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电子全文

1. 关键发现
   • 本论文综述了帕金森病眼部表现的多项关键发现，包括特征性的眼睑异常、眼球运动障碍和视觉功能障碍及其相关生

物标志物。帕金森病患者可出现眼睑痉挛、睁眼困难和瞬目频率降低，导致干眼症状。眼球运动方面，反向扫视错误率升高，

潜伏期延长可预测步态冻结发生，而阶梯式方波急跳具有帕金森病早期诊断价值。此外，研究证实视幻觉是帕金森病痴

呆的独立预测因子，视觉系统评估显示视网膜神经节细胞层变薄伴微血管密度降低，这些结构性改变可能与帕金森病患

者的视觉功能障碍直接相关。

2. 已知与发现
  •  PD 是仅次于阿尔茨海默病的第二大神经退行性疾病，传统多关注其核心运动症状，近年研究明确表明，眼部受累在

PD 患者中普遍存在，且相关症状和检查手段与 PD 的早期诊断、预后评估及鉴别诊断存在重要关联。

3. 意义与改变
   •  本综述从三个方面系统梳理了帕金森病眼部表现的研究进展，总结了已知生物标志物及其应用现状，呼吁临床医生应

重视早期帕金森病患者的眼部表现，倡导建立神经内科 - 眼科联合诊疗模式，以更全面地理解 PD 病理机制和临床表现，

为优化 PD 诊疗策略提供了重要的客观依据。

文章亮点

[摘  要] 帕金森病(Parkinson's disease, PD)作为仅次于阿尔茨海默病的第二大神经退行性疾病，其眼部表现近年来

逐渐成为跨学科研究热点。以往医生多关注运动迟缓、静止性震颤和肌强直等PD典型症状，但大量临

床研究表明，眼睑异常、眼球运动障碍、视觉功能异常等眼部表现不仅普遍存在于PD患者中，更可能
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在典型运动症状出现前就已显现。长期以来，这些眼部症状因其他症状的掩盖往往被忽视，进一步降

低了患者的生活质量。本综述系统梳理PD患者眼部表现的三大方面：首先，眼睑异常方面，PD患者瞬

目频率降低，61.1%患者出现干眼症状，导致PD患者的生活质量进一步下降。其次，眼球运动障碍表现

为特征性的阶梯式方波急跳、集合功能减退以及反向扫视错误率增加，其中反向扫视潜伏期延长对步

态冻结的发生具有预测价值。最后，视觉功能障碍方面，PD患者可出现视敏度下降、色觉异常、对比

敏感度受损和视幻觉。影像学检查观察到视网膜神经节细胞层变薄，伴随视网膜微血管密度降低，这

些结构性改变与PD患者的视觉功能障碍有关，作为生物标志物具有独特潜力。神经内科-眼科联合诊疗

模式不仅有助于PD的早期诊断和预后评估，更有助于临床医生全面理解PD的疾病机制和表现，为未来

诊疗策略的优化提供客观依据。
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The ocular manifestations and biomarkers of 
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Abstract	 Parkinson’s disease (PD), the second most common neurodegenerative disorder after Alzheimer’s disease, has 
increasingly garnered interdisciplinary research attention due to its ocular manifestations. While the classical triad 
of motor symptoms—bradykinesia, resting tremor, and rigidity—remains the diagnostic hallmark, accumulating 
clinical evidence indicates that ocular abnormalities, including eyelid dysfunction, oculomotor disturbances, and 
visual impairments, are not only prevalent in PD patients but may also precede the onset of typical motor symptoms. 
Historically overlooked due to masking by other clinical features, these ocular manifestations contribute to the 
deterioration of patients' quality of life. This review systematically examines PD-related ocular abnormalities across three 
key domains: First, eyelid dysfunction manifests as reduced blink frequency, with 61.1% of PD patients reporting dry 
eye symptoms, further exacerbating their life quality impairment. Second, oculomotor disturbances are characterized 
by staircase-pattern square-wave jerks, convergence insufficiency, and increased error rates in antisaccade tasks, with 
prolonged antisaccade latency serving as a predictive marker for freezing of gait. Third, visual dysfunction encompasses 
diminished visual acuity, dyschromatopsia, impaired contrast sensitivity, and visual hallucinations. Imaging studies 
reveal structural alterations such as retinal ganglion cell layer thinning and reduced retinal microvascular density, which 
correlate with visual deficits and hold promise as potential biomarkers. The establishment of a neuro-ophthalmological 
collaborative framework not only facilitates early PD diagnosis and prognostic assessment but also enhances clinicians' 
comprehensive understanding of disease mechanisms. Such an approach provides an objective foundation for optimizing 
future therapeutic strategies.
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帕金森病(Parkinson's disease, PD)是一种以运动迟

缓、静止性震颤和肌强直为典型表现的慢性神经系统

退行性疾病，其核心病理特征为α-突触核蛋白异常聚

集和中脑黑质多巴胺能神经元进行性退变。近年来研

究发现，PD还伴有一系列眼部表现，主要包括眼睑异

常、眼球运动障碍、视觉功能障碍等。研究表明，眼

部表现在典型运动系统症状出现之前就已存在，但由

于其他疾病掩盖而受到忽视，这些眼部异常不仅是导

致患者日常生活活动(activities of daily living, ADL)困难的

重要因素[1]，而且在疾病的早期诊断、进展评估及预

后判断中也具有重要意义，尤其是在与其他神经退行

性疾病的鉴别方面具有独特价值。本文旨在系统综述

PD患者的典型眼部表现，帮助临床医生全面理解PD
的眼部症状和体征，从而优化PD的诊疗策略，改善患

者生活质量。

1    眼睑异常

眼睑异常表现为眼睑痉挛、睁眼困难和瞬目减少

等。眼睑痉挛常见于PD晚期，阳性率约为1%～13%，

在非典型帕金森综合征中更为常见[2]。一般认为，眼

睑痉挛与基底神经节内抑制的丧失有关，瞬目减少导

致的干眼症和眼表不适也可能是原因之一[3]。睁眼困

难与多种锥体外系疾病相关，一项意大利的社区调

查发现，整个PD组睁眼困难的患病率为2.1%(其中PD 
0.7%，进行性核上性麻痹33.3%)，且可能与左旋多巴

的用药剂量有关[4]。PD患者的瞬目异常表现为频率降

低和幅度减少，在轻中度PD患者中，停药期间的自

主和三叉神经反射性瞬目振幅小于正常值，自发性瞬

目幅度和瞬目频率之间存在显著的正相关[5]。瞬目减

少所致泪膜分布异常、支配泪腺的副交感神经功能障

碍、泪液成分和渗透压异常、睑板腺功能障碍、抗胆

碱药物不良反应等共同导致干眼和眼部炎症[3, 6]，61.1%
的PD患者报告主观干眼症状[7]。研究发现，PD患者总

体泪液功能异常更常见，平均瞬目频率为(12.7±7.42)
次/分，低于对照组的(21.8±7.37)次/分；泪液试验的

异常与改良Hoehn-Yahr评分显著相关，但睑板腺功能

和泪河高度除外[8]。此外，PD患者还观察到眼睑退

缩，且对多巴胺能治疗有反应[9]。

2    眼球运动障碍

眼球运动障碍是PD眼部症状的另一重要表现，主

要表现为扫视、平稳追踪、集合和注视异常，是导致

阅读和行走困难、深度知觉受损和空间导航能力受损

的主要原因[10]。

2.1    扫视异常

扫视(saccade)是指双眼由注视一个物体快速跳跃

至另一个物体。扫视的发生通常始于前额叶等皮质扫

视中枢，该区域接收视觉信息并将眼球运动的指令投

射到上丘，上丘整合多个脑区信息后投射到脑干扫视

启动中枢，如脑桥旁正中网状结构，从而激发眼球的

扫视运动。PD患者基底节神经通路受损导致的上丘活

动异常，可能是PD患者扫视障碍的机制之一(图1)。
与健康人相比，PD患者出现扫视中断、扫视轨迹不

规则、分段扫视减慢、扫视幅度减小[11]，且扫视受损

在PD认知障碍患者中更加明显[12]；扫视幅度减小的现

象在实验室和自然场景下均得到了证实[13]。PD患者的

视觉搜索功能受损与扫视异常有关，患者凝视空白场

景时的视觉搜索过程中非注视性扫视较少，注视性扫

视较多，而在复杂场景下则相反[14]。另外，有学者提

出，PD患者的扫视和追踪障碍可能存在任务特异性。

研究发现与对照组相比，PD患者在具有固定目标的任

务中表现出系统性损伤，而对动态目标的眼球运动则

相对保留[15]。

正向扫视(pro-saccade)和反向扫视(anti-saccade)是
2种被广泛研究的快速眼动模式，可能是早期诊断PD
的潜在生物标志物。前者指当一个新的视觉刺激出现

在视野中时，眼球自然而然地快速转向该刺激，是一

种反射性的、由刺激驱动的眼球运动，不需要大脑的

额外认知控制；后者指当目标出现时，要求被试眼睛

跳向与目标位置相反的方向，即抑制对直接视觉刺激

的反射性扫视，并自主生成相反方向的扫视。研究发

现，PD患者正向扫视和反向扫视表现(包括潜伏期、

错误率和准确性)与疾病持续时间、PD统一评分量表

评分、Hoehn-Yahr分期、MDS统一帕金森病评分量表

(movement disorder society-unified Parkinson disease rating 
scale, MDS-UPDRS)得分、运动迟缓相关，但与震颤评

分无关[16-17]；反向扫视潜伏期延长对5年内发生步态冻

结(freezing of gait, FOG)具有预测意义[18]。以上发现均提

示这些眼动相关指标可能反映PD的严重程度和进展。

与运动症状不同，急性左旋多巴给药对反向扫视

的改善并不显著，但丘脑底核的深部脑刺激可能改善

反向扫视的速度和准确性[16]。另一项研究表明，在丘

脑底核(subthalamic nucleus, STN)植入深部脑刺激器(deep 
brain stimulation, DBS)会增加未接受多巴胺替代治疗PD
患者的反向扫视错误率，而左旋多巴(L-DOPA)可减轻
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丘脑底核深部脑刺激对反向扫视错误率的影响，说明

丘脑底核的深部脑刺激与多巴胺替代疗法可能存在相

互作用[19]。丘脑示踪剂摄取率(specific tracer uptake ratios, 
SUR)的减少与扫视潜伏期延长相关，但扫视准确性的

降低则与前部和后部壳核的SUR减少相关，提示不同

脑区在控制扫视中的复杂分工[20]。

 
2.2    平稳追踪异常

平稳追踪运动(smooth pursuit eye movement, SPEM)
是指眼球跟随一个缓慢而平稳运动的视标运动，使视

标的影像始终保持在视网膜黄斑中心凹的一种慢速眼

球运动[21]。PD患者的平稳追踪异常主要表现为增益

(定义为眼球平滑追踪速度除以目标移动速度)降低、

准确性降低和扫视性追踪降低[22]。研究发现，PD患者

的SPEM增益值显著低于正常对照，且在震颤优势型

患者中表现得更为明显，SPEM增益值与震颤评分呈负

相关[21]。平稳追踪增益降低与中缝背核的SUR减少有

关，但未发现与PD严重程度评分存在关联[20]。扫视性

追踪(saccade pursuit)包括预期性扫视(anticipatory saccade)
和追逐扫视(chasing saccade)。前者指在平稳追踪过程

中，眼球提前向预期目标位置做出的快速运动，导致

平稳追踪运动中断，这种现象在PD的早期即可表现出

来[23]；后者指落后于目标的扫视，主要见于更晚期的

PD患者。

2.3    集合功能异常

人眼看近处物体时，两眼的视轴同时向内会聚、

转向被注视物体，这种运动称为集合。研究人员观察

到，PD患者视差驱动的视觉集合运动潜伏期增加、速

度减慢、增益降低，这可能与小脑深部核团和中脑动

眼神经上区病变有关[24-25]。在多巴胺能治疗的“on”

和“off”状态下，PD患者的集合能力均差于正常对

照，但全身性多巴胺能治疗能够部分改善；与“off”

状态相比，“on”状态下患者眼球运动的平均集合幅

度和集合近点更佳[26]。为了补偿集合功能的损害以完

成注视转移，PD患者可能在集合的同时或先后融入快

速眼动(扫视)运动，触发这种与集合同时发生的扫视

的机制包括异常集合速度增益和神经门控机制[27]。与

扫视任务类似，集合功能同样具备纵向评估PD进展的

潜力。集合功能不足的患病率随着PD分期的推进而增

加，并与 Hoehn-Yahr分期进展相关[28]。

图1    基底节参与调控扫视运动的神经通路

Figure1    Neural pathways for saccade control in the basal ganglia

PFEF:前额叶眼动中枢，FEF:额叶眼动中枢，PEF:顶叶眼动中枢，SEF:辅助区眼动中枢。
PFEF: Prefrontal Eye Field, FEF: Frontal Eye Field, PEF: Parietal Eye Field, SEF: Supplementary Eye Field.
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2.4    注视异常

注视时间、注视稳定性与眼震颤、方波急跳

(square-wave jerks, SWJ)的模式等均被发现与PD的早期诊

断相关。纵向研究显示，注视时间延长可能是PD胆碱

能缺陷的替代标志物[29]；对比PD患者和健康对照者在

稳定光照条件下的注视稳定性，最长注视时间与PD诊

断独立相关[30]。SWJ是指眼球在注视目标时，出现短

暂、快速的同向急跳，随后经过一个短暂的间隔(通常

为200 ms左右)，眼球又快速跳回原来的位置。PD、多

发性硬化、小脑病变等疾病患者每次急跳的幅度逐渐

增加，形成类似“阶梯”(staircase)的模式[31]。

注视异常存在于多种疾病，但PD的注视异常具备

一定特异性。一方面，上述阶梯式方波急跳等注视异

常与PD早期诊断相关，另一方面，宏大的方波急跳、

垂直凝视麻痹、持续凝视诱发的眼球震颤和扫视过度

(即超出目标)现象则有助于PD的排除诊断[32]。

综上所述，眼球运动障碍作为PD的潜在生物标志

物，近年来得到了越来越多的关注。眼球运动异常联

合步态异常用于诊断PD的可行性已得到证明[33]。利用

注视稳定性、正向扫视、反向扫视和平稳追踪特征在

VR环境中建立诊断模型达到了92.73%的准确率[34]。此

外，还有研究者使用基于视频的眼动追踪提取扫视、

瞳孔和眨眼作为生物标志物开发了一种预测PD认知功

能障碍程度的机器学习模型[35]。该模型达到了较好的

灵敏度(83%)和特异度(78%)。这些研究表明眼球运动

不仅有助于PD的诊断、分期和预后评估，还具备预测

PD患者认知障碍发展的潜力。

3    视觉障碍

视觉障碍包括视敏度下降、色觉异常、对比敏感

度降低、视幻觉等。PD患者视觉功能障碍与视网膜神

经节细胞(retinal ganglion cells, RGCs)退化和神经纤维层

变薄、多巴胺能神经元损伤、视网膜微血管减少、α-
突触核蛋白的沉积以及视觉皮层和相关通路的损伤有

关。视觉功能障碍已成为PD不良预后的标志，并具有

对PD患者发生痴呆的预测价值。Hamedani及其同事[36]

发现，PD患者的视觉功能障碍比非PD更常见，比值

比为1.60(95% CI 1.56~1.65)，且PD中的中重度视力障碍

与抑郁、痴呆和死亡的发生率增加有关，即使调整了

年龄等混杂因素也是如此。有学者使用数学建模方法

来对PD患者临床、认知和神经影像学指标下降的概率

进行排序，发现在痴呆风险升高的患者中，视觉损害

是发生率仅次于快速眼动期(rapid eye movement, REM)

睡眠行为问题和嗅觉功能障碍的早期事件，视网膜变

薄和皮质变薄则相对发生较晚[37]。视觉功能障碍比视

网膜厚度变化更有助于预测痴呆的发生[38]。

3.1    视觉功能障碍的临床表现

3.1.1    视敏度下降

视网膜黄斑中心凹是视觉最敏锐的区域，该区域

的病变会导致视敏度明显降低，影响患者的阅读、驾

驶、识别细节等能力。韩国的一项大型队列研究经过

最短5年的随访发现，低视力组发生PD的风险高于高

视力组[39]。在年龄和性别匹配的情况下，PD患者(服
用或停用药物持续24 h)的高对比度视力在标准Snellen
图表和计算机测试中均显著低于正常对照[40]。

3.1.2    色觉异常

色觉异常是PD的早期症状，并与疾病的进展相

关。研究人员对PD患者进行Farnsworth-Munsell 100色觉

测试，在调整年龄后，PD患者的总误差评分(total error 
score, TES)高于特发性震颤患者和正常对照组，且色觉

异常与PD运动症状的严重程度，尤其是与中轴症状相

关[41]。

3.1.3    对比敏感度降低

对比敏感度是区分物体与背景的能力，受眼以及

丘脑或皮质病变的影响，可以使用Pelli-Robson图(一种

字母大小相同但对比度逐渐降低的视力表)或Campbell-
Robson光栅进行测试。PD患者早期就可能出现对比敏

感度降低，特别是在暗光条件下，因此对比敏感度被

认为是早期诊断PD有价值的生物标志物。PD患者在

一定空间频率范围内以及中心凹和外围位置都表现出

对比敏感度的丧失，这种丧失在L-DOPA治疗后部分

可逆[42]。有研究通过中心凹构建对称性、深度和宽度

(symmetry, depth and breadth, SBD)模型，将中心凹的整

体形态变化与对比敏感度下降相关联，发现颞部-鼻部

和下部-上部的视网膜厚度一阶变化趋势在反映PD组

与对照组的差异上表现最优[43]。进一步运用数学工具

有助于更好地理解PD患者对比灵敏度下降与中心凹重

塑的关系。

3.1.4    视幻觉

视幻觉通常在疾病的晚期出现，并可能伴有精

神症状。PD患者的典型视幻觉多为复杂性，在昏暗

环境更容易出现，通常不伴恐惧感，但随着病情进

展，患者会逐渐丧失自知力[44]。复杂性视幻觉在PD
患者(17%)和PD痴呆患者(89%)中很常见，且PD痴呆

患者报告错觉(65%)和存在性幻觉(62%)的频率高于

PD患者或对照组，幻觉可能是PD伴发认知障碍的
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预测因子之一[45]。与不伴视幻觉的PD患者(Parkinson's 
disease without visual hallucination, PD-NVH)相比，伴视幻

觉的PD患者(Parkinson's disease with visual hallucination, PD-
VH)中男性多见，年龄更大，病程更长，H-Y分期和

UPDRS评分更高，姿势不稳/步态障碍型多见，且易

伴发其他非运动症状[46]。视幻觉的产生机制可能与视

觉和认知相关皮质萎缩、小脑白质体积减小以及大脑

的主要视觉皮层和默认模式网络(default mode network, 
DMN)之间的相互作用有关[47-49]。

3.1.5    立体视觉异常

立体视觉是通过双眼视差(即左右眼看到的图像

略有差异)来感知物体深度和距离的能力，使人能够判

断物体的远近、进行精细的空间定位以及完成需要手

眼协调的任务。有研究使用3D主动快门系统测量受试

者立体视力，发现PD患者的立体视觉明显变差，且与

运动症状的严重程度呈正相关，与正常认知状态呈负

相关，但2D图片的立体视觉和Titmus立体测试未检测

到这种差异[50]。

3.2    视觉障碍相关的非侵入性生物标志物

3.2.1    光学相干断层扫描

对于发生视觉障碍的PD患者，光学相干断层扫

描(optical coherence tomography, OCT)参数是最早和最

常应用的生物标志物之一。OCT能够提供精确的神经

节细胞层、内丛状层和内核层的厚度，评估PD患者

视网膜病变[51]。与对照相比，PD患者OCT测量的平

均盘周视网膜神经纤维层(peripapillary  retinal nerve fibers 
layer, pRNFL)厚度、所有象限pRNFL、神经节细胞内

丛状层(ganglion cell-inner plexiform layer, GC-IPL)和内核

层(inner nuclear layer, INL)厚度、黄斑中心凹厚度、黄

斑处的所有外扇区厚度、黄斑体积和黄斑神经节细胞

复合体(ganglion cell complex, GCC)厚度均降低[52-54]，其

中pRNFL 变薄遵循特定模式，颞下方变薄最明显，鼻

侧象限变薄最少[55]。视网膜旁中心凹变薄，尤其是内

丛状层变薄与视幻觉存在独立相关[56-57]。值得注意的

是，与特发性PD(idiopathic Parkinson's disease, iPD)相比，

LRRK2(leucin rich repeat kinase 2)相关PD的视网膜变薄较

不明显[58]。

此外，OCT还可能有助于预测PD的遗传风险。

一项研究对来自澳大利亚的参与者进行 OCT 检查并

记录其20~28岁之间的纵向变化，发现黄斑区视网膜

厚度与PD多基因风险评分显著相关，基因表达分析

确定了NSF、CRHR1和KANSL1等27个PD和视网膜结构

完整性受损之间共享的潜在致病基因，主要位于17号

染色体上[59]。

然而，OCT存在一定局限性：1)PD和青光眼、糖

尿病性视网膜病变、年龄相关性黄斑变性等多种疾病

的OCT变化存在重叠，这限制了OCT用于PD诊断的特

异性[60]；2)OCT无法区分早期PD和药物性帕金森综合

征(drug-induced Parkinsonism, DIP)[61]。因此，OCT检查需

与其他生物标志物相结合才能更好地用于PD的诊断。

3.2.2    光学相干断层扫描血管造影

光学相干断层扫描血管造影(optical tomography 
angiography, OCTA)能够检测PD患者的视网膜微血管变

化。PD患者视网膜旁中心凹浅层毛细血管网(superficial 
capillary plexus, SRCP)和深层毛细血管网(deep capillary 
plexus, DRCP)的血管密度均低于健康对照者，且DRCP
的血管密度与执行功能评分相关[62]。OCTA还观察到

PD患者视网膜浅层毛细血管网血管密度(vessel density, 
VD)、灌注密度(perfusion density, PFD)和脉络膜血管分

布指数(choroidal vascularity index, CVI)降低[63]，但一项荟

萃分析显示，PD患者与健康对照相比脉络膜厚度并无

显著差异[64]。此外，研究发现PD患者表现出GCIPL和
pRNFL血管密度的双眼不对称变化，其血管损失程度

与运动症状评分相关[65-66]。结合OCTA和OCT进行纵向

研究是另一个有前景的研究方向，将有助于探索PD的

视网膜和脉络膜变化是否进行性的，并区分哪些亚组

的疾病更具侵袭性[67]。

3.2.3    电生理检查

电生理检查可能是比 O C T 更敏感的方法。

研究者在患者和动物模型中记录到视网膜电图

(electroretinogram, ERG)的潜伏期延迟和振幅降低，且

与OCT观察到的视网膜神经纤维层变薄程度相关[68]。

全视野视网膜电图(full-field electroretinogram, ff ERG)检
测到PD患者振荡电位和明视负反应波(photopic negative 
response, PhNR)振幅均显著下降，可能在OCT检测到

结构异常之前发现PD的视网膜电生理功能变化[69]。此

外，PD患者的视觉诱发电位(visual evokes potential, VEP)
与对照组相比潜伏期延长[70]，视觉诱发电位在评估PD
视幻觉视觉传导通路完整性中也具有一定价值[71]。

3.2.4    视网膜高光谱成像

高光谱成像最早起源于地理空间科学，后来其应

用范围扩展到医学等领域。视网膜高光谱成像同时具

备了高光谱成像与视网膜成像的优势，已在阿尔茨海

默病等疾病的诊断中显示出潜力，但在PD中的研究还

非常有限。已有动物实验和人体研究评估PD的视网膜

高光谱成像表现，PD组和对照组之间的视网膜反射光

谱值在较短的波长范围存在差异，其独特的光谱特征
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有助于鉴别PD、阿尔茨海默病和正常衰老[72-73]。

近年来，人工智能和机器学习在眼科图像诊断中

的应用越来越成为临床医生和研究人员关注的热点，

在PD患者的视网膜损害中也不例外。有研究者系统

评估了常规机器学习和深度学习技术从英国生物样本

库眼底成像中分辨PD的能力，发现表现最好的深度

学习模型是AlexNet(平均AUC为0.77，准确率为 0.68)，
其次是PPV和NPV；表现最好的常规机器学习模型是

RBF支持向量机[74]。此外，有研究人员使用深度学习

从眼底图像计算出视网膜年龄(一项衰老的新型生物标

志物)，视网膜年龄差距增加1年与PD风险增加 10% 相
关，显示出识别未来PD高危个体的潜力[75]。

PD患者伴有一系列的眼部表现，多种眼科检查有

望成为PD早期诊断和预后评估的生物标志物(表1)。然

而，目前关于PD眼部生物标志物的研究仍存在一定局

限性。比如，多数研究为横断面设计，需要更多纵向数

据验证生物标志物的预测价值；部分新兴技术成本较

高，限制了临床应用。未来研究将聚焦于技术创新、多

模态数据整合和标准化评估体系的建立，同时推动临床

转化乃至跨学科协作，更好地实现PD的精准管理。 

4    结语

PD的眼部受累加重了患者的疾病负担，有效识别

PD眼部表现对于疾病的早期诊断、进展评估及预后判

断具有重要意义，值得患者、医生和研究者重视。在

临床工作中，神经内科医生需要提高对帕金森患者眼

部表现的重视，眼科医生需要提高从以眼科症状为首

发症状或主诉的患者中识别PD的意识。深入研究眼部

表现与PD之间的关系，有助于加深临床医生对PD的

理解、为疾病诊疗提供新的线索，从而减轻患者的疾

病负担，改善其生活质量。
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图2    帕金森病的眼部生物标志物

Figure2    Ocular biomarkers in Parkinson's disease
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集合功能障碍

 集合功能异常 早期可有

集合近点测试 (NPC)

交替遮盖试验

视频眼动仪

是 是
PSP

核间性眼肌麻痹

视觉功能障碍

 视敏度下降 早期
Snellen 等各类视力表

视觉诱发电位

是 是

老年性白内障

糖尿病视网膜病变

年 龄 相 关 性 黄 斑 变 性

(AMD)

PSP

药物性视力障碍

 对比敏感度下降 早期
Pelli-Robson 图

Campbell-Robson 光栅

 色觉异常 早期 Farnsworth-Munsell 测试

AMD

视神经炎

维生素 A 缺乏

 视幻觉 中晚期

病史

神经精神问卷 (NPI)

帕金森病幻觉问卷 (PDHQ)

阿尔茨海默病

精神分裂症

枕叶癫痫

 立体视觉异常 各时期

随机点立体图 (RDS)

TNO 测试

立体视敏度测试

PSP

斜视

枕叶卒中

表 1    帕金森病中的眼部症状和体征

Table1     Ocular symptoms and signs in Parkinson's disease

症状 发生时间 检测手段
是否与运动症

状有关
是否与痴呆有关 鉴别诊断

眼睑异常

 瞬目减少 早期

病史

瞬目反射

床旁瞬目检测

是 可能

特发性眼睑痉挛

面肌痉挛

药物性帕金森综合征

重症肌无力

进行性核上性麻痹 (PSP)

多系统萎缩 (MSA)

心因性闭眼

 眼睑痉挛 中晚期

病史

诱发试验

睁眼指令

肌电图

视频眼动仪

 睁眼困难 中晚期
病史

肉毒毒素诊断性治疗

眼球运动障碍

 扫视异常 早期可有

指令性扫视测试

反向扫视任务

视频眼动仪 是 是

PSP

重症肌无力

小脑性共济失调

亨廷顿病 (HD)   平稳追踪异常 早期可有
正弦波追踪测试

视频眼动仪
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