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摘要 前庭系统疾病诸如急性单侧外周前庭病变、脑干及小脑病变等，常常涉及前庭受损后的代偿、再康

复问题。既往研究表明，前庭受损后的代偿主要通过 3种方式实现：修复（生化、细胞水平）、适应（包括感

觉替代、行为替代的大脑皮质水平为主）及习服。不同的前庭疾病前庭代偿的方式不同，各种方式所占的

比重也有差异。临床上，单侧外周前庭病变患者常常存在静态症状和动态症状，与此同时，机体常相应进

行静态代偿与动态代偿。其中，①静态症状的缓解主要通过静态代偿，症状常在数周内消失，代偿较为完

全，是脑干水平的前庭核团电活动的再平衡结果；②动态症状的缓解主要通过动态代偿，皮质通常参与，

通过相应的感觉替代、行为替代等方式，形成新的躯体控制模式/策略，其代偿发挥的时间较慢，且代偿不

完全。
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前庭系统是人体平衡系统重要的组成部分，对

于维持视野稳定、躯体平衡及形成空间感知具有重

要作用。正常情况下，前庭功能的实现需要双侧前

庭系统协调发挥作用。任何累及一侧前庭通路如

前庭毛细胞、前庭神经、前庭神经核的损伤均可导

致双侧前庭失衡，进而引起相应的临床症状。不同

病因所致的前庭功能受损，患者的临床特征可能存

在差异，但这些患者均涉及前庭代偿的问题。研究

表明，中枢前庭代偿在前庭康复中发挥了重要作

用，对于促进患者的临床康复具有重要意义。对于

中枢前庭代偿机制的探讨一直是临床医师关注的

热点。基于单侧外周前庭病变（unilateral peripheral

vestibular dysfunction，UPVD）的动物实验已初步揭

示了静态代偿、动态代偿机制。近年来，脑功能、脑

结构成像在前庭疾病中的应用也进一步证实了相

应代偿机制的存在。目前，有关中枢前庭代偿机制

的研究还处于探索阶段，若能进一步加深对UPVD

的中枢前庭代偿机制的理解，将有利于临床医师更

为深入地认识患者的前庭康复及临床转归问题。

本文主要对UPVD相关的静态代偿、动态代偿等方

面进行综述，以探讨中枢前庭的代偿机制。

1 前庭代偿涉及的相关机制
研究表明，UPVD 的前庭代偿常通过 3种方式

实现：修复、适应、习服[1, 2]。

修复主要通过外周感觉毛细胞的再生或前庭

神经的修复来实现。既往基础研究证明，前庭毛细

胞、外周前庭神经突触具备再生的内在能力，修复

意味着患侧受损的前庭功能、结构恢复到受损前的

水平[3]。

适应是一种前庭受损后的强大的恢复机制，主

要通过感觉替代和行为替代实现：①UPVD受损的

外周前庭功能通常在短时间内无法恢复，但可以通

过其他感觉的替代弥补患侧前庭功能的减退。人

体平衡由视觉、本体觉以及前庭觉共同维持，需要

视觉信息、本体感觉信息与前庭信息进行整合共同

发挥作用[4]，不同感觉在维持平衡中的交互作用为

感觉替代提供了可能。在UPVD患者中，视觉与本

体觉在维持平衡中的权重上升，感觉替代康复模式

发挥了重要作用[5-7]。②行为替代，UPVD患者可以

通过学习或训练等方式形成新的躯体控制模式/策

略，以弥补患侧前庭功能的减退[2,8]。本质上，感觉

替代与行为替代均基于中枢神经系统具有可塑性

的基础之上。

习服是由于同一刺激的单调重复而逐渐减少

对刺激的反应，直至反应完全消失[9]。它被动地获

得（不需要主动训练），代表了反应的量变。虽然习

服已经成为前庭神经系统可塑性的研究模板，但是

这种机制在前庭代偿过程中发挥的作用并不大。

从生理学的角度来看，习服与适应的机制完全不

同。习服是由于突触前膜钙通道阻滞引起的兴奋

性突触后电位降低，而适应是由于相应的基因与蛋

白表达水平上调所引起的组织重构。

值得注意的是，前庭功能的康复与不同的病因

学、个体的代偿能力差异相关，修复、适应、习服在

前庭代偿中都发挥了作用，但在不同病因所致前庭

受损时三者代偿所占比重常常不同。

2 UPVD病理生理与症状
在UPVD急性期，一侧前庭功能减退对机体造

成的影响可以归纳为两方面：一是单侧前庭功能减

退导致同侧前庭神经核神经传入减低，造成双侧前

庭神经核电活动的不平衡；二是单侧前庭功能减退

所 致 前 庭 眼 动 反 射（Vestibular-Ocular Reflex，
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VOR）、前庭脊髓反射（Vestibular-Spinal Reflex，VSR）受损，不能

满足躯体运动的需要。这两方面的受损分别导致了患者的静态

症状与动态症状，其前庭代偿也涉及不同的代偿机制[2,10,11]。

炎症、血供异常等多种因素均可引起外周前庭功能受损，

前庭毛细胞或前庭神经的损伤导致由外周感受器传至患侧前庭

神经核的神经冲动减少，进而导致双侧前庭神经核电活动的不

平衡。发病早期，相较于患侧前庭神经核的“抑制”状态，健侧前

庭神经核处于相对“激活”状态。由于双侧前庭神经核的交互抑

制作用的存在，健侧前庭神经核Ⅰ型神经元对患侧前庭神经核

Ⅰ型神经元抑制作用增强，并且进一步通过激活患侧Ⅱ型神经

元来抑制患侧Ⅰ型神经元的电活动，这种交互抑制模式更加剧

了双侧前庭神经核神经活动的不对称。双侧前庭神经核电活动

的不对称持续存在，患者表现为自发眼震、持续性眩晕、眼偏斜

反应等症状，常伴有严重的恶心、呕吐等自主神经反应。此类症

状主要由双侧前庭神经核电活动的不平衡导致，在患者静止时

即可出现，我们通常称之为“静态症状”。静态症状的缓解主要

依靠静态代偿，症状常在数周内消失，代偿较为完全[2,12]。

外周前庭功能受损同样也会导致VOR受损。当患者向患

侧转头时，VOR的受损导致眼动与头动不匹配，患者出现视觉

模糊、视振荡等症状。相较于静态症状，此类症状在运动时更加

明显，我们通常称之为“动态症状”。动态症状的缓解主要依赖

于动态代偿，通过感觉替代、行为替代等方式形成新的躯体控制

模式/策略。动态代偿发挥的时间较慢，且代偿不完全[2]。

3 静态代偿

3.1 静态代偿早期的细胞、生化反应

UPVD急性期，在急性损伤的基础上，患侧前庭神经核立即

启动相应的生化及细胞反应，这些反应是前庭代偿的基础。在

前庭功能受损后的数小时内，患侧前庭神经核早期基因如Fos、

Zif-268等即可呈现表达上调[13,14]，其中Fos表达在损伤后 2 h即

可达到高峰，Zif-268表达在损伤后 3 d达到高峰。相关基因的

表达上调也引起了一系列的级联反应，神经营养因子--脑源性

神经营养因子（brain derived neurophic factor，BDNF）、神经保护

因子 --锰超氧化物歧化酶（Manganese superoxide dismutase，

MnSOD）以及炎性介质--肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，

TNF）-α、促肾上腺皮质激素释放因子（corticotropin releasing

factor，CRF）、轴突生长因子等表达上调[15,16]。同时，星形胶质细

胞、小胶质细胞等细胞在早期即呈现激活[3,17]，细胞增殖及细胞

分化加快，γ-氨基丁酸（gamma-aminobutyric acid，GABA）能神

经元增多，前庭神经核发生组织重构，患侧A型神经元、健侧B

型神经元比例升高[18]。可以看出，急性前庭功能受损后早期的

生化及细胞反应是前庭代偿的物质、结构基础，同时也为UPVD

早期的药物治疗提供了靶点。

3.2 静态代偿

在一系列细胞、生化反应的基础上，健侧前庭神经元对患

侧前庭神经元的抑制作用降低[12,19]，同时，患侧前庭神经核神经

元兴奋性升高[20]。其中，患侧前庭神经元对抑制性神经递质（如

GABA和甘氨酸）敏感性降低主要与突触外受体修饰有关[19]，前

庭神经元兴奋性升高与mGluR1受体激活有关[21]。此外，小脑

对健侧前庭神经核电活动的“钳制”作用增强，在三者的共同作

用下，双侧前庭神经核的电活动重新达到平衡状态，从而进行了

静态代偿。

可以看出，静态代偿主要依赖双侧前庭神经核电活动的再

平衡，主要发生于脑干水平[2]。事实上，皮质也参与了静态代偿

过程。近年来，对UPVD患者的脑成像研究也进一步证实了脑

干及皮质在静态代偿的重要作用。BENSE等[22]对5例前庭神经

元炎急性期（6 d内）以及缓解期（3月后）行PET扫描。结果显

示，急性期患侧前庭皮质葡萄糖代谢率减低，健侧前庭皮质、脑

干葡萄糖代谢率增强。Alessandrini等[23]对8例前庭神经元炎患

者急性期（2 d内）以及缓解期（1月后）行PET扫描，结果显示，

急性UPVD早期患侧前庭皮质葡萄糖代谢率减低，健侧后脑岛

葡萄糖代谢率显著增强，且急性发作 1月后脑功能状态与健康

受试者相比无差异。其中，急性期健侧前庭皮质及皮质下结构

功能活动增强，推测为患侧前庭神经核对健侧前庭核的抑制作

用减弱所致，也有学者认为健侧前庭皮质功能活动增强也是前

庭代偿的一种方式，患者更多地利用健侧的前庭功能维持平衡、

感知空间信息。以上研究均表明，脑干与皮质的确参与了

UPVD的静态代偿。

在此基础之上，对于UPVD患者的脑结构成像也进一步证

实了脑干、前庭皮质亦参与了患者的慢性前庭代偿过程，Peter

等 [24] 对 10 例前庭神经元炎患者行基于体素形态学分析

（voxel-based morphometry，VBM），结果显示双侧前庭神经内侧

核及双侧前庭神经核联络纤维的体积增大，与脑功能成像研究

中前庭神经核功能活动增强相符，进一步证实了双侧前庭神经

核在慢性前庭代偿中亦发挥了重要的作用。UPVD患者的静态

症状可以通过静态代偿完全消失，但是这种代偿机制也存在局

限性。对于UPVD受损严重的患者（如单侧前庭神经鞘瘤切除

术后的患者），其恢复期的脑结构VBM分析发现，患侧前庭皮

质的灰质体积相对减小。静态代偿是对急性期前庭神经核自发

电活动失平衡的一种再平衡的代偿；但无法代偿急性期后，动态

活动时双侧前庭传入神经冲动的失平衡。

4 动态代偿
UPVD患者的动态症状主要由患侧前庭功能受损导致机体

平衡维持障碍，不能满足头部及躯体运动需求所致。研究表明，

动态症状的缓解，通常需要通过感觉替代、行为替代等方式形成

新的躯体控制模式/策略进行[2,25]。

躯体平衡主要由前庭系统、视觉系统、躯体感觉系统共同

维持，不同感觉在维持平衡中的交互作用为感觉替代提供了可

能。既往研究表明，当一种感觉缺失时，机体会通过其他感觉的

替代弥补该感觉的缺失 [26]。急性 UPVD 患者患侧前庭功能受

损，且在短时间内受损的前庭功能不能恢复到初始水平。为了

维持躯体平衡的需要，机体会上调视觉、本体感觉在维持躯体平

衡中的权重，弥补前庭功能的受损。近年来的多项研究均发现，
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在干扰/屏蔽视觉、本体觉时，UPVD患者躯体压力中心摆动较

健康受试者更加明显，表明UPVD患者更多地依赖视觉、躯体

感觉维持平衡[27]。这种感觉替代机制也得到脑成像研究的证

实。Helmchen 与 Peter 等 [24,28]的研究均发现 UPVD 患者视觉运

动区、薄束核、双侧躯体感觉皮质的灰质体积增大。Hong等[29]

对 9 例前庭神经元炎患者行 VBM 分析，发现 UPVD 患者恢复

期枕叶、舌回灰质体积增大，这些结果均表明UPVD患者的视

觉皮质、躯体感觉皮质及皮质下结构功能活动增强，支持感觉

替代的机制。

行为替代主要是通过形成一系列的躯体控制策略来弥补

VOR通路的受损，如限制头动、补偿性扫视、头部及躯体运动时

闭眼或眨眼等[2,8]。UPVD患者的外周前庭功能恢复较慢，甩头

检查长期显示异常，表明VOR通路受损持续存在[30]。但是机体

可以通过行为替代的方式，形成新的躯体控制策略代偿性的弥

补VOR通路受损，减轻头部机躯体运动时的动态症状。

UPVD 患者通过感觉替代、行为替代的方式进行动态代

偿，形成新的躯体控制模式/策略。然而，这种自发的动态代偿

也具有其局限性，所形成的躯体控制模式/策略并不一定最适

合患者的功能恢复及生活质量的改善。感觉替代中，视觉在

维持平衡中所占的比重上升，容易造成对视觉的过度依赖，从

长远看并不利于患者前庭功能的恢复。行为替代，诸如限制

头动、头部及躯体运动时闭眼或眨眼等并不利于改善患者的

生活质量，在某些情况下甚至可以导致较严重的后果。这一

系列错误的躯体控制模式/策略需要通过前庭康复锻炼的方式

加以矫正，从而形成最有利于患者功能恢复、改善生活质量的

躯体控制模式/策略。

5 早期的药物治疗、前庭康复有助于前庭代偿

建立
急性前庭功能受损后早期的生化及细胞反应为前庭代偿

提供了物质与结构基础，同时也为早期的药物治疗提供了可

能。研究发现，促肾上腺皮质激素、钙离子拮抗制、褪黑素、抗组

胺药物、银杏叶提取液等可加速或易化前庭代偿，促进患者的临

床康复，对UPVD患者进行早期的药物治疗有益[2,31,32]。

近年来的多项研究均表明，前庭康复锻炼可促进患者的临

床康复，可加速感觉替代与行为替代的过程，是促进前庭代偿最

有效的方式[2,33-35]。同时，前庭康复锻炼有利于矫正自发形成的

错误的躯体控制模式，使患者形成最利于其前庭功能恢复的躯

体控制模式，对UPVD患者及早进行前庭康复锻炼是必要的。

6 小结
现有研究表明，UPVD患者主要通过静态代偿与动态代偿

的方式进行前庭代偿，早期药物治疗及前庭康复有助于前庭代

偿的建立。目前，新技术、新方法，尤其功能核磁成像的应用为

探讨前庭代偿机制提供了新的手段，但应用还较少。对于前庭

代偿机制的研究尚处于探索阶段，尚需要我们进一步深入地进

行研究、验证。
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