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前庭系统和前庭电刺激在体位性
血压调节中的作用研究进展

王 雪综述，王雪梅审校

摘 要： 体位性低血压是老年人群心血管自主神经功能障碍的主要症状，常表现为直立性头晕，甚至晕厥，

创伤性跌倒等，预后不良，是老年认知障碍的病因之一，探索体位性低血压的发生机制及干预措施至关重要。前庭

系统通过前庭交感反射参与体位性血压调节，前庭系统功能失调可导致体位性血压调节障碍，发生体位性低血压。

既往研究显示，前庭电刺激可以调节心血管系统功能，不同刺激参数对血压产生不同的靶效应。本文对前庭系统

和前庭电刺激在体位性血压调节中的作用进行了总结，以期为应用前庭电刺激治疗体位性低血压的研究提供了可

参考的思路。
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Research advances in the role of vestibular system and galvanic vestibular stimulation in orthostatic blood pres⁃
sure regulation WANG Xue， WANG Xuemei.  （Department of Neurology， Beijing Luhe Hospital， Capital Medical Univer⁃
sity， Beijing 101100， China）

Abstract： Orthostatic hypotension （OH） is the main symptom of cardiovascular autonomic dysfunction in the el⁃
derly population， which often manifests as orthostatic dizziness， syncope， and traumatic falls.  OH often has a poor progno⁃
sis and is one of the causes of cognitive impairment in the elderly， and therefore， it is important to explore the pathogenesis 
of OH and related interventions.  The vestibular system participates in orthostatic blood pressure regulation through vestibu⁃
lar sympathetic reflex， and dysfunction of the vestibular system can lead to the dysfunction of orthostatic blood pressure 
regulation， which further leads to OH.  Previous studies have shown that galvanic vestibular stimulation （GVS） can regu⁃
late the function of the cardiovascular system， and different stimulation parameters have different target effects on blood 
pressure.  This article summarizes the role of vestibular system and GVS in orthostatic blood pressure regulation， in order 
to provide a reference for the future research on the application of GVS in the treatment of OH.

Key words： Vestibular system； Vestibular sympathetic reflexes； Galvanic vestibular stimulation； Ortho⁃
static hypotension

体 位 性 低 血 压（orthostatic hypotension， OH）定

义为站立（或至少 60°的直立倾斜试验）3 min 内，收

缩压下降至少 20 mmHg，或者舒张压下降至少 10 
mmHg［1］。在老年人及运动障碍病患者中较为常见

且难以控制，易导致头晕及晕厥，增加跌倒风险，严

重影响患者的生活质量［2］，增加家庭和社会经济负

担。因此，探索 OH 发生的机制至关重要。

越来越多的证据表明，前庭系统在体位性血压

调节中发挥重要作用［3］。既往研究也报道了前庭系

统的功能障碍与 OH 的发生相关［4］。而前庭电刺激

（galvanic vestibular stimulation， GVS）可以通过激活

前庭系统及其相关神经传导通路来对心血管自主神

经系统产生调节作用［5］。但是，前庭系统参与 OH 发

生的机制及前庭电刺激对 OH 的治疗作用尚未明

确。因此，本文将对前庭系统参与体位性血压调节

的结构及可能机制、前庭电刺激调节血压及其相关

机制的研究进展进行综述，从而为前庭电刺激治疗

OH 提供可参考的思路。

1　前庭系统与体位性低血压

1.1　前庭系统与体位性血压调节通路的结构

与功能　

1.1 .1　前庭系统的结构和功能

前庭系统包括前庭器官、前庭神经、前庭神经核

（vestibular nucleus， VN）及相关的传导通路（如前庭

眼动通路、前庭脊髓通路、前庭小脑通路、前庭自主

神经通路等）。前庭器官主要由椭圆囊、球囊和三个

半规管组成，椭圆囊和球囊又合称为耳石器官［6］。

三个半规管互相垂直，对任一方向的旋转运动都易

觉察，用于感受头部的角加速度。信号经前庭器官

传入，再经前庭核或直接投射至小脑及相关其他区

域。前庭系统通过对躯体姿势、内脏活动，眼球运动

等方面的调节，使机体动静活动自相协调。
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1 .1 .2　体位性血压调节神经通路的结构与功能

1.1 .2 .1　压力反射通路　压力反射通路是体
位性血压调节通路之一。当人体由卧立姿势转换为
立位姿势时，血液由于重力作用向身体下部流动，身
体上部分血容量减少，迅速刺激位于颈动脉窦和主
动脉弓的压力感受器，而后冲动通过舌咽神经和迷
走神经，传导至位于中脑导水管周围灰质的脑干心
血管自主神经运动中枢（如孤束核等），经中枢整合
后将部分信号传递至延髓尾端腹外侧核，延髓头端
腹外侧核（rostral ventrolateral medulla，RVLM）。RVLM
将神经纤维投射到脊髓侧角的交感神经中间外侧
柱［7］的节前神经元，最后经节后交感神经传递至心
血管的效应器官，引起身体下部分血管收缩反应以
维持正常的血压。

1.1 .2 .2　前庭交感反射通路　外周前庭器官
接受了电、热或其他形式的刺激后，交感神经系统活
性增强，即前庭交感反射（vestibular sympathetic re⁃
flexes， VSR）［8］。既往动物实验研究发现，在前庭器
官结构和功能完整的动物实验中，将动物的头部及
身体向上倾斜 60°，随后 10 s 内的观察中发现，流到
下肢的血液基础水平逐帧减少。由此推测：虽然在
倾斜开始时，由于受到重力的影响，流到下肢的血液
增加，但交感神经反射活动使得动物下肢血管收缩，
从而阻止流到下肢的血液持续增加。当将动物的双
侧迷路切除后，这种下肢血流减少出现了时间的延
迟和水平的降低，同时在倾斜开始后其血压也变得
不稳定［9］，此研究提示，在姿势改变时，快速的 VSR
可以保证血压的稳定性。Hume 等［10］曾在健康志愿
者中进行了研究，发现老年受试者在头低位旋转试
验中，头部的自然下垂可以激活耳石器官和半规管，
引起肌肉交感神经活动（muscle sympathetic nerve ac⁃
tivity，MSNA）明显增加，且增加程度与头低位旋转的
程度和坚持的时间有关，表明在姿势改变后，血压的
急性调节中 VSR 起重要作用。另外，人和动物实验
表明，在中枢神经系统中，VSR 与压力感受性反射通
路是相互独立的［11］。

1.2　前庭系统与体位性低血压的关系及其参
与体位性血压调节的机制　

1.2 .1　前庭系统与体位性低血压的关系
VSR 与体位性血压调节关系密切，当前庭系统

功能障碍时，也会导致体位性血压调节异常，从而出
现 OH。Kim 等［12］随访良性阵发性位置性眩晕（be⁃
nign paroxysmal positional vertigo，BPPV）复位成功后
仍感头晕的患者，有 40%（10/25）发生 OH，说明耳石
器官功能未完全恢复的人群 OH 发生率较高，间接证
实耳石器官参与体位性血压调节。在太空中失重情
况下，宇航员的耳石器官因无法感受重力加速度的
变化，其功能受到抑制而下降，当其返回地球后，其
耳石器官功能仍未能完全恢复。Hallgren 等［13］的研

究显示，宇航员返回地球后，耳石器官功能下降越严
重，立位平均动脉压较卧位下降越明显。另外，前庭
神经的功能障碍也会导致体位性血压调节功能障
碍，Kim 等［14］的研究报告了急性前庭神经炎患者在发
病 3 d 后出现 OH，且排除了由于呕吐导致脱水后血
容量下降干扰，2 周后随前庭神经炎康复 OH 消失。
前庭诱发肌源性电位（vestibular evoked myogenic po⁃
tentials， VEMPs）是评估耳石器官功能的重要检查方
法，Kim 等［4］使用 VEMPs 评估是否合并 OH 的人群的
前庭功能，发现 OH 确实与椭圆囊功能失调有关。

1.2 .2　前庭系统参与体位性血压调节的机制
多项研究证实，耳石器官在 VSR 中起主要作用。

在清醒大鼠实验中，当其耳石器被直线加速度刺激
激活后，其血压经过很短的潜伏期（约 520 ms）后出
现双向波动，范围在（8. 27±0. 66） mmHg，且心率长
时间加快，有意思的是，这种现象在双侧迷路切除的
大鼠中却没有观察到［15］。在健康人群的重力变化实
验过程中及之后，前庭器官（耳石器官+半规管）受重
力刺激，从而可以观察到血压升高和心率下降，但是
仅温度刺激半规管过程中及之后，却没有发现血压
及心率的变化［16］，提示耳石器官而非半规管介导了
前庭的心血管反射。在老年人中，直立性不耐受或
OH 的发生率明显增加［17］，因为随着年龄增长，耳石
器官会发生形态改变，功能减退，导致 VSR 迟钝，容
易发生 OH。

VN 亦是 VSR 通路的重要结构。外周前庭器官
感受各种刺激后，信号经前庭神经及神经节到达
VN。VN 位于第四脑室底菱形窝界沟外侧前庭区下，
由前庭上核、前庭外侧核、前庭内侧核、前庭下核等组
成。相较于外周前庭器官的损伤，中枢前庭损伤引起
的体位性心血管反应受损更严重且持续时间更长［18］，
提示 VN 在姿势改变时引起的 VSR 中起重要作用。
VN 的两个区域与 VSR 有关：（1）喙侧区，包括前庭上
核和前庭内侧核；（2）前庭下核以及前庭内侧核近尾
部区［19］。麻醉大鼠，电刺激前庭器官引起血压升高，
但是损毁这些核团后，明显抑制这种 VSR，且损伤越
大抑制越明显［20］，证明了 VN 在 VSR 中的重要性。此
外，电生理实验显示［21］，血压调节相关的前庭传入信
号与压力感受器信号汇聚于 RVLM，该区损伤后会影
响前庭刺激引起的交感神经反应。VN 尾部区有神经
纤维直接投射到延髓头端腹外侧区［22］，说明 VSR 与
压力反射通路汇聚于 RVLM，此后经由相同的传导通
路引起交感神经反应。

2　前庭电刺激与体位性血压调节
2.1　前庭电刺激基本原理和参数　
2.1 .1　前庭电刺激的基本原理
前庭电刺激（GVS）是一种非侵入式脑刺激技

术，通过对耳后乳突部施加弱电流来改变前庭传入
神经的放电速率。直流 GVS 激活或者抑制前庭传

··292



中风与神经疾病杂志 2025 年 4 月 第 42 卷  第 4 期

入，这个过程激活半规管、耳石器官和邻近的前庭神
经［23］。因此，GVS 可以调节姿势和平衡，眼外肌反应
及空间方向［24］。另外，GVS 激活的前庭相关传导通
路是复杂的。GVS 激活前庭外周器官后，将信号先
传导到前庭神经，然后传导至脑干的 VN，这些核又
与丘脑腹后外侧核相互连接。此后，前庭上升通路
将在前庭皮质区域发生突触连接，包括中央沟、躯体
感觉皮质、顶叶区和顶岛前庭皮质［25］，至于前庭下行
通路，刺激到达脊髓的前庭脊髓束和网状脊髓束，产
生姿势性应答［26］。

2.1 .2　前庭电刺激的基本参数
在 GVS 技术方面，通常将表面电极固定在乳突

上并施加电刺激，通常以低电流的脉冲直流电为特
征，一个乳突上放置阴极电极，另一个乳突上放置阳
极电极。这种电偶极子对一侧前庭传入神经产生刺
激，同时对对侧前庭传入神经可以产生抑制作用，电
偶极子的快速交替可能有利于前庭神经的康复［27］。
尽管用于产生 GVS 的刺激器在本质上是相似的，但
GVS 产生的身体知觉、运动和空间位置的变化是基
于刺激的波形、极性、强度、持续时间、刺激时长和频
率［28］。目前，GVS 已被用作前庭疾病［29］及中枢神经
系统疾病的诊断和康复工具，如前庭神经炎［30］和帕
金森病［31］等。

GVS 的参数包括波形、频率、电流强度和电极配
置。刺激波形对于不同类型的刺激效果至关重要，
包 括 直 流（direct constant，DC）、脉 冲 序 列（pulse 

train，PT）、正弦波（sinusoid，AC）、多正弦（multisine，
mS）和随机噪声（random noise，RN）形式。对于 DC-

或 PT-GVS，阳极和阴极两侧的位置是固定的，通常
使用 1~3 mA 之间的电流强度。动物研究表明，前庭
传入信号的发放速率在阴极一侧增加，在阳极一侧
减少，而发放速率的差异改变将导致人体向阳极一
侧倾斜［32］。据报道，低频 AC-GVS （< 2 Hz）能产生轻
微的摇摆感及姿势摇摆［33］。RN-GVS 利用带宽白噪
声，粉红噪声，或者 1/f 型功率谱（刺激的功率密度与
频率成反比），反映皮质和皮质下功能网络［34］中的功
率分布，这可能会增强前庭系统的活动。

2.2　前庭电刺激对血压、心率的影响
GVS 对血压心率的影响目前结论不一，根据不

同刺激波形和刺激参数的不同而不同，且当前的研
究较少。

2.2 .1　前庭电刺激降低血压和心率
正弦曲线前庭电刺激（sinusoid GVS，sGVS）对血

压和心率的即刻影响通常是负向的，既往多项动物
试验使用了低频的 sGVS 对大鼠进行双侧或者单侧
乳突的电刺激，均发现心率和血压的下降，通常在几
分钟之内恢复［35-37］。但也有研究报告了这种心率血
压的下降在个体间差异非常大，通常在敏感个体有
明显的变化［38］。另外，在健康志愿者的研究中也发
现 sGVS 可以降低心率和血压［39］。其他的刺激波形，
如直流电刺激，也在研究中发现可以导致心率和血
压的即刻下降［40］（见表 1）。

2.2 .2　前庭电刺激提高和稳定血压和心率　

血压和心率对正弦曲线 GVS 的即刻反应是负性

的 ，即 血 压 和 心 率 降 低 。 Cohen 等［8］对 大 鼠 进 行

0. 025 Hz，±2 mA 和±3 mA sGVS 发现，短时刺激后出

现心率下降和血压上升，而反复刺激后（每周 3 次，

持续 2 周），反而出现心率上升和血压提高，且即使

在直立倾斜试验中，也未见到血压和心率的下降。

说明重复的 sGVS 会使血压和心率保持稳定，即使在

体位改变的刺激下，仍会使血压和心率稳定。Abe等［42］

的研究显示，前庭直流电刺激在前庭完整的大鼠中

表1　前庭电刺激降低血压和心率的文献总结

作者

Cohen B et al， 
2011［38］

Holstein GR et 
al， 2012［35］

Yakushin SB et 
al， 2014［36］

McBride DW et 
al， 2016［37］

Tanaka K et al， 
2012［41］

电流强度和频率

正弦曲线 GVS 1~4 mA；
0. 008，0. 5 Hz；
正弦曲线 GVS， 2 mA，
0. 025，5 Hz；
正弦曲线 GVS 3 mA， 
0. 025~0. 05 Hz， 1~5 min

正弦曲线 GVS 2~4 mA， 
0. 025~0. 5 Hz， 3 min.
正弦曲线 GVS 2 mA； 
0. 2，10 Hz

研究对象

雄性大鼠 Long Evans rats，
300~400 g （n=7）
雄性大鼠 Long Evans rats，
300~400 g （n=16）
雄性大鼠 Long Evans rats，
400~500 g （n=6）

雄性大鼠 Sprague Dawley 
rats， 280~320 g （n=66）
人类（19 例男性，6 例女性），

（22. 0±0. 2）岁

电极位置

针状 Ag/AgCl
皮下双耳电极

针状 Ag/AgCl
双耳乳突电极

颞下颌交界处和

双侧乳突的针状

电极（双侧和单侧）
Ag/AgCl 电极，双侧

经乳突皮肤的

Ag/AgCl 电极

结果

BP 和 HR 在初始下降，在 6 min 内缓慢恢

复；下降幅度和时程在个体间差异非常大

BP 和 HR 突然下降，在几分钟内恢复

BP 和 HR 突然下降（双侧或者单侧刺激）

刺激导致心动过缓，低血压和脑血流减低

BP 和 HR 降低

注：GVS，galvanic vestibular stimulation，前庭电刺激； BP，blood pressure，血压； HR，heart rate，心率。
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可以使血压提高，且电流强度越强，血压提高越多，

但需要注意电流强度提高带来的副作用。另外在健

康人群中，皮肤感觉阈值之下 0. 1 mA 的 GVS 可以使

立位血压下降组的健康志愿者的立位血压保持稳

定，甚至稍高于卧位血压［41］（见表 2）。以上研究说

明，某些参数的 GVS 可以提高血压和心率，可以在体

位变化时保持血压稳定。因此，GVS 有望用于 OH 的

治疗。但是目前缺乏 GVS 治疗 OH 的研究，且对于刺

激参数的选择也缺乏固定的参数和模式作为参考，还

需要大量相关方面的探索。

2.2 .3　前庭电刺激调节血压和心率的可能机制

首 先 ，GVS 激 活 前 庭 相 关 中 枢 自 主 神 经 网

络。人类前庭皮质的核心位于顶岛前庭皮质（parieto-

insular vestibular cortex area，PIVC）和岛叶后部皮质

（posterior insular cortex area，PIC）［45］。 2013 年 的

一项 Meta 分析指出，评估人类中枢自主神经活动的

神经影像学研究确定了一组大脑区域，包括杏仁核、

右前岛叶和左后岛叶以及中扣带皮质，是中枢自主

神经网络的核心［5］。另一项研究报道，右侧岛叶与

交感神经系统活性相关，左侧岛叶与副交感神经系

统活性相关［46］。而左侧阳极和右侧阴极刺激模式激

活右前岛叶，右侧后顶和岛盖。右侧阳极和左侧阴

极激活左前岛叶，左下顶叶，双侧顶叶后部及岛盖被

激活［47］。因此，左侧阳极和右侧阴极的刺激模式可

能通过激活右侧岛叶来激活交感神经，从而增加心

率和血压。另外研究发现，使用 1/f 噪声 GVS 增加了

健康受试者的压力反射和心率之间的协方差，改善

压力反射敏感性［48］。而且噪声基于随机共振原理可

以改善感觉神经元感知弱信号的能力［48］。因此，通

过增强压力反射敏感性，可以增强体位性血压调节

通路功能。人类周围神经运动束的节后交感神经轴

突的微电极记录显示，通过动脉压力反射与心动周

期相耦合的 MSNA，仅由血管收缩冲动构成［49］。因

此 MSNA 可以反映骨骼肌血管收缩水平，鉴于骨骼

肌血管床占心输出量的很大比例，肌肉血管收缩对

血压的控制有重要作用，而既往研究显示 GVS 增强

MSNA［44］。最后，噪声 GVS 基于随机共振原理改善

双侧前庭病患者的前庭运动感知能力，前庭脊髓功

能，改善其行走稳定性［50］。

OH多见于帕金森病（Parkinson disease， PD）和多

系统萎缩（multiple system atrophy，MSA）。既往研究

报道的 PD 和 MSA 患者 OH 可能的原因多集中在压力

反射通路：与不合并 OH 的 PD 患者相比，合并 OH 的

PD患者压力反射感受器敏感性降低［51］。PD患者心脏

交感神经失神经的严重程度与 OH 严重程度相关，提

示 PD 患者的 OH 可能是交感神经节后损伤所致［52］。

而中枢的孤束核，延髓腹外侧核等的 α 突触核蛋白的

沉积与PD和MSA患者OH的发生有关［53］。

表2　前庭电刺激提高和稳定血压和心率的文献总结

作者

提高血压和心率

Abe C et al，
2009［43］

Cohen B et al，
2017［8］

Tanaka K et al，
2012［41］

对血压和心率无显著影响

Macefield VG et al， 
2016［44］

Pliego A et al，
2021［40］

电流强度和频率

直流刺激，0. 1 mA、0. 2 mA、
0. 5 mA，2 min
正弦曲线GVS，±2 mA，±3 mA，
0. 025 Hz

GVS，电流强度：皮肤感知阈

值，低于阈值0. 1 mA，0. 2 mA，
高于阈值0. 1 mA；持续时间：
200 ms，间隔时间：0~200 ms随

机；1 min

正弦曲线GVS，±2 mA； 0. 2 mA、 
0. 8 mA、 1. 4 mA和200 Hz
直流GVS；（2±0. 2） mA， 30 s

研究对象

雄性大鼠Sprague Dawley 
rats， 230~250 g（n=30）
雄性大鼠Long Evans  
rats， 400~500 g（n=11）

健康人（n=25，其中15例

站立血压降低≥5 mmHg）

人类（6例男性，4例女

性），18~32岁

人类（4例男性，2例女

性），平均22岁

电极位置

双侧鼓室内GVS

乳突部皮下电极

Ag/AgCl表面电极，
放置于双侧乳突

皮肤Ag-AgCl 电极（右

侧正极）， 双极双侧

皮肤Ag/AgCl电极，
单侧乳突

结果

刺激增加血压，刺激强度越强，血

压升高越显著

敏感大鼠BP和HR下降，重复刺

激后（30 min， 5 d， 2周）BP和HR
逐步增加，可能是通过阻断迷走

神经反应

GVS 可以消除立位血压下降组

患者立位时血压的下降［ GVS 
off，（12±2） mmHg；GVS on，

（0. 3±0. 7） mmHg］

血压波动在刺激过程中消失；血

压，心率和呼吸无显著改变

Pulse Transit Time 方法测量血压，
显示GVS刺激期间BP有下降趋

势，但不显著

注：GVS，galvanic vestibular stimulation，前庭电刺激； BP，blood pressure，血压； HR，heart rate，心率。
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PD 患者的前庭功能也存在异常，前庭介导的垂

直感知能力［54］及运动感知能力［55］均显著异常。病理

研究发现显示 PD，PD 痴呆患者前庭神经，VN 均有 α
突触核蛋白沉积［56］。但是目前 PD 患者前庭功障碍

是否与 OH 的发生有关仍是未知。

文献报道 MSA 患者的前庭功能亦有受损。203
例 MSA 患者的病理学研究显示，α 突触核蛋白沉积

于 VN［57］。Scarpa 等［58］的一项研究报道，66. 7% 的

MSA 患者在颈源性 VEMPs 测试中表现为缺失，这表

明 MSA 的前庭功能受损。Wang 等［59］的研究显示

MSA 患者前庭功能受损与 OH 的发生有关。但目前

探索 PD 和 MSA 患者 OH 的发生是否与前庭功能的

受损有关的研究仍较少，更没有研究探索 GVS 对 OH
的治疗效果。因此，未来可以进行横断面和纵向研

究，进一步探究 PD 和 MSA 患者的前庭功能受损与

OH 发生的关系，并进行 GVS 探索其对 PD 和 MSA 患

者 OH 的治疗效果。

3　总结与展望

前庭系统通过 VSR 参与体位性血压调节，前庭

系统功能障碍与 OH 发生关系密切且显著。在老年

人群及 α 突触核蛋白病患者中，OH 是其最常见的心

血管自主神经系统功能失调的表现之一。前庭系统

功能障碍在老年人群及 α 突触核蛋白病中常被报

道。因此，研究前庭系统功能障碍与 OH 发生的关

系，探索 OH 治疗新靶点是必要的。GVS 是一种便

携、安全的非侵入式脑刺激技术，通过对心血管自主

神经系统功能双向调节，可能对 OH 有改善作用。

未来需要更多的研究探索 GVS 对 OH 的治疗作用，

以及明确治疗机制及优化其最佳刺激参数。
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