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Структурно‑биомеханические свойства корнеосклеральной оболочки глаза во многом определяют ее анатомо‑оптические параметры, 
опорную и защитную функцию, поэтому изменения, связанные с процессом возрастной перестройки, могут отражаться на состоянии роговицы 
и склеры, что необходимо учитывать при диагностике заболеваний глаз, особенно, развивающихся в пожилом возрасте. Анализ современной 
литературы показывает, что  возрастные изменения корнеосклеральной оболочки глаза затрагивают все соединительнотканные компонен-
ты экстрацеллюлярного матрикса: фибриллярные белки (коллаген и эластин), а  также компоненты межуточной субстанции (протеогликаны 
и гликозаминогликаны). Выявлено, что у лиц пожилого возраста диаметр фибрилл эластических волокон склеры в наружном отделе больше, 
в то время как в центре плотность фибрилл меньше, чем в молодом возрасте, что свидетельствует о повреждении эластина на молекулярном 
уровне и  дегенерации фибрилл. Возрастные изменения протеогликанов проявляются, прежде всего, в  уменьшении гидратации; это ведет 
к увеличению плотности роговицы и склеры и регионарному истончению тканей. Возрастные изменения коллагена выражены в меньшей сте-
пени, чем  эластина и протеогликанов. Тем не менее, с  возрастом в роговице сокращается расстояние между коллагеновыми фибриллами, 
отмечается их разрушение и появление в задней строме небольших пространств, лишенных коллагена. Наиболее выраженные возрастные 
дегенеративные изменения коллагена в глубоких слоях стромы роговицы происходят в области лимба, где накапливается коллаген с большей, 
чем в норме, периодичностью. Исследования последних лет показали, что важнейшим структурным фактором является формирование пере-
крестных (поперечных) химических связей — внутри‑ и межмолекулярных сшивках коллагена. Именно этот процесс отвечает за структурную 
стабильность ткани роговицы и склеры, которая изменяется с возрастом, а также при некоторых заболеваниях глаза, таких как кератоконус 
и  прогрессирующая миопия. Очевидно, необходимы клинические технологии, позволяющие адекватно оценивать биомеханический статус 
фиброзной оболочки глаза.
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Как  известно, опорную корнеосклеральную (фи‑
брозную) оболочку глаза образуют роговая оболочка 
и  склера, которые представляют собой два сопряжен‑
ных квазисферических сегмента с  различными радиу‑
сами кривизны. Их  структурные и  механические свой‑
ства играют решающую роль в  поддержании внутрен‑
них структур глаза [1]. Силы, воздействующие изнутри 
оболочки, создаются внутриглазным давлением (ВГД) 
и, частично, глазным пульсом. Упругость оболочек гла‑
за во  взаимодействии с  ВГД отвечает за  поддержание 
формы глаза. Физиологическое значение ВГД варьирует, 
по разным данным, в диапазоне от 6‑8 до 19‑22 мм рт. ст. 
[2]. Впрочем, считается, что у лиц молодого и пожилого 
возраста средний уровень ВГД разный. Кроме того, он 
зависит от того, бодрствует ли человек или спит, лежит 
или  стоит [3, 4]. Глазной пульс зависит от  частоты сер‑
дечных сокращений, и  его амплитуда варьирует в  пре‑
делах 1‑7 мм рт. ст. [3]. Внешние силы, воздействующие 
на  глазное яблоко, создаются преимущественно сокра‑
щением эктраокулярных мышц, прикрепленных к скле‑
ре и отвечающих за движения глазного яблока в орбите.

Несмотря на  то, что  и  роговица, и  склера являют‑
ся соединительнотканными образованиями, они обла‑
дают разными физическими (в  частности, оптически‑
ми и биомеханическими) свойствами.

Роговица
Роговица, благодаря своему регулярному строе‑

нию, характеризуется прозрачностью и  высокой пре‑

ломляющей способностью. Прозрачность рогови‑
цы обусловлена целым рядом сочетающихся факто‑
ров  — гладкостью ее внешней поверхности, аваску‑
лярностью и  регулярностью взаимного расположения 
экстра целлюлярных и клеточных компонентов. Основ‑
ная часть (90 %) роговой оболочки  — строма  — сфор‑
мирована параллельно расположенными (на  расстоя‑
нии 20‑40  нм друг от  друга) коллагеновыми фибрил‑
лами и  связующим веществом. Фибриллы, действу‑
ющие как  нагруженные опорные элементы, уложены, 
в свою очередь, в 200‑500 переплетающихся пластин [5, 
6]. Тем  самым, напряженно‑деформированное состоя‑
ние ткани роговицы определяется, прежде всего, меха‑
ническими свойствами самих волокнистых структур, 
их  взаиморасположением и  особой архитектоникой, 
внутри‑ и  межмолекулярными связями, а  также био‑
химическим составом [7‑9].

Кроме того, важную роль в  формировании биоме‑
ханического статуса роговицы играют ее макропара‑
метры (геометрическая форма и размеры, толщина, ра‑
диусы кривизны), характеризующиеся значительными 
колебаниями в  зависимости от  пола, возраста, общей 
преломляющей способности глаза (клинической реф‑
ракции) и т. п.

Преломляющая сила роговицы, которая зависит 
от  кривизны передней и  задней поверхности, обеспе‑
чивает две трети оптической силы глаза. Централь‑
ная треть роговицы представляет собой оптическую 
зону и  берет на  себя основную преломляющую функ‑
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sUMMARY

Structural biomechanical properties of the ocular corneoscleral shell largely determine its anatomic and optical param-
eters and its supporting and protective function. Therefore, changes related to age restructuring processes may affect the 
state of the cornea and the sclera, which should be taken into account in diagnosing eye diseases, especially age‑related. 
According to actual literary data, age‑related changes of the corneoscleral shell affecting its biomechanical properties in-
volve all connective tissue components of the extracellular matrix: fibrous proteins (collagen and elastin) and intermediate 
substance components (proteoglycans and glycosaminoglycans). Aged patients have a larger diameter of elastic fiber fibrils 
in the external part of the sclera and a lower density of fibrils in the center as compared to young patients, which is an evi-
dence of elastin damage at the molecular level and fibril degeneration. Age‑related changes of proteoglycans are primarily 
manifested in hydration loss, which leads to an increase in corneal and sclera density and regional thinning of tissues. Age‑
related changes of collagen are less expressed than those of elastin and proteoglycans. Yet, the distance between collagen 
fibrils in the cornea becomes smaller with age; they are subject to destruction, and small spaces devoid of collagen tend to 
appear in the posterior stroma. The most pronounced age‑related degenerative changes of collagen in the deeper layers of 
the corneal stroma occur in the limb, which accumulates more cross striated collagen fibrils. Recent years of research have 
shown that the formation of cross‑linked chemical bonds, i.e. intra‑ and intermolecular cross links of collagen is the most 
important structural factor. It is this particular process that is responsible for structural stability of the corneal and scleral 
tissue, which tends to change with age or due to certain eye diseases, such as keratoconus or progressive myopia. Obviously, 
we need clinical technologies that allow an adequate estimation of the biomechanical state of the fibrous shell of the eye.
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цию. На периферии роговица имеет бóльшую толщину 
и  служит рефракционной поверхностью, отвечающей 
за периферическое зрение [10, 11].

Внешний вертикальный диаметр роговицы в сред‑
нем равен 10,6 мм, а горизонтальный — 11,7 мм, ее вну‑
тренняя поверхность не  является строго сферичной. 
Площадь поверхности составляет в  среднем 1,3 см2 
[12]. Толщина роговицы меняется от  центра к  перифе‑
рии. Примерно в  возрасте 10  лет толщина роговицы 
в центральной зоне (ЦТР) начинает увеличиваться [13]. 
Этот процесс продолжается вплоть до  совершенноле‑
тия, при этом ЦТР достигает в среднем 550 мкм [14, 15]. 
Толщина роговицы у лимба выше и составляет порядка 
670 мкм. Величина ЦТР, как и уровень ВГД, может ме‑
няться в зависимости от времени суток: ночью во вре‑
мя сна она больше примерно на  5 % [16], что  связыва‑
ют с уменьшением испарения влаги с поверхности ро‑
говицы при закрытых веках. Из‑за разницы толщины 
роговицы в центре и на периферии передняя и задняя 
поверхность имеют разный радиус кривизны. Исполь‑
зуя Шеймпфлюг‑камеру, M. Dubbleman и соавт. устано‑
вили, что  средний радиус кривизны передней поверх‑
ности роговицы равен 7,87 мм, а задней — 6,40 мм [17]. 
Индекс асферичности передней и  задней поверхности 
роговицы составляет 0,82 и 0,62, соответственно.

Распределение механических напряжений в  рого‑
вице во многом определяется соотношением ее биоме‑
ханических параметров с  соответствующими параме‑
трами сопряженной с  роговицей склеральной оболоч‑
ки глаза. В отличие от роговицы, склера, вследствие ха‑
отического расположения фибрилл и  волокон, обла‑
дает высокой рассеивающей способностью, препятст‑
вующей проникновению боковых потоков света в  по‑
лость глаза, и  характеризуется другими механически‑
ми свойствами (см. ниже). Соотношение биомехани‑
ческих показателей этих опорных оболочек (роговицы 
и склеры) до сих пор изучено явно недостаточно, хотя 
информация такого рода в настоящее время необходи‑
ма офтальмологам для  построения адекватной моде‑
ли, позволяющей, в частности, прогнозировать эффект 
весьма распространенных рефракционных операций 
на  роговице [18, 19]. Кроме того, изучение патогенеза 
кератоконуса и прогрессирующей миопии, в развитии 
которых большую роль играет повышенная растяжи‑
мость, соответственно, роговицы и склеры, также тре‑
бует детальных знаний о биомеханическом взаимодей‑
ствии этих глазных структур, в  том числе, в  возраст‑
ном аспекте [1].

Склера
Склера составляет 5 / 6  фиброзной оболочки глаза 

и соединяется с роговицей у лимба, а ее большая жест‑
кость, по  сравнению с  роговицей, обеспечивает пре‑
образование усилий экстраокулярных мышц при  дви‑
жениях глазного яблока без  изменения его формы. 

Форма склеры соответствует форме глазного ябло‑
ка и  отклоняется от  сферической при  аномалиях реф‑
ракции: в  сторону сжатого эллипсоида при  гиперме‑
тропии и  вытянутого эллипсоида  — при  миопии [20]. 
В  верхнем и  нижнем квадрантах склера вдается в  ро‑
говицу несколько больше, чем  в  наружном квадран‑
те, но  по  внутреннему диаметру, который составля‑
ет 11,6 мм, склера является почти округлой [21]. В сред‑
нем радиус ее кривизны составляет 11,5 мм, а площадь 
поверхности  — 16,3 см2. До  возраста 4‑5  лет ее толщи‑
на относительно однородна. По достижении этого воз‑
раста склера в  области заднего полюса начинает утол‑
щаться, а  в  области экватора  — истончаться по  срав‑
нению с  остальными отделами. У  взрослого челове‑
ка толщина склеры в области лимба в среднем состав‑
ляет 500‑600 мкм, в  области экватора  — 400‑500 мкм, 
а  в  области заднего полюса глаза у  зрительного не‑
рва  — до  1500 мкм [12]. Те  же самые вариации толщи‑
ны склеры наблюдаются у  свиней [22] и  обезьян [21]. 
Что  касается возрастных изменений толщины скле‑
ры, то в этом вопросе окончательной ясности нет. С од‑
ной стороны, в  пожилом возрасте, когда общим про‑
цессом, характерным для  всех разновидностей сое‑
динительной ткани, является потеря влаги, толщина 
склеры должна несколько снижаться, на  что  есть ука‑
зания в  литературе. С  другой стороны, в  недавней ра‑
боте S.  Vurgese и  соавт. [23] показано, что  этот пока‑
затель статистически значимо не  зависит от  возраста. 
Возможно, такое расхождение связано с тем, что изме‑
рение толщины склеры проведено после гистологиче‑
ской обработки энуклеированных глаз (4 % формальде‑
гидом и 1 % глутаральдегидом). Как известно, такая об‑
работка приводит к  некоторому обезвоживанию тка‑
ней, что могло повлиять на результаты измерения.

Как  уже упоминалось, глазное яблоко можно рас‑
сматривать как  напряженную упругую замкнутую 
композитную оболочку (корнеосклеральную (фи‑
брозную капсулу глаза)), заполненную внутриглазной 
жидкостью (водянистой влагой и  стекловидным те‑
лом). На эту оболочку действуют ВГД и глазодвигатель‑
ные мышцы. В  нормальных физиологических услови‑
ях глаз поддерживает сложившееся динамическое рав‑
новесие сил и  механических напряжений, сохраняя 
тем  самым свой биомеханический статус (форму, оф‑
тальмотонус). В  офтальмологической литературе ко‑
эффициент (K), связывающий изменение внутриглаз‑
ного давления (P) с соответствующим ему изменением 
объема (V) глазного яблока, и, безусловно, зависящий 
от механических свойств всей корнеосклеральной обо‑
лочки, принято называть коэффициентом ригидности 
(КР) глаза. Значение этого коэффициента необходимо 
знать в первую очередь для того, чтобы по данным то‑
нометрии определять величину истинного ВГД, а  так‑
же для того, чтобы судить о динамике водянистой вла‑
ги и кровообращения глаза [24].
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Численные значения КР в  диапазоне физиологиче‑
ских значений ВГД в  здоровых глазах субъектов раз‑
личного возраста и при некоторых патологических со‑
стояниях приводятся, например, в  работах В. В.  Стра‑
хова и Pallikaris  I. G. [25, 26]. Так, отмечено закономер‑
ное снижение ригидности глаза при  возрастной и  ми‑
опической хориоретинальной дегенерации [27]. Экспе‑
риментально установлено наличие выраженной от‑
рицательной корреляции между КР и  объемом гла‑
за [28]. Поскольку на величину КР оказывают влияние 
не только размеры глаза, но и уровень ВГД, а также ре‑
акция внутриглазных сосудов и  другие факторы [24, 
29], достоверно судить по значениям этого показателя 
о  биомеханических свойствах корнеосклеральной кап‑
сулы не представляется возможным.

Возрастные изменения  
структуры корнеосклеральной оболочки

Физиологическая перестройка организма, происхо‑
дящая на протяжении всей жизни, в том числе, по мере 
старения, затрагивает и  оболочки глаза [30]. Старение 
роговицы, в  частности, заключается как  в  ее структур‑
ных, так и  функциональных изменениях, включая сни‑
жение преломляющей способности, способности к  вос‑
становлению собственных повреждений и возможности 
защиты внутренних элементов глаза. С возрастом изме‑
няются структура и состав соединительной ткани рого‑
вицы и склеры, что, безусловно, отражается на их меха‑
нических свойствах. Эти изменения касаются размера, 
организации и  распределения основных структурных 
компонентов  — коллагена различных типов, эластина 
и других белков, а также протеогликанов.

Хорошо известно, что  особенности деформатив‑
но‑прочностных свойств мягких тканей, в  первую 
очередь, обусловлены их  строением. Эти ткани со‑
держат свободную и  связанную воду, которая ока‑
зывает существенное влияние на  их  упругие параме‑
тры [31]; в  частности, в  роговице и  склере содержит‑
ся 70‑80 % воды [32, 33]. Кроме того, различные биоло‑
гические компоненты, входящие в  состав мягких тка‑
ней, в  том числе, клетки, коллагеновые и  эластино‑
вые волокна, связующее вещество, имеющие свою уль‑
траструктуру, определяют механические свойства тка‑
ни в  целом. За  исключением свободной и  связанной 
воды, солей и минералов, все компоненты представля‑
ют собой макромолекулы, содержащие повторяющие‑
ся субъеди ницы (например, аминокислоты), которые 
связаны ковалентными связями. Характерной особен‑
ностью склеральной оболочки глаза, в  отличие от  ро‑
говицы, представляющей собой высокоспециализиро‑
ванный вид соединительной ткани, является сущест‑
венная неоднородность в  распределении этих биохи‑
мических компонентов [20, 33, 34].

Протеогликаны (ПГ) являются основным компо‑
нентом межуточной субстанции роговицы и  склеры. 

Возрастные изменения ПГ проявляются, прежде все‑
го, в уменьшении гидратации, что ведет к увеличению 
плотности ткани роговицы и  склеры и  регионарному 
истончению тканей [35, 36]. По данным C. Brown (1994) 
за  одно десятилетие склера человека теряет в  сред‑
нем 1 % воды, ее дегидратация напрямую коррелиру‑
ет с  прогрессирующим уменьшением содержания ги‑
дрофильных сульфатированных гликозаминоглика‑
нов [35]. J. Rada и соавт. (2000) установили, что это мо‑
жет быть обусловлено уменьшением содержания де‑
корина и  бигликана (ПГ, содержащих дерматансуль‑
фат) в склере после четвертого десятилетия жизни [37]. 
Содержание аггрекана (ПГ, содержащего хондроитин‑
сульфат), наоборот, с возрастом не претерпевает суще‑
ственных изменений. Таким образом, учитывая раз‑
личное содержание ПГ в  склере, возрастные измене‑
ния их состава могут выступать в качестве фактора ре‑
гионарных нарушений биомеханических свойств скле‑
ры, которые возникают по мере старения [38].

Относительно изменения состава ПГ в  роговице 
накоплено меньше данных, хотя информация о  сжа‑
тии пространства между волокнами коллагена в глубо‑
ких слоях стромы по мере старения [39] свидетельству‑
ет об участии ПГ в этом процессе, как это наблюдается, 
например, в сухожилии хвоста крысы [40]. Результаты 
опытов на  грызунах свидетельствуют о  том, что  изме‑
нение паттерна экспрессии специфических для  рого‑
вицы протеогликанов, содержащих хондроитинсуль‑
фат и  кератинсульфат, является одним из  основных 
механизмов, регулирующих развитие и формирование 
архитектоники стромы роговицы в  неонатальном пе‑
риоде [41, 42].

Как известно, эластин, составляющий в норме око‑
ло 2 % сухого веса склеры, имеет гидрофобную приро‑
ду наподобие эластомеров [43, 44]. Он состоит из цепей 
аминокислот, соединенных через определенные проме‑
жутки жесткими химическими связями. С  возрастом 
количество эластиновых фибрилл в  склере и  их  диа‑
метр увеличиваются, достигая максимума к  16‑22  го‑
дам [38]. Они располагаются в  основном во  внутрен‑
них слоях склеры заднего полюса глаза на  границе 
с  сосудистой оболочкой; однако определенное количе‑
ство этих волокон обнаружено и  в  средних слоях пе‑
редне‑экваториальной склеры [44, 45]. Важно отметить, 
что экваториальная область склеры является наиболее 
бедной по  содержанию эластиновых волокон, что  де‑
лает ее более уязвимой в биомеханическом отношении 
в случае развития аксиальной миопии [1, 46].

В эластиновых волокнах нормальной склеры и дру‑
гих внутриглазных структур обнаружены компоненты 
закрученных наподобие каната парных нитей, связан‑
ных с  соседними компонентами. Такая структура эла‑
стина в  принципе позволяет волокнам растягивать‑
ся до  больших упругих деформаций  — порядка 200 %, 
обратимо деформироваться при  пульсирующих и  дру‑
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гих периодических нагрузках [47]. При  механическом 
растяжении эластин, в отличие от коллагена, проявля‑
ет линейные свойства.

Начиная со  второй декады жизни и  вплоть 
до  70  лет, содержание эластических волокон в  скле‑
ре человека прогрессивно снижается, причем больше 
в  переднем сегменте. A.  Kanai, H.  Kaufman [38] изуча‑
ли строение склеры и  роговицы людей разного возра‑
ста с  помощью электронной микроскопии и  выясни‑
ли, что у лиц пожилого возраста диаметр фибрилл эла‑
стических волокон склеры в наружном отделе больше, 
в  то  время как  в  центре плотность фибрилл меньше. 
Это свидетельствует о повреждении эластина на моле‑
кулярном уровне и дегенерации фибрилл.

Следует отметить, что  этот процесс отражает не‑
уклонное уменьшение эластичности склеры, которое 
начинается в возрасте 12‑13 лет, что также согласуется 
с  клиническими наблюдениями P.  Watson (2004), сви‑
детельствующими о  различном ответе склеры на  ин‑
цизионную хирургию переднего отрезка глаза у  паци‑
ентов молодого и пожилого возраста [36]. После 70 лет 
численность эластических волокон продолжает со‑
кращаться, но  зона потерь ограничивается экватором, 
т. е. той зоной, где эластических волокон уже мало [44]. 
Данные наблюдения породили продолжительные ди‑
скуссии о  потенциальной вовлеченности возрастно‑
го уменьшения числа эластических волокон в развитие 
аксиальной миопии у лиц пожилого возраста [46]. Эту 
идею подтверждают последние данные о  корреляции 
миопии с патологией эластических волокон, например, 
при синдроме Марфана [47]. Последние данные свиде‑
тельствуют о  прогрессирующих нарушениях структу‑
ры эластических волокон склеры и при другой глазной 
патологии, наблюдающейся в основном у пожилых лю‑
дей при глаукомном поражении [48].

Нормальная склера человека сформирована пре‑
имущественно коллагеном 1‑го типа, составляющим 
по разным данным от 70 до 90 % ее сухого веса [20, 33, 
49]. Этот основной белок соединительной ткани синте‑
зируется фибробластами и имеет различные структур‑
ные формы. Известной особенностью коллагена явля‑
ется его способность к формированию спирали на всех 
уровнях организации, от  спиральной полипептидной 
цепи до  спиральных волокон в  коллагеновом пучке. 
С точки зрения биомеханики, такая структура ограни‑
чивает скольжение элементов друг относительно дру‑
га при растяжении и оптимальным образом осуществ‑
ляет опорную функцию соединительной ткани, испы‑
тывающей большие механические нагрузки [50]. Мо‑
лекулы элементарной субъединицы коллагена  — тро‑
поколлагена  — соединяются «головой» и  «хвостом», 
формируя коллагеновые фибриллы, диаметр которых 
в  склере экваториального и  заднего отдела варьирует 
от 44 до 300 нм, при этом более тонкие фибриллы чаще 
определяются во внутренних слоях склеры [51]. Широ‑

кий диапазон колебаний диаметра фибрилл склеры по‑
зволяет отнести их к долгоживущим, что отличает эту 
ткань от других видов соединительной ткани организ‑
ма [52, 53]. Из пучков фибрилл формируются волокна, 
характеризующиеся волнистой структурой. Вероятно, 
по  этой причине связь между напряжением и  дефор‑
мацией при их растяжении обычно носит нелинейный 
характер и  описывается вязко‑упругой моделью [1]. 
Коллагеновые волокна в норме обладают сравнительно 
высокой прочностью при растяжении — 50‑100 МПа — 
и высоким модулем упругости — около 100 МПа [54].

Возрастные изменения композиционного коллаге‑
на выражены в  меньшей степени по  сравнению с  эла‑
стином и протеогликанами. F. Keeley [49] сравнил био‑
химический состав склеры подростков и  взрослых 
и  не  нашел существенных отличий в  содержании кол‑
лагена в  зависимости как  от  возраста, так и  от  лока‑
лизации (передний / задний сегмент склеры). Пока‑
зано, что  в  процессе взросления в  роговице и  скле‑
ре кроликов [55], коров [56] и  человека [57] имеет ме‑
сто относительный избыток некоторых типов колла‑
гена. Так, у  новорожденных особей и  индивидуумов 
склера и  роговица содержат много коллагена III типа, 
в  то  время как  у  взрослых он практически отсутству‑
ет. Биомеханическая прочность оболочек взрослого 
глаза обусловлена наличием коллагена I типа, форми‑
рующего в стро ме стабильную сеть из фибрилл. В нор‑
ме у  взрослых индивидуумов коллаген этого типа со‑
ставляет порядка 60 % всего коллагена роговицы [58] 
и  более 95 % коллагена склеры [49]. Пока неизвестно, 
с  какой скоростью происходит биологический оборот 
(турновер) коллагена I типа в  склере и  роговице чело‑
века, хотя установлено, что в других тканях период его 
полураспада в  состоянии покоя варьирует в  диапазо‑
не от 45 до 244 дней [59]. Результаты опытов на мышах 
свидетельствуют о  том, что  с  возрастом скорость био‑
логического оборота коллагена падает, причем в случае 
коллагена I типа этот процесс носит более выражен‑
ный характер [60].

По  мере старения склера желтеет, что  обусловле‑
но отложением липидов между коллагеновыми волок‑
нами [61]. Процесс захватывает и  периферию рогови‑
цы, следствием этого становится появление у  лиц по‑
жилого возраста старческой дуги (arcus senilis) в  виде 
перилимбального кольца. Кроме того, и  в  роговице, 
и  в  склере увеличивается содержание кальция, поэто‑
му в  склере вблизи места прикрепления горизонталь‑
ной прямой мышцы откладываются сенильные бляш‑
ки из разрушенных коллагеновых волокон [62].

С  возрастом в  роговице сокращается расстояние 
между коллагеновыми фибриллами, что подтверждают 
данные N.  Malik и  соавт. [39], кроме того, отмечается 
разрушение коллагеновых фибрилл и появление в зад‑
ней строме небольших пространств, лишенных колла‑
гена. Наиболее выраженные возрастные дегенератив‑
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ные изменения коллагена в глубоких слоях стромы ро‑
говицы происходят в области лимба, где накапливает‑
ся коллаген с  большей, чем  в  норме, периодичностью 
(> 70 нм), а фибриллы характеризуются более высокой 
взаимосвязью при окраске осмием [63]. Получены дан‑
ные о  наличии в  строме роговицы человека так назы‑
ваемого, коллагена с  длинными промежутками (пе‑
риодичность более 100  нм), что  ассоциировано с  воз‑
растными изменениями, происходящими в тканях [64], 
хотя функциональная значимость коллагена этой раз‑
новидности остается неясной.

Достоверные данные об  изменении ориентации 
коллагена в склере и роговице человека на фоне старе‑
ния малочисленны. D.  Yan и  соавт. (2011) использова‑
ли метод светорассеяния, чтобы выяснить, каким яв‑
ляется процентное соотношение пучков коллагено‑
вых волокон в  склере, ориентированных вдоль эква‑
тора и  в  меридиональном направлении, и  установил, 
что  по  мере старения никаких значимых изменений 
не  происходит [65]. Исследование проведено на  труп‑
ных глазах лиц, принадлежащих к европеоидной расе, 
и афроамериканцев трех возрастных групп (<30, 30‑60, 
>60 лет). Впрочем, следует отметить, что исследованию 
подвергали небольшой участок склеры височного от‑
дела площадью 1 см2. Результаты математического мо‑
делирования, основанного на характере сдвига задних 
слоев склеры под  действием изменяемого ВГД, свиде‑
тельствуют об  отсутствии статистически достовер‑
ных различий в  преимущественной ориентации кол‑
лагеновых волокон склеры у особей обезьян молодого 
(~1,5  года) и  пожилого (~23  лет) возраста [66]. По  дан‑
ным опытов на  мышах [67] и  цыплятах [68] с  рассеи‑
ванием рентгеновского излучения, у  молодых осо‑
бей формирование лимбального коллагенового коль‑
ца продолжается и в период постнатального развития.

В  постнатальном периоде также изменяется и  ди‑
аметр коллагеновых фибрилл. Так, N. McBrien и соавт. 
изучали задний отдел склеры глаза развивающихся 
особей тупайи посредством электронной микроскопии 
[69]. Было установлено, что  при  рождении трансскле‑
ральные фибриллы имеют минимальный градиент ди‑
аметра, но по мере взросления он увеличивается, при‑
чем больше в  наружном отделе склеры по  сравнению 
с  внутренним. Эти наблюдения подтверждают гипо‑
тезу о  том, что  увеличение градиента диаметра транс‑
склеральных фибрилл после завершения развития 
склеры обусловлено необходимостью противостоять 
действующей изнутри силе, опосредованной ВГД [70]. 
По мере старения размер фибрилл продолжает менять‑
ся. A. Daxer, используя метод малоуглового рентгенов‑
ского рассеяния, определял средний по  всей толщи‑
не склеры радиус коллагеновых фибрилл как  функ‑
цию времени [71]. Выяснилось, что  он увеличивается 
с 15,4 нм (у лиц моложе 65 лет) до 16,1 нм (у лиц стар‑
ше 65 лет). Эти изменения коррелировали с пропорци‑

онально небольшим, но  все  же статистически досто‑
верным расширением межмолекулярных промежут‑
ков в молекулах коллагена (с 1,50 нм до 1,52 нм в тех же 
самых возрастных группах), что соотносится с данны‑
ми, полученными ранее N.  Malik и  соавт. (1992). Со‑
гласно этим данным средняя площадь поперечного се‑
чения каждой молекулы коллагена роговицы и  скле‑
ры человека с  рождения и  до  90  лет увеличивается 
на 14 и 20 %%, соответственно [39]. В совокупности все 
вышеизложенное позволяет предположить, что  воз‑
растное утолщение коллагеновых фибрилл обуслов‑
лено как  увеличением количества молекул коллагена 
на одну фибриллу, так и расширением межмолекуляр‑
ных промежутков. Последнее, по‑видимому, происхо‑
дит вследствие активации процессов кросслинкинга.

Существенным фактором, регулирующим состояние 
и механические свойства соединительной ткани, являет‑
ся формирование поперечных связей: водородных, ион‑
ных и  ковалентных [72]. Это межмолекулярное связыва‑
ние осуществляется в  основном альдегид‑содержащи‑
ми аминокислотными группами полипептидной цепи 
коллагена, обусловливающими упаковку его мономе‑
ров в  полимер (фибриллу). Уровень поперечного связы‑
вания определяет упругие свойства соединительноткан‑
ных образований в онтогенезе; этот процесс интенсифи‑
цируется с  возрастом [51, 72]. Обнаружено, что  в  рого‑
вице с  возрастом растет уровень поперечного связыва‑
ния коллагена, по‑видимому, за счет процессов гликации 
[39, 73]. Возможно, по этой же причине ползучесть скле‑
ры у взрослых людей заметно ниже, чем у детей [1]. Счи‑
тается, что именно кросслинкинг коллагена служит клю‑
чевым фактором, способствующим возрастному повы‑
шению жесткости роговицы и склеры [53]. Стабилизация 
коллагеновых фибрилл в  незрелой роговично‑склераль‑
ной ткани осуществляется за счет образования бивалент‑
ных кетоиминовых и  альдиминовых межмолекулярных 
перекрестных сшивок «голова‑хвост» между соседними 
N‑ и С‑концевыми остатками лизина, которые в процессе 
взросления дополняются поливалентными поперечными 
межфиламентными сшивками с  повышенной стабиль‑
ностью. Этот процесс опосредован ферментом лизилок‑
сидазой. По  мере старения зрелого глаза интенсивность 
оборота роговично‑склерального коллагена замедляется, 
что  способствует накоплению внутри‑ и  межфиламент‑
ных перекрестных сшивок. N.  Malik и  соавт. продемон‑
стрировали, что по мере старения в роговице и склере че‑
ловека имеет место усиление гликирования и накопление 
его конечных продуктов, что  свидетельствует о  нефер‑
ментном перекрестном связывании [39, 73]. Процесс ста‑
рения сопровождается упомянутым выше расширением 
межмолекулярных промежутков в  молекулах коллагена. 
Эти данные согласуются с результатами F. Keeley и соавт., 
которые выявили существенное возрастное повышение 
интенсивности гликирования и  ферментативной устой‑
чивости склеры человека [49].



Офтальмология, том 13 номер 1, 2016 Ophtha lmo log y in Russ ia, Vo lume 13, Number 1, 2016

16
Е. Н. Иомдина и др.

Контактная информация: Петров С. Ю. glaucomatosis@gmail.com

Корнеосклеральная оболочка глаза: анализ структурно‑биомеханических особенностей…

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Структурно‑биомеханические изменения корнео‑

склеральной оболочки глаза, связанные с  процес‑
сом возрастной перестройки, затрагивают все соеди‑
нительнотканные компоненты, в  первую очередь, фи‑
бриллярные белки (коллаген и  эластин), а  также ком‑
поненты межуточной субстанции (протеогликаны 
и  гликозаминогликаны). Особую роль в  этом процес‑
се играют перекрестные связи  — внутри‑ и  межмоле‑
кулярные (сшивки) коллагена. Эти изменения отража‑
ются на функциональном состоянии роговицы и скле‑
ры, что  необходимо учитывать при  диагностике забо‑

леваний глаза, особенно развивающихся в  пожилом 
возрасте. Очевидно, необходимы технологии, позво‑
ляющие адекватно оценивать биомеханический статус 
фиброзной оболочки глаза. Возможности, появивши‑
еся в  этом отношении в  последнее десятилетие, будут 
представлены во второй части настоящего обзора.
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