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筛板生物力学改变与正常眼压性青光眼相关性研究
师远江1,2,何潜雄2,陈雁南2,陈培文2,陈　 鑫2,3,辛晓蓉1,2

 

1. 西南医科大学临床医学院,四川 泸州 646000;
 

2. 四川省医学科学院·四川省人民医院(电子科技大学附属医院)眼科,四川 成都 610072;
3. 川北医学院临床医学院,四川

 

南充
 

637000

【摘要】 　 目的　 探讨筛板生物力学在正常眼压性青光眼(normal
 

tension
 

glaucoma,
 

NTG)中的潜在作用机制。 方法　 纳入

2023 年 2 月至 2024 年 12 月四川省人民医院眼科就诊的 NTG 患者 33 例 64 眼,NTG 疑似者 33 例 64 眼,健康对照者 33 例 65 眼,
进行了包括 SS-OCT、OCTA 的标准眼科检查,对比三组间相关指标的差异。 结果　 与对照组相比,NTG 组及疑似组视杯深度显

著增大、筛板前组织厚度(prelaminar
 

tissue
 

thickness,
 

PTT)降低(P<0. 001),视杯体积扩大,盘沿面积及视盘周围视网膜神经纤维

层厚度(retinal
 

nerve
 

fiber
 

layer,
  

RNFL)厚度明显减少,NTG 组黄斑神经节细胞复合体(ganglion
 

cell
 

complex,
 

GCC)厚度变薄,整
体丢失体积(global

 

loss
 

volume,
 

GLV)及局部丢失体积(focal
 

loss
 

volume,
 

FLV)值升高(均 P<0. 01),其中 GCC 平均厚度与视野缺

损相关性最强(r= 0. 410)。 血流分析显示,NTG 患者视盘及黄斑多数区域血流密度降低,其中视盘 TL 血流密度与视野平均缺损

(mean
 

deviation,
 

MD)相关性最强(r= 0. 464),GCC 厚度与视盘周围血流密度正相关,GLV、FLV 与血流密度负相关,PTT 与 GCC
厚度正关联,筛板厚度(lamina

 

cribrosa
 

thickness,
 

LCT)仅与特定区域微循环相关(P<0. 05)。 结论　 筛板生物力学通过微循环障

碍与机械应力协同作用,形成视网膜神经节细胞(retinal
 

ganglion
 

cells,
 

RGCs)损伤的级联效应,血管-机械耦合机制在 NTG 发病

中起核心作用,通过多模态影像技术的联合应用解析筛板生物力学改变有助于 NTG 的早期诊断和全程化病情检测。
【关键词】 　 正常眼压青光眼;筛板生物力学;血流循环;视网膜神经节细胞
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author】　 XIN
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【Abstract】　 Objective　 To

 

investigate
 

the
 

potential
 

mechanisms
 

of
 

lamina
 

cribrosa
 

biomechanics
 

in
 

normal-tension
 

glaucoma
 

( NTG) . Methods　 Thirty-three
 

NTG
 

patients
 

(64
 

eyes)
 

between
 

February
 

2023
 

and
 

December
 

2024
 

from
 

the
 

Department
 

of
 

Oph-
thalmology

 

in
 

our
 

hospital
 

were
 

selected.
 

At
 

the
 

same
 

time,
 

33
 

NTG
 

suspects
 

(64
 

eyes)
 

and
 

33
 

healthy
 

controls
 

(65
 

eyes)
 

were
 

al-
so

 

included.
 

Standard
 

ophthalmic
 

examinations
 

such
 

as
 

swept-source
 

optical
 

coherence
 

tomography
 

( SS-OCT)
 

and
 

OCT
 

angiography
 

( OCTA)
 

were
 

performed.
 

The
 

relative
 

indexes
 

were
 

compared
 

among
 

the
 

three
 

groups. Results　 Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,
 

the
 

NTG
 

and
 

suspected
 

groups
 

exhibited
 

significantly
 

increased
 

optic
 

cup
 

depth,
 

reduced
 

prelaminar
 

tissue
 

thickness
 

( PTT)
 

(P<
0. 001) ,

 

enlarged
 

optic
 

cup
 

volume
 

and
 

decreased
 

rim
 

area
 

as
 

well
 

as
 

reduced
 

peripapillary
 

retinal
 

nerve
 

fiber
 

layer
 

( RNFL)
 

thick-
ness.

 

In
 

the
 

NTG
 

group,
 

macular
 

ganglion
 

cell
 

complex
 

( GCC)
 

thickness
 

was
 

significantly
 

thinner,
 

with
 

elevated
 

global
 

loss
 

volume
 

( GLV)
 

and
 

focal
 

loss
 

volume
 

( FLV)
 

( all
 

P<0. 01) .
 

Among
 

these
 

parameters,
 

GCC
 

average
 

thickness
 

demonstrated
 

the
 

strongest
 

correlation
 

with
 

visual
 

field
 

defects
 

( r= 0. 410) .
 

Blood
 

flow
 

analysis
 

revealed
 

reduced
 

blood
 

flow
 

density
 

in
 

most
 

regions
 

of
 

the
 

optic
 

disc
 

and
 

macula
 

in
 

the
 

NTG
 

patients.
 

Notably,
 

temporal-inferior
 

optic
 

disc
 

blood
 

flow
 

density
 

showed
 

the
 

strongest
 

correlation
 

with
 

mean
 

deviation
 

( MD)
 

( r= 0. 464) .
 

GCC
 

thickness
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

peripapillary
 

blood
 

flow
 

density.
 

GLV
 

and
 

FLV
 

were
 

negatively
 

correlated
 

with
 

blood
 

flow
 

density.
 

PTT
 

was
 

positively
 

associated
 

with
 

GCC
 

thickness.
 

Lamina
 

cribrosa
 

thickness
 

was
 

correlated
 

with
 

microcirculation
 

in
 

specific
 

regions
 

(P<0. 05) . Conclusions　
 

The
 

biomechanics
 

of
 

the
 

lamina
 

cribrosa
 

forms
 

a
 

cas-
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cade
 

effect
 

leading
 

to
 

damage
 

of
 

retinal
 

ganglion
 

cells
 

( RGCs)
 

through
 

the
 

synergistic
 

effect
 

of
 

microcirculatory
 

disturbances
 

and
 

me-
chanical

 

stress.
 

The
 

vascular-mechanical
 

coupling
 

mechanism
 

plays
 

a
 

central
 

role
 

in
 

NTG
 

pathogenesis.
 

The
 

integration
 

of
 

multimo-
dal

 

imaging
 

techniques
 

for
 

analyzing
 

the
 

biomechanical
 

alterations
 

in
 

the
 

lamina
 

cribrosa
 

can
 

help
 

early
 

diagnosis
 

and
 

longitudinal
 

monitoring
 

of
 

disease
 

progression
 

of
 

NTG.
【Key

 

words】　 Normal
 

tension
 

glaucoma;
 

Lamina
 

cribrosa
 

biomechanics;
 

Blood
 

circulation;
 

Retinal
 

ganglion
 

cells
  

　 　 正常眼压性青光眼( normal
 

tension
 

glaucoma,
 

NTG)是一种以非高眼压状态下慢性进行性视神经

损伤为特征的致盲性眼病,临床表现为视杯扩大、
视网膜神经纤维层(retinal

 

nerve
 

fiber
 

layer,
 

RNFL)
变薄及视野缺损[1] 。 流行病学研究显示,我国原发

性开角型青光眼( primary
 

open
 

angle
 

glaucoma,
 

PO-
AG)患者中 NTG 比例达 70%[2] ,提示其已成为我国

青光眼防治的核心挑战。 光学相干断层扫描血管

成像(optical
 

coherence
 

tomography
 

angiography,
 

OC-
TA)因其无创性、高分辨率及分层定量分析优势[3] ,
为揭示 NTG 的微血管病理提供了重要工具。 筛板

作为眼压的主要力学承载结构,其生物力学特性与

NTG 进展密切相关。 研究表明,NTG 患者存在明显

的筛板结构改变,包括筛板曲率指数升高[4] 、筛板

局限性结构缺损等[5,6] 。 然而,现有研究多孤立探

讨筛板形态或血管参数,对筛板生物力学与黄斑区

神经节细胞复合体( ganglion
 

cell
 

complex,
 

GCC)结

构动态关联的研究仍存在空白,尤其是生物力学应

力与微血管功能障碍的协同机制尚未明确。 本研

究采用横断面设计,联合扫频源 OCT、OCTA 及自动

视野计,对 NTG 患者的筛板形态参数、视盘 / 黄斑血

流密度、GCC 厚度及视野平均缺损(mean
 

deviation,
 

MD)进行回顾性分析,以揭示视网膜微循环与疾病

进展的关系,探讨筛板生物力学在 NTG 中的作用机

制,以期为 NTG 的早期诊断和治疗管理提供一定的

临床依据。

【基金项目】四川省科技厅重点研发项目(编号:2024YFFK0073);
天府峨眉计划资助项目(编号:Z2024018-3);四川省人民医院科研启动

项目(编号:30420200027)
【通讯作者】辛晓蓉

1　 资料与方法

1. 1　 一般资料　 本研究纳入
 

2023 年
 

2
 

月至
 

2024
 

年
 

12
 

月于四川省人民医院眼科就诊的
 

NTG
 

组(33
例 / 64 只眼)、NTG 疑似组(33 例 / 64 只眼)、健康对

照组(33
 

例 / 65 只眼),共 99 例 / 193 只眼,样本量满

足理论需求,可确保检验效能≥80%,满足统计学要

求。 纳入标准:NTG 组符合中国青光眼指南诊断标

准(2020 年) [7] 。
 

NTG 疑似组:①未经治疗的校正眼

压≤21
 

mmHg;②青光眼视盘改变;③房角开放;④
视野检查未出现青光眼性视野改变和(或) MD 值

≥-6. 0
 

dB。 同时于我院选择 33 名健康体检者作为

对照组:①未经治疗的校正眼压≤21
 

mmHg;②房角

开放;③视野检查结果正常;④无生理性大视杯。
所有受检者均满足 BCVA≥20 / 40 且年龄> 18 岁。
排除标准:①眼内疾病史或外伤史;②眼内手术史

或激光治疗术后;③屈光介质严重浑浊;④无法配

合完成相关检查。 本研究遵循医学伦理学原则,符
合《赫尔辛基宣言》,并通过了四川省医学科学院

四川省人民医院医学研究伦理委员会的批准[编

号:伦审(研)2024 年第 684 号]。
1. 2　 检查方法　 所有受检者均接受标准化检查:最
佳矫正视力(best-corrected

 

visual
 

acuity,
 

BCVA)、眼
压、裂隙灯显微镜、房角检查、OCT、视野及 OCTA

 

检

查。 视野检查使用德国 Zeiss
 

Humphrey
 

750i 型自动

电脑视野检查仪,采用
 

24-2
 

标准阈值检测程序。 在

检查之前,受检者需提前 5 ~ 10
 

min 进入暗室,以适

应暗环境,检查均在自然瞳孔状态下进行。 非正视

者需屈光矫正至 BCVA,并且所有受检者均进行 1
次练习,以降低因学习适应效应导致的误差。 检查

结果需同时满足假阳性率< 15%、假阴性率< 15%、
固视丢失率<20%。

  

OCT 采用北溟 · 鲲型超高速扫频 OCT ( SS-
OCT,北京图湃)进行标准化成像,所有检测均由同

一操作者完成。 该仪器扫描速度为每秒 40
 

万次,
 

图像质量由内置软件按 1 ~ 10 分自动评分,为保障

数据可靠性,设置严格纳入标准———仅保留质量评

分≥8 分的优质图像用于后续分析。 受试者取坐位

固视光标,无需散瞳,屈光矫正至眼底成像清晰。
黄斑扫描(GMA 模式):以黄斑为中心 7. 0

 

mm 范围

进行扫描,水平中线分割上下半球,获取 GCC 厚度

(μm,含平均 / 上下半球值),为神经节细胞层、内丛

状层和神经纤维层的联合结构,常被用于评估青光

眼等疾病导致的视网膜厚度变化。 并通过内置软

件计算整体丢失体积( global
 

loss
 

volume,
 

GLV) 及

局部丢失体积(focal
 

loss
 

volume,
 

FLV),分别反映黄

斑区 GCC 的弥漫性损伤和局部损伤。 见图 1。 视

盘扫描(3D 模式):以视盘为中心 6. 0
 

mm 范围进行

扫描,获取视杯体积( mm3 )、杯盘比(%)、视盘和盘

沿面积(mm2)及视盘周围 RNFL 厚度(μm,含平均 /
上下半球值)。 筛板参数:所有测量均由同一技术

员完成,通过设备内置工具测量视杯深度,为视盘

表面最低点到两端 Bruch 膜开口连线间的垂直距
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离;筛板前组织厚度 ( prelaminar
 

tissue
 

thickness,
 

PTT),为筛板前表面到视盘表面的前筛板组织厚

度,主要衡量筛板前部视神经组织的结构变化;筛
板厚度(lamina

 

cribrosa
 

thickness,
 

LCT)
 

为筛板后表

面深度减去筛板前表面深度,主要反映筛板的压缩

程度[8] 。 见图 2。

图 1　 GMA 分析结果示意图　 a:健康对照组,b:NTG 组

图 2　 筛板结构参数测量示意图 a:视杯深度;b:PTT;c:LCT

  

OCTA 采用北京图湃公司北溟·鲲型超高速扫

频 OCT 进行标准化成像,所有检测均由同一操作者

完成。 该仪器扫描速度为每秒 40
 

万次,
 

图像质量

由内置软件按 1 ~ 10 分自动评分,为保障数据可靠

性,设置严格纳入标准———仅保留质量评分≥8 分

的优质图像用于后续分析。 受试者取坐姿固定头

部,无需散瞳,注视光标并调整屈光至眼底图像清

晰。 视盘扫描模式:以视盘为中心扫描 6. 0mm 范围

图像,获取整体、上 / 下半球及 ETDRS 八分区的 RN-
FL 血流密度:上鼻侧( superior

 

nasal,
 

SN),上颞侧

(superior
 

temporal,
 

ST),颞侧上方( temporal
 

upper,
 

TU
 

),颞侧下方(temporal
 

lower,
 

TL
 

),下颞侧( infe-
rior

 

temporal,
 

IT
 

),下鼻侧(inferior
 

nasal,
 

IN
 

),鼻侧

下方 ( nasal
 

lower,
 

NL
 

), 鼻侧上方 ( nasal
 

upper,
 

NU)。 见图 3。 黄斑扫描模式:以中心凹为中心扫

描 6. 0
 

mm 范围图像,基于 ETDRS 分区法分层量

化:中心凹区(1
 

mm)、旁中心凹区(3
 

mm,分鼻 / 颞 /
上 / 下四区)、中心凹周围区(6

 

mm,分鼻 / 颞 / 上 / 下
四区)的表层血流密度。 内置软件计算黄斑区 FAZ
周围 300

 

μm 范围内表层 / 深层 / 视网膜血管密度,
并计算各层无灌注区面积。

图 3　 视盘 RNFL 血流密度示意图 a:NTG 组,b:对照组

1. 3　 统计学方法　 使用 SPSS
 

29. 0 统计学软件进行

数据处理和分析,数据正态性经
 

Kolmogorov-Smirnov
检验判定。 当数据符合正态分布时,以均数±标准差

表示,当数据满足方差齐性条件采用单因素 ANOVA
检验,组间差异显著者以 Bonferroni 法多重比较;方差

不齐则采用 Welch 校正 ANOVA 结合 Bonferroni 法。
当数据不符合正态分布时,以中位数(四分位数间

距)表示,采用 Kruskal-Wallis
 

H 检验进行组间比较,
差异有统计学意义者则使用

 

Bonferroni 校正。 计数

资料采用多因素卡方检验及事后多重比较。 相关性

分析根据数据分布选用检验方法,若计量资料符合正

态分布,采用 Pearson 检验进行相关性分析;若计量资

料不符合正态分布,采用 Spearman 检验进行相关性

分析。 检验水准:α = 0. 05。
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2　 结果

2. 1　 三组基本资料分析　 三组性别、年龄、身高、体
重、眼压差异无统计学意义(P> 0. 05),而杯盘比、
BCVA、MD 组间差异有统计学意义(均 P<0. 001)。

进一步分析表明:三组间杯盘比差异有统计学意

义,NTG 组与疑似组、健康对照组 MD 差异有统计学

意义,与对照组 BCVA 差异有统计学意义(均 P <
0. 001)。 见表 1。

表 1　 各组间基本资料比较

项目 NTG 组 NTG 疑似组 健康对照组 统计量 P
年龄(岁) 51. 18±11. 05 51. 42±12. 41 46. 82±11. 90 F= 1. 592 0. 209
男 / 女(n) 17 / 16 11 / 22 12 / 21 χ2 = 2. 601 0. 272
身高(cm) 164. 36±7. 11 162. 76±6. 62 165. 40±8. 11 F= 1. 092 0. 340
体重(kg) 59. 98±9. 23 59. 00±8. 31 61. 76±11. 38 F= 0. 682 0. 508
眼压(mmHg) 16. 27±2. 61 15. 65(4. 03) 15. 65±2. 16 H= 2. 669 0. 263
杯盘比(%)

 

0. 71±0. 15 0. 55(0. 10) 0. 30(0. 10) H= 125. 978 <0. 001
MD(dB) -3. 00(5. 21) -1. 59(3. 06) -1. 05±1. 22 H= 33. 001 <0. 001
BCVA 1. 00(0. 40) 1. 00(0. 00) 1. 00(0. 00) H= 16. 624 <0. 001

2. 2　 三组视神经 OCT 参数、GMA 参数、筛板结构

参数比较　 NTG 组视杯体积显著增大,盘沿面积及

视盘周围 RNFL 厚度较疑似组和对照组减少(P<
0. 001)。 两两比较显示:NTG 组与疑似组间视杯体

积差异无统计学意义,疑似组与对照组间 RNFL 下

半球厚度差异无统计学意义(P>0. 05),其余组间参

数差异有统计学意义(P<0. 01)。 筛板生物力学特

征组间比较结果显示,
 

NTG 组与疑似组间视杯深度

及 PTT 差异无统计学意义(P> 0. 05),但两组视杯

深度均显著大于对照组,NTG 组 PTT 显著低于对照

组(P<0. 001)。 见表 2。 黄斑区 GCC 厚度在三组间

呈梯度变薄(P<0. 05),但 GLV、FLV 仅 NTG 组高于

对照组(P<0. 01)。 见表 3。

表 2　 各组间视神经 OCT 参数、筛板结构参数比较

参数 NTG 组 NTG 疑似组 健康对照组 统计量 P
视神经 OCT 参数

　 　 视杯体积(mm3 ) 0. 36(0. 18) 0. 28(0. 29) 0. 12(0. 19) H= 48. 626 <0. 001

　 　 视盘面积(mm2 ) 1. 94(0. 53) 1. 89(0. 60) 1. 80±0. 49 H= 3. 689 0. 158

　 　 盘沿面积(mm2 ) 0. 47±0. 29 0. 63(0. 32) 0. 97±0. 32 H= 67. 931 <0. 001
　 　 RNFL 平均厚度(μm) 89. 80±14. 90 100. 36±10. 60 105. 00(16. 00) H= 37. 835 <0. 001
　 　 RNFL 上半球厚度(μm) 90. 20±13. 95 100. 50(13. 00) 107. 38±11. 02 H= 46. 909 <0. 001
　 　 RNFL 下半球厚度(μm) 89. 91±16. 88 99. 50(12. 50) 104. 53±10. 84 H= 27. 641 <0. 001
筛板结构参数

　 　 视杯深度(μm) 379. 70±110. 52 368. 39±133. 41 231. 17±178. 21 F= 17. 256 <0. 001
　 　 PTT(μm) 92. 63±44. 31 94. 50(52. 00) 153. 00(122. 00) H= 47. 687 <0. 001
　 　 LCT(μm) 145. 47±32. 31 146. 19±30. 57 140. 00(41. 00) H= 0. 502 0. 778

表 3　 各组间 GMA 参数比较

参数 NTG 组 NTG 疑似组 健康对照组 H P
GCC 平均厚度(μm) 101. 98±14. 07 111. 00(11. 00) 116. 09±6. 13 47. 388 <0. 001
GCC 上半球厚度(μm) 106. 00(19. 00) 112. 00(11. 00) 115. 88±6. 71 39. 265 <0. 001
GCC 下半球厚度(μm) 101. 72±15. 00

 

111. 00(10. 00) 116. 00(9. 00) 46. 522 <0. 001
GLV

 

(%) 1. 49(14. 10) 0. 61(2. 72) 0. 13(1. 06) 12. 171 0. 002
FLV

 

(%) 1. 73(15. 69) 0. 81(4. 47) 0. 23(1. 46) 12. 402 0. 002

2. 3　 三组视盘 RNFL 血流密度、黄斑区血流密度

比较　 比较三组间视盘周围 RNFL 血管密度,发现

TU、IN、 NL 区 域 组 间 差 异 无 统 计 学 意 义 ( P >
0. 05) ,而 NU 区域 NTG 组低于疑似组,其余各区

域 NTG 组血流密度均低于疑似组和对照组(P<
0. 05) ,平均、上半球、及 IT 区域血流密度显著降

低(P<0. 001) 。 见表 4。 进一步比较黄斑区血流

特征:在 FAZ 周围 300
 

μm 范围内,NTG 组表层血

管密度低于疑似组和健康对照组,深层仅低于健

康对照组(P< 0. 05) ;NTG 组表层、视网膜无灌注

区面积大于健康对照组(P< 0. 05) 。 中心凹区血

流密度组间差异无统计学意义(P>0. 05) ;旁中心

凹区除鼻侧外,其余象限血流密度 NTG 组均低于

健康对照组(P<0. 05) ;中心凹周围区颞侧 NTG 组

低于疑似组,其余象限 NTG 组低于疑似组和健康

对照组(P<0. 05) 。 见表 5。
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表 4　 视盘血流密度参数各组间比较

参数 NTG 组 NTG 疑似组 健康对照组 H P
　 平均 44. 23(6. 74) 47. 30(4. 27) 47. 48(3. 52) 22. 810 <0. 001
　 上半球 45. 00(8. 00) 47. 50(3. 00) 48. 00(4. 00) 21. 800 <0. 001
　 下半球 43. 50(7. 00) 46. 50(6. 00) 47. 00(3. 00) 14. 666 <0. 001
　 SN 47. 00(6. 00) 48. 00(4. 00) 50. 00(4. 00) 29. 147 <0. 001
　 ST 45. 00(9. 00) 47. 50(6. 00) 48. 00(6. 00) 14. 949 <0. 001
　 TU 45. 00(6. 00) 45. 00(7. 00) 45. 00(5. 00) 4. 759 0. 093
　 TL 45. 00(10. 00) 47. 00(5. 00) 46. 94±4. 25 13. 208 0. 001
　 IT 46. 00(11. 00) 50. 00(4. 00) 50. 00(4. 00) 17. 705 <0. 001
　 IN 45. 00(7. 00) 46. 00(4. 00) 46. 00(5. 00) 6. 242 0. 044
　 NL 44. 00(7. 00) 45. 00(4. 00) 45. 00(5. 00) 5. 896 0. 052
　 NU 46. 00(8. 00) 48. 00(5. 00) 48. 00(7. 00) 8. 256 0. 016

表 5　 黄斑血流密度参数各组间比较

参数 NTG 组 NTG 疑似组 健康对照组 H P

FAZ300(%) 表层 38. 60(16. 28) 41. 11(16. 13) 41. 00(9. 82) 10. 123 0. 006

深层 43. 04(4. 07) 45. 06(7. 46) 45. 26±4. 22 9. 341 0. 009

视网膜 36. 57(16. 24) 38. 68(14. 75) 40. 56(8. 98) 5. 732 0. 057

无灌注区面积(mm2 ) 表层 0. 45(1. 53) 0. 34(0. 60) 0. 30(0. 44) 10. 336 0. 006

深层 0. 48(0. 79) 0. 44(0. 67) 0. 44(0. 33) 2. 769 0. 250

视网膜 0. 52(1. 24) 0. 36(0. 66) 0. 33(0. 63) 8. 172 0. 017

中心凹-VD
 

(%) 10. 58±3. 66 10. 61±4. 06 11. 70(5. 45) 0. 417 0. 812

Para-VD
 

(%) 颞侧 14. 40(6. 08) 16. 35(4. 15) 16. 10(4. 90) 7. 132 0. 028

上侧 14. 10(5. 73) 15. 75(4. 15) 16. 10(3. 40) 8. 751 0. 013

鼻侧 13. 92±3. 92 16. 10(3. 83) 16. 40(4. 20) 3. 812 0. 149

下侧 13. 33±3. 24 15. 25(4. 95) 16. 00(4. 05) 7. 093 0. 029

Peri-VD(%) 颞侧 12. . 83±2. 91 14. 55(2. 75) 13. 83±2. 31 7. 566 0. 023

上侧 13. 87±2. 23 15. 50(2. 32) 15. 30(2. 15) 13. 272 0. 001

鼻侧 15. 85(3. 78) 17. 00(2. 43) 16. 80(2. 20) 10. 879 0. 004

下侧 14. 25(3. 05) 15. 20(2. 22) 15. 00(3. 10) 9. 995 0. 007

2. 4　 NTG 组视野 MD 与视神经 OCT 参数、GMA
参数、筛板结构参数、OCTA 参数相关性分析 　 在

NTG 组中,视盘面积、PTT、LCT 与视野 MD 无显著

关联(P>0. 05),视杯体积、视杯深度与视野 MD 呈

负相关(P<0. 05),其余视神经 OCT 参数均与视野

MD 呈正相关(均 r≥0. 345,P<0. 05)。 黄斑区 GCC
厚度与视野 MD 呈显著正相关(均 r≥0. 380,P <
0. 05),GLV、FLV 与视野 MD 呈负相关( r≤-0. 367,
P<0. 05),最优的结构参数为 GCC 平均厚度( r =
0. 410,P<0. 01)。 见表 6。

表 6　 NTG 组视野 MD 与视神经 OCT 参数、GMA 参数、筛板结构参数相关性分析

变量 r P
视神经 OCT 参数 RNFL 厚度 平均 0. 370 0. 003

上半球 0. 345 0. 005
下半球 0. 356 0. 004

视杯体积 -0. 307 0. 014
视盘面积 -0. 134 0. 290
盘沿面积 0. 379 0. 002

GMA 参数 GCC 平均厚度 0. 410 <0. 001
GCC 上半球厚度 0. 388 0. 002
GCC 下半球厚度 0. 380 0. 002

GLV -0. 367 0. 003
FLV -0. 371 0. 003

筛板结构参数 视杯深度 -0. 285 0. 022
PTT 0. 024 0. 851
LCT 0. 088 0. 489
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OCTA 参数中,视盘周围 RNFL 血流密度( ST、TU、
IN、NL、NU)、FAZ300-深层、中心凹及旁中心凹区鼻

侧、中心凹周围区上 / 鼻侧血流密度、全层无灌注区

面积均与视野 MD 无显著关联(P>0. 05),其余 OC-

TA 参数均与视野 MD 有较好的线性相关(均 P <
0. 05),最优的血管参数为 TL 区域的 RNFL 血流密

度( r= 0. 464,P<0. 001)。 见图 4。

图 4　 OCTA 参数与 MD、筛板结构参数相关性分析　 para 代表旁中心凹区,peri 代表中心凹周围区,VD
代表血流密度。

2. 5　 NTG 组 GMA 参数与视盘 OCTA 参数、筛板

结构参数相关性分析　 线性相关分析结果显示,除
TU 区域,GCC 平均厚度均与视盘周围 RNFL 血流密

度呈正相关(均 r≥0. 251,P<0. 05),相关性最强的

区域为上半球 RNFL 血流密度( r= 0. 453,P<0. 05),
GLV、FLV 与视盘周围 RNFL 血流密度(TU、TL、NL、
SN)均无明显相关(P>0. 05),其余各区域 RNFL 血

流密度均与 GLV、FLV 呈负相关,IT 区域的 RNFL
血流密度与 GLV、FLV 相关性最强( r<

 

-
 

0. 475,P<
0. 001)。 PTT 与黄斑区 GCC 厚度正相关,与 GLV、
FLV 负相关(P<0. 05),但视杯深度及 LCT 与 GMA
参数无线性关联(P>0. 05)。 见图 5。
2. 6　 NTG 组筛板结构参数与 OCTA 参数相关性

分析　 NTG 组视杯深度仅与 NL 区 RNFL 血流密

度、FAZ300-表层及旁中心凹区鼻侧血流密度呈负

相关(P<0. 05),视盘平均 / 上半球 / 下半球 / IN / NU /
NL 区域血流密度、黄斑旁中心凹区颞侧及中心凹周

围区颞 / 下侧血流密度与 LCT 呈正相关,表层无灌

注区面积与 LCT 呈负相关(均为 P<0. 05),其中以

中心凹周围区颞侧血流密度相关性最强( r = 0. 437,
P<0. 01)。 PTT 与所有 OCTA 参数均无显著关联(P
>0. 05)。 见图 4。

图 5　 NTG 组 GMA 参数与视盘 OCTA 参数、筛板结构参数相关

性分析
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3　 讨论
  

NTG 作为一种特殊类型的青光眼,其病理机制

涉及机械因素与视网膜微循环障碍的交互作用。
OCT 定量分析显示,

 

NTG 患者和疑似者均存在明显

的视神经结构改变,但仅有 NTG 患者的 RNFL 厚度

与视野 MD 呈显著正相关,这支持青光眼进展中结

构损伤早于功能损害的经典理论[9] 。 GMA 结果显

示,NTG 患者和 NTG 疑似者较健康对照组 GCC 厚

度明显降低,但 GLV、FLV 值仅在 NTG 组明显升高,
表明疑似者虽存在 RGCs 的损伤,但尚未达到引发

视野缺损的临界阈值[10] ,未表现出视野缺损。 此

外,GMA 参数与视野 MD 相关性更强,GCC 平均厚

度为最优的结构参数,这提示 GMA 比视神经 OCT
更灵敏,可以作为临床工作中早期诊断青光眼的敏

感指标。
  

血流密度分析结果显示,NTG 患者视盘周围及

黄斑区大部分区域血流密度降低,这与既往研究结

果一致[11~ 14] ,但疑似组与健康对照组血流密度无显

著差异,且 NTG 组已出现特征性视野缺损,提示微

循环障碍存在累积效应,血流动力学异常与视功能

损伤具有时序关联性。 此外,视盘 TL 区域血流密

度降低与 GCC 厚度、MD 显著相关,其血流减少可

能通过影响颞侧弓形神经纤维的供氧和营养[15] ,导
致 RGCs 轴突能量代谢障碍和轴浆流阻滞,从而早

期引发视野缺损。
  

在黄斑区微循环分析中,NTG 患者除旁中心凹

鼻侧区域外,旁中心凹区和中心凹周围区表层血管

密度均降低,但仅有中心凹周围区血管密度在 NTG
组与疑似组间呈现特异性差异,提示该区域可能是

青光眼性损伤的初始靶点,其微循环障碍可能随病

程进展向旁中央区及中心凹区扩展[16] 。 FAZ 周围

300
 

μm 区域的表层及视网膜血管密度降低与视野

损伤的相关性显著高于其他区域,结合该区域密集

分布约 50%的 RGCs 的解剖特征[17] ,证实该区域微

循环障碍通过引发 RGCs 代谢紊乱,在 NTG 神经退

行性病变中起关键作用。 这些结果从血流动力学

层面揭示了循环障碍在 NTG 进展中的核心作用,并
支持"阈值效应" 理论———即微循环障碍需突破特

定临界值方可触发可检测的视神经损害,这为疑似

组在血流代偿状态下暂未发生功能损伤的现象提

供了机制解释。
  

筛板由胶原纤维和弹性纤维横向交织构成多

孔网络,通过容纳视神经纤维束形成骨骼框架,缓
冲眼内压对视神经的机械应力[18] ,其形态改变与青

光眼进展密切相关。 Kim 教授团队系列研究揭示,
NTG 患者普遍存在筛板结构异常,包括筛板深度加

深[19] 、PTT 及 LCT 变薄[20,21] ,以及 LCCI 改变[4] 等。
本研究发现 NTG 患者视杯深度显著增加,PTT 明显

变薄,但 LCT 与疑似组及健康对照组差异不显著,
这可能与本研究纳入患者大部分为早期有关。 进

一步分析显示,NTG 患者视盘和黄斑部分区域血流

密度与 LCT 呈特异性关联,而 PTT 与黄斑区 GCC
厚度、GLV 及 FLV 呈线性相关,提示筛板生物力学

特性存在区域异质性。 PTT 变薄可能削弱筛板对眼

内压的缓冲能力,增加机械应力并干扰轴突轴浆运

输[22] ,导致 RGCs 代谢障碍;而 LCT 与视盘周围及

黄斑颞侧血流密度的关联性,则提示筛板变形可能

通过影响局部微循环灌注诱发 RGCs 损伤,这为" 血

管-机械耦合假说" [23] 提供了重要证据———即微循

环障碍与筛板结构脆弱性共同驱动 RGCs 退行性

变。 然而,本研究受限于横断面研究设计,无法明

确筛板形态学改变与微循环障碍之间的因果关系,
因此对潜在病理机制的阐释存在一定局限性。 值

得注意的是,疑似青光眼组虽未表现出显著筛板参

数差异,但已存在明确的结构损伤征象,提示除筛

板形变外,可能存在其他始动因素参与疾病早期病

理过程。 近期研究显示,巩膜特性改变显著影响筛

板生物力学[24] ,筛板-巩膜交界处应变最大,鼻侧象

限应变最低[25] ,这可能解释本研究中 LCT 仅与黄斑

颞侧血流密度相关。 基于上述发现,后续研究建议

构建动物模型深入探究巩膜力学特性对筛板生物

力学及微循环的影响机制,为 NTG 的多靶点干预提

供理论依据。
  

本研究存在以下局限性:首先,样本量较小可

能受限于个体变异对结果的潜在影响,未来需通过

扩大样本量验证结论的普适性;其次,横断面设计

难以明确视网膜微循环障碍、筛板生物力学改变与

视神经结构损伤之间的时序因果关系,亟待纵向研

究揭示其动态关联;再次,本研究在相关性分析部

分未采用多重比较校正方法,可能导致Ⅰ类错误风

险升高影响检验结果;最后,筛板参数虽由同一名

技术员测量,但难免出现测量误差,未来需借助自

动化测量技术提升参数精度。
 

综上,筛板生物力学通过微循环障碍与机械应

力双重作用,触发 RGCs 损伤级联效应,验证了血

管-机械耦合机制在 NTG 发病中的核心地位。 视网

膜微循环障碍与视神经结构损伤形成恶性循环,共
同推动青光眼性视野缺损的进展。 多模态影像技
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术成功构建" 结构-血流-功能" 三位一体的评估体

系,为解析筛板形变与青光眼损伤的时空关联提供

了系统化研究工具,为 NTG 的早期诊断、全程化病

情监测,以及制定个体化治疗策略提供关键技术

支撑。
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