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周围性动眼神经麻痹临床特点与病因分析

朱丽平 王佳伟

【摘要】 目的 总结分析动眼神经麻痹病因及临床特征。方法与结果 对 2019 年 1-10 月确诊动

眼神经麻痹患者的临床资料进行回顾分析，共 32 例患者，17 例（53.13%）呈急性发病、15 例（46.88%）为

亚急性发病；单眼受累 30 例（93.75%）、双眼同时受累 2 例（6.25%）；伴头痛 10 例（31.25%），瞳孔受累 8 例

（25%）。病因诊断为微循环障碍（16 例占 50%）、非特异性炎症（11 例占 34.38%）、后交通动脉瘤（2 例占

6.25%），以及中脑梗死（1 例占 3.13%）、脑干脱髓鞘病变（1 例占 3.13%）和嗜酸性粒细胞增多症（1 例占

3.13%）。针对不同病因，分别采取改善循环（微循环障碍和中脑梗死）、抗炎及抑制炎症反应（非特异性

炎症、脑干脱髓鞘病变及嗜酸性粒细胞增多症）或介入治疗（后交通动脉瘤）；治疗后 31 例（96.88%）症状

缓解、1 例（3.13%）预后不良。结论 微循环障碍是导致动眼神经麻痹的主要病因，颅内动脉瘤是其最

危险的病因。患眼疼痛和瞳孔受累并非颅内动脉瘤所特有的症状，积极完善相关检查明确病因并予以

相应治疗，大多数患者预后良好。
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【Abstract】 Objective To summarize and analyze the etiology and clinical features of the third
nerve palsy (TNP). Methods and Results The clinical data of patients with TNP diagnosed from January
to October 2019 were retrospectively analyzed. A total of 32 patients with TNP were included. There were
17 cases (53.12% ) of acute onset and 15 cases (46.88% ) of subacute onset. Monocular involvement was
found in 30 cases (93.75%) and binocular involvement in 2 cases (6.25%). There were 10 cases (31.25%)
with headache, and 8 cases (25%) with pupil involvement. The etiology was diagnosed as microcirculation
disorder (16 cases, 50%), non⁃specific inflammation (11 cases, 34.38%), posterior communication aneurysm
(2 cases, 6.25% ), midbrain infarction (1 case, 3.13% ), brain stem demystification (1 case, 3.13% ) and
eosinophilia (1 case, 3.13% ). Improvement of circulation (microcirculation disorder and midbrain
infarction), anti ⁃ inflammatory and suppressive inflammatory response (non ⁃ specific inflammation, brainstem
demyelination and eosinophilia) or interventional therapy (posterior communication aneurysm) were
performed. After treatment, 31 cases (96.88%) showed remission of symptoms and 1 case (3.13%) had poor
prognosis. Conclusions Microcirculation disorder is the main cause of TNP, and intracranial aneurysm is
the most dangerous cause. Eye pain and pupil involvement are not the specific symptoms of intracranial
aneurysms. Relevant examinations can actively improve the determination of the cause and appropriate
treatment. Most patients have a good prognosis.
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·临床研究·

动眼神经麻痹（TNP）为神经内科常见疾病，按

照临床表现可分为完全性或不完全性麻痹。完全

性麻痹表现为眼睑下垂、眼球内收，以及上下视运

动障碍、瞳孔散大；不完全性麻痹瞳孔不受累。导

致动眼神经麻痹的病因有多种，包括缺血、感染、非

特异性炎症、外在压迫性病变等，了解动眼神经麻

痹的临床特点和常见病因，对于首诊医师初步判断

病因严重性、及时发现出血风险较高的动脉瘤至关
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重要。笔者对首都医科大学附属北京同仁医院神

经内科近年收治的 32 例动眼神经麻痹患者临床资

料进行回顾分析，总结其常见病因和临床特点，以

期能为其早期诊断与治疗提供参考。

临床资料

一、临床特点

选择 2019 年 1-10 月在我院神经内科住院治

疗，并经头部 MRI 检查明确为脑干动眼神经核及核

下受累的动眼神经麻痹患者共 32 例，男性 22 例

（68.75%），女性 10 例（31.25%）；年龄 23 ~ 80 岁，平

均（55.72 ± 3.24）岁；发病至就诊时间 1 天至 25 年，

中位时间 28（5，32）d。（1）症状与体征：本组患者均

无明显诱因，呈急性病程 17 例（53.13%）、亚急性病

程 15 例（46.88%）。首发症状表现为眼睑下垂、眼球

内收及上下视运动受限，其中瞳孔散大 8 例（25%，

完全性麻痹）、瞳孔未受累者 24 例（75%，不完全性

麻痹）；病程中伴头痛者 10 例（31.25%）；单眼受累

30 例（93.75%），双眼同时受累 2 例（6.25%）。（2）既

往史：32 例中 13 例（40.63%）合并有糖尿病、2 例

（6.25%）合并高血压、4 例（12.50%）高血压与糖尿病

共病，其余 13 例（40.63%）既往体健。（3）实验室检

查：空腹血糖（6.28 ~ 10.50 mmol/L）、糖化血红蛋白

（6.70% ~ 8.10%）水平增高 10 例（31.25%），红细胞沉

降率（21 ~ 25 mm/h）增高 2 例（6.25%），嗜酸性粒细

胞（1.18 × 10 9/L、比例 12.70%）增高 1 例（3.13%）；血

清抗乙酰胆碱受体（AChR）抗体和抗神经节苷脂抗

体呈阴性。对疑似颅内感染的 14 例患者行腰椎穿

刺脑脊液检查，白细胞计数［（10 ~ 15）× 10 6/L］增加

2 例（14.29%）、蛋白定量（460 ~ 550 mg/L）升高 5 例

（35.71%）、24 小时 IgG 合成率（1.10 ~ 1.70 mg/d）增

高 5 例（35.71%）。（4）电生理与影像学检查：在排除

缺血、脱髓鞘和非特异性炎症等病因引起的核性、

神经根性或神经干病变后，对 5 例疑似重症肌无力

患者行重复神经电刺激（RNS），以排除神经⁃肌肉接

头病变，结果均呈阴性。头部及眼眶增强 MRI 提示

动眼神经强化 11 例（34.38%），CTA 检查发现后交通

动脉动脉瘤 2 例（6.25%）。（5）新斯的明试验：所有患

者入院后均行新斯的明试验，以观察睑裂和眼球运

动情况，仅 1 例（3.13%）睑裂增大 2 mm，新斯的明试

验可疑阳性。

二、病因分析

结合本组病例症状与体征、既往史、实验室检

查结果，以及电生理和影像学表现等临床特点，病

因考虑以下诊断。（1）微循环障碍：既往有糖尿病的

16 例（50%）患 者 ，实 验 室 检 查 显 示 血 糖（6.28 ~
10.50 mmol/L）和糖化血红蛋白（6.70% ~ 8.10%）增

高，眼眶和（或）头部 MRI 检查无异常，故周围性动

眼神经麻痹考虑微循环障碍所致。其中 3 例伴患眼

疼痛、1 例瞳孔散大，其余 12 例为不完全性动眼神经

麻痹，16 例均为单侧动眼神经受累。（2）非特异性炎

症：共 11 例（34.38%）眼眶和（或）头部增强 MRI 提示

动眼神经呈强化表现，腰椎穿刺脑脊液检测无特异

性感染，病因考虑非特异性炎症。临床表现为患眼

疼痛 5 例、瞳孔散大 3 例，余 3 例为不完全性动眼神

经麻痹，11 例患者均为单侧动眼神经麻痹。（3）颅内

动脉瘤：本组有 2 例患者入院后经头部 CTA 检查发

现右侧后交通动脉瘤，故考虑其动眼神经麻痹为动

脉瘤所致；表现为患眼疼痛、瞳孔散大，2 例均为单

侧动眼神经麻痹。（4）其他相关病因：1 例（3.13%）头

部 MRI 检查显示中脑梗死，病因诊断为脑缺血引起

的双侧动眼神经核受累，主要表现为双侧瞳孔散大

及眼球运动障碍；1 例（3.13%）头部 MRI 显示脑干斑

片状异常信号，呈脱髓鞘改变，病程中无患眼疼痛、

瞳孔散大等症状，单侧动眼神经麻痹；1 例（3.13%）

实验室检测显示血液及骨髓嗜酸性粒细胞均增高，

血液嗜酸性粒细胞总数 1.18 × 10 9/L、比例 12.70%
（0.50% ~ 5.00%），骨髓嗜酸性粒细胞比例为 6%，头

部增强 MRI 检查双侧动眼神经明显强化，其病因与

嗜酸性粒细胞增高所致血管炎有关，无患眼疼痛症

状，但双侧瞳孔略散大。

三、治疗与预后

1. 治疗原则 （1）改善微循环：本组 32 例患者

中 17 例（53.13%）动眼神经麻痹（完全性麻痹 2 例、

不完全性麻痹 15 例）病因与微循环障碍或中脑梗死

有关，治疗原则以改善循环、抗血小板、神经营养和

降血糖为主。以血栓通 450 mg/d 静脉滴注、甲钴胺

500 μg/d 肌肉注射，疗程为 14 d。其中，16 例微循环

障碍患者需终身服用降糖药（二甲双胍、阿卡波糖

或胰岛素）和抗血小板药，控制血糖、预防血栓形

成；1 例中脑梗死病例因无血管病基础，出院后继续

服用阿司匹林（100 mg/d），3 个月后停药。（2）抗炎治

疗：11 例（34.38%）动眼神经非特异性炎症患者采用

抑制炎症反应、营养神经的治疗原则，予甲泼尼龙

80 mg/d 静脉滴注，连续 7 d 后改为甲泼尼龙 1 mg/kg
口服，治疗 2 ~ 3 个月，同时辅助甲钴胺 500 μg/d 肌
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肉注射，疗程 14 d。针对脑干脱髓鞘病变（1 例占

3.13%）和 嗜 酸 性 粒 细 胞 增 多 性 血 管 炎（1 例 占

3.13%）患者的治疗原则与非特异性炎症者相同，但

甲泼尼龙（1 g/d 静脉滴注）冲击治疗 3 d 即改为口

服，剂量 1 mg/kg，治疗 2 ~ 3 个月，其他辅助治疗相

同。（3）动脉瘤栓塞术：2 例（6.25%）后交通动脉瘤患

者转入神经外科行动脉瘤栓塞术。

2. 预后 本组患者出院后于门诊随访 1 ~ 3 个

月，根据睑裂大小、眼球内收、上下视运动时巩膜露

白情况，对症状好转程度进行评估。平均随访 62 d
后，与治疗前相比，非特异性炎症（11 例）、脑干脱髓

鞘病变（1 例）、嗜酸性粒细胞增多性血管炎（1 例）和

颅内动脉瘤（2 例）所致周围动眼神经麻痹患者，睑

裂增大、眼球运动功能明显改善；而以微循环障碍

为病因的患者（16 例），临床症状虽有不同程度缓

解，但不如上述 15 例患者疗效明显；中脑梗死患者

（1 例）预后不良。

典型病例

例 1 女性，36 岁。主诉双侧眼睑下垂、复视

13 年，因外院久治不愈，而于 2019 年 2 月 11 日转入

我院治疗。患者 13 年前于外院行肺囊肿手术，术后

当日摄直立位胸部 X 线时突然昏迷，经救治苏醒后

即出现双侧上睑下垂、复视，且呈晨轻暮重、疲劳后

加重现象，当地医院诊断为“动眼神经麻痹”（治疗

情况不详），由于疗效不明显而转入我院。入院后

体格检查：双睑下垂，双眼内收及上下视受限，双侧

瞳孔略散大，对光反射迟钝；其余神经系统检查无

阳性发现。实验室检查：血常规、空腹血糖、糖化血

红蛋白、空腹红细胞沉降率等项指标均于正常参考

值范围；血清 AChR 和抗神经节苷脂抗体呈阴性；重

复神经电刺激阴性；腰椎穿刺脑脊液检查无异常。

新斯的明试验可疑阳性，溴吡斯的明试验疗效欠

佳，排除重症肌无力可能。头部 MRI 显示双侧大脑

脚对称性病变，结合肺囊肿手术后短暂性昏迷，考

虑低灌注所致双侧动眼神经核区域梗死可能（图

1），临床诊断为“脑梗死”。以生理盐水 250 ml + 血

栓通 450 mg/d 静脉滴注、阿司匹林 100 mg/d 口服、甲

钴胺 500 μg/d 肌肉注射，共住院 14 天。出院后继续

服用阿司匹林（100 mg/d）和甲钴胺 500 μg（3 次/d），

3 个月后停药并复诊，其动眼神经麻痹症状仍如前。

例 2 男性，33 岁。主诉视物成双 10 个月，因

症状持续不缓解而于 2016 年 7 月 22 日由外院转至

我院接受治疗。患者 10 个月前无任何诱因出现复

视，病程中无眼痛、视力障碍等表现，当地医院以

“眼肌麻痹”予以改善循环药物治疗，因疗效欠佳而

转至我院。患者既往罹患鼻窦炎，否认其他病史及

家族遗传史。入院后体格检查：双睑下垂，双侧瞳

孔轻度散大，直径 4.50 mm，双眼内收及上下视运动

不充分。实验室检查：血嗜酸性粒细胞总数 1.18 ×
10 9/L、比例 12.70%；末梢血涂片嗜酸性分叶粒细胞

比例 17%；骨髓穿刺细胞学检查骨髓增生活跃、嗜

酸性粒细胞比例增高（6%，图 2）。影像学检查：鼻

窦 CT 呈现双侧上颌窦、额窦、筛窦及蝶窦炎表现；头

部增强 MRI 扫描双侧动眼神经强化（图 3）。鼻黏膜

活检呈慢性炎症改变，但未见嗜酸性粒细胞浸润，

无呼吸道症状，胸部增强 CT 未见异常。根据入院后

体格检查和各项辅助检查，虽然 Churg⁃Strauss 综合

征（CCS，又称嗜酸性肉芽肿性血管炎）诊断依据不

足，但结合患者既往有鼻窦炎病史，此次鼻黏膜活

图 1 头部 MRI 检查所见（例 1） 1a，1b 横断面 T1WI 显示，双侧中脑大脑脚呈对称性点状稍高信号影（箭头所示） 1c，1d 横断
面 T2WI 显示，双侧中脑大脑脚动眼神经核区呈对称性高信号影（箭头所示）

Figure 1 Head MRI findings of Case 1 Axial T1WI showed symmetrical hyperintensity in bilateral midbrain cerebral peduncles
(arrows indicate; Panel 1a, 1b). Axial T2WI showed symmetric hyperintensity in bilateral oculomotor nucleus region of the medbrain
cerebral peduncles (arrows indicate; Panel 1c, 1d).
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检虽未获得阳性结果，但可能与组织标本质量欠

佳，使得受检区鼻黏膜未发现嗜酸性粒细胞浸润的

证据有关；加之，Churg⁃Strauss 综合征患者在发病早

期多无明显肺部感染症状。因此，在排他性鉴别诊

断未获得明确依据的情况下，仍考虑嗜酸性粒细胞

增多所致血管炎诱发动眼神经麻痹可能。以甲泼

尼龙 1 g/d 冲击治疗第 2 天症状即明显好转。出院

后仍服用甲泼尼龙，剂量为 1 mg/kg，每周递减 4 mg，
3 个月后停药，复诊时复视症状完全消失。

讨 论

动眼神经自中脑动眼神经核发出，在大脑后动

脉与小脑上动脉之间通过，在蛛网膜下腔平行于后

交通动脉并在其下方通行，直至穿过硬脑膜进入海

绵窦，经海绵窦外侧壁、颅中窝的眶上裂出颅；然

后，分为上下两支，上支支配上直肌、提上睑肌；下

支支配内直肌、下直肌、下斜肌、瞳孔括约肌及睫状

肌，上述任何部位发生病变均可导致不同程度的动

眼神经麻痹［1］。虽然引起动眼神经麻痹的病因有多

种，但是微循环障碍被认为是主要病因［2］，也有部分

学者认为颅内动脉瘤是更为常见的病因［3］，造成各

研究之间差异的原因与所纳入病例发病原因不同

有关［3⁃5］。

微循环障碍是由滋养血管阻塞或低灌注所导

致［2］，目前尚无明确的诊断标准［6］，糖尿病合并动眼

神经麻痹患者神经病理学检查可见动眼神经海绵

窦段和蛛网膜下腔段广泛性髓鞘缺失、神经鞘碎

裂、血管增厚和透明化，但无血管闭塞现象，提示动

图 2 骨髓涂片细胞学检查所见（例 2） 瑞氏⁃姬姆萨染色 2a 骨髓细胞增生活跃 × 100 2b 可见正常骨髓造血细胞 ×
1000 2c 可见 1 个形态正常的嗜酸性粒细胞，胞质中有嗜酸性颗粒 × 1000 2d 可见 1 个嗜酸性粒细胞和其他正常造血细
胞 × 1000
Figure 2 Bone marrow smear cytology findings of Case 2 Raynes⁃Giemsa staining Active myeloid cell proliferation was observed
under oil microscope (Panel 2a) × 100 Oil microscopy showed normal myeloid hematopoietic cells (Panel 2b). × 1000 Oil
microscopy showed 1 normal eosinophil were observed, and eosinophils were found in the cytoplasm (Panel 2c). × 1000 One
eosinophils and other normal hematopoietic cells were observed under oil microscopy (Panel 2d). × 1000

·· 749



中国现代神经疾病杂志 2020 年 8 月第 20 卷第 8 期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, August 2020, Vol. 20, No. 8

眼神经麻痹是由慢性缺血所致，而非血管闭塞［7］。

由微循环障碍导致的动眼神经麻痹好发于 50 岁及

以上人群［8⁃9］，平均发病年龄约为 68 岁［2］，患者大多

存在血管性危险因素，呈急性或亚急性发病，病程

之初的 2 ~ 4 周病情进展缓慢，主要表现为同侧头部

及眼眶疼痛，发生率约 61%［2，10］；亦可出现瞳孔散

大，但文献报道的发生率不尽一致，分别为 17%［2］、

25%［11］和 53%［3］，瞳孔散大一般不超过 1 ~ 2 mm 且

对光反射存在［11⁃12］，这种改变于发病后 1 ~ 2 周最为

显 著 。 本 组 32 例 患 者 平 均 发 病 年 龄 为（55.72 ±
3.24）岁，微 循 环 障 碍 为 主 要 诱 发 因 素（16 例 占

50%），与既往文献报道［2］一致，其中 3 例表现为患

眼疼痛、1 例瞳孔散大，提示患眼疼痛和瞳孔散大并

非颅内动脉瘤所特有的临床特征，需注意鉴别。

对本组病例临床特点分析显示，由颅内动脉瘤

所致动眼神经麻痹者约占 6.25%（2/32），与既往文

献报道的 6%［2］、5.4%［13］基本一致。颅内动脉瘤是

动眼神经麻痹最危险的病因，有研究显示动脉瘤破

裂致死率高达 50%［14］，通常动脉瘤达 3 ~ 4 mm 时，

动眼神经即可因受压而出现神经麻痹症状［1，15⁃16］，约

64%［2］或 98%［3］的颅内动脉瘤患者可出现瞳孔受累

症状，但约有 14%的患者在发病之初可完全无瞳孔

受累表现［17］。据 Keane［3］报告，在其观察的 143 例

颅内动脉瘤患者中有 2 例病程早期无瞳孔受累表

现，随着病情进展一段时间后方才逐渐出现瞳孔异

常［2］。因此，临床上对于瞳孔正常的患者不能完全

排除颅内动脉瘤的可能，需密切观察，且有必要对

所有动眼神经麻痹患者进行血管影像学检查，以排

除颅内动脉瘤的可能［16，18］。

本文所报告的 2 例典型病例中例 1 为中年女

性，无血管病基础，急性发病，临床表现为双眼睑下

垂，双眼球内收及上下视受限，双侧瞳孔略散大，对

光反射迟钝，有疲劳和晨轻暮重现象，新斯的明试

验可疑阳性，由于病程长（13 年），曾拟诊为重症肌

无力眼肌型或慢性进行性眼外肌麻痹，经各项辅助

检查发现患者眼球运动障碍完全符合动眼神经支

配，且头部 MRI 显示双侧大脑脚动眼神经核区异常

高信号，进一步询问曾有短暂性意识丧失病史，故

考虑低灌注所致双侧动眼神经核区梗死导致动眼

神经麻痹。动眼神经核内直肌纤维位于中脑深部，

相对缺乏血供，中脑梗死时更易受累，但核性动眼

神经麻痹鲜有双侧受累及瞳孔受累者［19］，而本文例

1 患者表现为双眼受累及瞳孔受累；而且除了动眼

神经麻痹，无任何其他脑干受累表现，给诊断带来

一定困难，后经排他性诊断并结合病史及头部 MRI
所见，最终确诊为中脑动眼神经核梗死所致的动眼

神经麻痹。例 2 患者虽然实验室检查显示血液嗜酸

性粒细胞总数（1.18 × 10 9/L）、比例（12.70%）、末梢血

涂片嗜酸性分叶粒细胞比例（17%）均高于正常参考

值范围，而且骨髓穿刺细胞学检查骨髓增生活跃、

嗜酸性粒细胞比例增高，但尚未达到 Churg⁃Strauss
综合征的确诊标准，经眼眶增强 MRI 检查可见双侧

动眼神经明显强化，在排除其他原因后仍考虑嗜酸

性粒细胞增高性血管炎所致周围动眼神经麻痹，经

过激素冲击治疗后患者症状明显好转，进一步支持

诊断。

对动眼神经麻痹患者的治疗原则以针对病因

治疗为宗旨。目前认为，由微循环障碍、免疫相关

性、非特异性炎症或压迫性等病因所导致的动眼神

经麻痹，经针对病因、对症治疗后，预后良好；而脑

图 3 头部 MRI 检查所见（例 2） 3a，3b 横断面 T2WI 可见双侧动眼神经走行正常，未见增粗和信号异常（箭头所示） 3c，3d 横
断面增强 T1WI 抑脂像可见双侧动眼神经强化（箭头所示）

Figure 3 Head MRI findings of Case 2 Axial T2WI showed bilateral third nerve were visible (arrows indicate; Panel 3a, 3b). Axial
enhanced T1WI showed the bilateral third nerve enhancement (arrows indicate; Panel 3c, 3d).
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缺血缺氧引起的动眼神经核受累，则大多预后不良

（如本文例 1 患者），推测与病程过长有关。虽然，阿

司匹林对微血管病变所致缺血性动眼神经麻痹无

明显保护作用，但有研究表明，阿司匹林的预防性

治疗仍然有效［20⁃21］，此类患者经 3 ~ 6 个月相对稳定

期后，约 70%以上可自愈，否则应排除其他病因的

可能。免疫相关性、非特异性炎症性病因患者采取

糖皮质激素治疗后症状可明显改善，但完全恢复仍

需 2 ~ 3 个月，部分病例存在复发的可能。

综上所述，周围性动眼神经麻痹以微循环障碍

为主要病因，但需注意与其他少见原因所致动眼神

经麻痹相鉴别，例如巨细胞动脉炎、周围神经来源

肿瘤、眼肌麻痹性偏头痛、梅毒感染、带状疱疹感

染、脑膜炎和（或）脑炎、结节病、红斑狼疮、医原性

感染［13］等。
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