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众所周知眼球活动受大脑环路支配，其中包

括大脑皮层、脑干和小脑。在神经系统变性疾病

患者中会出现眼球运动的改变，眼震电图检查

(Electronystagmogram，ENG)可发现早期轻微变化。

ENG是一种简单易行的检查，可以得到准确、客观的

数据，特异性改变作为神经系统变性疾病的特殊标

记物能够协助反映疾病的进展程度，现做如下综述。

1 ENG基础知识
ENG是一种通过视频手段记录眼球运动情况的

检查方法，对眼球运动情况进行录像和定量分析。

ENG检查项目主要包括凝视试验和平稳跟踪试验、

视动性试验和扫视试验［1］。(1)凝视试验：诱发性眼

震不但与绒球小结叶有关，还与脑干中控制眼球活

动通路有关。垂直眼震与中脑受损有关，水平眼震

与脑桥延髓受损有关［2］。(2)平稳跟踪试验：平稳追

踪功能障碍与额眼区、小脑到基底节的通路受损有

关［3］。额眼区主要与增益值有关，小脑和眼球运动

速度有关［4］。(3)视动试验：主要与皮层下结构和前

庭神经内核有关［1］。(4)扫视试验：当运动信号传入

时，激活存在脑桥的爆发神经元控制眼外肌活动，决

定扫视的速度；但眼球运动到某一位置时，激活位于

延髓上端的张力神经元，决定扫视的位置；位于脑桥

的终止神经元抑制爆发神经元的活动，最终使扫视

终止［5］。

2 ENG与神经系统变性疾病
2.1 帕金森病 (Parkinson Disease，PD) 在PD动物

模型中得知，黑质网状结构主要与自主眼跳导致扫

视速度降低有关［6］。因黑质网状结构会过度抑制上

丘而导致PD患者扫视速度下降，这在疾病早期即可

出现。ENG在PD中的应用已经有 60年左右［7］，但

是由于样本量偏少，疾病本身的异质性，所以结果缺

乏统一性。例如PD患者反射性扫视潜伏期较健康

对照有可能延长、缩短或没有差异［8］。在一项47项
研究的Meta分析中得出PD患者比正常人潜伏期轻

微延长［9］。最新研究发现PD患者扫视潜伏期延长

与MMSE得分下降有关［10］。早期PD患者扫视速度

出现下降，考虑与基底节功能受损有关。根据Braak
分期可知PD患者疾病晚期高级皮层受到损害［11］，

在PD患者晚期中出现扫视潜伏期延长［7，12］，这与广

泛的非多巴胺能神经元损伤有关［13］。由此可知PD
患者早期主要表现为扫视速度下降即欠冲，随着疾

病进展后期可出现潜伏期延长［1］。

2.2 多系统萎缩(Multiple System Atrophy，MSA) MSA
主要包括MSA-C型和MSA-P型。MSA病理表现为

纹状体和橄榄脑桥小脑细胞丢失和胶质细胞增生，

这是眼球运动异常的基础病理改变。MSA-C型患者

ENG改变主要与小脑症状有关。例如：凝视诱发眼

震、下视性眼震、回旋性眼震和平稳追踪试验受损［14］。

虽然MSA-P型与PD鉴别较困难，但是ENG结果各

具特点。MSA-P型患者ENG特点主要表现为方波

急跳增加［15-18］，前庭功能抑制受损和平稳追踪试验

异常［17］，上述眼球运动异常在PD患者中并未出现。

还有研究发现MSA-C和MSA-P均表现为反射性扫

视功能下降，即潜伏期延长和欠冲，反射性扫视潜

伏期延长和小脑萎缩程度有关，因为PET结果显示
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MSA-P型也存在小脑灌注不足［13］。因此，MSA患者

的临床和实验室检查中，应该重点关注过多的方波

急跳、扫视欠冲、平稳追踪异常、前庭功能抑制受损，

同时还要关注小脑性眼震［14］。

2.3 帕金森叠加综合征

2.3.1 进行性核上性麻痹 (Progressive Supranuclear 
Palsy，PSP) PSP分为五型，主要对PSP理查森型 (PSP-
RS)、PSP帕金森型 (PSP-P)的ENG特点进行分析。

PSP-RS的早期眼球运动症状主要表现为垂直

扫视速度减慢，在疾病进展过程中逐渐出现水平扫

视速度减慢［19-22］。这符合PSP垂直性核上性扫视速

度减慢的诊断标准［19，23］。ENG检查结果表现为垂

直反射性扫视潜伏期延长［21，24］、扫视欠冲、反向扫

视错误增多［21，25］，以及平稳追踪试验异常［17］。

PSP-P型患者在疾病早期会缺乏核上性凝视麻

痹的症状，70%的患者在疾病进展晚期才会出现上

述问题［26］。因此PSP-P型患者和PD患者在早期鉴别

诊断较难。PSP-P患者ENG主要表现为扫视速度下

降程度较PD患者明显，这是两者之间早期的差别［27］。

PSP患者主要为垂直扫视速度减慢，方波急跳［28］、

水平和垂直扫视欠冲、平稳追踪受损［27］和反向扫

视错误增多。反向扫视错误增多也可以出现在其

他类型的痴呆和皮质基底节综合征 (Corticobasal 
Syndrome， CBS)中，提示与皮层功能受损有关。

2.3.2 CBS CBS诊断标准中包括失用［29］。在临床

检查发现扫视起始困难和延迟，实验室ENG特点为

扫视潜伏期延长，考虑与皮层功能受损导致的失用

有关［30］，而扫视的速度是正常的［21，24］。反向扫视

的错误率增加也比较常见，与PSP的ENG发生率相

似［21，24-25］。CBS患者也会出现平稳追踪试验受损和

方波急跳［30］。一项前瞻性研究发现，在尸检证实的

CBS患者中仅有1/4的患者出现扫视潜伏期延长［21］。

总之在CBS的临床检查中眼球运动的扫视失用具有

特征性。ENG中有意义的结果为扫视潜伏期延长、

反向扫视错误增多，但扫视速度正常。

2.4 认知功能障碍与痴呆

2.4.1 帕金森病痴呆 (Parkinson Disease with Dementia，
PDD) PD患者会经历轻度认知功能障碍到痴呆的

过程［15］。这类患者ENG检查主要表现为反射性扫

视潜伏期延长和速度下降［12，31］。在自主性眼跳中

PDD患者预测性眼跳减少，扫视抑制受损［12］。还

有研究表明轻度认知功能障碍的PD患者 (PD-MCI)
与PDD患者的扫视结果具有相似性，这表明复杂扫

视与认知功能障碍有关［31］。Mosimann等［12］研究表

明PDD和路易体痴呆 (Dementia with Lewy Bodies，
DLB)患者反射性扫视和复杂扫视较阿尔茨海默病

(Alzheimer Disease，AD)和PD患者出现的错误更多。

基于以上研究扫视可以用来评估认知功能的损害［32］。

2.4.2 DLB 在实验室检查中，DLB患者和PDD患

者眼震电图特点相似，主要表现为水平扫视潜伏期

延长，预测性扫视及扫视抑制受损［12，33］。

2.4.3 AD AD患者的ENG异常主要表现为扫视潜

伏期延长、反向扫视错误增多，这与他们的注意-执
行力下降有关［34-37］。反射性扫视的错误率与痴呆的

严重程度呈正相关［38］。MCI患者ENG基本正常［37］。

同时有研究表明遗忘型MCI的患者较健康老年人重

叠扫视的潜伏期延长［39］。

PDD和DLB的病理表现均为α-突触核蛋白的

沉积和多巴胺神经元缺失［40］，因此两者的ENG特点

相似，均表现为反射性扫视和复杂扫视潜伏期延长

和速度下降。AD患者主要表现为淀粉样斑块沉积

和神经元沉积，主要累及皮层，表现为复杂扫视潜伏

期延长［12］。

2.4.4 额颞叶痴呆 (Frontotemporal Dementia，FTD) FTD
分为 3种主要的临床亚型：行为变异型额颞叶痴

呆 (Behavior Variant of Frontotemporal Dementia，bv-
FTD)、进行性非流利性失语 (Progressive Non-fluent 
Aphasia，PNFA)、语 义 性 痴 呆 (Semantic Dementia，
SD)。一项研究表明在FTD的 3种亚型中反射性扫

视的潜伏期和速度是正常的，这与AD、CBD、PSP扫
视特点相比具有特异性［24］。然而，另一项研究表明

在bv-FTD患者的扫视潜伏期延长，甚至在疾病早期

可以看到潜伏期延长的趋势［41］。同时在bv-FTD和

PNFA患者中会出现反向扫视错误的增多，这与AD、
CBS和PSP具有相似性［24，41］。

总之，FTD患者的ENG的特异性变化取决于累

及大脑的区域，并非病理类型。因此当病变范围累

及额顶叶时会出现扫视潜伏期延长和反向扫视错误

增多。当病变范围为累及额叶时则反射性扫视正常，

反向扫视错误轻微异常。如果额颞叶均无病变则反

向扫视错误发生率在正常范围内。

3 其他
脑桥和脑干在眼球活动过程中有重要作用，因

此在脊髓小脑共济失调 (Spinocerebellar Ataxias SCA)
患者中也会出现ENG的改变。在一项研究中发现，

在SCA1，3，6型患者中容易出现凝视诱发眼震。这

主要与绒球小结叶-脑干控制眼球活动通路受损有

关［2］。但在SCA2型中却比较少见，说明眼震可能还

与其他通路有关。SCA3，6型患者中易出现扫视过

冲，这与上丘、脑干和小脑环路有关。SCA3，6型患

者还会出现平稳追踪异常，这与绒球小结叶受损，导

致其增益值下降有关［42］。总之SCA患者ENG主要
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表现为凝视诱发眼震和平稳追踪异常，这可能与绒

球小结叶和脑干受损有关。

4 小结
ENG在神经系统变性疾病中诊断中具有重要意

义，各神经系统疾病的ENG改变特点见表1。因为

眼球运动与多条神经通路有关，同时受皮层下结构

如基底节、上丘、丘脑、脑干、小脑，以及皮层结构如

顶叶、额叶的共同调控。不同的神经系统变性疾病

累及脑干和皮层的区域不同，ENG特点也各有差异。

因此通过神经系统变性疾病ENG特点协助其临床鉴

别诊断。
表1 神经系统疾病ENG改变特点

疾病 ENG 特点

帕金森病 反射性扫视欠冲

多系统萎缩 凝视诱发眼震，方波急跳，平稳追踪试验受损

进行性核上性麻痹 垂直扫视速度减慢

皮质基底节综合征 扫视潜伏期延长，反向扫视错误增多

帕金森病痴呆 反向扫视和自主扫视潜伏期延长，欠冲，

  反向扫视错误增多
路易体痴呆 反向扫视和自主扫视潜伏期延长，欠冲，

  反向扫视错误增多
阿尔茨海默病 反向扫视和自主扫视潜伏期延长，

  反向扫视错误增多

额颞叶痴呆 反向扫视错误增多

脊髓小脑共济失调 凝视诱发眼震，平稳追踪试验受损
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