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【摘要】视神经疾病严重影响视功能，因此早期精准诊断与有效的后续随访对于治疗策略的选择和预后

的改善极为关键。光相干断层扫描（OCT）及其血管成像（OCTA）技术作为非侵性且高分辨率的影像学

检查工具，在视神经疾病的诊治中扮演着日益重要的角色。OCT能够直观展示视网膜神经纤维层及黄斑区结

构，并精确测量这些区域的关键参数；而OCTA能清晰呈现视盘周围以及视网膜血管微血流的变化。这两种

技术的结合使用，不仅有助于诊断和监测视神经疾病，还能加深我们对视神经疾病发病机制的理解。鉴于国

内医学界对OCT和OCTA在累及视神经的神经眼科疾病中的应用尚处于发展阶段，呕需制定一份指导性的文

件来规范和推广这两项技术的应用。为此，我们基于系统的文献回顾，并结合中国当前临床实践中OCT和

OCTA的实际应用状况，制定了《光相干断层扫描及其血管成像技术在视神经疾病中的临床应用专家共

识》。本共识围绕OCT和OCTA的技术原理和主要测量指标，及其在累及视神经的神经眼科疾病临床诊断和

随访中的具体应用、检查规范以及局限性等方面进行了全面阐述，旨在提升广大医师，尤其是神经眼科医生

对OCT和OCTA技术的认识与应用能力，确保这一先进影像学技术能够在神经眼科领域发挥最大效能。
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[Abstract] Optic nerve diseases seriously affect visual function, and early accurate diagnosis and
effective follow-up are very important for treatment and prognosis. Optical coherence tomography (OCT) and
OCT angiography (OCTA) are non-invasive and high-resolution imaging techniques, which play increasingly
important roles in the diagnosis and treatment of optic nerve diseases. OCT can visually display the structure of
retinal nerve fiber layer and macular area, accurately measure the thickness of nerve fiber layer and structural
parameters of macular area. OCTA can clearly display the changes of microblood flow around optic disc and
retinal blood vessels. The combined use of these two technologies will not only help diagnose and monitor optic
nerve diseases, but also deepen our understanding of the pathogenesis of optic nerve diseases. In view of the fact
that the application of OCT and OCTA in neuro-ophthalmic diseases involving the optic nerve is still in the
development stage in the domestic medical community, it is urgent to formulate a guiding document to regulate
and promote the application of these two technologies. To this end, based on a systematic literature review and
combined with the current clinical practice of OCT and OCTA in China, we formulated the Expert consensus on
the clinical application of optical coherence tomography and angiography in optic nerve diseases. This
consensus comprehensively expounds the technical principles and main measurement indicators of OCT and
OCTA, the specific application, examination specifications and limitations of OCT and OCTA in clinical
diagnosis and follow-up of neuroophthalmic diseases involving optic nerve, aiming to improve the application
level of OCT and OCTA by doctors, especially neuroophthalmologists, and better play the role of this advanced
imaging technology in neuroophthalmology.
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光相干断层扫描（OCT）是一种非侵入性、高分

辨率的生物医学成像技术，其基于低相干干涉测量原

理，能够对视网膜组织进行微米级分辨率的断层成

像。近年来发展起来的OCT血管成像（OCTA）技术作
为OCT的功能性扩展，通过检测视网膜和脉络膜血管

中运动红细胞产生的信号变化，无需外源性造影剂即

可实现视网膜和脉络膜微血管系统的高分辨率三维成
像。在临床应用中，OCT能够清晰显示视网膜神经纤
维层（RNFL）和神经节细胞层（GCL）的细微结构变

化，而OCTA则能够定量评估视盘周围、RNFL和
GCL内微血管的血流动力学改变。这两种技术的联合

应用，为深入研究RNFL和GCL结构改变与微循环障碍

之间的病理生理机制提供了重要工具。特别是在神经

眼科领域，OCT和OCTA已成为鉴别诊断视网膜疾病与

视神经疾病的关键影像学检查手段，在视神经疾病的

诊断、鉴别诊断、病情监测及疗效评估等方面发挥着

不可替代的作用。基于上述临床价值，我国专家学者
通过系统性文献检索，结合国内临床实践现状，制定

了《光相干断层扫描及其血管成像技术在视神经疾病

中的临床应用专家共识》。其制定过程严格遵循循证

医学原则，历经国内神经眼科、眼科及神经科领域核

心专家的多轮函审、深入研讨和反复修订，最终形成
具有临床指导意义的专家共识。本共识的推广应用将

有助于规范OCT和OCTA在视神经疾病诊疗中的应用，

提升我国视神经疾病的整体诊疗水平，对改善患者预

后具有重要的临床意义。

1OCT和OCTA技术原理

1.1 OCT技术原理

OCT技术的核心原理基于低相干干涉测量法。其

工作原理为，系统光源发出的宽带低相干光经分束器

分为两束，一束作为参考光传播至参考镜，另一束作
为样品光投射至待测生物组织（如视网膜等）。样品
光在组织内部不同界面发生背向散射或反射，这些携

带组织深度信息的反射光与参考光发生干涉。通过精
密调节参考臂的光程，系统可获取组织内部不同深度

的反射信号。这些光学信号经过光电转换和计算机处

理后，可重建出组织的高分辨率二维或三维断层图
像，实现对生物组织的“光学活检”。

在眼科临床应用中，频域OCT已成为主流技术。

根据其信号采集方式的不同，主要分为两类：谱域

OCT和扫频源OCT（SS-OCT）。谱域OCT采用宽带光

源和光谱仪检测干涉光谱，而SS-OCT则使用快速调谐

激光光源和单点探测器获取时域干涉信号。这两种技

术各具特点，在成像速度、分辨率和探测深度等方面
各有优势，为眼科疾病的诊断和研究提供了强有力的
工具。
1.2 OCTA技术原理

与OCT技术一脉相承，OCTA同样基于低相干干涉

测量原理。其成像系统将光源发出的光束通过分束器

分为参考光和信号光两路，其中信号光经扫描系统进

入眼内，对视网膜等组织进行快速扫描。当信号光在

生物组织内遇到运动的血细胞（主要是红细胞）时，

由于多普勒效应，反射光的频率会随血细胞的运动而
发生特征性改变。系统通过对同一位置进行多次快速
扫描，获取时间序列上的信号变化，利用先进的算法
分析静态组织反射信号与动态血流信号之间的差异。

在图像处理过程中，系统首先将静态组织的反射

信号作为背景进行扣除，随后提取出血流引起的特征
性频移信号。这些经过处理的动态血流信号经过复杂

的数学运算和图像重建算法，最终被整合为高分辨率

的视网膜和脉络膜血管三维图像。这种独特的成像方

式不仅能够清晰显示微血管网络的形态学特征，还可

提供血流灌注的定量信息，为眼科疾病的诊断和治疗

提供了重要的影像学依据。

2OCT和OCTA主要测量指标

OCT在视网膜神经结构评估中具有重要应用价

值。通过测量视盘周围RNFL（pRNFL）厚度，可以间

接评估神经轴突结构的完整性。在黄斑区评估方面，
GCL或黄斑区GCL-内丛状层（mGCIPL）厚度的测量能

够准确反映视网膜神经节细胞（RGC）状态，为神经

元丢失情况的评估提供重要依据。其中，mGCIPL包含

RGC的细胞体和树突，与黄斑区RNFL共同构成神经节

细胞复合体（GCC）。在临床应用中，根据所采用的

OCT设备类型差异，GCC既可作为整体参数进行评

估，也可单独评估mGCIPL厚度。现代OCT设备通常采

用颜色量表来表示测量值在同年龄段正常人群数据库

中的分布百分位数。该量表将测量结果划分为4个颜色

区域：白色区域代表分布位于95%以上，绿色区域表示
5%～95%之间，黄色区域对应1%～5%之间，红色区域

则提示测量值低于1%。这种直观的显示方式有助于临
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床医生快速判断检查结果。

在病理改变方面，视神经炎（ON）可导致视网膜

内核层增厚，并可能引发微囊样黄斑水肿（MME）。

此外，视神经头部（ONH）体积与pRNFL厚度、总视
网膜厚度以及视盘水肿分级具有相关性，这些参数可

用于视盘水肿的诊断和颅内压变化的监测[]。
OCT还提供了多种定性评估指标，包括横向纵向

扫描、环形断层扫描、横断面成像等方式，这些方法

能够全面评估视神经和视网膜的形态与结构特征，有

助于识别视网膜脉络膜褶皱等病理改变。特别值得注

意的是，通过扫描Bruch膜开口（BMO）形态，可为鉴

别真性视盘水肿和假性视盘水肿提供重要诊断依据。
OCTA为评估视神经病变相关的视网膜血流灌注改

变提供了全面的量化指标。该技术能够精确测量多个

血管层次的灌注特征，主要包括视盘周围放射状毛细

血管丛（RPC）、视网膜浅层毛细血管丛（SCP）、中
层毛细血管丛、深层毛细血管丛（DCP）以及脉络膜

血管系统的血流密度[4]。这些多层次、多维度的血流灌

注参数为临床医生提供了全面评估视网膜微循环状态

的客观依据，有助于准确诊断和监测视神经病变的进展。

推荐意见：在评估视神经病变导致的RNFL和

GCL改变时，建议将pRNFL、mGCIPL或GCC厚度作
为核心评估指标。具体参数的选择应根据临床所使用
的OCT设备性能特点进行适当调整。此外，针对不同

类型的视神经疾病，可结合其他特异性测量指标（详

见下文具体应用）进行综合评估，包括但不限于定性
形态学测量指标。OCTA可用于评估视神经病变相关的

视网膜血流灌注改变，但由于其临床应用证据尚待进
一步完善，目前暂不作为常规检查项目推荐。

3OCT及 OCTA在视神经疾病临床诊断和随访中的

具体应用

3.1 ON

ON是一组由多种病因引起的炎症性视神经损伤性

疾病，是青壮年人群中最常见的获得性视神经病变。
随着诊断技术的发展，OCT在ON的诊断、亚型鉴别、

治疗反应评估及疾病预后预测等方面发挥着重要作
用。根据临床表现和病因学特征，ON可分为典型性和

非典型性两大类。典型性ON与多发性硬化（MS）密切

相关，这种关联性在高加索人群中尤为显著。非典型
性ON则包含多种临床亚型，其中水通道蛋白4

（AQP4）抗体和髓鞘少突胶质细胞糖蛋白（MOG）抗
体的检测对ON的精准分型和治疗预后具有重要指导

意义。

基于循证医学证据，2022年发布的《视神经炎诊
断和分类标准》[5]已将OCT参数纳入诊断体系。其中，

双眼间mGCIPL差异>4%或>4μm，或pRNFL差异>
5%或>5μm可作为既往视神经损伤的重要提示[5]。在
急性期，视盘肿胀可导致pRNFL增厚[6]。值得注意的
是，即使眼底检查未见明显水肿的ON患者也可能出现

pRNFL增厚[7]。然而，球后ON患者在急性期可能表现
为pRNFL正常。研究表明，93%的ON患眼在发病后
1～2个月内即可出现mGCIPL变薄，这一改变早于

pRNFL变薄（同期仅10%的患眼出现pRNFL变薄）【8]。
这提示，mGCIPL变薄可作为早期神经元损伤的敏感指

标。ON发作3个月后，OCT可检测到题侧区域

pRNFL显著丢失(9-10，且pRNFL厚度在3～6个月内持续
变薄，通常在1年后趋于稳定]。pRNFL和mGCIPL的
变薄程度与ON患者的视觉预后密切相关，其中

pRNFL厚度低于75μm提示视觉功能显著下降12]。在血
清抗体（AQP4和MOG）双阴性的视神经脊髓炎

（NMO）谱系疾病（NMOSD）患者中，首次ON发作

后即可观察到pRNFL和mGCIPL较健康对照眼显著变

薄，但后续ON发作通常不会导致进一步的神经轴突丢

失3]。特别需要关注的是，MS患者即使在无临床ON症
状时也可能出现pRNFL和mGCIPL变薄14]；而AQP4抗
体阳性的NMOSD患者未受累眼可检测到mGCIPL变
薄，但pRNFL通常保持正常115]。这些发现为不同病因
ON的鉴别诊断和病程监测提供了重要依据。

在脱髓鞘性视神经病变患者中，MME是一个重要

的影像学特征，其特征性表现为黄斑旁内核层内出现

小的弱反射区，但在荧光素眼底血管造影（FFA）上未

见荧光素渗漏。这一病理改变可能与逆行性轴突变性
有关，其中Miller细胞功能障碍也起着重要作用[16]。研
究显示，MME与内核层增厚密切相关，且与MS的疾病

活动度和更严重的残疾状态呈正相关17]。在NMOSD-ON
中，内核层增厚和MME的发生率显著高于其他类型ON,
且内核层厚度与mGCIPL、pRNFL厚度呈负相关，但多

次ON复发并未增加MME发生率和内核层厚度15]。
值得一提的是，MME并非脱髓鞘性视神经病变的特异

性表现，在多种视神经病变，包括压迫性视神经病变

(CON）中均可观察到这一改变[8]。
不同类型的ON在视网膜结构改变方面表现出显著

差异，反映了各自独特的病理生理过程。与MS-ON和

MOG-ON相比，NMO-ON患者表现出更显著的

pRNFL和mGCIPL变薄，且pRNFL变薄模式与MS-ON不
同：NMO-ON主要累及上下象限，而MS-ON则以侧

区域变薄为主[2.9]。MOG-ON通常表现为更显著的视盘



预后的重要生物标志物

存在[22]。这提示OCTA参数可能作为评估疾病活动性和

已临床恢复 其视网膜结构和微循环灌注 异常仍持续

与扩展残疾功能 有相关性。 即使患者视力

的视盘和黄斑区血流灌注减少 这种血流密度的改变

展密切相关。 与健康对照组相比 MS患者表现出显著

且与疾病进低与pRNFL和mGCIPL变薄程度呈正相关

血流密度降流密度呈现特征性改变 在炎症活动期

OCTA检查发现， ON患者的视盘周围和黄斑区血

NMO-ON更为严重的视神经损伤程度[2.20-21]

为20%~26%， 而MS-ON不足5%） 这些特征反映了

且MME发生率更高 (NMO-ON层厚度显著大于MS-ON，

与MS-ON的清潜在指标119] 此外， NMO-ON患者的内核

水肿 因此pRNFL厚度≥118 m可作为区分MOG-ON
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推荐意见：推荐将pRNFL、mGCIPL厚度作为评
估和随访ON发作后视神经损伤的核心指标。其中，

mGCIPL变薄可作为早期神经元损伤的敏感指标，而

pRNFL厚度的早期改变则因炎症累及视神经部位的不
同而呈现差异。在急性期后，MS-ON患者主要表现为

侧pRNFL显著丢失。相比之下，NMO-ON患者表现

出更严重的pRNFL和mGCIPL变薄，其pRNFL变薄主
要分布于上下象限，且更易检测到MME。

3.2 视乳头水肿和特发性颅内压增高 (1IH)

视乳头水肿是一种由颅内压升高引起的病理改

变，其病理生理机制主要涉及轴浆流阻滞导致的
pRNFL水肿。这一临床表现最常见于IIH，但也可能继

发于内占位性病变、颅内静脉窦血栓形成或某些药

物使用等情况。

在临床评估方面，Frisen视乳头水肿分级量表提供

了从0级（正常）到5级（最严重）的标准化分级体系[2]。
然而，准确的视乳头水肿分级及相关病变识别需要检

查者具备熟练的眼底检查技能或借助专业眼底照相设

备[24]。OCT通过测量pRNFL厚度，为视乳头水肿的诊断
提供了客观量化指标，尤其在低度水肿患者中展现出

比传统眼底检查更高的灵敏度，且与临床专家评估具

有良好的一致性。但不可忽视的是，在高度水肿情况

下，OCT可能产生较大误差[25-6]。
从病理生理学角度来看，pRNFL厚度作为轴突结

构的标志物，在视乳头水肿时显著增加，并随水肿消

退而降低。此外，ONH体积的OCT测量可作为诊断视

乳头水肿和监测颅内压变化的替代指标。在IIH治疗试

验的OCT亚组研究中，视网膜总厚度、pRNFL厚度和

ONH体积测量值在评估视乳头水肿程度和治疗反应方

面表现出相似的灵敏度[27]。若pRNFL和mGCIPL厚度保

持正常，特别是在多次随访中保持稳定，则可基本排

除视盘水肿的可能性。

在视乳头水肿的情况下，初次就诊时测量的mGCIPL
厚度若≤70μm，或者在基线评估后的2～3周内出现进
行性mGCIPL变薄（降低≥10μm），均与不良视力预

后相关[28]。OCT不仅可用于检测视乳头水肿，还能监测

针对脑脊液压力降低干预措施的治疗反应。具体来

说，pRNFL厚度和ONH体积的变化可以反映治疗效
果。其中，pRNFL厚度和ONH体积的增加通常提示视

乳头水肿的发生或加重，这些指标在治疗后的恢复则

表明病情有所改善。而如果观察到pRNFL厚度减小但

mGCIPL厚度保持不变，这可能表明治疗成功且神经轴

突结构得以保留；相反，如果这两项指标同时下降，

则可能指示视神经病变恶化及治疗失败[29]。
由于球后视神经鞘与玻璃体腔之间存在压力差，

颅内压升高会导致围绕视神经管的BMO在视乳头周围

发生变形。即，在视盘水肿的情况下，BMO会向玻璃

体腔方向弯曲，形成“倒U形”。经过有效的治疗后，

这种形态变化可以逐渐恢复为向下弯曲的状态，即
“V形”[30]。这些变化通常在腰椎穿刺后的1h内即可观

察到，比pRNFL厚度的变化更为迅速[3]。特别是在慢性

视乳头水肿引发的视神经萎缩中，当pRNFL和

mGCIPL都非常薄时，很难通过传统的测量方法检测到

视乳头水肿加重或萎缩进一步恶化的细微变化。在这

种情况下，观察BMO的形态变化成为识别颅内压升高

或降低的有效手段[32]。
OCT在视乳头水肿的鉴别诊断中具有重要价值，

可有效区分视力下降的病因是源于视神经病变还是视

网膜病变。对于后者，OCT能够清晰显示黄斑区视网

膜下液、脉络膜新生血管或脉络膜褶皱等特征性改

变[2]。在临床实践中，对于疑似视乳头水肿的患者，建
议进行视乳头的线性扫描或横断面扫描，若检测到视

网膜脉络膜皱褶的存在，则可作为排除假性视盘水肿

的重要影像学依据3]。
在视乳头水肿患者中，视盘周围血流密度可能会

发生明显改变，表现为血管扩张、扭曲或密度降低。
OCTA检查发现，视乳头水肿患者的脉络膜血管参数，

如总脉络膜面积、管腔面积以及脉络膜血管指数

（CVI），通常会有所下降[34]。这些变化提示可能存在

脉络膜血液循环障碍，影响眼部的正常血液供应[35]。
推荐意见：在IIH视乳头水肿的诊断和随访评估

中，建议联合应用pRNFL和mGCIPL厚度检测。其
中，mGCIPL变薄可作为神经损伤的客观指标，提示

推荐意见：在IIH视乳头水肿的诊断和随访评估

中，建议联合应用pRNFL和mGCIPL厚度检测。其
中，mGCIPL变薄可作为神经损伤的客观指标，提示

预后可能不良；而pRNFL厚度增加和ONH体积增大则



当观察到pRNFL厚度降低而提示水肿进展
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mGCIPL厚度保持稳定时，提示预后良好。在影像学

检查方面，推荐采用OCT线性扫描模式获取视盘
BMO开口形态，并通过随访观察其形态学变化以评估

治疗效果。同时，建议通过视盘横断面成像和线性扫
描检测视网膜脉络膜皱褶的存在，并行黄斑区线性扫

描以排除黄斑区视网膜病变所致的视力下降。
3.3假性视盘水肿：视盘玻璃疣（ODD）和视盘旁卵
圆形肿块样结构（PHOMS)

ODD是一种位于筛板前的细胞内外无细胞沉积

物，其病理特征为随时间推移逐渐发生钙化。在临床
诊断中，浅表性ODD可通过常规眼底检查发现，然而

埋藏性ODD与视盘水肿的鉴别诊断仍具有挑战性。目

前用于诊断和鉴别诊断的辅助检查手段包括眼底自发

荧光、CT、FFA和B型超声检查等，但这些检查方法均

存在各自的局限性[36]。ODD研究联盟通过系统研究证
实，OCT增强深度成像（EDI-OCT）技术是检测
ODD的金标准。EDI-OCT影像特征表现为不规则类圆
形、弱反射结构，具有完整或部分强反射前缘，部分

患者可观察到周围伴有强反射水平线。该技术能够清

晰显示和准确定量埋藏性ODD，在辨别ODD方面展现

出优异的诊断效能，其灵敏度达92%，特异性达96%，

且观察者间一致性良好[37]。这说明，ODD的确诊即可
将其引起的假性视盘水肿与其他病因所致的真性视盘

水肿进行有效鉴别。此外，SS-OCT采用更长波长（约

1050nm）的激光光源，能够更清晰地分辨深层组织结

构，为ODD的诊断提供了更为可靠的影像学依据[38]。
PHOMS是引起假性视盘水肿的一个重要独立因

素，同时也常与视盘水肿、倾斜视盘或其他病理改变

并存[39]。PHOMS在本质上与ODD存在显著差异：其病
理基础为局限性视神经轴突的膨出扩张，属于一种常
见的非特异性OCT影像学标志物。需要特别强调的

是，PHOMS既不是ODD，也不是其前体病变，因此在

临床诊断中应避免将其诊断为ODD[37]。在OCT影像特
征方面，PHOMS主要位于视盘周边区域。B扫描图像

显示其位于BMO边缘，可呈完全性或部分性环形扩

展，表现为弥散性强反射信号，且不具有弱反射核
心。通过三维重建技术观察连续OCT图像，可发现
PHOMS实际上呈现为完整或部分的圆环体结构（类似

于“甜甜圈”形态）[40]。此外，PHOMS具有明显的占

位效应，可在视盘周边区域占据一定空间，通常会导
致覆盖其上的两层或更多视网膜层向前、向外发生位
移，使相邻视网膜结构呈现特征性的“滑雪坡”外观[40]。
这种对视网膜层的推移作用可能因视盘水肿程度、

PHOMS的大小和位置等因素而表现出一定差异，但这

一特征仍是其区别于其他结构的重要影像学标志。
OCT检测到的视网膜和脉络膜褶皱可作为鉴别轻

度视盘水肿与假性视盘水肿的重要辅助指标。研究表

明，视网膜和脉络膜褶皱在视盘水肿患者中具有较高

的发生率，而在假性视盘水肿患者中则较为罕见[3]。值

得注意的是，在儿童群体中，大多数疑似视盘肿胀病

例实际上为假性视盘水肿。因此，在临床实践中建议

采用多模式影像检查进行综合评估，以实现准确诊

断。同时，临床医生应制定合理的转诊策略和进一步

检查方案，在确保诊断准确性的前提下，尽量避免不
必要的神经影像学检查，以减轻患者负担并优化医疗

资源配置。

尽管pRNFL和mGCIPL的定量分析在ODD与视盘

水肿的鉴别诊断中作用有限，但它们在评估视神经损

伤程度和长期随访中具有重要价值。研究表明，

pRNFL和mGCIPL的厚度变化与视力及视野参数具有显
著相关性[4]。并且，pRNFL变薄在成人ODD患者中较
儿童患者更为显著，这一现象提示pRNFL厚度下降是

轴突随时间推移逐渐受损的结果[42]。此外，研究还发现
mGCIPL变薄往往早于pRNFL的改变，这一特征在埋藏

性ODD患者中尤为明显，可能为早期诊断提供重要

参考[43]。
研究表明，视盘水肿患者的视盘周围毛细血管、

RPC的血流密度等参数与假性视盘水肿存在显著差异，

这些特征可为提高诊断准确性提供重要依据[44]。尽管目
前研究发现视神经周围异常血管、侧支血管形成以及

血管纤曲程度与ODD存在相关性，但这一领域仍需进

一步深入研究。OCTA在ODD诊断中展现出独特优势，

能够清晰显示ODD对应部位的特征性毛细血管局灶性

丢失，同时可观察到相应区域pRNFL局灶性变薄[45]。尤

其是在伴有视野缺损的晚期ODD患者中，视盘周围血

流密度与pRNFL、mGCIPL厚度呈现显著相关性，这一

发现为评估疾病进展和视力预后提供了重要参考指标4]。
推荐意见：对于临床怀疑ODD或PHOMS的患

者，推荐将EDI-OCT作为视盘检查的首选方法，SS-
OCT也可作为替代选择。为提高ODD检出率，建议适
当增加扫描线密度。当OCT检测到视网膜和脉络膜皱

褶时，应高度警惕合并真性视盘水肿的可能性。此
外，pRNFL和mGCIPL的定量分析可用于评估ODD所
致的视神经损伤程度，并为长期随访提供客观指标。
3.4 非动脉炎性前部缺血性视神经病变(NA-AION)

NA-AION是50岁以上患者急性视力下降的常见病

因，其发病机制主要与睫状后动脉低灌注相关。
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OCT在NA-AION的诊断和随访中具有重要价值：在急

性期可量化显示pRNFL增厚，约80%的患者在发病2个

月后出现pRNFL逐渐变薄。这种pRNFL厚度下降最初

源于视盘水肿的消退，并在发病后2～4个月呈进行性

变薄，通常在6个月后趋于稳定[4]。mGCIPL的变薄可
在NA-AION发病后1个月内被检测到，这一改变不受视

盘水肿影响，且明显早于pRNFL变薄，与视野缺损程

度密切相关[47]。mGCIPL厚度在发病后1～3个月持续下
降，同样在6个月左右趋于稳定[48-49]。研究表明，在NA-
AION急性期后，pRNFL和mGCIPL变薄的程度与视力

下降的严重程度及视野缺损模式存在显著相关性，这

些定量指标为评估疾病进展和预后提供了重要参考[47]。
研究数据显示，约64%的NA-AION患眼存在视盘

周围视网膜下积液[50]，其中46.7%的患眼出现视网膜层

间或视网膜下积液，且这些积液可累及黄斑区[51]。这种
积液表现在ON和动脉炎性前部缺血性视神经病变（A-
AION）中较为罕见。进一步研究发现，与正常对照眼

相比，NA-AION患眼及其无症状对侧眼的视盘周围脉

络膜厚度均显著增加。此外，两者的CVI，即灌注区域

与脉络膜总面积的比值，较正常对照眼显著降低[52]。这
一发现提示脉络膜微循环改变可能在NA-AION的发病

机制中起着重要作用。

在NA-AION急性期，患者RPC血流密度显著降

低，且这种血流减少现象在发病后3个月内呈进行性发
展，与mGCIPL变薄密切相关。OCTA检查显示，急性

期患者视网膜血流信号减少，同时伴有视盘周围区域

浅表毛细血管扩张；而非急性受累眼则主要表现为毛

细血管血流密度下降。与视盘水肿相比，NA-AION引

起的视盘肿胀患者表现出更显著的视盘周围毛细血管

血流密度降低。在急性期过后，视盘周围毛细血管血

流密度降低的区域与视野缺损部位具有对应关系，且
其降低程度与pRNFL变薄程度相关[53]。黄斑区OCTA研

究进一步揭示，急性期黄斑区血流密度的显著降低早
于GCC厚度下降[54]，而在急性期过后，黄斑区浅层血流

密度下降与GCC厚度及视野平均缺损值之间存在显著

相关性[5]。
推荐意见：在NA-AION后的视神经损伤评估和随

访中，推荐联合应用pRNFL和mGCIPL进行定量分
析。其中，mGCIPL变薄作为早期敏感指标，其改变

早于pRNFL厚度变化，且不受视盘水肿影响；而

pRNFL变薄则相对出现较晚，可作为疾病进展的后期
指标。在OCT线性扫描成像中，可观察到特征性的视

盘周围视网膜下或视网膜内积液，这些改变有时可延
伸至黄斑区。

3.5 A-AION

A-AION所致视力损害通常较NA-AION更为严

重。其最常见病因为巨细胞动脉炎，但其他类型血管

炎亦可引发该病。与NA-AION患者相比，A-AION患者
的视盘周围和黄斑区CVI显著降低[5]，这一特征具有重

要鉴别诊断价值。研究证实，A-AION患者存在与视野
缺损相对应的SCP灌注缺损[57]。然而，与FFA相比，

OCTA在显示脉络膜及脉络膜毛细血管灌注缺损方面存

在局限性。最新研究表明，旁中心急性中层黄斑病变
（PAMM）仅见于A-AION患者，这一特征具有高度特

异性（100.0%）和阳性预测值（100.0%），但其灵敏
度相对较低（19.1%））[58]，为A-AION的鉴别诊断提供了

新的影像学标志
堆若音贝 站视油级报佑评件利随法推荐意见：在A-AION的视神经损伤评估和随访

中，推荐采用pRNFL和mGCIPL进行定量分析。

OCT线性扫描成像中若发现PAMM的存在，可作为提

示A-AION诊断的重要影像学特征，这一发现有助于与
NA-AION进行鉴别诊断。

3.6 青光眼性视神经病变

pRNFL厚度是青光眼诊断的关键参数，其变薄通

常首先出现在上和下象限。pRNFL厚度测量对青

光眼诊断具有重要价值，特别是在视野检查尚未出现

异常时，能够早期发现青光眼性改变。OCT可精确、

重复地测量多项视盘参数，包括视盘面积、盘沿面
积、杯盘比、视杯容积以及pRNFL厚度等。文献综述

表明，虽然pRNFL参数在青光眼诊断中的效能略优于

黄斑参数，但两者差异较小[59]。在利用OCT监测青光眼
病情进展时，需采用专门的进展分析软件对不同时间

点的pRNFL厚度等参数进行比较。当pRNFL平均厚度

总体下降≥5μm时，应警惕青光眼进展的可能性；而

局部pRNFL下降≥7～8um则是病情进展的另一重要指

标[60]。当pRNFL厚度降至OCT检测下限时，会出现“地

板效应”。在评估晚期青光眼时，建议结合黄斑区视
网膜厚度测量和10-2视野检查进行综合判断[61]。此外，
mGCIPL平均厚度下降>4μm也可提示青光眼进展[0]。
需要特别指出的是，不同OCT设备的pRNFL平均下限

值存在差异，范围在49.2～64.7μm之间，而mGCIPL的

平均下限值约为45.0μml60)，这些参考值在临床解读时
应予以充分考虑。

BMO-最小盘沿宽度（MRW）是通过OCT测量
BMO至内界膜的最小距离而获得的参数。该参数在区

分青光眼与正常健康眼方面显示出潜在优势，部分研

究表明其诊断效能可能优于pRNFL厚度[62-6]。然而，后
续研究结果仍存在争议，因此目前BMO-MRW尚不能



性的BMO“倒U形” 改变。
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作为可靠的临床诊断指标广泛应用于青光眼的诊断和

评估[59]。
根据美国眼科学会的研究报告，SS-OCT能够用于

深入研究筛板的多个解剖特征，包括前筛板曲率、筛

板深度、筛板插入位置、筛板厚度、局灶性筛板缺损

以及筛板微结构等。这些特征不仅有助于阐明轴突损

伤的发病机制，同时也提示筛板微结构在青光眼病程
中可能发生重塑。SS-OCT为青光眼患者提供了筛板的
详细活体成像，能够清晰显示其生物力学改变特征。

然而，目前关于SS-OCT在青光眼诊断中的临床应用价

值仍缺乏充分的循证医学数据支持[64]。
在结构-功能相关性研究中，黄斑厚度测量与视功

能的相关性强度（无论是在线性还是非线性回归模型

中）均优于黄斑区血流密度测量[65]。在原发性开角型青

光眼患者中，OCTA可检测到视盘周围视网膜血流指数

和血流密度的降低。与视网膜厚度指标相比，血流密

度受“地板效应”的影响较小，这一特性使其在晚期
青光眼的病情评估中具有独特的临床价值66-67]。OCTA
能够敏感地检测到视盘周围DCP的丢失，这一改变与

更大的β区、局灶性筛板缺损、视盘周围血流密度降

低、脉络膜厚度变薄以及青光眼进展风险显著相关。

这些发现为评估青光眼病情进展和预后提供了重要的

影像学依据[68]。
推荐意见：在青光眼性视神经损伤的评估和随访推荐意见：在青光眼性视神经损伤的评估和随访

中，推荐联合应用pRNFL和mGCIPL进行定量分析。

其中，pRNFL变薄通常首先出现在上和下象限，

但该指标在疾病晚期更容易受到“地板效应”的影
响。对于晚期青光眼的评估，建议将黄斑区视网膜厚

度测量与10-2视野检查相结合，以全面评估视功能损害

程度。
3.7 CON

CON最常见于视交叉水平，如垂体占位性病变所

致，但也可发生于视神经通路的其他部位，临床特征

通常表现为进行性视力下降。在疾病早期，视盘形态

可保持正常，后期则出现视盘萎缩。OCT在CON的早

期诊断、病情监测以及预测减压手术后视力预后方面

具有重要价值。

研究表明，mGCIPL变薄早于pRNFL变薄出现[69],
甚至在视野缺损发生之前即可被检测到[70]。pRNFL和
mGCIPL的丢失模式可为CON的定位诊断提供重要线

索：在视交又前单侧视神经受压时，可观察到双眼间
pRNFL和mGCIPL厚度不对称；前部视交叉受压时，患
者pRNFL和mGCIPL呈弥漫性变薄，而对侧眼则表现为
鼻侧mGCIPL变薄；当病变主要压迫视交叉鼻侧纤维

时，可导致双眼视盘鼻侧和侧pRNFL变薄以及

mGCIPL双鼻侧变薄，这一特征与临床所见的“领结

状”视神经萎缩相吻合[71。OCT在鉴别CON与正常眼压
性青光眼方面具有重要价值：青光眼患者的pRNFL变

薄主要位于垂直方向（上和下），而mGCIPL变薄

则倾向于沿水平子午线分布，这一特征与视交叉压迫

性病变的表现存在显著差异[72]。
对患者进行纵向OCT评估可为CON的诊断提供重

要线索。在疾病初期，由于局部视神经受压导致轴浆

流阻滞，可能表现为视盘水肿和pRNFL厚度增加，这

一现象在视神经鞘脑膜瘤患者中尤为常见。随着病程
进展，当轴浆流阻滞逐渐发展为视神经萎缩时，

pRNFL将出现进行性变薄。此外，OCT横断面扫描可
显示视神经鞘脑膜瘤的特征性改变：BMO鼻侧向玻璃

体腔方向倾斜，呈现“倒U形”变形，这与正常对照眼

的“V形”BMO形态形成鲜明对比[73]，为临床诊断提供

了重要的影像学依据。

手术前pRNFL和mGCIPL厚度与手术减压后的视野
预后密切相关。研究表明，当pRNFL和mGCIPL变薄程

度显著时，患者手术后完全恢复视力的可能性明显降

低[(74-75]。对于鞍区占位性病变患者，手术后获得完全视
野恢复的最佳手术前pRNFL厚度临界值为85μml70],
mGCIPL厚度临界值为77.25μm[7]。手术后pRNFL和
mGCIPL厚度通常保持稳定，其变化可用于监测肿瘤复

发和压迫性病变的进展。此外，OCTA在预测手术后视

力恢复方面也具有潜在价值，视盘周围和黄斑区血流

密度的降低与较差的视力预后相关[78]。
推荐意见：在CON的评估与随访中，推荐联合分

析pRNFL和mGCIPL厚度，以全面评估视神经损伤。
pRNFL与mGCIPL的损伤模式对病变定位具有重要提
示意义：双鼻侧mGCIPL变薄是视交叉压迫的典型表
现，而靠近眼球的局部视神经压迫性病变可因轴突水
肿导致pRNFL增厚，且多随压迫解除逐渐消退。此
外，视神经鞘脑膜瘤在OCT横断面成像中可呈现特征

3.8 中毒和营养代谢性视神经病变

大多数中毒性和营养代谢性视神经病变通常表现

为双眼同时或相继发生的无痛性中心视力下降及色觉

障碍。由于病变主要累及乳斑束，OCT可检测到相应

的pRNFL和mGCIPL厚度变化，为早期诊断和随访提供

重要依据。GCL厚度与视野平均缺损值呈正相关，而
与病程呈负相关[79]。在乙胺丁醇中毒性视神经病变中，
mGCIPL厚度的下降通常早于pRNFL变化，甚至在视觉

功能障碍发生前即可被检测到，可作为早期诊断的敏
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感指标，有助于及时停药以避免进一步损伤。此外，

pRNFL变薄主要累及侧区域，而mGCIPL损伤则多见
于鼻侧[80-82]。在营养性视神经病变中，如维生素B12缺
乏，OCT可显示pRNFL厚度下降，同时RPC及黄斑区
SCP、DCP的血流密度降低，且维生素B12水平与

RPC血流密度显著相关[83]，提示其可作为评估疾病进展

的潜在生物标志物。

推荐意见：在中毒性和营养代谢性视神经病变的
评估与随访中，推荐联合分析pRNFL和mGCIPL厚度

变化。mGCIPL厚度的下降通常早于pRNFL变化，而
pRNFL变薄则多见于题侧乳斑束区域。
3.9 遗传性视神经病变

Leber遗传性视神经病变变（LHON）是一种母系遗

传的线粒体疾病，主要影响青年男性。病程3个月内，

OCT可观察到pRNFL增厚，以上下象限为著；随着病
程进展，pRNFL逐渐变薄，其中侧象限（乳斑束）

通常最早受累且变薄最为显著[84]。无症状突变携带者在
OCT检查中可发现题侧pRNFL较对照组明显增厚[85]。在
急性期，mGCIPL变薄早于pRNFL变薄和视力下降的出
现，且其厚度随病程进展持续下降，与视力损害程度

呈正相关[86]。通过OCTA观察发现，病程3个月内患者
视盘周围毛细血管呈现扩张改变，同时伴有RPC减少和

题侧血流密度降低；随后出现弥漫性毛细血管减少。

值得注意的是，这些微血管改变可能先于pRNFL改

变，且血流密度降低速率与mGCIPL变薄速率具有相似

性。在病程3个月内即可观察到黄斑旁微血管改变，慢

性期血流密度显著降低，其中以乳斑束对应的黄斑区

域改变最为显著。然而，无症状突变携带者的黄斑旁

微血管并未出现明显改变[87-89]。
常染色体显性视神经萎缩（ADOA）是最常见的

遗传性视神经病变，由OPA1基因突变引起。该病通常

在儿童期起病，表现为隐匿进展的双侧轻度至中度视

力下降。多项OCT研究显示，ADOA患者视网膜各层结

构呈现不同程度的变薄，其中以pRNFL厚度减少为
著，尤以颗侧乳斑束区域最为明显[90]。mGCIPL变薄出
现较早，且较pRNFL变薄更为明显。研究表明，视力

下降程度与mGCIPL和pRNFL厚度变薄密切相关[91-92]。
不同基因型患者的mGCIPL厚度下降速率存在差异，提

示OPA1基因突变具有显著的基因型-表型异质性[93]。此

外，研究还发现ADOA患者黄斑区SCP、DCP以及
RPC的血流密度均显著低于健康对照组。通过OCTA测

量发现，血流密度与OCT测量的结构参数（如mGCIPL
厚度）以及功能参数（如视力和视野等）均存在显著
相关性[94-95] 。

推荐意见：推荐采用pRNFL和mGCIPL厚度作为

评估和随访遗传性视神经病变所致视神经损伤的重要

指标。其中，mGCIPL厚度下降通常早于pRNFL厚度

改变，可作为早期诊断的敏感指标。在LHON中，

pRNFL厚度呈现特征性动态变化：疾病早期表现为
pRNFL增厚，随后逐渐变薄，且这种变薄往往首先发
生于侧乳斑束区域。

3.10 外伤性视神经病变 (TON)
TON可分为直接损伤和间接损伤两种类型。其

中，间接损伤更为常见，通常由头部钝挫伤引起，外

力通过眼眶顶点和视神经管传递导致视神经损伤；而

直接损伤多由眼眶穿透伤等导致视神经直接受损。

OCT线性扫描可直观显示视盘结构完整性的破

坏，但需注意屈光间质混浊（如玻璃体积血）可能影

响OCT成像质量。对于间接性TON，其视网膜结构改

变具有特征性时序变化：在损伤早期，mGCIPL厚度下

降往往先于pRNFL厚度下降[96]；损伤后2～6周为厚度下
降最快的阶段，其中mGCIPL厚度在伤后12周趋于稳

定，而pRNFL厚度在伤后12～24周仍持续下降[97]。视力
下降程度与pRNFL和mGCIPL厚度变薄程度呈正相关，

特别是在视野缺损方面，视网膜厚度变化与视野平均

缺损等指标具有显著相关性[96]。
OCTA能够有效检测TON患者的视网膜微血管改

变。研究表明，OCTA参数与TON患者的视觉功能（如

视力和视野）及结构参数（如视网膜厚度）存在显著

相关性[98]。在病程发展中，血流密度呈现动态变化：损
伤早期血流密度下降较为迅速，随后逐渐趋于稳定并

维持在较低水平。手术前OCTA检查显示视盘和黄斑区

血流密度较高（提示视神经血流供应相对较好）的患

者，在接受视神经管减压手术后往往具有更好的视力

预后[19-100 
推若音风： 堆若平用R IPI厦度作为推荐意见：推荐采用pRNFL和mGCIPL厚度作为

评估和随访TON所致视神经损伤的重要指标。其中，

mGCIPL厚度下降通常早于pRNFL厚度改变，可作为
早期诊断的敏感指标；而pRNFL厚度在损伤后可能呈

现长期进行性下降趋势，提示其更适合用于病情进展

的长期监测。

3.11 放射性视神经病变 (RON)
RON是放射治疗后可能发生的严重并发症，可导

致不可逆性视力丧失。在急性期，OCT检查可观察到

特征性改变：pRNFL增厚，而mGCIPL变薄101]。通过
OCTA检查发现，放射治疗后视盘旁视网膜毛细血管血

流密度显著下降，且下降程度与放射剂量和视力损害

程度呈正相关102]。与未发生RON的放射治疗患者相
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比，RON患者表现出更显著的微血管改变：黄斑中心

凹无血管区扩大，黄斑区SCP、RPC血流密度降低[10]。

推荐意见：推荐采用pRNFL和mGCIPL厚度作为

评估和随访RON所致视神经损伤的重要指标。其中，

mGCIPL厚度下降通常早于pRNFL厚度改变，可作为

RON早期诊断的敏感生物学标志。

3.12 OCT用于区分视网膜和视神经病变

细微或早期的黄斑病变及外层视网膜病变在临床

上易与视神经病变相混淆。通过OCT检测视网膜结构

改变，如视网膜色素上皮和光感受器层的特征性变

化，可有效鉴别视网膜病变与视神经病变所致的视力

下降。值得注意的是，大多数视网膜病变患者的

pRNFL厚度保持正常范围11041。OCT在鉴别诊断中具有
重要价值：玻璃体细胞、黄斑区广泛视网膜下液、脉
络膜增厚等特征性改变有助于鉴别眼内炎症性疾病

（如视神经视网膜炎或葡萄膜炎）引起的视盘水肿；

同时，OCT可有效区分视网膜分支动脉阻塞（BRAO)
与NA-AION所致的视野缺损和视盘苍白：NA-AION主

要表现为pRNFL和mGCIPL变薄，而BRAO则导致相应

区域内包括内核层在内的整个内层视网膜变薄。此

外，某些中外层视网膜病变（如急性黄斑神经视网膜

病变和PAMM）可能表现出类似视神经病变的临床症

状，OCT可提供关键鉴别诊断依据。更重要的是，

OCT能够发现易被误诊为ON的隐匿性黄斑或外层视网

膜病变，包括视锥细胞营养不良、隐匿性黄斑营养不
良、多发性一过性白点综合征、急性区域性隐匿性外
层视网膜病变以及急性视网膜色素上皮炎等疾病[2]

推荐意见：在视神经疾病患者的诊断评估中，除
常规检测pRNFL和mGCIPL外，推荐行黄斑区高清线

性扫描检查。这一检查方法有助于排除可能被误诊为
视神经病变的隐匿性视网膜疾病（特别是视网膜中外

层病变）以及眼内炎症性疾病。此外，通过对视网膜
内层结构的详细评估，可为鉴别BRAO和NA-AION提

供重要诊断依据。

3.13 OCT鉴别非器质性视力下降 (NOVL)

NOVL是指患者主诉视觉传入功能障碍，但经过

全面客观检查未发现能够解释其症状的结构性或功能

性异常。这一概念涵盖功能性视觉障碍、非生理性视

力下降以及心因性视力下降等多种临床表现形式。在
诊断评估中，OCT检查显示pRNFL和mGCIPL厚度正

常，可作为排除器质性视神经病变的重要依据之一1105]。
此外，OCT还可有效排除可能引起类似症状的视网膜
病变，为NOVL的诊断提供重要参考。

推荐意见：推荐在拟诊NOVL的病例中常规行

OCT检查。其中，pRNFL和mGCIPL厚度正常可作为

排除部分器质性视神经病变的重要依据，但需注意其
不能完全排除所有类型的视神经疾病。此外，OCT检

查还可用于鉴别和排除可能存在的视网膜病变。

4 OCT和OCTA检查规范

在视神经疾病的影像学评估中，OCT和OCTA检查

应涵盖视盘和黄斑区域，以全面评估视神经及视网膜

的形态与血流变化。检查前，需向患者详细解释检查

流程及目的，强调检查的无创性和无痛性，以缓解其

紧张情绪，提高配合度。同时，应告知患者检查前避

免剧烈运动等可能影响眼部血流的活动，并根据检查
部位和目的决定是否需要散瞳。检查过程中，需调整
患者座椅高度，确保其下巴和额头能够舒适地置于仪

器的颌托和头带上，并指导患者睁大眼晴，注视仪器

内的目标点，保持眼球稳定以避免运动伪迹。检查完

成后，应及时保存合格的图像，并准确标注患者信

息，包括姓名、年龄、检查日期及眼别等[106-107]。同
时，需立即评估图像质量，确保图像完整、血管成像
清晰，并排除运动伪迹、信号缺失或其他干扰因素。

若图像质量不达标，应重新检查。采用眼动追踪技术
可显著提高测量的准确性和可重复性108]。对于高度近
视、合并黄斑病变或视盘高度水肿等可能导致分层困

难的情况，必要时需进行手动修正和校准，以确保测

量结果的可靠性[109]。
在视盘OCT扫描模式的选择上，建议采用以视盘

为中心的环形扫描或放射状扫描模式。环形扫描能够
提供pRNFL厚度的定量信息，而放射状扫描则有助于
全面观察视盘各象限的结构特征。为确保获取完整的

视盘及周边视网膜结构信息，扫描范围应充分覆盖整
个视盘及其周围视网膜区域。

在黄斑区OCT检查中，推荐采用容积扫描模式，
以准确获取mGCIPL的厚度信息。为确保黄斑区各层次

结构清晰成像，扫描范围应完整覆盖黄斑区域，通常
包括中心凹及其周围约6~7mm的范围。

在视盘OCTA检查中，常规采用以视盘为中心的

6mmX6mm扫描模式，以确保扫描范围完整覆盖视盘

及其周边区域，从而清晰显示视盘的血管形态。扫描

过程中，需特别注意信号强度和分辨率的优化，通常

要求信号强度达到仪器设定的标准值（具体标准因设

备型号而异），以获得高质量的血管图像。
在黄斑区OCTA检查中，推荐采用6mmX6mm或

更大范围的扫描模式，以确保完整显示黄斑区及其周

边区域的血流信息。扫描过程中，需特别注意优化信
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号强度和分辨率，确保达到仪器设定的标准值，从而

获得清晰、高质量的血管图像。

推荐意见：对于视神经疾病，OCT和OCTA检查
应同时涵盖视盘和黄斑区域，以全面获取视神经及视

网膜的结构与血流信息。检查过程中，需重点评估图
像质量，排除运动伪迹、信号缺失或其他干扰因素的
影响。若发现分层错误可能影响测量结果时，应进行

手动修正和校准，以确保数据的准确性。在具体扫描

模式的选择上，建议采用以视盘为中心的环形扫描模
式，用于定量评估pRNFL厚度；或采用放射状扫描模

式，以观察视盘各象限的结构特征。对于黄斑区，推
荐使用容积扫描模式，扫描范围应覆盖中心凹及周围
约6～7mm的区域。此外，视盘和黄斑区的O0CTA检查

推荐采用6mm×6mm或更大的扫描范围。

5 OCT和OCTA临床应用的局限性

OCT技术在临床应用中存在一定的局限性，主要

体现在成像深度、分辨率和屈光间质影响等方面。首

先，OCT的成像深度有限，对于眼后节深层病变（如

累及眼眶段的视神经病变）以及深层脉络膜肿物的成

像效果欠佳，难以提供全面的病情评估信息。其次，
尽管OCT能够提供高分辨率图像，但对某些微小病变

（如极早期视网膜色素上皮细胞的细微改变）的分辨

能力仍显不足，且在复杂视网膜血管病变中，对微小

血管分支病变及微循环改变的细节展现存在局限。此

外，当患者存在重度白内障、玻璃体积血等屈光间质

混浊时，会显著干扰光线传播，导致图像质量严重下

降，使得OCT和OCTA难以获得清晰、可用的诊断图像。
OCT和OCTA技术存在一定的功能局限性，主要体

现在动态观察能力和图像准确性方面。首先，这两种

技术只能提供某一时刻的静态图像，无法实现病变过

程的动态观察，例如炎症的发展过程或血管病变的血

流实时变化等，这与实时血管造影或动态监测技术相
比存在明显不足。其次，OCTA在成像过程中可能出现

血流伪像，影响对极微小血管的准确成像。此外，在

血流密度定量分析方面，OCTA仍面临一定的技术挑战。

OCT技术主要提供眼部结构的形态学信息，虽然

在评估视网膜和视神经结构改变方面具有重要价值，

但其功能评估存在局限性。与视野检查、视觉电生理

检查等能够直接评估视觉功能（包括视力、视野缺损
程度及视网膜神经传导功能）的检查方法相比，OCT

无法提供直接的视觉功能信息。因此，在全面评估视
神经疾病对视觉功能的影响时，仅依靠OCT和OCTA检

查是不够的，需要结合功能学检查方法进行综合评

估，以获得更全面的诊断信息。
推荐意见：在利用OCT和OCTA评估视神经病变

时，需注意这些技术存在一定的局限性，如扫描穿透

力的限制、无法捕捉动态变化以及不能提供功能信息等。
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