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摘要 目的：通过分析急性单侧外周前庭病变（acute unilateral peripheral vestibular dysfunction，AUPVD）患

者的基本信息、前庭功能、影像学检查、治疗效果等指标，探究AUPVD的可能病因、累及部位。方法：收集

2022年 2月～4月我科收治的符合纳入标准的AUPVD患者 36例的临床资料，其中 30例接受视频头脉冲

（vHIT）检查，26例接受激素治疗，3例行迷路钆造影增强扫描。分析、比较患者的检查结果及脑血管病危险

因素。结果：30例行vHIT检查的患者中，结果异常25例，其中12例（48%）水平半规管vHIT异常，但前管

正常；部分迷路钆造影增强检查的患者可见病变侧前庭迷路强化信号，未观察到前庭神经的强化信号；26

例使用激素治疗的患者中，17例（65.4%）效果较好，9例（34.6%）效果欠佳，后者平均年龄及至少合并1项脑

血管病危险因素占比明显高于前者（P＜0.05）。结论：AUPVD的病因可能包括炎性、缺血等多种机制；可能

累及前庭神经、前庭迷路等多处部位。
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Abstract Objective: To explore the potential etiologies and affected sites in acute unilateral peripheral

vestibular dysfunction (AUPVD) by analyzing patients’basic information, vestibular function, imaging

examinations, and therapeutic outcomes. Methods: Clinical data of 36 AUPVD patients admitted to our

department from February to April 2022 who met the inclusion criteria were collected. Among these, 30

underwent video head impulse test (vHIT), 26 received steroid treatment, and 3 had gadolinium

contrast-enhanced labyrinthine MRI. The examination results and risk factors for cerebrovascular diseases were

retrospectively analyzed and compared. Results: In the 30 patients who underwent vHIT, 25 showed abnormal

results; among them, 12 cases (48%) had abnormal horizontal canal vHIT while the anterior canal was normal;

some patients who underwent gadolinium-enhanced labyrinthine MRI showed enhancement signals in the lesion

side vestibular labyrinth, but no enhancement signals in the vestibular nerve were observed; among the 26

patients treated with steroids, 17 (65.4%) responded well, while 9 (34.6%) had poor responses. The latter group

had a significantly higher average age and a higher proportion of at least one cerebrovascular disease risk factor

(P<0.05). Conclusion: The etiology of AUPVD may include various mechanisms such as inflammation and

ischemia; it may affect multiple sites including the vestibular nerve and vestibular labyrinth.

Keywords acute unilateral peripheral vestibular dysfunction; double-temperature test; video head impulse

test; gadolinium angiography; hormone therapy

急性单侧外周前庭病变（acute unilateral

peripheral vestibular dysfunction，AUPVD）[1]

是一组表现为急性持续性头晕/眩晕，可伴

有严重恶心、呕吐的前庭综合征，其发病率

在外周前庭疾病中仅次于良性阵发性位置性

眩晕和梅尼埃病[2,3]。该病的发病机制尚不完

全清楚[4]，目前的主要学说包括[5]：①感染性

机制，由嗜神经病毒在前庭神经上的重新激

活所致；②血管性机制，由于前庭微循环障

碍导致前庭器官灌注减少；③免疫性机制，

由前庭神经介导的自身经免疫性炎症所致。

目前，临床上AUPVD患者的诊断主要

依靠眼震电图、双温、转椅、视频头脉冲试验

（video head impulse test，vHIT）、前庭肌源性

诱发电位等电生理评价技术，但仍难以明确

AUPVD 的具体受损部位及可能的病理改

变。缺乏精准定位诊断及可能的机制诊断，

导致许多AUPVD患者无法接受精准治疗。

本研究拟通过分析 AUPVD 患者的基本信

息、前庭及影像学评价、治疗效果等指标，探

81



Neural Injury And Functional Reconstruction, February 2024, Vol.19, No.2

究 AUPVD 的可能病因和累及部位，为实施个性化的

治疗提供基础。

1 资料与方法

1.1 一般资料

从2022年2月～2022年4月我院眩晕中心住院患

者中行双温检查提示单侧外周前庭病变的患者159例

中，选择符合纳入标准的 AUPVD 患者 36 例，其中男

性 21 例，女性 15 例；年龄 32～73 岁，男性平均年龄

57.54岁，女性 58.52岁。根据巴拉尼协会关于急性单

侧前庭病/前庭神经炎的诊断标准制定纳入标准[1]：急

性起病，持续眩晕伴姿势不稳，伴或不伴恶心呕吐，症

状持续至少24 h；不伴耳鸣、听力减退及其他神经功能

缺损症状；前庭双温检查提示半规管轻瘫，半规管轻瘫

（canal paresis，CP）值＞25%；快相指向健侧的自发眼

震。排除标准：颅脑弥散加权成像（diffusion weighted

imaging，DWI）证实有急性脑梗死；既往有严重内科及

神经系统疾病史；主观不能配合诊疗的患者。

1.2 方法

1.2.1 眼震电图+前庭双温检查 暗室环境下，患者佩

戴眼震电图眼罩，眼震电图观察有无自发眼震。前庭

双温检查：仰卧位抬高头部30°，采用先左侧后右侧、先

冷气（30 ℃）后热气（50 ℃）的顺序刺激40 s，每次记录

60 s。每次灌气间隔为眼震消失后5 min。4次灌气结

束后利用慢向角速度计算 CP 值，CP=(LW + LC)－

(RW+RC)∣/(LW+LC+RW+RC) ×100%。CP值≥25%

为异常[6]。

1.2.2 视频头脉冲（vHIT）检查 患者端坐位，目视前

方 1.5 m处视靶，操作者站立于受试者后方，双手把持

其头部并嘱其颈部放松，分别在左右水平面、左前右后

平面及右前左后平面相对应的一组半规管平面内甩

头，甩头方向及时间不规律且不可预测。利用其携带

的高速运动摄像头记录眼球运动，计算眼动与头动的

速度之比，观察有无扫视波，60 ms瞬时增益水平半规

管＜0.8，垂直半规管＜0.7为异常[7]。

1.2.3 迷路钆造影增强检查 采用德国 MAGETOM

Avanto1.5 T 磁共振扫描仪，扫描范围包括整个颞骨。

患者取仰卧位，将近体温的0.5～0.8 mL钆对比剂稀释

液（Gd-DTPA，与生理盐水1:7比例稀释）经鼓膜前下或

前上象限穿刺缓慢注射到鼓室内，嘱患者给药耳朝上、

侧卧 30 min并避免吞咽动作。24 h[8]后扫描横断面及

冠状面T1WI和横断面三维快速液体衰减反转恢复序列

（three-dimensional fluid-attenuated inversion recovery，

3D-FLAIR）。

1.2.4 治疗及评估 符合纳入标准的 36 例患者中的

26 例使用了激素（甲强龙针 40～80 mg/d 或地塞米松

针 10 mg/d，疗程 5～7 d）治疗，在治疗第 7天时通过眩

晕障碍量表（dizziness handicap inventory，DHI）进行评

估，评定为A级、B级的为治疗效果良好组，否则为效

果不佳组；并对2组患者的脑血管病危险因素（年龄，基

础疾病：高血压、糖尿病、高脂血症、高同型半胱氨酸血

症、脑动脉狭窄），对激素治疗的效果等进行分析比较。

1.3 统计学处理

采用SPSS 24.0软件处理数据。符合正态分布以

及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，组间比较采用

独立样本均数 t检验；计数资料以率表示，组间比较采

用χ2或Fisher精确概率法检验；P＜0.05为差异有统计

学意义。

2 结果

2.1 vHIT检测结果

共30例患者进行了vHIT检查，结果异常者25例，

其中 12（48%）例水平半规管 vHIT异常，但前管正常，

未遵循前庭上神经支配模式分布，见表1。

2.2 迷路钆造影增强结果

3 例患者进行了迷路 3D-FLAIR 增强后延迟扫描

检查（鼓室注射钆剂），其中 1例观察到病变侧前庭迷

路不对称增强，未见前庭神经强化，见图1。

2.3 治疗效果

纳入患者中使用激素治疗 26 例，其中 17 例

（65.4%）效果较好，纳入疗效好组；9例（34.6%）效果欠

佳，纳入疗效差组；疗效差组患者平均年龄及至少合并

1 项脑血管病危险因素占比均高于疗效好组（P＜

0.05），见表2。

3 讨论

迄今为止，更多的研究证据支持 AUPVD 的发病

与病毒感染相关。Arbusow等[9]通过病理学研究（35块

人体颞骨组织）发现 60%的前庭神经节中可检测到Ⅰ

型单纯疱疹病毒（HSV-1），表明人体的前庭神经节中

存在HSV-1的潜伏感染，推测潜伏病毒再激活可能是

该病的主要病因。Esak等[10]将HSV-1型和HSV-2型病

毒接种在小鼠中耳后，发现当前庭神经节细胞大量感染

但未发生凋亡时，可出现前庭功能障碍。Rujescu等[11]

通过全基因组学研究，提示该病可能与HSV-1的活化

有关。在病毒再激活导致 AUPVD 的研究中，有理由
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假设受累部位的功能障碍遵循神经解剖学模式[12]：①

全前庭神经：导致单侧水平管、前管、后管、球囊及椭圆

囊功碍完全丧失；②前庭上神经：主要累及前管、水平

管、椭圆囊等结构；③前庭下神经：主要累及后管、球囊

等结构。AUPVD患者中前庭感受器的损伤模式应该

与前庭器官的神经支配模式相同。本研究结果显示

所有接受双温试验检查的 36例患者中有30例同时进

行了 vHIT检查，其中结果异常的 25例；25例患者中，

12例（48%）例水平半规管 vHIT异常，但前管正常，未

遵循前庭上神经支配模式分布。提示我们在对
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表1 本组患者前庭功能检查（双温试验、视频头脉冲检查）结果

注：箭头所指为病变侧前庭迷路不对称增强。

图1 1例患者迷路3D-FLAIR增强影像
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AUPVD的发病本质下结论之前需谨慎，AUPVD不能

简单地等同于前庭神经炎，该类患者的病变部位除了

累及前庭神经，还可能累及前庭迷路（不伴耳蜗损伤）。

钆增强磁共振成像检查发现面神经和膝状神经节

增强是诊断贝尔麻痹和耳带状疱疹的有力证据 [13,14]。

迷路磁共振3D-FLAIR增强后延迟扫描检查可以评估血

迷路屏障（blood-labyrinth barrier，BLB）受损程度 [15,16]。

因此，近年来有学者应用迷路 3D-FLAIR 增强后延迟

扫描检查技术对 AUPVD 患者进行评估，以期通过更

加直观的检测方法明确病变受累部位。有学者[17]通过

静脉内注射单剂量钆剂 1 h后，对 33例考虑前庭神经

炎的患者在 1.5 T MRI上进行 3D-FLAIR序列检查，结

果发现在85%的前庭神经炎患者的病变侧观察到前庭

上神经的强化。Hayoung等[18]使用双剂量静脉注射钆

剂后4 h延迟增强3D-FLAIR MR检查对前庭神经炎患

者的内耳进行评估，结果显示69.0%的患者在4 h延迟

图像上可见病变侧内耳结构有明显不对称强化，累及

的内耳结构范围包括内耳道里的前庭神经、耳石器和

半规管。本研究中 3例患者进行了迷路 3D-FLAIR增

强后延迟扫描检查（鼓室注射钆剂），其中 1例患者观

察到病变侧前庭迷路不对称强化，未见前庭神经强

化。AUPVD 患者在行迷路 3D-FLAIR 增强后延迟扫

描检查时相比于前庭神经强化，更多的表现为前庭迷

路结构的强化[19]；结合本研究通过前庭检查评价技术

发现有近50%的患者病变结构未遵循前庭神经支配模

式分布，促使我们不得不进一步对 AUPVD 的发病机

制进行探究。

本研究中，使用激素治疗的患者中 65.4%疗效较

好，34.6%疗效欠佳；疗效差组患者平均年龄及至少合

并 1 项脑血管病危险因素占比均高于疗效好组（P＜

0.05），提示2组间可能存在病因学差异，推测对激素疗

效好组可能更倾向于炎性机制所致，而对激素疗效差

组可能更倾向于缺血机制所致。对于AUPVD的病因

除目前相对比较认可的炎症引起功能障碍之外，也有

学者提出了其他病因，包括血栓形成和自身免疫性内

耳炎等[12,20-24]。内耳由迷路动脉供应，迷路动脉是一支

终末动脉，起源于小脑前下动脉，并发出 2 个主要分

支，即耳蜗总动脉和前庭前动脉。耳蜗总动脉分为耳

蜗主动脉和前庭耳蜗动脉，后者分成前庭后动脉和耳

蜗动脉。前庭前动脉主要滋养前管、水平管、椭圆囊和

球囊上部；前庭后动脉主要滋养球囊的下部和后管[25]。

可见，内耳血液供应和内耳神经支配之间存在重叠，仅

表现为急性眩晕而无听力下降者，其病因既可以是前

庭前动脉缺血，也可以是前庭上神经病变[26]。

因此，关于 AUPVD 的病理生理学机制仍需要进

一步探讨。就像大多数突发性感音神经性听力损失患

者被认为是耳蜗内病变，听神经炎很少被认为是具体

原因，AUPVD可能比前庭神经炎更类似突发性感音神

经性听力损失。结合本研究及既往研究，针对AUPVD

患者可能累及前庭迷路更常见这一情况，或许鼓室内

局部给药相比于全身静脉给药更有效[27]，且副作用更

少；此外，AUPVD患者，若高龄或合并脑血管病危险因

素，应积极控制危险因素，并酌情考虑给予改善循环等

治疗。积极明确 AUPVD 病因，对于进一步实施更为

精准的个性化治疗意义重大，对患者的良好预后获益

更高。此外，本研究存在不足之处包括：样本量较少；

部分患者的听力评估仅依据症状及床旁音叉查体，缺

乏客观纯音测听检查；极少部分患者进行了迷路钆造

影增强检查等。进一步研究中应扩大样本量，更为严

格地制定纳排标准，更全面的评估影像学指标，使研究

结果更为准确可靠。
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组别

效果好组

效果差组

t/χ2值

P值

例数

17

9

年龄/(岁, x±s)
52.65±11.71

63.33±7.60

2.464

0.021

至少合并1项脑血管病危险因素/[例(%)]

8/17(47.06)

8/9(88.89)

4.35

0.037

自发眼震度数/(°, x±s)
9.18±5.26

5.56±4.19

1.783

0.087

CP值/(%, x±s）
67.24±23.27

64.00±20.64

0.35

0.729

表2 激素治疗效果不同组别间比较
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海马区β4亚基表达下降，与既往研究一致；除此以外，

研究还发现β4亚基表达随着点燃时间的增加，呈下降

趋势，与神经元损伤程度也相一致。

综上所述，杏仁核点燃癫痫模型中，随着发作增

加，神经元缺失呈上升趋势，同时伴随BKCa通道β4亚

基表达下降，且表达部位在与癫痫关系密切的皮质与

海马部位，表明β4亚基可能在杏仁核癫痫模型点燃过

程中发挥作用。
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