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动眼神经麻痹的常见病因及相应临床特征

崔元癑，赵世红

第二军医大学长海医院眼科，上海２００４３３

　　［摘要］　动眼神经对眼球功能的调节具有重要作用，主要支配提上睑肌、上直肌、下直肌、内直肌、下斜肌、瞳孔括

约肌、睫状肌等。动眼神经麻痹作为临床常见症状之一，常出现复视、上睑下垂、眼肌麻痹、瞳孔功能障碍等一项或多项

表现；其病因复杂，常见有颅内动脉瘤、脑血管梗死或出血性疾病、糖尿病、颅内炎症、颅脑外伤、先天性等。每种病因所

致的动眼神经麻痹均有其相应的临床特征。本文综述了动眼神经麻痹的常见病因和相应的发病机制、临床表现、体征、

治疗方法以及预后等，为临床上快速、准确地寻找病因并进行有效治疗提供帮助。

［关键词］　动眼神经麻痹；颅内动脉瘤；脑血管障碍；颅内炎症；颅脑损伤
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　　动眼神经由运动纤维和副交感纤维组成，运动

纤维主要支配提上睑肌、上直肌、下直肌、内直肌和

下斜肌，副交感纤维主要支配瞳孔括约肌和睫状肌

等。动眼神经本身及其周围组织病变均可导致动眼

神经麻痹。动眼神经麻痹为临床常见症状，按程度

可分为完全麻痹和部分麻痹。完全麻痹表现为复

视、上睑完全下垂、眼外肌麻痹、瞳孔散大、直接或间

接对光反射消失；部分麻痹表现为不完全上睑下垂

或部分性上视、内视、下视不能或不完全性瞳孔散大

及对光反射减弱［１］。动眼神经麻痹病因复杂多样，

常与颅内病变或全身系统疾病密切相关，容易造成

误诊或重视不够。颅内动脉瘤是动眼神经麻痹的常

见病因之一，致死率及致残率均较高，因此及时查明

病因十分重要。

在动眼神经麻痹的各类研究中，常见病因的分

类及其所占比例有所差别。Ｓｉｎｇｈ等
［２］报道显示，动

眼神经麻痹分先天性和后天性，在儿童患者发生动

眼神经麻痹的病因中，先天性占４３％、外伤占２０％、

炎症占１３％、颅内动脉瘤占７％，而在成人患者中以

血管性疾病、颅内动脉瘤和外伤最常见。Ｒｕｓｈ和
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Ｙｏｕｎｇｅ
［３］通过对２９０例动眼神经麻痹患者进行研

究后发现，所有病因中病因不明占２３．１％，血管病

变占２０．７％，头部外伤占１６．２％，颅内动脉瘤占

１３．８％，其他原因占１４．５％。Ｂｅｒｌｉｔ
［４］研究了４１２例

动眼神经麻痹患者，有１６５例是由血管因素引起的，

其中１３５例与糖尿病、高血压等引起的脑血管病有

关。Ｂｒｕｃｅ等
［５］研究认为，导致动眼神经麻痹的常见

原因有颅内动脉瘤、脑血管缺血或出血、神经缺血、

神经炎、脑膜炎等。综合多项研究报道，本文就动眼

神经麻痹的常见病因及相应临床特征进行综述。

１　颅内动脉瘤

动眼神经自中脑分散的神经核团穿出后，走行

于大脑后动脉和小脑上动脉之间，穿过基底动脉，平

行于后交通动脉，再进入海绵窦。邻近于动眼神经

的动脉发生动脉瘤均可能引起动眼神经麻痹。

Ｋａｓｎｅｒ等
［６］报道约３０％的动眼神经麻痹是由动脉

瘤引起的，常见的有后交通动脉瘤、颈内海绵窦段动

脉瘤、颈内动脉瘤、大脑后动脉瘤等；其中最常见的

是后交通动脉瘤，约９０％的后交通动脉瘤在破裂引

起蛛网膜下隙出血之前表现为动眼神经麻痹。近年

也有罕见的无症状后交通动脉瘤急性扩张导致动眼

神经麻痹的报道［７］。

后交通动脉瘤患者常表现为单侧动眼神经麻

痹，突然暴发的持续或进行性加重的头痛，可伴眶周

疼痛、呕吐、面色苍白、出冷汗等。支配瞳孔的纤维

位于动眼神经干的背内侧浅层，容易受压迫，所以动

脉瘤性动眼神经麻痹常出现瞳孔散大、光反射及调

节反射消失。海绵窦动脉瘤引起的动眼神经麻痹常

合并有滑车、外展、三叉神经眼支受损，这与上述神

经通过海绵窦内有关；临床多表现为眼痛、眼球运动

障碍、结膜充血水肿、眼周肿胀、眼球突出等。值得

注意的是并非所有动脉瘤患者均存在瞳孔改变，若

动脉瘤从下方压迫动眼神经，瞳孔则可能不受累，这

应该与糖尿病性动眼神经麻痹和眼肌麻痹性偏头痛

区分鉴别［８］。

动脉瘤性动眼神经麻痹患者应该尽早行全脑血

管造影，确诊后通常采取手术治疗，目前手术方式主

要有血管内弹簧圈栓塞术和显微夹闭术。许多学者

报道认为夹闭术治疗动眼神经麻痹的疗效优于栓塞

术［９１１］；夹闭术的优势在于可以直接去除瘤体对动

眼神经的压迫作用［１２１３］。而Ｍｉｎｏ等
［１４］研究发现这

两种术式对动眼神经功能的恢复均有促进作用，疗

效上没有显著差异。目前的一项最新研究发现血流

转向装置辅助的栓塞术可以通过减小动脉瘤的搏动

促进动眼神经功能恢复［１５］；也有研究认为甲钴胺联

合手术治疗有较好疗效［１６］。术后眼肌功能恢复顺

序依次为：上睑提肌、内直肌、下直肌、上直肌、瞳孔

括约肌、睫状肌。在动脉瘤性动眼神经麻痹患者的

手术预后方面，有研究认为术前动眼神经麻痹程度

是影响术后神经功能恢复的重要因素，术前表现为

部分动眼神经麻痹的患者术后恢复效果更好［９］。另

有研究发现，发病到手术治疗的间隔时间对动眼神

经麻痹的预后有明确影响，间隔时间越短，效果

越好［１７］。

综上所述，临床发现动眼神经麻痹患者存在瞳

孔固定散大，原因不明时，应高度怀疑颅内动脉瘤，

及时完善颅脑数字化减影血管造影技术（ｄｉｇｉｔａｌ

ｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＤＳＡ）等相关检查，明确诊

断并及早治疗，一旦发生动脉瘤破裂，后果往往比较

严重，甚至威胁生命。对于高度怀疑动脉瘤而造影

未显示的患者，应定期复查，因为动脉瘤颈过细可能

导致造影剂充盈困难，易引起漏诊。

２　血管性疾病

２．１　脑血管梗死或出血性疾病　高血压、年龄增

长、长期吸烟易诱发动眼神经的血管硬化、阻塞，从

而导致动眼神经缺血、缺氧，功能受到损害［１８］。也

有研究发现动脉粥样硬化致使动脉扩张、变形压迫

神经，同时引起局部炎症反应，压迫和炎症的联合作

用可造成突发性动眼神经麻痹［１９］。动眼神经纤维

局部缺血时，内直肌比其他眼肌更易受影响［２０］。脑

干的梗死、出血往往出现核性损害，表现为双侧受

累，多有邻近结构损伤，损害仅累及部分眼肌，例如

瞳孔的光反射消失、调节反射存在。因此，脑血管梗

死患者应积极控制血压、降血脂、改善微循环，也可

使用维生素Ｂ１２、甲钴胺等药物营养神经、促进周围

神经损伤后再生，某些情况下还可以酌情使用如地

塞米松、泼尼松等激素类药物控制症状。颅内出血

致动眼神经麻痹患者的治疗主要包括外科手术和内

科治疗。也有研究认为微创颅内血肿清除联合亚低

温治疗对高血压脑出血性疾病的疗效好，并且对神
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经功能的恢复有良好的促进作用［２１］。内科治疗包

括有效降颅压、降血压等；高血压患者早期强化降压

治疗可限制血肿进一步扩大，阻止神经功能恶化，有

学者认为收缩压控制在１４０～１８０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝

０．１３３ｋＰａ）时预后最佳，血压过高或过低均对患者不

利［２２］；钙离子拮抗剂如尼莫地平等可促进脑水肿、

血肿的吸收及神经功能的恢复；辅助高压氧治疗也

有利于患者恢复。Ｍｕｔｈｙａｌａ等
［２３］研究发现有严重

先兆子痫的孕妇易发生动眼神经麻痹，且随着产后

高血压得到控制，动眼神经麻痹的症状会自发痊愈。

２．２　糖尿病　糖尿病引起的周围神经病变较为常

见，在脑神经损害中以动眼神经麻痹为主。临床中

以动眼神经麻痹为首发症状的糖尿病患者并不少

见，且易发生于４５岁以上的人群，起病突然、反复发

生，单眼或双眼同时或交替发生，伴有眼眶、头部弥

散程度不同的疼痛不适，Ｂｏｒｔｏｌａｍｉ等
［２４］认为疼痛

与和动眼神经共同走行的三叉神经缺血有关，多表

现为部分麻痹、眼位外斜、上睑下垂，但眼内肌常不

受累，这可能是由于支配瞳孔的纤维位于动眼神经

干的浅表，其血供来源于软脑膜丰富的吻合支，因而

不易受影响。动眼神经中央部的血供来源单一，糖

尿病导致的血管闭塞仅使中央部粗纤维脱髓鞘或坏

死，所以糖尿病性动眼神经麻痹患者的瞳孔大小及

对光反射往往正常。瞳孔是否受累是动眼神经麻痹

是由颅内动脉瘤、脑瘤等颅内病变引起还是由糖尿

病引起的一个重要鉴别点。此外，有研究发现在糖

尿病引起的动眼神经麻痹中，缩瞳纤维会受累，瞳孔

大小在０．５～１．０ｍｍ之间改变
［２５］。需要注意的是

糖尿病患者突发动眼神经麻痹伴疼痛并不一定是糖

尿病性动眼神经麻痹，也有可能是由颈动脉海绵窦

漏引起的。Ｖｅｎｋａｔｅｓａｎ等
［２６］近期报道了１例４５岁

糖尿病女性患者突发左侧完全动眼神经麻痹伴头

痛，瞳孔不受累，经检查和治疗证实病因为颈内动脉

海绵窦漏。糖尿病性动眼神经麻痹的治疗方法主要

是改善微循环及代谢障碍。首先应严格控制血糖，

其次可酌情使用小剂量激素控制体内非特异炎症反

应，胰岛素能够减少使用小剂量激素引起的血糖波

动，同时配合抗凝、扩血管治疗来改善微循环，此外

健康教育也不容忽视。糖尿病性动眼神经麻痹的预

后较好，临床上如果发现老年患者突然发生动眼神

经麻痹，不管患者主诉有无糖尿病史，均应常规检查

血糖及尿糖，以免遗漏诊断。

３　颅内炎症

颅内炎症累及的范围广，引起的动眼神经麻痹

常常为某一综合征中的局部表现。颅内炎症有急性

颅神经炎、脑膜炎、慢性非特异性炎症、感染后免疫

反应等，常伴随上呼吸道或消化道感染史，激素治疗

敏感，预后一般较好。颅神经炎引起的动眼神经麻

痹多见于中年人，一般表现为完全性麻痹，发病前多

有感冒病史，起病急，头痛不明显，对激素治疗敏感，

不易复发。近期有１例中老年男性患者感染

Ｃｈｉｋｕｎｇｕｎｙａ病毒诱发无痛性动眼神经麻痹的报

道［２７］。该病也偶可见于儿童，Ｄｒｅｎｃｋｈａｈｎ等
［２８］报

道了１例儿童莱姆病致孤立性动眼神经麻痹的病

例，发现其主要是由包柔螺旋体感染引起颅神经炎，

经静脉抗生素治疗后完全恢复。痛性眼肌麻痹为

１种颅内动脉非特异肉芽肿性炎，动眼神经常受累；

其主要表现为同侧上睑下垂、眼球运动障碍、对光反

射消失等，同时伴有一侧眼眶或球后的剧烈、顽固性

疼痛，性质可为咬痛或者钻痛，放射到颞、枕部。该

症状可持续数日或数月，能自发缓解，间歇数月或数

年后也可复发；皮质类固醇激素对其治疗有效，预后

良好［２９］。

４　颅脑外伤

颅脑外伤也是动眼神经麻痹的较常见病因，有

机械性的损伤因素，如组织相对移位导致动眼神经

受挤压、牵拉或撞击，损伤多发生于天幕裂孔内、海

绵窦内、眶上裂出颅处或眶内段。也有学者认为神

经损伤还可能来自血供的紊乱和不利的生化因

素［３０］。当外伤致动眼神经完全麻痹时，伤后患者立

即出现上睑下垂，瞳孔散大，对光反射消失，眼球偏

向外侧稍下方且向上、向下、向内的运动及集合功能

丧失的症状。部分麻痹时，上睑下垂及瞳孔散大程

度轻，但患者常有复视，向健侧凝视时更明显，向患

侧看则可减轻或消失。中脑损伤的特征为病侧动眼

神经麻痹，多不累及瞳孔，可有复视或斜视，对侧肢

体小脑性共济失调、肌张力减低等［３１］。颅脑外伤者

常有意识障碍，但是瞳孔恢复和意识障碍的改善并

不同步。骨折外伤所致颈内动脉海绵窦瘘可造成动

眼神经损伤，患者常有波动性突眼的症状。轻度颅
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脑外伤引起的动眼神经麻痹症状一般６～１２个月可

以自愈，在这期间如果患者伴有严重复视，可采取一

些暂时措施，包括遮盖一只眼、佩戴棱镜甚至外直肌

注射肉毒杆菌毒素；当超过１２个月而没有进一步好

转迹象时，可考虑斜视手术［３２］。对于较重的颅脑外

伤引起的动眼神经麻痹，目前无特殊的治疗方法，一

般予以止血、脱水、抗感染、营养神经、血管扩张剂等

保守治疗。保守治疗无效者需手术修复，但疗效一

般不太满意。轻度颅脑外伤引起的动眼神经麻痹起

病急、病程长、预后较差，早发现及早治疗疗效相对

更好。

５　先天性动眼神经麻痹

先天性动眼神经麻痹是儿童发生动眼神经麻痹

最常见的原因［３３］。先天性动眼神经麻痹多与动眼

神经核团或动眼神经发育异常、围产期缺血缺氧、产

伤、出生后早期疾病等有关。该疾病的特点为临床

症状在出生后６个月内就已经存在，常表现为单眼

发病、大角度外斜及下斜视，可有瞳孔散大及再生错

向的异常运动，麻痹眼的弱视发生率高［３４］。由于斜

视发生在视觉发育阶段以及视反射还没有完全建立

前，所以患者就诊原因多是斜视影响外观，而不是复

视和代偿头位。此外，先天性动眼神经麻痹的临床

表现和先天性眼外肌纤维化非常相似，但先天性动

眼神经麻痹患者的动眼神经传导功能异常，眼外肌

结构和收缩功能均正常，眼部 ＭＲＩ检查无明显异

常；而先天性眼外肌纤维化患者主要是受累眼肌发

生纤维化，眼部 ＭＲＩ可见眼肌纤维化表现，临床上

需对这两类疾病进行鉴别［３５］。先天性动眼神经麻

痹的治疗方法包括内科治疗和手术治疗，由于内科

治疗帮助不大，手术治疗是目前主要的治疗手段。

手术可使第一眼位的外观改善，同时提高视功能。

由于涉及６条眼外肌中的４条，因此动眼神经麻痹

所致的斜视矫正手术复杂。完全动眼神经麻痹和部

分动眼神经麻痹的手术方法不同。对于完全动眼神

经麻痹患者，需要借助于其他肌肉的力量和灵活的

手术方式才能解决眼位问题，如对直肌进行超过最

大量的后徙和切除，或者联合上斜肌转移甚至是双

眼同时手术［２］。目前越来越多的研究开始探讨新的

手术方式，包括安装眼肌假体和骨膜固定［３６］。

Ｇｏｋｙｉｇｉｔ等
［３７］研究发现将患者外直肌末端劈开分

别连接至内直肌的上下缘，斜视度数可以获得明显

矫正。Ｌｅｅ等
［３８］研究发现内直肌锚定术对该类患者

有明显疗效。部分动眼神经麻痹患者的手术只需根

据眼外肌受累的性质和程度对其进行调整即可，如

加强麻痹肌和减弱对抗肌来改善眼位。总之，在临

床中对于先天性动眼神经麻痹的患者应详细询问病

史，完善神经系统检查，排除颅内病变后，方可考虑

眼部手术。

６　小　结

动眼神经麻痹的病因复杂，常见有颅内动脉瘤、

脑血管梗死或出血性疾病、糖尿病、颅内炎症、颅脑

外伤、先天性等，此外还有如肿瘤、脱髓鞘疾病、重症

肌无力、多发性骨髓瘤等其他非常见病因［３９］。不同

病因所致的动眼神经麻痹均有其相应的临床特点，

治疗方法也各有特色。眼科医生在动眼神经麻痹患

者的诊疗过程中不能局限于眼科的诊治，应综合考

虑颅脑及全身疾病，抓住临床特征，合理完善相关检

查，尽早明确诊断，从而进行及时、合理、有效的

治疗。
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