依据病情选择静脉溶栓、血管内介入治疗、抗血
小板或抗凝等改善脑血循环治疗，以及给予他汀类

药物、神经保护等其他治疗方案［５６］；对于出现神经
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功能恶化或脑干受压的小脑梗死或出血者，无论有
无脑室梗阻致脑积水的表现，均应尽快手术
干预［６４］。

５．３　预防治疗　根据相关指南推荐对缺血性卒中
或ＴＩＡ所致的血管源性头晕／眩晕开展卒中二级
预防，包括选择抗血小板或抗凝药物预防卒中复
发，积极控制卒中相关危险因素，包括高血压、脂代
谢异常、糖代谢异常及糖尿病、吸烟、睡眠呼吸暂停
及高同型半胱氨酸血症等［５９］。

５．４　康复治疗　对于存在前庭功能障碍的血管源
性头晕／眩晕患者，前庭康复治疗（ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ　ｒｅｈａ－
ｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ　ｔｈｅｒａｐｙ，ＶＲＴ）有助于促进中枢前庭功
能重塑、减少失衡感和振动幻视、提高移动过程中
平衡功能、动态视敏度及整体状态。中枢前庭功能
障碍的前庭康复治疗应强调头眼运动与步态平衡

性活动同步训练，并建议物理训练联合药物治疗，
有助于改善治疗依从性和预后。常用药物包括倍
他司汀［６５］、银杏叶提取物（ＥＧｂ７６１）［６５－６６］，有助于
加速前庭代偿，促进前庭康复，建议疗程３～６
个月。
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参与讨论专家（按姓氏笔画排序）：
于立民（哈尔滨医科大学附属第二医院耳鼻咽
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坛医院神经内科）、赵桂萍（北京大学第一医院神经
内科）、施天明（浙江省人民医院神经内科）、秦琼
（云南省中医医院耳鼻咽喉头颈外科）、索丽敏（山
西医科大学第二医院耳鼻咽喉头颈外科）、柴尔青
（甘肃省人民医院脑血管病中心）、徐开旭（天津市
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ｗｉｔｈ　ｄｉｚｚｉｎｅｓｓ　ｏｒ　ｖｅｒｔｉｇｏ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌ　Ｃｌｉｎ，２０１５，３３（３）：

６２９－６４２．
［５０］Ｃｈｏｉ　ＪＨ，Ｐａｒｋ　ＭＧ，Ｃｈｏｉ　ＳＹ，ｅｔ　ａｌ．Ａｃｕｔｅ　ｔｒａｎｓｉｅｎｔ　ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ：Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ　ｏｆ　ｓｔｒｏｋｅ　ａｎｄ　ｅｆｆｉｃａｃｙ　ｏｆ　ｂｅｄｓｉｄｅ

ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１７，４８（３）：５５６－５６２．
［５１］Ｃｈｅｎ　Ｒ，Ｓｕ　Ｒ，Ｄｅｎｇ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ａ　Ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ　Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ　Ｉｓｃｈｅｍｉａ

Ｒｉｓｋ　Ｓｃｏｒｅ　Ｓｙｓｔｅｍ　ｔｏ　Ａｓｓｉｓｔ　ｔｈｅ　Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ　ｏｆ　Ｄｉｚｚｉｎｅｓｓ［Ｊ］．Ｊ

Ｓｔｒｏｋｅ　Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ　Ｄｉｓ，２０１８，２７（２）：５０６－５１２．
［５２］Ｃｈｏｉ　ＫＤ，Ｃｈｏｉ　ＪＨ，Ｋｉｍ　ＪＳ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｏｔａｔｉｏｎａｌ　ｖｅｒｔｅｂｒａｌ　ａｒｔｅｒｙ

ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ：ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ　ａｎｄ　ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ　ｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，

２０１３，４４（７）：１８１７－１８２４．
［５３］Ｆｉｓｃｈｅｒ　ＭＪ，Ｍａｔｔｅｙ　ＷＥ．Ｔｈｅ　ｓｕｂｃｌａｖｉａｎ　ｓｔｅａｌ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．

Ａｍ　Ｊ　Ｒｏｅｎｔｇｅｎｏｌ　Ｒａｄｉｕｍ　Ｔｈｅｒ　Ｎｕｃｌ　Ｍｅｄ，１９６３，９０：５３２－５３４．
［５４］Ｎｅｗｍａｎ－Ｔｏｋｅｒ　ＤＥ，Ｄｅｌｌａ　ＳＣＣ，Ｂｌｉｔｚ　ＡＭ．Ｖｅｒｔｉｇｏ　ａｎｄ　ｈｅａｒｉｎｇ

ｌｏｓｓ［Ｊ］．Ｈａｎｄｂ　Ｃｌｉｎ　Ｎｅｕｒｏｌ，２０１６，１３６：９０５－９２１．
［５５］Ｓａｂｅｒ　ＴＡＳ，Ｋａｔｔａｈ　ＪＣ，Ｍａｎｔｏｋｏｕｄｉｓ　Ｇ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｍａｌｌ　ｓｔｒｏｋｅｓ

ｃａｕｓｉｎｇ　ｓｅｖｅｒｅ　ｖｅｒｔｉｇｏ：ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ　ｏｆ　ｆａｌｓｅ－ｎｅｇａｔｉｖｅ　ＭＲＩｓ　ａｎｄ

ｎｏｎｌａｃｕｎａｒ　ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１４，８３（２）：

１６９－１７３．
［５６］中华医学会神经病学分会，中华医学会神经病学分会脑血管

病学组 ．中国急性缺血性脑卒中诊治指南２０１８［Ｊ］．中华神

经科杂志，２０１８，５１（９）：６６６－６８２．
［５７］中国医药教育协会眩晕专业委员会，中国康复医学会眩晕与

康复专业委员会，中西医结合学会眩晕专业委员会，等 ．前庭

功能检查专家共识（一）（２０１９）［Ｊ］．中华耳科学杂志，２０１９，１７
（１）：１１７－１２３．

［５８］中国医药教育协会眩晕专业委员会，中国康复医学会眩晕与

康复专业委员会，中西医结合学会眩晕专业委员会，等 ．前庭

功能检查专家共识（二）（２０１９）［Ｊ］．中华耳科学杂志，２０１９，１７
（２）：１４４－１４９．

［５９］中华医学会神经病学分会，中华医学会神经病学分会脑血管

病学组 ．中国缺血性脑卒中和短暂性脑缺血发作二级预防指

南２０１４［Ｊ］．中华神经科杂志，２０１５，４８（４）：２５８－２７３．
［６０］中华耳鼻咽喉头颈外科杂志编辑委员会，中华医学会耳鼻咽

喉头颈外科学分会 ．突发性聋诊断和治疗指南（２０１５）［Ｊ］．中

华耳鼻咽喉头颈外科杂志，２０１５，５０（６）：４４３－４４７．
［６１］Ｆｒｏｈｍａｎ　ＥＭ，Ｋｒａｍｅｒ　ＰＤ，Ｄｅｗｅｙ　ＲＢ，ｅｔ　ａｌ．Ｂｅｎｉｇｎ

ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ　ｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇ　ｖｅｒｔｉｇｏ　ｉｎ　ｍｕｌｔｉｐｌｅ　ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ：

ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ　ａｎｄ　ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ　ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ［Ｊ］．

Ｍｕｌｔ　Ｓｃｌｅｒ，２００３，９（３）：２５０－２５５．
［６２］中华耳鼻咽喉头颈外科杂志编辑委员会，中华医学会耳鼻咽

喉头颈外科学分会 ．梅尼埃病诊断和治疗指南（２０１７）［Ｊ］．中

华耳鼻咽喉头颈外科杂志，２０１７，５２（３）：１６７－１７２．
［６３］中国医师协会神经内科医师分会疼痛和感觉障碍学组，中国

医药教育协会眩晕专业委员会，中国研究型医院学会头痛与

感觉障碍专业委员会 ．前庭性偏头痛诊治专家共识（２０１８）

［Ｊ］．中国疼痛医学杂志，２０１８，２４（７）：４８１－４８８．
［６４］中华医学会神经病学分会，中华医学会神经病学分会脑血管

病学组 ．中国脑出血诊治指南（２０１９）［Ｊ］．中华神经科杂志，

２０１９，５２（１２）：９９４－１００５．
［６５］Ｔｉａｎ　ＣＪ，Ｋｉｍ　ＹＪ，Ｋｉｍ　ＳＷ，ｅｔ　ａｌ．Ａ　ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｃｉｌｏｓｔａｚｏｌ

ａｎｄ　Ｇｉｎｋｇｏ　ｂｉｌｏｂａ　ｅｘｔｒａｃｔ　ｐｒｏｔｅｃｔｓ　ａｇａｉｎｓｔ　ｃｉｓｐｌａｔｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ

Ｃｏｃｈｌｅｏ－ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ　ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ　ｂｙ　ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ　ｔｈｅ　ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ａｐｏｐｔｏｔｉｃ　ａｎｄ　ＥＲＫ　ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ　Ｄｅａｔｈ　Ｄｉｓ，２０１３，

４：ｅ５０９．
［６６］Ｌａｃｏｕｒ　Ｍ．Ｂｅｔａｈｉｓｔｉｎｅ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｉｎ　ｍａｎａｇｉｎｇ　ｖｅｒｔｉｇｏ　ａｎｄ

ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ　ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ　ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ：ｃｌａｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ　Ｖｅｓｔｉｂ

Ｒｅｓ，２０１３，２３（３）：１３９－１５１．
（收稿日期：２０２０－６－２０）

（本文编辑：时秋宽）

·０６２· 中国神经免疫学和神经病学杂志２０２０年７月第２７卷第４期　Ｃｈｉｎ　Ｊ　Ｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｏｌ　＆Ｎｅｕｒｏｌ　２０２０，Ｖｏｌ．２７，Ｎｏ．４
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