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摘要
糖尿病视网膜病变(ＤＲ)和糖尿病神经病变(ＤＮ)均为糖
尿病常见且相互关联的慢性并发症ꎮ 随着全球糖尿病发
病率持续攀升ꎬＤＲ 作为主要的致盲性微血管病变ꎬ对其
早期防治至关重要ꎮ 研究表明 ＤＮꎬ特别是自主神经病变

(ＤＡＮ)的病理进程早于典型的微血管损伤ꎬ且强化血糖
控制对神经病变的获益显现早于微血管病变ꎮ 瞳孔作为
受交感与副交感神经精细调控的器官ꎬ其功能异常是
ＤＡＮ 的敏感指标ꎬ且瞳孔功能异常程度与 ＤＲ 病变严重程
度呈相关性ꎮ 文章综述糖尿病相关神经病变与 ＤＲ 的关
联ꎬ重点探讨由 ＤＡＮ 引发的瞳孔活动异常及其机制ꎬ分析

瞳孔测量在 ＤＡＮ 与 ＤＲ 评估中的应用价值ꎬ为 ＤＲ 的早期
干预提供新思路ꎬ但其临床应用的标准化与有效性仍需进
一步深入研究验证ꎮ
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０引言
糖尿病已经成为全球公共卫生领域的重大挑战ꎬ其发

病率呈逐年上升趋势ꎮ 国际糖尿病联盟 ( Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｄｉａｂｅｔｅｓ ＦｅｄｅｒａｔｉｏｎꎬＩＤＦ)糖尿病地图研究预测 ２０４５ 年全
球糖尿病患病率将升至 １２.２％ꎬ中国糖尿病患者数量预计
将增至 １.７４４ 亿ꎬ仍居全球首位[１]ꎮ

长期持续的高血糖状态会引发多系统并发症ꎬ其病理
进程通常始于微血管与神经的早期损害ꎬ并逐步进展至大
血管及心、脑、肾、神经、眼等重要脏器ꎬ严重降低患者生存
质量ꎮ ＤＲ 作为 ２ 型糖尿病患者眼部最为常见且严重的微
血管并发症ꎬ在工作年龄人群的致盲性疾病中位居首位ꎮ
研究显示ꎬ中国成年糖尿病患者中 ＤＲ 患病率达 １６.３％ꎬ
其中威胁视力的 ＤＲ 占 ３.２％ [２]ꎮ 长期高血糖也可导致患
者自主神经功能紊乱ꎬ甚至形成 ＤＡＮꎮ 研究表明[２－４]ꎬ以
心率变异性异常为标志的 ＤＡＮ 可在糖尿病早期甚至确诊
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前出现ꎬ其发生可能早于典型的微血管损伤ꎬ这提示神经
损伤或许是糖尿病更早的病理事件ꎮ

自主神经系统通过交感、副交感神经的双重调控ꎬ支
配瞳孔开大肌与瞳孔括约肌的舒缩活动ꎬ维持瞳孔的正常
功能ꎮ 因此 ＤＡＮ 引发的自主神经功能紊乱ꎬ往往会导致
瞳孔相关指标的异常ꎮ 已有临床研究提示ꎬ糖尿病患者的
瞳孔功能异常程度与 ＤＲ 病变严重程度存在正相关性[５]ꎬ
这为 ＤＲ 的早期筛查提供了新的神经功能学切入点ꎮ 基
于此ꎬ本文总结相关文献ꎬ重点讨论糖尿病自主神经病变
与瞳孔异常活动的关系ꎬ以及二者与 ＤＲ 的关联性ꎮ
１ ＤＲ
１.１ ＤＲ的发生机制　 ＤＲ 是一种慢性进行型致盲疾病ꎬ其
发病机制复杂ꎮ 持续高血糖可激活多元醇通路、蛋白激酶
Ｃ(ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＣꎬＰＫＣ)等多种通路[６－７]ꎬ导致血－视网膜
屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)破坏和微血管损伤[８－９]ꎮ
随着视网膜缺血缺氧加重ꎬ最终进入增殖期糖尿病视网膜
病变( ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＰＤＲ)阶段ꎬ诱发新
生血管形成及牵拉性视网膜脱离ꎮ

近年来ꎬ神经血管单元(ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔꎬＮＶＵ)联合
损伤在 ＤＲ 发病机制中的核心地位逐渐明确ꎮ 高血糖诱
发视网膜神经节细胞凋亡和胶质细胞活化ꎬ引发早期神经
功能障碍ꎬ且神经退行性变往往先于微血管病变发
生[１０－１１]ꎮ 神经元损伤与微血管病变并非孤立存在ꎬ二者
通过炎症因子、氧化应激等机制相互加剧ꎬ形成“神经损
伤－血管破坏”恶性循环ꎬ这一过程既是非增殖期糖尿病
视网膜病变(ｎｏｎ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＮＰＤＲ)
阶段的潜在驱动因素ꎬ也通过持续缺血缺氧促进 ＰＤＲ 的
发生发展[１２]ꎮ
１.２ ＤＲ筛查中散瞳的意义 　 ＤＲ 早期常无明显症状ꎬ 易
因延误诊断而错过干预时机ꎮ 彩色眼底照相是临床筛查
和分期的基本工具ꎮ 部分糖尿病患者因瞳孔较小导致成
像困难ꎬ散瞳则可减少成像遮挡及伪影ꎬ降低漏诊风
险[１３－１６]ꎮ 荧光素血管造影( ｆｕｎｄｕｓ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＦＦＡ)和光学相干断层扫描( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＯＣＴ)可清晰显示血管及视网膜结构异常ꎬ二者必要时可
借助散瞳以获取更清晰准确的图像ꎬ为 ＤＲ 的诊断与分期
提供依据[１７－１８]ꎮ 此外ꎬ免散瞳视网膜电图可早期识别视
网膜神经退行性改变ꎬ为 ＤＲ 的早期诊断提供客观的神经
功能学依据[１３]ꎮ 由此可见ꎬ充分散瞳对于 ＤＲ 的有效筛查
不可或缺ꎮ
２ ＤＮ
２.１ ＤＮ的发生机制 　 ＤＮ 是糖尿病最常见的慢性并发症
之一ꎬ包括周围神经病变( ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ
ＤＰＮ) 和 糖 尿 病 自 主 神 经 病 变 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬＤＡＮ)ꎮ ＤＮ 的进展与肥胖、血脂异常、高血压
等因素密切相关ꎬ这些因素通过增强胰岛素抵抗和慢性炎
症反应ꎬ协同促进神经损伤ꎮ 其发病机制复杂ꎬ涉及多元
醇通路异常激活、氧化应激损伤、晚期糖基化终末产物
(ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬＡＧＥｓ)积累及线粒体功
能障 碍 等 多 重 代 谢 途 径 交 互 作 用ꎬ 至 今 尚 未 完 全
阐明[１９－２１]ꎮ

ＤＡＮ 可累及心血管、消化道、泌尿生殖和瞳孔调节等
多个系统ꎬ患者可出现多种症状ꎮ 在 ＤＡＮ 中ꎬ交感神经病
变要早于副交感神经ꎬ可能原因是交感神经节后纤维行程
要长于副交感神经ꎬ更易受损伤ꎮ 由于交感－副交感神经

调节的失衡ꎬ部分患者可能出现瞳孔功能异常ꎬ如瞳孔直
径减小、光反射减弱、瞳孔形态不规则、散瞳药物作用后双
眼瞳孔大小不均等临床表现ꎮ
２.２ ＤＮ的检测　 ＤＮ 的早期症状隐匿ꎬ部分患者在初期无
明显主观不适ꎬ仅通过详细的神经系统检查才能发现异
常ꎮ ＤＰＮ 可借助神经电生理检查实现定量检测ꎬ而 ＤＡＮ
往往难以实现早期量化与识别ꎬ在临床中常被忽略ꎮ

ＤＰＮ 的筛查手段相对成熟ꎬ包括踝反射、１０ ｇ 尼龙单
丝压力觉、１２８ Ｈｚ 音叉振动觉、温度觉及针刺痛觉等基础
检查以评估大、小纤维功能[２２]ꎬ神经症状评分和神经缺陷
评分可通过症状与体征综合评估[２３]ꎬ皮肤活检测量表皮
内神经纤维密度则用于小纤维病变的确认[２４－２５]ꎮ 神经电
生理的检查可检测运动 / 感觉神经振幅与传导速度ꎬ已广
泛用于确诊[２６－２７]ꎮ 相较之下ꎬＤＡＮ 筛查的临床普及率和
早期诊断效果存在显著局限性ꎮ ＤＡＮ 诊断依赖的心血管
自主神经反射试验(ｃａｒｄｉａｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｒｅｆｌｅｘ ｔｅｘｔｓꎬＣＡＲＴｓ)
操作复杂且耗时ꎬ临床应用受限且漏诊率高ꎮ 目前认为ꎬ
尚无任何心脏自主神经功能测试可以单独完成 ＤＡＮ 的评
估[２８－２９]ꎮ ＤＡＮ 的筛查还包括自主症状调查问卷、瞳孔测
量以及副交感与交感神经监测等ꎬ后者可识别早期的
ＤＡＮ[３０－３１]ꎬ另有研究发现ꎬ使用瞳孔测量法评估 ＤＡＮ 比使
用心血管反射评估更加敏感[３２]ꎮ

新兴技术中ꎬ角膜共聚焦显微镜 ( ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙꎬＣＣＭ)可通过定量角膜小纤维密度评估小纤维
损伤ꎬＯＣＴ 通过测量视网膜神经纤维层有助于早期检测
ＤＰＮꎬ二者均为无创可靠技术ꎻ此外ꎬ汗腺功能评估以及热
定量感觉测试等也可用于 ＤＮ 的检测[１９ꎬ３３]ꎮ 尽管新兴技
术为 ＤＮ 的早期诊断带来突破ꎬ其临床应用仍受制于高昂
设备成本、检测标准缺失及基层的可及性不足等问题ꎮ
３糖尿病与瞳孔异常的关系
３.１ 瞳孔的神经支配 　 瞳孔的舒缩由瞳孔开大肌和瞳孔
括约肌共同控制ꎬ其功能状态是评估视觉通路完整性和神
经系统功能的重要指标ꎮ 瞳孔开大肌由交感神经支配ꎬ节
前神经元经颈上交感神经节换元后ꎬ节后纤维通过长睫状
神经调控其收缩ꎬ实现瞳孔扩大ꎻ瞳孔括约肌由副交感神
经支配ꎬ神经纤维起源于中脑动眼神经副核ꎬ经动眼神经
至睫状神经节换元后的节后纤维ꎬ通过短睫状神经引发括
约肌收缩ꎬ从而完成瞳孔收缩[３４－３６]ꎮ 这种交感与副交感
神经的动态平衡ꎬ是维持瞳孔正常功能的核心机制ꎮ

瞳孔对光反射的核心通路为视网膜感光细胞接收光
刺激后ꎬ信号经视神经传至顶盖前区橄榄核ꎬ再投射至副
交感神经核团ꎬ经睫状神经节激活括约肌ꎬ引发双侧瞳孔
收缩[３４－３５]ꎮ 任何影响从视网膜到动眼神经核这一视觉通
路的病变ꎬ如视神经炎、动眼神经麻痹以及 ＤＡＮ 等ꎬ都可
能导致瞳孔对光反射的异常ꎮ 而 ＤＡＮ 发病早于 ＤＲ[２－４]ꎬ
这为通过监测瞳孔对光反射功能提前筛查 ＤＲ 提供了
契机ꎮ
３.２ 影响瞳孔大小的因素 　 瞳孔大小受多种生理及病理
的因素调节ꎮ 除环境光线这一最直接的生理因素外ꎬ年龄
也是重要的影响因素ꎮ 研究表明ꎬ年龄与瞳孔大小呈负相
关[３７－３８]ꎮ 瞳孔的性别差异主要体现在青少年期ꎬ女性瞳
孔尺寸小于同龄男性ꎬ这可能与蓝斑核发育差异或性激素
调节有关[３８]ꎮ

手术和外伤可通过损伤瞳孔相关神经或肌肉导致瞳
孔异常ꎮ 白内障手术过程中若操作不当ꎬ可能导致虹膜括
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约肌麻痹ꎬ表现为术后瞳孔持续散大且对缩瞳药无反
应[３９]ꎻ颈胸部手术可能损伤交感神经链ꎬ引发 Ｈｏｒｎｅｒ 综合
征[４０]ꎻ动眼神经麻痹则可致麻痹性瞳孔扩大ꎮ 眼及脑部
的外伤均可能导致瞳孔变形及光反射迟钝ꎮ

此外ꎬ糖尿病患者因长期高血糖可导致瞳孔源性
ＤＡＮꎬ且病程越长、视网膜病变越严重的患者ꎬ瞳孔功能异
常越显著ꎬ更易出现“强直瞳孔”及散瞳困难[４１－４２]ꎬ此为糖
尿病患者区别于其他人群的特征性瞳孔病理改变ꎮ
３.３ ＤＡＮ导致的瞳孔异常　 眼科检查过程中ꎬ散瞳用于更
清晰地观察眼底结构ꎮ 而糖尿病患者基础瞳孔直径较正
常人较小[４３]ꎬ且在使用散瞳药物后ꎬ往往出现瞳孔不能充
分散大的情况ꎮ 这种不理想的散瞳过程不仅影响检查和
诊断ꎬ也提示了患者自主神经系统的早期损伤ꎮ

目前关于糖尿病患者瞳孔异常的相关研究较多ꎬ但确
切机制尚未阐明ꎬ主要涉及自主神经病变、分子代谢异常
及微血管损伤等多因素交互作用ꎮ 长期高血糖导致的
ＤＡＮ 为核心机制ꎬ表现为交感与副交感神经末梢的退化ꎮ
电镜观察可见交感、副交感神经末梢减少ꎬ瞳孔括约肌和
开大肌的神经终端连接处存在膜性结构异常ꎬ肌细胞出现
脂滴及空泡样变性ꎬ尤其以括约肌为主ꎮ 这种去神经支配
所致的结构性损伤导致瞳孔括约肌兴奋性增强而呈缩瞳
状态[４４]ꎻ同时ꎬＡＧＥｓ 在虹膜组织异常沉积ꎬ引起蛋白质交
联ꎬ降低虹膜弹性并加速组织老化ꎬ房水及玻璃体中炎症
介质的高表达则进一步加剧瞳孔运动功能障碍[４２]ꎮ 此
外ꎬ对于 ２ 型糖尿病患者ꎬ虹膜开大肌区域的厚度变薄ꎬ但
瞳孔缘血管密度异常增高ꎬ血流紊乱间接影响肌肉营养供
应ꎻ且糖化血红蛋白水平作为独立因素可影响药物散瞳后
的瞳孔直径ꎬ提示代谢控制与瞳孔功能密切相关[４５]ꎮ 这
些机制相互关联ꎬ共同导致糖尿病患者瞳孔直径缩小、散
瞳反应不佳的异常表现ꎬ可能作为 ＤＡＮ 的早期标志[４６]ꎮ
一项针对 ２ 型糖尿病患者的研究量化验证了 ＤＡＮ 对瞳孔
功能的影响ꎬ该研究将患者分为 ＤＡＮ 组与非 ＤＡＮ 组ꎮ 以
非糖尿病者的瞳孔直径指标为对照ꎬ其测量值为:光刺激
前(５.１３±０.２８ ｍｍ)、光刺激后(３.１０±０.３５ ｍｍ)、散瞳后
(７.０９±０.３４ ｍｍ)ꎻ与之相比ꎬ非 ＤＡＮ 组对应值为:光刺激
前(４.９８±０.２９ ｍｍ)、光刺激后(３.０３±０.２３ ｍｍ)、散瞳后
(６.１２±０.５３ ｍｍ)ꎬ仅散瞳后指标与对照组存在显著差异ꎻ
ＤＡＮ 组 光 刺 激 前 ( ３. ３２ ± ０. １６ ｍｍ )、 光 刺 激 后
(２.９５±０.４６ ｍｍ)、散瞳后(５.０１±０.４０ ｍｍ)ꎬ各指标均显著
低于非 ＤＡＮ 组ꎬ且瞳孔直径在光刺激前后无统计学差异ꎬ
直观反映了 ＤＡＮ 组患者瞳孔对光反射功能的严重受
损[４７]ꎮ 另有研究发现ꎬ与非糖尿病性自主神经病变患者
相比ꎬＤＡＮ 组患者瞳孔绝对收缩幅度仅为 ０.９ ｍｍꎬ显著低
于非糖尿病组的 １.１７ ｍｍꎬ最大收缩速度为 ２.８ ｍｍ / ｓꎬ亦
显著低于非糖尿病组的 ３.６ ｍｍ / ｓꎻ且无论整体自主神经
功能障碍的严重程度如何ꎬＤＡＮ 患者瞳孔收缩速度异常
的比例近乎非糖尿病组的两倍ꎬ这进一步印证了 ＤＡＮ 为
糖尿病患者瞳孔功能异常的核心病理因素[４８]ꎮ

目前 ＤＮ、ＤＲ 与瞳孔活动异常三者之间的确切关系
尚不明确ꎮ 有研究认为ꎬＤＲ 与 ＤＰＮ 在临床上关系密切ꎬ
随着 ＤＲ 的病变加重ꎬＤＰＮ 的发生率也逐期增高ꎬ二者呈
相平行关系[４９]ꎮ Ｃｌａｒｋ[５０] 发现当 ２ 型糖尿病患者伴有
ＰＤＲ 时ꎬ７５％的患者伴有 ＤＡＮꎬ而不伴有 ＤＲ 的患者中仅
５.２％存在 ＤＡＮꎬ表明 ＤＲ 严重程度与自主神经损伤呈正相
关ꎮ 在评估 ＤＡＮ 对瞳孔功能的影响时ꎬ多项研究结果发

现瞳孔动态参数变化与 ＤＲ 分期显著相关ꎮ Ｋｉｚｉｌｔｏｐｒａｋ
等[５１] 研 究 显 示ꎬ 瞳 孔 收 缩 振 幅 在 ＰＤＲ 组 中 为
０.９９±０.４４ ｍｍꎬＮＰＤＲ 组为 １.２２±０.４３ ｍｍꎬ均显著低于健
康对照组的 １.５３±０.３９ ｍｍꎬ而无 ＤＲ 组(１.４６±０.３０ ｍｍ)与
健康对照组无统计学差异ꎮ 同样地ꎬ收缩速度在 ＰＤＲ 组
(３.８７±１.８３ ｍｍ / ｓ)和 ＮＰＤＲ 组(４.７９±１.８８ ｍｍ/ ｓ)显著低于
健康对照组(５.３１±１.２９ ｍｍ/ ｓ)ꎻ扩张速度也显示 ＰＤＲ 组
(２.６８±１.５９ ｍｍ / ｓ)和 ＮＰＤＲ 组(２.７８±１.７７ ｍｍ / ｓ)低于健
康对照组(２.９８±１.９５ ｍｍ / ｓ)ꎬ且这些动态指标与糖尿病病
程、糖化血红蛋白水平均呈显著负相关ꎮ 这些发现表明ꎬ
瞳孔功能的损害与 ＤＲ 严重程度平行进展ꎮ Ｃａｎｋｕｒｔａｒａｎ
等[５２]研究进一步支持了这一结论ꎬ研究报道在光刺激后
１ ｓ时ꎬ无 ＤＲ 组、ＮＰＤＲ 组和 ＰＤＲ 组的平均扩张速度(动
态)分别为 ０.６±０.２、０.５±０.２ 和 ０.４±０.２ ｍｍ / ｓꎬ均与健康对
照组存在显著差异ꎮ Ｋｗｏｎ 等[５３] 采用 ０.５％阿可乐定检测
交感神经功能的研究显示ꎬ滴眼药后 １ ｈ 的基线瞳孔直径
与糖尿病病程( ｒ ＝ －０.４２４ꎬＰ＝ ０.０４９)以及 ＤＲ 严重程度
( ｒ＝ －０.４８５ꎬＰ ＝ ０.０２２)呈负相关ꎬ其中无 ＤＲ、ＮＰＤＲ、ＰＤＲ
患者的基线瞳孔直径呈逐步减小趋势ꎮ 这些结果共同表
明ꎬＤＲ 严重程度与瞳孔相关指标存在密切联系ꎬ可作为
评估 ＤＲ 进展与分期的潜在生物标志物ꎬ同时为 ＤＡＮ 的
早期筛查提供了非侵入性依据ꎮ 魏远建等[５４] 前瞻性研究
中ꎬ对 １２３ 例无 ＤＲ 的 ２ 型糖尿病患者随访 ３ ａꎬ根据随访期
间是否发生 ＤＲ 分为病变组和非病变组ꎮ 结果显示病变组
基线瞳孔直径(３.７２±０.３６ ｍｍ)显著低于非病变组(４.４１±
０.４２ ｍｍ)ꎬ且低瞳孔直径是 ＤＲ 发生的相关因素ꎬ证实了
静态瞳孔直径可作为预测未来 ＤＲ 发生的风险因子ꎮ 该
研究瞳孔参数仅采用静态瞳孔直径这一指标ꎬ本综述则广
泛涵盖了瞳孔收缩速度、振幅等更丰富的动态功能参数ꎬ
这些参数能更灵敏地反映自主神经的即时调节功能ꎬ可能
早于静态直径的变化ꎻ同时ꎬ本文系统地阐述了瞳孔异常、
ＤＡＮ 与 ＤＲ 三者之间相互交织、互为表征的关系网络ꎮ 二
者相互补充ꎬ为 ＤＲ 风险筛查提供了实用参数ꎬ共同推动
了将瞳孔测量从一种观察指标ꎬ发展为兼具机制探索、早
期预警和风险预测功能的 ＤＲ 评估工具ꎮ

目前糖尿病瞳孔功能异常的临床研究已形成部分共
识ꎬ但其与 ＤＲ、ＤＡＮ 的发病时序、影响因素以及临床价值
等问题上ꎬ不同研究的结论仍存在分歧ꎮ 现有研究采用的
瞳孔测量设备、检测环境、核心测量参数、正常值范围均存
在一定的差异ꎬ不同设备的测量结果无法直接比对[４８－５４]ꎻ
且各研究均以自身对照组设定瞳孔参数异常的临床判定
阈值ꎬ缺乏大样本、多中心的正常人群参考值ꎬ限制了瞳孔
测量技术的临床标准化应用ꎻ同时ꎬ现有研究多为横断面
研究ꎬ仅能反映不同病程、不同 ＤＲ 分期患者的瞳孔参数
组间差异ꎬ无法明确单个患者从糖尿病发病、ＤＲ 进展、
ＤＡＮ 出现的过程中ꎬ瞳孔功能异常的纵向动态变化规律ꎮ
此外ꎬ改善微循环、营养神经的药物治疗能否改善糖尿病
患者的瞳孔功能ꎬ全视网膜光凝、抗血管内皮生长因子
(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ) 药物的注射等
ＤＲ 核心干预措施是否会对瞳孔功能产生长期影响ꎬ也缺
乏大样本随机对照研究的验证ꎮ 未来仍需通过高质量的
基础与临床研究ꎬ制定统一的糖尿病瞳孔测量技术规范与
临床判定标准ꎬ推动便携式、自动化瞳孔测量设备在基层
医疗机构的普及ꎬ使其成为糖尿病患者筛查与长期随访的
常规检查项目ꎮ
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综上ꎬＤＡＮ、ＤＲ 与瞳孔异常之间存在关联ꎬ而且在临
床上可观察到的 ＤＲ 征兆之前ꎬ瞳孔对光反射就已明显受
损ꎮ 因此利用瞳孔检测仪对糖尿病患者进行瞳孔监测ꎬ观
察散瞳反应、散瞳时间、瞳孔最大直径等指标或许能够成
为早期筛查 ＤＲ 或者发现 ＤＡＮ 的重要途径ꎬ而且目前使
用的瞳孔检测仪能够排除受试者的主观影响ꎬ动态测量糖
尿病患者的瞳孔变化ꎬ且操作简便ꎬ费用相对低廉ꎬ有望辅
助诊断早期 ＤＡＮꎮ
４小结

瞳孔作为神经功能的“窗口”ꎬ其动态变化可敏感反
映 ＤＡＮ 损伤ꎮ 正因为神经病变启动早ꎬ对所有糖尿病患
者定期进行神经病变的筛查ꎬ包括对自主神经的功能评估
非常重要ꎬ这无论是在维持神经功能、减少残疾风险还是
提高生存率方面都有积极意义ꎮ 在临床工作中ꎬ散瞳检查
相对普遍易行ꎬ其效果不佳常提示 ＤＡＮ 存在ꎬ或许可以辅
助诊断早期 ＤＡＮꎮ 另外定量瞳孔测量技术提供了一种无
创、客观评估瞳孔功能的方法ꎬ具有成为早期 ＤＡＮ 筛查工
具的潜力ꎮ 且其他某些瞳孔参数或许可以成为 ＤＲ 发生
的预测因子ꎬ有助于早期发现和协助诊断 ＤＲꎻ或可以作为
反映病情严重程度的评估依据ꎬ作为疾病治疗过程中疗效
判定的指标ꎬ但这亟需开展更深入的研究ꎮ
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[２３] 张再香. ２ 型糖尿病心脏自主神经病变与周围神经病变的相关

性研究. 大理大学ꎬ ２０２４ .
[２４] Ｃｈａｎｇ ＭＣꎬ Ｙａｎｇ Ｓ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｅｓｓｅｎｔｉａｌｓ: ａ
ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ. Ａｎｎ Ｐａｌｌｉａｔ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ１２(２):３９０－３９８.
[２５] 李震寒ꎬ 陈中沛ꎬ 余晓霞. 糖尿病周围神经病变诊断和治疗的
研究进展. 重庆医科大学学报ꎬ ２０２５ꎬ５０(５):５７４－５７８ .
[ ２６ ] Ｓｉｎｇｈ Ｕꎬ Ｓｈａｒｍａ Ｒꎬ Ｋｕｍａｒ Ｒ. Ａｎ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｕｒｒ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｖꎬ ２０２５ꎬ２１(７):ｅ２４０６２４２３１２６５.
[２７] Ｐａｔｈａｋ Ｒꎬ Ｓａｃｈａｎ Ｎꎬ Ｃｈａｎｄｒａ Ｐ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏｗａｒｄｓ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ.
Ｂｉｏｍｅｄｅｃｉｎｅ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒꎬ ２０２２ꎬ１５０:１１３０２５.
[２８] Ｐｏｐ－Ｂｕｓｕｉ Ｒ. Ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｅｓ: ａ ｂｒｉｅｆ ｏｖｅｒｖｉｅｗ.
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔꎬ ２０２３ꎬ２０６:１１０７６２.
[２９] Ｂｅｌｌ ＤＳＨ. Ｄｅｔｅｃｔｉｎｇ ａｎｄ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅａｎ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２３ꎬ ２５ ( ５):
１１６２－１１７３.
[３０] Ｄｅ Ｐａｃｅ ＮＬꎬ Ｓａｎｔｏｓ Ｌꎬ Ｍｕｎｏｚ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｒａｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ａｎｄ
ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｅａｒｌｉｅｓｔ ｓｉｇｎｓ ｏｆ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ.
Ｎｅｕｒｏ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ３(３):４０８－４１８.
[ ３１ ] Ｃａｒｍｉｃｈａｅｌ Ｊꎬ Ｆａｄａｖｉ Ｈꎬ Ｉｓｈｉｂａｓｈｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ
ｓｃｒｅｅｎｉｎｇꎬ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ａｃｃｕｒａｔｅ ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ.
Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２１ꎬ１２:６７１２５７.
[３２] Ｙａｎｇ ＹＢꎬ Ｙｕ ＹＢꎬ Ｙａｏ Ｋ. Ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｔｏ ｒｅｆｉｎｅ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ.
Ｎｅｕｒｏ－Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２００６ꎬ３０(１):１７－２１.
[ ３３ ] Ｄｉｌｌｏｎ ＢＲꎬ Ａｎｇ Ｌꎬ Ｐｏｐ － Ｂｕｓｕｉ Ｒ. Ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｍｅｄꎬ
２０２４ꎬ７５:２９３－３０６.
[３４] Ｗｕ ＦＰꎬ Ｚｈａｏ Ｙꎬ Ｚｈａｎｇ Ｈ. Ｏｃｕｌａｒ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ: ａｎ
ｕｐｄａｔｅ ｆｒｏｍ ａｎａｔｏｍｙ ｔｏ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ. Ｖｉｓｉｏｎꎬ ２０２２ꎬ６(１):６.
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[３５] ＭｃＤｏｕｇａｌ ＤＨꎬ Ｇａｍｌｉｎ ＰＤ. Ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ. Ｃｏｍｐｒ
Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０１５ꎬ５(１):４３９－４７３.
[３６] 乔晓婷ꎬ 倪子薇ꎬ 刘勃志ꎬ 等. 基于瞳孔变化探究认知过程的
研究进展. 解剖学报ꎬ ２０２５ꎬ５６(３):３５７－３６３.
[３７] Ｈｅｒｒｍａｎｎ Ｂꎬ Ｒｙａｎ ＪＤ. Ｐｕｐｉｌ ｓｉｚｅ ａｎｄ ｅｙｅ ｍｏｖｅｍｅｎｔｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｙ
ｉｎｄｅｘ ｅｆｆｏｒｔ ｉｎ ｂｏｔｈ ｙｏｕｎｇｅｒ ａｎｄ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ. Ｊ Ｃｏｇｎ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ
３６(７):１３２５－１３４０.
[３８] Ｈｕａｎｇ Ｊꎬ Ｓｍｏｒｅｎｂｕｒｇ ＭＬꎬ Ｙｅｐ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
ｐｕｐｉｌ ｄｙｎａｍｉｃｓ ａｎｄ ｔａｓｋ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ａｃｒｏｓｓ ｔｈｅ ｈｅａｌｔｈｙ ｌｉｆｅｓｐａｎ. Ｆｒｏｎｔ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ１８:１４４５７２７.
[３９] Ｗｉｌｈｅｌｍ Ｈꎬ Ｋｅｌｂｓｃｈ Ｃ. Ｅｆｆｅｒｅｎｔ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｄｅｆｅｃｔｓ: Ａｎｉｓｏｃｏｒｉａ ａｎｄ
ｉｍｐａｉｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｒｅａｃｔｉｏｎ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｅꎬ ２０１７ꎬ１１４(１):７９－９０.
[４０ ] Ｗｅｒｍｕｎｄ ＴＫꎬ Ｗｉｌｈｅｌｍ Ｈ. Ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ － ｄｉａｇｎｏｓｉｓꎬ
ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ. Ｋｌｉｎ Ｍｏｎｂｌ Ａｕｇｅｎｈｅｉｌｋｄꎬ ２０１０ꎬ ２２７ ( １１ ):
８４５－８５１.
[４１] 张伟. 高度重视瞳孔异常的临床意义. 中华眼科杂志ꎬ ２０２３ꎬ５９
(７):５０９－５１３ .
[４２] 张旎ꎬ 潘雪. 糖尿病患者瞳孔功能异常的研究现状. 中华内分
泌外科杂志ꎬ ２０２０ꎬ１４(２):１７０－１７２.
[４３ ] Ｔｒｉｐａｔｈｉ Ａꎬ Ｍｉｓｈｒａ Ａꎬ Ａｇｒａｗａｌ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｓｃｈｅｉｍｐｆｌｕｇ－ｂａｓｅｄ ｐｕｐｉｌｌｏｍｅｔｒｙ ｗｉｔｈ Ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｃａｓｅ － ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ
４５(１):４１３.
[４４] Ｉｓｈｉｋａｗａ Ｓꎬ Ｂｅｎｓａｏｕｌａ Ｔꎬ Ｕｇａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｃｔｒｏｎ － ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｉｒｉｓ ｎｅｒｖｅｓ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａꎬ １９８５ꎬ
１９１(３):１７２－１８３.
[４５] Ｃｕｉ ＬＰꎬ Ｘｉａｏ Ｙꎬ Ｘｉａｎｇ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ

ｉｒｉｓ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗꎬ ｉｒｉｓ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｐｕｐｉｌ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｓｔｉｎｇ ｓｔａｔｅ ａｎｄ
ａｆｔｅｒ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｙｄｒｉａｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. ＢＭＣ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ２４(１):５２.
[４６] Ｓｕｄｈａｋａｒ Ｐ. Ｃｏｍｍｅｎｔａｒｙ: Ｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ ６７ ( ８):
１３２０－１３２１.
[４７] 鹿麓. ２ 型糖尿病患者瞳孔改变及其影响因素分析. 山东大
学ꎬ ２０１２.
[４８] Ｙｕａｎ Ｄꎬ Ｓｐａｅｔｈ ＥＢꎬ Ｖｅｒｎｉｎｏ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎａｔｅ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ
ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ａｕｔｏｎ Ｒｅｓꎬ ２０１４ꎬ
２４(６):３０５－３０９.
[４９] 邓金印ꎬ 杨邦兰. 糖尿病并发视网膜病变与伴发周围神经病变
的关系探讨. 眼科研究ꎬ ２００５ꎬ２３(３):３２５－３２６.
[ ５０ ] Ｃｌａｒｋ ＣＶ. Ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｅｙｅ (Ｌｏｎｄ)ꎬ １９８７ꎬ１(Ｐｔ ４):４９６－４９９.
[５１] Ｋıｚıｌｔｏｐｒａｋ Ｈꎬ Ｔｅｋｉｎ Ｋꎬ Ｓｅｋｅｒｏｇｌｕ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔａｔｉｃ ａｎｄ ｄｙｎａｍｉｃ
ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｎｅｕｒｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２０ꎬ４４(４):２２６－２３５.
[５２] Ｃａｎｋｕｒｔａｒａｎ Ｖꎬ Ｉｌｈａｎ Ｃꎬ Ｔｅｋｉｎ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｓｅ ｏｆ ａｕｔｏｍａｔｅｄ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｐｕｐｉｌｌｏｍｅｔｒｉｃ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ａｒｑｕｉｖｏｓ Ｂｒａｓｉｌｅｉｒｏｓ Ｄｅ Ｏｆｔａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ８４(１):３７－４４.
[５３] Ｋｗｏｎ ＨＪꎬ Ｋｉｍ ＨＹ. Ａ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｔｅｓｔ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｋｏｒｅａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００９ꎬ２３(４):
２９１－２９５.
[５４] 魏远建ꎬ 薛盛丁ꎬ 朱光东ꎬ 等. ２ 型糖尿病患者眼部参数对糖尿
病视网膜病变发生的预测价值. 国际眼科杂志ꎬ ２０２５ꎬ２５ ( １１):
１８７６－１８８１.
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