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摘要 双耳突发听力下降在突发性聋中少见，且多为全身疾病所致，常伴有其他多系统症状。 本文报道 1 例经颅脑 CT 明确左
侧基底节区脑出血，右侧颅脑术后改变，明确脑出血所致的突发双耳听力下降病例，经系统保守治疗，患者未再出现其他症状，
双耳听力无明显好转。对该病例进行分析和总结，以提高对不同中枢病变所致耳聋的认识，减少误诊，从而及时采取正确的治疗
方案。
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双耳突发听力下降常常被认为是双侧突发性
聋，2015 年突聋诊疗指南中指出双侧突发性聋发病
率较低，占全部患者的 1.7%～4.9%，我国多中心研
究显示双侧发病比例为 2.3%。双侧突发性聋需考虑
全身因素，如免疫性疾病、内分泌疾病、遗传学疾
病、神经系统疾病（颅内占位性病变、弥散性脑炎、
多发性硬化等）等[1]。 本文通过对 1 例以双侧突发听
力下降为首发症状的脑出血患者临床资料的总结
分析，希望对双耳突聋的病因探讨及预后起到借鉴
作用。
1 临床资料

患者，男性，40 岁，以“突发双侧听力丧失 7 h”
为主诉于 2023 年 11 月 16 日就诊于秦皇岛市第一
医院急诊，患者于 7 h 前被他人发现双侧听力丧失，
精神萎靡，无呕吐，无肢体抽搐。 就诊于当地医院，
查颅脑 CT 提示左侧基底节区脑出血， 右额颞顶颅
骨缺损修补术后右额颞顶脑软化灶。 为进一步诊治
来我院， 急诊复查颅脑 CT 提示左侧基底节区脑出
血较前增加不显著（图 1）。 急诊收治入院，查体：神
志清，瞳孔左：右=2.5 mm：2.5 mm，光反应左（+）、右
（+）。 右侧额颞顶弧形手术切口长约 18.0 cm。 颈抗
（-），两肺呼吸音粗，左上肢肌张力高，肌力左侧上
肢Ⅱ～Ⅲ级、左侧下肢Ⅲ～Ⅳ级、右侧上肢Ⅲ～Ⅳ级、
右侧下肢Ⅱ～Ⅲ级，巴氏征左（+）、右（-）。 化验检查：
生化：低密度脂蛋白-胆固醇 4.3 mmol/L，高密度脂
蛋白-胆固醇 0.5 mmol/L，肝肾功能均正常。 凝血七
项：D-二聚体 2.5 mg/L ，其余无异常。 血分析：血小
板压积 0.45%，嗜酸性粒细胞绝对值 0，嗜酸性粒细
胞百分比 0。 入院诊断：脑出血（左基底节区），突发
性聋（双），脑出血后遗症（右基底节区），症状性癫
痫，高血压病 3 级极高危。 入院评估考虑保守治疗，
给予白眉蛇毒血凝酶 2 克氏单位一次止血治疗，甘

露醇注射液 125 mL/d，1 次/d，降颅压治疗，奥拉西
坦胶囊修复神经。患者不能配合耳科医学检查，积极
治疗原发病。复查颅脑 CT 如图 2，出血无明显增多，
病情稳定后于 2023-11-28 请耳科医师会诊， 查纯
音听阈：双耳最大输出均未引出。 畸变产物耳声发
射：所有频率均正常引出。 脑干听觉诱发电位：双侧
潜伏期均正常。40 Hz相关电位：双侧均能正常引出。
失匹配负波：双侧均未引出典型波形（图 3～7）。患者
保守治疗半个月后出院，出院 1 年半随访复查听力
仍为全聋型，但左耳中频能引出岛状听力（图 8）。

图 2 入院后复查 CT（2023年 11月 19日）

注：左侧基底节区见不规则团片状高密度血肿影，范围较前略缩
小，密度减低，周围低密度水肿带较前增宽

图 1 入院前 CT（2023年 11月 16日）
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图 3 纯音测听结果

图 4 耳声发射检查结果

图 5 脑干听觉诱发电位检查结果
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注：左耳仅引出岛状听力

图 7 失匹配负波检查结果
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图 8 出院后 1年半听力
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2 讨论
研究显示，国内报告脑出血以双侧听力下降为

主要表现者约 10 例，且多为特定部位出血，包括基
底节区、丘脑、小脑及脑桥等部位[2]。 本例患者为基
底节区。 有研究显示 78%～88%的原发性脑出血是
由于高血压性动脉粥样硬化和血管淀粉样变所致，
多损及内囊[3-4]，这与基底节区血管特殊构造直接相
关。 大多数血管在颅内的分布是弯曲的，血流较平
缓，而在基底节区血管分支较多，部分血管呈 90°走
行，因此血流至此容易造成冲撞，从而发生脑出血；
另外长期高血压常导致血管壁发生玻璃样或纤维
样变性，减弱了血管壁的强度，也容易导致脑出血
的出现。 该患者“高血压病” 史 6.5 年， 血压最高
“200/140 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）”，虽目前口服
降压药物后血压下降，但时有波动，这是患者发生
脑出血的原因。

听觉传导通路是经螺旋神经节内的双极神经
元胞体，在延髓和脑桥交界处入脑，止于蜗腹侧核

和蜗背侧核，而后发出纤维大部分在脑桥内形成斜
方体并交叉至对侧， 至上橄榄核外侧折向上行，形
成外侧丘系，后经中脑被盖的背外侧部大多数止于
下丘核，纤维经下丘臂止于内侧膝状体，自内侧膝
状体发出纤维组成听辐射，经内囊后肢，止于大脑
皮质颞橫回的听觉区。 少数蜗腹侧核和蜗背侧核的
纤维不交叉，进入同侧外侧丘系，还有一些蜗神经
核发出的纤维在上橄榄核换神经元，然后加入同侧
的外侧丘系。 也有少数外侧丘系的纤维直接止于内
侧膝状体。因此，听觉冲动是双侧传导的[5-7]。若一侧
通路在外侧丘系以上受损，不会产生明显症状。 本
例患者第 1 次脑出血后无任何听觉受损症状，但第
2 次脑出血后导致双侧听觉信号均不能将信息传递
到大脑皮层才出现听觉受损症状。

随着听力检查技术的发展，各种听力学检查手
段应用于临床， 而各种听力检查项目的发生源不
同。 畸变产物耳声发射是耳蜗同时受到两个具有一
定频比关系的刺激声后产生的声音信号[8]，可用于
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了解耳蜗 Corti 器外毛细胞的功能， 本例患者耳声
发射正常，说明患者耳蜗外毛细胞状态良好，听力
下降不是来源于耳蜗；脑干听觉诱发电位各个波来
源不尽相同， 但对于Ⅰ～Ⅴ波来源都集中在下丘以
下听觉传导通路[9]。 有研究显示中枢性聋，尤其病变
位于听皮层或听放射的耳聋，脑干听觉诱发电位均
正常引出[10]。 本例患者双侧脑干听觉诱发电位Ⅰ、
Ⅲ、Ⅴ波均引出，且潜伏期均正常范围内。 40 Hz 相
关电位是中潜伏期反应的一种，其起源的解剖学基
础尚无统一认识， 但多数学者认为集中在中脑或
丘脑， 40 Hz 相关电位可能不止一个神经核团，而
是由多个神经核团参与[11]。 本例患者双侧均能引出
波形，但双侧波形分化程度及阈值不同，考虑可能
的原因为听觉信息上行传导后经过交叉及同侧传
导后所经过的核团不同， 虽然为双侧基底节区出
血，但是出血后影响的核团不同。 双侧均能引出 40
Hz 相关电位，说明出血部分在丘脑以上区域。 失匹
配负波是一种内源性事件相关电位，主要产生于听
觉皮层，额叶皮层、丘脑和海马体也参与了这种反
应[12]。 听觉皮层中颞叶是最高级的听觉信息整合中
枢，对复杂的声音信息以及声音信息的变化进行精
确的分辨、处理以及加工，所以失匹配负波的产生
依赖于高级听皮层通路的完整性[13]。 本例患者失匹
配负波未能正常引出，表明病变位于听放射或听皮
层。 总结各种听力学检查手段也能推测出病变损伤
的部位，与影像学检查相互印证。

临床医生在遇到此类疾病时需着重检查是否
存在全身疾病或颅内疾病，除脑出血外，颅内其他
疾病如脑炎、脑膜炎以及多发性硬化等。 脑出血通
常为急性起病，局灶性神经缺损（如本病例的听力
下降、共济失调），而感染中毒症状（如高热）不突
出；脑炎常以精神行为异常、意识障碍等弥漫性脑
功能损害为特征；脑膜炎则具有显著的脑膜刺激征
（颈强直等）和全身感染征象；多发性硬化表现为时
间上的多发性，有反复发作、缓解的病史。 影像学在
脑室周围、胼胝体、脑干等部位可见多发、新旧不一
的病变。 所以详细的询问病史、必要的影像学检查、
化验检查以及完备的听力学评估手段均至关重要。

在临床工作中，尽管以急性听力下降作为脑出
血首要或唯一临床表现的情况在临床上相对罕见，
但确有零散报道。 梳理现有病例报告[2，4，9]可以发现，
其论述重点多集中于出血的影像学特征、神经系统
定位及总体预后， 对听力学损伤描述均为概括性
的，缺乏系统性的听力学评估资料。 本病例不仅通
过影像学明确了出血部位，而且有全面、系统的听
力学评估。 通过整合主客观听力学检查，为这一罕
见临床表现提供了完整的听力学谱，也试图从听觉

中枢处理角度，探讨基底节在听觉感知中的潜在作
用，为临床诊断与机制研究提供新的视角。 本研究
为个案报告，观察到听力下降与特定出血部位的关
联，其普遍性仍需验证。 未来需要开展多中心、大样
本的研究。 通过系统收集以急性听力下降就诊、最
终确诊为中枢性疾病的患者资料，明确其典型的影
像学特征、听力学模式及预后影响因素。

本病例的成功诊治， 不是单一学科的功劳，而
是多学科联合会诊（MDT）模式下各专业间知识互
补、思维碰撞的直接成果。 MDT 诊疗路径总结与启
示：起点（急诊科）：接收不典型主诉患者，通过细致
的病史询问（既往脑出血病史）发现“蛛丝马迹”，凭
借影像学技术（CT）获得确凿证据，实现诊断；转折
点（神经内科 +神经外科+耳科）：基于诊断，3 科共
同评估病情危重程度，制定核心治疗方案（保守或
手术）；恢复点（康复科+多科随访）：治疗后期及出
院后，多学科接力，共同促进功能恢复。 所以，对于
复杂或表现不典型的疾病，MDT不是一种“可选项”，
而是保证医疗质量、保障患者安全的“必选项”。
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