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前庭性偏头痛中头痛与前庭症状共现的研究现状 *
李  靓  黄亚楠  张长曼  应畅畅  朱志辉  潘永惠△

（哈尔滨医科大学附属第一医院神经内科，哈尔滨 150001）

摘 要 前庭性偏头痛 (vestibular migraine, VM) 的核心临床挑战在于头痛与前庭症状的共现。当前研

究已明确其共现的解剖基础在于三叉神经血管系统与前庭系统在脑干、丘脑等部位的神经汇合。在分

子机制上，降钙素基因相关肽 (calcitonin gene-related peptide, CGRP) 通过与中枢敏化形成的双向协同放

大效应，被认为是共现的核心机制，下游的神经炎症、5-羟色胺紊乱及新兴的自噬功能障碍也参与其中。

基于此，靶向 CGRP 的治疗已成为重要突破。但关键问题仍未解决，如自噬在调节炎症介质清除中的

具体作用不明；小脑的确切角色不清；且临床症状的时序分离提示可能存在未知的新机制。因此，未

来可以利用多模态技术解析疼痛前庭整合网络；在分子层面深入揭示中枢敏化轴与自噬等通路的交互；

并探索小脑环路及新治疗靶点，以此为开发 VM 精准诊疗策略提供理论基础。本文旨在系统阐述 VM
与前庭症状共现的机制，并探讨以此为基础的治疗策略与未来研究方向。
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Abstract The core clinical challenge of vestibular migraine (VM) lies in the co-occurrence of headache and 
vestibular symptoms. Current research has clearly shown that the anatomical basis for this co-occurrence involves 
the convergence of trigeminovascular and vestibular pathways in brainstem and thalamic regions. At the 
molecular level, calcitonin gene-related peptide (CGRP), through a bidirectional synergistic amplification effect 
with central sensitization, is considered as the central mechanism underlying this co-occurrence. Downstream 
processes, including neuroinflammation, serotonin dysregulation, and emerging evidence of autophagic 
dysfunction, also contribute to the pathophysiology. Consequently, CGRP-targeted therapies have become a 
significant breakthrough in the treatment. However, key questions remain unresolved, such as the specific role of 
autophagy in regulating the clearance of inflammatory mediators, the precise function of the cerebellum, and the 
temporal dissociation of clinical symptoms suggesting the potential involvement of yet unknown mechanisms. 
Therefore, future research should utilize advanced multimodal techniques to elucidate the pain-vestibular
integration network, further investigate molecular interactions between the central sensitization axis and pathways 
such as autophagy, and explore cerebellar circuits and novel therapeutic targets. This will provide a theoretical 
foundation for developing precise diagnostic and therapeutic strategies for VM. This article aims to systematically 
elucidate the mechanisms underlying the co-occurrence of headache and vestibular symptoms in vestibular 
migraine, and to discuss associated treatment strategies and future research directions based on these mechanisms.
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前庭性偏头痛 (vestibular migraine, VM) 是一

种常见的神经系统疾病，根据 2018 年版的国际头

痛疾病分类中将 VM 归为可能与偏头痛相关的发

作性综合征，其主要表现为反复发作的眩晕或头

晕等前庭症状，同时伴或不伴有偏头痛的相关症

状。巴拉尼学会 (Bárány Society) 与国际头痛学会

(International Headache Society, IHS) 共同制定了其

诊断标准，将其纳入国际头痛疾病分类第 3 版 (The 
International Classification of Headache Disorders, 3rd 
edition, ICHD-3) 的正式诊断分类：(A) 经历至少 5
次中度或重度前庭症状发作，持续 5分钟至 72小时；

(B) 伴有至少 50% 的前庭症状发作的一种或多种偏

头痛特征；(C) 根据 ICHD，目前或既往有偏头痛病

史，有或无先兆。偏头痛的特征可能包括头痛（至

少具有以下两种特征：单侧、搏动、中等或严重强

度、因常规体育活动而加重）、恐光和恐音，或视

觉先兆 [1]。

研究显示，VM 的患病率为 2.7%，女性占比高

于男性，发病年龄相对较轻（平均 40.9 岁），在偏

头痛病人中，欧洲国家的 VM 患病率 (21%) 高于亚

洲国家 (10%) [2]，约 16% 的病人表现为前庭症状与

头痛同时发生 [3]。这两种核心症状的“共现”现象

构成了该病诊断与治疗的核心挑战。然而，其共现

的病理生理机制尚未被完全阐明，这直接制约了精

准、高效治疗策略的开发。因此，深入阐明 VM 中

头痛与前庭症状共现的机制，是满足临床迫切的诊

疗需求、提高病人生活质量的必然要求。

长期以来，对偏头痛机制的研究多集中于三叉

神经血管系统 (trigeminovascular system, TVS) 激活

和皮质扩散性抑制 (cortical spreading depression, CSD)，
而 VM 的独特之处在于前庭系统的介入。早期研究

初步认识到三叉神经通路与前庭系统在脑干等部位

的解剖毗邻关系。随着功能神经影像学与分子生物

学的发展，对 VM 机制的理解已从单一病灶模型，

逐步演变为一个涉及多脑区网络（如丘脑、臂旁核、

前庭皮质）功能障碍，以及以降钙素基因相关肽

(calcitonin gene-related peptide, CGRP) 和中枢敏化为

核心的复杂分子机制模型。

本文系统阐述了在深入剖析头痛与前庭症状

为何及如何共同发生的神经解剖与分子生物学基础

上，重点说明一个以“解剖连接 -核心分子 -下游

通路”为主线的整合性病理生理模型，系统梳理从

脑干、丘脑的神经汇合，到 CGRP、中枢敏化的核

心作用，乃至神经炎症、自噬等下游机制，重点探

讨 CGRP 与中枢敏化之间的“双向协同”放大效应，

并强调丘脑等高位中枢在信息整合中的枢纽作用。

同时，引入并探讨自噬这一新兴机制在共现中可能

扮演的角色。最后，基于上述机制，概述以 CGRP
靶向药物为代表的最新治疗进展，连接机制研究与

临床实践，并为未来开发更精准的治疗策略提供理

论依据。

一、神经解剖

VM 中头痛与前庭症状共现的解剖学基础在于

三叉神经前庭通路的密切关联。三叉神经脊束尾

核 (trigeminal nucleus caudalis, TNC) 与前庭神经核 
(vestibular nucleus, VN) 在脑干中解剖位置相邻，并

存在直接的突触联系。激活的 TNC 神经元投射至

前庭神经元 [4]。Zhang 等 [5] 的动物模型显示，慢性

偏头痛大鼠模型中的 TNC-VN 的投射联系存在强化

趋势，并且前庭功能障碍的发展与痛觉过敏的进程

呈现时间同一性。Oberman 等 [6] 在影像学的表现上

发现 VM 病人存在多部位的灰质体积减小，包括颞

中回、中扣带回、背外侧前额叶皮质 (dorsolateral pre-
frontal cortex, DLPFC) 等。重要的是，研究者发现前

庭处理区域的灰质体积减小与头痛程度呈负相关，

这说明在 VM 中头痛相关处理器和前庭通路之间存

在病理解剖关系，从而为二者共现提供了解剖基础。

在信息传导过程中，前庭通路和颅内痛觉传

导通路存在部分交叉，二者在臂旁核前和丘脑前通

路中具有累加效应，两条途径共同表达 5-羟色胺

(5-hydroxytryptamine, 5-HT) 等神经递质受体 [7]。臂

旁核 (parabrachial nucleus, PBN) 同时接收来自 TNC
（痛觉传入）和 VN 的投射，成为连接头痛与前庭

症状的“中继站”。而丘脑是疼痛与前庭信息的核

心整合核团，在二者共现方面起到了关键作用。

丘脑整合信号后将信息传向脑膜和颞-顶-岛叶

皮质 (parietoinsular vestibular cortex, PIVC) 区等，从

而产生痛感和眩晕等前庭功能障碍。研究表明，VM
病人双侧 PIVC、楔前部及右中额叶等区域灰质体

积缩小，且缩小程度与眩晕严重度呈正相关 [8]，这

些脑区均参与前庭信号整合、疼痛调节及多感官处

理，其结构异常直接支持三叉神经-前庭通路激活导

致头痛与前庭症状共现的机制。

近年来研究发现，三叉神经的支配范围不仅限

于颅内血管，还延伸至内耳前庭器官，内耳迷路动

脉由三叉神经眼支发出。Espinosa 等 [9] 提出了三叉

神经-内耳神经血管功能障碍假说，认为三叉神经

节和纤维受到刺激时会使内耳血流增加，肥大细胞

同时被激活，进而释放血管活性物质、炎性介质

和神经致敏物质，如三叉神经-内耳神经血管功能
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障碍假说的核心是这些活性物质作用于血管壁，使

血管的通透性发生改变，血浆蛋白向外渗透，产生

无菌性炎症，刺激痛觉纤维产生疼痛并传入中枢，

继而出现前庭性偏头痛相关症状。钆增强MRI显示，

32% 的 VM 病人存在内淋巴积水，且以前庭区为

主 [10]，这可能是由于偏头痛发作时自主神经或血管

舒缩功能障碍，影响了内耳液体的产生或吸收，因

此更多认为是 VM 的继发性改变。尽管其与眩晕发

作频率的相关性仍存在争议，但该发现提示：内耳

前庭器官功能异常可能通过“外周-中枢”通路影响

三叉神经-前庭系统的交互，即外周前庭信号紊乱可

能触发或加重中枢层面的疼痛和前庭整合障碍，成

为头痛与眩晕共现的潜在诱因之一。

Russo 等 [11] 通过冷水耳灌刺激均出现显著的皮

质及皮质下 BOLD 信号变化，包括双侧岛叶、右侧

顶叶、丘脑、脑干及小脑激活，与无先兆偏头痛相

比，左侧丘脑背内侧核激活显著增高。不仅如此，

硬脑膜的机械和热刺激可激活丘脑后部核 (posterior 
thalamic nuclei, Po) 和腹侧后内侧核 (ventral posterior 
nucleus, VPM) 中的神经元 [12,13]。综上所述，VM 发

病机制涉及脑区多部位，但就目前研究来说，更多的

证据表明，核心部位依旧在丘脑，随后将信号传入

前庭皮质区，这为中枢敏化这一概念的提出奠定了

解剖基础。

虽然，通过影像学表现可知在 VM 病人中小脑

也参与了其发病机制，并且 Zhai 等 [4] 通过霍乱毒素

B (cholera toxin B, CTB) 示踪技术显示，信号从前庭

小脑核 (vestibular cerebellar nucleus, VeCb) 通过前庭

神经核 (vestibular nucleus, VN) 传递至三叉神经脊束

核尾侧亚核 (caudal subnucleus of the trigeminal spinal 
tract nucleus, Sp5C)。而 Sp5C 内小胶质细胞中瞬时受体

电位香草酸亚型 2 (transient receptor potential vanilloid 2, 
TRPV2) 离子通道的表达增加，这说明了小脑可能参

与 VM 的发病机制，但是尚未有证据阐述小脑的具体

发病机制。因此，小脑的研究是未来需要解决的问题，

尤其是小脑后部，静息下 MRI 显示小脑后部的功能

连接降低 [14]，这为后续的研究提供了解剖学指导。

二、中枢敏化

CSD 是偏头痛先兆的神经生理基础 [15]，被认

为是 VM 的始动因素，但部分病人为无偏头痛先兆

性 VM 病人，这可能是 CSD 波及了前庭皮质，但

未激活或未完全激活导致头痛的通路，目前还未有

相关证据证实，因此成为该疾病待解决问题之一。

这支持了眩晕和头痛是共享病理机制的独立事件，

说明 VM 可能是独立于偏头痛的一种疾病，其特

征为神经元和胶质细胞去极化波沿大脑皮质传播。

CSD 引起跨膜离子梯度的破坏，增加突触间隙中钙

离子、氢离子、钾离子、谷氨酸、花生四烯酸和一

氧化氮的浓度。这些分子能够激活 TVS 的血管周围

和脑膜伤害感受器 [16]，也能激活 TNC 中的三叉神

经中枢血管神经元。当皮质扩散抑制波及处理前庭

信息的多感觉皮质区域（如顶叶、岛叶）时，可抑

制前庭皮质功能，并通过下行投射影响脑干前庭核

团，从而诱发眩晕 [17]。近年来研究表明，CGRP 可

以激活三叉神经血管系统，并且可以导致中枢敏化，

但 CSD 是否能够导致前庭症状还未被证实，CSD
是否能介导 VN 区 CGRP 表达水平升高，从而导致

前庭症状，还需进一步证明。

TVS 是 VM 发生的核心环节，当三叉神经节

及其纤维受到刺激时，会释放 P 物质、CGRP 等血

管活性神经肽，引起神经源性炎症、脑膜血管扩张

及血浆蛋白外渗，进而激活痛觉传入纤维，信号经

TNC 传递至丘脑及皮质感觉区，最终产生头痛感 [18]。

头痛是丘脑和大脑皮质之间的节律性活动发生改

变，而丘脑结构和功能异常，支持其通过对中脑结

构自上而下的影响来主动控制疼痛感知作用 [19]。研

究表明，对 VM 病人分别使用前庭热刺激或视觉刺

激，发现丘脑、多模态关联脑区、枕皮质和额颞叶

区出现异常脑激活 [20]，因此，一种前庭-丘脑-皮质

的通路假说被提出。其中 CGRP 被认为是导致头痛

与前庭症状的共同关键分子，当三叉神经元和其他

细胞被激活后，CGRP 等炎症因子释放，从而引发

头痛与前庭症状。一项研究表明，在慢性偏头痛大

鼠模型中，CGRP 水平的升高与前庭功能障碍显著

相关，而降低 CGRP 水平可同时改善头痛与前庭症

状 [5]，不仅如此 CGRP 还可调节内耳前庭器官功能，

进一步放大前庭症状。

事实上，CGRP 对二者的影响是通过中枢和外

周致敏的相互协同实现的。越来越多的证据表明

CGRP 在中枢和外周具有多部位表达性，在信号传

递上，CGRP 可以增加中枢敏感性，相反中枢敏化

也可以放大 CGRP 效应，其中的深层机制在一项综

述中具体说明 [21]。因此，对于头痛和前庭症状的共

现，本文更倾向于二者起到双向协同作用。

CGRP 在三叉神经节 (trigeminal ganglion, TG) 
和背根神经节 (dorsal root ganglion, DRG) 中强烈表

达，在 30%～50% 的神经元胞体中可检测到 [22]；

在中枢系统中，CGRP 的表达一直从脑干至皮质，

尤其是与头痛及前庭症状有关的丘脑、中脑、TNC
中 [23]，因此，CGRP 的多部位表达性奠定了 CGRP
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在 VM 作用的基础，这些脑区受到刺激后释放

CGRP 将信息继续向脑膜和前庭器官等传递，从而

引发相关症状。例如，Summ 等 [24] 向大鼠 VPM 注

射 CGRP 受体拮抗剂可以减少三叉神经血管的伤害

性信号。因此，CGRP 的多表达性证明了 CGRP 可

以导致中枢致敏，而中枢也可以放大 CGRP 效应。

谷氨酸受体在前庭神经核中高表达，而 CGRP
作为谷氨酸能信号的神经调节剂有助于中枢致敏，

并通过突触前和突触后机制起作用 [25]。疼痛刺激信

号可以增强丘脑的敏感性，其中 CGRP 也发挥了重

要作用，但并未提到 CGRP 对丘脑的直接作用机制。

多项研究证明，CGRP 增加了前扣带回皮质 (anterior 
cingulate cortex, ACC) 中的谷氨酸能信号传导，但

对于增强岛叶的兴奋性，除了谷氨酸能信号，可能

还需要 cAMP 通路的参与 [26]。TNC 中枢末端释放

的 CGRP 可调节谷氨酸能二级伤害-感知神经元，

因此 CGRP 也可以增加脊髓三叉神经的神经元活

动 [27]，这可能是由于 CSD 或炎症介质的作用，导致

前庭核和脑干的谷氨酸能神经元过度兴奋，引发细

胞兴奋性毒性或功能障碍。这造成前庭核的兴奋阈

值降低，对正常的头部运动也产生过度反应。

三、神经炎症

5-HT系统紊乱长期被视为偏头痛的重要机制。

新近研究发现，5-HT 受体（如 5-HT1A、5-HT1B、

5-HT1D、5-HT2 等）在 VN 中分布，参与调节前庭信

号的整合和传递。具体来说，5-HT 能神经元从中缝

核投射至前庭核，调节前庭-自主神经反射。5-HT
不足或受体功能紊乱可能导致前庭核神经元敏感放

大运动信号输入，产生眩晕或运动不耐受 [28]。不仅

如此，5-HT 还与 CGRP 具有协同效应，通过激活

5-HT1B/1D 受体抑制 CGRP，当 5-HT 不足时，CGRP
释放增加，导致前庭神经元过度兴奋，引发头痛与

前庭症状 [29]。

除了以上因素，还有一些离子也起到了重要

作用，例如由 CACNA1A 基因编码的 P/Q 型钙通

道和瞬时受体电位 (transient receptor potential, TRP) 
家族。Requena 等 [30] 认为，P/Q 型钙通道异常后，

每次动作电位后，通常由钙内流激活的钙依赖性钾

通道数量减少，无法有效极化细胞膜，从而破坏了

神经元固有的起搏节律，这种小脑核心输出神经元

的节律紊乱直接导致了前庭症状和头痛等症状，

钙离子和钾离子紊乱会激活 NOD 样受体热蛋白结

构域相关蛋白 3 (NOD-like receptor thermal protein 
domain associated protein 3, NLRP3) 炎症小体导致炎

症，而且可以增加CSD易感性并间接导致前庭症状。

而 TRP 家族可以被内外环境刺激激活，参与 CGRP
释放，TRPV2 离子通道表达上调激活后导致神经

元-胶质细胞互作紊乱，引发前庭核的功能异常，导

致头痛与前庭症状的共现 [4]。以上因素可以导致下

游炎症因子白细胞介素-1β (interleukin-1β, IL-1β)、
干扰素-γ (interferon-gamma, IFNγ) 升高。有研究对

比了偏头痛、VM 中的炎症因子和趋化因子，结

果显示，偏头痛病人的 TNF-α、IL-4 和 IL-5 增加，

VM 病人的 CC 趋化因子配体 (C-C chemokine ligand,
CCL) 2、3、4、5，IL-4、IL-10，IL-1β 和 IFNγ 水

平升高 [31]。而这些炎症因子也可能导致三叉神经传

入神经元的敏化形成正反馈，放大效应，从而导致

二者共现。但上述相关基因的改变是 VM 病人的

结果表现，因此与此病有何具体关系需要更多研究

证明。

上述头痛和前庭症状共现的相关机制见图 1。
近年来对于偏头痛或 VM 的发病机制有了新的

研究—自噬相关机制。多项临床数据表明，VM
病人的血浆中发现自噬标记物 p62 显著升高 [32]，

从而开启了自噬相关研究。本团队也在开展自噬在

VM 中的作用机制研究，例如 PI3K/AKT/mTOR 通

路对自噬的影响，并借助其机制完成 VM 大鼠的

模型建造 [33]。本团队研究发现自噬的可能机制为自

噬功能发生障碍，CGRP 等炎症因子降解受阻从而

使其持续发挥作用，最后导致前庭功能紊乱和头痛

的发生。推测头痛与前庭症状共现的机制可能有自

噬的参与。上述机制中显示 CGRP 可以敏化 TNC
和 VN，因此自噬可能也与中枢敏化有关，这是在

三叉神经血管系统和 CSD 等机制的基础性突破。

但自噬在 VM 中的研究还只在基础阶段，因此自噬

在二者共现的具体机制还需要进一步验证。

四、治疗进展

VM 有多种治疗方式，主要分为药物治疗和非

药物治疗。本文只综述近 5 年的治疗进展。VM 的

全面治疗方式已在 2022 年发表的一篇综述中详细

说明 [34]。

1. 药物治疗

治疗药物主要分为急性和预防性治疗药物，急

性治疗的目的是停止或至少减轻眩晕发作的强度。

最常用的治疗偏头痛的药物是非甾体抗炎药、曲坦

类、抗 CGRP 类药物 [35]。曲坦类药物作为 5-HT 受

体激动剂是治疗 VM 的一大主力，但 Staab 等 [36] 发

现利扎曲坦在 1 小时内对 VM 无影响，在 24 小时

内有中度影响，因此认为其不适用于 VM 的治疗。

CGRP 类拮抗剂作为分子机制上的靶点药物，对
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VM 的治疗实现了里程碑式的跳跃。Sharon 等 [37] 使

用靶向 CGRP 配体的全人源化单克隆抗体-Galcane-
zumab 进行对照试验，结局指标为 VM-PATHI（VM
病人评估工具和障碍量表）评分的变化，次要结局

指标包括眩晕障碍量表 (dizziness handicap inventor, 
DHI)评分的变化和明确头晕天数的计数。结果显示，

与对照组相比，Galcanezumab 使评分量表分数显著

下降。除了西药外，中药方剂也对 VM 的治疗有显

著疗效，Wang 等 [38] 纳入 33 项对照研究，2300 余

例 VM 病人，详细分析了天麻、半夏等药剂的疗效

作用大小。但该类药物更多集中在对症治疗，且并

未严格按照指南规范调整药物剂量，因此其结论需

要更多的证据支持。目前预防性用药主要包括氟桂

利嗪、抗癫痫药物、抗抑郁药物等。

2. 非药物治疗

近年来，前庭康复 (vestibular recovery, VR)、重

复经颅磁刺激 (repetitive transcranial magnetic stimu-
lation, rTMS) 等非药物治疗也有相应证据表明其对

VM 的治疗效果显著。Koc 等 [39] 研究发现，在 VM
组和前庭功能障碍组中，使用VR干预后，DHI评分、

前庭功能障碍日常生活活动量表 (vestibular disorders 

activities of daily living scale, VADL) 评分、头晕和

头痛频率评分均显著改善。治疗后，两组病人的计

算机动态姿势描记 (computerized dynamic posturog-
raphy, CDP) 结果均高于治疗前，因此对于药物无效

的病人可考虑此方式。本团队也致力于研究 TMS
对 VM 的治疗作用，现有临床结果显示，TMS 可减

少病人头晕和头痛发作的频率和程度。

五、总结和展望

本文系统总结了 VM 中头痛与眩晕共现的机

制。其核心在于三叉神经与前庭系统共享的神经通

路（如脑干、丘脑、小脑）和关键的分子桥梁—

CGRP。TNC 和 VN 等释放炎症因子从而激活炎症，

导致头痛与前庭症状。不仅如此，本文提出了较新

的自噬相关机制，自噬功能障碍导致 CGRP、炎症

因子等降解受阻，其通过引起“中枢敏化”放大痛

觉与眩晕信号。基于上述机制，针对 CGRP 的靶向

药物等新疗法为治疗带来了突破。

本文仍存在若干未解决问题：首先，并非所有

病人均会出现头痛与前庭症状共现，在 VM 的病程

中，头痛与前庭症状在出现时序上呈现出多种联系。

研究表明，病人的偏头痛症状会早于前庭症状多年

图 1 VM 前庭症状与头痛共现机制（制图软件：Adobe Photoshop 2021）
 TNC：三叉神经脊束尾核；VN：前庭神经核；TRP：瞬时受体电位；CGRP：降钙素基因相关肽；5-HT：5-羟
 色胺；NLRP3：NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3；TNF-α：肿瘤坏死因子；IL：白细胞介素；PBN：臂旁核；

PIVC：顶-岛前庭皮质；ACC：前扣带回皮质

P/Q 型钙通道
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出现 [40]。邱峰等 [41] 的研究证据表明约有 29% 的病

人具有偏头痛家族史。然而，前庭症状与头痛的关

联模式并不局限于此，前庭症状亦可与头痛发作同

时存在，或作为头痛的前驱症状出现。Lampl 等 [3]

发现约有 30% 的病人其前庭症状发作可出现在偏

头痛病程中的任何时间点；此外，部分病人前庭症

状可作为先兆症状，例如 10% 的病人前庭症状在

头痛发作前 2 小时内出现，还有约 3% 的病人前庭

症状可在头痛前 2 至 48 小时内发生。本团队在门

诊病人中发现，部分 VM 病人仅有晕车晕船的既

往史，后出现前庭症状。因此可以推测有其他新的

通路并未涉及头痛的机制，但目前尚无研究证明相

关机制，也是未来研究需要解决的问题。其次，对

于自噬在 VM 中的具体机制并未完全说明，目前

研究仅停留在巨噬方面，是否还存在其他的自噬方

式，以及自噬损伤发生在哪个阶段尚未有相关研究

证据。因此，自噬在 VM 领域中是一个较新的研

究内容，未来可以通过其自噬标记物的检测来反向

证明 VM 影响的是自噬的哪个阶段，且如何影响。

不仅如此，目前已有自噬与非编码 RNA 相关联的

机制功能性中枢疾病的研究证据 [42]，这也是未来

需要探索的机制，并且可以通过该研究构建递送治

疗系统来改善 VM。第三，目前 VM 的脑区机制

研究仅停留在 TNC、前庭神经节、PIVC 区等，

上述影像学表明小脑也发生了改变，但小脑在 VM
中的具体作用机制尚未解决。因此，可以在上述

脑区的基础上，加入小脑的相关通路研究，例如

其在 VM 中与中枢敏化、CGRP 等的联系。第四，

CSD 在 VM 中的作用目前研究在于其刺激 VM 相关

脑区发挥作用，但具体机制尚未有研究表明，未来

可通过TMS等刺激方式来探究CSD在VM中的作用，

同时改善 VM 症状。

综上所述，临床研究不断证实了各类药物对

VM具有显著疗效，但现有各项研究的样本量较小，

尤其是上述利扎曲坦无效的结论还需继续进行临床

试验证明。除此之外，根据上述自噬机制对 VM
的影响，自噬有望成为新型靶点治疗 VM，可通过

促进自噬从而使 CGRP 等加速分解，从而改善 VM
症状。

利益冲突声明：作者声明本文无利益冲突。
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