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【摘要】 糖尿病神经病变是1型和2型糖尿病较为常见的慢性并发症之一，可累及中枢神经系统

以及周围神经系统的运动、感觉和自主神经。视神经受累时称为糖尿病视神经病变（DON）。DON可

合并或不合并糖尿病视网膜病变（DR）。目前国内外眼科医师对DON的认识尚存在不足，而早期干

预会给患者视功能恢复带来更多益处。因此，中华医学会眼科学分会神经眼科学组组织专家针对

DON的诊断和治疗提出共识性意见，旨在促进广大眼科医师认识并高度重视DON，做好DON的筛查

和防治工作，以期延缓DON的发生和发展，努力保护糖尿病患者的视功能。
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【Abstract】 Diabetic neuropathy is one of the common chronic complications of type 1 and
2 diabetes, involving the motor, sensory, and autonomic nerves of the central nervous system as well
as the peripheral nervous system. When the optic nerve is involved, it is called diabetic optic
neuropathy (DON). DON may or may not be associated with diabetic retinopathy. At present,
ophthalmologists at home and abroad have insufficient understanding of DON, and early
intervention will bring more benefits to the recovery of patients′ visual function. Therefore, the
Neuro‑ophthalmology Group of Ophthalmology Branch of Chinese Medical Association has
organized experts to put forward consensus opinions on the diagnosis and treatment of DON, which
can help ophthalmologists to better understand and attach great importance to DON, and to do a
good job in the screening and prevention of DON, so as to delay the occurrence and development of
DON and protect the visual function of diabetes patients.
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中国是世界糖尿病第一大国，2015至 2017年
的流行病学调查结果显示，我国 18岁以上人群糖

尿病的患病率为 11.2%［1］。依此推算，我国成年糖

尿病患者人数超过 1.2亿。糖尿病神经病变是 1型
和 2型糖尿病较为常见的慢性并发症之一［2］，可累

及中枢神经系统以及周围神经系统的运动、感觉和
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自主神经。视神经受累时称为糖尿病视神经病变

（diabetic optic neuropathy，DON），其可合并或不合

并糖尿病视网膜病变（diabetic retinopathy，DR）。

DR患者中DON的平均发生率约为 38.4%，其中非

增生型DR患者 DON的发生率为 6.2%，而增生型

DR患者 DON的发生率为 66.5%［3］。

近年来，DR因其患病率高且易引起视功能损

伤，受到眼科和内分泌科医师的高度重视，开展了

广泛而深入的研究。但是，目前国内外眼科医师对

DON的认识尚存在不足，DON的分类也存在诸多

争议。DON发病可早于DR，早期干预会给患者视

功能恢复带来更多益处［3］。因此，目前国内临床迫

切需要针对DON诊断和治疗的专家共识性意见。

中华医学会眼科学分会神经眼科学组组织相关领

域专家，汇总国内外研究结果，经过反复、认真讨

论，制定本专家共识，旨在促进广大眼科医师认识

并高度重视DON，做好DON的筛查和防治工作，以

期延缓DON的发生和发展，努力保护糖尿病患者

的视功能。

一、DON的发病机制

视 神 经 是 由 视 网 膜 神 经 节 细 胞（retinal
ganglion cell，RGC）轴突汇集成的神经纤维束穿过

筛板后形成，属于中枢神经系统的一部分，很难再

生，对缺血、缺氧和代谢紊乱非常敏感。已知在糖

尿病早期，视网膜神经退行性病变和血管病变并

存，二者相辅相成，共同参与了 DR的发生和发

展［4‑5］。多项研究结果表明，糖尿病患者在出现DR
微血管病变之前，已发生RGC损伤［5‑6］。RGC损伤

与早期糖尿病患者视功能下降密切相关［7‑8］。DON
的发病机制尚未完全阐明，目前认为主要与高血

糖、脂代谢紊乱以及胰岛素信号通路异常所致的病

理生理改变相关［9‑10］，包括多元醇途径、蛋白激酶C
途径、己糖胺途径和晚期糖基化终末产物途径等单

独或共同作用，造成细胞Na+‑K+‑ATP酶表达下调、

内质网应激、线粒体功能障碍、DNA 损伤，促发炎

性反应，最终导致RGC、血管内皮细胞、神经血管单

元等发生不可逆性损伤［11‑12］，引起 DON的发生和

发展。

二、DON的分类

目前关于DON的分类尚存在争议［3，13‑14］。国内

外文献多将DON分类为糖尿病视盘病变（diabetic
papillopathy，DP）、非 动 脉 炎 性 前 部 缺 血 性 视

神 经 病 变（non‑arteritic anterior ischemic optic
neuropathy，NAION）、视盘新生血管和视神经萎缩。

视盘新生血管是继发于多种缺血性视网膜病

变，如增生型DR［15‑16］、缺血型视网膜静脉阻塞和眼

缺血综合征等的眼部并发症和眼科体征，不建议作

为独立的临床诊断，不宜列为DON分类之一。视

神经萎缩是多种视神经病变，如视神经炎、NAION
以及外伤性、压迫性、中毒性和遗传性视神经病变

的最终结局［17］，也不适于列为DON分类之一。

目前国内外关于 DP和 NAION的相互关系尚

存在争议［18］。部分学者认为 DP具有与NAION完

全不同的发病机制和临床表现［19］，因而是一种独立

眼病。也有学者基于部分糖尿病患者的DP会进展

为 NAION，因而认为 DP和 NAION是同一种疾病

（前部缺血性视神经病变）不同严重程度的表现，

DP是 NAION的临床亚型或轻型［20］。参与本共识

讨论和制定的多数专家建议将 DP和 NAION视为

两种疾病，将DON分为隐匿型DON、DP和NAION
共3个类型。

三、DON的临床表现

1.隐匿型DON：患者发病隐匿，视力正常，主要

表现为色觉异常以及亮度和对比敏感度下降，瞳孔

大小和对光反应均正常，眼底检查正常，荧光素眼

底 血 管 造 影 术（fundus fluorescence angiography，
FFA）检查通常无明显异常。部分患者相干光层析

成像术（optical coherence tomography，OCT）检查表

现为黄斑区视网膜神经节细胞‑内丛状层变薄，视

盘周围视网膜神经纤维层变薄［21‑22］。部分患者相

干光层析血管成像术（optical coherence tomography
angiography，OCTA）显示视盘旁放射状毛细血管网

血流密度下降［23］。需要指出的是，隐匿型DON的

诊断尚缺乏临床研究结果支持，但又是一种不能回

避的临床现象，是否为DP或NAION亚临床期的表

现形式尚不明确。提出这个分类的目的是引起眼

科医师的重视，推动开展相关研究工作。

2.DP：DP是糖尿病特有的且最具特征性的视

神经病变［24‑25］，在糖尿病患者中的发生率约为

0.5%［26］。其发生机制是视盘内和视盘表面毛细血

管弥漫性缺血性扩张，导致血管通透性增加，从而

引起视盘水肿样改变［27‑29］。主要临床表现：（1）视

力正常或轻度下降，视力下降多见于DP继发黄斑

区浆液性视网膜浅脱离患者。（2）瞳孔大小和对光

反应均正常。（3）眼底：早期表现为单眼或双眼视盘

充血水肿，伴或不伴黄斑区浆液性视网膜浅脱离；

晚期视盘色界正常，或颜色变淡，但无明显视盘苍

白。（4）FFA：造影早期视盘表面毛细血管弥漫性扩
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张，造影晚期视盘呈弥漫性强荧光。（5）视野：表现

为生理盲点扩大或相对性弓形暗点。DP患者可伴

有或不伴有DR，DP合并发生的DR大部分为非增

生型，也可以是增生型。DP大多可以自行恢复，视

盘水肿多在发病后 2~10 个月内消退，一般不遗留

视神经萎缩和视野缺损，预后良好。但是，部分研

究结果显示，在血糖浓度控制不佳的糖尿病患者

中，约 36% DP 患者后期会发生NAION［30］，因此在

临床工作中应给予重视。

3.NAION ：NAION 的 发 病 率 为 2.3/10 万~
10.2/10万［31‑32］，是 50 岁以上人群常见的急性视神

经疾病。糖尿病是导致 NAION 的高危因素之

一［33］，NAION患者中约 25%患糖尿病［34］，NAION在

糖尿病患者群中的发生率约为 0.7%［35］。NAION的

其他全身危险因素还包括高血压、高血脂、阻塞性

睡眠呼吸暂停综合征和夜间低血压等［34］。拥挤视

盘也称为高危视盘（无视杯或小视杯），是重要的眼

局部危险因素。NAION的发生机制主要是供应视

盘的睫状后短动脉急性灌注不足。主要临床表

现［36］：（1）主要症状为晨起或午睡后突然出现无痛

性单眼视力下降或视物遮挡，双眼同时发病少见。

（2）轻度或中度视力下降。（3）相对性传入性瞳孔障

碍阳性或弱阳性。（4）眼底早期表现为视盘上部或

下部节段性灰白色水肿或弥漫性水肿，视盘水肿区

边界模糊，伴或不伴视盘表面或盘周出血和黄斑区

浆液性视网膜浅脱离。视盘水肿多在发病后 6~
8 周内消退，晚期表现为视盘上部或下部苍白，边

界稍模糊，视盘未受累区色界正常。少数患者晚期

表现为全视盘苍白，边界稍模糊。（5）大多数

NAION患者 FFA检查表现为脉络膜充盈迟缓和视

盘荧光不对称。视盘荧光不对称的 2种表现：①造

影早期视盘缺血区呈弱荧光，视盘非缺血区表面毛

细血管扩张，荧光素弥漫性渗漏；造影晚期视盘缺

血区荧光轻度增强，但仍较非缺血区荧光强度低；

②造影早期视盘缺血区表面毛细血管弥漫性扩张，

荧光素渗漏；造影晚期视盘缺血区呈强荧光，视盘

非缺血区荧光正常或轻度增强。少数NAION患者

表现为造影早期视盘表面毛细血管弥漫性扩张，荧

光素渗漏；造影晚期视盘呈弥漫性均匀强荧光。

NAION的上述 FFA表现与视盘表面毛细血管代偿

性扩张范围和程度有关，但与患者视功能预后无明

显关系。（6）视野表现为与生理盲点相连的且绕过

中心注视点的扇形缺损、象限盲或水平半盲。（7）视

觉诱发电位检查常表现为振幅下降、潜伏期延长，

多以振幅下降为主。

四、DON的诊断与鉴别诊断

临床应根据患者的病史、症状、眼科常规和特

殊检查（色觉、亮度、对比敏感度、视野、FFA、OCT
和视觉电生理等）结果等，结合糖尿病病史，排除其

他原因引起的视神经疾病，综合评价以明确 DON
及其分类诊断。隐匿型DON多无症状，眼科常规

检查结果多正常，其诊断主要依据色觉、亮度和对

比敏感度异常。DP和 NAION均有各自特异性临

床表现，彼此不难鉴别［18‑19］，但均为排除性诊断。

DON的主要鉴别诊断疾病包括发生于糖尿病

患者的视神经炎、埋藏性视盘玻璃疣引起的

NAION以及压迫性、中毒性和遗传性视神经病

变等。

视神经炎的典型临床表现为视力急剧下降，伴

或不伴眼痛，相对性传入性瞳孔障碍阳性，视盘水

肿或正常；典型神经束性视野损伤，如巨大中心暗

点、盲中心暗点和光灵敏度弥漫性降低；视觉诱发

电位检查显示 P2/P100潜伏期延长，振幅正常或降

低；眼眶或颅脑MRI检查显示受累视神经增粗和

（或）强化；部分患者血和（或）脑脊液中可检测到水

通道蛋白 4抗体或髓鞘少突胶质细胞糖蛋白抗体

阳性［37］。

埋藏性视盘玻璃疣引起的NAION与其他病因

所致 NAION临床表现一致［38］，但 B超检查可发现

视盘内结节状高回声病灶，降低增益后仍然存在；

自发荧光检查可发现视盘内结节状高自发荧光病

灶。压迫性视神经病变经眼眶或颅脑MRI检查，可

发现颅内或眶内肿物或占位病变。中毒性视神经

病变包括急性和慢性病变，前者主要见于急性甲醇

或乙醇中毒，临床表现为患者双眼视力急剧丧失，

伴或不伴呕吐和昏迷等全身中毒表现；后者通常表

现为双眼缓慢视力下降，有抗结核药物（如乙胺丁

醇）、嗜烟嗜酒或其他毒物接触史。在遗传性视神

经病变中，除了 Leber遗传性视神经病变有急性发

作表现，易于误诊为视神经炎外，其他类型的遗传

性视神经病变如显性视神经萎缩等，均无明显视力

下降病史，通常表现为双眼缓慢视力下降，大多数

患者是在入学体检或常规眼科检查时发现双眼视

力低于正常。

在临床工作中发现双眼对称性视神经萎缩且

无明显视力下降病史的儿童和青少年患者，应注意

询问是否合并 1型糖尿病，以排除Wolfram综合征

（Wolfram syndrome，WFS）。WFS是一种罕见的遗
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传性综合征，目前国内尚缺乏流行病学数据。一项

英国流行病学调查结果显示，WFS的人群患病率为

1/770 000，WFS基因突变携带者为 1/354［39］。WFS
的主要临床表现包括 1型糖尿病、视神经萎缩、神

经性耳聋和尿崩症［40］。WFS患者通常在 10岁之前

发生 1型糖尿病，视神经萎缩通常在 20岁之前发

病。WFS引起的视神经萎缩发病隐匿，通常无急性

视力下降病史，大多数患者是在入学体检或常规眼

科检查时发现双眼视力低于正常；典型表现为双眼

对称性视盘颞侧苍白，偶尔表现为全视盘苍白。研

究结果显示，90%WFS患者呈常染色体隐性遗传，

致病基因为 WFS1 和 WFS2，分别位于 4p16.1和

4q22‑q24；另有 10%WFS患者表现为线粒体基因突

变，主要表现为 tRNAleu（UUB）nt3243A ➝G点突

变。目前WFS的诊断主要基于临床表现，基因检

测可确诊并有助于鉴别诊断［41］。

五、DON的治疗

DON是可防、可控、可避免的致盲性眼病，早

期诊断、有效治疗对延缓疾病进展、减轻视功能损

伤至关重要。治疗DON应以控制血糖浓度稳定为

主，视神经保护的理念需要融入到糖尿病眼病防治

的全过程。

1.控制血糖浓度和其他危险因素：注重个体化

血糖浓度控制目标，科学降低血糖浓度，同时重视

血糖浓度降低的速度和幅度，是预防和治疗 DON
最重要的措施［2］。需要注意的是，尽管血糖浓度控

制欠佳是DP的主要原因，但是短时间内血糖浓度

骤降也可能诱发DP［29］。对于合并拥挤视盘的糖尿

病患者，应特别注意进行DON筛查。糖尿病患者

应早期进行眼底筛查以及色觉、亮度、对比敏感度

和视野检查，非眼科机构可借助人工智能技术辅助

开展筛查工作，并通过对糖尿病患者及其家属进行

健康教育，鼓励患者坚持健康的生活方式，严格控

制血糖浓度、血压、血脂浓度及阻塞性睡眠呼吸暂

停综合征等全身危险因素，以期达到DON的早期

预防和早期治疗。

2.糖皮质激素治疗：对于糖尿病性 NAION需

要慎重选择全身使用糖皮质激素［36，42］。NAION急

性期视盘水肿明显的患者短期口服泼尼松（每千克

体质量 1 mg/d）有可能促进视盘水肿消退［43］，但尚

未证实可确切有效改善患者的视功能［44］。在使用

糖皮质激素期间应注意监测血糖浓度，并随时调整

降血糖药物剂量，以避免糖皮质激素诱发血糖浓度

升高或明显波动，反而加重病情。

3.营养神经：常用药物包括维生素 B族（维生

素 B1、维生素 B2、维生素 B12）、甲钴胺、胞磷胆碱

钠和鼠神经生长因子等。

4.改善微循环：常用药物包括复方樟柳碱［45］、

氢溴酸樟柳碱、银杏叶提取物［46］、前列腺素类药

物［47］和活血化瘀中成药（如复方血栓通等）［48‑49］。

可改善微循环和组织的缺血缺氧状态。

5.抗氧化应激治疗：通过抑制脂质过氧化，增

加神经营养血管的血流量，增加神经Na+‑K+‑ATP酶
活性，保护血管内皮功能［50‑51］。常用药物有 α‑硫
辛酸。

6.抑制醛糖还原酶活性：依帕司他是一种醛糖

还原酶抑制剂，可抑制多元醇通路异常和代谢紊

乱，有效改善糖尿病神经病变的主观症状和神经传

导速度［52‑53］。

7.国外部分研究结果显示，在 DP和 NAION
急性期视盘水肿严重时，玻璃体腔注射抗血管

内皮生长因子（vascular endothelial growth factor，
VEGF）药物可促进视盘水肿消退，缩短病程［54‑56］。

部分研究结果表明，在NAION急性期玻璃体腔注

射抗VEGF药物的治疗效果欠佳［57］，甚至可能进一

步损伤视功能［58］，因此开展上述治疗尚需谨慎。

六、展望

隐匿型DON易被患者和临床医师忽视，制定

本共识的重要目的之一即提醒广大眼科医师重视

色觉、亮度和对比敏感度检查，做好DON的早期筛

查和防治工作。在临床工作中发现视盘水肿、伴或

不伴视力下降的糖尿病患者，应考虑 DON（DP或

NAION）的可能，同时须排查视神经炎，因为两者的

治疗原则和预后大为不同。对于无糖尿病史，在排

除其他常见视神经病变后仍需要考虑DON者，应

尽快完善血糖筛查。目前，国内外对DON的认识

尚不充分，今后需要开展大样本、长时间的多中心

临床研究，进一步了解DON的临床特征和分类标

准，以获得更加规范、有效的治疗方案。希望大家

在使用和推广共识的过程中不断探索，及时发现问

题，解决问题，以便更好地开展临床实践工作。

形成共识意见的专家组成员：

魏世辉 解放军总医院眼科医学部（神经眼科学组组长）

钟 勇 中国医学科学院 北京协和医学院 北京协和医院

眼科（神经眼科学组副组长）

姜利斌 首都医科大学附属北京同仁医院北京同仁眼科

中心（神经眼科学组副组长）

（以下神经眼科学组委员按姓氏拼音排序）
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