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22例糖尿病视神经病变综合治疗的疗效观察
刘 臻 杨 炜△ 邱明磊 蔡新雨 罗远湘
（石河子大学医学院第一附属医院 新疆石河子 832000）

摘要 目的：总结诊断及治疗糖尿病性视神经病变（diabetic optic neuropathy，DON）的临床经验，为本病的治疗和预防提供依据。方
法：回顾性研究 22例糖尿病视神经病变的发病特点，在接受治疗的患者中严格控制血糖，应用复方樟柳碱注射液病侧颞浅动脉
旁皮下注射，口服或静脉滴注活血化瘀药物，并口服维生素 B1、维生素 B2、肌苷片等营养视神经的药物，同时给予全身检查，包括
对高血压、糖尿病等全身疾病的治疗，观察经综合治疗前后的视力、眼底、视野改变及眼底荧光血管造影（fundus fluorescein an-
giography，FFA）的特点等。结果：接受治疗的患者共有 22 例（29只眼），治愈 10例（12只眼）；好转 7例（10只眼），总有效率为
79.3%。结论：糖尿病性视神经病变的及时正确诊断、系统的综合治疗，可有效提高视力，扩大视野。
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A Study on Treatment of Diabetic Optic Neuropathy with Integrated Therapy

To study the clinical experience of Diabetic optic neuropathy （DON）and provide references for the
diagnosis and treatment of it. Clinical features of 29 eyes of 22 cases with DON were analyzed retrospectively, the blood
glucose was controlled strictly, the compound anisodine hypodermic injection was applied near the superficial temporal artery, blood
circulation drugs were taken orally or intravenous injected, and nutrition optic drugs such as vitaminB1, vitaminB2 and inosine tablets etc
were also taken. At the same time, the patients were given systemic examination, including the treatment of the whole body. The
characteristics of fluorescence fundus angiography, visual evoke potential (VEP) and visual field before and after treatment were
observed. 12 eyes of 10 cases were cured, and 10 eyes of 7 cases improved among them, the total effective rate was 79.3%.

Correct diagnosis and integrated therapy in time can improve the vision and visual field of DON.
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前言

据统计，2011年全世界的糖尿病患者人数达 3.66亿，我国

糖尿病患者达 9240万，位居全球第一位[1]。糖尿病性神经病变

为糖尿病的三大慢性并发症之一，可累及中枢神经系统、周围

神经的运动、感觉和植物神经等[2]，累及眼部神经时主要表现为

角膜知觉减退、眼外肌麻痹和糖尿病性视神经病变[3]。视神经对

缺血、缺氧以及代谢紊乱非常敏感，体内的糖基化终产物引起

血管结构、血液成分和血流动力学异常，局部血流量下降，对视

神经营养代谢造成损伤，导致眼部的疾患。目前关于糖尿病视

神经病变的确切发病机制尚无统一的认识，有研究表明一氧化

氮参与了糖尿病视神经病变的发病[4]。糖尿病性视神经病变是

影响视力和预后的重要因素，应引起眼科医生的高度重视。我

们系统回顾了 2001 年 12 月至 2011 年 12 月在我院确诊为
DON的患者 22例 29只眼，观察综合治疗前后视力、眼底、视

野及 FFA等指标，旨在评价其疗效。

1 对象和方法

1.1 对象

本组患者 22例（29只眼），其中男性 9例 11只眼，女性 13

例 18只眼；年龄 36岁～ 59岁，平均 46.8岁，发病至就诊时间
1～ 15天，平均 7.6天；22例均经内科确诊为 2型糖尿病，糖尿

病病程最短 1个月，最长 20 年，平均 12.8 年，并排除因角膜

病，晶状体浑浊，视网膜脱离及增生性视网膜病等影响眼底检

查的疾病，均行视力、眼压、裂隙灯显微镜、视野、视觉诱发电位

(VEP)、光学相干断层扫描(OCT)、FFA检查，诊断为前部缺血性

视神经病变(AION)9例 13只眼，糖尿病视盘病变(DP)6例 7只
眼，糖尿病性视盘炎 3例 3只眼，新生血管形成 3例 5只眼，视

神经萎缩 1例 1只眼。
1.2 治疗方法

DON经确诊后开始综合治疗，具体方法：(1)内科严格控制

血糖；(2)复方樟柳碱注射液病侧颞浅动脉旁皮下注射；(3)口服

或静脉滴注活血化瘀药物；(4)口服递法明、肌苷片、维生素 B1

片、肌注维生素 B12治疗。同时给予全身检查，包括对合并高血

压、高血脂等全身病请相关科室会诊给予降血压、降血脂治疗。

所有病例均未用激素治疗。
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1.3 疗效评判标准

治愈：视力恢复≥ 3行；视盘水肿、出血吸收，VEP、FFA、视

野检查 2项以上正常；有效：视力提高 1~2行，视盘水肿、出血

减轻，VEP、FFA、视野检查 2项以上改善；无效：视力无变化或

降低，视盘水肿、出血未见改善，VEP、FFA、视野检查无变化或

改善少于 2项。

2 结果

22例 29只眼糖尿病视神经病变病例中，临床表现程度不

一，轻者可无症状，重者视力明显下降，眼底检查视盘水肿、色

淡或充血。本组治疗时间最短 8天，最长 20天，平均 13.25天。

经综合治疗，临床治愈 11例 13只眼，好转 7例 10只眼，总有

效率为 79.3%，其中糖尿病视盘病变(DP)6例 7只眼全部治愈，

前部缺血性视神经病变 (AION)4例 5只眼治愈，5例 8只眼好
转；视盘炎样改变 1例 1只眼治愈，2例 2只眼好转；视盘新生

血管 3例 5只眼及视神经萎缩 1例 1只眼治疗无效，未发现全

身及眼部不良反应。治疗前后患者的视力分布见下表，经卡方

检验，P=0.031，按 琢=0.05水准，有统计学意义，治疗前后视力

有差异。

3 讨论

3.1 糖尿病视神经病变的分型及临床表现

丁小燕等[5]从 FFA角度对糖尿病性视神经病变进行分类，

可分为前部缺血性视神经病变、视盘水肿、视盘炎样改变、视盘

新生血管及视神经萎缩。邱静[6]根据 FFA检查结果并结合临
床，将 DON分为以下几种情况：①糖尿病视盘病变（diabetic

papillopathy，DP）：患者常无自觉症状，视盘边界不清、出血，隆

起 1~3D，视野检查可见生理盲点扩大。FFA检查早期可见视盘

毛细血管扩张，晚期弥漫性高荧光。②前部缺血性视神经病变

（anterior ischemic optic neuropathy，AION）：常为无痛性中度视

力下降，可累及双眼，眼底镜检查可见眼底轻度视盘水肿，但无

充血，视野检查可见与生理盲点相连的半盲或象限性缺损，多

不易恢复。FFA表现视盘低荧光或充盈延迟、充盈缺损。有研究

表明糖尿病病程长及老龄患者更易发病[7]。有观点认为 AION

与 DP是两种完全独立的疾病 [8]，因为两者的发病机理不同：

AION是由于供养视神经盘的睫状后短动脉阻塞，而 DP是因
神经递质的轴性传导阻滞引起的视盘表面和周围毛细血管病

变[9,10]。DP是 AION的早期改变，往往因为出现糖尿病视网膜病

变或黄斑水肿视力明显下降时行检查才被发现[11]。DR越严重，

发生 DON的可能性越大,但两者并不完全平行[12]。③视盘炎样

改变：远、近视力均高度下降，且不能矫正，视盘潮红充血，边界

不清，筛板模糊及生理凹陷消失，表面及边缘可有小出血灶。视

野依据病变累及的部位可出现中心暗点、旁中心暗点、生理盲

点轻度扩大，FFA检查可见视盘毛细血管扩张和渗漏。④视盘

新生血管：视盘某一象限可见新生血管，呈线状、网状或扇形，

视野检查无特异性。FFA检查早期可见新生血管显影，荧光渗

漏，晚期高荧光。⑤视神经萎缩：局部或全部视盘色淡或苍白，

FFA检查视盘早期弱荧光，晚期着染。本组病例中，9例 12只
眼视力轻度下降，13例 17只眼视力明显下降，眼底荧光血管

造影视盘荧光形态有多种表现形式：早期视盘低荧光 13只眼，

占 44.83%；视盘色染 7只眼，占 24.14%；视盘新生血管者 5只

眼，占 17.24%；早期视盘正常，晚期视盘色染 4 只眼，占
13.79%。
3.2 糖尿病性视神经病变的诊断方法及治疗
3.2.1 诊断方法 本组 22例 29眼患者中有 6 眼直接眼底镜

下检查视盘未见明显异常，但其中 4眼 FFA检查后显示有异
常表现，主要表现为视盘表面毛细血管扩张、晚期染色等。由于

DP患者症状轻微，起病较隐匿，易出现漏诊的可能。糖尿病视

网膜病变本身眼底会出现出血渗出，加上糖尿病黄斑水肿也可

导致视力下降，故糖尿病患者 AION也常容易忽视或漏诊[13]。

因此，糖尿病患者定期做眼科检查，对早期发现并干预治疗

DON十分重要[14]。Ho等[15]观察 DP在视盘水肿消退后可有新
生血管迅速出现，指出 DP是糖尿病视网膜病变进展的先兆。

对糖尿病患者不明原因突然视力下降，眼底镜下所见视盘正

常，应考虑视神经病变的诊断，眼底荧光造影是诊断该病的主

要方法之一[16]，可以发现视盘的早期病变，对 DON的诊断必不

可少。近年有研究表明，视网膜神经纤维层厚度的变薄是视神

经病变的有力证据，其应作为糖尿病视网膜病变的重要病理变

化。OCT能定性、定量地观察糖尿病视网膜病的改变，为指导
DON治疗以及随访提供可靠的方法[17]。孙冉等[18]研究表明非增

殖期糖尿病视网膜病变视盘周围神经纤维层厚度较正常视盘

周围神经纤维层厚度薄，增殖期糖尿病视网膜病变较正常厚。

国外也有研究证实视网膜神经纤维层厚度的减少和糖尿病视

网膜病变的严重程度相关[19]。

3.2.2 治疗 糖尿病性神经病变的发病机制与多种因素有关，

其中包括代谢紊乱，轴浆流转运损伤等，而神经营养的缺乏是

糖尿病神经病变的病因。有学者认为局部视盘血流量的减少对

DR的发展起抑制性作用，故发生缺血性视神经病变的患眼糖

尿病视网膜病变程度较轻[20]。DON目前主要治疗方法包括严
格控制血糖达标，减轻高血糖引起的周围神经组织缺血缺氧和

代谢紊乱，全身给予活血化瘀及营养神经的药物治疗，还应对

合并高血压、高血脂的患者降血压、降血脂治疗。血管保护药对

DON的治疗也有一定的疗效，同时还可以配合中医益气养阴、

治疗前(Before treatment)

治疗后(After treatment)

2

0

16

8

6

12

5

7

0

2

视力(Vision) ＜0.1 0.1~0.3 0.4~0.6 0.7~0.9 ＞1.0

表 1 治疗前后视力比较（眼）

Table 1 Comparison of vision before and after the treatment
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逐瘀祛痰、通窍明目的治疗，如脑栓通具有活血化瘀通络的功

效，对本病的治疗有满意疗效[21]。

综上所述，糖尿病视乳头病变是糖尿病视网膜病变患者视

力损害的常见原因，可发生于各期糖尿病视网膜病变，对于同

时发生糖尿病视网膜病变与视神经病变的患者在临床上容易

漏诊，需引起重视。活血化瘀、营养神经药物对 DON视乳头水

肿、出血的吸收和视力、视野改善效果好，是临床上较为合理、

有效的治疗手段，特别是对糖尿病视盘病变、前部缺血性视神

经病变及视盘炎样改变疗效明显。FFA 检查有利于该病的诊
断，有利于及时治疗，从而减少 DON的发病率、致盲率。但对于

糖尿病性视神经病变是属于糖尿病的并发症还是视神经本身

的病变与糖尿病同时存在，目前尚不能明确定论，有待今后进

一步研究。
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