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晕动症是一种由于异常加速度运动或虚拟运

动视觉刺激诱发的以自主神经反应为主的多系统综

合征。晕动症表现为多系统的症状和体征，主要包

括胃部不适、恶心、呕吐、冷汗、流涎、面色苍

白、头痛、头晕及睡眠综合征（sopite syndrome）
等。早在古希腊时期，荷马史诗《奥德赛》中就记

载了诗人荷马在暴风雨中经历晕船后呕吐的场景。

希波克拉底曾在其著作《格言》中提出采用白藜芦

治疗晕船呕吐。国际前庭疾病巴拉尼学会分类委

员会根据晕动症诱发因素和临床特点将晕动症分为

2 大类：被动运动诱发的晕动症和视觉诱发的晕动

症，后者又称赛博病（cybersickness）［1］。随着自

动驾驶和虚拟视觉技术的普及，晕动症的影响将更

加广泛。在长远航作业领域，晕动症防治面临新的

挑战，抽样调查显示，海军两栖航渡训练晕船发生

率高达 62.5%，海军医务人员远海任务期间晕船发

生率可达 72.35%，极地科考人员晕船就诊率达到

10.2%［2-3］。本文重点介绍晕动症的发生机制、预

测评价、控制措施研究进展，为异常加速度环境作

业人员晕动症防治提供参考。

1　发生机制

1.1　感觉冲突理论 当前庭器官受到过度刺激

时，前庭、眼、本体感受器之间的位置觉信息发生

冲突，出现感觉整合失配；冲突的感觉信息与脑中

枢比较器内的经验信息之间无法正确匹配，引起

中枢整合失调，诱发脑干前庭神经核与呕吐中枢

异常放电，导致自主神经功能紊乱，出现冷汗、流

涎、头痛、头晕，由胃电频率改变（4～6 次 /min 
快波比例增加，1～3 次 /min 慢波比例下降）引起

的恶心、呕吐症状更为常见［4-6］。我们的研究发现，

反复晕动刺激后，动物出现晕动症感觉冲突消失，

该过程与海马内 Ca2＋- 钙调蛋白依赖性蛋白激酶

Ⅱ（Ca2＋/calmodulin-dependent protein kinase Ⅱ，

CaMK Ⅱ）信号通路激活相关，抑制该信号通路则

导致感觉冲突再次出现，表明海马区的前庭记忆过

程与感觉冲突形成和经验信息的存储密切相关［7］。

1.2　神经递质紊乱学说 早期研究认为，晕动症

是由于中枢胆碱能与去甲肾上腺素能神经递质系

统平衡失调，胆碱能系统活动增强、去甲肾上腺素

能系统活动减弱所致。我们的研究表明，胆碱能系

统存在中枢和外周 2 种激活效应，给予外周胆碱

能 M 受体抑制剂同样可以缓解动物晕动症反应；

此外，胆碱能 N 受体阻断剂可通过抑制外周自主

神经系统和中枢前庭 -内脏反射系统缓解晕动症

胃肠道反应［8］。有研究还发现，胃肠肽参与了晕

动症的发生过程，视觉诱发的晕动症伴恶心反应受

试者血浆胃促生长素（ghrelin）显著下降，给予胃

促生长素激动剂可显著抑制臭鼩的晕动症呕吐反

应［9-10］。有研究发现，前庭核表达的胆囊收缩素与

小鼠晕动症样行为有关，但该研究的晕动刺激时

间过短，且没有记录晕动过程中的行为指标［11］。 
我们的研究发现，下丘脑肽类神经递质促食欲素

（orexin）干预可显著改善大鼠晕动症诱发的厌食、

自发活动下降和恶心样行为，促食欲素鼻喷给药可

抑制晕动症猫的呕吐反应并增加其摄食量，表明中

枢促食欲素系统可能参与了晕动症的发生过程［12］。

1.3　前庭外传入增强学说 晕动症主要由被动运

动诱发，当前庭感觉信号通过前庭神经传入前庭核

后，前庭核内眼动反射神经元与绒球投射神经元协

同控制前庭眼动反射以稳定视觉注视，而前庭核内

的非眼动相关“前庭独有”（vestibular only）神经

元则与姿势平衡和高级前庭信息处理有关。动物实

验发现，“前庭独有”神经元对被动头部运动做出

强烈反应，而主动运动则使其活性显著下降［13］。

头部主动运动时，颈部肌肉本体感受器的自传入信

号（reafference）与中枢运动控制信号匹配，从而

抑制“前庭独有”神经元，不产生晕动症表现，而

被动运动则通过“前庭独有”神经元放大外传入信

号（exafference），该理论称为自传入取消和外传

入增强学说［14］。然而，上述研究使用恒河猴作为

研究对象，其晕动症敏感性较低，且基于头部旋转

模型，尚无法解释舰船垂荡运动或失重条件下晕动

症的发生机制。

1.4　姿势不稳定学说 乘坐交通工具和失重环境

暴露时，当被动运动超出机体姿势控制能力时就会

诱发晕动症。视觉晕动症敏感者身体静止同时接受

蓝白条纹运动视觉刺激，在出现晕动症症状前会经

历明显足底压力变化，而不敏感者则未出现上述现

象［15］，表明姿势稳定性可能与晕动症敏感性有关。

同样地，姿势不稳定现象也见于虚拟现实诱导的晕

动症。在虚拟现实飞行训练过程中，视觉晕动症敏

感者还表现出头部运动幅度增加。然而，将受试者

足部、肩膀和头部固定以增加姿势稳定性并不能缓
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解视觉诱发的晕动症。我们的研究也发现，通过前

庭电刺激可使虚拟现实视觉涌浪暴露者的姿势控

制能力下降，但并不伴有晕动症严重程度的显著变

化，表明姿势不稳定可能仅仅是视觉 -前庭刺激的

伴随现象［16］。

2　预测评价

2.1　个体敏感性预测 晕动症敏感性的影响因素

主要包括加速度特征、个体生理特征和环境诱发因

素。荷兰国家应用科学研究院的研究证实，低频上

下垂荡运动是引起晕船的首要加速度类型，垂荡运

动主要刺激前庭器官球囊耳石器发生兴奋，诱发前

庭 -内脏反射［1,17］。即使在同一加速度刺激条件下，

依然存在显著的个体差异。已有的证据显示，个体

敏感性主要与性别、年龄、种族、遗传和心理特征

有关［18］。女性晕动症敏感性明显高于男性，且与

月经周期有关。对于被动运动诱发的晕动症，5～ 

11 岁是最为敏感的年龄段，往后随着年龄的增长

和乘坐交通工具类型与频率的增加，以及视觉、前

庭功能的退化，晕动症的敏感性逐渐下降。然而，

老年人由于缺少虚拟现实体验，对于视觉诱发的

晕动症却更加敏感。晕动症敏感性的遗传贡献度

为 57%～70%；23andMe 公司通过对 8 万多个客户

进行晕车史邮件随访和全基因组关联分析，筛选出 
35 个与晕动症敏感性相关的单核苷酸多态性位 
点［19］。心理问卷调查显示特征焦虑与晕动症敏感

性有关，但心理因素影响晕动症的主要机制尚不明

确［18］。另外，低氧暴露、高温高湿、异味刺激均

可影响个体对晕动症的敏感性。

晕动症敏感性预测主要采用量表法，尚缺乏

可靠的客观预测指标。Golding 版晕动症敏感性问

卷（motion sickness susceptibility questionnaire，
MSSQ）通过调查童年期和成年期晕动症史，对个

体敏感性进行量化。我们前期曾发布了用于我国人

群晕船易感性判断的修改版 MSSQ［20］。另外，有

研究还采用前庭眼动反射、冷热试验、前庭肌电位

检测作为预测指标，但都未明确这些指标的预测准

确度［4］。

2.2　严重程度评价 晕动症严重程度分级通常

采用量表法，常用的量表包括 Graybiel 量表、

Pensacola 诊断标准（Pensacola diagnostic criteria，
PDC）、模拟器晕动症问卷（simulator sickness 

questionnaire，SSQ）、晕动症评估问卷（motion 
sickness assessment questionnaire，MSAQ）、Wiker
量表等。这些量表评估的症状体征类型包括恶心

综合征、出冷汗、流涎、头痛头晕和嗜睡，各量

表的赋分方式不同，但评价效果基本一致。此外，

还可采用快速晕动症量表（fast motion sickness 
scale，FMSC）直接评估恶心综合征［1］。晕动症生

理评价指标有心率变异性（heart rate variability， 
HRV）、胃电图（electrogastrogram，EGG）、脑电 
图（electroencephalogram，EEG）等。我们的研究

发现，重度晕船反应者 HRV 心脏迷走神经活性升

高，并受到晕动模式、个体调控能力和应激反应状

态的影响［4,21］。晕动症恶心呕吐者一般伴有 EGG
的 4～9 次 /min 快波放电增加、3 次 /min 慢波放电

减少［4］。有学者采用人工智能机器学习技术对晕

动症的 EEG 特征进行解析，以探索大脑顶叶、枕

区、颞区晕动症相关特征频段［22］。然而，EEG 特

征波解析易受前庭 -视觉刺激模式、身体姿势调

节、导联数量和晕动症评分方式影响。

3　控制措施

3.1　药物控制措施

3.1.1　抗胆碱能药物　胆碱能 M 受体阻断剂东莨

菪碱仍是国际公认预防晕动症的临床一线药物。

有研究表明，胆碱能 M1、M2 和 M5 受体亚型表达

于前庭器官和前庭神经节，且 M1 和 M5 受体为突

触后兴奋性受体，因此东莨菪碱可能主要通过阻断

M1 和 M5 受体亚型起到抗晕作用［4］。口服东莨菪

碱的主要不良反应包括嗜睡、视物模糊、认知能力

下降。使用东莨菪碱贴皮剂可延长作用时间，且与

口服药物比较能显著减少嗜睡、头晕等不良反应，

但针对重度晕动症敏感者，需要与口服制剂联合使

用，以在短时间内达到血浆有效治疗浓度［23］。美

国航空航天局曾研制了东莨菪碱喷鼻剂，其通过抑

制前庭球囊和半规管功能预防航天晕动症。

3.1.2　抗组胺药物　组胺 H1 受体阻断药物包括一

代和二代 2 类。一代 H1 抗组胺药具有抗胆碱能效

应，且可穿过血脑屏障作用于前庭系统组胺 H1 受

体，抑制孤束核和前庭核的兴奋性传导，能够发挥

晕动症预防作用［24］。具有防晕效果的 H1 抗组胺

药有桂利嗪、苯海拉明、茶苯海明、异丙嗪、氯

环利嗪、美克洛嗪等。其中桂利嗪对敏感人群晕
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船预防的有效率高于安慰剂对照组，与东莨菪碱相

当，但对于实验室模拟晕动症的预防效果尚不明 
确［24］。嗜睡和影响认知功能是 H1 抗组胺药的主

要不良反应，也有桂利嗪和苯海拉明联合使用导致

嗜睡和视物模糊的报道［25］。

3.1.3　精神类药物　中枢抑制类药物主要为巴比

妥酸衍生物——巴比妥钠［4］，其主要作用于脑干

自主神经中枢，阻断外周冲动向中枢传递。这类药

对实验性晕动症的预防效果良好，在现场试验中防

晕船的有效率达 67.3%。非巴比妥类镇静剂格鲁

米特预防晕动症的有效率也高达 60%～80%［26］。 
中枢兴奋类药物代表药为咖啡因，它对呼吸与血管

运动中枢有良好的兴奋作用。其他兴奋类药物如莫

达非尼的抗晕效果尚未见临床研究证实［4］。但有

学者研究发现莫达非尼联合东莨菪碱对预防晕动症

有益，可替代 D- 苯丙胺，减轻东莨菪碱的不良反 
应［27］。由于上述药物具有成瘾风险，剂量难以把

握，不适合大规模使用推广。

3.1.4　止吐药物　止吐药物按作用部位分为外周作

用和中枢作用 2 类，中枢作用类的代表药物为甲氧

氯普胺，其为多巴胺 D2 受体拮抗剂，对 5- 羟色胺

3 型受体有轻度抑制作用，可作用于延髓最后区，

具中枢性镇吐作用；外周作用类的代表药物为昂丹

司琼和多潘立酮等胃动力药物，前者可阻断胃肠道

迷走神经末梢 5- 羟色胺 3 型受体，后者为外周性多

巴胺受体拮抗剂。有学者认为止吐药物的作用部位

并不是前庭脑干 -小脑区域，而是位于脑干中的迷

走传入受体或化学感受器触发区［28］。我们曾采用

东莨菪碱与多潘立酮合用，发现其可有效降低高海

况重度晕船的发生率，且效果优于东莨菪碱单药［23］。

3.1.5　其他药物　除了上述药物外，实验室研究发

现，钙拮抗剂氟桂利嗪、μ- 阿片受体激动剂洛哌丁

胺、糖皮质激素均具有防晕效果［4］。早期的双盲随

机对照临床试验发现，与安慰剂对照相比，生姜根粉

可显著降低海军学员晕船严重程度评分，但对恶心

和头晕症状的改善作用并不显著［29］；实验室研究也

发现生姜根粉对转椅诱发的晕动症无缓解作用［30］。

另一项双盲交叉安慰剂对照试验证实生姜根能显著

改善眩晕症状［31］。上述研究样本量较小，且缺少针

对晕动症的多中心随机双盲临床试验证据。

3.2　非药物控制措施

3.2.1　习服训练技术　习服训练依然是预防晕动症

的最有效方法。根据是否依赖机体运动控制系统，

防晕动症习服训练分为主动训练和被动训练 2 类。

主动训练包括旋梯、浪木、滚轮、弹跳板、防晕体

操等，由于激活运动控制系统并通过自传入机制抑

制前庭核神经元活性，因此前庭系统激活不充分，

训练效果不理想。被动训练则借助特殊性训练器

械，如转椅、四柱秋千、旋转秋千、弹力架等，实

现对前庭半规管和球囊的被动运动刺激。此外，利

用六自由度运动模拟器、垂荡运动模拟器和虚拟现

实涌浪系统开展模拟仿真训练，晕动症诱发率可达

到海上 4 级海况水平［16］，但开展模拟仿真训练必

须考虑人群敏感性的非正态分布特征和人种差异对

仿真模型参数的影响。

3.2.2　前庭觉 -视觉传入调控技术　调控外周前庭

传入的技术包括翳明穴耳穴针技术和前庭电刺激技

术。神经电生理学研究发现，翳明穴刺激可抑制前

庭神经传入，从而抑制脑干前庭呕吐反射，该技术

在临床上用于眩晕症的治疗。研究发现，耳穴埋豆

联合口服茶苯海明表现出了协同的抗晕效应［32］。

文献报道，通过耳后乳突区的前庭电刺激可干扰内

淋巴电流，纠正晕动环境下毛细胞的异常运动和放

电，但该方法需头部三维定向辅助以控制电流方

向，非定向前庭电刺激反而会造成毛细胞异常摆

动，加重晕动症症状，诱发前庭眼动反射，导致视

野晃动和眩晕感［33］。另外，为了促进视觉与前庭

觉匹配，美军曾开发 8 Hz 固定频率机械频闪光源

技术，用于控制直升机乘员的晕动症症状；其研发

的车载外环境实时视反馈系统可模拟副驾驶视野，

用于缓解单兵晕车反应［34］。本课题组通过动物实

验发现，垂荡频率同步频闪光源刺激可实现视觉信

号与前庭信号同步，从而减轻视觉与前庭觉冲突，

有效抑制动物的晕动症呕吐症状［35］。

3.2.3　自主神经功能调控技术　自主神经功能调控

技术主要包括生物自反馈训练和经皮穴位电刺激。

美国航空航天局采用基于生物电反馈的放松训练，

提高航天员自主神经反应的主动控制能力，以缓

解其空间晕动症症状［36］。该训练技术需要制定个

体化训练方案，由专业训练师反复调整并经过 1～ 

2 个月长周期训练才能获得稳定效果，不适用于大

规模人群，其对晕动症的应用效果目前未见系统性

研究报道。近年研究显示，经皮穴位电刺激对功能

性消化不良、胃食管反流、胃轻瘫及化疗后恶心呕
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吐等多种胃肠道疾病有很好的治疗效果［37］。初步

临床研究证实，经皮穴位电刺激内关穴（PC6）可

使正常胃慢波比例提高，胃容受性增加，从而明显

减轻旋转加速度刺激晕动症的恶心呕吐症状，延长

耐受时间［38］，降低医护人员海上晕动症的发生率。

4　展　望

晕动症发生机制的探索经历了由现象推导的

感觉冲突理论假说阶段，逐步深入到前庭系统生理

学机制乃至神经信号分子机制的阶段。在中枢机制

方面，视觉 -前庭神经网络及关键功能调控分子的

挖掘和功能鉴定是未来解析晕动症机制的核心，下

丘脑肽能递质系统对晕动症自主神经症状的调节作

用也值得深入研究；在外周机制方面，胃肠 -脑信

号传导机制在晕动症食欲及代谢调控中的作用值得

深入探讨。在预测评价方面，构建基于不同人种的

多层次晕动症生理响应模型，并综合利用人工智能

多组学技术研究生理效应和分子响应机制，以提供

特殊人群筛查的客观依据。在防控措施方面，基于

晕动症生理响应特征，开发大规模人群仿真训练技

术装备体系；基于新型分子靶标，研发无中枢抑制

作用的预防及治疗新药物，开发基于中医药理论和

适用技术的新型防护措施和方案，可为晕动症防治

提供新的思路。

5　结　语

自从 20 世纪 70 年代 Reason 提出感觉冲突理

论以来，晕动症理论机制的系统性科学研究已持续

了近半个世纪。实际上，早在 20 世纪 40 年代，抗

胆碱能类和抗组胺类晕动症防治药物已被报道并证

实了疗效，且沿用至今；非药物防治措施，尤其是

中西医结合的症状控制方法，由于没有不良反应，

逐渐在民用和军事交通领域获得广泛应用。为应对

自动驾驶和沉浸式虚拟应用场景的普及，未来可能

开发基于新靶点的强效、不良反应少的治疗药物，

并与非药物技术联合使用，以全面提升自然 -人工

特殊环境晕动症防治水平。
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