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前庭代偿中神经系统可塑性机制的研究进展
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摘要:前庭疾病会导致眩晕、平衡丧失等一系列症状ꎬ严重影响人们的生活质量和健康ꎮ 当前庭功能受损时ꎬ一种称为前庭代

偿(ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎꎬ ＶＣ)的现象会在受伤后的几个小时或几天内发生ꎮ ＶＣ 是涉及神经系统中一系列重排的神经可

塑性过程ꎬ其分为快速而完全的静态代偿和缓慢而不完全的动态代偿ꎮ 双侧前庭核团电生理的再平衡是静态代偿的主要机

制ꎬ而动态代偿包括前庭适应、替代、习服三种机制ꎬ涉及全脑中枢神经系统的整体重组ꎮ 本文现综述 ＶＣ 中神经系统可塑性

机制的研究进展ꎬ从前庭核中分子的改变、细胞增殖和兴奋、突触的可塑性和传递以及神经环路的改变等一系列可塑性变化

来解释静态代偿机制ꎻ通过全脑中枢神经系统的重组来解释动态代偿机制ꎮ 以期为今后国内前庭疾病患者的临床治疗策略

进一步改进提供思路和参考ꎮ
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　 　 据报道 ３０％的人一生中会发生一次外周前庭

性病变[１]ꎬ当发生前庭病变时ꎬ会产生包括眩晕、平
衡失调、恶心、呕吐等一系列症状ꎬ严重影响患者的

生活质量和健康[２]ꎮ 除了对身体健康造成危害外ꎬ

从社会的角度来看ꎬ前庭功能受损还会导致患者一

系列心理及社会问题[３]ꎮ 目前为止ꎬ人们尚不明确

前庭疾病的病因ꎬ这对制定前庭疾病的治疗策略构

成了重大障碍ꎮ 但是值得注意的是ꎬ前庭病变所导
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致的各种症状可随时间进行性缓解ꎬ这种现象称为

前庭代偿(ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎꎬ ＶＣ) [４]ꎮ ＶＣ 机

制的研究对于促进前庭功能的恢复和了解中枢神经

系统损伤后的可塑性具有重要意义ꎬ同时也有助于

发展前庭疾病治疗策略ꎮ 但是 ＶＣ 的机制是复杂

的ꎬ目前的研究尚未对其机制完全阐明ꎮ 本文将分

别从前庭核( ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｕｃｌｅｕｓꎬ ＶＮ) 中分子的改

变、细胞增殖和兴奋、突触的可塑性和传递以及神经

环路的改变等一系列可塑性变化来阐述静态代偿机

制ꎻ以及通过全脑中枢神经系统的重组来阐述动态

代偿机制ꎬ综述 ＶＣ 中神经系统可塑性机制的研究

进展ꎬ以期为今后国内前庭疾病的临床治疗策略进

一步改进提供思路和参考ꎮ

１　 前庭症状

前庭症状分为静态症状和动态症状ꎮ 其中静态

症状指头部及身体在静止状态下发生的眼球震颤、
眼偏斜、眼球扭转和眩晕等症状ꎬ通常因植物神经性

症状(恶心和呕吐)而加重ꎮ 而动态症状则是在头

部或身体运动时产生ꎬ包括前庭眼反射( ｖｅｓｔｉｂｕｌｏ￣
ｏｃｕｌａｒ ｒｅｆｌｅｘｅｓꎬ ＶＯＲ)的增益下降ꎬ受损侧 ＶＯＲ 的

时间减少ꎬ以及在具有挑战性的环境下身体对平衡

的控制受损ꎮ 因动、静态症状的不同ꎬＶＣ 也分为一

个快速而完全的静态代偿过程和一个缓慢而不完全

的动态代偿过程[５]ꎮ

２　 静态代偿及代偿机制

静态代偿通常在一段相对较短的时间达到完全

代偿ꎮ 现如今一个普遍的观点认为静态症状是两侧

ＶＮ 活动时不平衡的结果ꎬ而静态代偿则是让两侧

ＶＮ 神经活动重新达到平衡ꎮ 现将从分子、细胞、到
神经环路等一系列可塑性改变对静态代偿机制进行

阐述ꎮ
２.１　 分子机制

脑源性神经营养因子( ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏ￣
ｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬ ＢＤＮＦ)对神经系统发育有深远的影响ꎮ
ＢＤＮＦ 通过靶向酪氨酸激酶 Ｂ 受体 ( ｔｈｅ ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｋｉｎａｓｅ Ｂ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＴｒｋＢ)调节神经元可塑性ꎬＭａｏ
等[６]研究发现大鼠经单侧迷路切除术 ( ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ
ｌａｂｙｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｙꎬ ＵＬ)后ꎬ其 ＢＤＮＦ 和 ＴｒｋＢ 水平在

４ ｈ 时内调至最大值ꎬ然后在 ４ ｈ ~ ７ ｄ 期间逐渐下

调ꎮ 如果阻断 ＢＤＮＦ / ＴｒｋＢ 信号将抑制前庭功能的

恢复ꎬ减少 ＶＮ 中新生细胞和星形胶质细胞的数量ꎬ
破坏双侧前庭内侧核 (ｍｅｄｉａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｕｃｌｅｕｓꎬ
ＭＶＮ) 中 γ￣氨基丁酸 (Ｇａｍｍａ￣ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄꎬ

ＧＡＢＡ)神经元以及 Ａ 型 ＧＡＢＡ 受体的平衡ꎮ 当激

活 ＢＤＮＦ / ＴｒｋＢ 信号则出现相反的结果ꎬ加速了 ＶＣ
的进程ꎮ 此外 Ｄｕｔｈｅｉｌ 等[７]研究发现ꎬ往单侧前庭神

经节切除(ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｅｕｒｅｃｔｏｍｙꎬ ＵＶＮ)豚
鼠模型的侧脑室中注射 ＢＤＮＦꎬ能加速了前庭功能

的恢复ꎬ并显著诱导了神经发生ꎮ
内分泌激素也对 ＶＣ 有着重要作用ꎮ Ｒａｓｔｏｌｄｏ

等[８]研究发现下丘脑－垂体－甲状腺轴与 ＶＣ 密切

相关ꎬＶＮ 和负责促甲状腺激素释放激素释放的下

丘脑神经元之间存在联系ꎬ并且前庭细胞核内存在

甲状腺激素受体ꎮ Ｇｕｉｌｌａｕｍｅ 等[９] 对 ＵＶＮ 大鼠模

型行甲状腺素治疗ꎬ其患侧 ＶＮ 中出现强烈的星形

细胞反应ꎬ平衡功能也显著改善ꎬ其机制可能与甲状

腺素提高细胞兴奋性、促进细胞生成、能量代谢、神
经胶质反应有关ꎮ 应激反应的发生也同样可促进

ＶＣ[１０]ꎬ其机制可能与促肾上腺皮质激素释放因子

改变神经元膜通透性有关ꎮ Ｔｉｇｈｉｌｅｔ 等[１１] 研究发

现ꎬＵＶＮ 成年猫模型中下丘脑－垂体－肾上腺轴的

长期激活ꎬ在 ＵＶＮ 后 ３０ ｄ 内ꎬ下丘脑室旁核中表达

促肾上腺皮质激素释放因子和精氨酸加压素的神经

元数量增加ꎮ 蓝斑中多巴胺 ß 羟化酶增加ꎮ ３ 个月

后这些神经激素水平恢复正常ꎬ前庭症状也完全消

失ꎮ 应激反应与完全前庭补偿的时间过程相对应ꎬ
可推断应激反应与 ＶＣ 有关ꎮ 除上述激素之外ꎬ人
类和动物身上还有大量其他的内分泌激素和前庭系

统之间存在联系ꎬ但目前为止其他激素和 ＶＣ 的相

互作用仍然没有得到充分研究ꎮ
２.２　 细胞机制

细胞的增殖以及细胞的兴奋是促进 ＶＣ 的重要

机制ꎬ在细胞增殖方面ꎮ Ｔｉｇｈｉｌｅｔ 等[１２] 通过阻断

ＵＶＮ 成年猫模型中 ＶＮ 反应性神经的发生ꎬ发现猫

的姿势和运动功能恢复的时间延长ꎬ这是第一个实

验发现患侧 ＶＮ 中反应性神经的发生ꎬ并提示细胞

的增殖是 ＶＣ 的关键ꎮ Ｒａｓｔｏｌｄｏ 等[１３] 发现 ＵＶＮ 可

强烈的诱导 ＭＶＮ 内细胞增殖和神经胶质反应ꎬ在
患侧的 ＭＶＮ 损伤后 ３ｄꎬ大量细胞增殖并分化为少

突胶质细胞、星形胶质细胞、小胶质细胞和 ＧＡＢＡ
能神经元(见图 １)ꎮ 通过对 ＵＬ 小鼠 ＭＶＮ 中星形

胶质细胞 ＲＮＡ 测序发现了 ＭＶＮ 中星形胶质细胞

存在四种亚型[１４]ꎬ根据其基因标记物分为簇 ０、簇
１、簇 ２、簇 ３ 四个亚簇ꎬ其中患侧和健侧之间簇 ０ 和

簇 ２ 星形胶质细胞亚型比例的变化与 ＶＮ 活动的失

衡一致ꎬ可推测星形胶质细胞亚型的适应性变化在

ＶＣ 中发挥作用ꎮ ＵＶＮ 还可诱导炎症反应ꎬ表现为

长期的星形胶质细胞和小胶质细胞反应[１３ꎬ１５￣１７]ꎮ
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Ｅｌ 等[１６]研究发现炎症反应可促进 ＶＣꎬ而小胶质细

胞是调节炎症反应的关键成分ꎮ 在炎性激活的条件

下ꎬ小胶质细胞往往从经典的 Ｍ１ 促炎表型转换为

Ｍ２ 抗炎表型[１８￣２０]ꎮ Ｅｌ 等[２１]通过 ＵＶＮ 大鼠模型发

现ꎬ患侧 ＶＮ 中 Ｍ１ 和 Ｍ２ 表型的表达与 ＶＣ 的不同

的阶段有关ꎮ Ｍ１ 和 Ｍ２ 表型的动力学与患侧 ＶＮ
中内源性可塑性机制以及前庭功能恢复的时间有

关ꎬ当在使用脂多糖阻断炎症反应后ꎬＭ１ 表型的上

调ꎬ姿势缺陷的恢复时间延长ꎮ

图 １　 前庭代偿过程中的细胞增殖机制
Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ

　 　 在细胞兴奋性方面ꎬ薛伟轩等[２２] 研究发现 ＵＬ
大鼠模型患侧 ＭＶＮ 中 Ｂ 型神经元的兴奋性显著降

低ꎬ而健侧 ＭＶＮ 中 Ｂ 型神经元对输入刺激的敏感

性则显著升高ꎬ１ 周后双侧神经元的兴奋性和敏感

性均恢复正常ꎬ其运动行为也恢复正常ꎮ 但是先前

有文献报道[２３￣２４]ꎬＵＬ 豚鼠模型 １ 个月后患侧 ＭＶＮ
中 Ｂ 型神经元敏感性显著升高ꎬ而健侧则无明显变

化ꎮ 由此可以推测患侧和健侧 ＭＶＮ 神经元敏感性

的可塑性变化可能在 ＶＣ 不同阶段发挥不同作用ꎮ
ＭＶＮ 神经元敏感性及兴奋性的调控可能与小电导

钙激活钾通道( ｓｍａｌｌ ｃｏｎｄｕｃｔａｎｃｅ Ｃａ２＋ ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ Ｋ＋
ｃｈａｎｎｅｌꎬ ＳＫ)表达下调有关ꎬ当药理学阻断健侧 ＳＫ
通道可显著延长 ＶＣꎮ 此外 ２ 型阳离子氯协同转运蛋

白( ｔｈｅ ｔｙｐｅ￣２ ｃａｔｉｏｎ￣ｃｈｌｏｒｉｄｅ ｃｏ￣ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒꎬ ＫＣＣ２)
和 ＧＡＢＡＡ 受体也参与神经元兴奋性的调节[８]ꎬ有
研究发现[７ꎬ２５]在单侧前庭输入丢失后的前三天ꎬ患
侧 ＶＮ 中 ＫＣＣ２ 的表达显著下调ꎬ使得 ＭＶＮ 神经

元胞内出现 Ｃｌ￣浓度过高状态ꎬ这时突触前 ＧＡＢＡ
释放并作用于 ＭＶＮ 神经元 ＧＡＢＡＡ 受体上ꎬ通道

开放引起胞内 Ｃｌ￣外流(见图 ２)ꎮ 因此在病理情况

下ꎬＭＶＮ 神经元周边的 ＧＡＢＡ 释放会增强细胞兴

奋性ꎮ 以上可推断促进细胞的增殖和细胞兴奋是前

庭疾病新的治疗策略ꎮ
２.３　 突触机制

在 ＵＬ 和 ＵＶＮ 后的大鼠和猫模型中[７] 发现轴

突导向分子神经纤毛蛋白￣２ 在患侧 ＶＮ 团中显著增

加ꎬ 表明突触新生可能参与 ＶＣ 的神经机制ꎮ
ＧＡＢＡ是小脑前庭通路中一种重要的抑制性神经递

质ꎬＺｈｏｕ 等[２６]研究发现 ＵＶＮ 林蛙模型随着 ＶＣ 的

进程其患侧 ＧＡＢＡ 能抑制性突触传递逐渐减弱ꎬ而
ＶＮ 神经元诱发的兴奋性突触后电位增大ꎬ提示突

触活动的改变与 ＶＣ 相关ꎮ 除此之外ꎬ受损后前庭

突触的可塑性也是 ＶＣ 的关键ꎬＣａｓｓｅｌ 等[２７] 研究发

现ꎬ当兴奋性毒性药物破坏小鼠前庭毛细胞和前庭

初级神经元之间的突触时会使小鼠表现出急性前庭

症状ꎬ随着初级突触的修复ꎬ前庭症状逐渐减轻ꎮ
Ｇａｂｏｙａｒｄ 等[２８]发现大鼠突触损伤后的 ２４ ｈꎬ大多数

突触仍未“完全修复”ꎬ然而静态症状在此时已经显

著降低ꎬ认为静态前庭体征的早期补偿阶段独立于

突触修复过程ꎬ这可能受益于备用前庭突触输入的
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中枢过程ꎮ 而另一个研究则发现[４]ꎬ在兴奋性毒性

条件下ꎬ小鼠前庭感觉器官内只有部分突触受损ꎬ而
其他突触仍然有效ꎮ 后者产生的感觉输入以及来自

健侧前庭的感觉输入可向 ＶＮ 提供感觉信息ꎬ这促进

了 ＶＮ 内电生理平衡的快速恢复ꎬ是静态症状快速缓

解的关键ꎮ 此外ꎬ年轻小鼠的初级突触的修复速度较

年老小鼠更快ꎬ其前庭症状也更快恢复ꎬ这可能与神

经元和突触可塑性随着年龄的增长而下降有关[２９￣３０]ꎮ

图 ２　 前庭代偿过程中的细胞兴奋机制
Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ

２.４　 神经环路机制

近年来的研究不断的证实了连接两侧 ＶＮ 连合

抑制通路在静态代偿过程中发挥重要作用ꎮ ＧＡＢＡ
是连合抑制通路和小脑小叶中的主要抑制性神经递

质ꎬＺｈｏｕ 等[２６] 研究发现 ＵＬ 大鼠模型通过 ＢＤＮＦ
上调来调节 ＧＡＢＡ 能突触传递ꎬ从而降低小脑小叶

和连合抑制通路的抑制作用ꎮ 抑制作用的减弱对于

双侧 ＭＶＮ 中神经元活动的恢复至关重要ꎬ而 ＫＣＣ２
是这个过程中的一个开关ꎮ Ｃｈｅｎ 等[３１] 研究发现在

ＵＬ 大鼠模型中ꎬ组胺 Ｈ１ 受体介导连合抑制系统的

不对称激活ꎬ表现为患侧突触后 Ｈ１ 受体选择性上

调ꎬ从而增加患侧神经元兴奋性ꎬ并且通过连合抑制

通路抑制健侧兴奋性以及健侧投射神经元活性ꎬ以
帮助平衡 ＶＮ 电活动ꎬ恢复前庭功能ꎬ在静态代偿中

发挥关键作用ꎮ 倍他司汀作为治疗前庭疾病的一线

药物ꎬ其作用机理是组胺 Ｈ３ 受体的拮抗剂和 Ｈ１ 受

体的弱激动剂ꎮ

３　 动态代偿及代偿机制

动态代偿主要包括前庭适应、替代和习服三种

机制ꎬ相较于静态代偿ꎬ动态代偿涉及到全脑中枢神

经系统的整体重组[４]ꎬ现从大脑结构及功能的一系

列可塑性改变对动态代偿机制进行阐述ꎮ
３.１　 适应

表现为 ＶＯＲ 和前庭脊髓反射增益的重调ꎬ主
要是 ＶＯＲ 的神经元活动ꎮ ＶＯＲ 在生理学上将视觉

目标稳定在中央凹上ꎬ眼睛的位移幅度和速度与头

部运动完全相反ꎬ其增益等于 １ꎮ 当前庭功能丧失

后ꎬ增益降低并发生振荡ꎮ 前庭适应[３２] 通过促进

ＶＯＲ 的增益来减轻前庭症状[５]ꎮ 由于线性和非线

性 ＶＯＲ 通路[３３￣３４]ꎬ单侧外周前庭功能丧失患者在

快速甩头的过程中以不对称的方式给速度存储机构

充电ꎬ当摇头突然停止时ꎬ不对称带电的速度存储机

构放电将导致眼球震颤ꎮ Ｓｔｒｉｔｅｓｋａ 等[３５]临床研究发

现ꎬ患者在单侧外周前庭功能丧失后ꎬ摇头引起的眼

球震颤的强度随时间呈指数级下降ꎮ 一旦前庭症状

补偿完全则恢复正常ꎬ反映了大多数患者的动态代

偿能力和自我感知缺陷的改善ꎮ 此外 Ｂｅｒａｎｅｃｋ
等[３６]发现小脑缺陷的小鼠对瞬时刺激的 ＶＯＲ 增益

显著降低ꎬ并且在行 ＵＶＮ 后ꎬ其头部向患侧方向运

动时 ＶＯＲ 增益虽然在急性期恢复平稳ꎬ但其长期

代偿明显受到抑制ꎬ这表明小脑在前庭适应中扮演

关键角色ꎮ 小脑是运动协调中最关键的大脑区

域[３７]ꎬ其中的浦肯野细胞突触的长时程抑制是内部

模型重调和进行 ＶＯＲ 运动学习的神经基础[３８]ꎮ 小

脑中的单刷毛细胞则为浦肯野细胞提供前馈神经支

配[３９]ꎮ Ｌｉｕ 等[４０]研究发现 ＵＬ 大鼠模型中ꎬ单刷毛

细胞的 ｍＧｌｕＲ１α(激活标志基因)和钙视网膜蛋白

(抑制标记基因)的表达分别增加和减少ꎮ 这表明

单刷毛细胞的激活可能在 ＶＣ 中的小脑－前庭通路

中发挥重要作用ꎮ 但是 ｍＧｌｕＲ１α 和钙视网膜蛋白

表达仅在 ＵＬ 后的前 ４ ~ ８ ｈ 发生变化ꎬ表明单刷毛

细胞可能只参与急性恢复ꎬ而不参与长期代偿ꎮ 除

此之外ꎬ研究发现随着年龄的增加ꎬＶＯＲ 增益并未

随着前庭功能自然减退而出现大幅下降ꎬ这一现象

与三个神经突触相关[４１]:分别是平行纤维－浦肯野

细胞突触和苔藓纤维－前庭内侧核突触的长期可塑

性ꎬ以及浦肯野细胞突触的内在可塑性ꎬ其中浦肯野

􀅰５３１􀅰



山东大学耳鼻喉眼学报 ２０２５ 年 ３ 月 第 ３９ 卷 第 ２ 期
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.２ꎬ ２０２５

细胞突触的内在可塑性是维持 ８０ ~ ９０ 岁个体 ＶＯＲ
功能发挥的关键ꎮ
３.２　 替代

表现为中枢神经系统在感觉、行为和认知领域

启动的不同可塑性机制ꎬ包括感觉替代ꎬ行为替代以

及认知替代ꎮ
３.２.１　 感觉替代

与参与平衡的本体感觉和视觉的动态重加权有

关凌霞译等[４２]研究显示双侧前庭功能减退患者闭

眼时行闭目直立检查较睁眼时更易晃动或摔倒ꎬ当
站在海绵垫上干扰本体感觉时摔倒概率进一步增

大ꎮ Ｋａｉ 等[４３] 研究发现ꎬ小鼠 ＵＬ 后第 ７ ｄꎬ体感皮

层中的激活神经元数量增多ꎬ而视觉皮层激活神经

元数量无明显改变ꎬ表明本体感觉是小鼠前庭功能

丧失后的感觉重加权的关键而不是视觉ꎬ此外该研

究还发现代偿过程中与认知相关的内侧前额叶皮层

以及与运动相关的岛叶皮层激活ꎬ这有利于整合感

觉和运动功能以恢复平衡ꎮ Ｇｒｏｓｃｈ 等[４４] 发现 ＵＬ
小鼠模型在 ＶＣ 期间ꎬ各个大脑区域的神经网络相

连接ꎬ随着的代偿的进展神经网络再次分离ꎬ这种神

经网络的变化可能与代偿期间感觉网络的重新校准

和重组有关ꎮ
３.２.２　 行为替代

行为替代包含以下 ３ 个方面:①回避策略ꎬ限制

运动来减少眩晕感觉ꎮ ②扫视及平滑追踪ꎬ可来弥

补 ＶＯＲ 障碍导致的凝视不稳ꎮ 前庭障碍患者行头

脉冲试验时发现 ＶＯＲ 慢相眼动异常可通过扫视进

行补偿[４５]ꎬ此外ꎬ双侧前庭障碍患者在平滑追踪运

动目标时ꎬ追踪眼动的增益显著提高[４６]ꎮ ③眨眼反

射ꎬ可限制对于振荡的感知ꎬ同时限制图像的可视

化ꎮ 研究发现[４７] 慢性单侧前庭病变患者视觉皮层

活动减弱ꎬ由此可推断视觉替代减弱可能是慢性前

庭疾病患者症状代偿不完全的原因ꎬ但与此同时患

者感觉运动网络相关的大脑区域活动增强ꎬ表明患

者行为替代功能增强ꎬ以弥补视觉替代的不足ꎬ但是

若患者过多地依赖于身体姿势控制来促进 ＶＣꎬ可
能会导致错误的姿势控制策略的以及不稳定感ꎮ
３.２.３　 认知替代

则指患者对运动的预期ꎬ例如患者将通过旋转

整个躯干和头部(而不是单独的头部)和 /或放大隐

蔽扫视的数量来预测头部运动(旋转)的情况ꎮ 现

关于认知替代出现了一个新理论观点[４８]ꎬ根据

Ｋａｈｎｅｍａｎ 的注意力能力的模型ꎬ认为可以分配给任

何给定任务的认知资源数量是有限的ꎬ而 ＶＣ 过程

中需消耗一定量的认知资源ꎬ因此成功 ＶＣ 的患者

(其中认知资源被成功地用于维持姿势控制ꎬ从而

防止跌倒)与未成功 ＶＣ 的患者相比(即没有认知

资源用于前庭补偿)认知资源消耗更多ꎬ导致用于

认知任务的认知资源会减少ꎬ从而影响认知能

力[４９]ꎬ但是到目前为止ꎬ认知障碍与不同程度的姿

势补偿之间的关系还没有得到系统的研究ꎬ需要更

多的研究来探索ꎮ
３.３　 习服

指通过反复暴露于同一运动刺激ꎬ重复触发前

庭信号来逐步减少前庭损伤引起的外周或中枢水平

的不对称性ꎬ使过度的前庭症状表现被压抑减轻ꎮ
这种现象与暴露于重复电刺激的神经元突触前膜钙

通道阻滞引起的兴奋性突触后电位丢失有关ꎮ 适应

的生理机制则完全不同[５０]ꎬ适应是由于相关基因与

蛋白表达水平上调所引起的组织重构导致的ꎮ 尽管

习服机制已被用作研究前庭系统可塑性ꎬ但是相比

于前庭适应ꎬ习服本身可能也不是前庭代偿中最为

主要的部分

４　 展　 望

近些年来关于 ＶＣ 机制的研究愈发深入ꎬ为临

床上前庭疾病的药物治疗方案和前庭康复计划的制

定产生了积极而深远的影响ꎮ 并且还滋生了新的治

疗方法ꎬ李佳威等[５１]研究发现重复经颅磁刺激能也

通过促进 ＶＣ 有效治疗前庭疾病ꎬ但是目前关于 ＶＣ
的研究大多局限于单侧前庭病变ꎬ对双侧前庭病变

的其 ＶＣ 机制研究不够充分ꎮ 对于中枢性前庭疾病

的病变机制ꎬ以及动代偿分子生物学可塑性机制相

关的理论尚不清楚ꎬ有待进一步阐明ꎮ 我国前庭疾

病患者众多ꎬＶＣ 机制的研究任重而道远ꎮ 未来对

ＶＣ 中神经系统可塑性机制的进一步深度研究将是

帮助前庭疾病临床治疗计划的改进和完善的关键ꎮ
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ａ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ａｎｄ ｃｏｃｈｌｅａｒ
ｎｕｃｌｅｉ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｉｎｎｅｒ ｅａｒ ｌｅｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏ￣
ｓｃｉｅｎｃｅꎬ １９９９ꎬ ９２(４): １４７５￣１４９０. ｄｏｉ:１０.１０１６ / Ｓ０３０６￣
４５２２(９９)０００７８￣０

[１６] Ｅｌ Ｍａｈｍｏｕｄｉ Ｎꎬ Ｒａｓｔｏｌｄｏ Ｇꎬ Ｍａｒｏｕａｎｅ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒｅａｋ￣
ｉｎｇ ａ ｄｏｇｍａ: ａｃｕｔｅ ａｎｔｉ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｌｔｅｒｓ
ｂｏｔｈ ｐｏｓｔ￣ｌｅｓｉｏｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｎｄ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ
ａｄａｐｔｉｖｅ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ ａ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ａｃｕｔｅ
ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌｏｐａｔｈｙ [ Ｊ ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ
２０２１ꎬ １８(１): １８３. ｄｏｉ:１０.１１８６ / ｓ１２９７４￣０２１￣０２２２２￣ｙ

[１７] Ｚｗｅｒｇａｌ Ａꎬ Ｇüｎｔｈｅｒ Ｌꎬ Ｂｒｅｎｄｅｌ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｖｉｖｏ ｉｍａ￣
ｇｉｎｇ ｏｆ ｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｌａｂｙｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｒａｔ: ａ [１８Ｆ] ＧＥ１８０￣ＰＥＴ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ
２０１７ꎬ ８: ６６５. ｄｏｉ:１０.３３８９ / ｆｎｅｕｒ.２０１７.００６６５

[１８] Ｊｕｒｇａ ＡＭꎬ Ｐａｌｅｃｚｎａ Ｍꎬ Ｋｕｔｅｒ ＫＺ. Ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ
ａｎｄ ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｉｎｇ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｐｈｅ￣
ｎｏｔｙｐｅｓ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ １４: １９８. ｄｏｉ:
１０.３３８９ / ｆｎｃｅｌ.２０２０.００１９８

[１９] Ｌｉｄｄｅｌｏｗ ＳＡꎬ Ｇｕｔｔｅｎｐｌａｎ ＫＡꎬ Ｃｌａｒｋｅ ＬＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏ￣
ｔｏｘｉｃ ｒｅａｃｔｉｖｅ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ａｒｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｍｉｃｒｏ￣
ｇｌｉａ[ Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅꎬ ２０１７ꎬ ５４１(７６３８): ４８１￣４８７. ｄｏｉ:１０.
１０３８ / ｎａｔｕｒｅ２１０２９

[２０] Ｓｏｎｇ ＧＪꎬ Ｓｕｋ Ｋ. Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｕｎｃ￣
ｔｉｏｎａｌ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓ￣
ｅａｓｅｓ[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ａｇｉｎｇ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ ９: １３９. ｄｏｉ:１０.
３３８９ / ｆｎａｇｉ.２０１７.００１３９

[２１] Ｅｌ Ｍａｈｍｏｕｄｉ Ｎꎬ Ｍａｒｏｕａｎｅ Ｅꎬ Ｒａｓｔｏｌｄｏ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏ￣
ｇｌｉａｌ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｍｏｄｕｌａｔｅ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｒｏ￣
ｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｖｅｓｔｉｂｕｌｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓ￣
ｓｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅａｆｆｅｒｅｎｔｅｄ ｖｅｓｔｉｂｕ￣
ｌａｒ ｎｕｃｌｅｉ [ Ｊ] . Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２２ꎬ １１ ( １７): ２６９３. ｄｏｉ: １０.
３３９０ / ｃｅｌｌｓ１１１７２６９３

[２２] 薛伟轩ꎬ 李潜啸ꎬ 张洋浔ꎬ 等. 前庭代偿中双侧前庭内

侧核对输入刺激响应的敏感性变化及其离子机制[ Ｊ] .
生理学报ꎬ ２０２２ꎬ ７４(２): １３５￣１４４. ｄｏｉ:１０.１３２９４ / ｊ.ａｐｓ.
２０２２.００２３
ＸＵＥ Ｗｅｉｘｕａｎꎬ ＬＩ Ｑｉａｎｘｉａｏꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙａｎｇｘｕｎꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｍｅｄｉａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｕ￣
ｃｌｅａｒ ｎｅｕｒｏｎｓ ｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｔｏ ｉｎｐｕｔ ｓｔｉｍｕｌｉ ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｓｔｉｂｕ￣
ｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｉｏｎｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
[Ｊ] . Ａｃｔａ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａ Ｓｉｎｉｃａꎬ ２０２２ꎬ ７４(２): １３５￣１４４.
ｄｏｉ:１０.１３２９４ / ｊ.ａｐｓ.２０２２.００２３

[２３] Ｂｅｒａｎｅｃｋ Ｍꎬ Ｉｄｏｕｘ Ｅꎬ Ｕｎｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｌａｂｙ￣
ｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｙ ｍｏｄｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｃｏｎ￣
ｔｒａｌｅｓｉｏｎａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｅｕｒｏｎｓ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２００４ꎬ
９２(３): １６６８￣１６８４. ｄｏｉ:１０.１１５２ / ｊｎ.００１５８.２００４

[２４] Ｂｅｒａｎｅｃｋ Ｍꎬ Ｈａｃｈｅｍａｏｕｉ Ｍꎬ Ｉｄｏｕｘ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｏｆ ｉｐｓｉｌｅｓｉｏｎａｌ ｍｅｄｉａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｕｃｌｅｕｓ ｎｅｕ￣
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Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.２ꎬ ２０２５

ｒｏｎｓ ａｆｔｅｒ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｌａｂｙｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｙ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ
２００３ꎬ ９０(１): １８４￣２０３. ｄｏｉ:１０.１１５２ / ｊｎ.０１１４０.２００２

[２５] Ｔｉｇｈｉｌｅｔ Ｂꎬ Ｌｅｏｎａｒｄ Ｊꎬ Ｍｏｕｒｒｅ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐａｍｉｎ ｔｒｅａｔ￣
ｍｅｎｔ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ ｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｎｄ ｇａｚｅ ｓｔａｂｉｌｉｚａ￣
ｔｉｏｎ ｉｎ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｅｕｒｅｃｔｏｍｉｚｅｄ ｃａｔｓ: ｃｅｌｌｕｌａｒ
ａｎｄ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ａｓｐｅｃｔｓ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ ２０１９ꎬ
１４４: １３３￣１４２. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍ.２０１８.１０.０２９

[２６] Ｚｈｏｕ ＬＱꎬ Ｚｈｏｕ Ｗꎬ Ｚｈａｎｇ ＳＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＢＤＮＦ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ
ｔｈｅ ｒａｔ ｃｅｒｅｂｅｌｌｏ￣ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｐａｔｈｗａｙ ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ
ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ: ＢＤＮＦ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａ￣
ｔｉｏｎ[Ｊ] . ＦＥＢＳ Ｊꎬ ２０１５ꎬ ２８２(１８): ３５７９￣３５９１. ｄｏｉ:１０.
１１１１ / ｆｅｂｓ.１３３６０

[２７] Ｃａｓｓｅｌ Ｒꎬ Ｗｉｅｎｅｒ￣Ｖａｃｈｅｒ Ｓꎬ Ｅｌ Ａｈｍａｄｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅ￣
ｄｕｃｅｄ ｂａｌａｎｃｅ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｃａｐａｃｉｔｉｅｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ
ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｉｎｓｕｌｔ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｍｉｃｅ [ Ｊ ] . Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ
２０１８ꎬ ９: ４６２. ｄｏｉ:１０.３３８９ / ｆｎｅｕｒ.２０１８.００４６２

[２８] Ｇａｂｏｙａｒｄ￣Ｎｉａｙ Ｓꎬ Ｔｒａｖｏ Ｃꎬ Ｓａｌｅｕｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ａｆｆｅｒｅｎｔ ｒｅａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｓ ａｎｄ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ
ａｆｔｅｒ ｌｏｃａｌ ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃ ｉｎｓｕｌｔ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｖｅｓｔｉｂｕｌｅ:
ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｖｅｒｔｉｇｏ ｓｙｍｐｔｏｍｓ[Ｊ] . Ｄｉｓ Ｍｏｄｅｌ Ｍｅｃｈꎬ
２０１６ꎬ ９(１０): １１８１￣１１９２. ｄｏｉ:１０.１２４２ / ｄｍｍ.０２４５２１

[２９] Ｒｏｚｙｃｋａ Ａꎬ Ｌｉｇｕｚ￣Ｌｅｃｚｎａｒ Ｍ. Ｔｈｅ ｓｐａｃｅ ｗｈｅｒｅ ａｇｉｎｇ
ａｃｔｓ: ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ＧＡＢＡｅｒｇｉｃ ｓｙｎａｐｓｅ[Ｊ] . Ａｇｉｎｇ Ｃｅｌｌꎬ
２０１７ꎬ １６(４): ６３４￣６４３. ｄｏｉ:１０.１１１１ / ａｃｅｌ.１２６０５

[３０] ｄｅ Ｄｉｅｕｌｅｖｅｕｌｔ ＡＬꎬ Ｓｉｅｍｏｎｓｍａ ＰＣꎬ ｖａｎ Ｅｒｐ ＪＢＦꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｇｉｎｇ ｉｎ ｍｕｌｔｉｓｅｎｓｏｒｙ ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ａｇｉｎｇ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ ９: ８０. ｄｏｉ:１０.
３３８９ / ｆｎａｇｉ.２０１７.０００８０

[３１] Ｃｈｅｎ ＺＰꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＹꎬ Ｐｅｎｇ ＳＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｓｔａｍｉｎｅ Ｈ１ ｒｅｃｅｐ￣
ｔｏｒ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ[Ｊ]. Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ
ｏｆ Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ: Ｔｈｅ Ｏｆｆｉｃｉａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｔｈｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１９ꎬ ３９(３):４２０￣４３３. ｄｏｉ: １０.１５２３ / ＪＮＥＵ￣
ＲＯＳＣＩ.１３５０￣１８.２０１８

[３２] Ｄｅｖｅｚｅ Ａꎬ Ｂｅｒｎａｒｄ￣Ｄｅｍａｎｚｅ Ｌꎬ Ｘａｖｉｅｒ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｅｓｔｉｂ￣
ｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ａｎｄ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ. ｃｕｒｒｅｎｔ
ｃｏｎｃｅｐｔｓ ａｎｄ ｎｅｗ ｔｒｅｎｄｓ [ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｌｉｎｉｑｕｅ /
ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１４ꎬ ４４ ( １): ４９￣５７. ｄｏｉ: １０.
１０１６ / ｊ.ｎｅｕｃｌｉ.２０１３.１０.１３８

[３３] Ｌａｓｋｅｒ ＤＭꎬ Ｈｕｌｌａｒ ＴＥꎬ Ｍｉｎｏｒ ＬＢ. Ｈｏｒｉｚｏｎｔａｌ ｖｅｓｔｉｂｕ￣
ｌｏｏｃｕｌａｒ ｒｅｆｌｅｘ ｅｖｏｋｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ￣ａｃｃｅｌｅｒａｔｉｏｎ ｒｏｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｓｑｕｉｒｒｅｌ ｍｏｎｋｅｙ. ＩＩＩ. ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ａｆｔｅｒ ｌａｂｙｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｙ
[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０００ꎬ ８３(５): ２４８２￣２４９６. ｄｏｉ:１０.
１１５２ / ｊｎ.２０００.８３.５.２４８２

[３４] Ｃｌｅｎｄａｎｉｅｌ ＲＡꎬ Ｌａｓｋｅｒ ＤＭꎬ Ｍｉｎｏｒ ＬＢ. Ｈｏｒｉｚｏｎｔａｌ ｖｅｓ￣
ｔｉｂｕｌｏｏｃｕｌａｒ ｒｅｆｌｅｘ ｅｖｏｋｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ￣ａｃｃｅｌｅｒａｔｉｏｎ ｒｏｔａｔｉｏｎｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｓｑｕｉｒｒｅｌ ｍｏｎｋｅｙ. ＩＶ. Ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ａｆｔｅｒ ｓｐｅｃｔａｃｌｅ￣
ｉｎｄｕｃｅｄ ａｄａｐｔａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２００１ꎬ ８６(４):
１５９４￣１６１１. ｄｏｉ:１０.１１５２ / ｊｎ.２００１.８６.４.１５９４

[３５] Ｓｔｒｉｔｅｓｋａ Ｍꎬ Ｖａｌｉｓ Ｍꎬ Ｃｈｒｏｂｏｋ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｅａｄ￣ｓｈａｋｉｎｇ￣
ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｙｓｔａｇｍｕｓ ｒｅｆｌｅｃｔｓ ｄｙｎａｍｉｃ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎ￣

ｓａｔｉｏｎ: ａ ２￣ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ
２０２２ꎬ １３: ９４９６９６. ｄｏｉ:１０.３３８９ / ｆｎｅｕｒ.２０２２.９４９６９６

[３６] Ｂｅｒａｎｅｃｋ Ｍꎬ ＭｃＫｅｅ ＪＬꎬ Ａｌｅｉｓａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｙｍｍｅｔｒｉｃ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｉｎ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ￣ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ
ｌａｂｙｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｙ[ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２００８ꎬ １００ (２):
９４５￣９５８. ｄｏｉ:１０.１１５２ / ｊｎ.９０３１９.２００８

[３７] Ｃｕｌｌｅｎ ＫＥ. Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｄｕｒｉｎｇ ｎａｔｕｒａｌ ｓｅｌｆ￣
ｍｏｔｉｏｎ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ ａｎｄ ａｃｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｎａｔ
Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ ２０(６): ３４６￣３６３. ｄｏｉ:１０. １０３８ /
ｓ４１５８３￣０１９￣０１５３￣１

[３８] Ａｒｇｙｒｏｐｏｕｌｏｓ ＧＰＤ. Ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍꎬ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｍｏｄｅｌｓ ａｎｄ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｉｎ 'ｎｏｎ￣ｍｏｔｏｒ' ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ｌａｎｇｕａｇｅ: ａ ｃｒｉｔｉｃａｌ
ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｌａｎｇꎬ ２０１６ꎬ １６１: ４￣１７. ｄｏｉ:１０.１０１６ /
ｊ.ｂａｎｄｌ.２０１５.０８.００３

[３９] Ｐｒｅｓｔｏｒｉ Ｆꎬ Ｍａｐｅｌｌｉ Ｌꎬ Ｄ̓Ａｎｇｅｌｏ Ｅ. Ｄｉｖｅｒｓｅ ｎｅｕｒｏｎ ｐｒｏｐ￣
ｅｒｔｉｅｓ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｘ ｎｅｔｗｏｒｋ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ
ｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｃｉｒｃｕｉｔ [ Ｊ ] . Ｆｒｏｎｔ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ
２０１９ꎬ １２: ２６７. ｄｏｉ:１０.３３８９ / ｆｎｍｏｌ.２０１９.００２６７

[４０] Ｌｉｕ Ｄꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ Ｚｈｏｕ ＬＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ ｆｌｏｃｃｕｌｕｓ ｕｎｉｐｏｌａｒ ｂｒｕｓｈ ｃｅｌｌｓ ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｓｔｉｂ￣
ｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓꎬ ２０２３ꎬ １１ ( ５):
１２９８. ｄｏｉ:１０.３３９０ / ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓ１１０５１２９８

[４１] Ｌｕｑｕｅ ＮＲꎬ Ｎａｖｅｒｏｓ Ｆꎬ Ｓｈｅｙｎｉｋｈｏｖｉｃｈ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｕ￣
ｔａｔｉｏｎａｌ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇ ｓｅｎｓｏｒｉｍｏｔｏｒ ａｇｉｎｇ [ Ｊ ] . Ｎｅｕｒａｌ Ｎｅｔｗꎬ ２０２２ꎬ
１４６: ３１６￣３３３. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｎｅｔ.２０２１.１１.０２４

[４２] 凌霞译ꎬ 朱扬译ꎬ 王璟ꎬ 等. 双侧前庭病诊断标准:
Ｂáｒáｎｙ 学会前庭疾病分类委员会共识[ Ｊ] . 神经损伤

与功能重建ꎬ ２０１９ꎬ １４(１２): ５９５￣６０２. ｄｏｉ: １０.１６７８０ / ｊ.
ｃｎｋｉ.ｓｊｓｓｇｎｃｊ.２０１９.１２.００１
ＬＩＮＧ Ｘｉａｙｉꎬ ＺＨＵ Ｙａｎｇｙｉꎬ ＷＡＮＧ Ｊｉｎｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｌａｔｅｒａｌ
Ｖｅｓｔｉｂｕｌｏｐａｔｈｙ: ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｄｏｃｕｍｅｎｔ
ｏｆ ｔｈｅ Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｂáｒáｎｙ Ｓｏｃｉｅｔｙ
[Ｊ] . Ｎｅｕｒａｌ Ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ Ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎꎬ ２０１９ꎬ
１４(１２): ５９５￣６０２. ｄｏｉ: １０.１６７８０ / ｊ. ｃｎｋｉ. ｓｊｓｓｇｎｃｊ.２０１９.
１２.００１

[４３] Ｋａｉ Ｒꎬ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｋꎬ Ｔａｉｎａｋａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｒｅｂｒｏｃｏｒｔｉｃａｌ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｌａｂｙｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｙ ｉｎ ｍｉｃｅ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｗｈｏｌｅ￣ｂｒａｉｎ ｃｌｅａｒｉｎｇ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
ｓｅｎｓｏｒｙ ｒｅｗｅｉｇｈｔｉｎｇ[Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２２ꎬ １２(１): １５４２４.
ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１５９８￣０２２￣１９６７８￣４

[４４] Ｇｒｏｓｃｈ Ｍꎬ Ｌｉｎｄｎｅｒ Ｍꎬ Ｂａｒｔｅｎｓｔｅｉｎ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｎａｍｉｃ
ｗｈｏｌｅ￣ｂｒａｉｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ
ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ [ Ｊ] . ＮｅｕｒｏＩｍａｇｅꎬ ２０２１ꎬ ２２６:
１１７５８８. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ.２０２０.１１７５８８

[４５] Ｗａｇｎｅｒ ＡＲꎬ Ｓｃｈｕｂｅｒｔ Ｍ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ａ ｓｈａｒｅｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
ｍｅｄｉａｔｅｓ ｉｐｓｉ￣ ａｎｄ ｃｏｎｔｒａ￣ｌｅｓｉｏｎａｌ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｏｒｙ ｓａｃｃａｄｅｓ
ａｎｄ ｇａｉｔ ａｆｔｅｒ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｄｅａｆｆｅｒｅｎｔａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｊ
Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０２０ꎬ １２３ ( ４ ): １４８６￣１４９５. ｄｏｉ: １０.
１１５２ / ｊｎ.００５８５.２０１９
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Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.２ꎬ ２０２５

[４６] 张洋浔ꎬ 张潇洋ꎬ 容永豪ꎬ 等. 前庭代偿机制与前庭康

复治疗[ Ｊ] . 中华医学杂志ꎬ ２０２１ꎬ １０１(２６): ２０９５￣
２０９８. ｄｏｉ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｃｎ１１２１３７￣２０２０１２１４￣０３３５７
ＺＨＡＮＧ Ｙａｎｇｘｕｎꎬ ＺＨＡＮＧ Ｘｉａｏｙａｎｇꎬ ＲＯＮＧ Ｙｏｎｇ￣
ｈａｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ａｎｄ ｖｅｓ￣
ｔｉｂｕｌａｒ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ [ Ｊ ] . Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｍｅｄｉｃａｌ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｈｉｎａꎬ ２０２１ꎬ １０１(２６):２０９５￣２０９８. ｄｏｉ: １０.
３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｃｎ１１２１３７￣２０２０１２１４￣０３３５７

[４７] Ｓｉ ＬＨꎬ Ｃｕｉ Ｂꎬ Ｌｉ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔ ｂｒａｉｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｕｎｉｌａｔ￣
ｅｒａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌｏｐａｔｈｙ[Ｊ] . Ｑｕａｎｔ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｍｅｄ Ｓｕｒｇꎬ ２０２２ꎬ
１２(６): ３１１５￣３１２５. ｄｏｉ:１０.２１０３７ / ｑｉｍｓ￣２１￣６５５

[４８] Ｅｍｉｌｉｅ Ｌꎬ Ｎａïｍａ Ｄꎬ Ｇａｒｅｔｈ ＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ￣
ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ: ｈｏｗ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍ￣
ｐａｉｒｍｅｎｔｓ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ｔｈｅ ｃｏｓｔ ｏｆ ｃｏｐｉｎｇ ｗｉｔｈ Ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ
[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｈｕｍ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ １５: ７３２９７４. ｄｏｉ: １０.
３３８９ / ＦＮＨＵＭ.２０２１.７３２９７４

[４９] Ｂｉｇｅｌｏｗ ＲＴꎬ Ａｇｒａｗａｌ Ｙ. Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｃｏｇ￣
ｎｉｔｉｏｎ: Ｖｉｓｕｏｓｐａｔｉａｌ ａｂｉｌｉｔｙꎬ ａｔｔｅｎｔｉｏｎꎬ ｅｘｅｃｕｔｉｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ

ａｎｄ ｍｅｍｏｒｙ[Ｊ] . Ｊ Ｖｅｓｔｉｂ Ｒｅｓꎬ ２０１５ꎬ ２５(２): ７３￣８９. ｄｏｉ:
１０.３２３３ / ＶＥＳ￣１５０５４４

[５０] 祁晓媛ꎬ 宋宁ꎬ 顾平ꎬ 等. 前庭康复机制及治疗的研究

进展[Ｊ] . 中国全科医学ꎬ ２０２２ꎬ ２５(１１): １３９９￣１４０５.
ｄｏｉ: １０.１２１１４ / ｊ.ｉｓｓｎ.１００７￣９５７２.２０２１.０１.１０４
ＱＩ Ｘｉａｏｙｕａｎꎬ ＳＯＮＧ Ｎｉｎｇꎬ ＧＵ Ｐｉｎｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｅａｒｃｈ
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