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士后研究，之后长期就职于美国加州大学洛杉矶分校（ＵＣＬＡ）医学中心。从事眩晕与平
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研讨会，并参与了ＮＩＨ基金的中国合作项目。２０１２年开始在国内举办眩晕病史 －眩晕查体系统讲座，倡导
规范性眩晕工作，退休后于２０１５年创办田军茹眩晕工作室，致力于眩晕知识的普及。目前是国内多家医院
和研究所的特聘教授或咨询专家。２０１７年接受中国卒中学会的邀请成为卒中与眩晕分会名誉主委。

　　摘　要：　眼震是眩晕疾病的常见体征，识别眼震性质可提供眩晕疾病的重要诊断线索。眼震大致可分类为
生理性眼震和病理性眼震。根据常见疾病来源和发生机制，病理性眼震可大致分为３类：耳源性眼震、眼源性眼震
及中枢源性眼震。本文重点讨论这３类病理性眼震及其性质特征对识别眩晕疾病来源的意义。
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　　眼震是眩晕疾病的重要临床体征，有时甚至是
眩晕患者唯一的临床体征。全面了解眼震类型，认

识眼震性质及来源，可提供诊断眩晕疾病的重要线

索。眼震大致分为生理性眼震和病理性眼震。生理

性眼震指在正常生理条件下出现的眼震。例如，眼

睛向侧方或向上极度注视较长时间时出现的生理性

终末性眼震，注视快速移动的景物引起的生理性视

动眼震，以及前庭功能检测或强静息磁场条件下所
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诱发的生理性眼震。病理性眼震指由疾病打断正常

机制造成的眼震，但不包括“随意性眼震”［１］或“眼

震样”眼动［２－３］。

病理性眼震既可出现于直立头位直视正前方的

原位（或称中心固视眼位）也可出现于其他头位或

眼位。原位时头坐标系与眼坐标系一致，这个位置

的眼震通常称为自发性眼震。自发性眼震是病理性

眼震的表现形式之一，但不是病理性眼震的唯一表

现形式，有些病理性眼震仅出现在其他头位或眼位。

此外，还有些病理性眼震需经诱发试验才能见到，如

摇头后眼震，振动诱发性眼震等［２］。因此通常需要

全面规范的眩晕疾病检查才能确定病理性眼震的性

质和来源［２－４］。

很多眩晕疾病可引发病理性眼震，但根据常见

眩晕疾病的来源和发生机制，大致可分为３类：耳源
性眼震、眼源性眼震及中枢源性眼震。其他类型病

理性眼震如神经肌肉疾病等比较少见，因此本文重

点讨论这３类病理性眼震及其在不同眩晕疾病中的
特征。

１　耳源性眼震

耳源性眼震主要指由迷路及迷路传导通路的结

构性和生理性病变引发的眼震。常见耳源性眼震有

两类：源自半规管坐标系的眼震和源自头坐标系的

眼震。

１．１　源自半规管坐标系的眼震
每个半规管以其特定空间位置的内淋巴流动方

向形成旋转平面以及与旋转平面垂直的旋转轴，受

刺激的半规管通过与眼肌间的神经支配关系，保证

眼球围绕受刺激半规管的旋转轴转动，构成半规管

坐标系［３，５］。因此半规管病变引发的眼震具有半规

管坐标系特征，常见两类病源：耳石脱落性和非耳石

脱落性。

１．１．１　耳石脱落性　耳石脱落掉入半规管后可由
头位改变引发良性发作性位置性眼震（ｂｅｎｉｇｎｐａｒ
ｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｎｙｓｔａｇｍｕｓ，ＢＰＰＮ），最常见原因是
良性发作性位置性眩晕（ｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌ
ｖｅｒｔｉｇｏ，ＢＰＰＶ）［６］。除水平半规管 ＢＰＰＶ在一定条
件下可见假性自发性眼震外，ＢＰＰＮ需经变位试验
诱发才能观察到。以患者视角为例在眼球处于原位

时观察，后半规管管石症ＢＰＰＮ经ＤｉｘＨａｌｌｐｉｋｅ试验
诱发出上旋眼震，水平半规管 ＢＰＰＮ经 ＳｕｐｉｎｅＲｏｌｌ
试验分别出诱发捎带旋转的水平向地性或背地性眼

震，前垂直半规管管石症 ＢＰＰＮ经直悬头变位试验
诱发捎带旋转的下向眼震。耳石移动形成的重力流

体动力学特点决定 ＢＰＰＮ持续时间短暂，大多不超
过１ｍｉｎ，但顶石症时间可能超过１ｍｉｎ。前躬后仰
试验有助判定水平 ＢＰＰＶ侧别。耳石复位可化解
ＢＰＰＮ。

ＢＰＰＮ具半规管坐标系特征，但患者固视方向
可影响ＢＰＰＮ的表现。以后半规管 ＢＰＰＮ为例：从
眼坐标系观察，朝在上的健耳看更像垂直性眼震，朝

在下的病耳看更像旋转性眼震［６］。但从半规管坐

标系观察，上旋眼震的后半规管旋转轴并未发生变

化，是受刺激半规管的坐标系决定的。眼坐标系只

对不同固视眼位的眼震垂直和旋转成分比例产生影

响。掌握不同坐标系的观察方法有助于识别自发性

眼震的来源和性质。

１．１．２　非耳石脱落性　病因包括先天发育不良、外
伤、药物或其他物质等等。

上半规管闭合不全［２，７］：声音或压力容易在半

规管骨缺损或裂口处诱发内淋巴流动，产生与上

（前）半规管旋转平面一致性短暂眼震。但裂口太

大累及其他半规管或造成一侧前庭功能损害时，其

上半规管坐标系特征的下旋眼震则会发生变化。

创伤性外周淋巴瘘［２］：累及半规管时可产生旋

转性运动错觉性眩晕以及相应半规管特征性眼震：

垂直半规管瘘一般产生垂直旋转性眼震，水平半规

管瘘一般为水平旋转性眼震。累及耳石器官时可产

生线性运动错觉性眩晕及相关类型眼震。

酒精性位置眼震［３，８］：正常半规管内壶腹嵴胶

顶与内淋巴密度和比重一致，不对重力产生反应。

过多酒精进入血液后首先弥散入壶腹嵴，嵴顶比重

轻于内淋巴发生重力敏感性改变。仰卧位向两侧转

动时引发向地性位置性眼震。５～１０ｈ之后酒精从
嵴顶弥散入内淋巴，嵴顶相比内淋巴变重引发背地

性位置性眼震。酒精性位置眼震的特点：①饮酒病
史，酒后 ３０～４０ｍｉｎ其浓度达到临界值而诱发；
②持续性位置性眼震存续于头位改变期间，直至嵴
顶密度与比重回复正常；③向地性与背地性眼震之
间存在短暂无眼震期；④直立头位检查时如果病人
头位不正，可能会因此把酒精性位置眼震误判为凝

视诱发性眼震（ｇａｚｅｅｖｏｋｅｄｎｙｓｔａｇｍｕｓ，ＧＥＮ）。不过
严重酒精中毒可因中枢结构损害和功能障碍产生中

枢性眼震。

引起内淋巴和嵴顶比重变化的因素较多。炎性

蛋白渗出、急性内耳缺血、内淋巴分泌减少或增多，

·８９４·
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酒精或其他物质均可引起比重改变。这类比重改变

引起的位置性眼震与耳石颗粒移动造成的重力性流

体动力学特点不同，眼震持续时间通常较长，无法经

耳石复位化解，直到病因解除密度比重恢复正常。

１．２　源自头坐标系的眼震
一侧迷路及其传入纤维病变引发的具有头参照

坐标系特征的眼震。头旋转时所有半规管均受到刺

激，各半规管旋转轴传递的信息经每个半规管的壶

腹神经汇集后形成一个综合向量［５］。因此头坐标

系是半规管旋转轴向量总和：一侧病变时，水平半规

管产生水平性，前后垂直半规管产生旋转性（上旋

＋下旋＝旋转性），综合向量表现为水平稍带旋转
的眼震［９］。强度大（如ＩＩＩ度）时在９个眼位均可见
到（图１），眼震方向不受固视眼位变化的影响。

图１　源自头坐标系Ⅲ度的眼震方向

单一方向性（方向固定性）前庭外周源性眼震

的特点如下：①双眼协同性以水平为主稍带旋转成
分的眼震，通常来自一侧较完全病变的综合向量。

受累程度不完全如只累及垂直半规管时，也可能产

生垂直－旋转性眼震；②病变性质类型：抑制型（一
侧降低或丧失）和兴奋型（一侧增高）。两种类型均

因一侧病变造成的两侧前庭张力不平衡：静息电位

高的一侧支配对侧外展核 －外展神经 －外展眼肌，
眼球产生向对侧的慢相偏移以及向同侧的快相复

位。临床以一侧损害造成的抑制型为多见，因此眼

震方向通常朝向健侧；③改变注视方向时眼震方向
不变。眼震沿头坐标系平面单一方向旋转，不受固

视眼位的眼轴变化影响；④大多遵循Ａｌｅｘａｎｄｅｒ’ｓ定
律：朝快相方向注视时眼震慢相角速度最大。但某

些固视性中枢性眼震也遵循Ａｌｅｘａｎｄｅｒ’ｓ定律，需结
合其他特点综合分析；⑤可受固视抑制；⑥眼震水平
成分在向健侧卧（健耳朝下）时减弱，向患侧卧位

（患耳朝下）时加剧；⑦眼震在前庭诱发试验（如摇

头、过度呼吸、乳突振动、Ｖａｌｓａｌｖａ手法）时增强；
⑧慢相速度波多呈常速型；⑨病变恢复过程中眼震
方向可反转，出现恢复性眼震［２］；瑏瑠通常不伴扫视
跟踪异常；瑏瑡前庭神经进入或穿行于脑干以及终止
于前庭核的区域，虽部位在中枢但功能仍是外周的

延伸，其病变也可出现这类眼震，有时甚至可与其他

中枢性眼震混合出现。

前庭外周性位置性眼震。头位相对于重力空间

位置改变引发的眼震称为位置性眼震（ｐｏｓｉｔｉｏｎａｌ
ｎｙｓｔａｇｍｕｓ，ＰＮ）。前庭外周性 ＰＮ指源自外周前庭
病变的缓慢位置改变时出现的眼震。主要特点［１０］：

不同头位时眼震方向固定，水平稍带旋转性成分，向

快相侧注视时大多眼震较强，眼震慢相多为常速波

形，可被视觉固视抑制。

２　眼源性眼震

眼源性眼震主要指由眼部结构或前视觉通路病

变造成的眼震。前视觉通路主要指视觉通路的外周

部分，后视觉通路主要指视觉通路的中枢部分。眼

源性眼震常见两类：后天性眼源性眼震和先天类型

眼震。识别这类眼震有助于鉴别诊断。

２．１　先天性眼源性眼震［３］

主要因胚胎或视觉发育异常造成，发病机制得

益于动物实验模型取得了进展。ＣＥＭＡＳ工作团队
根据大量临床和实验室证据提出了眼动异常和斜视

分类（ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｅｙｅｍｏｖｅｍｅｎｔａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓａｎｄ
ｓｔｒａｂｉｓｍｕｓ，ＣＥＭＡＳ）［１１］，广泛应用于先天类型眼震。
ＣＥＭＡＳ主要界定了３个综合征：①婴儿眼震综合征
（ｉｎｆａｎｔｉｌｅｎｙｓｔａｇｍｕｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＩＮＳ）；②融合性发育不
良眼震综合征（ｆｕｓｉｏｎａｌｍａｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｎｙｓｔａｇｍｕｓｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ，ＦＭＮＳ）；③点头痉挛综合征：间歇性高频低振
幅摆动式分离性眼振荡（也被归类为眼震样眼动），

异常头位和点头。这里重点介绍ＩＮＳ和ＦＭＮＳ。
２．１．１　ＩＮＳ　以前称为先天性眼震，ＣＥＭＡＳ分类为
婴儿眼震综合征，定义为出生时或婴儿期６个月内
发生的眼震。６个月之后发生的眼震可能为迟发性
ＩＮＳ，但神经疾病性眼震也初具可能，为了警惕这种
恶性眼震，将其称为后天性眼震，以留下鉴别的空间

避免误诊漏诊。

ＩＮＳ眼震特点［３，１２］：①双眼协同性以水平为主
的眼震旋转轴。出现于９个眼位，呈眼坐标系眼震
特点，侧方注视时水平眼震增强方向可变化，但向上

或向下注视时仍呈水平性（图２），形成与ＧＥＮ区别
·９９４·
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的要点。持续一生以垂直成分为主的眼震不是典型

的ＩＮＳ，应考虑其他疾患的可能性，例如家族性发作
性共济失调；②眼震波多为摆动型或速度递增递减
型。可在两个波形之间见到像标点符号似的间隔，

叫做中心凹期，是稳定地瞄准物象时出现的短暂眼

震静止期。这是 ＩＮＳ视力接近正常的原因之一；
③眼震零区间。通常在侧方注视时眼震增强，但在
某些具体固视眼位时眼震强度变弱或眼震停止，这

些眼位成为眼震零区间。零区间若在离心眼位可伴

随异常头位，零区间若在原位或接近原位时易与

ＧＥＮ混淆；④常伴头动异常，如摇头，转头，头振荡
或震颤。转头使眼睛在眼眶内位置接近眼震最小的

零区间；⑤斜视。大约 ３０％伴斜视；⑥视觉障碍。
ＩＮＳ不乏视力正常者，视力减退大多伴视觉系统疾
患，前视觉通路异常约占 ３８％ ～９１％［１２］。一般不

出现垂直性视振荡，但失明眼可出现 Ｈｅｉｍａｎｎ
Ｂｉｅｌｓｃｈｏｗｓｋｙ现象［９］；⑦视动反应倒转。常可见到
ＯＫＮ快相出现在视动刺激的相同方向；⑧抑制或加
剧眼震的因素。会聚，分散注意力，眼睑闭合或睡眠

可抑制眼震，视觉注意或唤醒则可加重。

图２　ＩＮＳ的眼坐标系眼震

２．１．２　ＦＭＮＳ［３］　以前称为隐性眼震，伴弱视和斜
视。与早年婴儿内斜视或弱视干扰或中断了双眼视

力发育有关，是双眼视力发育不良或不能的结果。

眼震特点：①婴儿期出现：伴先天性斜视弱视且
缺乏双眼视力；②单眼遮盖后眼震出现或增强：双眼
注视时无眼震，通常无神经系统障碍的证据；③显性
隐性眼震：出现于双眼注视时。实为患者用一眼注

视，另一眼因内斜视偏离视线视觉受到抑制；④协同
性水平眼震方向朝向正在注视的眼。当一眼被遮盖

时，快相朝向未遮盖眼（注视眼）；⑤可伴旋转成分
（摆动型或急跳型）和上向成分；⑥慢相速度波呈线
性或速度递减型，可见中心凹期；⑦单眼跟踪和

ＯＫＮ不对称，视觉皮质诱发电位反应不对称；⑧可
伴分离性垂直偏转：被遮盖眼向上偏转是常见特征；

⑨通常遵循 Ａｌｅｘａｎｄｅｒ’ｓ定律。眼震在快相方向时
较大；瑏瑠通过转头使正在注视的眼处于眼震最小的
内收位置以减弱眼震。摆动型跷跷板眼震和 ＰＡＮ
均可因先天性视觉障碍以先天性摆动性眼震的形式

出现。

２．２　后天性眼源性眼震
主要由眼屈光介质、视网膜、视神经及视交叉等

前视觉通路的后天性病变造成的视力丧失性眼震，

因此视力改善或恢复正常后眼震减弱或消失。

清晰视力是视野维持反射对眼球漂移使物象滑

出视网膜的反应来维持的，现代研究也称这个反应

为眼跟随反应，在视觉注视时抑制眼球漂移和眼震，

以维持正常视觉固视功能［４，９］。前视觉通路病变导

致视觉校准信息丧失使固视无法维持，眼球不断跳

动以求找到能看清的最好视角而导致眼震。

不同部位的病变可出现不同特点的视力障碍型

眼震［３］：①双眼视力丧失导致含３个旋转平面成分
的持续性急跳眼震的方向可于数秒数分内变化，眼

震方向变化的眼位不断变化，呈持续性零点波动；

②单眼视力丧失可见 ＨｅｉｍａｎｎＢｉｅｌｓｃｈｏｗｓｋｙ现
象［９］：失明眼的垂直性振荡。垂直固视不稳增加，

有时伴低振幅水平眼震；③视神经病变可产生单眼
或不对称性视力丧失：出现低频垂直双向慢相漂移

以及单向慢相漂移时伴水平快相。异常眼通常最明

显又称为“单眼眼震”，眼震振幅在视力差的眼较

大；④视交叉病变产生双颞侧视野丧失时可形成摆
动型跷跷板眼震；⑤玻璃体出血、白内障、进行性视
神经萎缩等原因造成的视力丧失可形成摆动型周期

交替性眼震（ｐｅｒｉｏｄｉｃａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇｎｙｓｔａｇｍｕｓ，ＰＡＮ）；
⑥视力恢复后眼震好转或消失。

３　中枢源性眼震

中枢源性眼震指由于中枢结构环路病变和机制

障碍所产生的眼震。大致可分为３类：中枢前庭源
性眼震、中枢视觉源性眼震及中枢机制障碍性眼震。

３．１　累及前庭通路中枢部分的眼震
３．１．１　中枢源性单一方向性前庭眼震［３］　单一方
向性前庭眼震也可出现于前庭中枢源性病变。眼震

形式虽与前庭外周源性类似，但两侧张力不平衡源

自前庭中枢。例如当一侧小脑病变造成对同侧前庭

核的抑制功能损害时，同侧前庭核功能亢进，对侧前

·００５·



田军茹：认识眼震性质是识别眩晕疾病的重要方式 第６期　

庭核功能相对性减弱。特点：①前庭眼动反射（ｖｅｓ
ｔｉｂｕｌｏｏｃｕｌａｒｒｅｆｌｅｘ，ＶＯＲ）增益正常或增高；②ＶＯＲ
抑制或ＶＯＲ取消功能受损；③眼震通常不受固视影
响或因固视增强；④摇头或位置变化可引起眼震方
向倒转；⑤眼震方向通常朝向病侧；⑥可能出现其他
中枢性损害体征，如视跟踪异常，眼偏斜，病理性

ＧＥＮ等。
３．１．２　中枢源性ＰＮ　源自重力传导通路中枢部分
的病变，可出现于变位试验或缓慢位置试验。①变
位试验引发的中枢性发作性 ＰＮ。常见于以下病变
部位但不仅限于此［２－３］：四脑室背外侧部、小脑背蚓

部、小脑小结叶和舌叶及舌下前核附近，也见于以发

作性ＰＮ为表现形式的前庭偏头痛。例如小结叶梗
死在变位试验时所诱发出的看似 ＢＰＰＮ的背地性
ＰＮ［３］。以下现象应高度警惕中枢性发作性 ＰＮ［２］：
原位出现下向性自发性眼震或位置性下向眼震、变

位试验诱发的ＰＮ方向与所刺激半规管旋转轴方向
不一致、眼震衰减的时间常数显著延长、眼震持续时

间长但不伴眩晕、不能被固视抑制等；②位置试验诱
发的中枢性 ＰＮ。位置性上向眼震（ｕｐｂｅａｔｎｙｓｔａｇ
ｍｕｓ，ＵＢＮ）和位置性下向眼震（ｄｏｗｎｂｅａｔｎｙｓｔａｇｍｕｓ，
ＤＢＮ）统称纯垂直性 ＰＮ，首先要除外中枢源性 ＰＮ，
文献报告可见于前庭偏头痛、多发性硬化、颅底畸

形、脑干或小脑肿瘤、脑干或小脑梗死、小脑退变性

等累及前庭小脑中枢通路的病变［３，９，１３］。中枢性ＰＮ
的特点：不同头位时眼震方向可不一致，眼震旋转轴

多为单一旋转轴成分，纯垂直性或纯水平性多见，也

可见纯旋转性眼震；有时可出现病理性 ＧＥＮ，眼震
慢相波常呈递增或递减型，眼震粗大持续时间长，不

能被固视抑制。ｖｏｎＢｒｅｖｅｒｎ等［１４］检查了２０名处于
发作期的前庭偏头痛患者，４０％出现ＰＮ：不同位置时
方向改变，眼震存续于维持这个头位的整个期间。

３．２　源自后视觉通路病变的视觉丧失或损害的中
枢视觉源性眼震

眼动适应机制因影像误差信号缺失不能正常产

生，注视时抑制眼球漂移和视觉眼动纠正偏离视靶

的能力受损是主要机制。①后视觉通路损害性眼
震：可来自大脑皮层后部的病变。如一侧大脑半球

及其白质较大范围病变使病侧视跟踪增益降低，健

侧视跟踪增益相对增高，水平视跟踪的不对称产生

慢相漂移朝向健侧而快相朝向病侧的低振幅水平性

眼震，又称跟踪麻痹性眼震。常伴病侧水平视跟踪

损害；②皮质运动视觉损害的间歇性眼震：可能具癫
痫性眼震特点。但运动视觉的皮质病变很少产生非

眼震性视振荡；③后天获得性摆动型眼震（ａｃｑｕｉｒｅｄ
ｐｅｎｄｕｌａｒｎｙｓｔａｇｍｕｓ，ＡＰＮ［９］）：视觉系统损害是造成
摆动型眼震的最常见原因，损害可为先天性或后天

获得性。引起ＡＰＮ的疾病除了视觉因素外可能还
有其他机制参与，如眼软腭震颤。

３．３　中枢机制障碍性眼震
神经整合中枢（ｎｅｕｒａｌｉｎｔｅｇｒａｔｏｒ，ＮＩ）、速度储存

机制、协同性眼动通路及皮层等病变产生的眼震。

３．３．１　ＮＩ障碍性眼震　主要以 ＧＥＮ形式出现，是
眼球在眼眶内移动到离心位置时产生的快相朝向固

视方向。多为双眼协同但也可在外展眼震更明显时

呈分离性或单眼性。极度侧视时出现的终末眼震属

生理性，与ＮＩ障碍导致眼球不能维持在离心眼位上
的ＧＥＮ不同。因此病理性ＧＥＮ实为固视维持障碍
引起的眼震（ｇａｚｅｈｏｌｄｉｎｇｎｙｓｔａｇｍｕｓ，ＧＨＮ），多为眼
坐标系源性眼震。这类眼震通常呈固视眼震特点：

大多遵循Ａｌｅｘａｎｄｅｒ定律，固视常不引起眼震抑制，
眼震方向受固视眼位变化的影响。脑干 ＮＩ分水平
和垂直－旋转两种，因此这类眼震也可表现为水平
型或垂直－旋转型。小脑 ＮＩ对脑干 ＮＩ起优化作
用，损害时多表现为固视不稳性眼震，慢相波多呈速

度递增型。

①水平型：脑干水平ＮＩ主要位于前庭内侧核的
内侧部及其相邻的舌下前核。ＮＩ障碍导致的固视
维持障碍眼震多由漏电型ＮＩ造成，慢相波多呈速度
递减型。药物是影响 ＮＩ功能状态的因素之一。常
见形式为病理性 ＧＥＮ，向心性眼震和反跳性眼
震［９］。其眼震方向特点见图３。

!"#$% &'#$%()*+#$%

图３　水平型ＮＩ障碍性眼震方向特点

ＧＨＮ：侧方或上方注视时眼球以速度递减型朝
中心眼位慢相漂移，产生朝固视方向的离心眼位快

相。向心性眼震：向侧方注视时，眼睛朝离心方向慢

相漂移从而产生向心性快相。通常发生在持续性离

心方向注视后产生的衰减而引发向心性方向反转。

反跳性眼震：长时间侧方离心眼位固视后，眼球回到

原位时出现朝向之前离心固视眼位的慢相漂移，引

发朝向相反方向的快相。其本质也是一种向心性眼

·１０５·
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震，不过发生在眼球回到原位时。３种眼震均与 ＮＩ
机制障碍或不稳有关。病理性 ＧＥＮ可呈双侧或单
侧。单侧仅在快相方向出现时，应注意与 Ｉ度前庭
源（外周和中枢）眼震区别。

固视维持障碍加前庭张力不平衡可产生Ｂｒｕｎ’ｓ
眼震。眼震特点：因累及 ＮＩ的离心性固视维持能
力，向病侧注视时出现低频率大振幅的病理性

ＧＥＮ；因累及前庭系统造成张力不平衡，向健侧注视
时出现高频率小振幅的前庭源性眼震。通常见于可

同时损害两种机制的桥小脑角较大肿瘤，可同时累

及ＮＩ与前庭结构的其他疾病也可出现Ｂｒｕｎ’ｓ眼震
或类似眼震。当累及的结构随病情演变发生变化

时，Ｂｒｕｎ’ｓ眼震也会演变成其他类型眼震。
②垂直－旋转型：脑干垂直－旋转ＮＩ位于中脑

顶端的Ｃａｊａｌ间质核。ＵＢＮ、ＤＢＮ、旋转性眼震（ｔｏｒ
ｓｉｏｎａｌｎｙｓｔａｇｍｕｓ，ＴＮ）是垂直－旋转 ＮＩ障碍或同时
伴其他机制损害的结果，例如垂直 ＶＯＲ通路的病
变［９］。

ＤＢＮ特点［３］：①通常出现在原位。这种自发性
ＤＢＮ若在水平侧方固视眼位仍为下向则提示眼坐
标源性眼震，若出现旋转成分则提示头坐标源性眼

震；②纯垂直性眼震可出现于垂直方向固视时，向下
和向侧方注视时常增强。有时出现在侧方注视时并

伴水平固视维持性眼震，看上去像斜向眼震；③慢相
波可为线型、速度递增或速度递减型；④大多遵循
Ａｌｅｘａｎｄｅｒ定律：向下固视时强度最大，向上固视时
最小。向上固视时偶尔诱发 ＤＢＮ伴速度递增型慢
相，提示垂直固视维持不稳；⑤不易被固视抑制；
⑥改变头位和双眼会聚时受抑制或转化为 ＵＢＮ；
⑦强力水平或垂直摇头或过度换气情况下可强化。
水平摇头后出现的ＤＢＮ称为倒转性眼震，与前庭驱
动力的不适当交叉偶联有关；⑧伴核间性眼肌麻痹
（ｉｎｔｅｒｎｕｃｌｅａｒｏｐｈｔｈａｌｍｏｐｌｅｇｉａ，ＩＮＯ）时呈非协同性：
一眼较多垂直性，另一眼较多旋转性。有些患者表

现为下向－离散性眼震；⑨可伴前庭小脑受累的其
他体征。垂直头脉冲检查可见垂直ＶＯＲ不对称，提
示前与后半规管的敏感性不对称；瑏瑠垂直平稳跟踪
受损，向下跟踪时呈齿轮状。

ＵＢＮ特点［３］：①通常出现于原位。应与仅在上
视时出现的ＵＢＮ区别，后者一般见于伴外周眼动疾
患如重症肌无力等情况造成的固视维持衰竭；②大
多遵循Ａｌｅｘａｎｄｅｒ定律：向上注视时眼震增强最大但
通常不伴侧方注视增强。不过有时向下注视时减

弱；③眼震波可呈线型、速度递增或速度递减型。向

下注视减弱时呈速度递增型慢相，提示垂直固视维

持不稳定；④不易被固视抑制，尤在远视靶固视时；
⑤会聚可增强、抑制或转化成 ＤＢＮ。某些患者可出
现上向－离散性眼震；⑥不同头位时眼震垂直方向
可变化。头位改变可诱发 ＵＢＮ或转化成其他形式
眼震；⑦可因累及垂直ＶＯＲ通路伴垂直前庭反应异
常；⑧累及垂直跟踪通路时伴垂直平稳跟踪异常；
⑨可出现Ｂｏｗｔｉｅ眼震。ＵＢＮ叠加了方波跳动的一
种特殊类型ＵＢＮ；瑏瑠可伴扫视性侧倾：健侧过冲，病
侧欠冲。

旋转性眼震指原位出现的绕垂直于额状面的前

后轴旋转的眼震，不包括带有旋转成分的其他类型

眼震。眼坐标系的旋转轴通路损害多见于中枢性病

变，如中脑或延髓病变。特点［３］：①原位出现的纯
旋转性眼震，通常为双眼协同性；②不易受到固视抑
制，尤在远视靶注视时；③头位改变或强力摇头时旋
转性眼震加剧。文献报告小脑小结叶患者在摇头后

出现旋转性眼震；④会聚可能会抑制眼震；⑤可伴眼
倾斜反应（ｏｃｕｌａｒｔｉｌｔｒｅａｃｔｉｏｎ，ＯＴＲ）或 ＩＮＯ；⑥垂直
平稳视跟踪损害可诱发旋转性眼震（也称视跟踪诱

发性眼震）。文献报告小脑中脚患者在垂直视跟踪

过程中出现旋转性眼震；⑦中脑病变时眼震快相的
旋转方向通常朝向健侧，多是双侧 ｒｉＭＬＦ间质核和
Ｃａｊａｌ间质核受累的表现［１５］；⑧固视抑制外周前庭
眼震时也可出现旋转主导性眼震，固视抑制对水平

成分比对垂直成分更有效之故。

３．３．２　速度储存机制障碍性眼震　表现为后天获
得性ＰＡＮ［９］。前庭内侧核，前庭上核，舌下前核以
及前庭联合参与速度储存机制，小结叶 －舌叶等小
脑结构参与速度储存机制的稳定性调节。小结叶实

验性和梗死性病灶证实可产生 ＰＡＮ。Ｂａｃｌｏｆｅｎ对大
多数后天获得性ＰＡＮ有效。

ＰＡＮ特点：周期性眼震方向改变的水平自发性
眼震［３，９］。眼震在一个方向逐渐减弱，继而出现眼

震消失期（零区间），之后再出现另一个方向的眼

震，周而复始。眼震持续时间１～６ｍｉｎ不等，通常
每９０～１２０ｓ一个周期。某些患者的周期可很短，
例如视力丧失产生的ＰＡＮ周期大约３０（１０～５０）ｓ，
比一般小脑病变的 ＰＡＮ周期短很多。眼震减弱或
停止的持续时间约２～２０ｓ不等，一般１０ｓ左右。
观察时间不足，可因观察不到其周期性变化特征而

错失诊断机会。

其他特点：①可伴周期交替性头动。即头转向
眼震的快相方向，而眼睛转到慢相方向，以便通过

·２０５·
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Ａｌｅｘａｎｄｅｒ定律将眼震最小化，达到部分或完全停止
眼震的目的；②眼震周期很少受固视影响；③前庭刺
激可改变或暂时停止眼震。如头转动时或改变头与

重力空间位置关系时引起的前庭刺激；④伴ＤＢＮ或
方波跳动时，更容易在眼震减弱停止或反转的短暂

期间观察到；⑤如伴脑干快相启动机制损害可产生
周期交替性凝视偏转。由于快相缺失，双眼大约每

２ｍｉｎ交替性向左右偏转。此时应注意与乒乓凝视
鉴别：以大约０．２５Ｈｚ频率持续性协同向两侧移动。
眼睛偏转向一侧，数秒中反转到另一侧，交替出现。

见于缺氧和中毒性代谢性脑病等双侧半球病变意识

丧失患者；⑥大多数后天获得性ＰＡＮ可同时伴视跟
踪和ＯＫＮ受损；⑦会聚功能大多保存，会聚时可见
ＰＡＮ抑制；⑧ＰＡＮ变异型交替性风车眼震：周期交
替性水平眼震叠加了周期交替性垂直眼震，两个周

期时相相差９０度，眼震方向呈钟状旋转。见于长期
视力丧失的患者，可能与固视稳定和速度储存机制

损害相关。

先天性ＰＡＮ：①具有分子遗传学特点［３］；②大
多出生或早年发病；③眼震慢相波常与典型 ＩＮＳ眼
震类似呈速度递增型；④眼震方向反转的时间变异
性较大。其眼震周期很不规则，常被称之为“非周

期性”。

３．３．３　非协同性眼震　指双眼的旋转平面和方向
不等量的眼震。其中眼震速度或振幅不等者又称分

离性眼震，眼震方向不同者又称异向性眼震。双眼

记录可更好地观察这类眼震。分离性眼震多见于

ＩＮＯ眼震和后天性跷跷板眼震，异向性眼震可见于
会聚－离散性摆动型眼震和会聚－回缩性眼震等。

ＩＮＯ眼震：双眼协同性依赖内侧纵束的完整。
内侧纵束损害造成分离性眼震。ＩＮＯ特点：①病侧
内侧纵束产生内收性协同眼动无力或麻痹，部分损

害时内收扫视滞后；②会聚时内收可能正常；③分离
性“眼震”在病侧内侧纵束的对侧眼明显，源于外展

扫视伴扫视后向心性漂移；④眼偏斜产生双眼垂直
不一致，病侧眼较高；⑤分离性垂直－旋转眼震为朝
病侧的上旋，但也可见跷跷板或下向眼震；⑥双侧损
害时也可见垂直眼动异常，如凝视诱发的垂直眼震，

垂直跟踪损害，向上头动时垂直 ＶＯＲ反应降低；
⑦注视可被小振幅扫视侵扰打断。

跷跷板眼震［３］：①前半个周期一眼的慢相抬高
内旋同时另一眼慢相降低外旋。在随后的半个周期

垂直－旋转眼动成分慢相反转：原先抬高内旋的慢
相降低外旋，而原先降低外旋的慢相抬高内旋。交

替往复形成此类眼震；②垂直成分通常非协同性，旋
转成分和水平成分大致协同；③两眼眼震振幅可不
同，尤其当眼球在眶内位置不同时；④跷跷板眼震分
为急跳型或摆动型。急跳型有快慢相之分，大多见

于两侧前庭张力不平衡，如抵达Ｃａｊａｌ间质核的一侧
耳石前庭传入中断或垂直 ＶＯＲ通路损害。可见于
中脑或延髓，也可伴随颅底畸形出现或作为眼软腭

震颤综合征的一部分出现。若病变来自一侧耳石通

路可能同时伴有 ＯＴＲ。摆动型无眼震快相，多与后
天性前视觉通路损害导致的视觉丧失或先天性视觉

异常（如伴 ＩＮＳ）有关。ＡＰＮ［９］主要见于脱髓鞘病
变，眼软腭震颤［１６］，眼咀嚼肌震颤［１７］。其摆动型眼

震以不同的非协同性形式表现出来，主要特点见

表１。
以上３种均属非协同性眼震但又具有 ＡＰＮ的

共同特点［３］：①通常具有水平、垂直、旋转 ３种成
分，但可以其中一个成分为主；②不同疾病的频率不
同，但其主频率相对固定；③眼震大约呈正弦波，常
出现复合波；④眼震振幅与时相的关系决定眼震轨
迹。水平和垂直成分的时相相同呈对角轨迹，互为

表１　不同病源的非协同性ＡＰＮ
项目 脱髓鞘病变ＡＰＮ　　 眼软腭震颤ＡＰＮ　　 眼咀嚼肌震颤ＡＰＮ　　

频率范围（Ｈｚ） ２～８ １～３ ０．８～１．０
振荡主频率（Ｈｚ） ４ ２ １
波形 正弦波成分多，规则 复合波多，不规则 前后轴（旋转平面）振荡

协同性 非协同性，分离性，异向性 非协同性，分离性 会聚－散开异向性
视觉功能 多伴视觉系统损害 不一定伴视觉损害 不伴视觉损害

眨眼／闭眼睑 停止眼震 增强或启动眼震 －
其他异常 常伴ＩＮＯ 垂直性摆动性振荡 核上性垂直扫视麻痹

肌肉震颤 不伴 通常伴软腭同步震颤 常伴咀嚼肌同步震颤

主要疾病 多发性硬化 脑干卒中后 Ｗｈｉｐｐｌｅ’ｓ病

部位和机制
旁正中脑桥或小脑

的ＮＩ功能不稳定
ＧｕｉｌｌａｉｎＭｏｌｌａｒｅｔ三角
内脑干小脑功能障碍

中枢神经系统内的

Ｗｈｉｐｐｌｅ’ｓ疾病

·３０５·
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９０度差异呈圆形轨迹，两种成分的振幅不同则呈椭
圆形轨迹；⑤可呈异向 ＡＰＮ。双眼间的时相相差
１８０度时产生异向眼震，表现为双眼的眼震轨迹带
有异向成分。如是水平异向出现会聚 －离散性眼
震，如是旋转成分异向出现环向眼震（双眼同时内

旋），如是水平－垂直混合性异向出现跷跷板眼震；
⑥双眼的眼震振幅常有差异，有时像单眼性眼震，呈
分离性ＡＰＮ表现；⑦眼震轨迹可为协同性但非协同
性更常见；⑧扫视和眨眼时眼球振荡可受到短暂抑
制。摆动型眼震可见于后天获得性疾病也可见于先

天遗传性疾病，因此两者的鉴别同样重要。鉴别要

点见表２。

表２　后天性与先天性摆动型眼震的区别要点
项目 后天性摆动型眼震 先天性摆动型眼震

眼震旋转轴
水平垂直旋

转三轴混合性
水平主导性

振幅
不同轴向的振幅

不同但频率相同

旋转振幅很小

垂直可忽略不计

中心凹期 很少见
通常叠加在先

天性眼震波形上

零区间 少见 常见

视振荡 主导症状 少见

３．３．４　癫痫性眼震［３］　由发作性皮层癫痫活动引
起眼震，可伴双眼协同性凝视偏转和偏斜。癫痫性

眼震发生率较低，与眩晕头晕相关的癫痫性眼震约

５％～７％。ＥＥＧ常显示癫痫性异常放电波。
特点：①多为协同性水平癫痫眼震，但也有报告

单眼或垂直癫痫性眼震；②可出现两个表现类型。
颞枕顶叶局灶性癫痫发作类型：最初引起朝向对侧

的固视偏转，很快因固视维持机制失去活动性而出

现向心漂移的眼震慢相，皮层扫视区域的癫痫活动

引发朝向对侧的眼震快相。颞枕顶接合处的跟踪机

制癫痫性活动类型：朝向癫痫侧的眼球偏转之后出

现同侧慢相漂移，眼震快相为反射性；③眼震呈发作
性，每次持续时间短暂，一般持续十几至数十秒，很

少超过１ｍｉｎ。伴发作性眩晕或头晕时易误为 ＢＰ
ＰＮ，但眼震与头位改变无关；④发作频率较高，每天
数次至数十次不等。需与前庭阵发症鉴别；⑤多为
局灶性癫痫发作不伴意识丧失，伴意识丧失时一般

不易漏诊；⑥癫痫发作多为症状性，原发性多见于儿
童；⑦卡马西平等抗癫痫治疗可终止眼震。
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