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摘要 持续性姿势-感知性头晕是神经科、耳鼻喉科和精神科较常见的一种慢性疾病，主要表现为持续性非

旋转性头晕或不稳超过3个月，不能用现有的临床证据解释它持续存在的一种功能性疾病。它的命名是根

据恐惧性位置性眩晕和慢性主观性头晕的核心特征衍生出来的。本研究就其研究发展史、发病机制、诊断、

鉴别诊断和治疗相关研究进展作一综述。
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持续性姿势-感知性头晕（persistent postural-

perceptual dizziness，PPPD）是一种持续性非旋转性

头晕和（或）不稳，持续时间＞3个月，不能用现有的

临床证据解释它持续存在的一种功能性疾病，好发

于女性[1,2]，发病高峰期为 40～60岁，是慢性前庭综

合征中最常见病因之一[2]。

1 PPPD的研究发展史

19 世纪 70 年代初，德国的 3 名医师 Benedikt、

Cordes 和 Westphal 描述了一种在复杂环境中出现

头晕和运动不适的综合征，常伴有自觉觉醒、焦虑

和主动避免环境刺激的症状[3-5]。其中Benedikt[3]将

其命名为“广场眩晕症（platzschwindel）”，强调的是

神经眼科介导过程；Cordes[4]则将其命名为“广场恐

怖症（platzangst）”，强调的是心理因素介导过程[6]。

而Westphal[5]认为该病是对姿势控制、运动、空间定

向和威胁评估的全面整合异常，认为它是“广场恐

惧症（agoraphobie）”的“部分过程”[7]。此后，部分欧

美学者认为耳科疾病可能会诱发 Westphal 所描述

的“广场恐惧症”，尤其在先前存在焦虑的人群中，

但对这 3个综合症存有争议，认为主要是神经系统

或精神疾病有关。20 世纪初，随着学术的发展，

“Platzschwindel”和“Platzangst”的命名法不再被使

用，而广场恐惧症（agoraphobie）则成为精神疾病的

一种。

直到 20世纪 80年代，人们开始重视这类疾病

的研究。1986 年德国的 Brandt 和 Dieterich 提出恐

惧性位置性眩晕（phobic positional vertigo，PPV）的

概念，认为它是一种姿势性眩晕和不稳的综合征，

这类患者常具有轻度焦虑、抑郁、强迫症及自主神

经紊乱等行为特点[8]。1993年 Jacob等[9]研究提出了

空间运动不适（space motion discomfort，SMD）这一

概念，是指对于空间定位和平衡的不安全感，静止

时的摇摆或摇动感及对运动刺激的敏感性增加，人

自身运动或暴露于移动或图案化的物体环境中症

状加重。1995 年英国的 Bronstein[10]提出了视觉性

眩晕（visual vertigo，VV）的概念，强调了因对复杂

视觉刺激环境的高度敏感性而产生的一种头晕不

稳感，通常在人流较多的环境里（如超市、商场等）

行走时发生，过度依赖视觉信息可能为发病的诱发

因素，视觉可能与其他感觉存在整合冲突。1995年

Brandt T等[11]对 154例PPV的患者进行回顾性研究

发现，大部分PPV患者之前没有神经耳源性疾病病

史。2005年Staab等[12]对 106例PPV患者进行了长

达 5～16 年的随访发现，106 例 PPV 患者中均没有

发展成神经耳源性疾病，PPV的恐惧行为和精神合

并症等特点超出了经典的神经耳源性疾病的范畴。

进入 21 世纪，Staab 等 [13]对恐惧性位置性眩晕

（PPV）、空间运动不适（SMD）和视觉眩晕（VV）进

行了深入研究，基于身心交互反应模式理论引出了

慢性主观性头晕（chronic subjective dizziness，CSD）

的概念，其认为是前庭功能障碍与精神疾患间的交

互反应而导致的一种病态代偿，强调了精神心理因

素对平衡功能的影响。根据行为因素介入的方式

将CSD分为 3类[13]：心因性、神经耳源性和交互性。

心因性是指头晕不稳的症状属于原发性焦虑疾病

的表现；神经耳源性指在急性神经耳源性前庭疾病

发生之后，患者由于过度担心自己的身体状况而导

致焦虑状态发生，随着器质性前庭疾病逐渐代偿修

复，焦虑状态持续不能缓解，从而导致CSD的发生；

交互性指在CSD发生之前，患者就存在焦虑病史，

或具有焦虑特质/焦虑倾向，在急性前庭疾病发作之

后，由于躯体性疾病而导致先前存在的焦虑状态加

剧的表现，在器质性疾病好转后焦虑疾患仍旧处于

高峰状态。

2010年，巴拉尼协会前庭疾病分类委员会委托

行为委员会，检索 30 多年来有关 PPV 、CSD、SMD

和 VV 的文献，在 2014 年经小组委员会讨论后认

为，PPV强调的是波动性的姿势症状和瞬间的运动

幻觉，而CSD则强调的是持续的慢性头晕和（或）不

稳的症状，认为二者属于疾病的不同亚型，其病理

生理学过程相同，本质都属于功能性头晕，因此根

据PPV和CSD的核心特征将其命名为持续性姿势-

感知性头晕（PPPD）。而 SMD 和 VV 属于症状，不
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再属于独立的疾病体[14]。

2 病理生理学机制

目前，PPPD的病理生理学机制尚不明确。主要有以下几

种可能的机制。

①经典和操作性条件反射建立假说（classical and operant

conditioning）[13]：（a）经典条件反射：常由急性前庭疾病诱发，起

初的前庭功能障碍是一种强有力的非条件刺激，皮质感知头晕、

不稳等不适的同时，亦伴有相关的生理反应（如常伴有高度焦

虑），从而在皮质建立了相关记忆（头晕、不稳及担心害怕等），此

后即使前庭功能得以恢复，当一些条件刺激的诱发（如视觉、运

动诱发）再出现，患者仍会有头晕、不稳及担心害怕等感觉。（b）

操作性条件反射：起初的前庭功能障碍使得皮质感知到头晕、不

稳等不适，之后被前庭皮质强化记忆下来，形成一种头晕等感觉

的预期（预知感、高敏反应），患者因害怕产生头晕、不稳等症状

而不敢进行转头等动作，亦可伴有相关的生理反应（如焦虑、回

避等行为）。随后当机体暴露于内部或外部环境的运动刺激时，

前庭皮质进一步增强了姿势稳定维持系统对运动刺激的高度敏

感性，引起机体对姿势控制的高度注意，强化了对姿势反射的敏

感性，从而促成了PPPD症状的产生。尤其是机体处于视觉高

度依赖的环境中时。

②再适应失败（Failure of readaptation）假说[13]：在发生急性

突发事件（如前庭疾病、医疗事件或精神疾病）后，机体会产生生

理和行为适应反应（高风险姿势控制策略），其中包括：感觉整合

系统发生改变，以利于视觉或躯体感觉信息的输入；对头部和躯

体运动的关注、敏感性增加；行走时更加谨慎。当急性事件恢复

后，焦虑相关的易感气质和因急性刺激而产生的极度焦虑反应

使姿势和眼动控制的恢复延迟，即在最初的事件中被启动的高

风险姿势控制策略不能恢复正常，对周围环境、躯体运动继续保

持高度敏感。因此当机体处于直立姿势、自身或环境运动和复

杂或精细的视觉刺激环境中时，出现头晕和不稳等症状。

③皮质多感觉整合异常：正常人的中枢前庭通路与焦虑和

恐惧相关的神经网络之间存在重叠。焦虑相关的神经皮质包括

杏仁核、岛叶、前扣带回、前额叶皮质、额上回、副扣带回和额下

回。这些结构与情绪密切相关，其功能障碍可影响神经传导通

路，进而影响人体的前庭反射、躯体控制和平衡功能[15,16]。强迫

性人格、焦虑气质（如高特质焦虑）、神经质和内向性格者是焦虑

症和抑郁症的易感人群[17]。一项功能核磁研究发现，内向型人

格主要与杏仁核功能活动相关，而神经质人格主要与脑桥杏仁

核联系纤维、前庭小脑和杏仁核联系纤维、额下回与边缘脑回上

端联系纤维和纹状体旁皮质联系纤维相关[18]。上述2种性格的

正常人的功能核磁显示皮质和皮质下的前庭区域反应性增加，

在给予前庭刺激后，前庭系统和焦虑相关的皮质之间的功能连

接增加。

此外，前庭系统与疼痛的发生机制之间存在交叉。一项研

究发现，30%的前庭性偏头痛患者合并有PPPD[19]，提示可能参

与了PPPD的病例生理学机制。Holle等[20]研究发现，PPPD的发

生可能与多感觉传入系统异常有关，其中包括痛觉传入系统。

④分子病理学机制：目前国内外有关PPPD的分子学机制

的研究较少，研究发现，多巴胺受体D2 TaqIA 基因多态性与神

经质人格相关，而神经质人格是PPPD患者的易感人群。阎志

慧等[21]研究发现，DRD2 Taq1A基因参与了PPPD的发病机制，

DRD2 TaqIA 的 A1 等位基因是 PPPD 的易感基因，而 A2/A2 基

因型是PPPD的保护基因。其次，还发现DNA的甲基化可能是

PPPD发病的分子病理学机制。

3 诊断标准

PPPD的诊断标准包括以下几个方面[14]：①非旋转性头晕和

（或）不稳≥3个月：症状持续存在，但呈波动性；在1天中症状常

逐渐加重，但可能不持续一整天；症状可在自发状态下和身体运

动时突然加重。②症状的出现可无特殊诱因，但会因以下情况

加重：直立位；自身主动或被动运动，但与方向或位置无关；暴露

于移动或复杂的视觉刺激下。③常在急性前庭疾病或平衡障碍

事件发生后不久出现，尽管不常见，但进展较缓慢。激发事件包

括急性、发作性、慢性前庭综合征，神经系统疾病、内科疾病和心

理疾病。（a）.当激发事件是由急性或发作性疾病引发时，当疾病

恢复后常表现为诊断标准①的症状，最开始时可能间歇性发作，

逐渐演变为持续性发作；（b）当激发事件是由慢性疾病引发时，

症状常缓慢发展逐渐加重。④症状常引发严重的痛苦和功能障

碍。⑤症状不能由其他疾病更好地解释。

4 鉴别诊断

PPPD需要与其他导致慢性头晕或走路不稳等症状的疾病

相鉴别。

①神经系统及内科系统相关慢性头晕/不稳：这类患者常常

与前庭系统受损关系不大，患者临床表现常常缺乏复杂视觉、姿

势、运动的诱发因素，注意需要仔细分析此类患者的锥体外系、

小脑、后索、颈髓压迫症和内科等病变的存在，需进行一些相关

的神经电生理及内科等检查，以辅助鉴别诊断。

②良性阵发性位置性眩晕：典型的无需鉴别。不典型的如

水平半规管嵴帽型耳石症，常常由于慢性化，患者出现焦虑、不

能随意转头等症状易被误诊为 PPPD，可进一步行眼震位置诱

发试验检查进行鉴别。

③慢性单/双侧前庭功能受损：慢性单侧前庭病可以表现

慢性头晕及不稳，但很少与复杂的视觉环境（广场、人多环

境）、姿势诱发有关，很少为运动不耐受；前庭双温试验或HIT

示单侧水平半规管功能低下。双侧前庭病的不稳感往往在暗

处加重，视觉症状在头动时尤为明显（视震荡为主），前庭功能

检查可以解释临床的双侧前庭功能低下。但也可以合并

PPPD的发生。

④前庭性偏头痛：常主诉的头晕/眩晕在复杂的视觉环境

（广场、人多环境）和位置变化时可以诱发，运动不耐受，但多为

发作性头晕/眩晕，很少超过72 h，常合并偏头痛病史。部分VM

患者可以合并PPPD的发生。
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5 治疗

PPPD是一种具有身心交互作用模式特点的疾病，目前尚

无规范化治疗方法，临床上常用的治疗方法包括心理治疗、药物

治疗、前庭康复治疗和认知行为治疗等方法。

5.1 心理治疗（psychotherapy）

心理治疗是 PPPD 的基础治疗，Staab 和 Ruckenstein[1]研究

发现60%的PPPD患者满足焦虑症如惊恐发作和广泛性焦虑障

碍的诊断标准，他们认为心理教育是成功治疗PPPD关键的第

一步，早期及时合理的心理教育能使患者了解精神疾病导致躯

体症状的机理，提高患者的治疗依从性，从而保证其他治疗方法

的实施。

5.2 药物治疗（medication）

PPPD 的药物治疗主要是选择性 5-羟色胺再摄取抑制剂

（selective serotonin reuptake inhibitors，SSRIs）。Jeffrey 和 Horii

等 [22, 23]研究发现 SSRIs 治疗 PPPD 有效率约 73%。在完成至少

8～10周治疗的PPPD患者中，60%～70%的患者症状可减轻至

少一半，头晕加重的症状也很少见到。焦虑和抑郁症状也得到

明显改善。PPPD需要维持治疗至少1年，以减少复发。苯二氮

卓类和其他前庭抑制剂对PPPD的治疗效果不佳，不能作为首

选治疗药物[13]。

5.3 前庭平衡康复治疗（vestibular and balance rehabilitation the-

rapy，VBRT）

主要包括一般性干预练习及个体化练习等。一般性干预

练习主要是Cawthorne-Cooksey练习，个体化前庭平衡康复锻炼

的项目主要包括凝视稳定性训练、视觉依赖练习、本体觉依赖练

习、视跟踪练习、姿势稳定性练习等[24]，可促进不同类型的前庭

功能障碍患者的前庭功能代偿。此外还有新型的前庭康复训练

方法，如虚拟现实训练法（virtual reality training）[25]。Karla J等[26]

首次对 26个 PPPD患者使用VBRT，并进行了平均 27.5个月的

电话随访调查，发现其中 14个患者用VBRT是有效的，研究还

发现头部/身体运动刺激锻炼比视觉运动刺激锻炼的治疗效果

更佳。VBRT可减少 60%～80%的前庭症状，增强运动能力和

日常功能，应进行至少 3～6 个月前庭康复治疗来获得最大效

益。Edelman S等[27]研究发现VBRT联合 SSRI治疗 PPPD效果

更佳。

5.4 认知行为治疗（cognitive behavioral therapy，CBT）

很多研究表明CBT对PPPD的治疗可能是有效的[28,29]，尤其

是对焦虑相关性头晕治疗效果很好。以往研究表明CBT作用

温和，但是疗效不持久，但近期研究表明CBT开始的时机很重

要，若在诱发事件发生后的 8周内开始治疗，获益时间较持久。

Holmberg J等[30]对恐惧性位置性眩晕患者做了 1项随机对照研

究，研究表明接受 CBT 的患者，在结束治疗时症状显著好转。

但是1年后随访发现CBT的治疗作用不能长期维持[31]。

6 展望

PPPD是一种由行为介导、心理因素参与的功能性前庭疾

病，目前其发病机制尚不明确，未来可以进一步探讨不同类型的

PPPD患者的皮质多感觉整合机制，进一步进行功能核磁和分

子生物学等多维度方法进行评价、探讨其的发病机制。目前，由

于PPPD是一种新收录的独立的疾病体、综合征，尚缺乏临床客

观的评价手段，在诊断和鉴别诊断方面有时候颇为困难，在治疗

方面尚无规范化的治疗方法。因此，需要我们临床医师进一步

进行分层研究、分析其的发病特征等临床问题，寻找客观的评价

手段，以期能够进一步细化、完善其诊断和治疗标准。
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诊的报道[1-3]，而精神科转科到其他科室的患者临床特征报道很

少。本研究结果显示，本院精神卫生中心在1.5年的时间里共转

科 50例。转科治疗的患者大部分属于急危重患者。会诊患者

的年龄分布在2个高峰段：40～50岁和20～30岁。40～50岁多

为躯体疾病的高发年龄，所以器质性精神障碍的发病率较高[4]，如

缺血性脑血管病，脑代谢性疾病等所致的精神障碍。20～30岁

年龄段的诊断中有部分脑炎患者，起病急，症状重，病情进展迅

速；另外有骨折、剖腹产等原因转科的年轻患者，这个年龄段的

患者处于生育年龄，同时精神症状多有兴奋、冲动，所以他伤或

自伤的可能性高。

从转科科室的临床分布来看，转出科室主要分布在重症医

学科、神经内科、肾内科、神经外科、骨科等科室，以重症医学科

最多，与既往报道相似[5]，主要原因可能有：①某些神经系统疾

病的首发症状为精神症状，家属和医护人员不能在首诊时及时

发现患者的器质性问题而被收治进精神科[6]。但往往这些患者

病情危重，进展迅速，最终多转入重症医学科和神经内科 ICU。

对于病程短，有意识障碍或有严重感染的患者应高度考虑非精

神科的问题 [7]。②患者和家属的原因延误了治疗，加重病情。

很多有精神病史的患者若出现身体不适，家属首先考虑把患者

送往精神科就诊，忽略了患者可能出现的内外科问题；另外，部

分患者受症状的影响不会主动表达病情和感受，或者一些精神

科药物的副作用抑制患者的敏感性而使其得不到及时的诊治以

致病情恶化。③综合医院有比较齐全科室作保障，精神科与其

他科室的联络会诊较频繁，常见的躯体疾病普通会诊可以解决；

有时因为非精神科医生只注重患者突出的精神症状，而忽视器

质性疾病问题而将急诊就医的有精神症状的患者安排到精神科

就诊[4]；或因其他科室的病房设置使得部分精神症状严重的患

者无法入住相应的科室，最终在精神科明确诊断或病情加重后

才被转到相应科室诊治。

综上所述，综合性医院的精神科在处理患有躯体疾病的精

神障碍时比专科医院具有一定的优势，各科室之间能够做到及

时的联络会诊，但精神科医师本身必须加强对器质性精神障碍

的识别和诊治，提高对急危重躯体疾病的抢救能力。
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