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需要与 NTG 鉴别的神经眼科案例分析：病例系列报告和文献回顾
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·病例研究·

电子全文

1. 关键发现
  •  文章报道了临床上容易与正常眼压性青光眼 (normal tension glaucoma, NTG) 相混淆的神经眼科病例，通过视盘形态、光

学相干断层扫描技术 (optical coherence tomography OCT) 和视野损害特点，了解缺血性视神经病变、视神经鞘膜瘤、Leber

遗传性视神经病变 (Leber hereditary optic neuropathy, LHON) 的临床表现如视盘盘沿色淡、凹陷不深、视盘黄斑束容易受损、

相对性传入性瞳孔障碍 (relative afferent pupillary defect, RAPD) 阳性、各类的视野缺损、中心视力损害重等，与 NTG 具有的

青光眼性视神经结构和功能损害不同，眼眶 MRI 及基因检测有助于明确诊断。

2. 已知与发现

  •  NTG 的眼压在正常参考值范围内，对 NTG 的确诊有赖于对青光眼性视神经病变的判读，如杯盘比垂直性扩大，伴盘

沿变窄、与之对应的颞上方和颞下方视网膜神经纤维层 (retinal nerve fiber layer, RNFL) 变薄，视野呈神经纤维束性特征缺损

等。然而临床上很多眼底或视路疾病，都可能出现类似的视神经改变，使 NTG 诊断存在困难。

3. 意义与改变

   •  通过展示几个典型的神经眼科病例，加深眼科医生对青光眼与非青光眼性视神经改变的认识，提高对 NTG 和缺血性视

神经病变、视神经鞘膜瘤、LHON 等神经眼科疾病的鉴别能力。

文章亮点

[摘  要] 目的：通过真实的临床病例，分析青光眼与非青光眼性视神经病变的不同表现，提高疾病的鉴别诊

断能力。方法：采用病例研究与文献回顾方法，记录3例易误诊为正常眼压性青光眼(normal tension 

glaucoma, NTG)的神经眼科病例，通过视力、眼压、瞳孔对光反应、视盘形态、RNFL厚度、视野损害

等特点，抽丝剥茧，得出诊断。结果：病例1视野呈弓形缺损，但视盘凹陷不深，且对侧眼“视盘拥

挤”，随访期间发生急性前部缺血性视神经改变(anterior ischaemic optic neuropathy, AION)，最终确诊
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“AION遗留视神经萎缩”。病例2视力下降、视野缺损与视神经结构损害不相符，经完善MRI确诊为

“左侧视神经鞘膜瘤”。病例3青年男性，中心视力下降，视盘凹陷不深，根据DNA结果确诊Leber遗

传性视神经病变(Leber hereditary optic neuropathy, LHON)。结论：通过几个典型的神经眼科病例，掌握

AION、视神经鞘膜瘤、LHON的结构和功能损害特征，如视盘凹陷不深、中心视力下降、视神经结构

损害与视功能不相符，与NTG相鉴别。

[关键词] 	 青光眼性视神经病变；非青光眼性视神经病变；正常眼压性青光眼；鉴别诊断
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Differentiating neuro-ophthalmic cases from normal 
tension glaucoma: series case reports and literature 
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Abstract	 Objective: To analyze the differentiating manifestations of glaucomatous and non-glaucomatous optic neuropathies 

using real clinical cases and to enhance the ability to make differential diagnosis. Methods: By using case study and 

literature review methods, we recorded three neuro-ophthalmic cases that were prone to being misdiagnosed as normal 

tension glaucoma (NTG). The diagnosis was established by extracting features related to visual acuity, intraocular 

pressure, pupillary light reflex, optic disc morphology, retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness and visual field damage. 

Results: Case 1 presented with arcuate visual field defects, shallow optic disc cupping, and contralateral crowded discs. 

During follow-up, the patient subsequently developed acute anterior ischemic optic neuropathy (AION), and the final 

diagnosis confirmed was confirmed as optic atrophy secondary to AION. Case 2 exhibited a disproportionate visual 

acuity decline and visual field defects that were inconsistent with glaucomatous structural damage. MRI confirmed the 

diagnosis of left optic nerve sheath meningioma. Case 3 involved a young male who presented with central vision loss 

and shallow optic disc cupping. Genetic testing confirmed Leber's hereditary optic neuropathy (LHON). Conclusions: 

Through these representative neuro-ophthalmology cases, we illustrate the characteristic patterns of structural and 

functional damage associated with  AION, optic nerve sheath meningioma, and LHON, such as shallow optic disc 

cupping, central vision loss, and inconsistency between  optic nerve structural damage and visual function. These 

findings highlight the key differentiating features of these conditions from NTG.
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青光眼是一组以进行性视神经损害为特征的疾

病，其病理机制是视网膜神经节细胞的丢失。青光眼

性视神经病变的特征性表现为杯盘比(cup-to-disc ratio，
C/D)垂直性扩大、颞上方和颞下方视网膜神经纤维层

(retinal nerve fiber layer，RNFL)变薄、与之对应的盘沿变

窄，并伴有神经纤维束性损害特征的视野缺损[1]。尽管

眼压升高是青光眼的主要危险因素，但对于正常眼压性

青光眼(normal tension glaucoma, NTG)，由于眼压在正常参

考值范围内，NTG的诊断需满足青光眼特征性的视神经

损害，并排除其他可能导致视神经病变的疾病[2]。

临床上多种视神经、视网膜以及视路疾病均可

出现与青光眼性视神经病变相似的视神经改变，使

NTG的诊断面临巨大挑战[3]。鉴别青光眼性与非青光

眼性视神经病变始终是眼科临床实践中的难点。研

究表明，约20%的非青光眼性大视杯被误诊为正常眼

压性青光眼[4]，尤其多见于引起神经纤维束性缺损的

疾病：1)视神经疾病，如缺血性视神经病变和视神

经炎后遗视神经萎缩、Leber遗传性视神经病变(leber 
hereditary optic neuropath, LHON)、常染色体显性遗传性

视神经萎缩(autosomal dominant optic atrophy, ADOA)、中

毒性视神经病变和外伤性视神经病变等；2)视网膜分

支静脉阻塞；3)压迫性病变，如视神经鞘膜瘤、脑膜

瘤、鞍区占位病变等；4)先天性疾病，如视盘发育不

良、视盘倾斜综合征等；(5)其他异常，如生理性大视

杯合并视神经萎缩性疾病、高度近视导致青光眼样视

神经病变等[5-10]。

本文通过展示3个典型的、需要与NTG鉴别的神

经眼科病例，旨在加深眼科医生对青光眼与非青光眼

性视神经病变的认识。

1    资料与方法

本研究回顾性收集在深圳市眼科医院确诊的3例
神经眼科病例，分别为前部缺血性视神经病变(anterior 
ischaemic optic neuropathy, AION)、视神经鞘膜瘤和

LHON。本研究符合赫尔辛基宣言的伦理准则，获得

患者的知情同意，并通过深圳市眼科医院伦理委员会

审批(批件号：2025KYPJ150)。

1.1    病例1

患者男性，49岁，因右眼突发性视物遮挡感3个
月于2023年3月7日至深圳市眼科医院就诊。无伴随眼

球转动痛、眼胀、眼痛、头痛、头晕等不适，无明显

进展，未曾治疗。否认其他眼病史、全身病史、外伤

史和家族史。

眼部检查：最佳矫正视力(best corrected visual 
acuity，BCVA)：OD 0.3 ~1.00D S→1.0/ OS 0.3 ~1.00 
DS→1.0；双眼压平眼压12 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa)。双

眼前节未见明显异常，瞳孔等圆等大，直径为3 mm，

直接对光反射灵敏，相对传入性瞳孔阻滞(relative 
afferent papillary defect, RAPD)阴性，右眼视盘C/D=0.4，
上方盘沿色淡，上方视网膜神经纤维反光消失；左眼

视盘C/D=0.1，视网膜未见异常(图1A)。辅助检查：中

央角膜厚度(central corneal thickness, CCT)：右眼520 μm，

左眼522 μm。右眼视野下方与生理盲点相连的弓形暗

点，鼻下方损害更严重(图1B)。
该患者为中年男性，单眼发病，患眼视力正常，

眼压不高，视盘上方色淡且凹陷不深，对侧眼为拥挤视

盘，患眼视野表现为与生理盲点相连、水平分界的弓形

缺损。需鉴别右眼为NTG或AION后遗视神经萎缩。

详细评估该病例，支持AION的诊断依据如下: 1)
右眼视杯凹陷不深,血管无屈膝爬行；2)右眼上方盘沿

颜色变淡,盘沿组织丢失相对轻，上方大片RNFL反光

消失；3)患者有相对明确的视野缺损发病时间；4)单
眼发病，对侧眼“视盘拥挤”，具备AION的危险因

素。追问全身病史，患者否认患有高血压、糖尿病、

高血脂、动脉粥样硬化、贫血等。患者右眼眼压正

常、尽管视野缺损类似青光眼性视野损害，但视盘视

杯改变不符合典型青光眼性视神经病变特征，建议患

者密切随访，暂不治疗。

3个月后患者因左眼突发视物模糊求治。检查发现

左眼视力下降，眼压正常，眼底检查可见左眼视盘苍

白水肿、下方视盘放射状出血(图1C)。眼眶磁共振成像

(magnetic resonance, MRI)未见明显异常。由此确诊：左眼

AION(急性期)，右眼AION遗留视神经萎缩。

完善感染性及免疫学指标检查：红细胞沉降

率(erythrocyte sedimentation rate, ESR)、C反应蛋白

(C-reactive protein, CRP) 结果正常，抗中性粒细胞胞浆

抗体(anti-neutrophil cytoplasmic antibody, ANCA)、抗核抗

体(anti-nuclear antibody, ANA)、脱髓鞘抗体阴性，并排

除梅毒、乙型肝炎、艾滋病等感染可能。患者年龄仅

49岁，在较短时间内双眼先后发生AION，建议综合医

院完善血糖、血脂、甲状腺功能、凝血功能、抗磷脂

抗体、同型半胱氨酸和大血管超声如颈动脉、心脏超

声、颅脑血管CT或MRI等检查，了解其发病原因。

1.2    病例2 
患者男性，33岁，因左眼无痛性渐进性视力下降
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2个月于2024年4月20日于深圳市眼科医院就诊。无眼

红、眼痛、视物遮挡、视物变形、视物重影，无头

晕、头痛，未曾治疗。既往有高度近视病史。否认有

其他眼病史、全身病史、外伤史和家族史。

眼部检查：BC VA OD -6.75 DS→1.0/OS -6.50 

DS→0.1。压平眼压：右眼18 mmHg，左眼21 mmHg。

双眼眼前节正常，双眼瞳孔直径为3  m m，左眼

RAPD(+)，眼底可见视盘周边萎缩弧，右眼视盘色正

界清，C/D=0.45；左眼视盘颞侧色淡界清，下方盘沿

变窄，C/D=0.8(图2A)。辅助检查：双眼CCT 520 μm。

OCT：右眼颞上方RNFL变薄，左眼颞上和颞下方

RNFL变薄(图2B)。视野：右眼生理盲点扩大、下方旁

中心暗点，左眼视野呈弥漫性视野缺损(图2C、D)。

患者为青年男性，单眼无痛性视力明显下降，既

往高度近视戴镜，双眼颞上方和左眼颞下方RNFL变

薄，对应右眼下方鼻侧阶梯、左眼上方和下方视野缺

损，符合青光眼性损害特征。然而患者双眼RNFL厚

度相差不大，视野损害程度相差较大，右眼为鼻侧阶

梯，左眼仅残存颞侧视岛，青光眼结构损害与功能损

害严重程度不符(图3)。考虑到患者双眼高度近视，可

能合并高度近视所致视野和视盘改变[11]。然而左眼残

留盘沿色泽尚可，中心视力却严重下降，与青光眼或

高度近视视神经病变均不相符。

因此建议患者到外院完善颅脑MRI检查，重点扫

描双侧视神经。结果提示：左侧前床突区左前缘、视

交叉前外侧见类圆形异常信号灶，增强扫描病灶明显

强化，初步诊断为左侧视神经占位病变(图4A、B)。患

者于神经外科行经鼻内镜入路的左侧视神经肿物切除

术。术中见肿瘤与视神经纤维粘连紧密，术后肿物送

病理检查，最终确诊：视神经鞘膜瘤(图4C)。

图1：首次就诊的眼底照相和视野、三个月后的眼底照相

Figure 1 Fundus photograph and visual field at the initial visit, and fundus three months later.

A 右眼眼底照相：右眼视盘C/D=0.4,上方盘沿色淡，上方视网膜神经纤维反光消失。B 右眼 Humphrey 视野24-2报告：右眼下
方与生理盲点相连的弓形暗点,鼻下方损害重。C 三个月后左眼眼底彩照：视盘水肿，下方可见放射状出血。
A Fundus photograph of right eye: Cup-to-disc ratio 0.4 with pallor of the superior neuroretinal rim and loss of retinal nerve fiber layer 
reflectance superiorly. B Humphrey visual field 24-2 of the right eye: Inferior arcuate scotoma connected to the physiological blind spot, with 
more severe inferonasally. C Fundus photograph of the left eye three months later: Optic disc edema with radial hemorrhages in the inferior.
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图2 患者首次就诊的眼底照相、OCT和视野检查

Figure 2    Fundus photograph, OCT, and visual field of the initial visit

A 双眼眼底彩照：双眼视盘周边萎缩弧，右眼视盘色正C/D=0.4，左眼视盘颞侧色淡C/D=0.7。B 双眼眼底OCT：右眼颞上
方RNFL变薄，左眼颞上和颞下方RNFL变薄。C 右眼视野：下方散在暗点。D 左眼视野：弥漫性暗点。
A Fundus photograph of both eyes: Peripapillary atrophy in both eyes. Optic disc in the right eye showed normal color and C/D of 0.4. Pallor 
in the temporal optic disc of left eye with a C/D of 0.7. B OCT of both eyes: Thinning of the RNFL in the superotemporal quadrant of right 
eye. Thinning of the RNFL in the superotemporal and inferotemporal quadrants of left eye. C Visual field of the right eye: Scattered scotomas in 
inferior. D Visual field of the left eye: Diffuse scotomas.

图3   双眼眼底OCT分析双眼RNFL厚度相差不大

Figure 3    OCT analysis of bilateral fundus: minimal difference in RNFL thickness between both eyes
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1.3    病例3 
患者男性，28岁，双眼无痛性视力下降半年于

2024年8月16日至深圳市眼科医院就诊。无眼红、眼

痛，既往未曾就诊。否认其他眼病史、全身病史、外

伤史和家族史。

眼部检查：BCVA: OD 0.7/OS 0.8。压平眼压：

右眼12 mmHg、左眼15 mmHg。双眼眼前节未见明显

异常，瞳孔等圆等大，直径为3 mm，直接对光反射

灵敏，RAPD(-)，眼底：双眼视盘C/D约0.8，凹陷不

深，可见RNFL弥漫性缺损(图5A)。辅助检查：OCT示

双眼颞上方、颞下方及颞侧RNFL明显变薄，颞侧变薄

不符合青光眼特征性损害(图5B)。视野：双眼上方弓

形视野缺损，跨越水平分界线，累及下方，伴生理盲

点扩大和中心暗点(图5C)。
患者为青年男性，双眼中心视力轻度下降，眼压

不高，RNFL弥漫性缺损，视野类似弓形缺损，需要

与NTG鉴别。患者相对年轻，双眼发病，视盘凹陷不

深，不符合NTG的临床表现特征，需排除遗传、中毒

和能量代谢障碍相关的视神经疾病。根据患者的职业

和生活嗜好可排除中毒性视神经病变。遗传性视神经

病变需考虑LHON可能。

患者就诊时发病已6个月，如果是LHON，视盘

充血水肿已缓解，只能依赖线粒体DNA检测。结果回

报：11778位点突变。结合患者的临床表现特征，最终

确诊为LHON(图5D)。

2    讨论

本文报道3个神经眼科病例，眼底表现容易与

NTG混淆。Dias等人曾报道，青光眼专家根据眼底

照相和视野鉴别青光眼和神经眼科疾病的准确率为

84.5%，其中11.9%的NTG被误诊为神经眼科疾病，25%
的非青光眼视神经病变被误诊为NTG，其中最容易误

诊的是AION和遗传性视神经病变[12]。

AION急性期表现为特征性视盘苍白、视盘水

肿，但其后期遗留的视神经萎缩，需要与青光眼尤其

是NTG相鉴别。两者在视盘形态和视野损害方面表现

相似，如视杯扩大、RNFL缺损、与生理盲点相连的视

图4    颅脑和眼眶MRI增强序列和病理

Figure 4    Cranial and orbital MRI contrast-enhanced sequences and pathology

(A)为水平位，(B)为冠状位：左侧前床突区左前缘、视交叉前外侧可见类圆形异常信号灶。(C)病理检查：肿瘤细胞呈漩涡
状排列，胞浆丰富，核卵圆形。
(A) is axial view, (B) is coronal view: At the left anterior clinoid region and prechiasmatic lateral area, a roundish abnormal signal focus is visible. 
(C) Pathological examination: The tumor cells exhibit a whorled growth pattern, with abundant cytoplasm and oval nuclei.
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野缺损等，与二者共有的视神经纤维束性损害和相似

的发病机制有关，如低灌注和血管调节障碍[12-13]。临

床上两种疾病的鉴别要点在于AION具有急性中心视力

下降病史、单眼发病者RAPD阳性等[14-15]。随着OCT成

像技术的发展，近期研究者开始关注AION和NTG在筛

板形态学和眼底血流的差异。Kim等[16]发现非动脉炎

性AION(non-arteritic AION，NAION)和NTG患者RNFL
损害程度相似而筛板形态存在差异，NTG患者筛板深

度和筛板曲率指数明显大于NAION患者。Shin等[17]发

现脉络膜微血管脱落面积和位置有助于鉴别NAION和

NT 。因此临床诊断需结合病史、体征、瞳孔检查及

多模态影像学综合判断，即使初步未明确诊断，如本

文病例1患者，也需密切随访。

遗传性视神经病变主要包括L H O N和常染色

体显性遗传性视神经萎缩(autosomal dominant optic 
atrophy，ADOA)。LHON急性期的视盘充血和神经纤

维束水肿通常在几个月后消失，遗留视神经萎缩，

表现为颞侧视盘苍白，盘周神经纤维层变薄和视神

经异常凹陷[6, 18-22]。LHON的视野缺损主要表现为中心

暗点，形态可能各异。比起高眼压的原发性开角型青

光眼，NTG更容易出现中心暗点和视力下降，因此

LHON 的视神经病变曾被误认为是NTG[23]。但研究表

明，NTG患者的平均视盘深度和最大视盘深度均显

著高于LHON患者[6]。此外，LHON具有明显的母系

遗传特点，好发于青年男性。由于视网膜神经节细胞

和视神经细胞变性，大多数患者在1年内视盘完全苍

图5    患者眼底照相、OCT、视野和基因检测报告

Figure 5    Fundus photography, OCT, visual field, and genetic test results of the patient

(A)眼底彩照：双眼杯盘比扩大，视盘颞侧色淡，颞侧、颞上和颞下方RNFL缺损。(B)眼底OCT：双眼颞侧视盘黄斑束
RNFL明显变薄。(C)视野：双眼上方视野缺损，跨越水平分界线，累及下方。(D)基因检测：a 正常人序列；b 患者序列，
11778位点突变，红色箭头表示G碱基突变成A碱基(G＞A)。
(A) Fundus photograph: Enlarged cup-to-disc ratio in both eyes with temporal pallor and RNFL defects in the temporal, superotemporal, 
and inferotemporal sectors. (B) OCT: Significant thinning of the RNFL in the temporal papillomacular bundle of both eyes.(C) Visual field: 
Superior visual field defects in both eyes, crossing the horizontal midline and involving the inferior field. (D) Genetic testing: a Normal 
sequence, b Patient sequence showing a mutation at nucleotide position 11778 (indicated by red arrow): G→A base substitution.
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白，视力永久性、严重下降，通常低于0.1。基因诊断

是LHON的确诊标准，当临床出现视神经萎缩超过半

年、视野中心暗点、RAPD阴性的青少年，结合家族

史，应完善LHON基因检测。ADOA是由于线粒体基因

物质改变引起的神经节细胞能量代谢异常，致病基因

包括OPA1~OPA8，我国最常见为OPA1。其发病年龄

在10岁以前，学龄期患儿常因体检发现视力不佳或视

盘苍白就诊，成年患者常因视神经萎缩就诊。眼底表

现为颞侧视盘黄斑束变薄，视野以中心暗点多见，也

有文献报道双颞侧或双侧颞上方视野缺损[24]。线粒体

相关视神经病变的核心特点涉及能量代谢障碍、氧化

应激损伤及视网膜神经节细胞(retina ganglion cells, RGCs)
的选择性易损性，临床与病理机制具有独特特征。典

型表现为双眼无痛性、对称性中心视力缓慢下降，大

部分患者最终视力稳定在0.25~0.5。同时常伴随特异性

的蓝-黄色觉障碍[25]。临床上发现视神经萎缩并伴有

其他脑部、耳部、周围神经系统症状如神经性耳聋、

眼外肌麻痹、眼球震颤，需警惕ADOA plus可能[26]。

ADOA作为常染色体显性遗传，常有家族史，对于不

典型表现或无家族史者，需借助线粒体基因检测明确

诊断。

占位性视神经病变也是NTG的重要鉴别诊断之

一。视神经鞘膜瘤是起源于视神经鞘蛛网膜细胞的良

性肿瘤，其病理特征为肿瘤细胞沿视神经鞘膜生长并

压迫视神经纤维。临床早期主要表现为无痛性进行性

视力下降，眼底检查可见视盘水肿或视神经萎缩。疾

病早期若仅表现为视神经萎缩，需与NTG进行鉴别诊

断，影像学检查有助于明确诊断。因NTG作为排他

性诊断，需要充分排除其他眼部和全身疾病。视神经

鞘膜瘤晚期表现为典型的三联征：单眼眼球突出、进

行性无痛性视力下降和视神经萎缩。增强MRI检查可

见特征性的“轨道征”(肿瘤强化包绕未强化的视神

经)，此为确诊的重要依据[27]。

感染是视神经病变的少见病因之一，常见病原体

包括梅毒螺旋体、结核分枝杆菌、病毒和弓形体等，

诊断标准包括急性视力下降、RAPD阳性、视野异

常、CT或MRI可见感染病灶、视网膜坏死或缺血、感

染性指标或病原体检测阳性、激素治疗加重等[28]。其

中感染性视神经病变主要见于梅毒患者，梅毒可以表

现为葡萄膜炎、视神经炎、视网膜炎和AION等[29-31]。

研究人员分析32例眼部梅毒患者的临床特征和流行病

学特征，发现15.8%表现为梅毒性视神经炎，同时6.2%
并发视神经萎缩，3.1%并发青光眼[32]。若视神经病变

患者合并皮疹、头痛、阿-罗瞳孔时，应考虑梅毒性视

神经炎[33]。眼部结核一般表现为葡萄膜炎，结核性视

神经病变可能表现为视神经视网膜炎、视盘炎、视神

经萎缩和AION[34]。文章报道，结核患者在发生视神经

炎之前均报道了全身结核感染病史，因此应详细询问

病史，并关注病原体检测[29]。

中毒性视神经病变与营养不良性视神经病变的临

床特征具有相似性[35]。中毒性视神经病变患者长期暴

露于有害环境中，通常群体发病，多见于长时间服用

特殊药物如乙胺丁醇、羟氯喹或接触有毒有害物质如

甲醇、烟酒人群[36-37]。营养不良性视神经病变普遍存

在营养因素缺乏如维生素B1或B12，多见于恶性肿瘤

和厌食症等。二者通常表现为双眼无痛性视力下降，

早期视盘轻度充血水肿，慢性期视盘苍白和视神经萎

缩，由于视盘黄斑束对物质代谢最为敏感，眼底表现

为视盘黄斑束变薄，视野表现为中心暗点。由于大

部分患者双眼同时受累、病情对称，故RAPD多为阴

性。详细问诊患者的饮食、用药、职业和烟酒史有助

于诊断[38]。

外伤性视神经病变与NTG虽病因迥异，但在视神

经损伤的病理机制上存在相同点，包括血流动力学改

变和轴浆运输障碍等[39]。共同的病理生理改变可导致

相似的临床表征，如视杯扩大、视神经萎缩、RNFL厚
度进行性变薄、特征性的神经纤维束性视野缺损等，

晚期均可进展为管状视野或完全失明。二者的鉴别要

点在于外伤性视神经病变具有明确的外伤及伤后视力

下降病史，若没有合并房角损伤，其病程多呈单相性

而非进行性发展。

总结非青光眼性视神经病变的特征：1)视盘形

态，盘沿颜色是鉴别青光眼性与非青光眼性视神经病

变最重要的特征之一。后者通常表现为盘沿色淡或苍

白，且视盘苍白范围超过凹陷范围。视神经炎和AION
常见盘沿弥漫性或节段性苍白，LHON常见双眼颞侧

对称性盘沿苍白。2)视网膜血管改变，非青光眼性视

神经病变往往存在眼底血管改变，如动静脉变细、侧

支血管变细等。3)RNFL缺损，非青光眼性视神经病变

RNFL变薄最可能发生在颞侧，盘周RNFL蝶形缺损应

首先考虑非青光眼性视神经病变的可能。但缺血性病

变和视盘玻璃膜疣可能出现青光眼样RNFL缺损。4)视
野损害，可表现为各种各样的视野缺损，中心暗点常

见，视路以上的视野损害通常以垂直线为界。功能损

害与结构损害不相符，如视野损害很重而视盘损害很

轻。5)其他，中心视力损害重、RAPD阳性、色觉异常

等[40-41]。

与之相对，青光眼性视神经病变的特征如下：
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1)视盘形态，垂直杯盘比增大、视杯凹陷加深、盘沿

变窄或切迹、盘沿宽度不符合ISNT法则、残留盘沿

颜色正常，部分患者可见盘周线状出血及β萎缩弧。

2)RNFL缺损，颞上方、颞下方最易累及。有研究表

明，在相同的平均视野缺损情况下，青光眼性视神

经病变比非青光眼性视神经病变的RNFL丢失更为弥

漫和严重[42]。3)视野损害，青光眼性视野损害表现为

神经纤维束损害，一般以水平线为界，与视盘改变、

RNFL缺损有良好的相关性。早期表现为鼻侧阶梯、旁

中心暗点，随着病情进展表现为弓形暗点、管状视野

等。4)双眼对称，早期青光眼通常不影响中心视力，

若患者主诉慢性视力下降，伴或不伴有眼胀、眼痛，

可能为疾病晚期，眼底常表现为视盘苍白、RNFL广泛

变薄、管状视野或颞侧视岛等。关于青光眼与非青光

眼性视神经病变的关键鉴别点详见表1。
综上，在青光眼尤其是NTG的鉴别诊断中，视

神经结构和功能的特征性损害及两者的一致性是鉴别

诊断的重点。OCT为视神经结构损害提供定量分析，

视野为视路疾病提供定性和定位分析。确诊NTG依

赖青光眼性视神经病变的判读，并且需排除先天性视

神经异常、遗传性视神经病变、生理性大视杯、视盘

缺损、缺血性视神经病变、压迫性视神经病变、营养

性及中毒性视神经病变、假性低眼压相关疾病等非青

光眼性视神经病变[43]。同时应关注患者全身情况，必

要时完善颅脑和眼眶MRI、基因检测等措施以明确诊

断。目前NTG诊断困境的主要原因是发病机制不清，

从眼与全身病的角度认识NTG的病因可能加深我们对

NTG视神经病变的理解。

声明

在论文撰写中未使用生成式人工智能。论文撰写

中的所有内容均由作者独立完成，并对出版物的真实

性和准确性承担全部责任。

表 1    NTG 与常见非青光眼性视神经病变的鉴别要点

Table 1    Key diagnostic points for differentiating NTG from common non-glaucomatous optic neuropathies

鉴别项目 NTG AION 视神经占位 LHON

家族史 部分有家族史 无 无 母系遗传

性别 无明显差异 无明显差异 无明显差异 青少年男性多见

眼别 双眼发病，病情程度可不一致 单眼多见 单眼多见 双眼多见

视力 早期正常，晚期缓慢下降 急性下降 进行性视力下降 永久性、严重性下降

眼压 正常 正常 正常 正常

RAPD
早期阴性，双眼病情不一致

可能阳性
阳性 可能阳性

双眼病情不对称时可能

阳性

视盘形态
杯盘比垂直性增大，伴有

RNFL 缺损、盘沿变窄

急性期视盘苍白水肿，

后期视盘苍白、
早期水肿，晚期萎缩

急性期视盘充血、神经

纤维水肿，后期遗留视

神经苍白，颞侧多见，

神经纤维变薄

视野缺损模式

神经纤维束性视野缺损，鼻

侧阶梯、弓形暗点、环形暗

点等

水平缺损
不规则缺损，与受压部

位相关
中心暗点

影像学表现
OCT 提示 RNFL 变薄，颅脑

和眼眶 MRI/CT 未见异常

眼眶或视神经 MRI/CT

未见异常

颅脑或眼眶 MRI/CT 可

见占位，如增粗、强化

或邻近结构受压

部分患者 MRI 可见视交

叉的“眼罩征”

危险因素
血管调节能力异常、偏头痛、

低血压等
高血压、糖尿病、小视杯

肿瘤病史、甲状腺眼病、

颅内压增高

男性、吸烟、饮酒、线

粒体突变携带者

NTG：正常眼压性青光眼；AION：前部缺血性视神经病变；LHON：Leber遗传性视神经病变；RAPD: 相对性传入性瞳孔障
碍；OCT：光学相干断层扫描技术；RNFL：视网膜神经纤维层。
NTG:  Normal-Tension Glaucoma; AION:  Anterior Ischemic Optic Neuropathy; LHON:  Leber 's Hereditary Optic Neuropathy; 
RAPD: Relative Afferent Pupillary Defect; OCT: Optical Coherence Tomography; RNFL: Retinal Nerve Fiber Layer. 



眼科学报,  2025, 40(8)     journal.gzzoc.com662

利益冲突    所有作者均声明不存在利益冲突。

开放获取声明

本文适用于知识共享许可协议 ( C r e a t i v e 
Commons)，允许第三方用户按照署名(BY)-非商业性

使用(NC)-禁止演绎(ND)(CC BY-NC-ND)的方式共享，

即允许第三方对本刊发表的文章进行复制、发行、展

览、表演、放映、广播或通过信息网络向公众传播，

但在这些过程中必须保留作者署名、仅限于非商业性

目的、不得进行演绎创作。

参考文献

1. Leske MC, Wu SY, Hennis A, et al. Risk factors for incident open-angle 

glaucoma: the Barbados Eye Studies[ J]. Ophthalmology, 2008, 115(1): 

85-93. DOI: 10.1016/j.ophtha.2007.03.017.

2. Fan N, Tan J, Liu X. Is “normal tension glaucoma” glaucoma[J]. Med 

Hypotheses, 2019, 133: 109405. DOI: 10.1016/j.mehy.2019.109405.

3. 樊宁, 王云, 谭俊凯, 等. 重新认识 “正常眼压性青光眼”[ J]. 

中华实验眼科杂志, 2022, 40(4): 345-350. DOI: 10.3760/cma.

j.cn115989-20210712-00408.

 Fan N, Wang Y, Tan JK, et al. Normal tension glaucoma: reconsideration 

and reevaluation[ J]. Chin J Exp Ophthalmol, 2022, 40(4): 345-350. 

DOI: 10.3760/cma.j.cn115989-20210712-00408.

4. Piette SD, Sergott  RC. Pathological  optic-disc cupping[ J]. 

Curr Opin Ophthalmol, 2006, 17(1): 1-6. DOI: 10.1097/01.

icu.0000193072.17122.f3. 

5. Souto FMS, de Vasconcellos JPC, de Melo MB, et al. Differentiating 

l e b e r  h e r e d i t a r y  o p t i c  n e u r o p a t hy  f r o m  n o r m a l - t e n s i o n 

glaucoma[ J]. Neuroophthalmology, 2017, 41(2): 99-102. DOI: 

10.1080/01658107.2017.1279185.

6. Mashima Y, Kimura I, Yamamoto Y, et al. Optic disc excavation in the 

atrophic stage of Leber’s hereditary optic neuropathy: comparison 

with normal tension glaucoma[ J]. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol, 

2003, 241(2): 75-80. DOI: 10.1007/s00417-002-0598-0.

7. Zhang Y, Sun X, Tian G, et al. Comparison of the clinical and genetic 

features of autosomal dominant optic atrophy and normal tension 

glaucoma in young Chinese adults[ J]. Eye, 2023, 37(4): 624-630. 

DOI: 10.1038/s41433-022-01990-y. 

8. 王宁利, 刘旭阳, 樊宁, 等. 视路疾病与视野改变[M]. 北京: 人民

卫生出版社, 2016.

 Wang NL, Liu XY, Fan N. Visual pathway and visual field[M]. Beijing: 

People's Medical Publishing House, 2016. 

9. Yamada M, Ohkubo S, Higashide T, et al. Differentiation by imaging of 

superior segmental optic hypoplasia and normal-tension glaucoma with 

inferior visual field defects only[ J]. Jpn J Ophthalmol, 2013, 57(1): 25-

33. DOI: 10.1007/s10384-012-0200-1. 

10. Zhang X, Jiang J, Kong K, et al. Optic neuropathy in high myopia: 

Glaucoma or high myopia or both[ J]. Prog Retin Eye Res, 2024, 99: 

101246. DOI: 10.1016/j.preteyeres.2024.101246. 

11. Lin F, Chen S, Song Y, et al. Classification of visual field abnormalities 

in highly myopic eyes without pathologic change[ J]. Ophthalmology, 

2022, 129(7): 803-812. DOI: 10.1016/j.ophtha.2022.03.001. 

12. Dias DT, Ushida M, Battistella R , et al. Neurophthalmological 

conditions mimicking glaucomatous optic neuropathy: analysis of the 

most common causes of misdiagnosis[ J]. BMC Ophthalmol, 2017, 

17(1): 2. DOI: 10.1186/s12886-016-0395-x. 

13. Fard MA, Afzali M, Abdi P, et al. Comparison of the pattern of macular 

ganglion cell-inner plexiform layer defect between ischemic optic 

neuropathy and open-angle glaucoma[ J]. Invest Ophthalmol Vis Sci, 

2016, 57(3): 1011-1016. DOI: 10.1167/iovs.15-18618. 

14. Hayreh SS. Management of non-arteritic anterior ischemic optic 

neuropathy[ J]. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol, 2009, 247(12): 

1595-1600. DOI: 10.1007/s00417-009-1181-8. 

15. Johnson LN, Hill RA, Bartholomew MJ. Correlation of afferent 

pupillary defect with visual field loss on automated perimetry[ J]. 

Ophthalmology, 1988, 95(12): 1649-1655. DOI: 10.1016/s0161-

6420(88)32962-3. 

16. Kim JA, Lee EJ, Kim TW, et al. Differentiation of nonarteritic 

anterior ischemic optic neuropathy from normal tension glaucoma by 

comparison of the lamina cribrosa[ J]. Invest Ophthalmol Vis Sci, 2020, 

61(8): 21. DOI: 10.1167/iovs.61.8.21. 

17. Shin JW, Lee JY, Lee BJ, et al. Clinical characteristics of choroidal 

microvasculature dropout in normal-tension glaucoma versus 

nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy: an optical coherence 

tomography angiography study[ J]. Sci Rep, 2021, 11(1): 21391. DOI: 

10.1038/s41598-021-00868-5. 

18. Nikoskelainen E, Hoyt WF, Nummelin K. Ophthalmoscopic findings 

in Leber’s hereditary optic neuropathy. I. Fundus findings in 

asymptomatic family members[ J]. Arch Ophthalmol, 1982, 100(10): 

1597-1602. DOI: 10.1001/archopht.1982.01030040575003. 

19. Ortiz RG, Newman NJ, Manoukian SV, et al. Optic disk cupping and 

electrocardiographic abnormalities in an American pedigree with 

Leber's hereditary optic neuropathy[ J]. Am J Ophthalmol, 1992, 

113(5): 561-566. DOI: 10.1016/s0002-9394(14)74730-0. 

20. R adius RL, Maumenee AE. Optic atrophy and glaucomatous 



需要与NTG鉴别的神经眼科案例分析：病例系列报告和文献回顾    潘晓华， 等   663

cupping[ J]. Am J Ophthalmol, 1978, 85(2): 145-153. DOI: 10.1016/

s0002-9394(14)75940-9. 

21. Trobe JD. Optic atrophy: differential diagnosis by fundus observation 

alone[ J]. Arch Ophthalmol, 1980, 98(6): 1040. DOI: 10.1001/

archopht.1980.01020031030003. 

22. Weiner NC, Newman NJ, Lessell S, et al. Atypical Leber's hereditary 

optic neuropathy with molecular confirmation[ J]. Arch Neurol, 1993, 

50(5): 470-473. DOI: 10.1001/archneur.1993.00540050022009. 

23. Lauer SA, Ackerman J, Sunness J, et al. Leber's optic atrophy with 

myopia masquerading as glaucoma: case report[ J]. Ann Ophthalmol, 

1985, 17(2): 146-148. 

24. 田国红. 遗传性视神经病变概述[ J]. 中国眼耳鼻喉科杂志, 2022, 

22(6): 559-564, 568. DOI: 10.14166/j.issn.1671-2420.2022.06.001.

 Tian GH. Overview of hereditary optic neuropathy[ J]. Chin J 

Ophthalmol Otorhinolaryngol, 2022, 22(6): 559-564, 568. DOI: 

10.14166/j.issn.1671-2420.2022.06.001. 

25. 中国罕见病联盟北京罕见病诊疗与保障学会眼科分会, 中华

医学会眼科学分会神经眼科学组, 魏文斌, 等. 中国常染色体

显性遗传视神经萎缩诊疗专家共识(2024年)[ J]. 中华眼科杂

志, 2024, 60(3): 226-233. DOI: 10.3760/cma.j.cn112142-20231225-

00308. 

 Ophthalmology Branch of Beijing Rare Disease Diagnosis, Treatment 

and Security Society under the China Alliance for Rare Diseases; 

Neuro-ophthalmology Subspecialty Group of the Ophthalmological 

Society of the Chinese Medical Association. Wei WB, et al. Chinese 

expert consensus on the clinical diagnosis and treatment of autosomal 

dominant optic atrophy (2024)[ J]. Chin J Ophthalmol, 2024, 60(3): 

226-233. DOI: 10.3760/cma.j.cn112142-20231225-00308.

26. 冯超逸, 孙平, 孙兴怀, 等. 遗传性视神经病变患者临床表型及基

因检测多态性分析: 单中心队列研究[ J]. 中国眼耳鼻喉科杂志, 

2022, 22(1): 12-19. DOI: 10.14166/j.issn.1671-2420.2022.01.004.

 Feng CY, Sun P, Sun XH, et al. Clinical phenotypes and polymorphism 

analysis of hereditary optic neuropathy in Chinese patients: a single-

center cohort study[ J]. Chin J Ophthalmol Otorhinolaryngol, 2022, 

22(1): 12-19. DOI: 10.14166/j.issn.1671-2420.2022.01.004. 

27. Douglas VP, Douglas KA A , Cestari DM. Optic ner ve sheath 

meningioma[ J]. Curr Opin Ophthalmol, 2020, 31(6): 455-461. DOI: 

10.1097/icu.0000000000000700. [LinkOut]

28. 中华医学会眼科学分会神经眼科学组.视神经炎诊断和治疗专

家共识(2014年)[ J]. 中华眼科杂志, 2014, 50(6): 459-463. DOI: 

10.3760/cma.j.issn.0412-4081.2014.06.013.

 Neuro-ophthalmology Group of Ophthalmology Branch of Chinese 

Medical Association.Expert consensus on diagnosis and treatment of 

optic neuritis (2014)[ J]. Chin J Ophthalmol, 2014, 50(6): 459-463. 

DOI: 10.3760/cma.j.issn.0412-4081.2014.06.013. 

29. 孙传宾, 肖庆, 白海霞, 等. 感染性及感染相关性视神经病变的

病因和临床特征分析[ J]. 眼科学报, 2020, 35(5): 327-336. DOI: 

10.3978/j.issn.1000-4432.2020.11.15.

 Sun CB, Xiao Q, Bai HX, et al. Etiology and ophthalmic characteristics 

of  infect ious  and infect ion-related opt ic  neuropathies[ J] . 

Ya n  K e  X u e  B a o,  2 0 2 0 ,  3 5 ( 5 ) :  3 2 7 - 3 3 6 .  D O I :  1 0 . 3 9 7 8 /

j.issn.1000-4432.2020.11.15. 

30. Orman G, Sungur G. Ophthalmologic assesment of patients with 

syphilitic optic neuropathy[ J]. Ocul Immunol Inflamm, 2023, 31(4): 

760-767. DOI: 10.1080/09273948.2022.2046791. 

31. Klein A, Fischer N, Goldstein M, et al. The great imitator on the rise: 

ocular and optic nerve manifestations in patients with newly diagnosed 

syphilis[ J]. Acta Ophthalmol, 2019, 97(4): e641-e647. DOI: 10.1111/

aos.13963.

32. Torshina IE, Mogilevtsev VV, Lugovaia AA. On a problem of syphilitic 

damage of the eye[ J]. Vestn Oftalmol, 2011, 127(1): 52-55. 

33. 刘佳琪, 彭静婷, 江汉秋, 等. 梅毒视神经炎临床特征总结及预后

分析[C].2015北京医学会神经病学学术年会论文集. 2015:228.

 Liu JQ, Peng JT, Jiang HQ, et al. Summary of Clinical Characteristics 

and Prognostic Analysis of Syphilitic Optic Neuritis [C] Proceedings 

of the 2015 Beijing Medical Association Neurology Annual Academic 

Conference. 2015:228.

34. Scott RM, Sonntag VK, Wilcox LM, et al. Visual loss from optochiasmatic 

arachnoiditis after tuberculous meningitis. Case report[ J]. J Neurosurg, 

1977, 46(4): 524-526. DOI: 10.3171/jns.1977.46.4.0524. 

35. 田国红 .  中毒性与营养不良性视神经病变的临床特征[ J] . 

中国眼耳鼻喉科杂志, 2017, 17(6): 453-457. DOI: 10.14166/

j.issn.1671-2420.2017.06.020.

 Tian GH. Clinical characteristics of toxic and dystrophic optic 

neuropathy[ J]. Chin J Ophthalmol Otorhinolaryngol, 2017, 17(6): 

453-457. DOI: 10.14166/j.issn.1671-2420.2017.06.020. 

36. Olson J. Walsh and hoyt's clinical neuro-ophthalmology[ J]. Br J 

Ophthalmol, 1999, 83(9): 1096D. DOI: 10.1136/bjo.83.9.1096d. 

37. 马中华, 江汉秋, 张晓君. 吸入性甲醇中毒致严重视力损害临

床分析[ J]. 中国眼耳鼻喉科杂志, 2013, 13(4): 219-221. DOI: 

10.14166/j.issn.1671-2420.2013.04.004.

 Ma ZH, Jiang HQ, Zhang XJ. Clinical analysis of severe visual loss 

caused by inhalational methanol toxicity[ J]. Chin J Ophthalmol 

Otorhinolar y ngol ,  2013,  13(4):  219-221.  DOI:  10.14166/

j.issn.1671-2420.2013.04.004.

38. Grzybowski A, Zülsdorff M, Wilhelm H, et al. Toxic optic neuropathies: 

an updated review[ J]. Acta Ophthalmol, 2015, 93(5): 402-410. DOI: 

10.1111/aos.12515. 



眼科学报,  2025, 40(8)     journal.gzzoc.com664

39. 孙时英 ,  赵玉萍 ,  牛建军 ,  等 .  外伤性视神经病变的机制及

治疗[ J]. 国际眼科杂志, 2010, 10(5): 908-909. DOI: 10.3969/

j.issn.1672-5123.2010.05.027.

 Sun SY, Zhao YP, Niu JJ, et al. Mechanism and treatment of traumatic 

optic neuropathy[ J]. Int J Ophthalmol, 2010, 10(5): 908-909. DOI: 

10.3969/j.issn.1672-5123.2010.05.027. [万方]

40. 王伟 ,  张秀兰 ,  魏世辉 .  如何鉴别青光眼与非青光眼性视神

经病变[ J]. 中国实用眼科杂志, 2012, 30(12): 1389-1393. DOI: 

10.3760/cma.j.issn.1006-4443.2012.12.001.

 Wang W, Zhang XL, Wei SH. How to Differentiate Glaucomatous Optic 

Neuropathy from Non-glaucomatous Optic Neuropathy[ J]. Chin J 

Pract Ophthalmol CJPO, 2012, 30(12): 1389-1393. DOI: 10.3760/

cma.j.issn.1006-4443.2012.12.001. 

41. 张秀兰 ,  魏世辉 ,  王伟 .  青光眼性与非青光眼性视神经病变

的鉴别诊断[ J]. 中国眼耳鼻喉科杂志, 2015, 15(1): 6-8. DOI: 

10.14166/j.issn.1671-2420.2015.01.003.

 Zhang XL, Wei SH, Wang W. Differentiation of glaucomatous 

versus nonglaucomatous optic neuropathy[ J]. Chin J Ophthalmol 

Otorhinolaryngol, 2015, 15(1): 6-8. DOI: 10.14166/j.issn.1671-2420. 

2015.01.003. 

42. Gupta PK, Asrani S, Freedman SF, et al. Differentiating glaucomatous 

f r o m  n o n - g l a u c o m a t o u s  o p t i c  n e r v e  c u p p i n g  b y  o p t i c a l 

coherence tomography[ J]. Open Neurol J, 2011, 5: 1-7. DOI: 

10.2174/1874205X01105010001. [PubMed]

43. 中华医学会眼科学分会青光眼学组, 王宁利. 中国正常眼压性

青光眼诊疗专家共识(2019年)[ J]. 中华眼科杂志, 2019, 55(5): 

329-332. DOI: 10.3760/cma.j.issn.0412-4081.2019.05.003. 

 Glaucoma Subspecialty Group of the Ophthalmological Society of 

the Chinese Medical Association, Wang NL. Expert consensus on 

diagnosis and treatment of normal tension glaucoma in China (2019)

[ J]. Chin J Ophthalmol, 2019, 55(5): 329-332. DOI: 10.3760/cma.

j.issn.0412-4081.2019.05.003.

(责任编委：吉宇莹；编辑：殷秋霞)


