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当归多糖对电离辐射致小鼠骨髓单个核细胞
凋亡及氧化损伤的影响
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【摘　要】目的：探讨当归多糖（Ａｎｇｅｌｉｃａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＡＰＳ）对电离辐射引起小鼠骨髓单个核细胞（Ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ
ｃｅｌｌ，ＢＭＮＣ）凋亡及氧化损伤的影响，旨在阐明ＡＰＳ对辐射性造血损伤的保护作用。方法：直线加速器４．０Ｇｙ一次性全身均匀Ｘ
射线照射Ｃ５７ＢＬ?６小鼠，建立小鼠放射损伤动物模型。照射后连续７ｄ腹腔注射不同剂量ＡＰＳ或生理盐水（Ｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ，ＮＳ），
并于照射后第１、３、７天处死小鼠，提取ＢＭＮＣ，流式细胞术检测细胞周期，细胞凋亡率以及免疫细胞化学法检测Ｐ５３的表达；比色
法检测其超氧化物歧化酶（Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）活性以及丙二醛（ＭａｌｅｉｃＤｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）含量。结果：与正常组相比，ＮＳ
组Ｇ０?Ｇ１期细胞比例及凋亡率升高；ＳＯＤ活性明显降低以及ＭＤＡ含量明显升高；Ｐ５３有表达。２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组和８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组
均能降低Ｇ０?Ｇ１期细胞比例以及细胞凋亡率，降低突变型Ｐ５３的表达，提高ＳＯＤ活性，降低ＭＤＡ含量。结论：ＡＰＳ可抑制辐射引
起的细胞凋亡，还具有抗细胞氧化损伤的作用。
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　　随着科技的进步和时代的发展，核能在生产和生
活中的运用越来越广泛，但这不可避免的给人们增加

了辐射污染［１］。同时，医学放射诊断与治疗也会损伤

正常细胞。国内外大量研究表明，电离辐射不仅可以

加速衰老，还可以诱导细胞发生凋亡和氧化损

伤［２～４］。因此，辐射保护剂的开发势在必行。当归多

糖（Ａｎｇｅｌｉｃａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＡＰＳ）是常见中草药—当
归的主要活性成分之一，它具有影响造血系统、抗辐

射、抗氧化、抗病毒、抗肿瘤和调节免疫等多种功

能［５～７］。本研究主要探讨ＡＰＳ对辐射诱导小鼠骨髓
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单个核细胞（Ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒｃｅｌｌ，ＢＭＮＣ）氧
化损伤和凋亡的影响，旨在为ＡＰＳ作为辐射保护剂提
供实验依据。

１　材料和方法

１．１　实验动物、主要试剂及设备
健康清洁级Ｃ５７ＢＬ?６小鼠，雌雄各半，６～８周龄，体重（２０

±２）ｇ，购自重庆医科大学实验动物中心。实验过程中对动物
的处理符合中华人民共和国科学技术部２００６年９月３０日颁
布的《关于善待实验动物的指导性意见》标准［８］。ＡＰＳ（当归
产地：甘肃岷县）由重庆医科大学化学教研室分离、提取、纯化

（纯度 ＞９５０ｍｇ?ｇ）。超氧化物歧化酶（Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，
ＳＯＤ）和丙二醛（Ｍａｌｅｉｃｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）测试试剂盒（南京建
成生物技术有限公司）。人淋巴细胞分离液（ＴＢＤ公司）。
ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ?ＰＩ检测试剂盒、ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒、苯
甲基磺酰氟（Ｐｈｅｎｙｌｍｅｔｈａｎｅｓｕｌｆｏｎｙｌｆｌｕｏｒｉｄｅ，ＰＭＳＦ）、Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ及ＩＰ细胞裂解液（碧云天生物技术研究所 ），抗小鼠Ｐ５３
抗体（碧云天生物技术研究所进口分装 ）。免疫染色试剂盒、

ＤＡＢ显色试剂（北京中山金桥生物技术有限公司）。超净工
作台、倒置显微镜、酶标仪、流式细胞仪、ＵＶ７５０４紫外分光光
度计、冷冻超速离心机Ｈ８０Ｂ。
１．２　方法
１．２．１　实验动物的分组及处理　Ｃ５７ＢＬ?６小鼠随机分为４

组，正常组（不作任何处理，１８只）；生理盐水（Ｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ，
ＮＳ）组、２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组和８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组［９］（后３组每组５４
只），共计用小鼠１８０只。后３组小鼠采用直线加速器全身均
匀照射，总剂量４．０Ｇｙ［１０］，时间１２５ｍｉｎ，Ｘ射线吸收剂量率
为３．７６Ｇｙ?ｍｉｎ，焦点 －鼠距１００ｃｍ，面积２５ｃｍ×２５ｃｍ［１１］。
照射后于３ｈ内腹腔分别注射 ＮＳ、２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ和８ｍｇ?ｋｇ
ＡＰＳ，根据小鼠体重分别计算出相应注射体积（每天注射前称
重）［１２］，连续注射７ｄ，并于第１、３、７天处死小鼠并取其骨髓。
１．２．２　ＢＭＮＣ的制备　照射给药后第１、３、７天将小鼠颈椎脱
臼处死，取其双侧股骨、胫骨，去除肌肉及结缔组织后，用ＰＢＳ
缓冲液冲洗出骨髓细胞，并经４号针头过滤，制成单细胞悬
液，１５００ｒ?ｍｉｎ，离心１０ｍｉｎ，弃去上清液，加入 ＰＢＳ吹散，形
成骨髓细胞悬液。采用 ＦｉｃｏｌｌＨｙｐａｇｕｅ密度梯度离心法获取
ＢＭＮＣ：将骨髓细胞悬液（２ｍｌ）用巴氏管沿离心管壁缓慢加于
淋巴细胞分离液（５ｍｌ）上面，２０００ｒ?ｍｉｎ，离心２０ｍｉｎ，沿试
管壁边缘吸取白膜层细胞，获得ＢＭＮＣ移入另一离心管中，再
用ＰＢＳ洗涤２次，制成ＢＭＮＣ悬液。
１．２．３　ＢＭＮＣ细胞周期的测定　照射给药后第１、３、７天收集
ＢＭＮＣ，７０％冰乙醇４℃固定过夜。经ＰＢＳ洗涤２次，再加入
１００μｌ牛胰核糖核酸酶（１ｍｇ?ｍｌ）；３７℃水浴箱中孵育 ３０
ｍｉｎ，加入碘化丙啶染色液（５０μｇ?ｍｌ），反应３０ｍｉｎ（避光），流
式细胞仪检测，Ｍｕｌｔｉｃｙｃｌｅ软件（日本ＰＨＥＮＩＸ公司）分析。
１．２．４　ＢＭＮＣ凋亡率的检测　照射给药后第１、３、７天收集
ＢＭＮＣ，应用ＡｎｎｅｘｉｎＶ－ＦＩＴＣ?ＰＩ染色法对ＢＭＮＣ染色后，流
式细胞仪检测。步骤如下：ＰＢＳ缓冲液洗涤细胞２次，用１×
ｂｉｎｄｉｎｇｂｕｆｆｅｒ调整细胞浓度约为１×１０６个?ｍｌ；取１００μｌ样

品，再加入５μｌＡｎｎｅｘｉｎＶ－ＦＩＴＣ和５μｌＰＩ；混匀细胞，２５℃
暗室孵育１５ｍｉｎ；每份样品加入１×ｂｉｎｄｉｎｇｂｕｆｆｅｒ１００μｌ；利用
ＦＣＭ双参数分析区分出凋亡细胞并计算出凋亡细胞百分率。
１．２．５　ＢＭＮＣ　ＳＯＤ活性和ＭＤＡ含量的测定 照射给药后第
１、３、７天收集ＢＭＮＣ，加入细胞裂解液（６００μｌ），冰上裂解３０
ｍｉｎ；１２０００ｒ?ｍｉｎ，４℃离心５ｍｉｎ。取上清液用ＢＣＡ蛋白浓度
测定试剂盒依据说明书操作，测定蛋白浓度；用ＳＯＤ和ＭＤＡ
测定试剂盒，依据说明书操作，测定 ＳＯＤ活性和 ＭＤＡ
含量［１３］。

１．２．６　ＢＭＮＣ　Ｐ５３蛋白的免疫细胞化学检测 照射给药后第
１、３、７天收集 ＢＭＮＣ，制成细胞悬液。４％多聚甲醛固定１５
ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗３次×５ｍｉｎ；３％Ｈ２Ｏ２封闭内源性过氧化物，ＰＢＳ
冲洗３次×５ｍｉｎ；山羊血清封闭，３７℃ １５ｍｉｎ，加抗小鼠Ｐ５３
抗体于４℃过夜，ＰＢＳ冲洗３次×５ｍｉｎ；生物素标记的二抗，
３７℃１５ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗３次×５ｍｉｎ；辣根酶标记链酶卵白素，
３７℃ １５ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗３次×５ｍｉｎ；ＤＡＢ显色，自来水冲洗，
中性树胶封片。显微镜下观察，Ｐ５３阳性细胞核呈棕褐色，阴
性细胞不着色。随机选择５个视野（４００×），每个视野计数
１００个细胞，计算Ｐ５３阳性率＝Ｐ５３阳性细胞数?１００×１００％。
１．３　统计学方法

实验数据以（珋ｘ±ｓ）表示，所有实验数据均经ＳＰＳＳ１７．０统
计软件处理，采用双因素方差分析，Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

２　结　果

２．１　照射后小鼠的基本状况观察
小鼠受照射后毛发无光泽，易脱落，活动度降低；食量减

少，饮水量增加；易出现稀便、血便。ＮＳ组照射后第１天偶有
小鼠（１只，雄性）死亡现象。随着时间推移，到照射后第３天，
小鼠的活动度，饮食量，毛发生长情况好转，无稀便、血便等。

２．２　ＡＰＳ对放射损伤小鼠ＢＭＮＣ细胞周期的影响
照射后第１、３、７天ＮＳ组ＢＭＮＣ停滞于Ｇ０?Ｇ１期，与正常

组比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；随时间变化，Ｇ０?Ｇ１期细
胞比例呈由高到低的变化，到第７天时仍未恢复正常。２ｍｇ?
ｋｇＡＰＳ组与ＮＳ组（１、３ｄ）比较，其Ｇ０?Ｇ１期比例有所下降，但
差异无显著性（Ｐ＝０．１８），２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组与ＮＳ组（７ｄ）比较，
Ｇ０?Ｇ１期比例有所下降，差异有显著性（Ｐ＜０．０５）；８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ
组与ＮＳ组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）（表１）。
２．３　ＡＰＳ对放射损伤小鼠ＢＭＮＣ凋亡率的影响

照射后第１、３、７天ＮＳ组ＢＭＮＣ的凋亡率均较正常组显
著增高（Ｐ＜０．０５）；２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组ＢＭＮＣ凋亡率较ＮＳ组在照
射后第１、３天有所下降，但差异不显著（Ｐ＝０．１６），在照射后７
ｄ其凋亡率明显下降，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；８ｍｇ?ｋｇ
ＡＰＳ组 ＢＭＮＣ凋亡率较 ＮＳ组同一时间比较均显著下降
（Ｐ＜０．０５），但仍高于正常组（见表１）。
２．４　ＡＰＳ对放射损伤小鼠ＢＭＮＣＰ５３表达阳性率的影响

正常组小鼠ＢＭＮＣ不表达 Ｐ５３，ＮＳ组有 Ｐ５３表达；２ｍｇ?
ｋｇＡＰＳ组与ＮＳ组同一时间相比，Ｐ５３的表达率有所降低，但
差异无统计学意义（Ｐ＝０．１９）；８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组与ＮＳ组同一时
间相比，Ｐ５３的表达率降低明显，差异有统计学意义
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（Ｐ＜００５）（表２，图１）。

表１　ＡＰＳ对放射损伤小鼠ＢＭＮＣ细胞周期
和凋亡率的影响（ｎ＝６，珔ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．１　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｇｅｌｉｃａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｏｎｃｙｃｌｅ
ａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｒａｔｅｉｎｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒｃｅｌｌｓ
ｏｆｉｏｎｉｚｉｎｇｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｅｄｍｉｃｅ（ｎ＝６，珔ｘ±ｓ）

组别
照射后

时间（ｄ）

Ｇ０?Ｇ１期

（％）

凋亡率

（％）

正常组 ５５．８２±２．８４ ５．５３±１．８５

ＮＳ组
１ ７８．５７±４．７１ １４．５６±１．３３

３ ８０．９５±４．８６ １５．６３±１．２５

７ ７５．２３±１０．６９ １２．３７±１．２６

２ｍｇ?ｋｇ
ＡＰＳ组

１ ７５．８２±５．０２ １３．４９±０．６４

３ ６８．７７±３．２１ １１．６１±１．３６

７ ６３．１７±６．０１▲ ７．２５±０．９３▲

８ｍｇ?ｋｇ
ＡＰＳ组

１ ７１．６５±６．１９▲ ８．５９±０．８４▲

３ ６４．６５±４．１７▲ ８．５０±０．５５▲

７ ６４．６５±４．１７▲ ６．２４±０．７９▲

注：，与正常组比较Ｐ＜０．０５；▲，与ＮＳ组同时间点比较Ｐ＜０．０５

Ａ．正常组；Ｂ．２ｍｇ?ｋｇ组；Ｃ．８ｍｇ?ｋｇ组；
Ｄ．ＮＳ组→所指为Ｐ５３阳性细胞
图１　ＢＭＮＣＰ５３免疫细胞化学图

Ｆｉｇ．１　Ｐ５３ｉｍｍｕｎｏｃｙｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙｉｎＢＭＮＣ（４００×）

２．５　ＡＰＳ对放射损伤小鼠ＢＭＮＣ氧化损伤的影响
照射后第１、３、７天ＮＳ组ＢＭＮＣ的ＳＯＤ活性较正常组显

著降低，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组和
ＮＳ组同一时间比较，ＳＯＤ活性增加，但差异无统计学意义（Ｐ
＝０．２１）；８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组ＢＭＮＣ的 ＳＯＤ活性较 ＮＳ组同一时
间比较，均显著增加（Ｐ＜０．０５），但仍低于正常组。照射后第
１、３、７天ＮＳ组ＢＭＮＣ的ＭＤＡ含量较正常组升高，差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）；２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组和ＮＳ组同一时间比较，
ＭＤＡ含量增加，但差异无统计学意义（Ｐ＝０．２１）；８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ
组ＢＭＮＣ的ＭＤＡ含量较ＮＳ组同一时间比较，均显著增加（Ｐ
＜０．０５），但仍高于正常组（表２）。

３　讨　论

本实验结果显示ＮＳ组小鼠ＢＭＮＣＧ０?Ｇ１期百分
比、凋亡率与正常组比较均升高，说明电离辐射可诱

导细胞发生周期阻滞及细胞凋亡。ＡＰＳ有明显的抗
辐射作用［５～７，１４］，表现在机体造血功能恢复，血细胞增

加等方面。但其机制并不十分清楚。本实验结果显

示：２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组与ＮＳ组相比，Ｇ０?Ｇ１期百分比、凋
亡率均降低；但在照射后第１、３天，与ＮＳ组比较没有
显著差异，可能是由于药物作用剂量及时间均不够所

致；而至照射后第７天，与ＮＳ组比较差异有统计学意
义。８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组与ＮＳ组相比Ｇ０?Ｇ１期百分比、凋
亡率均显著降低。说明ＡＰＳ有明显的抗辐射作用，且
８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ比２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ降低Ｇ０?Ｇ１期百分比及凋
亡率效果更显著。

Ｐ５３基因是细胞辐射敏感性的决定基因［１５］，正常

状态下Ｐ５３为野生型，半衰期短，免疫细胞化学法无
法检测其表达。它可以抑制细胞分裂，使细胞停留在

Ｇ１期，导致细胞周期停滞；Ｐ５３还能激活 ｂａｘ基因的
启动子，上调ｂａｘ的表达，转移胞质内ｂａｘ到线粒体外

表２　ＡＰＳ对放射损伤小鼠ＢＭＮＣＰ５３表达及ＳＯＤ、ＭＤＡ的影响（ｎ＝６，珔ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｇｅｌｉｃａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＰ５３，ＳＯＤａｎｄＭＤＡｉｎｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ

ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒｃｅｌｌｓｏｆｉｏｎｉｚｉｎｇｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｅｄｍｉｃｅ（ｎ＝６，珔ｘ±ｓ）

组别 照射后时间（ｄ） Ｐ５３表达阳性率（％） ＳＯＤ（Ｕ?ｍｌ） ＭＤＡ（ｎｍｏｌ?ｍｇｐｒｏｔ）

正常组 　　０．００ １．１１±０．１４ ２．２０±１．１４

ＮＳ组

１ ２５．１２±２．１４★ ０．６８±０．０４★ ９．６６±３．２４★

３ ２７．０４±５．１８★ ０．６５±０．１２★ １０．１３±２．９９★

７ ２３．３９±４．３４★ ０．８２±０．１２★ ８．１６±１．４１★

２ｍｇ?ｋｇ
ＡＰＳ组

１ ２４．１５±２．９８★ ０．７１±０．０４★ ９．５６±５．２８★

３ ２３．２１±５．２８★ ０．７４±０．０７★ ８．７５±２．２５★

７ ２０．４５±４．２７★ ０．８８±０．０８★ ７．６７±１．３２★

ＡＰＳ组
８ｍｇ?ｋｇ

１ ２０．３５±２．１２★▲ ０．７７±０．０７★▲ ６．８４±０．９６★▲

３ １５．３９±３．０７★▲ ０．８７±０．０９★▲ ５．８６±０．４３★▲

７ ８．５７±１．９７★▲ ０．９３±０．１１★▲ ２．７５±０．３２★▲

★：与正常组比较Ｐ＜０．０５；▲：与ＮＳ组同时间点比较Ｐ＜０．０５
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膜上，诱导线粒体释放促凋亡蛋白，同时下调Ｂｃｌ２的
表达，形成ｂａｘ?ｂａｘ同源二聚体，导致细胞凋亡，因此
与细胞凋亡发生密切相关［１６～１８］。电离辐射能诱发正

常细胞Ｐ５３基因发生突变，使辐射后的细胞有Ｐ５３的
表达。本研究免疫细胞化学实验结果显示：正常组无

Ｐ５３表达，ＮＳ组有Ｐ５３表达，２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组Ｐ５３表达
阳性率较ＮＳ组有所降低，而８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ组 Ｐ５３表
达阳性率则明显降低；说明ＡＰＳ能降低突变型Ｐ５３表
达阳性率，且８ｍｇ?ｋｇＡＰＳ比２ｍｇ?ｋｇＡＰＳ效果更佳。

ＳＯＤ是一种广泛存在于动植物、微生物中的金属
酶，它可以催化超氧阴离子自由基发生歧化反应［１９］，

从而清除，保护受损细胞；同时对机体的氧化和抗氧

化平衡起着至关重要的作用。ＭＤＡ是过氧化脂质的
降解产物，通过检测ＭＤＡ的含量可以判断脂质过氧
化反应的程度，间接反应细胞损伤程度。本研究结果

表明：ＮＳ组与正常组比较，小鼠 ＢＭＮＣ的 ＳＯＤ活性
降低，ＭＤＡ含量增加，提示细胞有氧化损伤；而 ＡＰＳ
组与ＮＳ组相比，ＳＯＤ活性增加，ＭＤＡ含量降低，说明
ＡＰＳ对电离辐射引起的氧化损伤有保护作用。但直
至照射后第７天，ＡＰＳ组小鼠 ＢＭＮＣ的 ＳＯＤ活性及
ＭＤＡ含量仍未恢复到正常水平，这可能是观测时间
不够所致。

本文就凋亡和氧化损伤对ＡＰＳ抗辐射损伤的机
制进行了初步探讨。为ＡＰＳ抗辐射机制的更深层次
的研究奠定了基础，同时也阐明了辐射所致凋亡的信

号通路，为后续的研究指明了方向。
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湿性老年性黄斑变性患者血浆脂联素水平的研究

王　隽，彭　惠，毛丹娜，付　鹏，银娟萍，雷　博
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【摘　要】目的：观察湿性老年性黄斑变性（Ａｇｅｒｅｌａｔｅｄｍａｃｕｌａｒｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＡＭＤ）患者的血浆脂联素（Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ，ＡＰＮ）水平
及外周血单个核细胞的ＡＰＮ受体１、受体２的表达水平。方法：１５个患者［平均年龄（６９．０７±６．７１）岁］和 １５个健康对照［平
均年龄（６４．２±７．４６）岁］纳入本研究。所有人都不患有糖尿病、高脂血症、肾脏疾病、冠心病、心脏功能衰竭、肾脏功能衰竭等
疾病。血浆ＡＰＮ水平由ＥＬＩＳＡ测定。外周血单个核细胞的 ＡＰＮ受体表达水平由 ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ测定。采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分
析处理两变量相关性分析，包括血浆ＡＰＮ分别与临床指标、ＡＰＮ受体表达水平、内环境稳态模型评估的胰岛素抵抗指数（Ｈｏ
ｍｅｏｓｔａｓｉｓｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＨＯＭＡＩＲ）。结果：病例组的血浆ＡＰＮ水平明显低于对照组，分别是（１．１８±０６５）
μｇ?ｍｌ和（２．００±０．６３）μｇ?ｍｌ，Ｐ＝０．００２。还发现病例组的血糖水平明显高于对照组，分别是（５．４２±０．６４）ｍｍｏｌ?Ｌ和（４．７９
±０．３９）ｍｍｏｌ?Ｌ，Ｐ＝０．００３。但是，２组的外周血单个核细胞的 ＡＰＮ受体的 ｍＲＮＡ表达水平差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
结论：血浆ＡＰＮ浓度在湿性ＡＭＤ患者中是降低的，提示与ＡＰＮ相关的胰岛素抵抗可能存在于湿性 ＡＭＤ的病理性血管新生
过程中。

【关键词】脂联素；胰岛素抵抗；脉络膜新生血管；湿性老年性黄斑变性
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