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【摘要】 重症肌无力（MG）是一种由自身抗体介导、累及神经肌肉接头的获得性自身免疫性疾病。根

据受累范围，MG可分为眼肌型（OMG）和全身型。约80%的MG患者以OMG为首发表现，常见症状包括上

睑下垂和复视，严重影响患者的生活质量。约50.0%～69.7%的OMG患者在发病后2年内可进展为全身型，出

现肢体无力、吞咽困难等表现，严重者甚至发生呼吸衰竭，危及生命。OMG临床表现多样，症状具有波动

性，临床中易发生漏诊和（或）误诊。为进一步提高临床医师对OMG的诊疗水平，中华医学会眼科学分会神

经眼科学组与中国研究型医院学会神经眼科专业委员会，在参考国内外相关研究、共识及指南的基础上，结

合我国临床实际情况，制定了《中国眼肌型重症肌无力临床诊疗专家共识（2025）》。本共识系统阐述了

OMG的临床诊疗要点，涵盖流行病学、眼外肌易受累机制、临床表现、辅助检查、诊断、鉴别诊断、治疗、

全身转化评估及防控策略、难治性OMG诊疗共九个方面，并提出具体推荐意见。本共识旨在为眼科、神经眼

科、神经科及相关领域从事OMG诊疗工作的医务人员提供参考，以推动OMG临床实践的规范化，提升早期

识别与救治能力，改善患者眼部症状并降低向全身转化的风险。
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【Abstract】 Myasthenia gravis (MG) is an autoimmune disease characterized by autoantibody-mediated
acquired neuromuscular junction transmission disorders. Based on the different muscles involved, approximately
80% MG can be classified into ocular MG (OMG) and generalized MG. Eighty percent of MG patients initially
present with OMG, leading to ptosis and diplopia, which significantly impair their quality of life. Approximately
50.0% to 69.7% of OMG patients may progress to generalized MG within two years, exhibiting symptoms such
as limb weakness, dysphagia, and even respiratory failure that threatens life. Due to the diverse manifestations
and fluctuating symptoms of OMG, it is often prone to missed and/or misdiagnosis. To further standardize the
understanding of OMG among clinicians, Neuro-Ophthalmology Group of Ophthalmology Branch of Chinese
Medical Association, Neuro-Ophthalmology Society of Chinese Research Hospital Association, in conjunction
with relevant domestic and international researches, consensuses, guidelines and based on the actual situation in
China, have developed the Chinese expert consensus on the clinical diagnosis and management of ocular
myasthenia gravis (2025). The consensus comprehensively covers clinical diagnosis and management of OMG,
including epidemiology, mechanisms of ocular extraocular muscle involvement in MG, clinical manifestations,
auxiliary examinations, diagnosis, differential diagnosis, treatment, assessment and prevention strategies for
generalized transformation of OMG, and diagnosis and management of refractory OMG, with detailed
recommendations provided in nine sections. This consensus is applicable to ophthalmologists, neuro-
ophthalmologists, neurologists, and medical personnel engaged in the diagnosis and management of OMG. It
aims to standardize the diagnosis and management process of OMG, improve early identification and treatment
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capabilities, alleviate ocular symptoms of OMG and reduce the risk of generalized transformation.
【Key words】 Myasthenia gravis;    Ocular myasthenia gravis;    Generalized transformation;    Refractory

myasthenia gravis;    Clinical diagnosis and management;    Expert consensus
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重症肌无力（MG）是一种由自身抗体介导、累及

神经肌肉接头（NMJ）的获得性自身免疫性疾病，其
临床特征为骨骼肌波动性无力和易疲劳[1-2]。致病性自
身抗体主要包括乙酰胆碱受体（AChR）抗体、肌肉特
异性激酶（MuSK）抗体及低密度脂蛋白受体相关蛋白
4（LRP4）抗体[1]。根据受累肌群范围，MG可分为眼
肌型（OMG）与全身型（GMG）[1]。约80%的MG患者
以眼外肌受累为首发表现，常见症状包括非对称性上
睑下垂和复视[2]。

典型OMG因具有波动性症状（如晨轻暮重）而较
易识别。然而，部分OMG患者缺乏典型表现，其症状
可模拟多种眼外肌麻痹性疾病，如颅神经麻痹、甲状
腺眼病（TED）、失代偿性隐斜视、慢性进行性眼外
肌麻痹（CPEO）以及核间性眼肌麻痹等，因而易被漏
诊和（或）误诊，特别是在无上睑下垂的患者中[3]。由
于OMG症状集中于眼部，患者常首诊于眼科。然而，
目前国内除少数神经眼科专业医师能够系统诊治
OMG外，大多数眼科医师对其认识仍存在局限，可能
将其误判为斜视或单纯上睑下垂等，甚至进行不必要
的手术干预。

约11%～84%的OMG患者可能进展为GMG。不
同研究中因人群特征、地域分布及随访时长存在差
异，导致全身转化率范围较宽。据报告，约50.0%～

69.7%的全身转化发生在起病2年内 [4-7]，此类OMG被
视为GMG的早期阶段；另有约17%的MG患者症状始
终局限于眼部，全身转化风险较低，目前认为，如
病程超过2年仍未出现全身症状，可称为“纯OMG” [8]。
尽管OMG的肌无力范围局限，但上睑下垂和复视常
导致日常功能受限、生活质量下降，甚至增加跌倒
风险 [3]。若OMG进一步转化为GMG，则可能引起更
显著的日常活动能力障碍，甚至因肌无力危象而危
及生命 [9]。因此，对OMG进行全面评估、识别全身转
化危险因素并采取必要干预，是缓解症状、降低全
身转化风险的关键。

OMG的治疗原则与GMG相似，但由于其症状相对
局限，部分患者可能对免疫抑制治疗存在顾虑。此
外，部分MG患者即使接受充分免疫抑制治疗，仍无法
达到“最小临床表现状态（MMS）”，或因无法耐受
常规免疫抑制治疗而发展为难治性MG[10-11]。OMG发病

率较低，难以开展高质量随机对照试验，因而缺乏基
于高级别证据的诊疗指南，使其临床管理面临诸多挑战[3, 9]。
我国MG发病率约为0.68/10万人 [12]，但由于人口基数
大，OMG患者绝对数量仍相对较多。因此，制定适用
于中国OMG患者的临床诊疗共识，对推动该病的规范
化诊治具有重要意义。为此，中华医学会眼科学分会
神经眼科学组与中国研究型医院学会神经眼科专业委
员会，在参考国内外相关研究、共识及指南的基础
上，结合我国临床实际情况，制定了《中国眼肌型重
症肌无力临床诊疗专家共识（2025）》，旨在为
OMG的规范化诊疗提供指导。 

1    制定方法

本共识的制定工作是在系统检索国内外OMG诊疗
相关证据，并充分参考现有MG诊治指南与共识的基础
上，同时结合我国临床实践与医疗资源现状，共同形
成了初稿。初稿在国内神经眼科、眼科及神经内科领
域核心专家中进行了多轮函审，历经反复修订、专题
讨论与再次修订，最终由专家组会审后定稿。

本共识旨在系统阐述OMG临床诊疗的完整路径，
内容全面覆盖九个关键环节，包括流行病学、MG眼外
肌易受累机制、临床表现、辅助检查、诊断、鉴别诊
断、治疗、OMG全身转化评估与防控策略，以及难治
性OMG诊疗。 

2    流行病学

一项基于人群的流行病学分析显示，OMG的年发
病率约为1.13/10万人[4]。OMG的患病率受到种族、发病
年龄、病程长短、全身转化率及治疗干预等多种因素
影响[13]。该病可发生于任何年龄段，在亚洲地区，尤其
是我国，儿童和青少年MG患者中以OMG为主要临床
表现[2, 13]。

不同研究中OMG的性别分布存在差异，现有数据
表明女性发病年龄普遍较早，而在晚发型患者中，男
性所占比例较高[2, 4, 13]。 

3    MG眼外肌易受累机制

MG的核心致病机制为自身抗体介导的NMJ损伤与
信号传导阻滞[2]。在OMG患者中，即使其四肢肌肉未见
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临床症状，单纤维肌电图（SFEMG）仍可检测到
NMJ传递异常[14]，提示NMJ功能障碍实际已存在于眼外
肌以外的肌肉组织中，而眼外肌可能对这类功能障碍
具有更高的敏感性[15]。

眼外肌之所以成为MG中最易受累的肌群，与其独
特的生理与结构特性密切相关。首先，眼外肌的突触
后膜皱褶较少，且AChR密度较低，导致终板电位幅度
较小，从而降低了神经肌肉传导的安全系数。其次，
眼外肌活动频繁，运动神经元的放电频率极高，使得
突触更易出现传递衰竭。第三，仅有约20%的眼外肌纤
维具备NMJ结构，其收缩强度高度依赖终板电位幅
度，而MG患者因AChR损失引起的电位降低会直接导
致肌力减弱。最后，与其他骨骼肌相比，眼外肌中内
源性补体调节因子的表达水平较低，因而对补体介导
的免疫损伤更为易感[15-16]。 

4    临床表现

OMG可累及所有眼外肌，并可能伴有轻度眼轮匝
肌无力，临床表现为上睑下垂、眼球运动障碍或复
视、闭眼力弱，或上述症状的任意组合。需要强调的
是，无论患者眼肌麻痹程度如何，其瞳孔功能通常保
持正常 [13]。研究数据显示，OMG的临床表现分布为，
1 0 . 0%～ 2 1 . 0%的患者仅表现为单纯上睑下垂，
27.0%～34.1%的患者表现为单纯眼球运动障碍或复
视，52.0%～56.0%的患者同时存在上睑下垂和复视，
另有约25.0%的患者出现闭眼力弱[4-5, 17-18]。症状可累及
双眼（对称或不对称）、单眼，或在双眼间交替出
现。这些表现通常具有典型的波动性和易疲劳性，呈
现晨轻暮重的每日变化规律[2, 13]。对于缺乏典型晨轻暮
重现象的患者，询问其症状是否在休息后减轻或在强
光下加重，也具有重要的临床提示意义。

上睑下垂可作为OMG的孤立症状或体征出现。其
发病初期多为单侧，随病程进展常转为双侧受累或双
侧交替出现。通过反复闭眼动作或持续向上注视，可
诱发或加重上睑下垂现象。根据赫林定律（Hering's
law），部分单侧上睑下垂的患者可表现为健侧眼睑代
偿性退缩。这一现象在患者俯视或通过外力抬高下垂
侧眼睑时消失，具有重要的临床鉴别价值[15, 18-19]。

眼球运动障碍或复视在OMG中的表现形式多样，
其受累范围可从单一眼外肌麻痹延伸至完全性眼外肌
麻痹，临床表现可模拟任何不累及瞳孔的眼球运动障
碍性疾病[15]。部分患者的眼外肌麻痹模式在短时间内可
能出现动态转换，表现为受累肌肉的不断变化[15, 19]。此
外，OMG患者还可出现扫视疲劳现象，即在持续进行

扫视运动过程中，眼球运动速度呈现进行性下降[3]。
上睑下垂合并眼球运动障碍是OMG最常见的临床

表现组合，其具体形式多样。值得注意的是，当上睑
下垂程度较重时，可能因遮挡视野而掩盖患者复视症
状[4]。在临床鉴别方面，同侧上睑下垂合并眼球运动障
碍时，需与动眼神经麻痹进行区分。若眼外肌麻痹的
分布不符合单一神经支配模式，且各肌群受累程度不
均，应高度警惕OMG的可能。鉴于OMG所致眼动障碍
具有显著的异质性，原则上任何获得性、无痛性的眼
外肌麻痹均应纳入OMG的鉴别诊断范畴[3, 15]。

OMG累及眼轮匝肌时可表现为闭眼无力。该症状
在疾病早期较为少见，但随着病程进展其出现频率逐
渐增加。典型体征包括患者初始可完成眼睑闭合，但
检查者施加轻微阻力即可轻易分开其眼睑；或患者在
持续闭眼数秒后因肌肉疲劳而出现睑裂不自觉扩大，此
现象被称为“偷窥征（Peek Sign）”阳性[19]。尽管眼轮
匝肌由面神经支配，但根据美国MG基金会（MGFA）
临床分型标准，允许在OMG中存在轻微的眼轮匝肌无力[20]。

推荐意见：鉴于OMG的临床表现异质性高，建议
对所有不伴瞳孔受累的无痛性眼外肌麻痹患者，结合
其病史与临床特征，进行OMG的鉴别诊断。 

5    辅助检查

辅助检查应在充分采集病史的基础上进行，是
OMG诊断与鉴别诊断的重要依据。常用检查方法包括
床旁简易检查、冰袋试验、新斯的明试验、电生理检
查、抗体检测、胸腺影像学检查以及其他相关免疫性
疾病筛查。 

5.1    床旁简易检查
床旁简易检查具有操作简便、无创等优点，是

OMG诊断与评估的重要手段，可帮助医师快速识别疾
病特征。常用方法包括疲劳试验、Cogan眼睑颤搐征、
中枢补偿抑制试验及睡眠试验等。 

5.1.1　疲劳试验　疲劳试验是OMG临床诊疗中应用最
广泛的床旁检查方法。操作时嘱患者持续向上凝视1 min，
若出现眼睑位置下垂或变化即为阳性。该试验特异性
较高（96.7%），但灵敏度相对较低（36.7%）[21]。需
注意的是，部分OMG患者虽仅表现为眼外肌症状，但
可能已存在其他肌群的亚临床受累。因此，建议在条
件允许时进行包含多肌群的完整疲劳试验评估。临床
操作可参照MG定量评分标准进行判定与记录。 

5.1.2　Cogan眼睑颤搐征　Cogan眼睑颤搐征的产生机
制是提上睑肌易疲劳但恢复迅速。检查时嘱患者持续
向下注视10～20 s，随后迅速恢复至第一眼位（平
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视），此时可观察到上眼睑出现一过性上抬，随后迅
速回落至原下垂位置。另一种诱发方式为，嘱患者用
力紧闭双眼5～10 s后立即睁眼平视，亦可诱发类似的
眼睑颤搐现象。该体征对OMG具有较高的诊断价值，
其特异性为70%～100%，灵敏度为50%～99%[22]。 

5.1.3　中枢补偿抑制试验　中枢补偿抑制试验的理论
基础为反赫林定律，其原理是通过外力干预减少中枢
神经系统的代偿性神经冲动，从而诱发健侧肌肉出现
无力现象 [23]。具体操作方法为，检查者用手主动上抬
OMG患者下垂侧的眼睑，若此时对侧眼睑出现上睑下
垂，或原有下垂程度加重，则判为阳性，此现象亦被
称为“窗帘征”[19]。需特别说明的是，该试验所诱发的
对侧上睑下垂，并不代表对侧眼睑已存在器质性受
累，而是中枢代偿机制被解除后的表现[23]。 

5.1.4　睡眠试验　睡眠试验检查时，首先对患者进行全
面眼科检查并拍摄九方位眼位照片作为基线记录；随
后嘱患者闭目休息或尝试睡眠；经过30 min后唤醒患者
并立即进行症状评估，若上睑下垂或复视等症状出现
客观改善，则判定为阳性[24]。该试验具有较高的诊断效
能，特异性达91%，灵敏度可达99%[25]。尽管其准确性
良好，但在常规临床实践中应用相对有限。 

5.2    冰袋试验
冰袋试验可作为OMG的初步筛查手段。其作用机

制为局部低温可抑制突触间隙中乙酰胆碱酯酶的活
性，减少乙酰胆碱水解，从而提高神经递质浓度，改
善神经肌肉传递效率，缓解肌无力症状[26]。检查时嘱患
者双眼平视，将装有碎冰的冰袋（常用外科手套制
备）敷于单侧或双侧眼睑及周围区域，持续2 min。敷
冰过程中及结束后，观察患者上睑下垂或复视症状的
改善情况。评估上睑下垂时，需确保患者额纹与眉高
在试验前后保持一致，以排除额肌代偿的干扰。阳性
判断标准为，睑裂宽度增加≥2 mm，或斜视度改善≥

50%，满足任一标准即可判定为冰袋试验阳性。冰袋试
验对于上睑下垂型OMG的诊断灵敏度为86%，特异性
为79%；对复视型OMG的灵敏度为77%，特异性为
98%[27]。该试验安全性良好，尤其适用于高龄、高血压
以及对新斯的明存在潜在用药风险的患者。 

5.3    新斯的明试验
胆碱酯酶抑制剂（AChEI）试验是诊断OMG的重

要辅助检查。腾喜龙试验虽然灵敏度较高（可达
92%），但由于存在安全风险且国内获取不便，目前临
床主要采用新斯的明试验[28-29]。

新斯的明试验的药物剂量为：成人每次1.0～1.5 mg
肌肉注射；儿童按0.02～0.04 mg/kg体重给药，最大剂

量不超过1.0 mg。可从较小剂量开始，若症状改善不明
显且未出现不良反应，可在24 h后增加剂量重复试验。
需同时肌肉注射阿托品0.5～1.0 mg（儿童按0.01～
0.02 mg/kg剂量）以预防M胆碱能样不良反应。

操作时，首先选取眼外肌无力症状最明显的肌
群，按照OMG临床绝对评分标准中眼外肌部分记录基
线评分（表1）。注射后每10分钟记录一次评分，持续
观察60 min。根据改善最显著时的单项分数，按公式计
算相对评分。相对评分=（试验前评分－试验后评分）/
试验前评分× 1 0 0%。相对评分≤ 2 5%为阴性，
＞25%且＜60%为可疑阳性，≥60%为阳性[2, 28]。

需要注意的是，OMG临床绝对评分标准眼外肌相
关部分中并未定义眼球垂直活动受限标准，如有条
件，建议使用三棱镜检测垂直斜视度，通过新斯的明
试验前后改善程度加以判断。新斯的明试验可能引起
心动过速、晕厥、腹痛、腹泻、出汗、低血压及肌肉
震颤等不良反应[28-29]。检查前应详细询问病史并完成心
电图检查，严格排除哮喘、癫痫、机械性肠梗阻或泌
尿道梗阻、心绞痛等禁忌证。特别是正在服用地高辛
和（或）β受体阻滞剂，以及存在严重心律失常、心肌
缺血等心脏相关疾病的患者不宜进行此项检查。 

5.4    电生理检查 

5.4.1　重复神经电刺激（RNS）　RNS是诊断OMG最
常用的神经电生理检查方法。该检查对OMG的灵敏度
相对较低（ 11%～ 34%），但特异性较高，可达
97%[30]。对于正在服用AChEI的患者，如病情允许，应
在检查前停药12～18 h。

检查时采用低频（2～5 Hz）电刺激面神经、副神
经、腋神经或尺神经等神经干，并在相应靶肌肉记录
复合肌肉动作电位。若第4波或第5波刺激的波幅较
第1波下降超过10%，则判为阳性，称为“波幅递减”

现象 [ 1 9 ,   3 1 ]。若OMG患者在眼外肌以外肌肉出现低频
RNS阳性结果，提示存在其他肌群的亚临床受累，可
能预示其有向GMG转化的潜在风险[32]。

当需要与突触前膜病变进行鉴别时，可进一步行
高频（20～35 Hz）RNS检查。通过计算最末（一般为
第100个）与起始波幅的变化百分比，波幅衰减超过
30%为高频递减，升高超过100%为高频递增。OMG患
者在高频RNS中通常表现为递减或正常，因此该检查
对OMG本身的诊断价值有限[2, 33-34]。 

5.4.2　SFEMG　SFEMG是诊断OMG最灵敏的电生理检
查方法，其灵敏度为62%～83%，但特异性略低于RNS[29]。
需要注意的是，除MG外，Lambert-Eaton肌无力综合征
（LEMS）、运动神经元病、不完全性Miller-Fisher综合
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征（MFS）、CPEO、先天性肌无力综合征（CMS）以
及近期接受A型肉毒毒素注射等情况，也可能出现
SFEMG异常。因此，仅凭SFEMG结果异常不能确立
MG诊断，必须结合患者的临床表现进行综合判断[35]。

检查时通常选择一至两块肌肉进行记录，常用部
位包括指总伸肌和额肌。对于OMG患者，选择眼轮匝
肌或提上睑肌-上直肌复合体进行检测可获得更高的诊
断灵敏度。检查主要测定“颤抖（jitter）”值，即同一
运动单位内两根肌纤维连续放电时潜伏期间隔的变异
程度。正常“颤抖”值范围为15～35 μs，若超过55 μs
则判定为“颤抖增宽”。如在单块肌肉记录的20个
“颤抖”值中，出现2个或以上大于55 μs的结果，即为
异常。此外，若连续放电过程中出现一对及以上电位
间歇性缺失或脱落，则称为“阻滞”，同样属于
SFEMG异常表现[36]。SFEMG检查过程耗时较长，且对
操作人员的技术水平要求较高，这些因素限制了其在
临床实践中的广泛应用。 

5.5    抗体检测 

5.5.1　检测方法　放射免疫沉淀法（RIA）是MG血清
学诊断常用的抗体检测方法。酶联免疫吸附试验的灵
敏度略低于RIA。基于细胞底物的间接免疫荧光法
（CBA）具有更高的灵敏度，研究发现约50%既往经
RIA检测为血清抗AChR抗体阴性的OMG患者，通过
CBA可检测到抗体阳性[37]。 

5.5.2　自身抗体类型及相关临床表现　约半数OMG患
者血清抗AChR抗体呈阳性，该抗体主要为免疫球蛋白
G（IgG）1和IgG3亚型，是OMG最常见的致病性抗
体，具有明确的诊断价值[38-39]。目前认为，抗AChR抗
体滴度与疾病严重程度无明确相关性，但在个体患者
中，抗体滴度的动态变化可反映病情活动及治疗反应[35]。
抗MuSK抗体阳性的OMG患者较为少见[38]。该抗体属于
IgG4亚型，对MG诊断具有高度特异性。MuSK抗体阳
性患者主要表现为延髓和颈部肌肉受累，可伴有舌肌
萎缩；约30%的MuSK抗体阳性MG患者出现复视和
（或）上睑下垂，通常为双侧对称分布，眼外肌症状

相对较轻[39]。在AChR抗体和MuSK抗体双阴性的MG患
者中，约7%～33%可检测到抗LRP4抗体阳性。该抗体
属于IgG1型，此类患者多以OMG为主要表现，症状较
轻，好发于青年女性，对溴吡斯的明或泼尼松治疗反
应良好[2, 40]。需要注意的是，抗LRP4抗体的诊断特异性
相对较低，也可见于肌萎缩侧索硬化等其他神经系统
疾病[41]。

MG患者中还可能检测到抗横纹肌抗体，包括抗连
接素抗体和抗兰尼碱受体抗体，这些抗体与胸腺瘤密
切相关。目前认为它们不直接参与疾病发生，但对预
后评估和治疗策略选择具有重要参考价值[40]。 

5.6    胸腺影像学检查
约10%～20%的MG患者可能合并胸腺瘤或胸腺增

生[39]。研究表明，合并胸腺瘤的OMG患者更易进展为
GMG，因此建议对所有OMG患者进行胸腺影像学
评估[42-43]。

在检查方法选择方面，胸部CT对异常胸腺组织的
检出率较高，且临床可及性好，但其局限性在于存在
辐射暴露。胸腺核磁共振成像（MRI）无放射性，能够
有效区分胸腺恶性肿瘤与胸腺增生、良性囊肿，并评
估血管及心脏受累情况，但其图像质量易受呼吸运动
伪影干扰。PET-CT则在鉴别胸腺瘤与胸腺癌，以及检
测肿瘤转移方面具有独特优势[44-45]。 

5.7    其他免疫相关疾病的筛查
OMG患者常合并其他自身免疫性疾病，如自身免

疫性甲状腺疾病、系统性红斑狼疮、白癜风、干燥综
合征及视神经脊髓炎谱系疾病等。其中，以自身免疫
性甲状腺疾病最为常见，具体包括Graves病、桥本氏甲
状腺炎及TED[6]。因此，对确诊OMG的患者，建议完善
甲状腺功能、甲状腺自身抗体、甲状腺超声、抗核抗
体谱及狼疮凝集物等检查，以全面评估其是否合并其
他自身免疫性疾病。

推荐意见：对于临床怀疑OMG的患者，首先应完
成规范的床旁简易检查，并将冰袋试验与新斯的明试
验作为必要的初步筛查手段，后者需特别注意其适用

 

表 1      OMG临床绝对评分标准
 

项目 方法
评分

0 1 2 3 4

上睑下垂时钟位 患者平视正前方，评估上眼睑遮挡角膜的范围（以时钟方位
记录），左右眼分别计分

11点～1点 10点～2点 9点～3点 8点～4点 7点～5点

上睑疲劳试验时间 嘱患者持续向上注视，记录达到眼睑下垂（上睑遮挡角膜
9点～3点时钟位）所需时间（s），左右眼分别计分

＞60 s 31～60 s 16～30 s 6～15 s ≤5 s

眼球水平活动受限计分 嘱患者向左右侧注视，测量外展与内收露白距离（mm），
单眼外展与内收露白值相加

≤2 mm 3～4 mm 5～8 mm 9～12 mm ＞12 mm
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人群与禁忌证。推荐对疑诊的OMG患者进行RNS（在
具备相应条件的中心可行SFEMG）等电生理检查。若
患者经床旁简易检查与初筛试验呈阳性，或临床表现
高度提示OMG但筛查结果阴性，建议进行胸腺影像学
评估，并采用CBA或RIA检测血清抗体以协助确诊。此
外，对所有高度怀疑或已确诊的OMG患者，均推荐开
展系统性自身免疫疾病筛查，从而为全面评估病情与
制定个体化治疗方案提供依据。 

6    诊断

OMG的诊断需基于典型临床表现（眼外肌波动性
无力和易疲劳）及疲劳试验和（或）冰袋试验阳性，
并满足新斯的明试验阳性、特征性电生理表现或血清
特异性抗体阳性其中至少一项辅助检查支持，同时排
除其他类似疾病后即可确立诊断 [ 2 ]。需要强调的是，
OMG患者RNS阳性率相对较低，且部分不典型患者症
状波动不明显，容易造成临床漏诊。因此，临床医师
应通过细致问诊与全面体格检查，综合评估以降低误
诊风险。

推荐意见：对于表现为易疲劳性和波动性上睑下
垂和（或）复视的患者，建议尽早完成床旁简易检
查、电生理学检查及血清抗体检测以明确诊断。需注
意，所有辅助检查结果阴性并不能完全排除OMG，最
终诊断仍需结合临床特征综合判断。 

7    鉴别诊断
 

7.1    眼睑异常疾病
对于仅表现为上睑下垂的患者，需与机械性、腱

膜性、肌源性及神经源性上睑下垂进行鉴别[46]。机械性
上睑下垂多由眼睑或眼眶肿瘤、感染、血肿、血管
瘤、外伤及手术后改变等因素引起，常伴有眼睑肿
胀、眼球突出或疼痛等症状。眼眶影像学检查有助于
明确病因。腱膜性上睑下垂多见于老年人群，常表现
为中至重度的双侧上睑下垂，且在向下注视时症状更
为明显。可伴有上睑皮肤和（或）脂肪萎缩等特征，
有助于鉴别诊断[46]。其他类型如先天性小睑裂综合征等
亦可表现为上睑下垂，需结合详细病史采集及系统体
格检查进行区分。 

7.2    斜视
OMG需与多种类型斜视进行鉴别。斜视以眼球位

置异常为特征，通常不伴有眼外肌麻痹或运动障碍[47-48]。
其中，急性获得性共同性内斜视患者因复视就诊时需
注意与OMG区分。此类斜视多见于年龄较大的儿童及
成人，发病前常有长时间近距离用眼史[49]，其特征性表

现为视近物时眼位正常，而视远时出现复视。若斜视
患者在随访过程中出现斜视度波动显著、新发眼睑下
垂或复视性质改变等情况，应考虑进一步检查以排除
OMG可能[47]。 

7.3    眼外肌肌肉病变 

7.3.1　CPEO与Kearn-Sayre综合征（KSS）　CPEO及
其特殊类型KSS属于线粒体疾病范畴，临床以双侧对称
性、缓慢进展的上睑下垂及眼球运动障碍为主要特
征。除眼部表现外，可伴有全身多系统受累，如色素
性视网膜炎、心脏传导阻滞、感音神经性耳聋、共济
失调、生长发育迟滞及认知功能障碍等。与OMG的波
动性症状不同，CPEO/KSS病程呈持续缓慢进展，缺乏
晨轻暮重等波动特征。患者多因外观改变就诊，即使
存在显著眼外肌麻痹，亦较少主诉复视。辅助检查可
见肌电图提示肌源性损害，血乳酸水平升高，肌肉活
体组织检查及基因检测可为确诊提供重要依据[50]。 

7.3.2　TED　TED又称Graves眼病，是一种以眼眶组织
充血和炎症为主要特征的自身免疫性疾病。该病多伴
发于甲状腺功能异常，但甲状腺功能正常者仍有可能
患病 [51]。TED的典型眼部表现包括眼睑退缩、眶周水
肿、球结膜水肿和（或）充血、眼球突出、睑裂闭合
不全、复视以及压迫性视神经病变。其复视症状主要
源于眼外肌的炎症浸润及继发的限制性眼肌病变。需
要特别注意的是，在TED早期，若仅单侧眼睑退缩，
对侧健康眼可能因相对显得睑裂较小，而被误判为上
睑下垂。眼眶CT或MRI检查有助于明确眼外肌受累的
具体情况。此外，TED与OMG可同时存在。因此，确
诊TED并不能直接排除OMG。当患者表现出重叠的症
状与体征时，需结合影像学、血清学抗体检测及详细
的临床评估进行综合判断[52]。 

7.3.3　眼眶炎性假瘤（OIP）　OIP是一种良性、非感
染性的非特异性眼眶炎症疾病，可累及泪腺、巩膜、
眼外肌、视神经鞘等，眼肌型OIP常表现为复视和眼球
运动障碍，可伴或不伴疼痛。眼眶MRI可见受累眼外肌
肌腱和肌肉弥漫性增大，部分可见结节样强化[53]。 

7.3.4　IgG4相关疾病　IgG4相关疾病是一种免疫介导
的慢性纤维炎症性疾病，可累及全身多器官系统，需
与肿瘤、感染及其他炎症性疾病进行鉴别。当其局限
于头颈部并侵犯眼眶时，常表现为眼球突出、视力下
降及复视等症状。与OMG的波动性症状不同，IgG4相
关眼病的症状多呈进行性加重。血清IgG4水平升高是
该病重要的实验室提示，结合特征性的眼眶影像学表
现，有助于明确诊断并与OMG相鉴别[54]。 

7.3.5　眼咽型肌营养不良　眼咽型肌营养不良是一种
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罕见的常染色体显性遗传性肌病，其特征性临床表现
为进行性加重的上睑下垂（见于100%患者）、吞咽困
难（发生率62%～100%）及近端肢体无力（发生率
20%～81%）。在以上睑下垂为首发症状的患者中，近
半数可伴有眼球运动障碍。该病由PABPN1基因突变引
起，多数患者具有明确家族史。与OMG不同，患者虽
存在眼球运动受限，但较少主诉复视。肌电图检查呈
肌源性损害，血清肌酸激酶水平正常或轻度升高，确
诊依赖于基因检测[55]。 

7.4    NMJ疾病 

7.4.1　CMS　CMS是一组遗传性NMJ传递障碍疾病，
多于新生儿期或婴儿期起病，以波动性肌无力为主要
临床特征，常累及眼外肌、球部肌肉、中轴及近端肢
体肌群，严重时可影响呼吸功能[56]。该综合征临床表现
异质性显著。上睑下垂常为其首发及最常见症状，随
病情进展可逐渐出现其他部位肌无力。其电生理检查
结果虽与MG相似，但发病机制截然不同，确诊需依赖
基因检测[56-57]。 

7.4.2　LEMS　LEMS是另一种自身免疫性NMJ疾病，
其致病抗体主要针对突触前膜的电压门控钙通道，常
作为副肿瘤综合征的一部分出现。该病典型临床表现
为四肢近端肌无力，且在短暂收缩后肌力可一过性增
强，这一特征有助于与GMG相鉴别。值得注意的是，
LEMS极少单独累及眼外肌，此点与OMG显著不同[58-59]。
在电生理特征方面，LEMS与MG存在明显差异，其
RNS表现为低频波幅递减，而高频刺激时呈现特征性
的波幅递增现象[59]。 

7.4.3　肉毒杆菌毒素注射相关肌无力　肉毒杆菌毒素
通过阻断NMJ接头处乙酰胆碱的释放，诱导肌肉松弛
麻痹，广泛应用于肌张力障碍治疗及医疗美容领域[60]。
眼部区域注射后可能出现的副作用包括上睑下垂，该
症状通常于注射后3 d～2周内出现，并随毒素代谢而逐
渐缓解，恢复过程一般持续3～4周或更长时间[61]。值得
注意的是，文献中有肉毒杆菌毒素注射后诱发MG临床
表现的个案报道。因此，对于注射后出现持续或进行性
肌无力的患者，建议长期随访以明确是否存在潜在MG[62]。 

7.5    眼部相关周围神经病变 

7.5.1　眼动神经麻痹　动眼神经、滑车神经或外展神
经的孤立性或联合性损伤均可导致复视和（或）上睑
下垂。评估此类患者时，需结合伴随的神经系统症状
与体征，依据眼动神经的解剖走行与支配范围进行定
位，并综合考虑患者年龄、起病特点及头颅影像学检
查以明确病因[63]。例如，急性痛性动眼神经麻痹伴瞳孔
受累常见于后交通动脉瘤压迫，需紧急行头颅MRI及核

磁共振血管成像检查予以排除[64]。糖尿病性动眼神经麻
痹则多表现为瞳孔回避。滑车神经麻痹症状较为隐
匿，眼球运动受限常不明显，需通过交替遮盖试验观
察双眼垂直位微小差异（患眼偏高，健康眼偏低），
并借助马氏杆、红玻璃试验等方法辅助明确 [ 6 3 ,   6 5 ]。
OMG有时可模拟上述神经麻痹的表现，但其受累肌群
常不符合单一神经支配模式，症状具有波动性，多条
眼外肌受累时程度亦不均等，且一般不伴疼痛及瞳孔
异常，这些特征有助于鉴别。 

7.5.2　Horner综合征　Horner综合征系因外伤、卒中、
颈动脉夹层或肿瘤压迫等因素损伤眼部交感神经通
路，导致支配眼睑的Müller肌功能障碍所致。其典型表
现为病变侧轻微上睑下垂伴下睑轻度抬高，整体呈现
“睑裂缩小”外观，可同时合并瞳孔缩小及同侧面部
无汗。由于Müller肌仅贡献约1～2 mm的眼睑回缩，因
此若患者上睑下垂程度超出此范围，则不能完全以
Horner综合征解释，需进一步排查其他病因[66]。 

7.5.3　MFS　MFS是吉兰-巴雷综合征的一种特殊亚
型，其典型临床三联征包括眼外肌麻痹、共济失调及
腱反射减弱或消失。眼部表现以双侧眼外肌麻痹为
主，可在1～2周内迅速进展为完全性眼球运动障碍[67]。
该综合征与OMG的主要鉴别点在于，MFS可累及瞳孔
调节功能；肌电图检查多提示周围神经传导速度减
慢；脑脊液呈蛋白-细胞分离现象；血清中抗GQ1b或抗
GD1b抗体检测阳性为其重要实验室支持依据[68]。 

7.5.4　Marcus Gunn综合征　Marcus Gunn综合征又称下
颌瞬目综合征，多为先天性异常，常为单侧受累。约
2%～12%的患者表现为一侧上睑下垂，但其特征性表
现为伴随下颌运动出现异常联带运动，即张口或下颌
向对侧移动时，下垂的上睑不自主上抬；闭口或下颌
回位时，上睑又恢复至下垂状态[69]。 

7.6    脑实质病变引起的眼外肌麻痹
多种脑实质病变，如卒中、肿瘤、炎性脱髓鞘、

Wernicke脑病、副肿瘤综合征及各类脑炎等，若累及脑
干眼动神经核团或其传导纤维，均可导致眼外肌麻
痹，其表现可类似单神经麻痹。根据受累部位不同，
临床表现具有特征性。核间性眼肌麻痹，由内侧纵束
受损所致，前核间型表现为同侧眼球内收受限，后核
间型表现为同侧眼球外展受限。一个半综合征表现
为，一侧内侧纵束与脑桥旁正中网状结构同时受累，
患侧眼球水平运动完全丧失（既不能内收也不能外
展），对侧眼球不能内收。核上性眼肌麻痹由大脑侧
视中枢、脑桥旁正中网状结构或其联系纤维病变导
致，表现为双眼同向凝视障碍，但无复视。此外，脑
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干其他结构受累可呈现特定综合征，如中脑大脑脚病
变导致同侧动眼神经麻痹伴对侧肢体上运动神经元瘫
痪（Weber综合征）。此类疾病的诊断需紧密结合病
史、伴随神经系统体征、头颅MRI及实验室检查进行综
合判断[70]。 

7.7    Meige综合征
Meige综合征，又称睑痉挛-口下颌肌张力异常综

合征，多见于中老年人群，表现为双侧对称的眼睑、
面部及口下颌部肌肉不自主运动。其核心症状为频繁
过度眨眼，严重时可出现双眼持续性紧闭，部分患者
可伴有咬肌、舌肌及颈部肌肉的异常活动。症状常在
强光刺激或情绪紧张时加剧，而通过按压眶周或主动
用力张口等技巧可使其暂时缓解。需要鉴别的是，该
病所表现的“上睑下垂”实为眼轮匝肌过度收缩导致
的睁眼困难，其眼睑闭合呈痉挛性特征，与OMG因提
上睑肌无力所致的真性上睑下垂存在本质区别。此
外，Meige综合征不伴有复视，这一特点也有助于与
OMG进行区分[71]。 

7.8    其他病因引起的眼外肌麻痹
眼眶内占位性病变（如淋巴瘤）、感染性疾病

（如眼眶蜂窝织炎）以及外伤等，均可因直接压迫或
损伤眼外肌及其支配神经，导致上睑下垂与复视等症
状。此类疾病通常具有相应的病史特征（如感染、外
伤史）、局部体征（如红肿、压痛、眼球突出或移
位）以及特征性影像学表现，结合这些信息，临床上
可与OMG进行有效鉴别。

推荐意见：对于临床疑诊OMG的患者，应在全面
采集病史与细致神经系统及眼科查体的基础上，结合
其症状特征有针对性地选择辅助检查，以系统排除各
类鉴别诊断，最大限度减少误诊与漏诊。 

8    治疗

目前，绝大多数关于MG的随机对照试验主要针对
GMG患者，专门针对OMG的循证治疗指南与共识尚显
不足。除2015年欧洲神经病学学会与欧洲神经病学联
合会联合发布的OMG治疗指南外[72]，缺乏更系统的高
级别证据支持。

鉴于GMG的治疗策略未必完全适用于OMG，临床
实践中需结合其疾病特点制定个体化方案。OMG的治
疗目标主要包括缓解眼部症状、消除上睑下垂与复
视、改善患者生活质量，并尽可能降低其向GMG转化
的风险。 

8.1    药物治疗 

8.1.1　症状性治疗药物　AChEI是OMG的一线对症治

疗药物，其中溴吡斯的明为最常用制剂。其作用机制
是通过抑制乙酰胆碱酯酶活性，减少突触间隙中乙酰
胆碱的水解，从而增强NMJ的信号传递，改善肌肉收
缩功能[73]。该药起效迅速，剂量调整灵活，整体安全性
良好；其主要局限在于仅能缓解症状，无法改变自身
免疫性疾病的自然病程。成人常用剂量为30～60 mg口
服，3～4次/d；儿童按1～2 mg/（kg·d）给药。在疗效
方面，溴吡斯的明对AChR抗体阳性患者的改善作用通
常优于MuSK抗体阳性者；在眼部症状中，对上睑下垂
的改善效果常较眼球运动障碍更为明显。常见不良反
应包括腹泻、腹痛等胆碱能系统副作用，哮喘、心律
失常、冠心病及尿路梗阻患者应慎用。对于副作用明
显者，可酌情联用阿托品予以缓解。 

8.1.2　免疫抑制药物　 

8.1.2.1        糖皮质激素（以下简称为激素）　激素是
OMG的一线免疫治疗药物。以醋酸泼尼松为例，其口
服给药主要有两种方案[3, 74]。第一种为剂量递减方案，
从 6 0   m g / d起始，症状改善后缓慢减量，每 2～
4周递减5～10 mg，至20 mg/d后改为每4～8周减5 mg，
最终酌情以隔日口服方式维持最低有效剂量。第二种
为剂量递增方案，从20 mg/d起始，每5～7天递增10 mg，
直至达到0.5～1.0 mg/（kg·d）的目标剂量，待症状改
善后同样逐步减量。激素一般用药2周内起效，6～8周
疗效达峰，过快减量可能诱发病情反复。研究表明，
在联合硫唑嘌呤（AZA）的基础上，递减方案在疗效
相当的前提下有助于减少激素累积用量[74]。此外，有研
究发现，早期短期静脉使用甲泼尼龙冲击治疗可能有
助于患者更快达到MMS状态，并减少总体激素暴露[75-76]。

儿童OMG部分病例存在自发缓解趋势，建议谨慎
使用激素。如经非药物干预或AChEI单药治疗后仅存轻
度上睑下垂，可暂缓使用；若症状控制不佳，再考虑
启用激素治疗，其方案与成人基本一致[77]。

临床应用激素时需综合评估病情，合理制定剂量
与疗程。早期联合其他免疫抑制剂可能有助于更快实
现治疗目标。需密切监测其潜在副作用，包括代谢异
常（体重增加、高血压、高血糖、高血脂）、内分泌
紊乱、消化道症状、眼科并发症（白内障、青光眼、视网
膜病变）、精神神经症状及骨质疏松、股骨头坏死等[78]。 

8.1.2.2    AZA　AZA为嘌呤类似物类免疫抑制剂，通过
干扰核苷酸合成，抑制T、B淋巴细胞增殖，从而发挥
免疫调节作用。研究显示，接受AZA治疗的OMG患者
2年内全身转化风险为16%，4年内为23%[79]。与单用激
素相比，联合AZA治疗可提高GMG的疗效，并有助降
低OMG患者的全身转化风险 [ 7 2 ]。成人用药通常以
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50 mg/d或1 mg/（kg·d）为起始剂量，每周递增50 mg，
直至达到2～3 mg/（kg·d）的目标剂量，分2～3次口
服。儿童推荐剂量为1～2 mg/（kg·d），分次服用。该
药一般需连续使用6～12个月方可显效。用药前建议检
测硫嘌呤甲基转移酶基因多态性，以评估代谢异常风
险。治疗期间需密切监测血常规与肝功能，初始8周每
周一次，之后至第1年末每月一次，1年后可调整为每
3个月一次。 

8.1.2.3    他克莫司（TAC）　TAC通过抑制钙调神经磷
酸酶通路，减少活化T淋巴细胞增殖及抗体生成，从而
发挥免疫抑制效应。该药在OMG治疗中显示出良好的
有效性与安全性。多项研究证实，TAC有助于MG患者
更早达到MMS状态，其单药治疗可有效规避激素相关
不良反应[80-81]。研究表明，早期启用TAC治疗的OMG患
者以及用药前3个月内反应良好者，更易获得理想临床
预后[81]。用法与剂量为，成人2～3 mg/d，分2次空腹口
服；儿童起始0.05 mg/（kg·d），分2次口服，根据治疗
反应逐渐增至0 .1  mg/（kg·d），最大剂量不超过
4 mg/d。常见不良反应包括血糖升高、淋巴细胞减少、
中性粒细胞增多、胃肠道功能紊乱、关节疼痛、震颤
及高钾血症等。治疗期间建议监测血药浓度以评估疗
效与安全性。实验室监测方案建议为，初始1个月内每
2周复查血常规、肝肾功能及血糖，后续3个月每月监
测一次，稳定期每2～3个月复查一次。备孕、妊娠及
哺乳期妇女应慎用本品。 

8.1.2.4    环孢素A（CsA）　CsA通过抑制钙调神经磷酸
酶活性，减少活化的T细胞产生白细胞介素-2等关键细
胞因子，从而发挥免疫抑制作用。该药主要用于激素
依赖、不耐受或对AZA反应不佳的患者。成人初始剂
量建议为5 mg/（kg·d），分2～3次口服。研究显示，
CsA可改善GMG患者症状，并有助于减少激素用量[82-83]，
但在OMG治疗方面的专门研究仍较有限。该药多数不
良反应呈剂量依赖性，常见包括高血压、肾功能损
害、多毛症、牙龈增生、胃肠道功能紊乱、流感样症
状、肌痛、感觉异常及头痛等，这些潜在风险限制了
其临床应用。儿童患者应慎用CsA；备孕、妊娠及哺乳
期妇女禁用。 

8.1.2.5    吗替麦考酚酯（MMF）　MMF通过选择性抑
制淋巴细胞内的嘌呤合成途径，阻断T、B细胞增殖，
从而发挥免疫抑制效应。临床研究显示，在短期激素
治疗后桥接MMF进行长期免疫抑制，可有效改善
OMG患者的眼睑下垂和复视症状[84-85]。用法与剂量为，
成人1.0～2.0 g/d，分2次空腹口服；儿童600 mg/m2体表
面积，2次 /d（单次最大剂量1 g，每日总量不超过

2 g）。常见不良反应包括胃肠道功能紊乱、感染风险
增加及骨髓抑制。治疗期间需定期监测血常规及肝肾
功能。该药具有明确致畸作用，备孕、妊娠及哺乳期
妇女禁用。 

8.1.2.6    甲氨蝶呤（MTX）　MTX通过干扰嘌呤与嘧
啶核苷酸的生物合成，抑制淋巴细胞增殖及免疫反
应。现有研究表明，MTX可作为GMG患者对激素或其
他免疫抑制剂不耐受时的二线治疗选择，但其在
OMG治疗中的有效性尚缺乏充分证据支持[2, 86]。采用每
周一次给药方案，成人通常从10 mg/周起始，逐步递增
至20 mg/周。若口服制剂胃肠道反应明显，可改用肌肉
注射剂型，后者通常耐受性更佳，允许使用相对较高
剂量。该药起效较慢，一般需连续用药3～6个月方可
显现明确疗效。常见不良反应包括胃肠道症状、肝功
能异常、口腔炎、皮疹、肺纤维化及白细胞减少等。
为减轻其骨髓抑制与胃肠道毒性，建议在每次MTX给
药24 h后补充叶酸，剂量为5～10 mg/周。儿童患者慎
用本品；因MTX具有明确致畸性，备孕、妊娠及哺乳
期妇女禁用。 

8.1.2.7    环磷酰胺（CYC）　CYC作为烷化剂，通过干
扰DNA合成与功能，抑制淋巴细胞增殖与分化，具有
较强的免疫抑制作用。该药主要用于其他免疫抑制剂
疗效不佳的难治性MG，或合并胸腺瘤的MG患者[2]。研
究显示，CYC治疗有助于减少GMG患者合并使用的激
素剂量 [87]，但在OMG治疗中尚缺乏高级别循证依据。
用法与剂量参考GMG方案，成人静脉给药400～
800 mg/周，口服给药100 mg/d，分2次服用，治疗累计
总量通常建议控制在10～20 g范围内。该药不良反应较
为显著，常见包括骨髓抑制（白细胞减少为主）、胃
肠道反应（恶心、呕吐、腹泻）、脱发、出血性膀胱
炎等，并存在明确的肾毒性、致畸性及远期肿瘤风
险，这些安全性问题限制了其临床应用。儿童患者应
严格慎用；备孕、妊娠及哺乳期妇女禁用。 

8.1.3　生物制剂　 

8.1.3.1    利妥昔单抗（RTX）　RTX是一种靶向B淋巴
细胞表面CD20抗原的单克隆抗体，通过抗体依赖的细
胞介导的细胞毒性作用，选择性清除CD20阳性B细
胞，从而抑制免疫应答。该药目前主要应用于难治性
MG，尤其对MuSK抗体阳性或常规治疗反应不佳的
AChR抗体阳性GMG患者。临床研究显示，RTX可有效
改善患者临床症状、减少激素用量，并降低相关抗体
滴度 [88-91]。然而，其在OMG治疗中的应用证据仍较为
有限。 

8.1.3.2    艾加莫德　艾加莫德是一种人IgG1抗体Fc片段
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衍生物，可与新生儿Fc受体特异性结合，通过阻断其
与内源性IgG的相互作用，加速IgG（包括致病性自身
抗体）的分解代谢，从而降低血清抗体水平。该药目
前已在部分国家获批用于AChR抗体阳性的GMG。
ADAPT研究显示，其皮下制剂能快速缓解患者眼部症
状，并有助于改善生活质量[92]。初步研究表明，艾加莫
德对常规治疗效果不佳或不耐受的OMG患者同样具有
潜在疗效[93]。目前美国正在开展一项多中心随机对照试
验，旨在系统评估艾加莫德治疗成人OMG的有效性与
安全性，该研究预计于2027年底完成，其结果将为
OMG的免疫治疗提供重要循证依据。常见不良反应包
括呼吸道感染、头痛及尿路感染等。 

8.2    手术治疗 

8.2.1　胸腺切除手术　胸腺在AChR抗体的产生中扮演
关键角色。胸腺切除手术对AChR抗体阳性的GMG患者
已显示出明确疗效 [ 8 6 ]。对于部分非胸腺瘤性OMG患
者，胸腺切除可能有助于缓解上睑下垂和复视症状[94-95]，
并降低其向GMG转化的风险[96-97]。该手术主要适用于对
AChEI反应不足、无法耐受免疫抑制治疗，或为难治性
AChR抗体阳性的OMG患者[86]。鉴于GMG与OMG在疾
病风险与预后方面存在显著差异，临床医师在考虑胸
腺切除时，应通过多学科协作模式，全面评估患者的
手术获益与潜在风险。 

8.2.2　眼睑成形手术及斜视矫正手术　对于药物难治
性的慢性上睑下垂，眼睑成形手术可一定程度改善外
观与功能。若患者斜视度数稳定且药物控制不佳，亦
可考虑斜视矫正手术，但需注意约1/3患者可能需再次
手术干预[3, 98]。手术后可能出现的并发症包括眼睑闭合
不全伴轻度眼睑回缩、局部瘢痕形成或红肿、隐性斜
视显性化以及暴露性角膜炎等。 

8.3    非干预治疗
在少数情况下，OMG患者可表现为偶发或轻微的

眼睑下垂与复视。若症状每年仅持续数周，或局限于
每日傍晚等特定时段出现，可考虑采取定期观察的策
略。对于复视程度较轻、无法耐受药物副作用或可适
应单眼视功能的患者，可采用单眼遮盖或临时配戴棱
镜等方法缓解复视症状，改善日常功能[85]。

推荐意见：对于确诊的OMG患者，如无明确禁
忌，均可将AChEI作为初始对症治疗药物。激素是
OMG的一线免疫治疗选择，但需严格评估其适应证并
密切监测长期用药相关副作用。非激素类免疫抑制剂
通常起效较慢，适用于对激素疗效不佳、需联合治疗
以协助激素减量或在充分知情同意基础上作为初始单
药治疗的患者。所有接受免疫抑制剂治疗者均需定期

随访，评估疗效与不良反应，并据此调整治疗方案。
目前生物制剂主要应用于GMG，在OMG治疗中的证
据尚不充分，临床使用需审慎评估。对于合并胸腺增
生或胸腺瘤的OMG患者，应综合全身状况与治疗反应
制定个体化策略；对AChEI反应不足、无法耐受免疫
抑制治疗或为难治性AChR抗体阳性的OMG患者，可
考虑胸腺切除手术。眼睑或斜视矫正手术适用于症状
迁延且斜视度数稳定的患者，但应充分告知其存在重
复手术风险及相关并发症可能，并在手术前进行全面
评估。 

9    OMG全身转化评估及防控策略

当OMG患者出现延髓肌、四肢或呼吸肌等眼外肌
群的无力症状时，即可判定为全身转化。荟萃分析表
明，OMG的全身转化率为11%～84%，多数转化发生
在起病2年内[7, 38]，5年内累积转化率可高达94%[4]。目前
已识别多项与全身转化风险相关的因素，包括症状严
重程度、女性、发病年龄较早、血清AChR抗体阳性、
高抗体滴度、神经电生理检查异常、合并胸腺瘤或胸
腺增生，以及治疗干预的时机与方式等[4, 7, 38, 99-100]。部分
研究及荟萃分析显示，早期启用免疫抑制治疗不仅可
改善眼部症状，也可能降低全身转化风险 [7,  100-103]。然
而，关于全身转化影响因素及干预效果的研究仍存争
议，尚需更多高质量随机对照试验予以验证。

推荐意见：为降低全身转化风险，建议对具有高
全身转化风险的OMG患者，如无禁忌证，应尽早（建
议在3个月内）启动免疫抑制治疗，并加强长期监测与
管理。对于病程较长、症状局限于眼部的“纯”

OMG患者，虽全身转化风险相对较低，但免疫抑制治
疗仍可能有效改善症状、提升生活质量，可在充分评
估后酌情使用。 

10    难治性OMG诊疗

目前，OMG尚缺乏统一的“难治性”定义。尽管
OMG症状较GMG局限，但临床中仍存在部分患者，在
足量、足疗程接受至少两种常规免疫抑制剂治疗后，
症状仍无改善或持续加重；或虽有效果，但眼部症状
仍超出轻度上睑下垂范畴（如遮挡瞳孔或存在复
视）；或在规律减药过程中出现症状反复，严重影响
日常生活。此类情况可被视为符合难治性特征。足
量足疗程定义为以下任一方案：激素（醋酸泼尼松）
0.5～1.0 mg/（kg·d），持续至少8周；AZA 1.5～
2.5 mg/（kg·d），持续至少24周；MTX 15 mg/周，持
续至少24周；MMF 0.75～1.00 g/次，2次/d，持续至少
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24周；CYC静脉滴注400～800 mg/周，或100 mg/d，累
计总量至少15 g；TAC 2～3 mg/d，至少1次谷浓度
＞4.8 ng/ml，持续至少12周；CsA 2～4 mg/（kg·d），
且至少1次空腹浓度＞100 ng/ml，持续至少24周。如因
禁忌证、合并症或药物不耐受导致无法完成某一种常
规免疫抑制治疗，视为等同于该药物足量足疗程使用
后疗效不佳[104]。

针对此类难治性OMG患者，目前尚缺乏统一治疗
推荐。临床可参考难治性GMG的处理原则，系统评估
患者是否存在治疗不规范、诱因未控制或合并其他并
发症等情况，并据此制定个体化、规范化的强化免疫
抑制治疗方案，必要时考虑胸腺切除。升级治疗策略
时，可在充分知情同意基础上选用TAC、抗CD20单
抗、补体C5抑制剂或Fc受体拮抗剂等药物[104]。

推荐意见：难治性OMG的治疗目前尚存争议。建
议在全面评估基础上，考虑胸腺切除手术，或在充分
知情同意后选用新型免疫抑制剂或生物制剂治疗。如
所在机构无法提供相应诊疗，应优先将患者转诊至具
备综合诊治能力的高级医疗中心。 

11    总结与展望

综上所述，具有典型临床表现的OMG诊断较为明确，
但对于症状不典型、辅助检查结果均为阴性的患者，
确诊仍具有一定难度。临床实践中亦常见将其他类型
眼外肌麻痹误诊为OMG的情况，因此诊断过程中需依
靠详尽的病史采集、系统的体格检查及全面的鉴别诊断。

在治疗方面，OMG的治疗策略呈多样化。激素目
前仍为一线免疫治疗方案，传统免疫抑制剂及新型生
物制剂亦显示出良好的疗效与安全性，并在改善症状
的同时，有助于降低向GMG转化的风险。未来仍需开
展大规模、多中心随机对照试验，进一步明确OMG的
标准化诊疗路径，优化治疗策略，以提升临床管理质
量与患者长期预后。
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