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摘　要：良性阵发性位置性眩晕（ＢＰＰＶ）的临床特点表现为头部位置变化所引起的短暂性、发作性眩晕和眼球震颤。ＢＰ
ＰＶ的发病机理有嵴顶石学说和管石学说。ＢＰＰＶ症状的严重程度、持续时间和频率与所累及的半规管及结石碎片的位置

有关。不同类型的 ＢＰＰＶ可以通过观察体位诱发试验中出现的眼球震颤特点来诊断。ＢＰＰＶ可在保守治疗时自行缓解。

管石复位法能将结石碎片从半规管转移到前庭，从而快速消除症状。
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　　良性阵发性位置性眩晕（ｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉ
ｔｉｏｎａｌｖｅｒｔｉｇｏ，ＢＰＰＶ）是引起头晕最常见的疾病之
一，超过 ９０％的位置性眩晕或眼球震颤归因于 ＢＰ
ＰＶ［１］，主要表现为眩晕发作的持续时间短，通常不
超过 １ｍｉｎ，与头部位置的改变相关。１９２１年，
Ｂａｒａｎｙ［２］描述了由头部位置变化引起的特征性眩晕
和眼球震颤。１９５２年，Ｄｉｘ等［３］描述了由特殊耳向

下位置引起的旋转垂直性眼球震颤。重复的试验

操作时眼球震颤有疲劳现象。１９６９年，Ｓｃｈｕｃｋ
ｎｅｃｈｔ［４］提出了嵴顶结石症的理论。嵴顶结石症学
说不能完全解释 ＢＰＰＶ特征性的眼球震颤和眩晕，
有一些局限。１９７９年，Ｈａｌｌ等［５］提出管石症学说，

这也是管石复位治疗的理论基础［６，７］。１９８５年，
ＭｃＣｌｕｒｅ［８］介绍了水平半规管 ＢＰＰＶ，描述了 ７例病
例，没有中枢神经系统损害。Ｈｏｎｒｕｂｉａ等［９］发现一

些 ＢＰＰＶ患者头竖直摆动或 ＤｉｘＨａｌｌｐｉｋｅ激发试验
时出现旋转向下的眼球震颤，并归因于前半规管

ＢＰＰＶ。
ＢＰＰＶ的流行病学研究提示，该病的发生率是

１０．７／１０万 ～６４／１０万［１１］。德国最近的一项研究

显示，ＢＰＰＶ的终身发生率是 ２．４％［１２］，一年的发生

率是 ０．６％。原发性 ＢＰＰＶ好发于老年人和女性，
男女比例为 ２～３∶１，５０～６０岁是发病的高峰。
ＢＰＰＶ易发生在右耳，可能与一般人右侧卧位有关。
ＢＰＰＶ大多数发生在后半规管（ＰＣＢＰＰＶ），占所有
ＢＰＰＶ的 ６０％ ～９０％［１３］，水平半规管 ＢＰＰＶ（ＨＣ
ＢＰＰＶ）占５％ ～３０％，现在认为 ＨＣＢＰＰＶ的发生率

更高，因为 ＨＣＢＰＰＶ的自行缓解率高，就诊的比例
下降。ＢＰＰＶ很少累计前半规管。涉及多个半规管
的病例也有报道。

１　ＢＰＰＶ的临床特点
ＢＰＰＶ的主要症状是头部位置变化所致的眩

晕，常发生在起床，在床上翻身，躺下，抬头，弯腰

时。不同的病人症状有差别，轻的只有头晕，站立

不稳，头轻脚重和呕吐。ＢＰＰＶ的眩晕是间歇性和
位置依赖的。ＢＰＰＶ患者白天活动时，头部常处于
直位，不引起严重的眩晕，但起床时会出现严重的

眩晕。ＢＰＰＶ的眩晕绝大部分很短暂，持续时间与
眼球震颤一致，后半规管型常常不超过３０ｓ。水平
半规管持续的时间相对长些，有时超过 １ｍｉｎ。即
使个别病人报告头晕和不平衡感持续时间长，仔细

的询问可以发现这与位置变化相关［１０］。

２　病因及发病机制
大多数 ＢＰＰＶ的病因不明确，称为原发性。由

于中年女性好发，性激素可能是一个发病因素。最

近有研究显示［１４］，原发性 ＢＰＰＶ患者，包括男性和
女性，骨矿密度比没有头晕病史的骨矿密度减低，

ＢＰＰＶ患者的骨质减少和骨质疏松的发生率高于正
常对照。ＢＰＰＶ可能继发于损害内耳并引起耳石从
椭圆囊斑脱落的疾病。头部外伤引起耳的机械性

损害，是继发性 ＢＰＰＶ最常见的原因［１５］。与原发性

ＢＰＰＶ比较，外伤性 ＢＰＰＶ有几个特点，包括双侧半
规管发生率高，同侧可累及多个半规管，男女发生

率一致，发病更年轻，年龄分布更平均，治疗更困
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难，复发率高［１６］。另外 ＢＰＰＶ也继发于任何内耳疾
病如前庭神经元炎、迷路炎、梅尼埃病，这些疾病

引起耳石变性和脱落，但一般不损害半规管的功

能。偏头痛患者 ＢＰＰＶ的发生率高，准确机制不清
楚。有研究发现，６个月内使用过氨基糖甙类药物
者的壶腹嵴上的嗜碱性沉积物较对照组明显增多，

推测这与一些患者使用氨基糖甙类药物后出现

ＢＰＰＶ有关［１７］。Ｇｉａｅｅｒｍｉｎｉ等［１８］发现服用避孕药与

女性反复发作的 ＢＰＰＶ有关，推测机制是口服避孕
药引起水电解质紊乱及糖类或脂类代谢障碍进而

导致耳石脱落，ＢＰＰＶ也被报道与巨细胞动脉炎、糖
尿病和高尿酸有关［１９］。

脱落的耳石碎片可能黏附于嵴顶，或漂浮在半

规管。病理学研究显示这两种情况都存在［４］。耳

石碎片使嵴顶偏斜，由于重力影响或头部运动引起

淋巴内液流动，从而产生旋转感。按照嵴顶结石理

论，嵴顶沉积结石会对嵴产生引力影响。目前漂浮

结石碎片的移动是形成典型 ＢＰＰＶ公认的病理生
理机制。按照管石理论，在重力的影响下，如果半

规管的位置与地面垂直，漂浮的碎片就会移动，引

起淋巴内液流动，导致嵴的移位，出现典型的临床

反应。

３　诊断及鉴别诊断
３．１　诊断

具有由头部位置变化引起的眩晕，持续时间

短，体位诱发试验出现眼球震颤，排除中枢位置性

眩晕就可以明确诊断为本病。

３．２　鉴别诊断
３．２．１　中枢性位置性眩晕　中枢性位置性眩晕
常常持续时间长，有严重的失平衡及其他的神经系

统症状和体征。位置性向地性眩晕也是小脑病变

的典型表现之一，ＡＣＢＰＰＶ比较少见，诊断应该慎
重，必须排除中枢性病变。对多次耳石复位治疗效

果不明显的患者，也须进行中枢神经系统疾病的排

查。有研究显示［２７］，７２％的位置性向地性眩晕是
由中枢神经系统疾病所致，另外 ２４％的患者没有
中枢性疾病，原因不明确（被认为是 ＡＣＢＰＰＶ）。
３．２．２　不同类型 ＢＰＰＶ　不同类型 ＢＰＰＶ可以通
过观察体位诱发试验中出现的眼球震颤特点来诊

断。

３．２．２．１　ＰＣＢＰＰＶ　在 ＰＣＢＰＰＶ，ＤｉｘＨａｌｌｐｉｋｅ体
位诱发试验能诱发出典型的位置性眼球震颤。眼

球震颤朝向上并旋转，同时眼球的上极朝向下耳。

眼球震颤的出现有数秒的潜伏期，在 １ｍｉｎ内缓解
（通常不超过 ３０ｓ），坐起后眼球震颤的方向相反。
重复的体位诱发试验减少眼球震颤。与管石症比

较，嵴顶结石型 ＰＣＢＰＰＶ有更短的潜伏期，持续时
间更长［２０］。ＤｉｘＨａｌｌｐｉｋｅ体位诱发试验被当作 ＰＣ
ＢＰＰＶ诊断的金标准。由于该检查要求头部转动和
颈部的后仰，对有颈部手术、颈神经根病病史的患

者，操作时应谨慎。侧卧试验可以作为不适宜 Ｄｉｘ
Ｈａｌｌｐｉｋ试验的选择。该方法首先使患者坐在诊断
床上，头部向一侧转 ４５°，然后快速向对侧卧。
３．２．２．２　ＨＣＢＰＰＶ　ＨＣＢＰＰＶ能通过仰卧位转
头试验来诊断。该试验要求患者仰卧，然后左右分

别转 ９０°。眼球震颤可能是向地或离地性的。与
ＰＣＢＰＰＶ比较，ＨＣＢＰＰＶ的眼球震颤持续时间更
长，更不易疲劳，潜伏期更短。确定患耳对选择合

适的治疗非常重要。向地性 ＨＣＢＰＰＶ，头部转动
朝向患耳时眼球震颤更严重［２１２３］；离地性 ＨＣＢＰ
ＰＶ，头部转动朝向健耳时眼球震颤更明显。有时
两侧的表现程度相近，确定患耳比较困难，尤其是

缺乏记录设备时。在这种情况下，有其他的方法可

以辅助判断。在 ＨＣＢＰＰＶ，眼球震颤可以出现在
坐位转变为仰卧位时。坐位低头也可诱发眼球震

颤。超过 ８０％ ＨＣＢＰＰＶ患者，前两个位置诱发的
眼球震颤方向相反。

３．２．２．３　ＡＣＢＰＰＶ　ＢＰＰＶ很少涉及前半规管。
在 ＡＣＢＰＰＶ、ＳＨＨ和 ＤｉｘＨａｌｌｐｉｋｅ体位诱发试验可
诱发两侧出现向下的旋转性眼球震颤［２４，２５］。旋转

性眼球震颤可能不是很明显。

３．２．２．４　多半规管 ＢＰＰＶ　ＢＰＰＶ可能涉及多个
半规管，最常见的类型是 ＰＣＢＰＰＶ和 ＨＣＢＰＰＶ混
合。多半规管占所有 ＢＰＰＶ的 １．５％ ～５．０％。患
者通常涉及同侧半规管。但也有不同侧的病例报

道［２６］。外伤是多半规管 ＢＰＰＶ的重要危险因素。
４　治疗

ＢＰＰＶ多数是自限性疾病，不需要特殊的治疗，
症状就会缓解。有一个关于 ＢＰＰＶ自然病程的报
告，ＰＣＢＰＰＶ在（３９±４７）ｄ内缓解［２８］，大多数 ＨＣ
ＢＰＰＶ在（１６±１９）ｄ内缓解［２８］。但是正确的诊断

和合适的耳石复位提供了一个快速和简单的治愈

方法。到 ２０世纪 ７０年代止，ＢＰＰＶ的治疗主要是
使用抗前庭制剂和限制位置的变动。１９８０年
ＢｒａｎｄｔＤａｒｏｆｆ训练法应用于治疗，该方法能缩短 ＢＰ
ＰＶ的治疗时间 １０～１４ｄ。然而，这种训练法的目
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的是促进前庭系统的适应和代偿。直到 ２０世纪
８０年代末和 ９０年代初，ＣＲＰ应用于临床，ＢＰＰＶ才
得到有效的治疗。

４．１　耳石复位法
４．１．１　ＰＣＢＰＰＶ　ＰＣＢＰＰＶ最常用的治疗方法是
Ｓｅｍｏｎｔ管石解脱法和 Ｅｐｌｅｙ管石复位法［６，７］。这些

方法通过有序的头部位置改变，促使漂浮的管石碎

片从半规管回到椭圆囊。改良的 Ｅｐｌｅｙ法更容易和
简单。原来使用的乳突震荡和体位限制不被推荐。

理论上讲，通过 Ｅｐｌｅｙ法使管石碎片回到椭圆囊
后，位置性眩晕可以缓解。报道的成功率为 ８０％
（一轮的操作后），重复的操作提高治疗的成功率。

最近对改良的耳石复位法治疗 ＰＣＢＰＰＶ进行 Ｍｅｔａ
分析研究显示，该治疗的症状改善率是安慰组的 ４
倍，眼球震颤的缓解率是安慰组的 ５倍。美国神经
学会唯一 Ａ级推荐治疗 ＰＣＢＰＰＶ的是耳石复位
法［２９］。管石解脱法也是一个有效的治疗手段，特

别对有颈椎疾病伸颈困难的 ＢＰＰＶ患者可以选用。
但是，该方法的疗效需要进一步明确。近年来有一

种自助式疗法，是基于前面两种方法改良的［３０］。

即医生诊断后，将治疗方法描述给患者，患者在家

自我实施。

４．１．２　向地性 ＨＣＢＰＰＶ　ｂａｒｂｅｃｕｅ法［３１］是治疗向

地性 ＨＣＢＰＰＶ的常用方法，患者后仰，然后朝健侧
耳有序每步旋转 ９０°，共 ２７０°或 ３６０°。这种操作
促使漂浮的耳石朝壶腹方向移动，最终通过水平半

规管非壶腹端进入椭圆囊。对一些不能耐受的患

者，可以让患者健耳向下卧位，保持 １２ｈ。Ｇｕｆｏｎｉ
法［３２］是治疗的另一种方法，主要优点是简单、易

行。患者坐在检查床上，快速侧卧，健耳向下，维

持此位置 １～２ｍｉｎ直至眼球震颤缓解，然后头部
朝地快速转动 ４５°约 ２ｍｉｎ，最后慢慢回到起始位
置。

４．１．３　离地性 ＨＣＢＰＰＶ　离地性 ＨＣＢＰＰＶ归因
于水平半规管前臂的嵴顶结石或管结石，能一致地

解释 ＨＣＢＰＰＶ表现的特征性眼球震颤。ＨＣＢＰＰＶ
的治疗目标是分离嵴顶上的结石或移动半规管前

臂的结石碎片进入水平半规管的后臂。如果耳石

碎片黏附于嵴顶的椭圆囊侧，碎片分离后，位置性

眩晕和震颤即刻缓解。如果结石是黏附于嵴顶的

半规管侧或漂浮在前臂，那结石的分离或碎片进入

半规管的后臂就会转变成向地性 ＨＣＢＰＰＶ。治疗
性水平面摇头、改良的 Ｓｅｍｏｎｔ法及 Ｇｕｆｏｎｉ［３３］法被建

议作为 ＨＣＢＰＰＶ治疗的选择手段。摇头的目的是
分离嵴顶上的结石，不考虑结石黏附于哪一侧，通

过这种加速或减速的力量来完成。改良的 Ｓｅｍｏｎｔ
法由下面三步组成：①患者快速侧卧位，患耳朝
下。②患者头朝下转 ４５°，保持次位置 ２～３ｍｉｎ。

③回到初始的位置。该方法起初的设计目的是使
黏附于嵴顶椭圆囊侧的结石碎片脱落。Ｇｕｆｏｎｉ法
治疗离地性 ＨＣＢＰＰＶ，患者坐直朝前，快速侧卧，
患耳朝下，保持此位置 １～２ｍｉｎ，直至眼球震颤消
失，然后头快速向上转 ４５°，保持 ２ｍｉｎ，缓慢回到
开始的坐位。Ｇｕｆｏｎｉ法用来移走水平半规管前臂
的耳石碎片。

４．１．４　ＡＣＢＰＰＶ　已有多种复位方法被设计用来
治疗 ＡＣＢＰＰＶ。反向 Ｅｐｌｅｙ复位法，操作步骤与
Ｅｐｌｅｙ手法一样，但健耳朝下。改良的复位法和持
续的强迫体位法被采用治疗这种特殊的 ＢＰＰＶ。
４．２　康复治疗

不论涉及何种半规管，如果病人不能耐受复位

疗法，或复位治疗失效，可以选择 ＢｒａｎｄｔＤａｒｏｆｆ训
练法。该方法可以重复操作直至症状缓解。对

ＰＣＢＰＰＶ来说，前庭康复与安慰组比较有明显的
治疗效果。然而，前庭康复与 ＣＲＰ比较，在完全缓
解症状方面，有更低的疗效。没有充足的资料证实

ＨＣＢＰＰＶ对前庭康复的反应。
４．３　外科治疗

即使反复使用 ＣＲＰ和 ＢｒａｎｄｔＤａｒｏｆｆ训练法，病
人还是可能遭受顽固的位置性眩晕，或频繁的复

发，这些患者对复位治疗有抵抗性，针对这种情况

（所谓的顽固性 ＢＰＰＶ）可以外科手术治疗。支配
后半规管的后壶腹神经横切（单神经切除术）或后

半规管阻塞术治疗难治性 ＢＰＰＶ。单神经切除术是
Ｇａｃｅｋ等［３４］在 １９７４年提出的，是一个有效的控制
顽固性 ＢＰＰＶ的手术，伴随可接受的术后听力损
害。半规管填塞术也是一个有效的手术方式，听力

损害的发生率更低。不管如何，外科手术应是在

ＣＲＰ或训练法治疗失败后的选择。
４．４　药物治疗

前庭抑制剂（抗组胺药和镇静药）不推荐作为

治疗 ＢＰＰＶ的常规药物。临床上医生使用药物的
目的有两个：其一是减轻眩晕的旋转感；其二是减

轻伴随运动的不舒服感。这些前庭抑制药没有 ＣＲＰ
的疗效，不能作为替代 ＣＲＰ的方法。抗眩晕药如晕
海宁和安定有利于减轻 ＣＲＰ治疗前的头晕和呕吐。

·６６３·
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４．５　预后和复发
ＢＰＰＶ的眩晕常常复发，经过有效的 ＣＲＰ治疗，

复发率达 １５％ ～３７％，最近有一个报道，平均 １０
年的随访，复发率为 ５０％［３５］。大多数（８０％）发生
在治疗后的第一年。增加复发率的因素包括女性、

有外伤史、迷路炎、内淋巴积水、骨矿密度减低或

骨质疏松、ＨＣＢＰＰＶ及治疗前有 ３～４次发作的病
史。

５　结论
ＢＰＰＶ是一种常见的引起阵发性位置性眩晕的

疾病。其是良性疾病，尽管通过床旁简单的手法能

够治愈，但正确的诊断和治疗将减少不适当的检查

和花费。
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反复轻度低血糖与低血糖性脑损害的关系

褚秀丽　综述　　赵玉武　审校
上海交通大学附属第六人民医院神经内科，上海市　２００２３３

摘　要：重度低血糖对脑组织有严重危害，但轻度低血糖，尤其是反复轻度低血糖对脑组织的影响目前尚不完全清楚。
近年来的研究表明，反复轻度低血糖（轻度 ＲＨ）可以对神经中枢及认知功能造成损害，但对严重低血糖（ＳＨ）造成的脑损

伤和认知功能障碍可能有一定保护作用。本文介绍了反复轻度低血糖对大鼠神经元、代谢和认知功能等方面的影响的研

究现状，以及对患者认知功能的影响的最新研究进展。

关键词：反复；轻度；低血糖；脑损害；认知功能；血糖水平

　　近年来随着胰岛素在糖尿病治疗中的广泛应
用，低血糖时有发生，由此引起的脑损害逐渐引起

人们的重视。轻度低血糖时临床表现可不明显，不

容易被发现也不会引起人们的重视；严重时，可导

致偏瘫、失语、癫痫、锥体束征等局灶神经功能障

碍，甚至昏迷、死亡。一些反复发生低血糖的患

者，因无明显的临床症状而被忽视，但由于自主调

节功能受损，容易发生极为严重的低血糖昏迷［１］。

有研究证实，在反复轻度低血糖的前提下，大脑可

对抗由严重低血糖引起的脑损伤和认知功能障

碍［２］。

１　低血糖性脑损害
１．１　低血糖的概念和诊断

通过确定一个血糖的水平来定义低血糖症是

比较困难的［３］。在莫克诊疗手册（１７版）中指出：
无论病人出现了不能解释的中枢神经系统症状，还

是不能解释的交感神经系统症状，确诊时均需要证

据表明这些症状与低血糖有关，并且血糖升高后症

状好转。低血糖症是指血糖浓度低于正常低限所

引起的相应症状与体征这一生理或病理状况。血

糖正常的正常值范围是 ３．９～７．１ｍｍｏｌ／Ｌ［４］。诊
断低血糖的实验室血糖标准为：男性 ＜５０ｍｇ／ｄＬ
（＜２．７８ｍｍｏｌ／Ｌ），女 性 ＜４５ｍｇ／ｄＬ（＜２．５
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