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研究综述

青光眼发病机理

——筛板变形研究进展
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摘要 青光眼是世界上第一大不可逆致盲眼病. 其病变与眼内压直接相关，控制眼内压是目前控制青光眼发展

的唯一有效途径，但发病的确切机制尚未明确. 现已证实，青光眼的原发部位是巩膜筛板：由筛板前后分别承

受的眼内压与颅内压产生的压力差会导致筛板结构与形态发生变化，进而挤压穿过筛板的视觉神经，造成视觉

神经损伤，产生不可逆的视觉损失.因此，青光眼的发病机理与筛板的力学特性及其周围的力学环境密切相关.

自从筛板被确定为青光眼视神经损害的原发部位，筛板便成为该领域的研究热点. 其中，通过建立筛板力学模

型，研究眼内压与颅内压作用下筛板的受力变形，进而分析筛板变形对视神经的损伤，有助于揭示青光眼视神

经损伤机制及青光眼的发病机理.本文将从相关实验、理论和计算以及临床等方面介绍青光眼发病机理中筛板

变形的研究进展以及目前存在的问题.
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Abstract Glaucoma is the first cause of irreversible blinding eye disease in the world. Glaucomatous optic nerve damage

is directly associated with the intraocular pressure, and tight control of intraocular pressure is still the only therapeutic

approach available for the treatment of glaucoma, while the pathogenesis of glaucoma remains unknown. It has now

been confirmed that the primary site of glaucoma is the lamina cribrosa: the pressure difference between the intraocular

pressure and intracranial pressure respectively exerted on the anterior and posterior surfaces of lamina cribrosa can cause

the change in the structure and morphology of lamina cribrosa, then the deformation of lamina cribrosa squeezes the optic

nerves passing through the lamina cribrosa to make their damages; and finally, the damages produce irreversible visual
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loss. As aresult, the pathogenesis of glaucoma is essentially associated with the mechanical properties of lamina cribrosa

and mechanical environment surrounding the lamina cribrosa. Since lamina cribrosa was identified as the primary site

of glaucomatous optic nerve damage, it has become the hot spot of glaucomatous optic nerve damage research. As an

effective method, we can study the deformation of lamina cribrosa under the effect of intraocular pressure and intracranial

pressure by developing mechanical model of lamina cribrosa, and analyze the effect of the deformation of lamina cribrosa

on the optic nerve damage. This method has helped us to reveal the mechanism of glaucomatous optic nerve damage and

the pathogenesis of glaucoma to some extent. This review will introduce the research progress and the present existing

problems on the deformation of lamina cribrosa during glaucoma from the related experimental, theoretical, computational

and clinical aspects.

Key words glaucoma，lamina cribrosa，deformation，optic nerve injury，mechanical model

引 言

现代医学理论和技术的发展，使眼科疾病的治

疗水平得到了极大的提高，白内障、角膜病等大多

数可致盲眼病最终得到了有效的治疗.青光眼 (glau-

coma)，由于其对视神经造成的损害不可修复，成为

世界上第一大不可逆的致盲眼病 [1-2]. 据联合国对

2020年世界人口和世界各地流行病预测，到 2020年

全世界青光眼的患病人数将达到近 8000万 [3] . 我

国是青光眼病高发国家. 根据青光眼的流行病学调

查，我国原发性青光眼的患病率为 0.11%∼ 1.66%.随

着年龄的增长发病率也越来越高：40岁以上为 1%∼
2%，65岁以上高达 4% ∼ 7%. 由此推算，我国青光

眼患病人数超过 800万 [4-5]. 更为严重的是，大量青

光眼患者在患病初期，由于没有症状或者症状表现

不明显，很容易被忽视.据调查，在发达国家有 50%

的青光眼患者并不知道自己患有青光眼. 而在发展

中国家该数据甚至高达 90%. 由于患者的视觉功能

在青光眼疾病发展到晚期时已经被损害，使其无法

逆转.

青光眼发病的核心问题是: 将视觉信号传输到

大脑的视神经突触细胞的损伤，造成了不可逆的视

觉损失 [1] . 虽然青光眼具体发病原因尚不明确，但

青光眼发病进程已被证实与高眼内压有很强的关联

性 [6-7]. 因此，不管是药物干预还是手术治疗，降

低眼内压是目前缓解青光眼发病进程的唯一有效方

法 [1,8-9]. 已有实验证实，青光眼的损伤原发部位是

筛板 (lamina cribrosa, LC)[10].目前大部分关于青光眼

发病原因和进程的研究均围绕高眼内压引起的筛板

变形和损伤展开 [11-13].

1 眼内压、颅内压及筛板

眼球结构如图 1(a)所示. 眼内压是眼球内容物

作用于眼球壁的压力 (intraocular pressure，IOP).维

持正常视功能的眼内压称为正常眼内压，约为 10∼
21 mmHg (1 mmHg=133.28 Pa).正常情况下，房水生

成率与房水排除率处于动态平衡状态，以维持正常

眼内压.

筛板位于眼球后方，是胶原纤维与筛孔中包含

的视网膜神经节细胞轴突和神经胶质细胞等神经组

织组成的复杂结构 [14]，如图 1 所示. 其结构主要

由十余层连续的纤维薄板构成，筛板周边与巩膜相

连，血管和神经纤维从筛孔中穿过. 筛板半径约为

0.76∼ 1.14 mm，平均半径为 0.95 mm，厚度约为 0.24

∼ 0.36 mm，平均厚度为 0.3 mm[15-17]. 筛板的主要作

用包括：(1)支撑将视觉信号从视网膜传输到大脑的

视神经节的神经突触；(2)使视网膜中心动脉和静脉

穿入、穿出眼内空间；(3)调节眼内压 (12∼ 15 mmHg)

和视神经通道内组织压力 (7∼ 10 mmHg)之间的压力

差.筛板主要由睫状后动脉的分支供血，因此血液从

筛板的外部边缘进入内部 [18].

图 1 眼球及视乳头筛板结构图 [1]

Fig. 1 Structureof eyeball, optic nerve head (ONH) section and

lamina cribrosa[1]
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青光眼病人的眼内压升高会导致筛板后凸，形

成病理凹陷，直接挤压从筛孔通过的视神经纤维，

使视神经细胞轴浆运输阻滞于筛板区，轴突蛋白生

成和转运减少，导致细胞代谢受损，以致视神经死

亡 [10,19].

在人体中，筛板处于两个具有不同压力的腔隙

之间，其前方承受眼球内的压力，即眼内压，而后方

承受颅内蛛网膜下腔的压力，即颅内压 (intracranial

pressure，ICP).它们形成的压差构成了筛板的主要力

学环境.由于颅内压相对稳定，正常的颅内压在人侧

卧位时约为 9∼ 10 mmHg[15]，因此，研究中多涉及眼

内压或眼内压与颅内压压差的变化, 很少单独提及

颅内压 [20-21]. 事实上，眼内压与颅内压存在相互关

联. Quigley[22]提出眼内压与颅内压的关系为

ICP =


IOP/2, for IOP < 20 mmHg

10 mmHg, for IOP > 20 mmHg
(1)

尽管这个关系式已被证明很好地反映了眼内压

和颅内压之间的联系，但在建立青光眼发病机制的

相关理论模型时，在 IOP = 20 mmHg处关系式 (1)会

产生如导数不存在的一系列异常现象，这与眼内压

和颅内压均由人体内连续的流体产生的生理规律不

符合.为克服这个缺陷，Tian等 [23]其修正为

ICP = 10 · erf(0.088· IOP) (2)

其中，erf(ξ) = (2/
√

π)
∫ ξ

0
e−η

2
dη为误差函数.该修正

不仅弥补了Quigley[22]提出的关系式的缺陷 (图 2)，

而且与临床试验更加吻合 (表 1).

图 2 IOP与 ICP的关系.其中，虚线与实线分别表示由式 (1)与

式 (2)得到的理论结果，实验数据 [24-27]则由不同的符号表示

Fig. 2 The relations between IOP and ICP. The broken line stands for

Eq.(1), the solid line expresses Eq.(2), and different figurate points

indicate the different experimental data from Refs.[24-27]

表 1 基于式 (1)与式 (2)的理论结果相对于实验数据的

均方根误差 [24-27]

Table 1 The RMSE of Eqs.(1) and (2) with respect to the

experiments[24-27]

RMSE of RMSE of

Eq.(2)/mmHg Eq.(1)/mmHg

Ref.[24] 5.919 5 7.3052

Ref.[25] 4.324 4 4.769 1

Ref.[26] 3.874 1 5.032 0

Ref.[27] 6.315 8 7.590 1

2 筛板变形研究

开角型青光眼的视觉区域损失和视盘凹陷的特

征被认为与筛板内视神经纤维的损伤有关 [28]. 目前

普遍认为，眼内压升高会改变筛板内部结构 [19,29]，

并且将视神经细胞轴浆运输阻滞于筛板内 [30-32].

Maumenee等 [33] 曾提出，视神经轴突的损伤是由于

筛板挤压视神经束产生的机械压力造成的. 验证该

假设的关键在于研究在高眼内压下筛板的力学响应.

2.1 筛板组织变化

通过视神经乳头中心区域的显微照片，Yan

等 [28] 对筛板进行了形态学检测，并测量了筛板尺

度，发现眼内压升高在引起筛板变形的同时，并不

会使筛板厚度发生改变.在此研究中，通过形态测定

的方法使筛板的整体形状和内部结构固定. 实验组

和对照组分别在 50 mmHg和 5 mmHg载荷下对筛板

加压，进行急性实验 (acute experiment)，以研究眼内

压对正常视神经乳头的影响，如图 3(a).在实验 24 h

后，虽然 50 mmHg压力下筛板中心的凹陷程度 (图

3(c))明显大于 5 mmHg压力下筛板中心的凹陷程度

(图 3(b))，但是二者的筛板厚度接近，即筛板在变形

过程中厚度几乎不变.通过更高倍率的筛板组织显微

图片发现，50 mmHg压力下筛板上结缔组织 (图 3(d))

与 5 mmHg压力下筛板结缔组织 (图 3(e))相比，出现

了更多数目明显的横向裂纹. 上述实验结果表明，

眼内压在使筛板变形的过程中，并不改变其厚度；

筛板边缘剪切应力在筛板变形中起主导作用，该剪

切应力通过挤压视神经纤维束，使筛板上结缔组织

产生横向裂纹，造成视觉区域的损失.

另外，Bellezza等 [34] 通过将正常猴子和患青光

眼猴子的筛板固定在不同眼内压下进行急性实验，
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图 3 (a)固定在巩膜上的筛板 (实线)示意图 [28]. (b)与 (c)表示在

5 mmHg与 50 mmHg荷载下，变形后的筛板和视神经乳头；(d)与

(e)表示在 5 mmHg与 50 mmHg荷载下，筛板结缔组织结构图

Fig. 3 (a) Schematic view of the lamina cribrosa (solid lines) showing

surrounding sclera overlain by retina[28]. Overview of the optic nerve

head region from a normal human eye fixed at (b) 5 mmHg and (c)

50 mmHg; Lamina cribrosa of normal human eye fixed at (d) 5 mmHg

and (e) 50 mmHg

发现患有早期青光眼的猴子筛板发生了塑性形变，

这说明在视神经乳头周围的结缔组织受到了损伤.

Zeimer等 [35] 和 Coleman等 [36] 通过测量、比较眼内

压升高或者降低条件下，正常眼内和青光眼患病眼

内筛板上视神经乳头前表面的位置，发现青光眼患

病眼内视神经乳头位置随着视力的下降位移增大，

间接反映出筛板位置的改变.而 Levy等 [37]则发现，

筛板在接近巩膜的位置位移最小，中心区域位移最

大，这一差距引起了筛板上的结缔组织对视神经轴

突的剪切.

2.2 筛孔结构变形

筛板是巩膜上的一个特殊的区域，视神经轴突

通过筛板上的孔洞——筛孔穿出眼球. 在过去三十

年中，筛孔已成为很多临床和组织病理学研究的焦

点 [38]. 通过对人眼球视神经乳头周围筛孔的解剖发

现，在筛板的上下边缘部分，由于有更多数量的视神

经轴突在这一区域穿过，使得筛孔的平均尺寸也较

大 [39]. 进一步研究表明，在筛板的上下边缘部分，

由于筛孔较大、结缔组织较薄，穿过这一部分的视

神经也更易受到损伤 [40-41]. 此外，筛孔形状的变化

与青光眼的严重程度有关：正常的筛孔几乎是圆形

的，青光眼的筛孔会被拉长，这会引起视觉区域的损

伤 [42-44].

Quigley等 [45] 以机械压迫假说为基础，提出眼

内压升高可能导致筛板和穿过其中的神经纤维发生

的变化，从而解释视神经束承受的压迫，如图 4所

示. 虽然 Tian等 [46] 近期给出了理论证明，然而，至

今仍未获得实验证实.

图 4 眼内压升高可能导致的筛板和穿过其中的

神经纤维 (NF)的改变 [45]

Fig. 4 Schematicrepresentation of the changes of lamina cribrosa and

nerve fibers (NF) caused by elevated IOP[45]

通过对青光眼患者眼底照相观察视神经盘，

Tezel等 [38] 将筛孔形状分为 3种：圆形 (circular)，

椭圆形 (oval)和有细沟的椭圆 (striate)，如图5所示.

对高眼内压青光眼患者和正常眼内压青光眼患者的

长期观察发现，这些青光眼患者可见的筛孔中，仅有

7.7%是圆形的，而椭圆形筛孔和有细沟的筛孔所占

比例分别为 66.7%和 25.6%.对比筛孔的初始形态和

随后拍摄到的形态，发现青光眼病人眼内筛孔，2.6%

由圆形变为椭圆形，7.7%由椭圆形变为有细沟的椭

圆.在研究期间，一些患者的筛孔被拉长而变得更加

细长.同时视神经束受损加重的患者，可见的筛孔数

目增多.对于单个筛孔，形状被拉长导致面积减小，
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而由于可见筛孔的增多，筛孔总面积增大，这些现象

均伴随着神经束损伤的加剧以及青光眼病情的加重.

在后续的观察发现，筛孔形状的拉长仅出现在部分

患者眼中，其原因或许与治疗中减低病人眼内压从

而使筛板受到的压力减小有关.

(a) (b) (c)

图 5 3种筛孔的形状 (a)圆形, (b)椭圆形, (c)带细沟的椭圆形 [38]

Fig. 5 Classification of lamina cribrosa pore shape. The shapes of the

lamina cribrosa pores are qualitatively classified as (a) circular, (b) oval

and (c) striate[38]

通过对青光眼病人和正常人眼内筛板进行光协

调性体层摄影术 (optical coherence tomography，OCT)

扫描，Shoji等 [47] 获得了筛板的三维图像，并进行

逐层比较，分析了筛孔的延伸率指标 (elongation in-

dices，EIs)与深度的关系.研究发现，在筛板前表面

上的筛孔延伸率指标最大，且在青光眼病人中更为

明显. 青光眼病人筛板上部 (superior)和下部 (infe-

rior) 受到更大的压力和弯曲，因此，这些部分的筛

孔比其他部分的筛孔延伸率指标要大，且结缔组织

的密度变小. 这些现象表明，在筛孔延伸率大的区

域，筛孔的变形使穿过其中的视神经纤维束受到了

更大的不均匀的压力，筛孔的延伸率与青光眼的发

病进程有关.

2.3 筛板局部变形的不均匀性

目前，研究者对眼内压升高引起筛孔变形挤压

神经组织，从而导致青光眼发病这一观点已有广泛

共识. Voorhees等 [14] 为了研究筛板的微结构和力学

性能变化对视神经纤维的影响，对羊筛板的纤维定

向性进行了扫描，并使用有限元的方法进行了建模

和力学分析 (图 6).研究结果显示，在眼内压引起的

筛板变形中，神经组织的应变很大且不均匀，筛板不

同位置受到的应变差异也很大.筛板结缔组织的刚度

和非线性影响了神经组织的应变，而神经组织的刚

度和结缔组织的各向异性的影响并不明显. 相比筛

板中心的筛孔，筛板边缘的筛孔应变要大得多.该结

果说明在筛板边缘的筛孔，其中的神经组织承受了

非常大的剪切变形. 通过研究眼内压对筛板上神经

组织变形的影响，有助于理解青光眼的发病病理假

说——视神经的损伤是眼内压引起的力学损伤. 其

中，值得注意的是，一些筛孔周围的组织表现出明显

的应力集中现象，这一现象在靠近巩膜的筛板部分

尤为明显.

(a)介观模型 (b)微观模型 [14]

(a) Mesoscale models (b) Microscale models[14]

图 6 筛板的跨尺度建模

Fig. 6 Multiscale modeling approach

在不同眼内压作用下，Sigal等 [48]通过对比、计

算筛板平面内变形，分析了筛板内应变的分布和对

称性.研究结果表明，筛板最大挠度和最大拉伸变形

发生在中心位置，最大压缩变形发生在筛板边缘处.

挠度最大处与形变最大处并不相同，而最大拉伸、

最大压缩、最大剪切均发生在不同位置.同时，在筛

板的一些区域上，形变在一些筛孔附近高度集中，

即发生了应力集中 (图 7).

Tran等 [49] 使用 OCT技术，对不同眼内压和颅

内压灵长类动物活体内筛板拍照并进行图像分析，

分别研究了眼内压和颅内压对筛板的作用. 结果表

明，眼内压和颅内压对筛板的作用都是局部集中、

非线性且非单调变化的. 压力改变引起的筛板拉伸

或压缩变形有时甚至超过 20%. 眼内压和颅内压的

改变对筛板拉压变形的影响不同：眼内压升高使筛

板拉伸变形增大，颅内压升高引起筛板压缩变形程

度增大.通过实验观测，Midgett等 [50] 指出，筛板边

缘处的剪应力要大于筛板中心位置的剪应力，筛板

应变在局部位置较高，而这些区域可能是视神经乳

头受损的位置.
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图 7 眼内压由 10 mmHg增大到 45 mmHg对筛板局部的影响.

其中，第 1行对比了筛板挠度变化.第 2行由左到右分别为

筛板拉伸变形、压缩变形以及剪切变形 [48]

Fig. 7 Detail of the biomechanical effects of IOP from 10 mmHg to

45 mmHg. The panels show the structure of the LC in the SHG image

(top left), as well as the SHG image colored by the magnitudes of

displacement (top right), stretch (bottom left), compression (bottom

center), or shear (bottom right)[48]

3 筛板变形的力学模型

筛板本身尺寸较小 (半径约为 0.76∼1.14 mm)[37,51]，

且位于眼球后部，结构相对复杂，在临床和实验中

观察难度较大.因此，筛板力学模型的建立对研究和

理解眼内压在青光眼发病机制中的作用十分重要.

通过确定边界条件和测试力学参数，建立力学

模型是当前理解筛板力学性能非常有效的方法. 建

立筛板的力学模型，目前主要考虑以下几点：(1)筛

板材料的本构关系，其中主要涉及材料属性 (弹性或

粘性) 以及相应力学参数的确定；(2)筛板与巩膜接

触边界条件，其主要包括简支、固支或是附加扭转约

束边界条件等；(3)筛板中是否存在预应力.

3.1 基于拉普拉斯理论的薄膜模型

早期青光眼研究的理论模型假定眼球弹性且性

质均一 (图 8(a))，根据拉普拉斯公式 (Laplace)进行

计算 [52-53]，即

IOP = 2NRS (3)

其中，RS为眼球半径，N为巩膜张力.实际上，筛板

在高眼内压载荷作用下，其变形包括拉伸、压缩甚至

剪切 [48]，该薄膜模型由于忽略了筛板的厚度以及抗

弯刚度且只能承受张力，因此并不适用于解决筛板

问题.根据筛板的受力状态，板理论模型更适合解决

筛板问题.

(a)基于 Laplace理论的眼球力学模型 [52]

(a) Mechanical modelof eyeball based on Laplace equation[52]

(b)基于 Kirchhoff经典薄板理论的筛板力学模型 [54]

(b) Mechanical modelof LC based on Kirchhoffthin plate theory[54]

图 8 两种理论模型

Fig. 8 Two theoretical models

3.2 弹性薄板小变形模型

文献 [54]将筛板视为受到巩膜拉力 N和横向轴

对称载荷的各向同性弹性圆板 (图 8(b))，根据弹性力

学的 Kirchhoff经典薄板小变形理论，建立了筛板的

首个力学模型，并得到筛板的变形挠度

w (r) =
q

2N


R2 − r2

2
−

I0

(√
N/DR

)
− I0

(√
N/Dr

)
√

N/DI1
√

N/DR
R


(4)

其中，筛板的抗弯刚度 D = Eh3/[12(1− µ2)]，E为筛

板的弹性模量，h为筛板厚度，R为筛板半径，µ 为

泊松比，横向载荷 q = IOP− ICP，I0, I1为贝塞尔函

数.在该理论模型中，文献 [54]将升高的眼内压转化

为横向载荷 q和巩膜拉力 N两个随之增大的力学载

荷，提供了青光眼视神经机械损伤学说的生物力学
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依据.结果表明，眼内压升高会导致筛板位移增大，

筛板的两个结构参数——厚度和半径，是影响筛板

力学性能的主要因素：厚度影响筛板抗弯刚度，厚度

越小，筛板位移越大；半径越大，筛板位移越大.

然而，在排除了筛板几何参数对结果影响的前

提下，文献 [54] 的理论模型所得的挠度 w 相比于

实验测量结果 [37] 误差较大 (图 9). 例如，当眼内压

IOP = 25 mmHg和 70 mmHg时，该理论模型结果与

实验值之间的误差分别超过 20%与 25%.因此，该

理论模型结果并不能合理体现筛板变形状态，从而

影响由此获得的其他力学参量的精确性.

图 9 筛板理论模型计算挠度 w结果与实验结果对比 [46]

Fig. 9 Thedeflections of the center of the LC with IOP variation, which

derive from the different mechanical models and experiment[46]

3.3 弹性薄板大变形模型

为解决小变形模型中筛板刚度较大的问题，

Edwards等 [55] 将筛板视为弹性薄板，基于薄板

大挠度弯曲理论，结合筛板、巩膜的生理特征参

数 [56-57]，建立了筛板固定边界圆板模型. 通过理

论分析，获得了筛板挠度 w与筛板中心处最大挠度

wmax之间的关系

w = wmax

(
1− r2

R2

) (
1− k

r2

R2

)
(5)

其中，k < 1表示校正因子. 研究结果表明，筛板挠

度与其厚度成反比，筛板厚度增大时，筛板中心最大

挠度相应减小；眼内压升高，筛板变形加剧；筛板边

缘剪应力和剪应变最大.与 Kirchhoff薄板小变形理

论模型 [54]相比，大变形理论模型 [55]得到的筛板抗

弯刚度要小很多. 在排除了筛板几何参数对结果影

响的前提下，大挠度模型所得到的挠度 w与实验结

果 [37] 相差较大 (图 9). 例如，当眼内压 IOP =

25 mmHg和 70 mmHg时，该理论模型结果与实验值

之间的误差分别超过 25%与 30%. 因此，Kirchhoff

薄板大变形理论模型也不能合理体现筛板变形状态.

实际上，与筛板厚度 (平均厚度 300µm)相比，筛板

挠度远小于其厚度 (h/w> 10)，大挠度弯曲理论假设

并不成立，因此不适用于解决筛板变形问题.

由 3.2节与 3.3节小结结果分析发现，以 Kirch-

hoff薄板理论建立的力学模型 [54-55]与实验测量 [37]

的筛板位移数据相差较大，并不能对筛板变形进行

合理的力学性能分析.

3.4 基于弹性薄板理论的六种模型

在建立筛板模型过程中，边界条件的选择将

对研究结果的正确性起到至关重要的影响. Newson

等 [58] 基于 Kirchhoff薄板理论，考虑了不同边界条

件对计算结果的影响，建立了 6种不同的筛板模型

(图 10，表2)，分别计算了各模型筛板应力、应变的

分布以及变形情况.

通过对比几种不同边界条件的理论模型的计算

结果发现，采用夹支边界考虑巩膜预拉力的小变形

薄板模型 (模型 3) 与有限元方法计算结果最为接

近 [58]. 同时，在相同几何参数条件下，将该结果

(模型 3) 与两组筛板变形实验测量结果也十分接

近 [37,59]. 因此，对于筛板变形问题，采用夹支边界

且考虑巩膜预拉力的小变形薄板模型，最为接近实

际问题.

图 10 6种不同的筛板边界模型 [58]

Fig. 10 Free body diagrams of the modeling idealizations

in models 1-6[58]
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表 2 6种不同的筛板边界条件

Table 2 Six boundary conditions of LC models

Model
Edge with

sclera

In-plane

pre-tension
Other features

1 clamped ignored
smalldeflection

model

2 simple ignored
small deflection

model

3 clamped considered
small deflection

model

4 simple considered
small deflection

model

5 clamped ignored
large deflection

model

6 simple ignored
membrane

model

3.5 基于弹性薄板理论和血流动力学的流固耦合

模型

Guidoboni等 [18,60-61]在经典薄板理论模型 [54]的

基础上，提出了生物力学和血流动力学相耦合的筛

板模型.该模型将筛板视为多孔固体弹性网络，血管

则视为有血流通过的孔洞 (图 11)，血液为牛顿流体.

基于此模型，Guidoboni等 [18,60-61]研究了眼内压升

高和不同的边界约束条件对筛板内应力分布、血液

通量和血流速度的影响.

图 11 筛板区域视神经乳头、血管解剖图及其受力示意图 [60]

Fig. 11 Left:anatomy of the central retinal vessels, right: schematic

representation of the mathematical model[60]

Guidoboni等 [18,60-61]将筛板区域视为由充满血

液的弹性微元体组成的流固耦合体，其组成与坐标

和时间有关. 在此基础上，将零位移边界和考虑巩

膜张力的夹支混合边界条件分别代入该模型，并进

行数值迭代计算.研究结果显示，巩膜张力随着眼内

压的升高而增大，混合边界所得的数值结果大于零

位移边界所得的数值结果.与实验测量结果 [28]对比

发现，混合边界条件下筛板模型变形更接近真实情

况.此外，眼内压升高会造成筛板内等效应力增大，

血液通量和血流速度减小. 筛板边缘的应力在高眼

内压环境下会发生明显的增长，该部分的组织也更

易受到损伤.

综上所述，基于拉普拉斯理论的薄膜模型仅能

分析筛板承受张力的变形，忽略了筛板的厚度以及

抗弯刚度，因此并不适用于解决筛板问题. 筛板的

层间剪切是视神经损伤的主要成因之一. 然而，基

于 Kirchhoff经典薄板理论小变形模型、大变形模型

以及流固耦合模型 [18,54-55,58,60-61]由于其采用了直法

线假设，从而使得该类力学模型不能分析筛板的横

向剪切变形，限制了该力学模型的进一步应用. 同

时，一般薄板理论要求厚度与直径的比值小于 0.1，

而筛板厚度 (0.24∼ 0.36 mm)与直径 (半径约 0.76∼
1.14 mm)[37,51]比值约在 0.11∼ 0.24之间，造成采用

基于 Kirchhoff薄板理论的力学模型得到的结果与实

验测量值误差较大.为了更深入地研究筛板变形，阐

释青光眼的发病机理，基于 Reissner板理论的小变

形模型近期被用于该领域的研究中.

3.6 Reissner板理论小变形模型

Tian等 [46]将筛板视为小变形薄板，考虑了眼内

压和颅内压对筛板的共同影响，应用 Reissner板小

变形理论对筛板受力变形进行力学分析. Reissner板

理论对 Kirchhoff薄板理论进行了修正，摒弃了直法

线的基本假定，引入了板的横向剪切变形，其适用范

围从薄板扩大到了中厚板.

在该模型中，筛板被视为边界受到面内拉力 N

的夹支圆板 (图 12).与 Kirchhoff经典薄板理论所得

结果相比，Reissner板理论模型 [46] 所得结果，更为

接近实验结果 (图 9)[37]：当眼内压 IOP = 25 mmHg

与 70 mmHg时，该理论模型结果与实验测量值之间

的误差仅为 5%和 10%. 与 Kirchhoff经典薄板理论

小变形模型 [54]和大变形模型 [55]中筛板抗弯刚度过

大、过小两种情况不同，该理论模型更能合理反映筛

板变形.更重要的是，该模型得到了筛板的剪应变

γrz = − 3qa

Gh3(1 +
N
C

)

(
h2

4
− z2

) I1

(
k
a

r

)

I1 (k)
(6)

由上式可以得到，剪应变在筛板中面处最大，沿厚

度方向 z呈抛物型分布，并由筛板中心向筛板边缘

处增大.
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(a) (b)

图 12 基于 Reissner板理论的筛板变形模型 [46]

Fig. 12 Schematic representation of the biomechanical model of the LC

based on Reissner’s plate theory[46]

Tian等 [46] 的模型首次将筛板的剪切变形引入

青光眼发病机制的研究中，取得了与已有实验 [37,51]

相一致的结果.其次，通过计算筛板上筛孔的变形和

筛板层间剪切变形，从理论上验证了Quigley等 [16,45]

的视神经乳头机械损伤假说.同时，该模型考虑了颅

内压对筛板变形以及视神经损伤的影响，提出了一

种在正常眼内压下青光眼可能的发病机理. 该研究

有利于加深对青光眼发病机制的理解，可进一步为

青光眼的临床治疗提供新的方向.

3.7 有限元方法的应用

随着计算机的发展，有限元数值模拟方法已

被用于计算、研究筛板的受力与变形 [8-11,48,62-70].

Bellezza等 [62] 采用有限元方法建立了 13个理想化

的眼球后巩膜壳三维几何模型，用于研究筛板变形

与由眼内压造成的视乳头应力之间的关系. 随后，

Sigal等 [48,63-67]通过建立包含筛板、筛板前后神经

组织、巩膜、软脑膜及视网膜中央血管的有限元模

型 (图 13)，研究了筛板的应力、应变与变形，进而分

析了视乳头的组织特性与生物力学特性，发现视乳

头在与周边生物力学结构与组织协作下，可稳定地

应对外界压力的变化. Yang等 [69] 利用有限元方法

分析了在眼内压急剧增加时慢性青光眼的猴眼视神

经乳头和筛板. 发现筛板与巩膜可通过局部压缩变

薄、伸展以及变形来弱化眼内压急剧增加对视乳头

的影响.祁昕征等 [68] 建立了包含筛板、视网膜和脉

络膜的视乳头组织三维模型. 结合光相干断层扫描

仪与有限元计算模型，分析了不同眼压下视网膜、

脉络膜和筛板的厚度变化，通过与实验比较，证明了

利用有限元法可对眼底各组织在高眼压下的形态变

化进行预测的可行性. 有限元方法的应用已为我们

提供了大量关于筛板应力、应变与形变信息，便于

我们理解青光眼的发病机理. 但是由于筛板微结构

的复杂性 (如筛板中视神经通道 (筛孔) 和微板层尺

寸小、结构缠结)，严重地影响了有限元方法在筛板

变形和损伤分析领域中的应用，如何获取更为精确

的变形和受力状态，对有限元法提出了挑战.

图 13 视乳头区域有限元计算模型 [67]

Fig. 13 Finiteelement modeling of the optic nerve head region[67]

4 研究展望

尽管 Tian等 [46] 给出了较为合理的筛板力学理

论模型，但在与青光眼发生、发展密切相关的筛板

变形研究中，仍有许多问题亟待解决.首先，筛板是

由胶原纤维组成的复杂网状结构，虽然可将其视为

弹性圆板，但筛板上存在 200∼ 400个筛孔，它们的

存在在筛板变形中引起的应力集中问题，是青光眼

发病机制研究中不容忽视的问题. 在此前许多研究

中 [14,49-50]，提到了筛板上变形的不均匀性以及筛孔

周围的高应力现象，这些现象对研究筛板变形如何

引起视神经乳头损伤十分重要，而目前尚未提出明

确的理论.其次，筛板的层间横向剪切变形是视神经

损伤的主要成因之一. 筛板是由胶原纤维组成的复

杂网状弹性结构，约可分为 10层，在剪应力的作用

下各层发生错动，其具体形式尚不明确.此外，目前

关于筛板变形的研究主要集中在筛板自身在高眼压

作用下的组织和结构变化，对于筛板变形引起的视

神经乳头损伤机制研究较少，变形后的筛板如何挤

压、损伤视神经乳头以及筛板变形对视神经血液循

环的影响等问题仍无定论.最后，在临床上，杯盘比

(视杯直径与视盘直径之比，C/D)，是判断视神经损

伤程度的重要诊断依据，正常人眼杯盘比为 0.3∼ 0.6.



1282 力 学 学 报 2019年 第 51 卷

青光眼患病眼杯盘比大于 0.6，而在目前已有的理论

研究中，无论是 Kirchhoff薄板理论模型还是Reissner

板理论模型，筛板杯盘比均在 0.6左右且并不会随眼

压升高而改变.因此，对于青光眼患病眼的杯盘比为

何会增大，仍没有合理的理论能够解释.同时，随着

计算机科学的发展，借助图像识别和人工智能技术

进行疾病诊断已得到应用. 研究如何将光相干断层

扫描 (OCT)影像、眼压、杯盘比、视野与人工智能技

术结合对青光眼进行诊断 [71-75]，不仅能够对临床青

光眼的诊疗带来革命性的影响，还会带来巨大的社

会经济效应.
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