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Amyloid beta在湿性年龄相关性黄斑变性患者中的表达及意义 *
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摘要 目的：探讨 Amyloid beta(A茁)在湿性年龄相关性黄斑变性患者中的表达及意义。方法：2017年 9月到 2019年 5月选择在本

院诊治的湿性年龄相关性黄斑变性患者 72例(72眼)，检测血清 A茁含量，调查患者的一般资料、临床特征并进行相关性分析。结
果：在 72例患者中，平均血清 A茁含量为 203.29± 14.29 ng/mL，其中 A茁含量≥ 180 ng/mL 40例。A茁阳性组的脉络膜厚度显著高
于 A茁阴性组(P<0.05)。A茁阳性组的患眼动脉舒张末期血流速度和收缩期峰值血流速度都显著低于 A茁阴性组(P<0.05)。A茁阳性
组的的性别、年龄、眼压、血压、体重指数、病程等与 A茁阴性组对比差异无统计学意义(P>0.05)。直线相关性分析显示血清 A茁含
量与脉络膜厚度、患眼动脉舒张末期血流速度和收缩期峰值血流速度都有显著相关性(P<0.05)，其中 A茁含量与脉络膜厚度呈正
相关(r=0.566，P=0.003)，A茁含量与患眼动脉舒张末期血流速度和收缩期峰值血流速度呈负相关(r=-0.673，P=0.000；r=-0.455，P=0.
010)。结论：A茁在湿性年龄相关性黄斑变性患者中多呈现高表达状况，血清 A茁含量与脉络膜厚度、患眼动脉舒张末期血流速度
和收缩期峰值血流速度相关，从而影响患者病情的进展。
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Expression and Significance of Amyloid Beta in Patients with Wet
Age-related Macular Degeneration*

To explore the expression and significance of Amyloid beta (A茁) in patients with wet age-related macular
degeneration. From September 2017 to May 2019, 72 patients (72 eyes) with wet age-related macular degeneration diagnosed

and treated in our hospital were selected as the research subjects, the serum A茁 content were detected, and the general information and

clinical characteristics of patients were investigated and were given correlation analysis. The average serum A茁 content were in

the 72 patients were 203.29依14.29 ng/mL, of which 40 patients were A茁 content ≥ 180 ng/mL. The choroid thickness of the A茁 positive

group was significantly higher than that of the A茁 negative group (P<0.05). The end-diastolic blood flow velocity and peak systolic blood

flow velocity in the A茁-positive group were significantly lower than those in the A茁-negative group (P<0.05). There were no significant
difference in gender, age, intraocular pressure, blood pressure, body mass index, and duration of disease in the A茁-positive group

compared with the A茁-negative group (P>0.05). Linear correlation analysis showed significant correlations between serum A茁 content

and choroid thickness, end-diastolic blood flow velocity, and peak systolic blood flow velocity of the affected ophthalmic artery (P<0.05).
The A茁 content was positively correlated with choroid thickness (r= 0.566, P=0.003), and the A茁 content was negatively correlated with

the end-diastolic blood flow velocity and peak systolic blood flow velocity of the affected ophthalmic artery (r=-0.673, P= 0.000; r=-0.

455, P=0.010). A茁 are highly expressed in patients with wet age-related macular degeneration. Serum A茁 content are related

to choroid thickness, affected end-diastolic blood flow velocity and peak systolic blood flow velocity, and thus affects the progression of

patients.
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前言
湿性年龄相关性黄斑变性(Age-relatedmacular degeneration，

AMD)是目前中老年人主要的致盲性眼病之一，其中 65岁以上
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Note: Compared to the A茁 negative group, *P<0.05.

表 2两组患眼动脉血流状况对比(cm/s，x依s)
Table 2 Comparison of blood flow in the ophthalmic artery between the two groups(cm/s, x依s)

Groups n End diastolic blood flow velocity Peak systolic blood flow velocity

A茁 positive group 40 3.65依0.34* 3.45依0.43*

A茁 negative group 32 5.22依1.04 5.22依1.46

Note: Compared to the A茁 negative group, *P<0.05.

表 1两组脉络膜厚度对比(x依s)
Table 1 Comparison of choroid thickness between the two groups (x依s)

Groups n Choroidal thickness (cm)

A茁 positive group 40 183.48依15.22*

A茁 negative group 32 170.91依26.11

人群中年龄相关性黄斑变性的患病率在 10 %以上，80岁以上

人群患病率在 60 %以上，其中约有 15 %具有严重的中心视力

损伤[1，2]。随着我国人口老龄化进程的逐步加剧，因年龄相关性

黄斑变性所致的盲人数量逐年增加增加，可严重影响患者的

生存质量，也为整个社会带来巨大的精神及经济负担[3]。该病

在临床上常伴随有黄斑区出血渗出、盘状瘢痕形成等[4，5]。其

中早期病理特点是位于视网膜下细胞外基质异常沉积，这种

沉积物被称作玻璃膜疣，其位于视网膜色素上皮细胞(Retinal

pigment epithelium，RPE)和 Bruch膜之间[6，7]。Amyloid beta(A茁)
是玻璃膜疣的主要成分之一，A茁可以刺激 RPE细胞分泌炎症

因子和血管生成因子，这可能是玻璃膜疣参与年龄相关性黄斑

变性发病的重要原因[8-10]，但是具体的作用机制还不明确。本文

具体探讨了 A茁在 AMD患者中的表达及意义，以明确 A茁的
作用价值。

1 资料与方法

1.1 研究对象

选择 2017年 9月 ~2019年 5月在本院诊治的 AMD患者

72 例(72 眼)，纳入标准：符合 AMD 的诊断标准；年龄 55-75

岁；单眼发病；患眼最佳矫正视力 (best correct visual acuity，

BCVA)＜0.1，无全盲；患者知情同意本研究且得到了本院伦理

委员会的批准。排除标准：妊娠与哺乳期妇女；临床与检测资料

缺乏者；全身感染性疾病者；合并有其它眼病病史者。

其中男 40例，女 32例；平均年龄 68.28依2.19岁，其中≥ 70

岁 30例；平均眼压 14.22依1.45 mmHg；平均血压 123.98依4.45
mmHg；平均体重指数 22.33依2.24 kg/m2；眼别：右眼 34例，左眼

38例；平均病程 5.08依0.42个月。
1.2 A茁表达检测

采集所有患者的空腹外周静脉血 3-5 mL，室温条件下待外

周血自然凝固(30 min左右)后离心 5 min(1000 rpm)，取上层血

清在 -80℃冰箱保存。采用酶联免疫发检测血清 A茁含量，A茁
含量≥ 180 ng/mL表示为阳性。

1.3 临床指标检测

(1)使用蔡司 Cirrus HD-OCT，选用巩膜内表面最清晰的一

张图像，脉络膜厚度为 Bruch膜到脉络膜巩膜交界的垂直距离

值，取三次的均值。(2) 选择彩色超声多普勒显像仪 (美国产

ATL HDI型)测量患眼动脉(ophthalmic artery，OA)的舒张末期

血流速度 (end diastolic velocity，EDV) 和收缩期峰值血流速度

(peak systolic velocity，PSV)。

1.4 统计方法

应用 SPSS 19.00，计量数据以（x依s）表示，计数数据以%

表示，对比用 t检验和 掊2检验，相关性分析采用直线相关性分

析，检验水准为 琢=0.05，P<0.05 有统计学意义。

2 结果

2.1 A茁含量
在 72例患者中，平均血清 A茁含量为 203.29依14.29 ng/mL，

其中 A茁含量≥ 180 ng/mL的有 40例。

2.2 两组脉络膜厚度对比

A茁 阳性组的脉络膜厚度为(183.48依15.22) cm，显著高于
A茁阴性组 (170.91依26.11) cm，两组对比有统计学意义(t=2.

415，P=0.02，P<0.05)。见表 1。

2.3 两组视网膜血流状况对比

A茁阳性组的患眼动脉舒张末期血流速度显著低于 A茁阴
性组(t=8.196，P=0.000)，A茁阳性组的收缩期峰值血流速度著低

于 A茁阴性组(t=6.631，P=0.000)，两对比均有统计学意义(P<0.
05)。见表 2。

2.4 两组一般资料对比

A茁阳性组的的性别、年龄、眼压、血压、体重指数、病程等
与 A茁阴性组对比差异无统计学意义(P>0.05)。见表 3。

2.5 相关性分析

在 72例患者中，直线相关性分析显示血清 A茁含量与脉

络膜厚度、患眼动脉舒张末期血流速度和收缩期峰值血流速度

都有显著相关性(P<0.05)，其中 A茁含量与脉络膜厚度呈正相
关 (r=0.566，P=0.003)，A茁含量与患眼动脉舒张末期血流速度
和收缩期峰值血流速度呈负相关(r=-0.673，P=0.000；r=-0.455，
P=0.010)。见表 4。
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Index Choroidal thickness
Ophthalmic artery

End diastolic blood flow velocity Peak systolic blood flow velocity

r 0.566 -0.673 -0.455

P 0.003 0.000 0.010

表 4湿性年龄相关性黄斑变性患者血清 A茁含量与临床指标的相关性(n=72)

Table 4 Correlation between serum A茁 content and clinical indicators in patients with wet age-related macular degeneration (n=72)

表 3两组一般资料对比

Table 3 Comparison of two groups of general information

Groups n Sex (male/ female) Age (years)
Intra-ocular

tension (mmHg)
BMI (kg/m2)

Course of course

(months)

Blood pressure

(mmHg)

A茁 positive group 40 22/18 68.33依1.48 14.14依1.49 22.19依1.45 5.09依0.32 124.09依5.10

A茁 negative group 32 18/14 68.14依1.22 14.32依1.24 22.65依2.14 5.07依0.28 123.00依4.14

3 讨论

AMD是一种黄斑细胞变性、死亡的进展性眼病[11]。该病可

损害视网膜微循环，影响视网膜的血流状况[12]。随着基础研究

的深入，A茁成为了 AMD领域研究的热点，不仅仅在 AMD中

存在，同时在神经退行性疾病阿尔兹海默病大脑中沉积[13]。A茁
在视网膜中主要以两种形式存在，A茁1-40和 A茁1-42，A茁1-42
较 A茁1-40毒性更大[14]。特别是在老年人视网膜中，A茁会介导
炎症反应及诱导血管生成因子，A茁 1-40刺激 RPE细胞，会导

致 IL-1茁、IL-6、IL-8、IL-18、IL-33、TNF-琢表达上调[15，16]。还有研

究发现 A茁1-40刺激人视网膜细胞后，会造成血管生成因子
VEGF表达上调 [17]。A茁1-42可以增加视网膜细胞线粒体膜电
位，促进活性氧的生成[18]。本研究显示在 72例患者中，平均血

清 A茁含量为 203.29± 14.29 ng/mL，其中 A茁含量≥ 180 ng/mL

40例；A茁阳性组的的性别、年龄、眼压、血压、体重指数、病程
等与 A茁阴性组无差异，表明 AMD患者可伴随有血清 A茁的
释放。

已有研究认为 AMD的发病机制主要为血 -视网膜屏障破

坏而引起液体积聚，导致黄斑区视网膜增厚，从而引起黄斑变

性[19]。视网膜缺血和缺氧被认为是湿性年龄相关性黄斑变性的

主要刺激因素，而在高眼压的作用下视网膜缺血情况会加剧，

形成恶性循环 [20，21]。AMD患者的视网膜微循环处于一种低灌

注、高阻力；黄斑中心凹无视网膜毛细血管，其营养来自脉络膜

血管，内层视网膜由中央动脉供应[22，23]。本研究显示 A茁阳性组
的脉络膜厚度显著高于 A茁阴性组；A茁阳性组的患眼动脉舒
张末期血流速度和收缩期峰值血流速度都显著低于 A茁 阴性
组。从机制上分析，AMD患者的玻璃膜疣成分 A茁可以激活
NLRP3导致 Caspase-1激活、IL-18释放，引起视网膜色素上皮

细胞萎缩，进而引起视网膜病变的形成，导致干性年龄相关性

黄斑变性的发生[24-26]。

AMD是一种发病率随年龄增加而增加的眼部疾病，可引

起一系列渗出、出血、瘢痕形成等，导致视力急速下降[27，28]。本研

究直线相关性分析显示血清 A茁含量与脉络膜厚度、患眼动脉
舒张末期血流速度和收缩期峰值血流速度都有显著相关性，其

中 A茁含量与脉络膜厚度呈正相关，A茁含量与患眼动脉舒张

末期血流速度和收缩期峰值血流速度呈负相关。从发病机制上

分析，血清 A茁的增加可导致眼内自由基不断增多，破坏视网
膜的脂质及多种酶体，从而导致视网膜血液供应降低，诱发形

成 AMD[29，30]。本研究也存在一定的不足，没有进行随访分析，且

纳入样本数量较少，将在后续研究中深入探讨。

总之，A茁在湿性年龄相关性黄斑变性患者中多呈现高表
达状况，血清 A茁含量与脉络膜厚度、患眼动脉舒张末期血流
速度和收缩期峰值血流速度相关，从而影响患者病情的进展。
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