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中枢性位置性眼震的研究进展

凌 霞， 吴月霞， 薛思儒， 李康之， 王 阳综述， 杨 旭， 王朝霞审校

摘 要： 中枢性位置性眼震（CPN）是一种由中枢前庭通路病变引起的位置性眼震。由于CPN的临床表现和

眼震特征与良性阵发性位置性眩晕高度相似，其诊断颇具挑战性。CPN的病因复杂，既可见于脑卒中、肿瘤等结构

性病变，也可见于前庭性偏头痛等无明显结构性病变的疾病。CPN的病变部位主要集中在小脑小结叶、蚓垂和扁

桃体等区域。CPN可分为阵发性（短暂性）和持续性两种类型。阵发性CPN的临床特征（包括潜伏期、持续时间、眼

震方向和眼震强度与变位试验类型及速度之间的相关性）提示其为半规管起源，其发生机制被认为是中枢损伤（多

涉及小脑小结叶和蚓垂）导致对前庭神经核不规则传入信号的失抑制，从而产生的旋转后反弹性眼震。持续性

CPN可能源于速度储存通路受损，引起重力和惯性评估错误。本文旨在总结国内外关于CPN的病因、病变部位、发

生机制、临床特征、鉴别诊断及治疗的最新进展，以期帮助临床医师更好地理解和识别CPN，从而实现及时诊断和

有效治疗。
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Research advances in central positional nystagmus LING Xia， WU Yuexia， XUE Siru， et al.（Department of Neurol⁃
ogy， Peking University First Hospital， Beijing 100034， China）

Abstract： Central positional nystagmus （CPN） is a form of positional nystagmus caused by lesions of the central 
vestibular system.  Since the clinical manifestations and nystagmus features of CPN are highly similar with those of benign 
paroxysmal positional vertigo， the diagnosis of CPN is highly challenging.  The etiology of CPN is complex， involving both 
structural lesions such as stroke and tumors and non-structural disorders such as vestibular migraine.  The primary lesion 
sites of CPN included the cerebellar nodulus， the uvula， and the tonsil.  CPN can be classified into paroxysmal （transient） 
CPN and persistent CPN.  The clinical features of paroxysmal CPN （including latency， duration， direction， intensity， and 
their correlation with the type and speed of positional maneuvers） suggest that it originates from the semicircular canal， 
and its pathogenesis involves post-rotatory rebound nystagmus caused by the disinhibition of irregular afferent signals trans⁃
mitted to the vestibular nuclei due to central damage （often involving the cerebellar nodulus and the uvula）.  Persistent 
CPN may be caused by damage to the velocity storage pathway， resulting in an erroneous assessment of gravity direction 
and inertia.  This article summarizes the latest advances in the etiology， lesion sites， pathogenesis， clinical features， dif⁃
ferential diagnosis， and treatment of CPN in China and globally， in order to help clinicians better understand and identify 
CPN and thus achieve timely diagnosis and effective treatment.
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位置性眼震（positional nystagmus，PN）最早由

Bárány［1］于1920年提出，是指头位在重力方向上改变

位置时诱发出的眼震。PN可见于外周和中枢前庭病

变，其中，中枢性位置性眼震（central positional nystag⁃
mus，CPN）因其潜在的严重病理基础而具有重要的临

床意义［2］。研究表明，CPN主要与小脑和脑干的结构

性损伤有关［3，4］。根据时间特征，CPN可分为阵发性和

持续性两种类型［5］，根据眼震方向，CPN又可以分为单

平面和多平面类型［6］。然而，由于CPN的眼震特征，

特别是阵发性CPN，与某些外周性前庭疾病（如良性

阵发性位置性眩晕）的眼震特征高度相似，导致中枢

性与外周性PN的鉴别在临床实践中颇具挑战性。因

此，深入理解CPN的发生机制及其独特的临床特征对

实现早期精准诊治至关重要。本综述旨在对CPN的

流行病学、病变结构、临床分类、发生机制、临床特征、

鉴别诊断和治疗进行全面概述。

1　CPN的病因和病变部位

CPN约占PN的12%［2］。CPN的病因广泛而复杂，

结构性病变包括小脑和（或）脑干梗死或出血［7，8］，Chi⁃
ari 畸形［9］，多发性硬化［10］，多系统萎缩［11］，后颅窝肿

瘤［12，13］，遗传性小脑性共济失调［14，15］，视神经脊髓炎谱

系疾病［16］，肌萎缩侧索硬化（延髓发病）［17］，抗GQ1b抗
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体综合征［18］和副肿瘤综合征或自身免疫性小脑疾

病［19］。无明显结构性病变主要见于前庭性偏头痛，这

也是CPN的最常见病因［20］。
CPN 病变常见于小脑和（或）脑干，特别是小脑

小结叶、蚓垂、扁桃体，以及小脑上、中、下脚，其次是

第四脑室、孤立性脑干病变，少数为弥漫性或非特异

性病变［12，21-26］。
2　CPN的临床分类

根据眼震潜伏期和持续时间特征，CPN 可分为

阵发性和持续性两种类型。阵发性CPN具有较短的

潜伏期（0~5 s）和持续时间（多为 10~15 s），且眼震强

度在达到峰值后呈指数衰减。持续性CPN是指在特

定头位下，眼震持续时间超过 1 min且强度恒定的眼

震。根据眼震的方向，可分为 5 种不同的 CPN 类型

及其占比［27］，背地性或向地性眼震（36. 8%）、位置性

下跳性眼震（positional downbeat nystagmus， pDBN）
（29. 2%）、位置性扭转眼震（2. 1%）、位置性上跳性

眼震（2. 1%）和以上 4种类型的组合（29. 9%）。亦可

以分为单平面和多平面眼震［6］：单平面眼震指沿所

有诱发位置仅表现为单一类型的眼震（如仅有垂直

或水平眼震）；多平面眼震是指同一例患者可在多个

半规管平面诱发各种类型的眼震，阵发性 CPN中常

见多平面眼震。

3　CPN的发病机制

3.1　阵发性 CPN 的机制　正常情况下，机体

主要依赖于半规管来感知头部的旋转信号。当头部

旋转时，半规管随头部一起旋转，而内淋巴液因惯性

保持静止，二者之间产生相对运动，这种相对运动可

以引起半规管中的壶腹嵴发生偏转，从而产生旋转

的神经信号，因此半规管可以感知头部在各个方向

的短暂旋转。但是半规管本身也是有一定的局限性

的，因为一旦运动开始后由于内淋巴液和半规管管

壁之间的摩擦力，会引起内淋巴液与半规管一起加

速，使得内淋巴液与半规管之间的相对运动减少，旋

转信号衰减。因此，机体需要依赖中枢速度储存机

制对其进行纠正［28］。速度储存环路涉及的结构包括

双侧的前庭神经核、小脑小结叶、小脑蚓垂以及上述

结构之间的神经联系结构［28］。正常人旋转后，会产

生轻微的旋转后反应，使估计的重力方向（通过半规

管通路评估）与真实的重力方向（耳石器通路评估）

有轻微偏差，该偏差可以通过机体的旋转反馈环路

（为速度储存环路之一）进行实时调整［28，29］，即速度

储存机制中的旋转反馈的存在就是将估计的重力方

向调整到与真实的重力方向相等［28］。
目前认为，阵发性 CPN 的发病机制是由于中枢

受损（主要涉及小脑小结叶和蚓垂），使得半规管传

入到前庭神经核的不规则放电信号失抑制，产生了

较强的旋转后反应。导致估计的重力方向与真实

的重力方向之间出现显著偏差，且该偏差无法通过

机体的旋转反馈环路进行实时调整，因此导致旋转

后眼震的发生［12，22］。研究表明，在变位时诱发出的

阵发性 CPN 的眼震强度与变位速度（实际是加速

度）相关［30］，即随着变位速度的增加，阵发性CPN的

眼震强度会随之增加。这进一步证实了随着半规

管的初级前庭传入的增加，小脑小结叶和蚓垂损伤

后对初级前庭传入的失抑制，导致了阵发性 CPN的

增强。

3.2　持续性CPN的机制　当头部相对于重力

改变方向时，两种前庭传入被输入到大脑：头部的旋

转速度和在头部坐标系中的新的重力方向。如前所

述从半规管传递的旋转速度信息基本上是不精确

的，同样在头部坐标系中重力方向的估计也是不精

确的。因为耳石器官不能直接提供有关重力方向的

信息，而是提供重力加速度和惯性加速度的总和，即

为 重 力 惯 性 加 速 度（gravitoinertial acceleration，
GIA）。因此耳石器不能区分重力加速度和线性惯

性加速度。而中枢速度储存机制的作用之一是提供

重力相对于头位方向的惯性评估（可以区分头部的

倾斜和平移运动），这种中枢处理是通过整合来自半

规管的旋转信息来完成的。当旋转信号本身不正确

时，重力方向的估计可能会出现错误，速度储存机制

中的旋转反馈环路（提高对倾斜评估的准确性），通

过提供校正的角速度信号，将错误估计的重力方向

（由半规管信号构建）调整为真实的重力方向。若大

脑中负责重力方向处理的机制受损，将产生异常信

号，从而引发持续性 CPN。若将重力评估信息传递

至旋转反馈通路的前庭小脑通路受损，重力评估的

信息不能传递到旋转反馈中［24，31］，当患者呈侧卧位，

估计的重力加速度方向与 GIA 产生偏差，如果偏转

的方向是沿着鼻-枕轴朝向鼻侧偏转，旋转反馈环路

将估计的重力方向带向实际重力方向，则产生持续

背地性眼震。如果沿着鼻-枕轴偏向枕侧时则产生

反方向的偏转，即产生持续向地性眼震。

4　CPN的临床特征

4.1　阵发性CPN的临床特征　阵发性CPN的

持续时间多为 10~15 s，约相当于其时间常数（time 
constant，TC，通常为 4~6 s）的 3 倍［22］。研究发现，阵

发性 CPN 大多在头部运动后立即发生［12，22］，强度在

眼震出现时即刻或 3~5 s内达到峰值，之后眼震强度

呈指数形式衰减。少数阵发性CPN异常强烈的患者

眼震持续时间可能更长［22］。仰卧Roll试验通常可诱

发出背地性位置性眼震，且常表现为阵发性与持续

性共存。在多个平面均可诱发出眼震，眼震方向与

头部运动方向一致。
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阵发性CPN的眼震方向大多与变位时被抑制的

半规管的矢量和方向一致，且在多个平面均可诱发

出眼震，通常是水平、垂直和扭转眼震的混合［12］。在

Dix-Hallpike试验过程中诱发出的眼震可包含垂直、

扭转及水平成分，在仰卧悬头位（straight head hang⁃
ing，SHH）试验诱发出的大部分都是垂直眼震，在进

行仰卧 Roll 试验头部转向两侧时，大部分是水平眼

震，这是因为在变位过程中，被抑制的半规管产生了

这种眼震。Choi等［22］的一项研究分析了在不同位置

试验诱发出的阵发性CPN的旋转向量：（1）由正坐位

至 SHH试验时，阵发性CPN的旋转轴介于双侧前半

规管之间；（2）由正坐位至右侧Dix-Hallpike试验时，

阵发性 CPN 的旋转轴介于左侧前和水平半规管之

间；（3）由正坐位至左侧Dix-Hallpike试验时，阵发性

CPN的旋转轴介于右侧前和水平半规管之间；（4）由

SHH试验回至正坐位时， 阵发性CPN的旋转轴介于

双侧后半规管之间；因此在SHH和Dix-Hallpike试验

过程中，阵发性 CPN主要表现为伴或不伴扭转成分

的下跳性眼震。而由悬头位回至正坐位时为伴或不

伴扭转成分的上跳性眼震。由仰卧位向一侧侧卧

时，常表现为水平背地性眼震。因此，同一个患者可

能在不同的位置试验时表现为不同类型的眼震。阵

发性CPN的眼震方向也可以与变位时被抑制的半规

管的矢量和不一致，如在 Roll 试验时观察到纯粹的

上跳眼震。Choi等［22］的研究还发现部分患者可表现

为阵发性与持续性CPN并存［25］。
4.2　持续性CPN的临床特征　持续性CPN的

特征是在特定头部位置下出现的持续时间>1 min且

眼震强度稳定的眼震［32］，最常见的3种持续性CPN为

持续性下跳性眼震、持续背地性位置性眼震和持续向

地性位置性眼震［12］。持续性下跳性CPN常在俯卧位

（面朝下）时眼震增强，而在仰卧位（面朝上）时眼震减

弱，俯卧位持续下跳性CPN可被认为是头部直立位时

下跳性眼震的增强形式［12］。背地性CPN常见于小脑

小结叶/蚓垂病变患者［31］，对于持续背地性CPN，向左

侧和右侧侧卧诱发出眼震强度基本相等（将自发眼震

校正掉后，仅位置改变诱发出的眼震）［27］。持续向地

性CPN常见于小脑扁桃体病变的患者［24］。
5　CPN的临床鉴别诊断

5.1　良性阵发性位置性眩晕　CPN 与良性阵

发性位置性眩晕（benign paroxysmal positional ver⁃
tigo，BPPV）的眩晕和眼震表现形式较为类似，临床

上常难以区分这两者。以下是与CPN的鉴别诊断要

点［22，25，33-36］：（1）眼震强度变化：CPN开始时立即或 3~
5 s达高峰，然后以指数形式下降，而BPPV眼震通常

在 10~20 s内逐渐增强，然后再逐渐减弱。（2）眼震出

现位置：CPN 可表现为多平面、多种类型眼震共存，

并伴有阵发性和持续性眼震，或仅出现孤立的位置

性下跳性眼震［37］，而BPPV通常仅累及单个半规管，

其眼震方向与变位时受刺激的半规管密切相关。

（3）CPN 患者常同时伴有自发下跳性眼震，而 BPPV
患者中假性自发性眼震较为罕见。（4）手法复位：

CPN患者在重复位置诱发时眼震无疲劳性或反复复

位无效。（5）眼动系统异常：CPN 通常会出现方向改

变的凝视诱发性眼震，摇头倒错性眼震，扫视过冲/
欠冲，平稳跟踪异常、周期性交替眼震等中枢性异常

眼动。（6）中枢受损体征：多伴有躯体和（或）肢体共

济失调，感觉或球部功能障碍。（7）不典型临床表现：

体位性呕吐或无眩晕的位置性眼震。（8）神经影像学

检查：需要密切关注四脑室周围，钆增强MRI是一个

合适的检测方法。（9）与水平半规管嵴帽结石症的鉴

别［12］：①自发性眼震在坐位与仰卧位强度比较：背地

性 CPN这两者相差不大，水平半规管嵴帽结石症则

仰卧位自发眼震的强度比坐位时更强。②向左和向

右侧卧（将自发性眼震校正掉，仅位置诱发出的眼震

强度比较）：背地性CPN在向左右侧侧卧诱发出眼震

强度基本相等，而水平半规管嵴帽结石症在向左右

侧侧卧诱发出眼震强度相差较大，且通常眼震弱的

一侧为患侧。即使影像学等提示中枢病变，仍应试

行复位治疗，以排除合并BPPV的可能。

5.2　水平半规管轻嵴帽　水平半规管轻嵴帽

是指一种表现为持续向地性变向性位置性眩晕，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”［37］。其眼震特性如下：

（1）仰卧位出现指向健侧的持续水平眼震，侧卧位

出现持续水平向地性位置性眼震；（2）由仰卧位向患

侧轻微转动头部约（20±5）°时眼震消失，即眼震消失

平面，该特性是轻嵴帽的重要典型特性。研究表明，

在持续向地性位置性眼震的患者中，中枢性持续向

地性 CPN 占 12%［24］。研究发现持续向地性 CPN 有

以下特点［24］：（1）弓背-前屈试验（bow and lean test）：

在低头位和仰头位水平眼震方向相反；（2）仰卧位零

位点检查时，存在零位点，但与损伤侧的侧别，无绝

对一致性；（3）视眼动表现：均存在双侧水平平稳跟

踪异常；（4）通常伴位置性下跳性眼震；（5）通过影像

学病变部位叠加发现均存在小脑扁桃体受累。（1）和

（2）并不能将持续向地性 CPN 和水平半规管轻嵴帽

区分开来，但向地性CPN伴有眼动异常、位置性下跳

眼震，这一点很容易将二者区分开来［24］。
5.3　血流动力学相关直立性头晕/眩晕　血流

动力学相关直立性头晕/眩晕可表现为发作性眩晕

或头晕，但症状仅在从仰卧位转为坐位或站立位，或

从坐位到站立的姿势改变时发生，而不是由于头位

在重力方向上改变位置时诱发。坐位或躺下时头晕
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症状缓解。在站立或直立倾斜试验中可以检测到体

位性低血压、直立性心动过速或触发晕厥［38］。
5.4　急性前庭功能丧失伴仰卧位自发性眼震

增强　急性单侧前庭功能丧失患者的自发性眩晕可

因头部运动而加重，但并非由头位相对于重力方向

改变所诱发。由内耳疾病引起的自发性眼震（如前

庭神经炎），在位置试验时眼震可以增强，可能被误

认为是PN。与CPN不同的是，单侧前庭功能缺失表

现为水平自发性眼震，可以被固视抑制，位置试验时

眼震方向恒定且眼震持续存在［39］。
5.5　梅尼埃病　梅尼埃病（Ménière disease，

MD）的特征是持续数分钟到数小时的自发性眩晕。

在急性发作过程中，水平眼震可能会改变方向，但通

常与患者的位置无关。PN在MD中较少见，但也有报

道出现向地性和背地性水平位置性眼震的患者［39， 40］。
MD存在包括耳鸣、耳闷胀感和低频听力丧失在内的

波动性听觉症状，这些特点容易和CPN相鉴别。

5.6　前庭阵发症　前庭阵发症（vestibular par⁃
oxysmia，VP）的典型表现是短暂发作的旋转性或非

旋转性眩晕，且对卡马西平或奥卡西平治疗反应良

好。VP发作的持续时间通常<1 min，可由位置诱发

但大多是自发发作。VP 发作时可出现听觉亢进或

单侧耳鸣，易于与CPN鉴别［39］。目前认为VP的主要

发生机制是第Ⅷ对脑神经近端被少突胶质细胞覆盖

导致的假性突触放电［41］。
5.7　前庭神经鞘瘤　前庭神经鞘瘤的位置性

水平背地性眼震是由于头部运动导致前庭神经进

一步受压所致［42］。对于非典型性位置性眼震患者，

完善听力和前庭功能检查，若发现单侧前庭功能缺

失，有助于鉴别CPN［39］。
6　CPN的治疗

CPN 的治疗应以针对病因学的治疗为根本。

钆增强 MRI对于发现微小梗死灶、肿瘤等具有高灵

敏度，判读影像学检查时，应密切关注第四脑室周

围区域，特别是小脑小结叶、小脑蚓垂及扁桃体［21］，
影像学表现正常时，仍不能排除前庭性偏头痛等非

结构性病变。对于由小脑肿瘤或Chiari畸形等引起

的结构性 CPN，手术是必要的治疗手段。对于脑卒

中、多发性硬化症等疾病，则需进行针对性治疗。

在病因治疗的同时，药物治疗可用于缓解眼震症

状。机制研究表明，小脑小结叶和蚓垂通过 γ-氨基

丁酸（γ-aminobutyric acid，GABA）维持对前庭眼反

射的抑制性控制［43］。因此，GABA激动剂，如氯硝西

泮（GABA-A 激动剂）［3，44］和巴氯芬（GABA-B 激动

剂）［45，46］，可用于阵发性眩晕的对症治疗。此外，氨

基吡啶类药物（如 3，4-二氨基吡啶和 4-氨基吡啶）

作为钾通道阻滞剂，可通过阻断钾通道增强浦肯野

细胞活性，进而增强前庭小脑对前庭神经核的抑制

作用，对治疗上跳性、下跳性眼震有效［44］。研究表

明，4-氨基吡啶可抑制中枢性位置性下跳性眼震，其

作用与眼动蚓部和绒球的葡萄糖摄取量增加

有关［47］。
7　小结与展望

CPN 是一种重要的临床体征，其诊断具有挑战

性。其发病机制主要分为两类：阵发性 CPN是由于

中枢受损（多涉及小脑小结叶和蚓垂）导致前庭传入

信号的失抑制，从而产生增强的旋转后反弹性眼震；

而持续性 CPN则可能由速度储存通路受损引起，导

致重力及惯性评估错误。CPN 的独特临床特征（如

眼震强度变化、方向、伴随体征等）有助于将其与外

周性位置性眼震鉴别。临床工作中，应结合详细的

眼动分析、全面的神经系统查体及神经影像学检查，

积极寻找病因，因为针对病因的治疗是消除眼震的

根本方法。在影像学评估中，应特别关注第四脑室

周围区域，尤其是小脑小结叶、蚓垂和扁桃体。
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