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摘要 眩晕病因学复杂，涉及多学科知识，诊断难度较大。临床上，伴有位置诱发眼震的眩晕患者绝大多数为

良性阵发性位置性眩晕。近年来，研究者发现一种表现为持续向地性变向性位置性眼震的位置性眩晕，通常

持续时间＞1 min，多无潜伏期和疲劳性，且存在眼震消失平面，被称为“轻嵴帽”。在此背景下，本文即就“轻

嵴帽”的诊治发展史、发病机制、临床特点、诊断、鉴别诊断及相关研究进展作一综述。
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眩晕的病因学复杂，涉及多学科知识，诊断难度

较大。临床上，位置诱发性眩晕绝大多数为良性阵发

性位置性眩晕（benign paroxysmal positional vertigo，

BPPV）。BPPV是一种阵发性、短暂发作的、由特定

头部位置变化引起的眩晕，常被称为“耳石症”[1]，其

中以后半规管受累最为多见，其次为水平半规管

（horizontal canal，HC）。临床上，HC-BPPV在进行仰

卧 Roll 试 验 时 可 诱 发 出 变 向 性 位 置 性 眼 震

（direction-changing positional nystagmus，DCPN），包

括背地性与向地性，其中背地性DCPN持续时间常

＞1 min，推测多与耳石黏附于半规管嵴帽上致使嵴

帽比重相对增加有关，即嵴帽结石症学说，亦称为

“重嵴帽”；而向地性DCPN持续时间常＜1 min，多因

脱落的耳石碎片漂浮于水平半规管内淋巴液中，当

头位变化时，耳石受重力作用在半规管内移动而引

起。近年来，临床发现一类持续时间＞1 min的向地

性DCPN，通常无潜伏期及疲劳性，存在眼震消失平

面，且复位效果差，引起学者们的广泛关注，很多学

者尝试用“轻嵴帽”学说来解释这一现象。在此背景

下，本文即就其诊治发展史、发病机制、临床特点、诊

断及鉴别诊断及相关研究进展作一综述。

1 “轻嵴帽”理论发展史

“轻嵴帽”学说最早可追溯至 20 世纪 50 年代。

1956年Aschan等[2]首先发现饮酒后可出现一种持续

向地性位置性眼震，称之为位置性酒精性眼震

（positional alcohol nystagmus, PAN） ；1975 年

Oosterveld 等[12]进一步详细描述了 PAN 的起源和发

展。1999年Fetter等[13]阐述了PAN可能的机制，推测

由于酒精通过毛细血管弥散进入嵴帽和内淋巴时，

酒精扩散到嵴帽的速度比扩散到周围内淋巴液的速

度要快，使得嵴帽比内淋巴的比重轻，从而导致在头

位发生改变时出现持续向地性眼震，常可持续数小

时。2001年，Alexandre等[3]在5例表现为持续背地性

水平位置性眼震患者中观察到了眼震消失平面，又

称零平面（null point，NP）；2002年，Shigeno等[4]提出

了“持续 DCPN”这一概念，详细描述了背地性和向

地性眼震的特征，首次提到“轻嵴帽”这一术语。

2004年Hiruma等[5]进一步阐述了NP，认为持续向地

性位置性眼震的产生可能与壶腹嵴帽相对周围内淋

巴液比重轻有关。2006年Bergenius等[6]提出将NP所

在侧别作为判断患侧的依据。2015年韩国Kim等[7]

亦报道5例持续向地性DCPN的轻嵴帽患者，使这一

理论更加受到重视。

2 轻嵴帽发病机制假说

目前针对轻嵴帽产生机制的认识尚未达成共

识，主要有以下几种学说：

2.1 壶腹嵴帽比重降低学说

此理论来源于解释 PAN 中持续的向地性

DCPN[2]，由壶腹嵴密度降低引起的。研究表明，饮酒

后 30 min 会发生持续向地性 DCPN[2]。当酒精摄入

机体后通过毛细血管弥散进入嵴帽和内淋巴，由于

酒精扩散到嵴帽的速度比扩散到周围内淋巴液的速

度要快，而且酒精的密度（比重=0.79）比周围内淋巴

轻，所以嵴帽相对于内淋巴变轻，漂浮在内淋巴液

中，导致位置性试验中产生持续向地性DCPN，称为

PAN I期，该假说得到重水/甘油机制研究的支持，即

摄入重水（氧化氘）[8]或甘油（比重=1.25）[9]会引起嵴

帽比重增加。一项动物研究表明，鼓室内注射不同

比重的溶液可诱发DCPN。分别通过注射比重低于

或高于内淋巴的溶液可引起持续向地或背地性

DCPN。推测注射的物质通过圆窗膜从中耳进入外

淋巴，然后沉积在嵴帽内，这一假设得到了组织学发

现的支持，即在圆窗膜和嵴帽周围观察到有嗜酸性

物质沉积物[6]。

2.2 内淋巴比重改变学说（重内淋巴理论）

研究表明，内淋巴的比重增加会导致嵴帽的相

对密度降低[10]。Kim等[11]认为内淋巴中的水溶性大

分子（如蛋白聚糖）浓度升高可能使内淋巴比重发生

变化，由此导致壶腹比重相对减轻。其可能的机制

为由于迷路出血、内耳灌注不足、炎症或激素失衡引
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起的内耳急性损伤，内淋巴的化学成分发生变化，导致内淋巴的

密度可能增加，如星状神经节阻滞（stellate ganglion block，SGB）

后发生轻嵴帽也有报道，作者推测SGB后导致内耳灌注不足会

进一步引起内淋巴密度的改变[10]；另外，Kim等[12]报道的突发性

感音神经性耳聋患者也发生持续向地性DCPN现象，推测血-迷

路屏障破坏而致出血与血浆渗出引起的蛋白质含量增高、血浆

蛋白进入内淋巴液使得内淋巴液的比重增加而导致嵴帽比重相

对减低，由此引起轻嵴帽。

2.3 轻耳石颗粒学说

当轻耳石颗粒黏附于水平半规管壶腹嵴帽使嵴帽的比重降

低时，可以观察到轻嵴帽现象。目前认为“轻耳石颗粒”可能是内

淋巴中的变性退化和肿胀的细胞及耳石颗粒化学反应的产物[10]，

但尚未发现“轻耳石颗粒”物质。支持“轻耳石颗粒”假说的临床

观察结果有：①在许多轻嵴帽患者中，仅诱发 DCPN 的水平成

分；②位置性眩晕突然发作；③通常仅一侧受到影响[13,14]。绝大

多数轻嵴帽患者手法复位疗效不佳[15]，但有自愈倾向。国内司

丽红等[16]研究发现部分符合轻嵴帽诊断患者复位有效，进一步

分析患者病史，发现其既往均有反复发作的BPPV病史，基于此

推测此次发病可能为“轻耳石”机制，即脱钙变轻的耳石颗粒，粘

附在壶腹嵴上，使嵴帽受浮力作用产生偏斜，出现轻嵴帽现象。

2.4 壶腹嵴帽形态改变学说

目前已经在动物实验中发现壶腹嵴帽萎缩和体积增大的

形态学改变的证据[17]。Konomiu等[18]在牛蛙实验中将庆大霉素

注射到淋巴外空间后，嵴帽的形状发生变化，细胞外超结构的萎

缩改变了半规管的反应性，推测由无细胞凝胶膜组成的细胞外

超结构是突聋伴眩晕患者的病变部位之一。Seo等[19]报道了 1

例突发性感音神经性耳聋伴持续向地性DCPN的病例，位置性

眩晕呈难治性，推测是不可逆的嵴帽形态的改变（嵴帽体积增

大）导致的。

2.5 内外淋巴液密度差学说

由于外淋巴和内淋巴之间的密度差异，出现轻嵴帽现象。

当外淋巴液密度高于内淋巴液时，可对浸没于外淋巴液中的内

淋巴膜施加浮力，体位变化后在重力影响下，含有内淋巴液的膜

迷路在外淋巴间隙中受到挤压漂浮，诱发嵴帽持续性偏斜，从而

在Roll试验中出现特征性持续向地性DCPN[20]。

3 轻嵴帽患者临床特征

3.1 轻嵴帽眼震特征

Kim、Ichijo等[6,12,21]对轻嵴帽进行多项研究，目前主要集中

在水平半规管。其眼震特性如下：①低头-仰头试验、仰卧Roll

试验诱发出DCPN，无潜伏期、持续时间＞1 min；②仰卧位出现

朝向健侧的水平眼震，向双侧侧卧位出现水平向地性DCPN；③

由仰卧位向患侧轻微转动头部约（20±5）°时眼震消失，即出现眼

震消失平面，该特性是轻嵴帽的重要典型特性；④在直立位将头

部后仰 60°时可产生朝向健侧的水平眼震，而低头向前下俯曲

90°时可产生朝向患侧的水平眼震；⑤头部处于直立坐位而无前

倾或后仰的状态时观察到朝向健侧的眼震或无眼震产生。

研究表明，轻嵴帽现象除了见于水平半规管外，也可累及

后和前半规管。Kim CH等[22]报道了 1例误诊为左后和左水平

半规管混合型BPPV患者，他们认为该患者实际为３个半规管

受累的“轻嵴帽”，但是对于垂直半规管轻嵴帽的眼震及临床特

征，值得进一步深入研究。

3.2 轻嵴帽零平面确定

当轻嵴帽患者的头位变化使得患侧嵴帽长轴平行于重力

垂直线，嵴帽不发生摆动，此时两侧前庭感受器放电率相同，眼

震消失，此体位称之为“零平面”[5,8,16]。韩国Kim CH等认为有 3

个零平面（第1～3零平面）；下面我们以右侧水平半规管轻嵴帽

对零平面进行阐述：①第1零平面：患者头部轻度俯屈或后仰过

程中若出现眼震消失的位置平面，则该位置为第 1零平面。②

第 2零平面：患者头部向后仰卧 60°，再向右转头约 20°～30°过

程中，若出现眼震消失的平面，则该位置为第2零平面。③第3

零平面：患者头部向下俯曲90°，再向右转头（偏转角度约20°～

30°）过程中，若出现眼震消失，该位置为第 3 零平面。日本

Hiruma等[5]则认为只有2个零平面（即上述第2和3零平面）。研

究发现，零平面出现的角度存在很大的个体差异。Ichijo H等[23]

对33例轻嵴帽患者研究发现，在仰卧Roll试验过程中零平面出

现的角度为（44.4±20.5）°（范围为5°～85°）。

3.3 轻嵴帽相关危险因素

Ichijo H等[24]研究发现，轻嵴帽患者男女比例约为 1∶2.1，中

老年女性发病率高，推测可能与雌激素水平下降而导致全身钙

代谢紊乱，影响内淋巴代谢及稳态有关。研究发现，轻嵴帽的发

病机制可能有多种，如自身免疫机制。研究表明，内耳为非器官

特异性自身免疫性疾病的靶器官之一，内耳免疫复合物可能改

变内淋巴液成分及特性，如内淋巴结构改变可能与自身免疫性

血管炎或抗体交叉反应相关[25,26]，从而刺激相应感受器引起眩

晕。研究发现，在内淋巴水肿的动物模型的内淋巴中可观察到明

显的炎症细胞，推测炎症-内耳-内淋巴中的蛋白聚糖等水溶性大

分子物质浓度变化亦可能导致内淋巴比重的变化。Tomanovic

及司丽红等[16,27]研究发现，约40%的轻嵴帽患者有偏头痛病史，

相关机制尚不清楚。

3.4 轻嵴帽相关前庭评价

Tomanovic[27]对 20例轻嵴帽患者进行双温试验、前庭诱发

肌源性电位、主观视觉水平线等前庭功能检查，结果显示约60%

的患者存在外周前庭功能受损，因此认为轻嵴帽是内耳功能紊

乱表现出的一种特征。Ichijo[28]对 14例轻嵴帽患者行前庭双温

检查，发现有21%的患者存在单侧前庭功能减低现象，推测轻嵴

帽患者由于血供、炎症等机制，影响耳蜗及前庭器官内淋巴的密

度或黏度，使其出现急性或慢性功能受损。

4 轻嵴帽的鉴别诊断

4.1 BPPV

BPPV多在Dix-Hallpike、Roll和深悬头位特定位置诱发出典

型眼震，具有短暂潜伏期和疲劳性。Dix-Hallpike试验中，前、后

半规管BPPV为典型垂直伴扭转型眼震，持续时间多＜1 min；
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Roll 试验中，HC-BPPV 双侧可诱发出典型水平略带扭转的眼

震，持续时间多＜1 min。①管结石症型HC-BPPV：在Roll试验

中可诱发出水平向地性DCPN，但管结石HC-BPPV的眼震多有

数秒的潜伏期，且呈短暂性（多＜35 sec）[14]，反复诱发时眼震易

出现疲劳性。轻嵴帽则呈持续性（＞1 min），且多无潜伏期和疲

劳性[21]。②嵴顶结石症型HC-BPPV：其眼震特征为持续性背地

性DCPN（持续时间＞1 min），亦可出现零位点，但与轻嵴帽的

眼震方向相反[20]。

4.2 中枢性位置性眩晕

中枢性位置性眩晕多见于小脑小结叶、蚓垂、扁桃体和脑干

损伤[29]。中枢性位置性眼震（central positional nystagmus，CPN）

根据眼震持续时间可分为阵发性（＜1 min）、持续性（＞1 min）和

混合型，其中持续性CPN，主要有3种类型，分别为下跳性CPN、

背地性CPN和向地性CPN。持续下跳性CPN多在俯卧位时眼

震增强，而仰卧位时眼震减弱。持续背地性CPN见于患者由仰

卧位向两侧侧卧时出现[30]。很难与嵴帽型水平半规管BPPV相

鉴别。研究表明，持续背地性CPN多见于小脑损伤[30]。在患者置

于正坐位和仰卧位时可观察到朝向患侧的自发性水平眼震，且

2种体位观察到的水平眼震的强度大小基本相等。而且在除去

仰卧位水平自发眼震的影响后，在两侧侧卧位观察到的眼震强

度基本相等。对于水平半规管嵴帽结石症患者，在除去仰卧位

自发眼震后，在两侧侧卧时观察到的眼震强度差别较大，且与正

坐位相比，患者在仰卧位观察到的自发眼震的度数更强[30]。而

第 3类为持续向地性CPN，其与轻嵴帽的鉴别较为困难。研究

表明，持续向地性CPN的峰速度和不对称性与持续向地性外周

性眼震无差异，且部分持续向地性CPN患者在由仰卧位向侧卧

位转头的过程中亦存在零位点[31]。因此，对于存在持续向地性

DCPN的患者，单纯依靠眼震特征有时候很难鉴别其为中枢或

外周性前庭病变。此时需要借助于眼动、影像学等其他评价技

术进行综合评价。

5 治疗及预后

研究证实轻嵴帽手法复位治疗多无效，进一步针对病因学

治疗可能更为重要。Kim 等 [20]对 26 例轻嵴帽患者行 Barbecue

法复位以及服用前庭抑制药物等，症状均未得到明显改善。另

有文献报道，如果患者既往存在梅尼埃病、前庭性偏头痛、突发

性聋或中枢神经系统性疾病，此次发病考虑继发因素，应及时给

予对因治疗。Seo[19]报道了 1例轻嵴帽患者持续 11个月后仍未

好转，结合患者既往存在突聋病史，考虑可能与嵴帽形态学发生

不可逆改变相关，最终采用半规管填塞术治疗。另有报道可采

用经皮神经刺激治疗此种持续性向地性DCPN，但其疗效仍需

前瞻性研究来进一步验证[32]。Chijo、Seo等[13,21]报道，多数轻嵴

帽患者持续性向地性 DCPN 在 1～2 周内消失，个别患者可于

1～2个月内消失，其预后良好。

6 展望

对于轻嵴帽的临床及基础研究还有待于进一步深入。轻嵴

帽理论仍无法解释许多方面问题：对于半规管结构来言，内淋巴

液密度增加或嵴帽比重改变等理论上三个半规管应同时受累，但

临床上观察到的轻嵴帽为什么主要与水平半规管相关；发病机制

方面的轻耳石颗粒学说已经受到质疑；轻嵴帽与BPPV之间是

否存在重叠性还是彼此相互独立；轻嵴帽患者完善听力学、免疫

学等方面的评价有何临床指导价值等均值得进一步深入研究。
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变量

吸烟

性别

TI

SE

0.038

0.034

0.029

β

0.228

0.384

0.499

Wald

3.894

0.879

5.384

P值

0.009

0.039

0.018

OR值

1.256

1.469

1.648

95%CI

1.104～1.356

1.357～1.603

1.134～2.348

表3 一般资料、血管参数与动脉瘤发生的

多因素Logistic回归分析

组别

未破动脉瘤亚组

破裂动脉瘤亚组

统计值

P值

例数

38

88

TI/(%, x±s)
2.81±0.69

2.76±0.71

1.234

0.220

TD/[°, M(P25,P75)]

5(3,5)

4(2,5)

0.087

0.931

表4 动脉瘤2亚组血管迂曲形态学指标比较

组别

未破动脉瘤亚组

破裂动脉瘤亚组

统计值

P值

AN/(个, x±s)
3.91±2.25

3.79±2.01

1.892

0.061

DD/(cm, x±s)
11.29±3.29

9.13±3.19

1.589

0.115

血管形态学

指标

TI①

TD②

AN①

DD①

动脉瘤个数

r值

0.117

0.039

0.045

0.094

P值

0.249

0.693

0.658

0.386

动脉瘤大小

r值

0.702

0.084

0.023

0.002

P值

0.001

0.382

0.775

0.892

表5 血管形态指标与颅内动脉瘤个数、大小的相关性分析

注：①Pearson相关分析，②Spearman相关分析
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