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В обзоре представлен анализ современных представлений о биомеханических особенностях решетчатой 
пластинки склеры (РПС) при глаукоме. Показано, что деформации РПС глаукомных глаз взаимосвязаны с ее 
морфологическими и структурными нарушениями, возникающими на макро- и микроуровне уже на самых ранних 
этапах развития глаукомного поражения. Новые методы визуализации структур глаза, а именно оптическая 
когерентная томография с увеличенной глубиной изображения, позволяют судить о биомеханических харак-
теристиках РПС, ее напряженно-деформированном состоянии на основе данных об изменении формы (индекса 
кривизны) передней поверхности РПС, ее толщины и глубины, размеров пор, наличия и выраженности дефектов 
этой ткани in vivo. Характерные для глаукомного процесса изменения РПС являются значимыми критериями, 
позволяющими оценивать риск возникновения первичной открытоугольной глаукомы, диагностировать это за-
болевание на ранней стадии, определять степень развития патологического процесса, а также прогнозировать 
скорость его прогрессирования.
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Обзоры литературы

Как известно, глаукома — хроническое заболе-

вание, характеризующееся дегенерацией ганглиозных 

клеток сетчатки (ГКС) и развитием прогрессирующей 

оптической нейропатии [1, 2]. Одним из ведущих 

клинических признаков глаукомной оптической ней-

ропатии является формирование экскавации диска 

зрительного нерва (ДЗН) на фоне патологического 

изменения состояния решетчатой пластинки склеры 

(РПС). Первые признаки глаукомной экскавации 

(прогиба) ДЗН, как правило, появляются раньше 

дефектов в поле зрения, поэтому начальные измене-

ния РПС имеют значение для ранней диагностики 

глаукомы, а их динамика важна для оценки эффек-

тивности проводимой терапии. Все это обусловливает 

необходимость клинической оценки напряженно-

деформированного состояния РПС и особенностей 

ее строения, которые могут увеличить предрасполо-

женность к глаукомным повреждениям [3, 4].
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Деформация РПС и изменение ее пористой 

соединительной ткани при повышении внутриглаз-

ного давления (ВГД) стали предметом присталь-

ного изучения специалистов по глаукоме, начиная 

с 70-х годов XX века, поскольку именно структурная 

и биомеханическая неполноценность РПС может 

быть ключевым фактором повреждения проходящих 

через нее аксонов ГКС при первичной открытоуголь-

ной глаукоме (ПОУГ) [3, 5–9].

В последние годы изучение РПС в контексте 

глаукомного поражения ведется по нескольким на-

правлениям: исследуют, какие именно морфологи-

ческие особенности ДЗН и РПС ассоциированы с 

возникновением и прогрессированием ПОУГ, какие 

локальные дефекты или особенности микроархитек-

тоники РПС вызывают те или иные изменения поля 

зрения, и наконец, изучается биомеханика ДЗН и 

РПС при кратковременном или длительном повы-

шении ВГД [10–14].

Ре зультаты проведенных исследований дают 

основание считать, что повышенное ВГД приводит 

к механическому сдвигу РПС, ее неравномерному 

прогибу кзади (экскавация ДЗН), это вызывает 

деформацию канальцев РПС, ущемление и сдав-

ление проходящих в них пучков нервных волокон, 

сопровождается нарушением орто- и ретроградного 

аксоплазматического тока, активацией различных 

механизмов нейродегенерации ГКС и, как след-

ствие, ведет к атрофии нервных волокон и к необ-

ратимой потере зрительных функций [3, 15–17]. В 

связи с этим клиническая оценка биомеханических 

нарушений РПС (особенно ранняя) необходима 

для дифференциальной диагностики и выбора 

эффективной тактики профилактики и лечения 

глаукомного поражения.

Особенности архитектоники РПС при ПОУГ. 
С анатомической точки зрения РПС — это особая 

часть склеральной оболочки, толщина которой со-

ставляет 119–463 мкм (что в 4–5 раз меньше толщины 

склеры в области заднего полюса глаза), отличающа-

яся большим числом отверстий (200–400), которые 

занимают 2/3 площади всей РПС [3, 6, 18, 19]. РПС 

состоит из 3–10 перфорированных слоев плотной 

соединительной ткани, ориентированных перпенди-

кулярно ходу аксонов ГКС, в которых волокна колла-

гена I, III и IV типа и волокна эластина чередуются с 

глиальными волокнами [6, 20]. Образующаяся таким 

образом система микроканальцев, многие из которых 

содержат капилляры, обеспечивает структурную и 

трофическую поддержку пучков ГКС, выходящих из 

полости глаза в толщу зрительного нерва, сохраняя 

ретинотопический принцип [10]. При этом микро-

канальцы в различных зонах РПС имеют различный 

диаметр, в частности наибольший в верхних и ниж-

них отделах РПС, и поэтому структурная поддержка 

проходящих в этой зоне аксонов ГКС более слабая. 

Отмечено, что именно эти сегменты легче деформи-

руются при повышении ВГД [3, 21].

С возрастом происходят структурные и био-

химические изменения РПС: меняется состав вне-

клеточного матрикса, в частности увеличивается 

количество коллагена I, II и III типов, эластические 

волокна утолщаются, изменяется функциональная 

активность астроцитов [22–24] . Кроме того, как и 

все коллагенсодержащие соединительные ткани, 

РПС становится с возрастом более жесткой и менее 

деформируемой из-за увеличения количества по-

перечных сшивок в ее коллагеновых структурах и на-

копления нерастворимого коллагена [23–25]. Более 

жесткая РПС не может в той же мере, что и более мо-

лодая и эластичная ткань, менять свою кривизну для 

уменьшения напряжения, вызванного воздействием 

нормальных колебаний ВГД [26, 27]. Повышенное 

механическое напряжение приводит к активации 

астроцитов, которые стимулируют продукцию кол-

лагеназы, модифицирующей экстрацеллюлярный 

матрикс с целью повышения его эластичности 

[28–30]. Несмотря на это, диапазон эластичности 

РПС с возрастом необратимо снижается, растет с 

возрастом и частота выявления глаукомы, даже при 

сохраняющемся среднем уровне ВГД. Предполага-

ется, что у пожилых пациентов с глаукомой имеется 

более выраженное снижение устойчивости РПС к 

воздействию повышенного ВГД, что объясняется 

сочетанием имеющихся возрастных изменений в ее 

структуре с теми, которые развиваются под влиянием 

механического воздействия повышенного офталь-

мотонуса [27, 28]. Сочетание возрастных изменений 

и характерных для ПОУГ нарушений структурно-

биомеханических свойств было выявлено также в 

передней области склеры глаукомных глаз [31].

H. Quigley и соавт. [32] с помощью трансмис-

сионной электронной и световой микроскопии 

обнаружили свойственные глаукомному процессу 

изменения экстрацеллюлярного матрикса РПС, на-

растающие по мере прогрессирования заболевания 

и выражающиеся в деструкции и дезорганизации ее 

коллагенового и эластинового каркаса. Выраженный 

эластоз РПС при глаукомной оптической нейро-

патии описан также в работе J. Pena [33]. Похожие 

деструктивные изменения соединительнотканных 

структур (наличие зон как разволокнения, так и 

уплотнения коллагеновых и эластических волокон) 

были обнаружены методом мультифотонной микро-

скопии в передней области глаукомной склеры [34]. 

Эти изменения РПС и вызванные ими нарушения 

функционального состояния аксонов ГКС вносят 

ощутимый вклад в постоянно развивающийся про-

цесс экскавации ДЗН.

Ретроспективный анализ микроструктуры 

РПС больных глаукомой на протяжении трех лет с 

применением метода цифровой фоторегистрации 

подтвердил изменение формы и размеров ее пор 

при прогрессировании глаукомы [35]. Нарушение 

соединительнотканного каркаса РПС при глаукоме, 

его ремоделирование, вызванное, по-видимому, 
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нарушенным синтезом матричных металлопроте-

иназ и другими метаболическими сдвигами, об-

условливает увеличение чувствительности РПС к 

повышенному ВГД и патологическое изменение ее 

биомеханических свойств [3, 5, 36, 37].

Биомеханические свойства РПС при ПОУГ. Ис-

тончение РПС глаукомных глаз, ее деформация были 

описаны в экспериментальных работах, использо-

вавших морфологические методы [38, 39]. Изучение 

экспериментальной глаукомы у приматов показало, 

что патологические изменения биомеханики РПС 

возникают уже на ранних стадиях развития заболе-

вания [38]. Математическое моделирование методом 

конечных элементов и трехмерная реконструкция 

архитектоники склеральной части канала зритель-

ного нерва продемонстрировали, что геометрические 

особенности РПС (большой размер, эллиптическая 

форма), а также тонкая перипапиллярная склера зна-

чимо увеличивают возникающее при повышении ВГД 

напряжение в соединительной ткани РПС [40, 41].

Данные B. Coudrillier и соавт. [42] свидетельствуют 

о том, что по мере развития глаукомы склера в пе-

рипапиллярной области становится жестче, чем в 

норме, и что это может способствовать глаукомному 

поражению ДЗН.

Связанные с ВГД биомеханические изменения 

РПС определяются многими факторами, в том числе 

впрямую зависят от индивидуальной морфологии и 

жесткости РПС, от жесткости склеры и уровня дав-

ления цереброспинальной жидкости [3, 10].

Как показано в работе J. Downs и соавт. [43], 

распределение механических напряжений в РПС 

представляет собой результат комбинации прямого 

воздействия ВГД на ее внутреннюю поверхность, 

воздействия ликворной жидкости на ее наружную 

поверхность, а также связанных с ВГД сил, дей-

ствующих на нее со стороны склеры в области их 

соединения [27, 44]. Таким образом, деформация 

РПС определяется как взаимодействием этих сил 

(с учетом их сложной пространственной геометрии), 

так и локальными механическими характеристиками 

самой РПС [19, 45–47].

Технологии, позволяющие осуществить пря-

мую клиническую оценку биомеханических свойств 

структур ДЗН, в том числе РПС, пока не разрабо-

таны. В настоящее время в клинической практике 

используются методы, которые дают возможность 

получить информацию о вязкоупругих характери-

стиках роговицы и корнеосклеральной оболочки 

глаза в целом с помощью тонометрии (эластотоно-

метрия, дифференциальная тонометрия по Шиотцу) 

[48–50], а также с помощью анализатора глазного 

ответа (Ocular Response Analyzer (ORA) и OCULUS 

Corvis ST (Wetzlar, Germany) [5, 50–54]. Эти методы, 

безусловно, имеют диагностическую и прогностиче-

скую ценность для мониторинга пациентов с ПОУГ, 

однако адекватную оценку биомеханических пока-

зателей структур, локализованных в области ДЗН, с 

помощью этих методов получить невозможно. Ла-

зерная томография ДЗН также имеет ограниченные 

возможности оценки деформации РПС [40, 46].

В то же время в последние годы разработана 

новая технология, позволяющая осуществить не-

инвазивную косвенную оценку биомеханических 

показателей ДЗН, в том числе и РПС, а также пери-

папиллярных структур. Это метод ультразвуковой 

сдвиговой эластографии (shear wave elastography, 

SWE) (Aixplorer US system, SuperSonic Imagine, Aix-

en-Provence, France) [55], основанный на анализе 

серошкальных изображений, полученных с помо-

щью линейного ультразвукового датчика с частотой

4–15 MHz. Новое поколение технологии количе-

ственного представления упругих характеристик в 

реальном времени — SWE — дает возможность полу-

чить информацию о механических свойствах ткани 

(в килопаскалях) без применения компрессии, за 

счет анализа скорости распространения сдвиговой 

волны в 2-мерной области. Данный метод уже с 

успехом применяется в медицине для исследования 

вязкоупругих свойств молочной и щитовидной же-

лез, печени, мышечной системы [56–58]. Первый 

опыт использования новой технологии для оценки 

биомеханических свойств ДЗН и перипапиллярных 

тканей позволил выявить более высокую жесткость 

этих структур у пациентов с ПОУГ, чем у лиц той 

же возрастной группы без офтальмопатологии. 

Метод SWE представляется весьма перспективным, 

но для оценки его безопасности и эффективности 

использования в широкой клинической практике 

требуются дальнейшие исследования. В то же вре-

мя уже накоплен опыт клинического применения 

других методов косвенной оценки (визуализации и 

цифрового анализа) состояния РПС.

Клинический контроль изменений РПС при глау-
коме с помощью современных методов визуализации. 
К современным высокоинформативным методам 

визуализации структур заднего отдела глаза, безус-

ловно, относится оптическая когерентная томогра-

фия (ОКТ) — оптический метод, позволяющий ото-

бражать структуру биологических тканей организма 

в поперечном срезе с высоким уровнем разрешения. 

Действие ОКТ основано на принципе низкокоге-

рентной интерферометрии. Первые исследования 

переднего отдела глаза и сетчатки с помощью метода 

ОКТ были опубликованы более 20 лет назад [59, 60]. 

С тех пор достигнуты большие успехи в получении 

детального изображения сетчатки и сосудистых 

структур глаза с помощью этой технологии.

До появления ОКТ РПС, как было отмечено 

выше, изучалась с помощью цифровой фотореги-

страции глазного дна, гистологическими методами 

ex vivo, а также методами математического моделиро-

вания. Использование ОКТ в клинической практике 

для получения изображения РПС ограничивалось 

тем, что регистрируемые сигналы должны быть по-

лучены на более глубоком уровне, чем слой нервных 
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волокон сетчатки. Поэтому до недавнего времени 

детальная визуализация расположенной глубоко в 

структуре зрительного нерва РПС была затруднена 

из-за плохого прохождения сигнала через ретиналь-

ный пигментный эпителий и хориоидею [61–64]. 

Технический прогресс позволил решить эту пробле-

му с помощью разработки нового модуля увеличен-

ной глубины изображения — Enhanced Depth Imagine 

(EDI) ОКТ (длина волны — 1050 нм). В настоящее 

время этот модуль доступен в томографах Heidelberg 

Spectralis ОКТ (Heidelberg Engineering, Germany) 

и Cirrus HD ОКТ (Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, 

CA) [65]. При этом режим увеличенной глубины изо-

бражения (EDI) при исследовании РПС в некоторых 

случаях дает возможность получить детальность ее 

структуры, сопоставимую с данными гистологии [65].

Недавно разработанная технология SS-OCT (swept-

source OCT) с перестраиваемым источником по-

зволяет дополнительно увеличить проникновение 

лазерного луча при минимальном поглощении света 

стекловидным телом, обеспечивая улучшенную ви-

зуализацию структур, расположенных глубже слоя 

нервных волокон сетчатки (СНВС) [66].

Применение метода ОКТ значительно расши-

рило возможности изучения структурно-биомехани-

ческих показателей РПС in vivo, дало возможность 

провести количественную оценку ее параметров, 

полезных для диагностики и мониторинга глаукомы. 

В частности, сканирование передней поверхности 

РПС с использованием этого метода позволяет вы-

являть наличие характерных для глаукомных глаз 

деформаций РПС, следствием которых является 

изменение ее биомеханических параметров.

Так, недавние исследования с применением 

ОКТ подтвердили предположение о прогрессиру-

ющем уменьшении толщины РПС при глаукоме 

по мере развития заболевания и о связи этого па-

раметра с объемом экскавации ДЗН [67]. При этом 

в рамках нескольких исследований получены раз-

личные значения толщины РПС как в здоровых, 

так и в глаукомных глазах. По данным K. Omodaka 

и соавт. [67], толщина РПС у здоровых людей состав-

ляет 268 ± 23 мкм, она снижается уже в препериме-

трической стадии развития глаукомы до 248 ± 13 мкм, 

а в периметрической стадии становится еще 

ниже — 233 ± 20 мкм. Данные Н. Park и соавт. [68]

были несколько иными: толщина РПС со-

ставила 348,14 ± 23,41 мкм в здоровых глазах, 

237,82 ± 40,32 мкм у пациентов с ПОУГ и досто-

верно меньше — 175,11 ± 22,60 мкм у больных с 

глаукомой нормального давления. В то же время 

R. Inoue и соавт. [63] сообщают о более низких 

значениях толщины РПС у пациентов с ПОУГ — 

190,5 ± 52,7 мкм, чем у пациентов с глаукомой 

нормального давления — 232,6 ± 33,3 мкм. Разброс 

данных, полученных в разных исследованиях, может 

с большой вероятностью объясняться различиями в 

определении внешней границы РПС при использо-

вании метода ОКТ. Еще одним фактором, влияющим 

на результаты измерения толщины РПС, может быть 

суточное колебание этого параметра. Так, P. Naranjo-

Bonilla и соавт. [69] обнаружили значительные коле-

бания толщины РПС здоровых глаз в течение суток: 

максимальные показатели получены в вечерние 

часы, а минимальные — в утренние. Поэтому для 

корректного сравнения данных необходимо прово-

дить измерения толщины РПС в одно и то же время. 

Интересно отметить, что при изучении корреляции 

между толщиной РПС и толщиной СНВС также были 

получены противоположные результаты [70, 71].

Важным параметром, характеризующим РПС, 

является степень ее смещения кзади, приводящая 

при ПОУГ к формированию патологической экс-

кавации ДЗН [72]. При использовании режима 

увеличенной глубины изображения (EDI) это рассто-

яние определяется как перпендикуляр, опущенный 

от центра опорной линии (линии, соединяющей 

конечные точки мембраны Бруха) до передней по-

верхности РПС. В англоязычной литературе данный 

параметр обозначается как «глубина РПС» (lamina 

cribrosa depth, LCD). По данным J. Seo и соавт. [73], 

глубина РПС у 150 здоровых добровольцев зна-

чительно варьировалась: при среднем показателе

в 402,06 ± 101,46 мкм диапазон колебаний составлял 

от 193,08 до 826,81 мкм. Более высокие значения 

глубины РПС были получены у лиц мужского пола 

(р < 0,05) и в глазах с более короткой переднезадней 

осью (р= 0,029). Ассоциация глубины РПС с муж-

ским полом, а также с индексом ее кривизны отме-

чена также у больных глаукомой (p = 0,013 и p = 0,008 

соответственно) [74]. Установлена положительная 

корреляция глубины РПС с уровнем ВГД у здоровых 

лиц в возрасте 61,7 ± 15,1 года [75].

Глубина РПС у пациентов с глаукомой может 

измениться после гипотензивного вмешательства: 

обнаружено ее смещение как кпереди, так и кзади от 

исходного положения — по полученным данным, в 

среднем расстояние до передней поверхности РПС 

изменялось на 27 ± 142 мкм (р = 0,3) [13]. Глаза без 

каких-либо существенных изменений в положении 

РПС после гипотензивной операции, как правило, 

имели большие потери поля зрения, чем те, в которых 

определялось ее значительное смещение кпереди 

(р = 0,07). Интересно, что некоторые исследователи 

наблюдали смещение РПС у больных глаукомой уже 

на первой неделе после синустрабекулэктомии [76].

Проспективное обсервационное исследова-

ние с включением 150 пациентов с глаукомой и 

35 здоровых добровольцев в течение 3,9 года по-

зволило авторам сделать вывод о том, что у больных 

ПОУГ смещение РПС кзади коррелирует со степе-

нью истончения СНВС, а также с ее локальными 

дефектами [77, 78].

Выявлено, что глубина РПС различается у па-

циентов с идиопатической внутричерепной гипер-

тензией, глаукомой высокого и низкого давления. 
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Оказалось, что у больных с глаукомой высокого

давления РПС сдвинута кзади (глубина — 

493,0 ± 115,2 мкм) по сравнению с нормой (здоровы-

ми добровольцами) (387,8 ± 53,9 мкм). В то же время 

у пациентов с идиопатической внутричерепной ги-

пертензией РПС сдвинута кпереди (325,2 ± 92,1 мкм). 

Помимо этого, трансмембранный коэффициент дав-

ления (разность между интраокулярным давлением 

и давлением цереброспинальной жидкости) у паци-

ентов с идиопатической внутричерепной гипертен-

зией положительно коррелировал с глубиной РПС 

(r = 0,96, p < 0,001) и обратно коррелировал со сте-

пенью изменений поля зрения (r = -0,88, p < 0,001) 

[79]. В свою очередь, в условиях повышенного ВГД 

снижение давления цереброспинальной жидкости 

может приводить к смещению РПС кзади с после-

дующим повреждением аксонов ГКС [80].

Еще одним информативным параметром явля-

ется индекс кривизны РПС, который характеризует 

степень ее деформации. Оценка этого показателя 

у 77 пациентов с ПОУГ и у такого же числа здоровых 

лиц, сопоставимых по возрасту, полу и аксиальной 

длине глаза, проводилась по средним значениям 

расстояния до РПС, измеренного в 7 точках, рас-

положенных на равных промежутках по вертикаль-

ному диаметру ДЗН. Показатель индекса кривиз-

ны РПС различался значительно (10,97 ± 2,59 и 

6,81 ± 1,43 мкм, р < 0,001) и положительно корре-

лировал с уровнем ВГД в обследованных группах. 

Установлено, что кривизна РПС при ПОУГ более 

значительна, чем в норме, что свидетельствует о ее 

более жесткой структуре при экскавации ДЗН [74].

Исследование РПС с помощью ОКТ показало, 

что эта структура как в норме, так и при глаукоме не 

является однородной фенестрированной тканью, а 

имеет характерные дефекты, в том числе сквозные от-

верстия, углубления, неравномерно распределенную 

зону склерального вхождения и другие особенности, 

влияющие на биомеханический статус [81]. Эти 

особенности обусловливают различную локальную 

плотность РПС и, соответственно, приводят к ее 

неравномерному растяжению под действием ВГД. 

Уменьшение размера пор и изменение их формы 

подтвердили изменение микроархитектоники РПС 

при глаукоме, что явилось причиной потери аксо-

нов ГКС и перегруппировки нервных волокон в 

ДЗН [82]. Исследование наличия дефектов РПС и 

плотности сосудов перипапиллярной зоны методом 

ОКТ-ангиографии у пациентов с глаукомой устано-

вило прямую топографическую связь расположения 

таких дефектов с участками снижения плотности 

сосудов [83]. Распространенность кровоизлияний 

на ДЗН у больных глаукомой также соответствовала 

расположению локальных дефектов на передней 

поверхности РПС [12, 84]. Таким образом, наличие 

и выраженность дефектов РПС, определяющих ее 

жесткость, являются значимыми критериями, по-

зволяющими судить о риске возникновения ПОУГ, 

диагностировать глаукомный процесс на ранней 

стадии, оценивать степень развития патологического 

процесса, а также прогнозировать скорость его про-

грессирования [85].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ современных представлений об особен-

ностях РПС при глаукоме показал, что ее биомеха-

нические изменения (деформации) взаимосвязаны с 

морфологическими и структурными нарушениями, 

возникающими на макро- и микроуровне уже на 

самых ранних этапах развития глаукомного пораже-

ния. Новые методы визуализации структур глаза, а 

именно ОКТ с увеличенной глубиной изображения, 

позволяют анализировать изменения формы (индекс 

кривизны) передней поверхности РПС, ее толщину 

и глубину, размеры пор, наличие и выраженность 

дефектов и изучить характерные для глаукомно-

го процесса изменения этих параметров in vivo. 

Биомеханические характеристики РПС являются 

значимыми критериями, позволяющими судить 

о риске возникновения ПОУГ, диагностировать 

глаукомный процесс на ранней стадии, оценивать 

степень развития патологического процесса, а также 

прогнозировать скорость его прогрессирования.

Конфликт интересов: отсутствует.

Прозрачность финансовой деятельности: никто из 

авторов не имеет финансовой заинтересованности в 

представленных материалах или методах.
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The literary review presents an analysis of modern views of the biomechanical properties of lamina cribrosa (LC) in 
glaucoma. It is shown that LC deformations in glaucomatous eyes are connected with their morphological and structural 
disorders at macro- and micro levels even in the early stages of glaucoma development. New visualization technologies of 
ocular structures, in particular, optical coherent tomography with enhanced depth imaging (EDI) enable in vivo evaluation 
of biomechanical characteristics of LC and its stress-strain from the data on the changing shape of its anterior surface (cur-
vature index), thickness and deepness, pore dimensions, presence and severity of LC tissue defects. LC changes inherent to 
glaucoma are significant criteria for the estimation of the risk of glaucoma emergence and its early diagnostics, determination 
of the stage of the pathological process, and prediction of its progression rate.
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