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脉络膜厚度改变与神经系统疾病关系的研究进展
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摘要 脉络膜直接或间接参与许多疾病的病理生理过程，如阿尔茨海默病（AD）、帕金森病（PD）、多发性硬化

（MS）、斯特奇-韦伯综合征（SWS）等。光学相干断层成像技术（OCT）可以清晰地获取深层的脉络膜图像。本

文对常见神经系统疾病出现脉络膜厚度改变的研究现状和可能的发病机制进行讨论。
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脉络膜位于眼球的视网膜与巩膜之间，是由丰

富的血管、纤维组织和黑色素细胞组成的黑褐色组

织。脉络膜具有丰富的血管结构，负责为视网膜色

素上皮和视网膜外层供应能量，是黄斑中心凹的唯

一的代谢途径[1,2]，对维持视网膜的正常生物学功能

有重要的意义，见图1。脉络膜厚度通常指视网膜色

素上皮层外界和巩膜层内界之间的垂直距离，被视

为评价脉络膜正常生理状态和病理变化的基础。正

常生理状态下，脉络膜厚度主要受血管壁的物质组

成、血流量和血管通透性的改变以及睫状神经等因

素调节。年龄、性别、屈光参差、昼夜节律、眼压、眼轴

等因素可影响脉络膜厚度[3,4]。研究认为，男性的脉络

膜比女性厚[5]，且脉络膜厚度随年龄增长而变薄[5,6]；

屈光度与脉络膜厚度呈负相关[7]；脉络膜厚度具有昼

夜节律性，即白天变薄，夜间增厚的波动规律[8]。

既往对脉络膜的观察主要依赖于MRI或超声检

查[9]，这2种方法都受到低重复性和低图像分辨率的

限制。而光学相干断层成像技术（optical coherence

tomography，OCT），尤其是在此基础上开发的频域相

干光断层深度增强成像技术（enhanced depth imaging

spectral-domain optical coherence tomography，EDI

SD-OCT）和新扫描源 OCT 技术（new Swept source

optical coherence tomography, SS-OCT）的出现，可以

清晰显示脉络膜全层的横断面图像，能够非接触、定

量客观地测量脉络膜厚度，目前已广泛应用于临床

和科研中[10]，见图2。近几年，利用OCT技术，已发现

一些神经系统疾病存在脉络膜厚度的特征性改变，

在疾病的诊断中可提供跨学科的帮助，甚至有望成

为早期诊断指标。因此，现就脉络膜厚度变化与常

见神经系统疾病的关系进行综述。

1 阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）

AD是以认知功能全面减退为主要特征的神经

退行性疾病。超过 50%的AD患者尸检结果提示存

在淀粉样血管病及小动脉硬化伴随出血、梗死 [11]。

由于视网膜血管与脑小血管系统具有相似的解剖学

特征[12]，一些研究发现AD患者出现脉络膜厚度变薄

的特征性改变，这有望成为AD新的生物学标志物。

2014 年，Gharbiya 等 [13]使用 EDI-OCT 技术检测

了21例轻至中度AD患者和21名年龄匹配的健康对

照者的距离中央凹500和1500 μm处的脉络膜厚度，

结果AD组所有检查区域的脉络膜厚度均薄于对照

A

B

注：（A）视神经；（B）视神经头部；A-蛛网膜；Ant.

Sup. Hyp. Art.-前上垂体动脉；Branch CRA-视网膜中

央动脉分支；C-脉络膜；CAR和CRA-视网膜中央动

脉；Clilio-retinal artery-视网膜斜动脉；Col.Br-侧枝；

CRV-视网膜中央静脉；CZ-Zinn和Haller的圆；D-硬脑

膜；ICA-颈内动脉；LC-筛板；LPCA-睫状后外侧动脉；

Med. Mus.-内侧肌动脉；MPCA-睫状后内侧动脉；

NFL-表面神经纤维层；OA-眼动脉；OD-视盘；ON-视

神经；P-软脑膜；PCA-睫状后动脉；PR 和 PLR-视神

经前区；R-视网膜；RA/Retinal artery-视网膜小动脉；

Retinal vein-视网膜小静脉；S-巩膜；SAS-蛛网膜下腔

图1 视神经和视神经头部的血液供应示意图[2]

注：黄色标识部分代表脉络膜厚度，即从视网膜

色素上皮层外界和巩膜层内界之间的垂直距离[16]

图2 利用OCT技术测量脉络膜厚度
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组。2015年，Bayhan[14]对比了31例AD患者和30名对照者的脉

络膜厚度，结果与Gharbiya的研究类似。2016年，Mehmet Bulut

等 [15]测量了 AD 组、轻度认知障碍（mild cognitive impairment，

MCI）组和正常对照组的在中央凹以及距中央凹 500、1500 和

3000 µm的脉络膜厚度。结果显示：AD及MCI患者脉络膜厚度

均较正常人薄，但AD与MCI组脉络膜厚度的差异没有显著性。

为了排除年龄对于脉络膜生理性退化的影响，Cunha[16]在2017年

对50例轻度AD患者（平均年龄73.1岁），152名健康老人（平均年

龄71.03岁），50名非AD高龄老年人（平均年龄82.14岁）进行脉

络膜厚度检测，结果AD组的所有检测部位的脉络膜厚度不仅

薄于对照组，与非AD的高龄老人相比也明显变薄。2021年，马

辛团队[17]的研究也证实了AD患者脉络膜厚度较健康组变薄，且

与海马体积萎缩程度呈正相关。据推测，这些变化是由于Aβ在

脉络膜中的局部聚集，从而诱发炎性反应和补体激活，逐渐导致

脉络膜血管系统的神经退行性改变[13,18]。然而，根据上面的假设

进一步推理，以淀粉样变在脑血管沉积为特征的脑淀粉样血管

病是否也存在类似的脉络膜厚度改变？目前尚未见相关报道。

2 帕金森病（Parkinson’s disease，PD）

PD是仅次于AD的第二大神经变性疾病，主要病理特征为

中脑黑质多巴胺能神经元变性缺失和路易氏体小体堆积 [19]。

2016年Eraslan等[20]使用EDI-OCT检查了 22例PD患者 44只眼

和25名健康人的50只眼的筛板和脉络膜厚度。PD组在颞侧到

中央凹1500 µm和鼻侧到中央凹1500 µm处脉络膜厚度较对照

组显著降低，研究认为PD患者脉络膜变薄可能是由于脉络膜

血液的不规则性流量和/或萎缩的变化导致的灌注不足有关。

2017年，Moschos等[21]分析了 31例PD患者与 25名健康对照组

的脉络膜厚度，结论与Eraslan的结论类似，PD患者所有检查区

域均变薄，在鼻侧、颞侧距中央凹1500 µm和3000 µm处更为明

显。该作者认为脉络膜厚度的巨大差异可能源于PD患者血管

改变介入了神经退化过程，导致了临床风险增加和疾病进展。

然而，2018年Satue等[22]对比了50例PD患者和54名健康者

的脉络膜厚度，发现PD患者黄斑区及视盘周围的脉络膜厚度

均增厚，即与健康个体相比，PD患者显示出脉络膜厚度增加的

趋势。他们认为结果相反的原因是该研究使用的是SS-OCT技

术，该技术克服了EDI-OCT在脉络膜上出现光的散射等问题，

可以提供更准确的三维图像，但该研究没有考虑轴长、眼别等因

素。该作者认为PD患者脉络膜厚度改变的原因可能与血管周

围结缔组织密度的变化有关，而不仅仅是灌注不足。

3 多发性硬化（multiple sclerosis，MS）

MS是中枢神经系统的一种以脱髓鞘和轴突变性为特征的

自身免疫性疾病。MS患者常合并视神经炎，被认为是脱髓鞘

过程导致视神经轴突变性的结果[23]。Esen等[24]在 2015年使用

EDI-OCT技术评估了34例MS患者68只眼和30名健康受试者

60只眼的脉络膜厚度。结果MS患者的各检测位点的脉络膜厚

度均明显薄于健康受试者，并发视神经炎的MS眼与未并发视

神经炎的MS眼在脉络膜厚度上无显著差异，但MS患者脉络膜

厚度减少与疾病持续时间较长有关。该作者认为MS患者脉络

膜厚度变薄的现象支持血管失调在MS病理生理学中的潜在作

用，脉络膜变薄可能是全身炎症引起的灌注损伤的继发效应，炎

症脱髓鞘过程影响了血管内皮的完整性[25]。在MS患者中，内皮

素-1（endothelin-1，ET1）的水平显著增加，而ET1具有明显的血

管收缩效应，也可能是导致MS患者脉络膜厚度变薄的原因[26]。

2019年，Dogan等[27]评估了31例无视神经炎的MS患者，21例合

并视神经炎的MS患者和36名健康受试者的单眼脉络膜厚度，

显示MS患者和健康受试者的脉络膜厚度测量相似，伴有视神

经炎的 MS 患者的 SFCT 明显厚于不伴有视神经炎的 MS 患

者。作者认为造成和既往结果不一致原因是不同研究测量脉络

膜厚度的时间不一致。该研究认为MS伴视神经炎患者脉络膜

增厚可能是一氧化氮增加导致脉络膜血管扩张引起。

4 斯特奇-韦伯综合征（Sturge-Weber syndrome，SWS）

WS是一种散在的神经眼皮肤综合征，主要病变为脑软膜

血管瘤和面部三叉神经分布区和眼脉络膜血管瘤[28]。2013年，

Arora等[29]使用SD-OCT测量了 12例SWS患者的脉络膜厚度，

发现部分患者出现脉络膜变暗，青光眼视神经损伤或结膜充血

等眼部受累症状，且眼部受累患者较未受累患者的脉络膜增厚

达 2 倍以上。2016 年，Abdolrahimzadeh[30]同样使用 SD-OCT 对

10例SWS患者和10名健康被试进行了评估，结果发现SWS组

患病眼和对侧眼的平均脉络膜厚度均高于对照组。2019 年

Surve[31]使用SS-OCT观察SWS患者的脉络膜血管模式，发现大

部分SWS患者出现脉络膜血管结构异常，包括脉络膜血管模式

的丧失、脉络膜的增厚和脉络膜可视化界面的丧失等。该研究

指出，通常认为脉络膜血管瘤的压迫效应会导致脉络膜层变薄，

但事实上SWS的脉络膜血管形态出现扩张性改变，血管瘤只是

增加了脉络膜厚度，并没有造成脉络膜毛细血管压迫。

5 伴有皮质下梗死和白质脑病的常染色体显性遗传

性脑动脉病（Cerebral autosomal dominant arteriopathy

with subcortical infarcts and leukoencephalopathy,

CADASIL）

CADASIL 是由 Notch-3 基因突变所导致的常染色体显性

遗传病，其特点是嗜锇物质在脑血管系统内聚集，导致血管壁增

厚，被认为是脑小血管病的常见模型 [32]。2017 年，Xiao-Jing

Fang[33]对 27 例 CADASIL 患者和 27 名对照组进行脑 MRI 检查

和眼EDI-OCT检查，测量SFCT以及动、静径厚度。结果显示：

CADASIL患者SFCT平均值和平均动脉内径均明显降低，而平

均静脉外、内径较对照组明显增厚，其中动脉内径与小梗死灶数

呈负相关，静脉内径与小梗死数、脑微出血数呈正相关。其潜在

的病理生理机制尚不清楚，可能是由于动脉壁增厚导致管腔狭

窄或血管灌注不足所致[34]。

6 神经纤维瘤病 I型（neurofibromatosis typy 1，NF1）
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NF1是一种常染色体显性疾病，由17p11.2基因缺失或抑制

引起多系统损害的疾病，主要特征为皮肤牛奶咖啡斑和周围神

经多发性神经纤维瘤。Abdolrahimzadeh等[35]发现NF1患者的脉

络膜和视网膜普遍变薄。利用OCT还发现了NFI的许多其他脉

络膜特征，如结节上视网膜厚度变化和脉络膜透光性丧失[36]。

但目前对此的研究十分有限，需要进一步的文献支持。

7 问题和展望

目前的研究普通存在样本量较少、研究文献数量有限以及

缺乏前瞻性队列研究的长期追踪观察等问题。尽管如此，一些

神经系统疾病的脉络膜厚度仍然显示出一些特征性的改变，并

且存在可解释的病理生理机制，比如SWS和AD。脉络膜可能

有助于早期诊断或作为监测疾病进展的手段而发挥重要作用。

而在PD和MS的脉络膜厚度观察中，没有得到一致的结论，考

虑与测量工具的差异、缺乏标准化设置等因素有关。此外，尚需

进一步研究来阐明其潜在的病理生理机制。随着OCT技术对

图层检测能力的提升，以及数据处理手段的进步，未来OCT有

望为神经系统疾病的诊断、治疗和随访提供帮助。
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