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【摘要】  近视是一个正视化失代偿后眼球壁重构、眼轴不断增长的过程，但在这个过程中，眼底结构特征性变化之间

的因果关系尚不明确。脉络膜位于视网膜和巩膜之间，在与近视相关的信息传递过程中起着承上启下的作用，其在近视

眼中的作用是近几年研究的热点。动物实验发现，形觉剥夺引起的脉络膜厚度变化可能与其血管灌注情况有关，但近视

化过程中引起脉络膜的血管灌注发生改变的启动机制仍需探讨。布鲁赫膜（Bruch’s membrane）是一种位于脉络膜前的具

有良好舒缩能力的弹性膜组织。在近视化过程中，布鲁赫膜的合成或生物力学发生区域性的变化，可能是最早引起脉络

膜厚度与血流变化的结构基础。本文以脉络膜厚度作为切入点做一综述，着重探讨布鲁赫膜在近视发生与发展过程中的

作用机制，进一步深化对脉络膜厚度变化机制的理解，为开发新的近视治疗靶点提供理论依据。
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【Abstract】  Myopia  is  a  process  of  ocular  wall  remodeling  along  with  axial  elongation  after  emmetropia

decompensation,  but  the  causal  relationship  among  the  changes  taking  place  in  ocular  fundus  structures  during  this

process is not clear. The choroid, which lies between the retina and the sclera, plays an important role in the transmission

of information related to myopia. The role of choroid in myopia is a hot research topic at present. Findings from animal

experiments  showed  that  form  deprivation-induced  changes  in  choroidal  thickness  may  be  related  to  the  vascular

perfusion, but the triggering mechanism of choroidal perfusion changes during the process of myopia still needs to to be

further  explored.  Bruch’s  membrane  is  an  elastic  membrane  located  in  the  front  of  the  choroid  with  good  contractile

properties. In the process of myopia, regional changes of the synthesis or biomechanics of Bruch’s membrane may have

formed  the  earliest  structural  basis  of  changes  in  choroidal  thickness  and  blood  flow.  Taking  choroidal  thickness  as  a

starting point, this paper focuses on the role and mechanism of Bruch’s membrane in the occurrence and development of

myopia, which may further deepen our understanding of the mechanism of changes in choroidal thickness, and provide a

theoretical basis for the development of new therapeutic targets for myopia.
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近视的发病率逐年增长，已成为全球重大的公共卫

生问题。近视，尤其是高度近视，不仅影响患者的视觉质

量，还会增加开角型青光眼、视网膜脱离和黄斑变性等一

系列不可逆致盲眼病的患病风险[1]。根据国家卫生健康

委公布的最新数据显示，2020年我国儿童青少年总体近

视率为52.7%，其中6岁儿童为14.3%，小学生为35.6%，初

中生为71.1%，高中生为80.5%。Meta分析结果预测，到

2050年，全球将有50%以上人口存在近视，其中20%将发

展为高度近视[2]。近二十年，药物和光学干预技术的进步

可帮助部分青少年延缓近视的发展速度，然而其治疗效

果参差不齐，且并不能完全扼制住近视的进程，低龄儿童

未来发展为高度近视的风险仍很高。归根结底，近视的

具体发病机理不明确，缺少针对性的防控手段，揭示其发

病机制的关键环节是目前亟待解决的科学问题。 

1     轴性近视相关的脉络膜机制值得深入探讨

正视化指随着年龄的增长，眼球屈光力伴随眼轴增

长逐渐下降的过程。在正视化的过程中，当角膜和晶体

的屈光力改变不能代偿眼轴增长时，即发生近视。随着

近视的进展，眼轴过度增长，脉络膜厚度减少，视网膜萎

缩，巩膜组织重构变薄[3]，后极部发生扩张，严重者可出现

后巩膜葡萄肿、脉络膜新生血管、漆裂纹等并发症[4]。在

儿童青少年，持续的眼球壁组织重塑有助于屈光状态的

改变，但在近视的发生、发展过程中，眼球内部原有的平

衡状态被打破，眼球壁的各层组织结构可发生病理性改

变。在这个过程中，眼轴增长、脉络膜厚度减少、巩膜重

构变薄及其他眼球结构的特征性改变之间的因果关系尚
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不明确。

脉络膜在近视发病过程中的作用机制是近几年研究

者关注的热点问题之一。临床研究发现，近视人群的脉

络膜厚度比正视人群更薄，且主要发生在后极部[5-6]。光

学离焦是动物近视造模的经典方法[7]。小鸡和哺乳动物

实验发现，光学离焦信号不仅影响眼球的发育，对脉络膜

厚度也有显著的影响。近视性离焦信号在减缓眼轴增长

的同时往往伴有脉络膜厚度的增加；相反，远视性离焦信

号在促进眼轴增长的同时可导致脉络膜持续变薄 [8-10 ]。

根据我们的前期研究，角膜塑形镜（OK镜）与低浓度阿托

品作为现有近视防控的主要干预手段，在延缓近视进展

的同时可诱导儿童脉络膜厚度的可逆性增加，且OK镜诱

发脉络膜厚度的短期变化与其近视干预效果存在显著相

关性（标准偏回归系数=−0.581, P=0.001）[11-13]。由此可

见，脉络膜厚度变化与近视的自然病程及近视的光学干

预效果均有密切关系，明确光学信号引起脉络膜厚度变

化的机制亟待解决。

儿童近视化过程中，巩膜重塑变薄是近视不断进展

的重要因素之一。无论是近视眼人群还是实验诱导的动

物近视眼模型，均可观察到后极部巩膜结构的重塑变薄，

并被认为是导致轴性近视改变的结构基础[14-15]。然而，巩

膜重塑变薄不能解释脉络膜变薄的临床现象，因为，如果

在近视的发病过程中，由于巩膜的重构变薄牵引眼球内

部组织往外扩张，那么脉络膜厚度应该随之增加，与实际

观察的结果相反。此外，根据光学仪器的定义，眼轴增长

最直观的结果是角膜前表面到布鲁赫膜距离的增加，但

近视化过程中，布鲁赫膜形态改变与脉络膜厚度减少及

巩膜重塑变薄的内在联系尚不清楚。 

2     布鲁赫膜可能是影响脉络膜厚度的重要
结构

布鲁赫膜是位于视网膜色素上皮(retinal pigment

epithelium, RPE)细胞与脉络膜毛细血管之间的薄层弹性

膜组织，前部与锯齿缘相连，后部紧紧附着在视盘边缘，

为单层RPE细胞提供附着点，是构成视网膜外屏障的

重要成分 [1 6 ]。布鲁赫膜从内向外主要由5层结构组成：

①RPE细胞基底膜；②内胶原纤维层；③弹性纤维层；

④外胶原纤维层；⑤脉络膜毛细血管基底膜。布鲁赫膜

与脉络膜毛细血管层粘连紧密，很难通过物理手段分离，

既往学者用布鲁赫膜和脉络膜复合体（BMCC）研究布鲁

赫膜的生物力学性能[17-18]。弹性模量是生物力学的重要

指标之一，主要用于衡量组织的弹性能力。根据文献

报道，眼球壁的组成成分中，BMCC的弹性模量最强

（1.6～2.4 MPa）[19]，约为巩膜的2～10倍（0.2～0.5 MPa）[20]，

角膜的3～24倍（0.1～0.5 MPa）[21]，而视网膜、RPE层和脉

络膜的弹性模量很小（0.004～0.011 MPa） [ 2 2 - 2 3 ]。此

外，布鲁赫膜能承受80 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）的眼

内压力而不破裂[19]。由此可见，布鲁赫膜是一种具有良

好弹性和延展能力的膜组织，其生物力学功能和结构的

完整性不仅为RPE和光感受器细胞提供支撑和稳定的微

环境，而且是沟通脉络膜和视网膜的桥梁。

脉络膜位于巩膜与布鲁赫膜之间，具有昼夜节律性，

在不同时段，脉络膜厚度和眼轴长度是动态变化的。研

究发现，光学离焦信号可显著改变脉络膜厚度和眼轴长

度的昼夜节律[24]。此外，在光学离焦信号的诱导下，脉络

膜厚度和眼轴长度可在短时间内发生显著变化，而且该

变化是可逆的[25]。我们前期研究发现，OK镜诱导脉络膜

增厚也是可逆的，在停戴OK镜1个月后，脉络膜厚度即恢

复至戴镜前水平。巩膜组织韧度较高而弹性低，短时间

内产生变形的能力较小，而且巩膜的重塑变形是不可逆

的。因此，脉络膜厚度的节律性和可逆性变化的直观结

果是布鲁赫膜位置的前后移动。

根据布鲁赫膜的生物力学研究结果，布鲁赫膜是维

持眼球内部形状和结构稳定的关键组织。根据力学原

理，弹性组织受力牵引时，会产生一个回弹的反作用力，

当两个力的作用相等时，弹性组织停止产生位移，即相同

的拉力下，弹性能力越好，产生的位移越小。我们推测，

布鲁赫膜在各种向内的力与向外的力的作用下达到平衡

状态。向外的力主要包括眼球内压力及脉络膜变薄时产

生的向外的牵引力，向内的力主要包括布鲁赫膜的弹性

回缩力及脉络膜增厚时向内产生的顶压力。生理状态

下，布鲁赫膜受眼内压力与脉络膜向内作用力的共同影

响，向外呈弧形隆起，处于一个弹性回缩的状态。在近

视，特别是高度近视的状态下，由于脉络膜变薄或者组织

代谢的变化导致自身弹性回缩力下降，布鲁赫膜受到向

外为主的作用力的牵引，逐渐往外移动，甚至破裂[26-27]。

虽然目前脉络膜厚度及其血流灌注的作用机理尚不清

楚，但可以明确的是，在各种危险因素的刺激下，脉络膜

血流灌注减少，会引起脉络膜产生变薄的趋势，进而对布

鲁赫膜产生向外为主的牵引力，布鲁赫膜弹性能力越好，

其产生的位移越小，抵抗脉络膜变薄的作用也越大。

因此，基于布鲁赫膜生物力学特点和既往研究结果，

除了脉络膜自身结构的影响外，布鲁赫膜可能是影响脉

络膜厚度可逆性变化的另一重要因素，即眼内压力-布鲁

赫膜张力-脉络膜血管灌注压处于一个动态平衡状态，而

脉络膜厚度的变化与该平衡状态被打破有关。在这个过
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程中，布鲁赫膜的弹性能力直接影响其收缩回弹的幅度，

进而影响脉络膜厚度的变化情况，使得布鲁赫膜的弹性

能力和脉络膜的血管灌注相互影响，共同参与脉络膜厚

度的调节。 

3     布鲁赫膜与近视发病的内在联系

近视眼中，RPE细胞分布与布鲁赫膜并非完全重

叠。根据布鲁赫膜和RPE细胞的排列情况，视盘边缘由

内向外可分为γ区（无布鲁赫膜）、β区（只有Bruch’s）、α区

（布鲁赫膜和不规则RPE细胞）。研究发现，黄斑中心到

视盘的距离与眼轴长度呈正相关，随着眼轴的增长，γ区

的宽度可逐渐变大[25, 28]。眼轴长度大于26.5 mm的眼球，

不仅视盘的形状发生改变，布鲁赫膜缺损的发生概率也

相应增加，这些改变往往出现在γ区扩大之后 [ 2 6 - 2 7 ,  2 9 ]。

当眼轴长度超过28 mm时，黄斑部出现布鲁赫膜破损的

眼球，其视盘的开口面积较布鲁赫膜完整的眼球小[27, 30]。

上述研究提示，近视化过程中，布鲁赫膜发生扩张，以视

盘为中心受到牵拉，到一定程度后可发生破裂，作为弹性

膜组织，布鲁赫膜的弹性能力越强，眼底结构被牵拉变形

的程度越小，而随着布鲁赫膜的弹性逐渐减小，其减少脉

络膜变薄和视盘变形的缓冲能力也随着下降，形成恶性

循环。

光感受器细胞、RPE细胞和布鲁赫膜是一个不可分

割的复合体，布鲁赫膜作为弹性膜组织和视网膜外屏障

的重要组成部分，不仅为光感受器细胞和RPE细胞提供

良好的支撑，并为其微环境的维持提供重要的保障，而

RPE细胞是合成布鲁赫膜成分的主要来源。光学信号是

诱发屈光发育的必要因素，研究发现，锥、杆细胞营养不

良或激光损伤RPE细胞后可诱发近视的发生。在豚鼠离

焦诱导性近视模型中，视网膜内核层及RPE细胞的表皮

生长因子（epidermal growth factor, EGF）的RNA水平上

调[31]，EGF可促进离体RPE细胞的增殖，从而增加布鲁赫

膜成分的合成。双调节蛋白是EGF家族的一员，玻璃体

腔注射双调节蛋白可促进幼年豚鼠的眼轴增长，而玻璃

体腔注射双调节蛋白抗体可抑制豚鼠离焦诱导性近视模

型的眼轴增长[31]。此外，在近视发展过程中，出现周边视

网膜变薄和RPE细胞密度下降，也提示布鲁赫膜的合成

增加。由此可见，布鲁赫膜在近视的发生、发展中具有重

要作用，明确在该过程中布鲁赫膜显微结构的变化及相

关通路具有重要意义，但目前这方面的报道甚少。 

4     总结和展望

综上所述，近视的发生与发展过程中，眼底形态的变

化是布鲁赫膜弹性能力、脉络膜厚度及巩膜结构变化综

合作用的结果。目前许多证据已明确脉络膜厚度与近视

的自然进程及干预效果均具有密切关系，但近视化过程

中，脉络膜厚度变化的调控机制及下游信号通路仍不够

清晰。巩膜的重构变薄被认为是轴性近视变化的结构基

础，但尚不能为近视化过程中脉络膜变薄的机制提供合

理的解释。布鲁赫膜位于脉络膜内边界，是眼底弹性能

力最好的膜性组织，是决定眼球内部形态的关键结构。

从布鲁赫膜的视角出发，可在一定程度上解释近视化过

程中眼底特征性改变的临床现象及脉络膜厚度变化的调

控机制。我们有理由相信，布鲁赫膜在近视的发病过程

中具有重要的作用，其具体作用机制仍有待探究，潜在的

下游通路也值得进一步挖掘。

目前关于布鲁赫膜在近视中机理研究的报道尚少，

未来的研究仍有巨大挑战：①本文中提出的许多观点仍

是理论推测，尚需进一步验证；②布鲁赫膜是位于脉络膜

前非常薄的膜性组织，与脉络膜毛细血管黏附紧密，通过

物理学手段对其进行合理的解剖学分离仍具有挑战性；

③由于其特殊的解剖结构特点，目前检测布鲁赫膜生物

力学的设备种类尚少，而且价格昂贵，相关的基础研究仍

难得到大力开展。然而，布鲁赫膜在近视中作用机理研

究的价值空间是巨大的：①探究脉络膜厚度变化过程中，

布鲁赫膜生物力学与脉络膜血流灌注的关系，可进一步

明确布鲁赫膜的脉络膜调控机制，加深我们对近视的认

识；②明确布鲁赫膜在近视发生与发展过程中的作用机

制，可为目前近视干预手段治疗效果的参差不齐提供一

定的解释，并有望为近视治疗提供新的靶点。

* * *
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