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Abstract
誗AIM: To explore the factors that influence the pupil
dilated in patients with type 2 diabetes mellitus.
誗METHODS: Totally 85 patients with type 2 diabetes were
collected from April 2016 to August 2016 in department of
Endocrinology in our hospital. Compound tropicamide
was instilled in the right eyes of the 85 patients,then pupil
diameters were measured 30min after instillation. They
were divided into different groups according to the
duration of diabetes, glycosylated hemoglobin levels, the
degree of retinopathy and peripheral neuropathy.
Influencing factors of the dilated pupil were analyzed.
誗 RESULTS: In the three groups as the duration of
diabetes was 5a, 5 - 10a or 10a or more respectively, the
pupil diameters were 6. 98 依 0. 78mm, 6. 18 依 0. 67mm and
6郾 00 依 0. 73mm, and the difference between the three
groups was statistically significant ( P < 0. 01 ) . In non -
proliferative diabetic retinopathy group, the pupil
diameters (6. 05依0郾 92mm) was significantly lower than that
in the pre- clinical group (6. 75 依 0郾 76mm), the difference
between the two groups was statistically significant (P =
0郾 001). The normal group of the ankle - knee conduction
velocity (6. 70依0. 84mm) was significantly higherthan that
in the abnormal group (6. 23依0. 81mm), and the difference
was statistically significant between the two groups (P <
0郾 05). In the three groups as the level of glycosylated
hemoglobin was less than 8. 4%, 8. 4% ~ 13. 4% or more
than 13. 4%, pupil diameters were 6. 60 依 0. 82mm, 6. 53 依
0郾 86mm and 6. 73 依 0. 73mm, the difference between the
three groups was not statistically significant (P= 0. 708).
誗CONCLUSION: The main factors influencing the pupil

are duration of diabetes, diabetic retinopathy and
peripheral nerve lesions. In order to improve the effect of
diabetes mellitus on the pupils, it is necessary to discover
and treat the diabetic patients as early as possible.
Diabetes patients with small pupil should more pay
attention to the fundus examination, in order to avoid
missed diagnosis of diabetic retinopathy.
誗KEYWORDS:pupil;diabetes;glycosylated hemoglobin;
diabetic retinopathy;peripheral neuropathy
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摘要
目的:探讨影响 2 型糖尿病患者瞳孔散大的因素。
方法:收集 2016-04 / 08 在我院内分泌科住院确诊的 2 型
糖尿病患者 85 例 85 眼,用复方托吡卡胺滴眼液进行散
瞳,共 3 次,30min 后测量瞳孔直径,根据糖尿病的病程、
糖化血红蛋白水平、眼底病变程度及周围神经病变进行分
组,比较各组中瞳孔散大水平。
结果:糖尿病病程 5a 以下组、5 ~ 10a 组和 10a 以上组瞳孔
散大水平分别是 6. 98依0. 78、6. 18依0. 67、6. 00依0. 73mm,
三组间差异有统计学意义(P<0. 01)。 非增殖期糖尿病视
网膜病变组瞳孔散大水平(6. 05依0. 92mm)明显低于临床
前期组(6. 75依0. 76mm),两组间差异有统计学意义(P =
0. 001)。 踝-膝传导速度正常组瞳孔散大水平(6. 70 依
0. 84mm)明显大于传导速度异常组(6. 23 依0. 81mm),两
组间差异有统计学意义(P<0. 05)。 糖化血红蛋白水平
<8. 4%组、8. 4% ~ 13. 4% 组和>13. 4% 组瞳孔散大水平
分别是 6. 60依0. 82、6. 53依0. 86、6. 73依0. 73mm,三组间差
异无统计学意义(P=0. 708)。
结论:影响 2 型糖尿病患者瞳孔散大因素有糖尿病病程、
糖尿病视网膜病变及周围神经的病变。 要改善糖尿病对
瞳孔的影响,必须尽早发现糖尿病并及时治疗。 对瞳孔不
易散大的糖尿病患者,需更加注重对眼底的检查,以免糖
尿病视网病变的漏诊。
关键词:瞳孔;糖尿病;糖化血红蛋白;糖尿病视网膜病变;
周围神经病变
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0 引言
摇 摇 随着人们生活水平的提高,糖尿病的患病率也呈逐年
上升趋势。 糖尿病视网膜病变和白内障是糖尿病眼部最
常见的并发症,严重影响患者的视觉质量及日常生活,严
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重时可以致盲。 瞳孔散大程度直接影响眼科医师对白内
障的手术及糖尿病视网膜病变的筛查和及时处理,但临床
发现糖尿病患者瞳孔对散瞳药不敏感。 研究表明[1],在相
同时间和剂量的散瞳药物作用下,糖尿病患者较非糖尿病
患者瞳孔不易散大,其原因仍不甚明了,具体影响因素尚
未见文献报道。 本文通过回顾性分析,研究影响 2 型糖尿
病患者瞳孔散大的因素。
1 对象和方法
1. 1 对象摇 收集 2016-04 / 08 在我院内分泌科住院确诊的
2 型糖尿病患者 85 例 85 眼,均取右眼作为研究对象。 其
中男 48 例 48 眼,女 37 例 37 眼;年龄 28 ~ 83(平均 57. 36依
11. 39)岁;病程 1d ~ 26a,平均 5. 5a。
1. 1. 1 纳入标准 摇 参照 2013 年中国 2 型糖尿病防治指
南[2]:(1)糖尿病症状加任意时间血糖逸11. 1mmol / L;(2)
空腹血糖> 7 . 0mmol / L; ( 3 ) 葡萄糖负荷后 2h 血糖逸
11. 1mmol / L。
1. 1. 2 排除标准 摇 (1)排除存在瞳孔粘连、虹膜缺损萎
缩、虹膜新生血管等影响瞳孔散大因素患者;(2)既往有
内眼手术、葡萄膜炎、眼底激光治疗的患者;(3)强直性瞳
孔;(4)检查前曾服用咖啡、茶等影响自主神经功能食品、
药物的患者;(5)滴用散瞳或缩瞳眼液影响测量结果者;
(6)增殖性糖尿病视网膜病变患者,即使裂隙灯显微镜检
查虹膜未见新生血管,但仍不能排除虹膜新生血管的可
能[3],也予以排除。
1. 2 方法摇 询问病史及服药史,常规眼部检查包括视力、
裂隙灯检查、眼压检查、房角检查、眼底检查以排除其他眼
部疾病及药物对瞳孔大小的影响。 所有患者经裂隙灯显
微镜检查显示角膜透明,房水闪辉阴性,虹膜纹理清,瞳孔
圆、正中位。 采集静脉血,采用全自动生化分析仪检测糖
化血红蛋白(HbA1c)水平。 周围神经病变检查采用肌电
诱发电位仪测量双下肢胫后神经踝-膝感觉传导速度。
瞳孔测量检查前均用复方托吡卡胺滴眼液进行散瞳,间隔
5min 点眼 1 次,每次 1 滴,共 3 次。 从第 1 次给药时间点
开始计时,30min 时在裂隙灯弱光线下由同一检查者用标
准毫米标尺测量瞳孔直径,连续测量 3 次,取平均值,瞳孔
直径均在无屈光矫正状态下进行。
摇 摇 临床分组:根据 HbA1c 控制水平进行分组,HbA1c<
8郾 4%组 15 例 15 眼,8. 4% ~ 13. 4%组 55 例 55 眼、HbA1c>
13. 4%组 15 例 15 眼。 根据病程分组,<5a 组 45 例 45 眼,
5 ~ 10a 组 28 例 28 眼,>10a 组 12 例 12 眼。 根据糖尿病
视网膜病变临床指南[4] 将眼底病变分期:其中临床前期
64 例 64 眼,非增殖期糖尿病视网膜病变 21 例 21 眼。 根
据周围神经电生理检查结果分为正常组(踝-膝感觉传导
速度逸50mm / s)63 例 63 眼和异常组(踝-膝感觉传导速
度<50mm / s)22 例 22 眼。
摇 摇 统计学分析:采用 SPSS22. 0 版本统计学软件进行数

据处理,所有数据用(軃x依s)表示,多组间比较采用方差分析,
两组间比较采用 t 检验。 P<0. 05 为差异有统计学意义。
2 结果
2. 1 不同 HbA1c水平组瞳孔散大情况比较摇 HbA1c<8. 4%
组、8. 4% ~ 13. 4%组及 HbA1c>13. 4%组瞳孔散大水平分
别为 6. 60依0. 82、6. 53依0. 86、6. 73依0. 73mm,三组之间瞳孔
散大水平差异无统计学意义(F=0. 347,P=0. 078)。
2. 2 不同病程组瞳孔散大情况比较摇 糖尿病病程<5a 组、

5 ~ 10a 组和>10a 组瞳孔散大水平分别是 6. 98 依0. 78、
6 . 18 依0 . 67 、6 . 00 依 0 . 73 mm,三组间差异有统计学
意义( F = 14 . 348 ,P < 0 . 01 ) 。 5 ~ 10a 组及>10a 组瞳
孔散大水平均明显低于<5a 组,差异有统计学意义(P<
0郾 01),5 ~ 10a 组与>10a 组之间瞳孔散大水平差异无统
计学意义(P=0. 408)。
2. 3 不同眼底病变程度组瞳孔散大情况比较 摇 非增殖性
糖尿病视网膜病变组瞳孔散大水平(6. 05依0. 92mm)明显
低于临床前期组(6. 75依0. 76mm),两组之间差异有统计
学意义( t=3. 497,P=0. 001)。
2. 4 不同踝-膝反射传导速度组瞳孔散大情况比较摇 传导
速度正常组(逸50mm / s)瞳孔散大水平(6. 70 依0. 84mm)
明显大于传导速度异常组(<50mm/ s)瞳孔散大水平(6. 23依
0. 81mm),差异有统计学意义( t= -2. 293,P=0. 024)。
3 讨论
摇 摇 正常情况下,瞳孔大小由瞳孔开大肌和瞳孔括约肌共
同控制。 瞳孔开大肌由交感神经支配,兴奋时瞳孔散大;
瞳孔括约肌收缩由副交感神经支配,兴奋时瞳孔缩小。 这
种瞳孔的二重神经支配保持平衡,共同维持正常瞳孔的动
态变化。 复方托吡卡胺眼药水主要含托吡卡胺和盐酸去
甲肾上腺素,托吡卡胺具有阿托品样副交感神经抑制作
用,主要通过阻断瞳孔括约肌上的 M 受体,使去甲肾上腺
素能神经支配的瞳孔开大肌功能占优势,达到散瞳及调节
麻痹的作用;盐酸去甲肾上腺素具有交感神经兴奋作用使
瞳孔开大肌收缩,产生散瞳及局部血管收缩[5]。 复方托
吡卡胺具有散瞳作用迅速、恢复期短等优点,常于滴眼
后 5 ~ 15min 后即产生作用,临床常应用于眼底检查和
内眼手术时的散瞳,效果较好。
摇 摇 糖尿病患者瞳孔异常有各种不同的报道,主要表现
为:自然光线下瞳孔变小,失去正常瞳孔自发缩瞳、散瞳的
动态变化[6]。 关于血糖控制水平对瞳孔的影响,已有相关
文献研究报道,但结果却不尽相同。 文献报道[7]对儿童糖
尿病患者近 18mo 的 HbA1c 进行测量,发现 HbA1c 水平与
暗适应下瞳孔直径呈负相关,HbA1c 控制得越低,瞳孔直
径相应也越大。 Clarke 等[8] 对青少年糖尿病患者单次
HbA1c 进行测量,发现瞳孔直径与 HbA1c 控制水平无关。
我们研究发现不同 HbA1c 水平与瞳孔散大直径之间无统
计学差异,与 Clarke 结果相似。 各研究的结果不同,可能
与 HbA1c 采集的次数及患者年龄的差异有关。
摇 摇 Hreidarsson 对 25 ~ 43 岁的糖尿病患者进行研究,证
实糖尿病病程越长,瞳孔直径越小[9] 。 而 Clarke 等[8] 对
8 ~ 17 岁,病程在 0. 3 ~ 14. 7a 的糖尿病患者研究发现,病
程对瞳孔直径大小无影响。 我们发现,糖尿病病程超过
5a 以上和 5a 以下的患者比较,瞳孔散大直径有明显差
异,这与 Hreidarsson[9]研究结果类似。 可能是因为各研究
对象的年龄及病程不同有关。 我们还发现糖尿病视网膜
病变的存在对瞳孔散大有影响,糖尿病视网膜病变非增殖
期患者较临床前期患者瞳孔相对难散大,Schwingshandl
等[10]也有类似发现。 研究证实[11] 瞳孔的去交感神经与
糖尿病的病程及存在糖尿病视网膜病变正相关。
摇 摇 糖尿病并发的神经病变包括周围神经病变和自主神
经病变,周围感觉神经病变可通过电生理检查定量检测,
而自主神经病变往往难以发现和定量检测。 周围神经病
变一定程度上可反映自主神经的病变, Pittasch 等[12]报道
糖尿病周围神经病变的患者,75. 8%同时伴有自主神经的
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损害。 糖尿病的自主神经病变中,交感神经病变要早于副
交感神经,可能原因是交感神经节后纤维行程要长于副交
感神经,相对引起病变的几率也较大[13-15]。 我们研究结
果显示周围神经检查正常组和异常组中,瞳孔散大水平差
异存在显著性,可能就是因为周围感觉神经病变的患者
中,也同时较多伴有自主神经的病变,从而引起瞳孔异常。
摇 摇 糖尿病瞳孔的异常,不能完全归于自主神经的病变,
还有与虹膜的肌肉病变有关。 对糖尿病患者的虹膜组织
切片行电镜检查[16-17],发现交感、副交感神经末梢减少,
退行性神经末梢存在层状膜性结构;肌细胞内常常能发现
空泡及脂滴样改变,这种变性变化可生于括约肌组织和开
大肌组织,而后者更常见。 虹膜组织形态学超微结构变
化,尤其见于长期患病及血糖控制不佳的患者。 这些研究
结果表明,糖尿病累及虹膜的肌细胞以及神经,而这些变
化可能就是导致瞳孔异常的原因。
摇 摇 综上所述,影响糖尿病患者瞳孔散大的因素是多方面
的,临床医生应多加重视糖尿病对瞳孔的影响,及时发现
并治疗糖尿病。 对瞳孔不易散大的患者,更加要注重对眼
底的检查,以免糖尿病视网病变的漏诊。
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