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青光眼对视神经筛板的影响

刘晓晴  综述   周雪美，原慧萍  审校

(哈尔滨医科大学附属第二医院眼科，哈尔滨 150086)

[摘　要]	 筛板(lamina cr ibrosa，LC)是一种活跃的网状结构，它的形态变化可以在微观和宏观上反映青光

眼疾病的变化。筛板在青光眼中发生的形态变化包括筛板后部插入巩膜的位置异常、筛板深度

增加及局灶性筛板缺损(focal lamina cribrosa defects，FLCDs)。光相干断层扫描(optical coherence 

tomography，O CT)可检测到以上变化。筛板损伤变化是受眼压、脑脊液压(cerebrosp inal  f lu id 

pressure，CSFP)、眼压波动、年龄以及筛板生物结构特性所影响。在健康和疾病不同状态下，筛板

的形态也不断变化。最近的研究表明，青光眼会明显影响筛板的形态学变化。
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Abstract The lamina cribrosa is an active web-like structure that responds to morphological changes at the micro-and 
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青光眼是一种以视乳头萎缩及凹陷、视野缺

损及视力下降为共同特征的疾病，视神经对压力

损害的耐受性也与疾病的进展有关，这主要是由

于视网膜神经节细胞(retinal  ganglion cel l，RGC)

的轴突在视神经乳头(optic  ner ve head，ONH)处

丢失而受损 [ 1 ]。虽然RG C轴突在视网膜段和大脑

段可能会有损伤和丢失，但绝大多数证据 [1-2]表明

ONH的筛板区域是损伤的主要部位。筛板是带孔
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三维承重网络结构，为RG C轴突提供结构和营养

支持
 
。从生物力学的角度来看，在角膜巩膜这种

能承受强大压力的膜上，筛板是其薄弱点。这是

因为筛板仅约为巩膜厚度的1/3，其承重结缔组织

体积仅约占O N H层流区域组织体积的4 0 % [ 3 ]。筛

板孔有视神经纤维穿过，为ONH提供结构支撑，

从而筛板可承受由眼压引起的机械应变或局部变

形。三维筛板结构还包含毛细血管、滋养层流区

域的RGCs轴突和细胞，因此在抵抗高机械应力的

情况下，会减少血管直径和血流量，这点在青光

眼视神经损害中也很重要 [ 4 ]。由于成像技术的限

制，我们对活体筛板还没有充分认识。随着成像

技术的发展，如扫描源光相干断层成像(scanning 
so u rce  o p t i c a l  coh eren ce  to m og raphy，SS - O CT)
和光谱域光相干断层成像(spectral  domain optical 
coherence tomography，SD-OCT)，以及眼球深部

结构活体成像的出现，使得对筛板在青光眼中作

用的研究逐渐流行[3,5]。

1  眼内压和脑脊液压与筛板

在巩膜周围有胶原和弹性蛋白纤维形成的大

圆 形 毛 细 血 管 环 ， 对 筛 板 有 一 定 程 度 的 保 护 作

用，使其免受机械应变的影响，这可以抵抗高眼

压 引 起 的 巩 膜 静 脉 窦 扩 张 和 筛 板 的 拉 伸 [ 2 , 6 ]。 最

近的研究已经证实，眼压升高引起的筛板净位移

可以是向内或向外，主要取决于筛板的初始位置

和周围巩膜结构的强度 [ 7 ]。然而，虽然筛板整体

向内或向外位移可能很小，但筛板可能受到很大

的整体机械应力，因为即使巩膜静脉窦有微小的

扩张也会使筛板径向拉伸，并产生显著的拉伸应

变 [ 3 , 8 ]。 星 形 胶 质 细 胞 和 筛 板 细 胞 可 通 过 整 合 素

受体感知压力，整合素受体将细胞骨架直接连接

到相邻的纤维状细胞外基(e x t r a c e l l u l a r  m at r i x，

E C M ) 上，因此筛板对局部生物力学环境的变化

非常敏感 [8-9]。

虽 然 眼 内 压 是 眼 球 生 物 力 学 的 主 要 驱 动 因

素，但视神经周围的脑脊液压所施加的眼后组织

压力可在一定程度上抵消影响筛板的眼压 [10]。因

此，筛板中的机械应力或力分布是一种作用于其

内表面的直接眼压相关力的组合，并被作用于其

外表面的脑脊液压相关的逆向层流组织压力以及

筛板插入巩膜施加的力所抵消。因此，筛板应力

非常复杂，这是由多种力的相互作用引起的，所

有这些都是由筛板小梁本身的3D几何和局部方向

刚度介导的[11-12]。目前青光眼治疗中唯一可观察的

参数是眼压，因此对这一参数的研究引起了研究

者的极大兴趣。Gizzi等 [13]解释说，眼压升高可以

显着地引起筛板的解剖学改变，这些改变既可以

是前部的，也可以是后部的。而眼压波动对ONH
参数的影响可以归因于筛板的位置和受压的力。

2  眼压波动与筛板

眼内压波动包括瞬时波动、短期波动和长期

波 动 。 研 究 [ 1 4 ]表 明 眼 压 波 动 极 大 ， 这 是 由 于 眨

眼、扫视和眼脉冲振幅等引起的瞬时眼压变化增

加，并与血管充盈引起的眼压周期性增加有关。

目前，对青光眼眼压波动的研究仅关注平均眼压

的变化——在短时间内分析(最频繁是在24 h内每

小 时 测 1 次 ) ， 或 者 较 长 时 期 ( 例 如 临 床 随 访 间 隔

几个月)测量的眼压差异 [15]。一些研究 [13,16]表明平

均眼压波动与青光眼的疾病进展相关，另一些研  
究 [ 6 , 1 7 ]显示无关。所有这些研究都依赖于平均眼

压的长期测量，而忽略了毫秒到几分钟较短时间

内发生的眼压瞬时波动，从而导致ONH或筛板的

损 伤 。 相 对 眼 压 缓 慢 变 化 ， O N H 细 胞 对 眼 压 瞬

变更加敏感 [ 1 6 ]。在巩膜硬度较大的老年人、非洲

裔，以及慢性高眼压人群，产生的眼压瞬时波动

会更大[6,18]，因此这些人群ONH和筛板会受到更大

的周期性生物力学损害。鉴于筛板的生物力学应

变是眼特异性形态和组织强度的复杂衍生物，即

使平均眼压处于正常水平，瞬时眼压波动也将损

害视神经。因此，减少眼压瞬时波动可能是青光

眼治疗的新途径[19]。

3  年龄对巩膜和筛板的作用

O N H 的 生 物 力 学 结 构 随 着 老 化 等 自 然 生 理

过程不断变化，其中年龄增长使ECM发生糖化交

联，从而巩膜和筛板的结构进一步硬化 [ 2 0 - 2 1 ]。此

外，近期研究 [ 1 9 , 2 1 ]表明，眼球后极的年龄相关巩

膜硬化和种族差异使得以上过程更复杂 [22]。最新

的证据[19,23-24]表明，长期暴露在高眼压环境中也可

能刺激巩膜重塑和筛板硬化，这可能是细胞对高

应力的反应。在人类和动物研究[20,25]中发现：由于
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周期性应变，巩膜成纤维细胞和筛板细胞/星形胶

质细胞中的结缔组织重塑级联而首先被激活，类

似于眼压的瞬变。总之，ONH作为结构系统对眼

压作出反应，并且产生的应力取决于个体的眼睛

结构特征。然而，随着年龄和眼压相关应力的变

化，ONH的结构强度不断变化，同时也需要注意

两者与种族和其他硬化相关的疾病(例如糖尿病和

近视)容易混淆。

4  青光眼与筛板重塑和损伤

对人和具有类似胶原筛板微观结构的动物模

型进行的研究 [26]表明，青光眼与其他视神经病变

有很大的不同，青光眼通常涉及筛板前神经组织

和深层筛板。因此，即使个别眼睛对眼压的缓慢

变化很敏感，生物力学所致的筛板重塑也是青光

眼的核心特征。由于没有可用于评估活体眼内筛

板宏观或微观结构的方法，一直以来，筛板重塑

过程的研究仅限于动物处后进行组织解剖。多数

研究是利用非人灵长类动物(non-human primate，

NHP)进行的研究，可以诱导单侧实验性青光眼，

然 后 使 用 表 面 形 貌 成 像 方 法 频 繁 监 测 O N H 直 至

动物死亡，立即进行死后组织解剖 [27]。此外，在

NHP中高眼压(眼压升高后3~18个月)引起的青光

眼比病程5年以上的视神经病变进展的更加迅速，

因此既要纵向研究正常眼睛进展为严重青光眼的

过程，也要关注高眼压对筛板的损害[28]。

筛 板 上 、 下 方 区 域 更 易 在 眼 压 升 高 或 颅 压

降低时发生胶原纤维束断裂、筛孔变形、破坏，

进而出现局灶性筛板缺损 (f o c a l  l a m i n a  c r i b r o s a 
defects，FLCDs) [29]。与正常健康眼相比，青光眼

患者眼内F LCDs出现的频率明显增加 [ 3 1 - 3 2 ]。Mi k i 
等[33]发现，50%的青光眼患者患FLCDs，而对照眼

的这一比例为0.03%。他们还检查了患有和不患有

青光眼的高度近视患者是否存在筛板损，发现有

青光眼的近视患者中有41.8%的人患有FLCDs，而

没有青光眼的近视患者的这一比例为22.9%[34]。同

样，Kimura等[9,18,35]发现54.2%的原发性开角型青光

眼和高度近视眼患有FLCDs，而对照组高度近视眼

的患病率为1.8%(P<0.001)。由于高度近视的青光

眼很难发现，FLCDs 的存在可能对临床诊断有很

大的帮助。

5  SS-OCT 在筛板检测中的应用

O CT是一种非接触、高分辨率层析和生物显

微 镜 成 像 设 备 。 它 可 用 于 眼 后 段 结 构 ( 包 括 视 网

膜 、 视 网 膜 神 经 纤 维 层 、 黄 斑 和 视 盘 ) 的 活 体 检

查、轴向断层以及测量，特别是用于帮助监测和

管 理 眼 部 疾 病 [ 3 6 ]。 O C T 技 术 已 经 成 熟 并 且 仪 器

升级周期延长，因此它现在用于人类青光眼的横

向研究，短期纵向研究已经完成且相关文章已发

表 [ 3 7 ]。 这 些 研 究 分 为 几 大 类 ： 研 究 O N H 的 哪 些

形 态 特 征 与 青 光 眼 和 / 或 其 功 能 进 展 有 关 ， 研 究

局灶性筛板变化或缺陷与局灶性青光眼视野缺损

的关系，研究筛板微观结构的哪些特征与青光眼

有关，以及筛板微观结构的变化与青光眼进展的

关系。近来有几项研究评估了在急性或眼压瞬变

时 [ 3 8 ]， O N H 的机械应力反应，主要是观察 O N H
和/或筛板的生物力学行为。最近基于OCT的ONH
和其形态学研究主要集中在青光眼和正常对照组

的前层神经组织厚度以及筛板的位置、形状和厚

度的变化。其中一项研究 [ 2 7 , 3 5 ]涉及不对称青光眼

患者，其中一只眼患有更严重的青光眼并伴有视

野缺损，而另一只眼则没有视野缺损。假设该患

者的两个ONH研究开始时是正常的，且青光眼的

ONH病变是渐进性的，这项研究 [39]表明，与健康

的正常眼睛相比，病变严重的眼睛筛板前组织更

薄，并且筛板的位置更深。这一结果与其他几项

研究结果相吻合，与正常眼相比，一般情况下青

光眼的筛板深度更深 [40]，与正常眼压相比，眼压

升高的青光眼患者的筛板后部差异性更大 [41]。不

但青光眼的平均或最大筛板深度更靠后，而且青

光眼中的外围筛板和筛板插入也更靠后，外围筛

板的深度与视野缺损有关 [42]。对非人灵长类动物

的研究[36,43]显示：青光眼筛板可以向后移动，或者

说巩膜上筛板靠后的患者易患青光眼。提示须更

关注青光眼患者与正常健康人群的形态学特征。

SS-OCT是OCT技术的较新迭代，它使用可调

谐的激光光源(扫描源)来获得活体眼部结构的图

像。对筛板的不同方面进行了研究，包括筛板前

曲度、筛板深度、筛板止点、椎板厚度，和筛板

微结构。Girard等 [44]使用SS -OCT比较了前板、后

板和前板到巩膜的可见性，发现最有可能看 到 的

是 前 板 筛 板 ， 其 次 是 筛 板 插 板 ， 最 后 是 后 板 筛
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板，且有无青光眼对筛板结构的可见度没有任何

影 响 。 筛 板 深 度 的 增 加 与 青 光 眼 的 严 重 程 度 有

关，青光眼患者的筛板厚度随青光眼严重程度的

加 重 而 逐 渐 变 薄 ， 且 与 杯 盘 比 、 视 盘 厚 度 、 视

网膜神经纤维层厚度、视盘厚度呈正相关 [ 4 4 - 4 5 ]。

Yo s h i k a w a 等 [ 3 9 , 4 5 ]在 一 项 纵 向 研 究 中 强 调 了 筛 板

的 移 动 性 。 该 研 究 比 较 了 7 3 例 青 光 眼 手 术 前 后

筛 板 的 深 度 ， 发 现 青 光 眼 手 术 后 3 个 月 筛 板 深 度

明 显 变 浅 ， 且 该 百 分 比 变 化 与 眼 压 变 化 百 分 比  
( P = 0 . 0 0 8 )以及较差视野平均偏差值( P = 0 . 0 3 5 )相

关。此外， K i m 等 [ 4 5 - 4 6 ]指出，与正常眼压性青光

眼相比，高眼压性青光眼患者的筛板深度更深，

这支持了筛板是一种生物力学活性结构的观点。

目前 S S - O C T 对筛板的成像缺乏标准化的命名和

定义，因此限制了对筛板的研究，需一个标准化

系统来比较不同研究的结果，标准化的定义和命

名也会形成筛板的标准化自动化测量 [46]。

综 上 所 述 ， 眼 压 、 跨 筛 板 压 力 差 、 眼 压 波

动及年龄对筛板的形态学结构均会产生影响，与

眼压相关的筛板机械应力反应极其复杂，并且这

取决于眼睛的特异性筛板形态和硬度，巩膜硬度

和脑脊液压力水平，需要进一步研究来充分阐明

层流生物力学、形态变化、血流和细胞活动的最

佳生物标志物及其与青光眼发病机制和进展的关

系。此外，青光眼可能存在筛板微结构的重塑，

出现局灶性筛板缺损的概率增加，该缺损多见于

早期青光眼，提示青光眼早期的轴突损伤。尽管

SS-OCT可以对青光眼患者的筛板进行详细的活体

成像，但用于显像诊断的数据仍显不足，未来需

要标准化命名法、自动化测量和样本量更大、更

多样化的纵向研究[47-48]。
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